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Introduccién

HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA, RECESION GINGIVAL,DESGASTE DENTAL EROSIVO
Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO MULTICENTRICO
OBSERVACIONAL Y TRANSVERSAL. PROYECTO MERIBEL

Bettina Alonso Alvarez

C1 . Introduccién )

En la prdctica clinica dental diaria, cada vez mds individuos presentan hipersensibilidad dentinaria,
recesion gingival y desgastes dentales, condiciones que pueden provocar en el paciente alteraciones,
principalmente, a nivel estético y funcional, lo que puede acabar teniendo un impacto en su
calidad de vida, al producir molestias al comer, beber, hablar o cepillarse los dientes. Para
garantizar una prevencion y tratamiento adecuados en estos pacientes, es necesario conocer
mejor su epidemiologia, etiologia y caracteristicas clinicas.

CZ . Proyecto Meribel )

En el 2024, se publico el primer articulo con resultados del estudio Meribel que se trata de un estudio
epidemioldgico, observacional, transversal y multicéntrico, con 3551 pacientes, realizado en siete
paises europeos: Alemania, Espafia, Irlanda, Italia, Portugal, Reino Unido y Suiza (Tabla 1) sobre la
prevolencio de la hipersensibilidad dentinaria (HD), recesion gingival y el desgaste dental erosivo
(N.X. West et al., 2024).

R e R e

Paclentes 3551

Tabla 1. Estudio Meribel: Numero de pacientes distribuidos en cada pais. Debido a la pandemia de la Covid-19 en algunos paises no
se pudo llegar a alcanzar el tamano muestral planificado como objetivo del estudio. Adaptada de (N.X. West et al., 2024)

Su origen fue otro estudio multicéntrico realizado en Espafia, Francia, Reino Unido y Suiza, que se
publicd en 2013 (N.X . West et al., 2013), donde se analizo la prevalencia de la HD en sujetos de 18 a 35
afos. Los resultados de este primer estudio encontraron una asociacién significativa de la HD con
el desgaste dental y la recesion gingival y con algunos factores de riesgo asociados como la acidez
de estémago/el reflujo acido, los vomitos, los medicamentos para dormir, las bebidas energéticas, el
tabaquismo y la ingesta dietética dcida. Como este trabajo se centrd en una poblacion de estudio muy
joven, se planted ampliar el tamafio muestral y no poner ningun limite a la edad de los pacientes.

C3. Datos registrados en el estudio Meribel )

En un formulario de informe de caso se registraron los datos demograficos de la edad, el sexo, el
peso vy la altura; la situacién socioecondmica (empleado/desempleado); la localizacion residencial
(urbana o rural) y la atencién dental recibida en los 12 meses previos.

Los pacientes cumplimentaron, bajo supervision, un cuestionario sobre sus hdbitos de higiene oral,
los factores de riesgo asociados con la HD y el desgaste dental, la percepcion del paciente de su
salud oral, el desgaste dental y la salud periodontal, asi como la percepcién que tenia a cerca de
la intensidad, la duracion y el origen de la HD y como ésta afectaba a su calidad de vida.

Los investigadores calibrados realizaron un examen clinico completo evaluando la HD con el
método Schiff y un indice de hipersensibilidad binario (Figura 1); el desgaste dental con el indice
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BEWE (Figura 2) y registros periodontales de recesién gingival, fenotipo gingival (figura 3a y 3b),
profundidad de sondaje y sangrado al sondaje de los dientes incluidos en el estudio. También se
realizé un Examen periodontal bdsico (EPB) y se registré el estado periodontal, valorando si era
salud/gingivitis/periodontitis/periodontitis tratada. Como la investigacion comenzd previamente,
no se aplicaron los criterios actuales de la clasificacion del 2018.

0: El sujeto no responde al estimulo de aire.
1: El sujeto responde al estimulo del aire,
pero no solicita la interrupcién del estimulo.

2: El sujeto responde al estimulo de aire y 0: No HD tras el estimulo de aire.
solicita su interrupcion. 1: Si HD tras el estimulo de aire.

3: El sujeto responde al estimulo del aire,
considera ese estimulo como doloroso y
solicita la interrupcion del estimulo.

Figura 1. Registro de la hipersensibilidad dentinaria en un paciente, con la jeringa
de aire del equipo dental. Indice Schiff de HD y el indice de HD binario.

indice BEWE indice Binario

0: Sin recesion gingival y sin desgaste dental
en la regién cervical de la corona.

1: Sin recesién gingival y sin desgaste dentall
en la regién cervical de la corona.

2: Recesion gingival con o sin desgaste
dental en la region cervical de la raiz y
sindesgaste, dental en la regién cervical de
la corona.

3: Recesion gingival y desgaste dental en la
region cervical de la raiz y desgaste dental
en la regién cervical de la corona.

0: Sin desgaste erosivo.

1: Pérdida inicial de textura superficial.

2: Pérdida de tejido duro < 50% de la super-
ficie (corona clinical).

3: Pérdida de tejido duro = 50% de la super-
ficie (corona clinica)

Figura 2: Registro del desgaste dental con el indice BEWE (por sus siglas en inglés Basic Erosive
Wear Examination) y registro de la localizacion cervical del desgaste dental y de la recesion.

Figura 3 a) Fenotipo grueso: sonda Figura 3b) Fenotipo fino sonda visible
no visible (grosor encia > Tmm); (grosor = 1mm).
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Capitulo 1
¢POR QUE MI PACIENTE TIENE HIPERSENSIBILIDAD? FACTORES DESENCADENANTES?

Bettina Alonso Alvarez

(1. Hipersensibilidad dentinqria)

La hipersensibilidad dentinaria se define como “un dolor intenso y transitorio, con inicio répido que
surge de la dentina expuesta, en respuesta a estimulos térmicos (frio calor), evaporativos (chorro
de aire), tactiles (presion cepillo), osmdticos (dulces) o quimicos (Gcidos de la dieta) y que no puede
atribuirse a ninguna otra forma de patologia o alteracién dental como serian la caries, la pulpitis, la
fractura dental, las obturaciones dentales filtradas... (Addy, 2002; Holland, Narhi, Addy, Gangarosa,
& Orchardson, 1997).

Aungue se han planteado diferentes teorias para explicar cémo se produce la hipersensibilidad
dental (Figura 1), desde la existencia de fibras nerviosas dentro de los tubulos dentinarios (teoria
nerviosa) (West, Lussi, Seong, & Hellwig, 2013) a otra que afirma que las prolongaciones del
odontoblasto funcionarian como receptores (teoria de odontoblastos como receptor sensorial)
(Magloire et al., 2010), actualmente la teoria aceptada es la hidrodindmica, propuesta por Gysi y
corroborada por Brannstrom y colaboradores (Brannstrom, Linden, & Astrom, 1967), que considera
que la dentina es sensible a diferentes estimulos, tanto cambios ambientales, tdctiles, térmicos,
evaporativos o quimicos, produciéndose un movimiento del fluido existente en el interior de los
tubulos dentinarios que estimula a las terminaciones de las fibras nerviosas Ad mielinicas de la
pulpa, localizadas en la entrada de las paredes del tubulo. Esta estimulaciéon se transmite como

dolor.
o . Cl'eoriq Nerviosc)
\/> m@ﬁ@\* — = Fibras nerviosas dentro de los tubulos dentinarios.
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|
é NoE (Teoria del odontoblastos como receptor sensoriaD
(0)\ ™
N . E‘mm == « Las prolongaciones del odontoblasto funcionarian
/» o— & como receptores.
(@
\®/ A\
V C M,
e ww L L (Teoria hidrodindmica)
T au& Y e
A = e Movimiento del fluido que se encuentra dentro de
@> /N los tubulos y que estimula las fibras nerviosas A delta

) mielinicas que se encuentra en la pulpa a nivel de la
entrada de los tubulos.

Figura 1. Teorias sobre la hipersensibilidad dentinaria: a) Teoria nerviosa, b) Teoria del odontoblasto como
receptor sensorial y ¢) Teoria hidrodindmica. Adaptado del libro: (Conejo Ferndndez & Garcia Barbero, 2015).
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(2.1 Mecanismo de accién)

Para que se produzca la hipersensibilidad dentinaria es necesario que se presenten estas situaciones:
- Exposicion de la dentina (localizacion de la lesion) (Holland et al.,, 1997).

La exposicidon dentinaria se puede producir incluso en condiciones anatdmicas naturales del
individuo, sin recesiéon gingival. En un diente, la union del esmalte con el cemento puede ser
de diferentes formas: en el 56,8% de los casos suele ser borde a borde; el cemento cubre al
esmalte en un 6,4% y a la inversa en un 0,3%, pero en un 36,5% puede haber un espacio entre
cemento y esmalte que deja a la dentina expuesta (Araveti et al., 2020).

Otra causa de exposicion dentinaria es la pérdida de tejido, bien por desgastes dentales (erosion,
abrasiéon o desgaste dental erosivo/abfracciones) o por atricciones por bruxismo; o porque se ha
perdido tejido blando como consecuencia de la pérdida de insercion periodontal como consecuencia
de enfermedades o tratamientos periodontales o por recesion gingival.

o

Esmalte

36,54

® S — =500
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Figura 2. Exposicion de la dentina. a) En el 36,5% de los casos existe un espacio entre cemento y esmalte que deja la dentina
expuesta. b) Pérdida de tejido blando como consecuencia de pérdida de insercion periodontal: bl) exposicion dentinaria por
periodontitis, b2) después de un tratamiento periodontal y b3) por recesion gingival. ¢) Pérdida de tejido duro €1) por desgaste
dental erosivo y €2) por atriccion en un paciente bruxista.

- Exposicion de los tubulos dentinarios (inicio de la lesion) (Addy, 2002).

Los fendmenos erosivos como son los dcidos de la dieta, algunos farmacos, el reflujo gastroesofdgico
o los fendmenos abrasivos como un cepillado muy brusco o utilizar cepillos o pastas abrasivas
contribuyen a eliminar el barrillo dentinario, y con ello a la exposicion de los tubulos.

Algunos de estos factores, entre ellos el dcido de la dieta, pueden actuar tanto provocando
un desgaste dental erosivo como eliminando el barrillo dentinario y exponiendo asi los tubulos
dentinarios.

Los estudios nos demuestran que la dentina sensible parece tener 8 veces mds tubulos dentinarios
por unidad de drea y que los canales son mds anchos, con un didmetro dos veces mayor que en
condiciones normales (Absi, Addy, & Adams, 1987).
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« Factores desencadenantes

Por ultimo, una vez que el terreno estd preparado, es decir, que la dentina y los tubulos estdn
expuestos, para que se desencadene el proceso de hipersensibilidad dentinaria, es necesario la
accién de los estimulos, que actuan como factores desencadenantes.

Los estimulos frios son los que mds suelen molestar al paciente, seguido de estimulos quimicos, como
los alimentos ¢cidos (principalmente frutas), dulces y raramente los salados. También pueden molestar,
aungue mucho menos, los estimulos mecdnicos, como el frotamiento, tanto con las ufias como con las
cerdas del cepillo de dientes. Algunos pacientes refieren molestias con el aire atmosférico durante la
respiracion bucal en invierno, o cuando el profesional de la Odontologia usa la jeringa de aire,
posiblemente relacionado con la deshidrataciéon que se produce en el diente.

En el estudio Meribel (Tabla 1), en Esparia, el 971% de los participantes sefialaron la comida 'y la bebida
fria, como el principal estimulo que les producia dolor. En orden de frecuencia fue seguido, del aire frio
(35%), el cepillado dental (23,6%), la comida o bebida caliente (20,7%), la comida o bebida dulce (18,6%)
y en ultima posicion, la sensibilidad tactil (Araoz, 2025).

Total de Sautey Hielo/comida/ Comida/ Aire Sensibilidad Sensibilidad

encuestados gjibeig:e bebida fria bebida dulce | ambiental frio tactil al cepillado

140 20,7% 971% 18,6% 35,0% 15,0% 23,6%
Total 1437 174% 84,4% 26,2% 370% 16,1% 22,1%

Tabla 1. Estudio Meribel: Proporcion de pacientes que reportan los é estimulos mds frecuentes que actuan como factores desencadenantes
de sensibilidad en Espafia frente al total de encuestados europeos. Adaptada de (West et al,, 2024). Los principales desencadenantes
de la HD son los estimulos frios.

(2.2 Métodos diqgnésticos)

Para diagnosticar la HD es necesario descartar primeramente la presencia de otras patologias que
puedan cursar con sintomas similares, como son caries, pulpitis, restauraciones filtradas, fracturas
dentales, trauma oclusal, cirugia, o, incluso, la sensibilidad que se produce tras la realizacién de un
blanqueamiento dental (Tabla 2).

. . Caracteristicas . . Caracteristicas
Etiologia Métodos de alivio :
del dolor asociadas

Térmico, tactil,

Hipersensibilidad  Corto, agudo, ‘ Eliminacion del es- Exposicion
L, . evaporativo, ) N
dentinaria estimulado . timulo dentinaria
osmodtico
. Termico (frio . ., .
Pulpitis Corto, agudo, ( , ./ Eliminacion del Caries,
. . calor), osmdtico , .
reversible estimulado estimulo restauraciones
(dulce)
Pulpitis Intermitente &  Calor, masticacion,  Frio en estadios Caries
irreversible continuo, sordo  posicion horizontall avanzados profunda
Sindrome del Agudo, Masticacion " Cracks, bruxismo,
. , " Alivio oclusal .
diente fisurado intermitente (apertura) restauraciones
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Absceso Profundo, o Drenaje y/o Bolsa periodontal,
: : Masticacion o X 9
periodontal continuo antibioterapia supuracion
Pericoronaritis Continuo Massticacion Antnnﬂqmotonos . Fiebre, malesta@
y/o antibioterapia  imprenta dentaria
o, Continuo, inten- L Drenaje y/o Extraccion previa
Alveolitls seca so, profundo antibioterapia (4-5 dias)

Térmico . ., .
. Corto, agudo, ! Eliminacion del Tratamiento
Blanqueamiento . evaporativo, .
estimulado o no OSMOLICO estimulo blanqueante

Tabla 2. Diagndstico diferencial de la hipersensibilidad dentinaria elaborada Dr. Jorge Serrano.

El diagndstico de la HD se puede realizar mediante cuestionarios que auto cumplimenta el
sujeto o mediante un examen clinico realizado por el profesional, evaluando la respuesta que
tiene el paciente ante un estimulo. Se ha podido comprobar que es mds efectivo el estimulo
frio o por evaporacion del aire que se produce cuando se aplica el chorro de aire con la jeringa
del sillon dental que la estimulacién tdctil con la sonda de exploracion (Gernhardt, 2013; Gillam,
Aris, Bulman, Newman, & Ley, 2002).

Los indices mds utilizados para registrar la HD son el indice de Schiff (Schiff et al., 1994) (Figura 3) y/o
el indice binario de HD (presencia ausencia de dolor).

Debido a que la intensidad y la calidad del dolor en la HD puede variar en los pacientes dependiendo

de su situacion clinica (exposicién dentinaria y de los tubulos) y de la subjetividad en su respuesta al
dolor, se considera necesario utilizar al menos dos métodos de registro, que nos permitan registrar la

percepcion del paciente y del profesional.

0: El sujeto no responde al estimulo de aire.

1: El sujeto responde al estimulo del aire, pero
no solicita la interrupcién del estimulo.

2: El sujeto responde al estimulo de aire y
solicita su interrupcion.

3: El sujeto responde al estimulo del aire,
considera ese estimulo como doloroso y
solicita la interrupcién del estimulo.

Figura 1. El indice de Schiff permite al profesional evaluar el grado de dolor que experimenta el paciente en reaccion al chorro
de aire de la jeringa dental al aplicarlo durante un segundo y a una distancia de 1cm. Es un indice que consta de 4 grados.

C2.3 Prevalencia )

La HD es una condicién periodontal con una alta prevalencia, oscilando entre 1,34% y el 92,1%
de la poblacion (Favaro Zeola, Soares, & Cunha-Cruz, 2019). Esta gran variabilidad, es debida
a la heterogeneidad de los estudios en su metodologia (pais de estudio, caracteristicas de la
poblacion de estudio, estrategia de reclutamiento, métodos diagndsticos utilizados...).

En el estudio Meribel en Europa, también existieron diferencias entre los paises, pero a nivel
global, el 75,9% de los sujetos presentaron HD (valor del indice Schiff mayor o igual a 1). De ellos,
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el 29% presentaron una sensibilidad moderada/severa (indice de Schiff de 2 o 3) (Tabla 3). En
todos los paises la HD fue mds frecuente en las mujeres (56,4%) y en los adultos jovenes,
disminuyendo después de los 38 afos. Esto demostrd una correlacién negativa estadisticamente
significativa entre la HD y la edad en el rango de edad de 38 a 89 afos (Araoz, 2025; West et al.,
2024).

En el andlisis preliminar de los resultados espafioles, derivados del estudio Meribel, se ha observado
también una alta prevalencia de HD, del 55,1%, aungue menor que la observada en otros paises
europeos (Tabla 3). Esta variacién, posiblemente se pueda explicar por la estrategia de seleccion
de pacientes seguida en Espafia, en la que se incluyeron un gran nimero de pacientes con enfer-
medades periodontales sin tratamiento previo y por la existencia de grandes diferencias culturales,
sociales, en los habitos de higiene bucal, y en los servicios de salud del pais (Araoz, 2025).

Reino

Alemania Portugal Unido TOTAL
706 181 6l4 349 529 791 579 3549
34,3% 23.2% 4,7% 195% 41,0% 11,0% 4L44.9% 24.1%

42,5% 45,3% 65,0% S96% 33,6% S11% 24,5% 4L69%
17.3% 23,8% 277% 16,3% 22,5% 272% 21,6% 22,8%

59% 7,7% 2,6% 4,6% 2,8% 10,7% 20% 6,3%

Tabla 3. Estudio Meribel: Proporcion de localizaciones con HD por pais y puntuacion de Schiff maxima. Adaptada de (West et al., 2024).
A nivel global la prevalencia de la HD es alta en todos los paises (7598&), siendo algo menor en Esparia (55,1%) (Araoz, 2025).

(4. Conclusiones )

+  La HD, a pesar de ser un dolor dental rdpido y breve, por su naturaleza aguda resulta muy
desagradable para nuestros pacientes, ya que no sbélo provoca problemas a nivel estético
y funcional, sino que repercute en su calidad de vida, generando molestias en el dia a dia.

+  Para que se produzca la HD es necesaria la exposicion de la dentina y los tubulos dentinarios y
la existencia de un estimulo térmico, evaporativo, tdctil, osmdtico o quimico que desencadene
el proceso.

+ Las quejas mds frecuentes por parte de los pacientes son las comidas y bebidas frias, asi
como el aire frio, seguidas del cepillado dental, los alimentos y bebidas calientes, los dulces
y, por ultimo, la sensibilidad tdctil.

+ El estudio Meribel ha demostrado que existe una alta prevalencia de HD, aungque con variaciones
segun el pais y la edad de los sujetos, probablemente debido a las diferentes estrategias de
reclutamiento, y las diferencias en cuanto a hdbitos de salud e higiene bucal o en cuanto a
factores sociales o culturales.
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Capitulo 2
FACTORES ASOCIADOS: RECESION GINGIVAL E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

Ana Araoz Gonzdlez

(1. Introduccién )

La recesion gingival (RG) se define como el desplazamiento apical del margen gingival con respecto
a la linea amelocementaria (LAC). Puede estar asociada con la pérdida de insercion periodontal y
con la exposiciéon de la superficie radicular al medio oral (Cortellini & Bissada, 2018).

Aunque la etiologia de las recesiones gingivales sigue siendo poco clara, se han sugerido varios
factores predisponentes que podrian explicar su aparicién, como el cepillado dental traumdatico, un
fenotipo fino, restauraciones cervicales desbordantes, el tratamiento de ortodoncia, la progresiéon
de la periodontitis o la erosion por dcidos (Felix & Ouanounou, 2019).

Para evaluar la recesion colocamos la sonda periodontal paralela al eje longitudinal del diente y
medimos desde el margen gingival hasta la LAC, aunque debemos tener en cuenta que hay
situaciones en las que dicha linea no es facilmente detectable, como en casos de lesiones cervicales,
caries radiculares o restauraciones cervicales (Figura ).

Figura 1. a) y b) Lesiones cervicales que dificultan la deteccion de la LAC.

CZ. Introduccién)

Cairo y colaboradores en el afio 2011 presentaron una clasificacién de las recesiones gingivales en
la que compararon la pérdida de insercién interproximal con la pérdida existente a nivel vestibular
(Cairo, Nieri, Cincinelli, Mervelt, & Pagliaro, 2011). Los principios de esta clasificacion son recogidos
y aceptados en el World Workshop que se realizd en el afo 2017 (Cortellini & Bissada, 2018); esta
nueva clasificacion contempla tres categorias (Figura 2):

+  Recesion Tipo | (RT1): no existe pérdida de insercion interproximal. La LAC no es detectable
clinicamente a nivel interproximal.

+  Recesion Tipo Il (RT2): existe pérdida de insercién interproximal, pero esta es igual o menor a la
existente a nivel vestibular.

+  Recesion Tipo Il (RT3): la pérdida de insercion interproximal es mayor que la existente a nivel
vestibular.
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* RG con pérdida interproximal § + RG con pérdida interproximal
* RG sin pérdida interproximal | de PIC/CAL de PIC/CAL

de PIC/CAL e . o .
* La pérdida interproximal de + La pérdida interproximal
+ LAC/CEJ interproximal no PIC/ CAL es menor o igual de PIC/ CAL es mayor que
visible que la pérdida de PIC/CAL la pérdida de PIC/CAL
vestibular vestibular

Figura 2. Clasificacion de las recesiones gingivales de Cairo y colaboradores 2011, aceptada por el World Workshop del 2017.

(3. Prevalencia)

La prevalencia de esta condicién ha sido extensamente estudiada en la literatura, mostrando
resultados muy heterogéneos. Las recesiones gingivales ocurren de forma frecuente en adultos,
con una tendencia a aumentar con la edad, y estdn presentes en poblaciones con una higiene
oral tanto buena como deficiente (Kassab & Cohen, 2003). En una reciente revision sistemdtica
se analizaron 15 estudios con un total de 37.470 pacientes y se establecié que la prevalencia de
recesiones gingivales mayores o iguales a 1 milimetro era del 84.92% (Yadav et al., 2023).

A nivel europeo, en el afo 2024 se publicaron los resultados del estudio Meribel, un estudio europeo
multicéntrico que analizé la prevalencia de hipersensibilidad dentinaria, recesion gingival y desgaste
dental erosivo en siete paises europeos (West et al., 2024). A nivel global el 879% de los participantes
presentaba algun tipo de RG (21 mm) en un minimo de una superficie dental, y el 53,5% de los
participantes tenia al menos una localizacién con RG 23mm. La profundidad media global de la
recesion fue de 2,8 mm y no se observaron diferencias respecto al sexo. Los datos referentes a Esparia
derivados de este estudio mostraron una prevalencia de 78,6%, ligeramente inferior a la global.

Ademdas, estudiaron la relacion entre RG y la edad de los participantes. Observaron que, a diferencia
de la hipersensibilidad dentinaria, la RG aumenta con la edad, como podemos observar en la Figura 3.

Los datos derivados de este estudio relacionados con la poblacion esparfiola mostraron que el
78,7% presentaban recesiones de al menos 1 mm.

80 80
3 - 2
S 60 [ S 60 S
S -~ G ~—
g e 8 ~
® a0 —e—3+ mm ® 40 =
g 24 mm g » 1+ mm
o 14 mm ° b=
T 20 T 20 >
= = B
£ ES

0 0

18-27 28-37 38-47 48-57 58-62 63-67 6872 73-77 78-89 18-27 28-37 3847 4857 58-62 63-67 6872 73-77 78-89
Edad Edad

Figura 3. Cambio de la recesion gingival con la edad. Figura adaptada de West y colaboradores 2024.
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(4. Asociacién entre recesion gingival e hipersensibilidad )

Para que se produzca hipersensibilidad dentinaria (HD) tiene que haber exposicién de la dentina
(Holland, Narhi, Addy, Gangarosa, & Orchardson, 1997), asi como tubulos dentinarios, proximos entre
si, permeables desde la pulpa hasta el medio oral (Addy, 2002) . Los factores de riesgo que producen
la exposicion de la denting, la apertura de los tubulos y el subsiguiente dolor por HD son aun objeto
de estudio, aunque se han identificado varios de ellos (West et al., 2013). La causa mds comun de la
exposicion de la dentina radicular es la RG. Este proceso, como hemos indicado anteriormente, se
caracteriza por el desplazamiento del margen gingival apical a la unién cemento-esmalte, exponiendo
asi el cemento de la superficie radicular, que se pierde rdpidamente (Felix & Ouanounou, 2019).

Fukumoto y colaboradores estudiaron la relaciéon entre RG y la presencia y severidad de sensibilidad
dental en la poblaciéon japonesa. Incluyeron 104 pacientes entre 19 y 79 afos y clasificaron la HD
en 4 categorias. Observaron que aquellos dientes que presentaban recesiones de 4-8 mm tenian
grados de sensibilidad mds elevados que aquellos que tenian recesiones de 1-2 mm, lo que sugiere
que la HD es mayor en dientes con gran exposicion de la superficie radicular. El andlisis de regresion
logistica multiple reveld que la HD se asociaba positivamente con la RG y negativamente con el
acumulo de biofilm dental supragingival (Fukumoto et al., 2014).

En el estudio multicéntrico Meribel, también analizaron la relacidn entre estas dos variables. De nuevo
se observd una asociacion positiva entre la HD, en este caso medida mediante el indice Schiff, y
la RG. También vieron que los pacientes incluidos tenian en general buena higiene oral, reflejada
en el alto porcentaje de pacientes con salud periodontal. El potencial abrasivo del cepillado pudo
favorecer un desgaste mds acusado en el margen gingival, facilitando la aparicion de recesiones
(West et al., 2024).

Por tanto, parece evidente que existe una asociacion positiva entre ambas condiciones.

Proporcién de sujetos con alguna localizacién con Schiff 2/3:

RG 1+ mm 0O mm OR’ Limite inferior Limite superior Valor P
Bucal 905/3035 59/479 2,314 1,704 3143 p<0,001
L/P 303/2215 11/1299 1,481 1122 1954 p=0,006

lgjustado por edad y pais. L/P, superficie lingual/palatino; OR, odds ratio; limites superior e inferior para un intervalo
de confianza del 95%. RG, recesiéon

Tabla 1. Asociacion entre hipersensibilidad dentinaria y recesion gingival. Tabla adaptada West.

(5. Conclusiones)

La recesién gingival muestra una alta prevalencia a nivel mundial (8592%) y a nivel europeo (879%).
El principal factor etioldgico podria ser el trauma por cepillado y se ha observado una asociacion
positiva entre la recesion gingival y la hipersensibilidad dental.
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Capitulo 3

FACTORES ASOCIADOS: ENFERMEDADES PERIODONTALES, TRATAMIENTO
PERIODONTAL E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA.

Berta Legido Arce

(1. Hipersensibilidad dentinaria en periodontitis)

Los estudios de prevalencia de hipersensibilidad dentinaria (HD) en pacientes con periodontitis son
escasos y con resultados dispares, se ha observado que ésta suele ser mucho mds frecuente que en
la poblacién general (60% al 98%) (Rees & Addy, 2002; West et al., 2024). El término "sensibilidad
radicular” fue sugerido en el European Workshop de la Federaciéon Europea de Periodoncia, en
2002, para describir la hipersensibilidad dentinaria que surge de la recesién gingival debida a
periodontitis y/o al tratamiento periodontal. Este término describe una afeccion con etiologia
diferente a la HD, pero con sintomas de dolor similares (Sanz & Addy, 2002). Sin embargo, este
término no ha sido aceptado de manera generalizada, y se prefiere usar HD también para este
tipo de hipersensibilidad.

CH Etiopatogenia )

La pérdida de insercion periodontal producida como consecuencia de las enfermedades
periodontales suele llevar aparejada la exposicion de cemento y dentina. Una vez expuesta la
dentina, sufre la accién de diferentes tipos de dcidos (bacterianos o asociados a la dieta),
lo que ocasiona la pérdida parcial o total del barrillo dentinario, la apertura de los tubulos
dentinarios y como consecuencia de ello, la HD en periodontitis (West et al., 2014).

En los pacientes con periodontitis, al contrario que en aquellos pacientes sanos con recesiones
causadas por cepillado traumatico (como se ha visto anteriormente, ver seccién 1, capitulo 2),
encontramos recesiones causadas, de forma indirecta, por deficiente control del biofilm dental,
lo que provoca la aparicion de patologia gingival y periodontal. En este caso, las recesiones pueden
encontrarse en cualquier zona alrededor de la raiz, y rara vez solo en vestibular (Figuras 1y 2)
(Yoneyama et al., 1988).

Ademds, en algunos pacientes con periodontitis se puede encontrar recesion gingival por pérdida
de insercion, junto con recesion gingival y lesiones cervicales no cariosas asociadas a cepillado
traumatico (Chapple et al., 2015; Chapple et al., 2018).

Figura 1. Exposicion dentinaria por desgaste Figura 2. Exposicion dentinaria por pérdida
dental erosivo (pérdida de esmalte y cemento), de soporte periodontal y recesion, debido a
mads recesion gingival, por cepillado traumdtico. periodontitis. Puede observarse la recesion
Se observa en las superficies bucales de los alrededor de toda la raiz.

dientes.
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( 1.2 Caracteristicas de la sensibilidad radicular )

1.2.1 Caracteristicas comunes a otras causas de HD

Afecta mds a mujeres, los dientes afectados con mds frecuencia son premolares y primeros molares,
y la mayor prevalencia se produce entre los 40-49 afos, disminuyendo hasta los 60-69 afios.

1.2.2 Caracteristicas especificas en la periodontitis

El numero de dientes sensibles aumenta con la gravedad de la recesion y/o de la pérdida de insercion.
Se suele asociar con fenotipo periodontal delgado. El dolor es, a menudo, interdental, debido a recesion
en estas dreas. Es frecuente la invasion bacteriana de los tubulos dentinarios en los dientes afectados.
Casi la mitad de los pacientes con periodontitis e HD, tienen también desgaste cervical u otras
condiciones clinicas, como recesién gingival, lesiones cervicales no cariosas y desgaste dental
erosivo, que pueden influir en la aparicién de HD (Figuras 3y 4) (Kim et al., 2020).

Figura 3. Recesion interdental por pérdida de insercion, Figura 4. Recesiones y desgaste dental erosivo por cepillado
junto con recesion por cepillado en un fenotipo delgado, traumdttico, favorecido por un fenotipo periodontal delgado.
mds desgaste dental erosivo.

Es interesante resefiar en los pacientes con periodontitis, que solo un tercio de los dientes con
pérdida de insercion periodontal e HD, muestran recesion gingival; el resto de los dientes con
HD tienen pérdida de insercion sin recesion, lo que indica que la superficie radicular se expone
al medio oral, dcido, por la pérdida de insercion, antes de que se produzca recesion. Esto sugiere
que la pérdida de insercion podria ser un indicador de riesgo, para la sensibilidad radicular, mas
precoz que la recesion (Figura 5) (Sood et al., 2016).

El 47.8% de dientes sensibles:

- ) Y >, El 374%: pérdida de inserciéon y recesion
pérdida de insercion sin recesion. e p y

Hay superficies radiculares expuestas, por pérdida de insercion periodontal, antes de la
recesion gingival, siendo mds susceptibles a un medio oral dcido (biofilm, alimentos, bebidas).

D 4

La pérdida de insercion periodontal podria ser indicador de riesgo
para la sensibilidad radicular, mds temprano que la recesion gingival.

Figura 5. Importancia de la pérdida de insercion previa a la recesion, como causa de hipersensibilidad
dentinaria en periodontitis.
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En este mismo sentido, el estudio Meribel (West et al., 2024) observé mds recesiones asociadas
a salud periodontal que a periodontitis (Figura 6). Asimismo, pudieron establecer una relacion
entre mala higiene bucal y causa indirecta de recesion. Ademds, la HD se asocié de manera
positiva con el desgaste dental erosivo y con la recesién gingival, pero no con el sangrado al
sondaje. En este mismo estudio, el sangrado al sondaje se asocié con recesion gingival e HD en
las superficies linguales o palatinas, pero no en las vestibulares. La explicacion podria ser que
las primeras son mds dificiles de limpiar que las bucales, con consiguiente inflamacién y posterior
recesion gingival, que conduciria a la HD.

Sangrado sondaje se asocia
sign. con HD y recesion en
superficies L/P, dificiles de

limpiar Recesién gingival mds asociada Mala higiene bucal causa
con salud periodontal que con indirecta de recesion:
- enfermedad. conduce a periodontitis.
Inflamacion P
Recesion

Figura 6. Esquema de resultados del estudio Meribel sobre relacion entre hipersensibilidad dentinaria
(HD) y periodontitis. L/P; linguales/periodontales

Estd demostrado que los pacientes con un control deficiente del biofilm dental en las superficies
radiculares sufren mds HD, debido a recesion, consecuencia de la inflamacion y a desmineralizacion
de la superficie radicular, lo que lleva a la apertura de los tubulos dentinarios y, por lo tanto, al dolor.
Pero, por otro lado, los estudios reportan mds recesién gingival con prdcticas de higiene bucal
excesivas, agresivas y/o inadecuadas. Aunque parezca paraddjico, las recesiones gingivales
pueden estar provocadas tanto por un mal control del biofilm dental como por un cepillado
exagerado y agresivo. Sin embargo, también encontramos evidencia de que los pacientes con
buen control del biofilm dental tienen menos HD, por lo que se debe promover el mensaje de
una buena higiene bucal a los pacientes con HD, siempre intentando encontrar el equilibrio

entre un excelente cepillado sin llegar a ser traumdtico (Suge et al., 2006).

Cz. Relaciéon entre HD y tratamiento de las enfermedades periodontales )

( 2.1 Prevalencia de la hipersensibilidad dentinaria tras tratamiento periodontal )

Se constata una mayor prevalencia de HD en pacientes tratados de periodontitis, tanto mediante
tratamiento no quirdrgico como quirdrgico. Esta suele ser mayor tras el tratamiento quirdrgico que
tras el no quirdrgico (83,6% versus 68,4%) (Al-Sabbagh et al., 2010; Lin & Gillam, 2012).

( 2.2 Caracteristicas de la hipersensibilidad dentinaria tras el tratamiento periodonth

+ Lo HD alcanza un pico de intensidad en |la primera semana y decrece, progresiva vy
espontdneamente con el tiempo. Puede llegar al nivel previo al tratamiento, incluso sin
terapia desensibilizante, aunque, en algunos casos, puede durar meses o afios (Al-Sabbagh
et al., 2010; Clayton et al., 2002).
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«  Con ambos tratamientos, no quirdrgico y quirdrgico, suele aumentar la intensidad de la
sensibilidad en relacién con el nimero de dientes afectados, pero no en todos los pacientes,
ni en todos los dientes (Al-Sabbagh et al., 2010) y es mayor en dientes con mayor pérdida de
insercion (Patsouri et al., 2011). El riesgo de HD postoperatoria aumenta con las comidas y
bebidas dcidas (Sauro et al., 2007, West et al., 2014; West et al., 2024).

+ Las bacterias del biofilm dental y sus productos, pueden contribuir al aumento de la HD,
especialmente después de la terapia periodontal (Pashley, 1990).

+ Un control riguroso del biofilm dental, tras el tratamiento periodontal, reduce la sensibilidad
(Al-Sabbagh et al., 2010).

« Durante la fase de mantenimiento periodontal, la eliminacion profesional del biofilm dental
puede causar dolor por hipersensibilidad, por excitacion mecdanica del complejo dentinopulpar
y por la apertura de los tubulos dentinarios (Addy, 2002; Karadottir et al., 2002; Pashley, 1990,
1992; van Steenberghe et al., 2004).

C 2.3 Etiopatogenia )

La instrumentacion radicular subgingival es la principal técnica de la terapia periodontal no quirdr-
gicay forma parte, también, de la cirugia periodontal (Figuras 7 y 8).

Figura 7. Exposicion radicular en la cirugia periodontal,

’ ., ) Figura 8. Instrumentacion radicular subgingival.
antes de la instrumentacion radicular. 9 gng

Su objetivo es eliminar biofilm dental y cdlculo del cemento alterado de la superficie radicular, para
lograr la posterior cicatrizacién periodontal (Cole et al., 1980). Este tratamiento puede causar HD
debido a la exposicion de tubulos dentinarios y a la eliminacién de cemento radicular o, incluso, de
dentina (Draenert et al., 2013; Pashley, 1990). Es interesante constatar que, el cemento en la regién
cervical del diente es muy delgado (20-50 um) y ofrece poca proteccién contra cualquier irritante
(térmico, mecdnico, quimico), por lo que puede eliminarse faciimente con instrumental manual o
mecdnico e, incluso, con cepillado dental con pasta abrasiva (Figura 9) (Sauro et al., 2007).

Desbridamiento Se elimina también
radicular cemento y dentina.

muy delgado, 20 a 50 um, incluso intacto e histolégicamente normal.

Etiopato

Retirar biofilm y cdlculo de
superficie radicular.

Cemento

muy poca proteccion contra estimulos (térmicos, tactiles, quimicos)

eliminacioén facil con curetas, ultrasonidos e incluso con cepillado dental con pasta

Exposicion de tubulos dentinarios -> hipersensibilidad dentinaria

Figura 9: Esquema de la etiopatogenia de la hipersensibilidad dentinaria tras instrumentacion radicular.
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Aunqgue durante la instrumentacién radicular es facil retirar el cemento, también se produce una
capa de residuos (barrillo dentinario) que, junto con sangre y saliva, cubre la dentina instrumentada
y penetra a presion por los tubulos dentinarios, ocluyéndolos (Carrilho et al., 2007). Esta capa es
responsable del 86% de la resistencia al flujo a través de los tubulos (Pashley, 1992), y es la razén
por la que, algunos pacientes, tras una intensa instrumentacion radicular, tienen, inicialmente,
poca sensibilidad (Carrilho et al., 2007). La HD aparece como consecuencia de la disolucion
de la capa de barrillo, lo que expone los tubulos dentinarios ((Fogel & Pashley, 1993; Pashley, 1992).
Esta disolucion de la capa se produce por mera exposicion al medio oral y, ademds, es rdpidamente
colonizada por bacterias, que forman biofilms productores de dcidos, que son capaces de
solubilizarla en 7-10 dias (Sauro et al., 2007), de ahi la importancia del control del biofilm dental
tras el tratamiento periodontal (Al-Sabbagh et al., 2010).

C2.4 Diferencia entre la instrumentacién con curetas y con ultrasonidos )

La instrumentacion con curetas produce una capa de barrillo, de multiples estratos, que cubre toda
la dentina y ocluye por completo los tubulos dentinarios. Una solucién dcida suave elimina gran
cantidad del barrillo, pero quedan restos y, aungque la mayoria de los tlubulos quedan expuestos,
muchos permanecen cerrados. Es por lo que, tras esta instrumentacion, la HD no ocurre de inmediato,
sino dias después, cuando la capa de barrillo es eliminada por cepillado dental, dieta, saliva o biofilm
dentall.

En cambio, en la instrumentaciéon con ultrasonidos la capa que se forma es fina y cubre parcialmente la
denting, obliterando solo en parte los tubulos dentinarios. La soluciéon dcida suave la elimina por completo
y HD puede aparecer de inmediato tras la instrumentacion (Figura 10). (Ponduri et al., 2005; Sauro et al.,
2007).

Instrumentacion con US y curetas

Con curetas Con ultrasonidos

Se forma capa de frotis multiple que cubre toda la
dentina y ocluye por completo los tubulos dentinarios.
Solucién décida suave elimina gran cantidad del barrillo
dentinario pero quedan restos y, aunque la mayoria de
tUbulos quedan expuestos, algunos siguen

Se forma capa de frotis muy fina que no cubre toda la
dentina y oblitera solo en parte los tubulos dentinarios.
Solucién dcida suave elimina por completo la capa de
frotis. Puede producir HD inmediata.

Tras instrumentacion con curetas, la hipersensibilidad dentinaria no ocurre de inmediato, por la capa de frotis que ocluye
los tubulos dentinarios. Aparece dias después, cuando la capa es eliminada por: cepillado dental, dieta, saliva, biofilm.

Figura 10. Diferencias entre la instrumentacion radicular con curetas y con ultrasonidos (US) en relacion con la hipersensibilidad dentinaria (HD).

(3. Conclusién: prevencion de la hipersensibilidad dentinaria en pacientes con periodontitis)

Es necesario reconocer las condiciones especiales de HD en los pacientes con enfermedades periodontales
y en los sometidos a tratamiento periodontal. Esto nos permitird instaurar el tratamiento adecuado en cada
caso y establecer las medidas preventivas para paliar, en lo posible, la sensibilidad radicular en estos
pacientes.
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Medidas preventivas:
« Educar en técnicas de control del biofilm dental y en hdbitos dietéticos saludables.

« Informar de la importancia del control del biofilm dental, tras el tratamiento periodontal, para
reducir la sensibilidad.

+  EBvitar consumo de bebidas gaseosas dcidas, tras terapia periodontal, para prevenir la eliminacion
del barrillo dentinario.

+ Concienciar de la importancia de la asistencia a las citas de mantenimiento periodontal, como
prevencion también de la HD.

«  Prescribir productos desensibilizantes antes de la eliminacidon mecdnica profesional del biofilm,
para disminuir las molestias del procedimiento y conseguir adherencia al mantenimiento periodontal.
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Capitulo &4
FACTORES ASOCIADOS: DIETA E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

Cristina Serrano Sanchez Rey

C1. Introduccion )

La dietq, y en particular los dcidos que consumimos en ella, es uno de los principales factores
asociados a la hipersensibilidad dentinaria, actuando también como factor desencadenante
del dolor.

En el estudio Meribel, en el grupo de pacientes espafioles se observd que un mayor consumo de
dcidos en la dieta se asociaba con mayor prevalencia no sélo de hipersensibilidad dentinaria, sino
también de desgaste dental erosivo y recesion gingival (Araoz, 2025) (Tabla 1). En este mismo estudio
también se ha observado que el alimento dcido mds consumido en Europa, tanto en la comida como
entre comidas, fue la fruta (West et al., 2024). A pesar de que algunos tipos de dieta dcida (como la fruta
o las ensaladas con vinagre) sean saludables para el organismo, esa presencia de dcidos puede hacer
gue resulten nocivas para el esmalte y la dentina.

Hipersensibilidad Porcentaje de

dentinaria (HD) participantes ; Valor de p
(Schiff 2/3) con HD

264,1% 1
27,2% 1139
321% 1,348
34,2% 1,46

Tabla 1. Estudio Meribel: porcentaje de participantes con hipersensibilidad dentinaria (Schiff 2/3) en relacion con su frecuencia maxima
de consumo de comidas y bebidas dcidas en y entre comidas. Tabla adaptada de (West et al.,, 2024).

La hipersensibilidad dentinaria asociada a dcidos se produce por dos fendmenos (Zandim, Correaq,
Rossa Junior, & Sampaio, 2008):

+  La erosion dental, es un proceso quimico caracterizado por la disoluciéon écida del tejido duro
dental, no producida por los dcidos de origen bacteriano. Esta erosiéon puede seguir de manera
progresiva e irreversible destruyendo los tejidos duros del diente, esmalte y dentina. Su evolucién
es el desgaste dental erosivo, con pérdida de esmalte y/o dentina, que suele ser la suma de
exposicion al dcido y a las fuerzas mecdnicas.

+  La eliminacién del barrillo dentinario por parte del dcido, con la consiguiente exposicion de los
tubulos dentinarios, lo que provoca cambios en el movimiento del fluido dentinario (Figura 1).

Figura 1. a) Erosion dental en las caras linguales incisivos superiores. b) Exposicion de tubulos dentinarios por eliminacion del barrillo
dentinario (imagen cedida por HaleonO)
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Debido a la alta frecuencia de desgaste dental erosivo en los pacientes, es fundamental la realizacion
de una adecuada historia médica, para poder identificar la posible causa de dicha erosién, como
puede ser la presencia de trastornos de tipo alimentario, o problemas médicos; o para investigar la
exposicion a los acidos de la dieta que tiene el paciente.

En el estudio Meribel, en Espania (Tabla 2), se vio que un 46,72% de la poblacion tomaba al menos 1fruta
como postre todos los dias, y aproximadamente un 35% como picoteo entre horas, lo que demostrd un
elevado consumo de frutas y las consiguientes exposiciones a dcidos en la dieta (Araoz, 2025).

Total de <1 fruta por SlSes Fruta 1 Fruta 2 Fruta 23

encuestados semana vez al dia veces al dia | veces al dia

1 fruta por
semana

379 23,0% 172% 32,5% 190% 8,4%

Total 3.386 29,8% 23,4% 31,4% 12,2% 3,3%

Tabla 2. Estudio Meribel: Frecuencia de consumo de frutas durante las comidas en Esparia frente al total de encuestados europeos.
Adaptada de (West et al., 2024). Se observa como el porcentaje de personas en Esparia que comen al menos una fruta al dia se situa
siempre por encima de la media total.

(2. Factores que afectan al potencial erosivo de los dcidos de la dieta)

El potencial erosivo de los dcidos de la dieta puede estar influido por diferentes factores (Tabla 3),
y conocerlos es esencial para desarrollar estrategias preventivas (Vanuspong, Eisenburger, & Addy,
2002).

* Tipo de acido, su pH

¢ Concentracién

* Tipo de exposicion

* Presencia de azucar

* Capacidad buffer del acido

» Capacidad buffer saliva/ flujo salival

Tabla 3. Factores que influyen en el potencial erosivo de los ¢cidos de la dieta.

El pH va unido al tipo de acido. Cudnto mds bajo sea el pH de los alimentos y bebidas, mayor serd
su capacidad para eliminar el barrillo dentinario y albrir los tubulos. En las Ultimas décadas, se ha
elevado el consumo de zumos de fruta y bebidas ¢cidas, sobre todo en la poblacién joven. Algunas
de estas bebidas contienen variedades de dcido, como el dcido citrico, dcido fosforico (bebidas
de cola, Figura 2) o dcido maleico que, como ejemplo para entender su capacidad erosiva, son los
dcidos utilizados en la clinica dental como agentes para grabar esmalte y dentina. Dado que el
pH critico en el que se disuelve el esmalte oscila entre 5-5,5, cualquier exposicion prolongada a
sustancias por debajo de este umbral puede contribuir a la erosiéon dental. Ejemplo de ello es el
pH del zumo de naranja, que oscila entre 2,92 y 3,35 (Vanuspong et al., 2002; Zandim et al., 2008).

Figura 2. Paciente de 25 afios con erosiones quimicas producidas
por refrescos de cola, con una frecuencia reconocida de 3-4 al dia.
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( 2.2 El tiempo de exposicic')n)

A mayor tiempo de exposicion al dcido, mayor sensibilidad. Se ha demostrado mayor desgaste erosivo en
aquellas personas que comen fruta durante mas de 10 minutos por sesién, las que sorben y hacen buches
con los zumos y otras bebidas dcidas, las que lo mantienen un tiempo en la boca, o aquellas que comen
fruta entre horas, mds que las que las comen durante la comida (O'Toole & Bartlett, 2017; O'Toole,
Bernabe, Moazzez, & Bartlett, 2017; Polyakova et al., 2024). En el estudio Meribel (Araoz, 2025; West et
al., 2024), se observd mayor hipersensibilidad en aquellas personas que hacen buches o mantienen
mds tiempo la bebida en la boca y las que utilizan pajita (Tabla 4).

I N T T

473% 17,8% 170% 178%

3331 50,0% 21,4% 169% 1,7%

Tabla 4. Estudio Meribel: Tiempo que los encuestados espafioles y europeos dicen mantener en boca las bebidas carbonatadas o
deportivas. Adaptada de (Araoz, 2025; West et al., 2024). En Esparfia, un 178% prolonga la exposicién durante mds de 10 minutos, lo que se
asocia a una mayor hipersensibilidad.

( 2.3 Presencia de azUcor)

El azUcar aumenta la acidez titulable de la bebida. Esto es debido a que los alimentos ricos en
hidratos de carbono (pan, dulces, refrescos), se descomponen en la boca en azucares simples.
Las bacterias presentes en el biofilm dental, como Streptococcus mutans, utilizan estos azucares
como fuente de energia y los metabolizan mediante un proceso de fermentacién, que da como
resultado la formacién de dcidos orgdnicos (dcido ldctico, acido acético, dacido férmico, etc.) que
disminuyen el pH de la saliva, creando un medio dcido, que lleva a la desmineralizacién dentaria
(Polyakova et al., 2024). Por tanto, si una bebida dcida tiene azucar, su potencial erosivo es mayor.

( 2.4 Capacidad tampdn o buffer del dcido)

Es la capacidad de la bebida para resistir un cambio de pH y mantener el suyo propio durante mds
tiempo. A mayor capacidad tampdn de una bebida, mayor serd su efecto erosivo. Algunos estudios
analizan diferentes tipos de bebidas gaseosas y observan que, una capacidad tampdn mdés elevada
aumenta su potencial erosivo aun teniendo con pH mds altos (de Carvalho Sales-Peres, Magalhaes, de
Andrade Moreira Machado, & Buzalaf, 2007).

( 2.5 Capacidad amortiguadora de la salivo)

La saliva desempefia un papel clave en el mantenimiento de la integridad de los tejidos duros del
diente controlando el equilibrio entre desmineralizacion/remineralizacién. El pH de la saliva varia
en estado de salud entre 6,20 y 760 y se mantiene relativamente constante gracias a la presencia
de tres sistemas tampdn (bicarbonato, fosfato y proteina) y al aclaramiento salival, que neutralizan
tanto el acido producido por alimentos y bebidas como el producido por bacterias (Madariaga,
Pereira-Cenci, Walboomers, & Loomans, 2023; Polyakova et al., 2024). Esta capacidad amortiguadora
depende ademdads de diferentes factores:

+  Edad.
+ Estado de salud bucal: los microorganismos del biofilm dental pueden obstaculizar la recuperacion

posterior del pH salival, por lo que las personas con peor higiene bucal necesitan mds tiempo para
gue su saliva vuelva al pH salival basal, tras una exposicion al dcido.
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+  Disminucion del flujo salival: en las personas con hiposalivacién se produce un lavado mds lento
de los dcidos y un menor efecto neutralizante de los sistemas amortiguadores salivales, lo que
produce un mayor descenso del pH salival.

+  Exposicién frecuente a alimentos/bebidas dcidas: el consumo de mds de 4 unidades/dia de
Acido se asocia con erosidon dentaria (Lussi & Schaffner, 2000).

(2.6 Cepillado dentario tras la exposicidon al dcido )

Es una cuestidon mds controvertida, porque mientras algunos investigadores relacionan el cepillado
en presencia de dcidos con pérdida del barrillo dentinario y apertura de los tubulos dentinarios,
sobre todo, si no se utiliza pasta dental (Sauro, Mannocci, Piemontese, & Mongiorgi, 2008), otros opinan
que el cepillado podria crear una fina pelicula de barrillo y reducir la permeabilidad dentinaria
(Prati, Montebugnoli, Suppa, Valdre, & Mongiorgi, 2003). Ademds, si ya existe exposicion dentinaria,
el cepillado tras la ingesta de una bebida dcida puede provocar que desaparezcan 24 micras de
dentina frente a 16 sin exposicion al acido (Prati et al., 2003). Aun con estas controversias, se
recomienda separar el cepillado de los momentos de exposicion al acido (Canadian Advisory
Board on Dentin Hypersensitivity, 2003).

(3. Potencial erosivo de diferentes tipos de bebidas dcidqs>

(3.1 Bebidas isoténicos)

Bebidas utilizadas sobre todo por los atletas, proporcionan hidratacioén, suplementos y minerales
perdidos por la sudoracion durante la actividad fisica. Existen guias claras sobre cémo ingerirlas: a
pequenas cantidades antes, durante y después del entrenamiento para evitar la deshidratacion. A
pesar de sus beneficios, tienen la desventaja del efecto erosivo de sus componentes, entre ellos el
dcido citrico (pH: 1,8). Entre otros estudios, Seow y Thong, en 2005, observaron erosién dentaria en
el 35% de los atletas universitarios estadounidenses, asociado a la ingesta de este tipo de bebidas,
que, ademds se toman en los momentos de mayor deshidratacion, por lo que el efecto protector de
la saliva es menor (Seow & Thong, 2005).

Existen una serie de factores que influyen en el potencial erosivo de las bebidas isotdnicas:
- Eltipo de acido que presente. El mds habitual es el dcido citrico (Tabla 5).

+  Presencia o no de calcio en su composicion: en este sentido, Ostrowska y cols. en 2016 (Ostrowska,
Szymanski, Kolodziejczyk, & Boltacz-Rzepkowska, 2016), analizaron diferentes marcas de bebidas
isoténicas y observaron, por ejemplo, un menor efecto erosivo en bebidas como el Isostar®, con 320
mg/L de calcio, frente al Gatorade®, con 21 mg/L.

+ Eltiempo en contacto de la bebida con los tejidos duros dentarios: en este sentido, algunos
estudios indican que el consumo de mds de una bebida por semana es suficiente para provocar
erosion dentaria (Kong et al., 2024).

Es importante considerar que son bebidas creadas para recuperar suplementos y minerales perdidos
tras la préctica deportiva, pero el marketing agresivo ha generalizado su uso en niflos y adolescentes
y es en parte responsable de las grandes tasas de erosiones dentarias detectadas en estas edades
(Asher & Read, 1987).
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( 3.2 Bebidas energéticcs)

Existe un peligroso aumento en la consumicién de estas bebidas por parte de los adolescentes.
Contienen cantidades no controladas de cafeina e hidratos de carbono y fueron concebidas para
aumentar la energia y la concentracion (Asher & Read, 1987). Estas bebidas producen dos veces
mds pérdida de esmalte que las isoténicas, debido a un pH mds bajo (tabla 5), una acidez titulable
cuatro veces mayor, una capacidad buffer mayor y menor cantidad de flior (Jain, Hall-May, Golabek,
& Agustin, 2012).

( 3.3 Kombuchas y bebidas de té frio)

El t& es una bebida considerada como un super alimento por sus capacidades antioxidantes,
antiinflamatorias y antibacterianas, por lo que ha aumentado el consumo de tés helados listos
para beber, sin tener en cuenta sus grandes cantidades de azucar y dcido lactico, con capacidad
erosiva (Pierce et al., 2023). Otra bebida cada vez mds consumida es la Kombucha, producida
mediante la fermentacion de té, y el crecimiento de hongos y bacterias con capacidades probidticas
y écidos orgdnicos beneficiosos para la salud, como dcido acético, dcido lactico o dcido glucdnico.
A pesar de tener reputacion de bebida promotora de la salud, todavia existen pocos estudios sobre
su potencial erosivo en los dientes, ya que los dcidos orgdnicos le confieren un pH muy bajo (Pierce et

" ).

Tipo de bebida pH medio segin marcas

Agua natural 502-962

o
N,
(@)
N
(&

Agua natural 4,23-6,49
3-3,28

Bebidas de té 294-357

Bebidas isoténicas 2,76-3,23

Bebidas energéticas 2,53-3,53

Tabla 5. Medidas medias de pH de diferentes bebidas. Adaptada de (Jain et al., 2012; Lind et al., 2023; Morgado, Ascenso, Carmo,
Mendes, & Manso, 2022).

( 3.4 Agua con gas )

El pH de disolucion de la dentina estd por encima de 6,8. En personas que ya presentan exposicion
dentinaria, es necesario conocer que no todos los tipos de agua presentan el mismo pH. Un ejemplo
de esto lo vemos en un estudio que analiza todas las aguas embotelladas en Portugal, tanto sin
gas (con un pH que oscila entre 5-9) como con gas (pH entre 4,23-6,49), por lo que, en personas con
desgaste erosivo dental, incluso una ingesta importante de agua con gas debe tenerse en cuenta
por su posible potencial erosivo (Morgado et al., 2022).

C4. Conclusiones )

La exposicion repetida a los dcidos de la dieta representa un factor clave en la etiopatogenia
del desgaste dentario y de la hipersensibilidad dentinaria; identificar su procedencia permite
prevenir y manejar sus consecuencias mas eficazmente.

Es muy preocupante el consumo frecuente de bebidas acidas (zumos, refrescos y bebidas
energéticas), especialmente en nifios y adultos jovenes, que, independientemente de su
poco valor nutricional, se asocian a una mayor prevalencia de desgaste erosivo.
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+  Los hdbitos de consumo de estas bebidas influyen en la intensidad del impacto que supone el
dcido: practicas como mantener la bebida en la boca, realizar buches con la bebida, o beber
con pajita incrementan el contacto con el dcido, favoreciendo la hipersensibilidad.

+  Se observa una relacién directa entre el nUmero de ingestas al dia (mds de 6 comidas y/o
bebidas distintas al agua) y el riesgo de hipersensibilidad dentaria. Una medida preventiva
podria ser agrupar las comidas y bebidas en 2 o 3 ingestas diarias.

+ Es necesario informar al paciente de los riesgos que supone la exposicidn a los acidos de la
dieta, promover el enjuague posterior con agua y evitar el cepillado inmediatamente después.
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Capitulo 5

FACTORES ASOCIADOS: LESIONES CERVICALES NO
CARIOSAS E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

Maria Rioboo Crespo

(1. Introduccién)

Las lesiones cervicales no cariosas (LCNCs) (Levitch, Bader, Shugars, & Heymann, 1994) aparecen
como resultado de la pérdida de tejido mineralizado en la zona de la unién amelocementaria. Estas
lesiones afectan negativamente la salud bucodental de millones de personas en todo el mundo,
muchas veces provocando hipersensibilidad dentinaria, con un impacto directo en la calidad de
vida.

C2. Clasificaciéon y caracteristicas clinicas)

Las LCNCs se clasifican de la siguiente manera:

Erosion dental: Se define como la pérdida de estructura dental debida a una accidén quimica de
origen no bacteriano. Esta pérdida de tejido puede estar causada tanto por factores intrinsecos
como extrinsecos (Figura 1) (Levitch et al., 1994; Toffenetti, Vanini, & Tammaro, 1998).

Abrasion: Es el desgaste de los tejidos duros debido a una friccidén mecdnica externa (Figura 2)
(Levitch et al., 1994: Toffenetti et al., 1998).

Abfraccién: Aunque es un término bastante cuestionado debido a la falta de consenso sobre si
las fuerzas oclusales por si solas pueden causar estas lesiones, se sigue incluyendo dentro de este
grupo de lesiones. Fue introducido por Grippo, que definia estas lesiones como un desgaste
patoldgico de los tejidos dentales debido a fuerzas biomecdnicas anormales en las zonas cervicales
de los dientes (Grippo, 1991). Pueden manifestarse también como invaginaciones oclusales como
consecuencia de cargas excéntricas en hdbitos parafuncionales, como el bruxismo o rechinamiento
(Figura 3).

Las caracteristicas clinicas de los diferentes tipos de lesiones se detallan en la tabla 1.

Superficie
Tipo de lesion Localizacién Margenes P
esmalte

Erosion Lingual Suaves Suaves
Abrasion Facial Cufa Cortantes Suave o rayada
Abfraccion Facial Unica/cufia Solapada Rugosa

Tablal: Caracteristicas clinicas de las LCNCs.

Figural: Erosion dental. Figura2: Abrasion dental. Figura3: Abfraccion.
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(3. Importancia de las LCNCs)

Las lesiones cervicales no cariosas (LCNCs) representan un reto clinico importante por su implicacion en la
exposicion de estructuras como el cemento o dentina.

La abrasién y erosidon son responsables de la eliminacion del barrillo dentinario o sustancia intratubular
mediante procesos mecdnicos o quimicos, respectivamente. Esto provoca la apertura de los tubulos
dentinarios, dejando la dentina vulnerable a estimulos externos tanto térmicos, quimicos, microbioldgicos
como mecdnicos, lo que incrementa la hipersensibilidad dentinaria en el contexto de las LCNCs.

El 85% de los individuos con desgaste erosivo dental presentan hipersensibilidad dentinaria, lo que
subraya la alta prevalencia y relevancia clinica de esta condicion (Olley, Moazzez, & Bartlett, 2015).

Llamamos desgaste erosivo dental a muchas de las lesiones cervicales no cariosas (LCNC) porque la
erosion —la pérdida de tejido dental por accién de dcidos no bacterianos— es uno de los principales
mecanismos etioldgicos implicados en estas lesiones. Y aungque no es del todo correcto, ya que
sabemos que las LCNCs tienen una etiologia multifactorial, en la prdctica clinica y en la literatura,
el término "desgaste erosivo” se usa con frecuencia como denominacién general para referirse a
este grupo de lesiones, especialmente cuando la erosion estd presente o se sospecha como factor
principal.

(4. Etiologia )

Tienen una etiologia multifactorial y son la consecuencia de diferentes fendbmenos que pueden
ocurrir simultdneamente (Figura 4).

La identificacién correcta de la causa no solo permite elegir el plan de tratamiento mdas adecuado,
sino también reducir la progresién de las lesiones ya formadas y establecer un plan de prevencién
para el paciente.

<4.1 Factores asociados:)

Diversos elementos contribuyen al desarrollo de las LCNCs; estos se agrupan segun su naturaleza:

Factores quimicos: La exposicion frecuente a alimentos dcidos, medicamentos y patologias como
el reflujo gastroesofdgico puede favorecer la desmineralizacion del esmalte dental.

Factores mecdnicos: El cepillado dental agresivo que conlleve una friccion repetitiva con fuerza
excesiva representa un riesgo significativo.

Factores biomecdnicos: El bruxismo, caracterizado por el apretamiento o rechinamiento dental
involuntario, genera fuerzas andmalas que contribuyen al desgaste cervical.

Factores conductuales: Ciertos hdbitos cotidianos relacionados con el estilo de vida y las decisiones
cotidianas que afectan la salud dental se han asociado también con estas lesiones, como los hdbitos
alimentarios y el consumo de bebidas dcidas, conductas ocupacionales, uso de productos abrasivos
etc.

Clinicamente, es complicado distinguir con precisién qué tipo de lesidn predoming, ya que los signos
se superponen. Por ejemplo, una lesién en forma de cufia puede tener bordes definidos (abfraccién),
pero también mostrar desgaste superficial por cepillado (abrasion) o pérdida de brillo por dcidos
(erosién). Por eso, el enfoque clinico actual se basa en identificar todos los factores contribuyentes y
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tratarlos de forma integral, mds que en clasificar la lesion como “pura”.

ABRASION

LDCCNCs

FUERZAS
OCLUSALES

Figura 4: Naturaleza multifactorial de las LCNCs.

(5. Criterios de desgaste erosivo)

Bartlett y cols. propusieron un indice conocido como indice BEWE (Examen Bdsico del Desgaste
Dental, por las siglas en inglés Basic Erosive Wear Examination) para ofrecer una herramienta simple,
estandarizada y Util, tanto en investigacion como en prdctica clinica, para evaluar el desgaste dental
por erosion. Este indice no solo permite clasificar la severidad del desgaste, sino también establecer
medidas clinicas preventivas y terapéuticas segun el grado. Ademds, se puede aplicar en las superficies
bucales de cada sextante y sumar las puntuaciones para obtener una valoraciéon total que guie el manejo
clinico (Bartlett, Ganss, & Lussi, 2008) (Tabla 2).

o Sin desgaste Reforzar educacion
erosivo visible preventiva

Pérdida inicial de
1 textura del esmalte sin
alteracion del contomo

Monitorizacion y control
de factores de riesgo

Pérdida de tejido
2 duro menor al 50%
de superficie dentall

Cambios en la dieta
y prevencion activa

Pérdida igual o
superior al 50 % de
la superficie dental

Tratamiento restaurador y
seguimiento especializado

Tabla2. indice BEWE propuesto por Bartlett y col 2008.

29



Seccién 1, Por gqué ocurre la hipersensibilidad dentinaria? Capitulo 5

(6. Prevalencia)

Diversos estudios han evaluado la prevalencia del desgaste erosivo dental en distintos grupos de edad
y riesgo, independientemente del indice utilizado. Para estos andlisis, se considera un caso positivo
cuando se detecta al menos una lesion erosiva en cualquier parte de la cavidad oral (Figura 5).

La heterogeneidad en los indices aplicados, los tamafios muestrales y los disefios de los estudios
dificulta la comparacion directa entre investigaciones. Esto ha generado una amplia dispersion en
los datos disponibles, con prevalencias que oscilan entre el 0 % y el 100 % a nivel mundial (Schlueter
& Tveit, 2014).

Aunqgue existen datos provenientes de multiples paises, la informacién a nivel mundial es escasa o
inexistente en regiones como Asia (excepto algunos datos de China), América del Norte (excepto
EE. UU.), América del Sur (excepto Brasil), el Sudeste de Europa y Africa. Esta carencia evidencia la
necesidad urgente de estudios bien disefilados en estas zonas.

Con los datos existentes en dientes deciduos (temporales), se estima una prevalencia media entre el
30 %y el 50 %. En dientes permanentes, la prevalencia media se sitta entre el 20 % y el 45 % (Schlueter
& Luka, 2018).

Estos datos sugieren que el desgaste erosivo dental es una condicion comun en la poblacién
general, con una tendencia creciente en funcion de la edad y ciertos factores de riesgo. La falta

de estudios homogéneos y representativos a nivel global limita la capacidad de establecer
comparaciones precisas y disefiar estrategias de prevencion efectivas.
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Figura 5: Mapa de distribucion de estudios llevados a cabo para valorar la prevalencia a nivel mundial.

La importancia de estas lesiones se refleja en el incremento evidente en el nUmero de publicaciones
cientificas que abordan la prevalencia del desgaste dental en general, y de la erosién dental en
particular a lo largo del tiempo, con una clara tendencia ascendente en frecuencia a medida que
avanzan las décadas (Aranguiz et al., 2020).

El estudio reciente, incluido dentro del marco del Proyecto MERIBEL, proporciona informacion valiosa
sobre la prevalencia de las lesiones cervicales no cariosas (LCNC), evaluadas mediante el indice BEWE
en adultos.

Los datos extraidos de la poblacién espariola (Araoz, 2025) muestran un porcentaje relativamente
alto de lesiones severas (BEWE 3: 28 %, BEWE 2: 43%), lo que sugiere la necesidad de estrategias
preventivas enfocadas(Tabla 3).
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Alemania  Irlanda Italia Portugal Espaia Rein:oum-
Max BEWE'
n 706 181 615 349 379 529 791 3550
0 17% 4% 16% 97% 0,0% 0,6% 0.1% 2.4%
! 31.2% 34,3% 19.2% 53.3% 290% 6,6% 219% 25,4%
2 60,8% 398% 64.9% 28,7% 43,0% 76,6% 63,3% 58,3%
3 6,4% 1,6% 14,3% 8,3% 28,0% 16,4% 14,7% 13.9%

Tabla 3: Proporcion de localizaciones con desgaste dental erosivo (DDE) por pais.

Ademds, entre los hallazgos mds relevantes destacan una mayor prevalencia en hombres que en
mujeres (OR: 1.3), lo que podria estar relacionado con hdabitos de higiene, dieta y factores de riesgo
conductuales y una asociacion significativa entre las lesiones erosivas y la hipersensibilidad dentinaria,
especialmente en las zonas bucales y linguales/palatinas, con odds ratios de 19 y 1.7 respectivamente.

Ademdas, al igual que otros autores, los resultados de este estudio coinciden en que el desgaste
dental es un fendmeno estrechamente ligado a la edad, con una progresion notable desde la
juventud hasta la madurez.

El andlisis multivariante del cuestionario revela, ademds, asociaciones significativas entre ciertos
hdbitos como el consumo frecuente de zumos en el desayuno, el reflujo gastroesofdgico o acidez
frecuente, el ronquido habitual y la presencia de lesiones dentales no cariosas (LCNCs) clasificadas
como BEWE 2 0 3.

Otros factores como el bruxismo, el cepillado agresivo y el uso incorrecto de cepillos dentales
también se han vinculado a la aparicién de estas lesiones.

(7 Conclusiones)

Las lesiones cervicales no cariosas (LCNCs) representan una pérdida irreversible de estructura dental
que no estd relacionada con la accion bacteriana, sino con factores como el desgaste quimico,
mecdnico y bioldgico. Estas lesiones suelen localizarse en el drea cervical de los dientes y se
relacionan frecuentemente con hipersensibilidad dentinaria, afectando a la calidad de vida de
los pacientes.

El estudio multicéntrico MERIBEL ha puesto de manifiesto una alta prevalencia de LCNCs en la
poblacién adulta europea, siendo especialmente llamativa la situacion en Espafia, donde el 100
% de los participantes presentd al menos una lesion erosiva, segun el indice BEWE.

Estos hallazgos subrayan la necesidad de un enfoque preventivo integral que incluya la identificacion

de factores de riesgo, la educacion del paciente sobre hdbitos saludables, y el diagndstico precoz
para evitar el avance de las lesiones y sus consecuencias clinicas.
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Capitulo 6

FACTORES ASOCIADOS: MEDICACIONES Y ENFERMEDADES
SISTEMICAS E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

Gerardo Gomez Moreno

C1 Introduccién)

Determinadas medicaciones y comorbilidades aumentan el riesgo de hipersensibilidad dentinaria
(HD) al producirse una disminucion de saliva asociada a numerosos farmacos, por actuacion de
sustancias dcidas, como el dcido intrinseco en patologias como la enfermedad por reflujo
gastroesofdgico (ERGE), alteraciones periodontales por recesiones gingivales tras inflamacion o
tratamiento y por medicacién asociada a necrosis de los maxilares, asi como en el contexto de
patologias oncoldgicas, ya que los fdrmacos empleados pueden ocasionar hiposalivacion, ademds
de caries caracteristicas en pacientes que reciben radioterapia de cabeza y cuello (de Pauli Paglioni
et al., 2020; Scully, 2003).

(2 Medicaciones de interés)

Numerosos farmacos pueden influir en la aparicion o agravamiento de la HD, principalmente aquellos
que alteran la homeostasis oral o producen efectos adversos en los tejidos orales. La saliva es crucial
para neutralizar los acidos y proteger el esmalte dental de la erosién.

La disminucién de la saliva disminuye la capacidad tampén y la capacidad de remineralizacion
del esmalte, lo que aumenta el riesgo de exposicion dentinaria, eleva el tiempo de aclaramiento y
favorece la apertura de los tubulos dentinarios ante estimulos acidos o mecdnicos, lo que incrementa el
riesgo de desgaste dental erosivo (DDE) e HD (Araoz, 2025; Lussi, Schlueter, Rakhmatullina, & Ganss, 2071).
Existen mdas de 500 fdrmacos que pueden producir xerostomia, entre los que destacan, como grupos
mds relevantes, los antihipertensivos y psicofdrmacos (incluyendo antidepresivos) (Gomez-Moreno et
al., 2013; Scully, 2003; West et al., 2024) (Tabla 1).

SO Mecanismo principal Via hacia HD
farmacoloégico

Fluoxetina, paroxeting,

e V¥ capacidad tampon y

. . . . Efecto anticolinérgico > . .

Antidepresivos sertralina duloxetina - - aclaramiento salival >
V¥ secrecion salival

ISRS / IRSN venlafaxina desvenlafa- ) desgaste erosivo/
. (xerostomia) - Sl
xina exposiciéon dentinaria

Hiposalivacion (deplecion

Diuréticos tiazidicos/asa; Medio oral mas acido/

Antihipertensivos I[ECASs; B-bloqueantes; £ voI’u'me'n/ CliEe e menos tamponado > ™
electrolitica; efectos sobre }
a-blogueantes . ) riesgo de DDE y HD
flujo salival)

o . Higiene dificultosa >

Antihipertensivos: e . . _— J 3 -
Antagonistas de Nifedipino, verapamiil, Agrandamiento gingival  inflamacién > recesion
g diltiazem, amlodipino (efecto fibroblastico) - exposicion dentinaria

canales de calcio

> HD
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Dificultad higiene -
ratamiento - recesion
> exposicidon dentinaria
-> HD

Antiepilépticos Fenitoina Agrandamiento gingival

Igual mecanismo que
Inmunosupresores Ciclosporina Agrandamiento gingival = fenitoina/antagonistas
c. calcio~> riesgo de HD

. : Bisfosfonatos (VO/1V), Osteonecrosis de los
Farmacos relacionados ; i - .
. denosumalb, maxilares; exposicion Dolor y HD secundaria
con osteonecrosis de los . . L
manxilares romosozumalb, 6sea y de superficies por exposicion
antiangiogénicos radiculares

Xerostomia severq,
mucositis, cambios
microbiota, caries por
radiacion

Desmineralizacion y
exposicion dentinaria
> HD

Radioterapia
cabeza-cuello;
quimioterapia

Tratamientos
oncolégicos

Tabla 1. Grupos farmacoldgicos y mecanismos relacionados con hipersensibilidad dentinaria (HD).

<2.1 Antidepresivos (ISRS/IRSN))

Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) como fluoxeting, paroxetina y sertralina
y los inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradrenalina (IRSN) como duloxetina, venlafaxing,
desvenlafaxina, son grupos farmacolégicos que se utilizan en el tratamiento de la depresidon y ansiedad,
cuyos mecanismos de actuacién consisten en bloguear la recaptacion de neurotransmisores como
serotonina y noradrenalina, circunstancia que mejora sintomas depresivos (Gomez-Moreno et
al., 2013; Wolff et al., 2017). Sin embargo, al inhibir la neurotransmisién colinérgica, producen
un efecto anticolinérgico y reducen la secrecién de saliva por parte de las gladndulas salivales
(Arany, Kopycka-Kedzierawski, Caprio, & Watson, 2021). La disminucion de saliva implica una
menor capacidad tampdn y aclaramiento, lo que favorece el DDE y aumenta el riesgo de HD
(Araoz, 2025) (Tabla 1).

En este sentido, en el estudio Meribel se documenta la asociacion de ISRS/IRSN con boca seca, apoyando
el mecanismo de riesgo (West et al., 2024). Ademds, otros estudios indican que farmacos que reducen
el flujo salival como antidepresivos e hipndticos aumentan el riesgo de HD (Araoz, 2025).

(2.2 Antihipertensivos )

Los farmacos antihipertensivos son el grupo farmacoldgico mds prescrito en nuestro medio. En el
marco de la HD, es importante tener en cuenta que diversos antihipertensivos se han asociado
con alteraciones en el flujo salival, y en ciertos casos con aparicién de xerostomia o hiposalivacion
(Scully, 2003). En este sentido, los diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida, indapamida) y de asa
(furosemida) al producir una deplecion de volumen vy alterar el equilibrio electrolitico, pueden
disminuir el flujo salival y producir sequedad bucal. Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina, conocidos como IECA (captopril, enalapril, lisinopril), los bloqueadores B-adrenérgicos
no selectivos (propranolol) o los bloqueadores a-adrenérgicos (prazosin) pueden también afectar el
flujo salival en menor medida.

Estas condiciones de boca seca pueden favorecer la deshidratacion de la cavidad oral y la exposicion
dentinaria, exacerbando la HD. Por tanto, en pacientes con HD, es importante evaluar en la clinica
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dental si el uso de medicacion antihipertensiva (teniendo en cuenta que son los fdrmacos mas
prescritos) puede estar contribuyendo a la xerostomia y, por tanto, a una mayor percepcioén de HD
(Scully, 2003).

Existe un grupo de antihipertensivos, que son los antagonistas de los canales de calcio (nifedipino,
verapamil, diltiazem, amlodipino) cuyo mecanismo de accién es bloquear canales de calcio tipo L,
lo que reduce la contractilidad vascular. Como efecto adverso se ha descrito que inducen
agrandamiento gingival por proliferacion fibroblastica. De este modo, el agrandamiento gingival
dificulta la higiene, requiere tratamientos periodontales y puede generar recesion posterior, con
exposicion radicular y HD (Tabla 1).

C 2.3 Fenitoino)

La fenitoina es un fdrmaco antiepiléptico que bloquea los canales de sodio dependientes de voltaje, y
uno de sus efectos adversos es la induccion de agrandamiento gingival. Este agrandamiento gingival
dificulta el control del biofilm y puede requerir tratamiento periodontal, por lo que la posterior recesion
gingival y la exposiciéon radicular incrementan la HD (Arya & Gulati, 2012) (Tabla 1).

C 2.4 Ciclosporino)

La ciclosporina es un farmaco inmunosupresor que inhibe la calcineurina y reduce la activacion de
los linfocitos T, e induce igualmente agrandamiento gingival como efecto colateral, con las mismas
consideraciones descritas para fenitoina y antagonistas de los canales del calcio (Chatzopoulos,
Koidou, & Wolff, 2017) (Tabla 1).

<2.5 Medicacioén relacionada con osteonecrosis de los maxilares (MRONJ))

Para la prevencion y tratamiento de la osteoporosis, contrarrestar las metdstasis éseas del mieloma
multiple, cancer de mama y préstata, se estd prescribiendo medicaciéon para estabilizar la pérdida
osea que se asocia con estas patologias (Ruggiero et al., 2022). Esta medicacién se ha relacionado
con un efecto adverso que es la osteonecrosis de los maxilares (Ruggiero et al., 2022).

Entre el arsenal terapéutico destinado a estabilizar la pérdida dsea relacionada con este efecto
adverso, destacan: bisfosfonatos (orales, intravenosos) que inhiben la reabsorcion ¢sea via
osteoclastos, anticuerpos monoclonales (como denosumab y romosozumab) (Bujaldon-Rodriguez,
Gomez-Moreno, Leizaola-Cardesa, & Aguilar-Salvatierra, 2019) y antiangiogénicos (como sorafenib,
sunitinib, que reducen la neovascularizacion tumoral) (Lorenzo-Pouso et al., 2021; Ruggiero et al., 2022;
Zhong, Ddi, Yin, Wu, & Wang, 2025).

Asi, cuando aparece la osteonecrosis de los maxilares, en un gran nimero de casos aparece hueso
expuesto, asi como exposicion de las superficies radiculares, que pueden traducirse en dolor e HD
secundaria (Gomez-Moreno et al., 2014; Lorenzo-Pouso et al., 2021; Zhong et al., 2025) (Tabla 1).

( 2.6 Tratamientos oncolégicos)

Los tratamientos oncoldgicos, como la quimioterapia y radioterapia de cabeza y cuello tienen
efectos adversos como xerostomia severa, mucositis oral y alteraciones en la microbiota oral. Estos
factores aumentan la susceptibilidad a la caries y la erosién del esmalte, incrementando asi el riesgo
de HD.

La quimioterapia actua sobre células de division rapida, afecta a la mucosa oral y a las gldndulas
salivales lo que se traduce en mucositis e hiposalivacién. La radioterapia de cabeza y cuello dafa
las gladndulas salivales mediante fibrosis vascular y destruccion glandular, causando xerostomia
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severa y caries por radiaciéon (de Pauli Paglioni et al., 2020). Estos mecanismos favorecen la erosion,
exposicion de la dentina y mayor riesgo de HD (Tabla 1).

CZ’: Enfermedades sistémicas relevqntes)

( 3.1 Trastornos metabdlicos y del comportamiento olimentorio)

Diabetes mellitus

Se sabe que existe una relacién bidireccional entre la diabetes mellitus y las enfermedades
periodontales, con mayor susceptibilidad a periodontitis. De hecho, el riesgo global de enfermedades
periodontales se multiplica por tres en pacientes con diabetes mellitus. Esta situacion clave junto con
el posible retraso en la cicatrizacion derivada de la microangiopatia diabética, la mayor necesidad de
tratamiento periodontal y la recesiéon gingival secundaria pueden incrementar el riesgo de HD (Lalla &
Papapanou, 2011; Sanz et al., 2018).

Trastornos de la conducta alimentaria (bulimia) y vémitos recurrentes

El dcido gdstrico de los vomitos recurrentes en estos trastornos de la conducta alimentaria (TCA)
reduce el pH de la cavidad oral (el medio se vuelve mds dcido) y favorece la erosién del esmalte y
la exposicion dentinaria con HD (Bassiouny, 2017; Hasan et al., 2020; Serrano, Rubio, Alonso, Iniestaq,
& De Arriba, 2010).

(3.2 Enfermedad por Reflujo Gastroesofdgico (ERGE))

La exposicidon cronica a dcido gdstrico intrinseco en la ERGE se asocia con desgate dental erosivo
y con HD. En relacién con esta condicién clinica, en el estudio Meribel se encontrd mayor HD en
sujetos con pirosis (p < 0,001), lo que enlaza con este mecanismo intrinseco (Mahajan, Kulkarni, &
Stoopler, 2022; West et al., 2024).

(3.3 Enfermedades outoinmunes)

Se sabe que patologias autoinmunes como lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide y
sindrome de Sjégren se vinculan a disfuncion salival y alteraciones de las mucosas, que favorecen
la HD de forma directa (por exposicién de la dentina) e indirecta (por la necesidad de realizar
tratamientos periodontales) (Saccucci et al., 2018).

(4 Implicaciones clinicas y recomendaciones prdcticas)

(4.1 Historia médica 'y formacolégica)

+ ldentificar fdrmacos xerostomizantes (antidepresivos -ISRS, IRSN-, ansioliticos, antihipertensivos),
antiepilépticos e inmunosupresores.

+ Considerar medicamentos que inducen agrandamiento gingival: antagonistas de canales de
calcio, fenitoina, ciclosporina.

-+ Valorar los tratamientos oncologicos actuales y futuros de cara a la prevencion: radioterapia/
quimioterapia (riesgo de xerostomia, caries por radioterapia).

« Tener en cuenta medicacion relacionada con osteonecrosis maxilar y a qué patologia va asociada.
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( 4.2 Enfermedades sistémicas reIevontes)

+  ERGE y TCA: relacionados con dcido intrinseco y desgaste dental erosivo.
+ Diabetes mellitus: asociada a recesion gingival y mayor riesgo de enfermedades periodontales.

+  Oncologia: efectos de la radioterapia y quimioterapia sobre saliva, caries y tejidos blandos de
la cavidad oral.

(4.3 Puntos clave en la prdactica dicric)

+ Siempre incluir un apartado de medicacion actual y enfermedades sistémicas en la historia
clinica. Atencion especial a pacientes con diabetes mellitus.

+  Coordinar con el médico prescriptor si la xerostomia es clinicamente significativa.

+  Considerar cribado de ERGE/TCA cuando haya signos de desgaste dental generalizado o
historia de vomitos.

«  PREVENCION.

CS Conclusiones)

Existen medicaciones y diversas enfermedades sistémicas que tienen un papel relevante en la
aparicion y agravamiento de la HD. Los fdrmacos xerostomizantes, los que inducen agrandamiento
gingival o aquellos relacionados con osteonecrosis maxilar condicionan cambios en el medio oral
que favorecen la exposicidn dentinaria. Del mismo modo, patologias como la diabetes mellitus,
los trastornos de la conducta alimentaria o la ERGE incrementan el riesgo de desgaste y dolor
dentinario. Por tanto, resulta esencial integrar la valoraciéon médica y farmacoldgica en la practica
odontolégica diaria en relacion con el manejo de los pacientes con HD.
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Capitulo 7
FACTORES ASOCIADOS: BRUXISMO E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

Francisco Martinez Rus

(1 Introduccién)

En el marco de los factores asociados a la hipersensibilidad dentinaria, el bruxismo ha sido sefialado
como posible elemento desencadenante debido a su papel en el desgaste dentario. Sin embargo,
la evidencia cientifica actual sobre esta relacién es limitada y controvertida, lo que obliga a analizar
con cautela su verdadera implicacion clinica frente a otras formas de desgaste mds claramente
vinculadas con la exposicion dentinaria.

CZ (Qué es el bruxismo? )

Clasicamente, el bruxismo se definia como una actividad repetitiva de la musculatura mandibular
caracterizada por apretar o rechinar los dientes y/o por realizar movimientos de empuje de
la mandibula (Lobbezoo et al., 2013). Puede manifestarse en dos momentos distintos del ciclo
circadiano: durante el suefio, denominado bruxismo del suefio, o durante la vigilia, conocido como
bruxismo de vigilia.

El consenso internacional de 2018, desarrollado por el International Network for Orofacial Pain and
Related Disorders Methodology (INFORM) de la International Association for Dental Research (IADR),
establecié definiciones diferenciadas para ambas manifestaciones, al tratarse de actividades
musculares masticatorias no funcionales con etiologia y fisiopatologia distintas (Lobbezoo et al.,
2018):

+  Bruxismo del suefio: actividad de los musculos masticatorios durante el suefio, de cardcter
ritmico (fasico) o no ritmico (tdnico), que no se considera un trastorno del movimiento ni un
trastorno del suefo en personas sanas. Se manifiesta en forma de contracciones repetitivas o
sostenidas de la musculatura masticatoria.

+  Bruxismo de vigilia: actividad de los musculos masticatorios durante el estado de vigilia
caracterizada por el contacto repetitivo o sostenido de los dientes y/o por el apretamiento
o empuje mandibular, incluso sin contacto dentario. Tampoco se considera un trastorno del
movimiento en personas sanas, sino un esfuerzo de apretamiento o postura forzada mandibular.

Estas definiciones subrayan que, en sujetos sanos, el bruxismo no debe considerarse un trastorno en
si mismo, sino un comportamiento muscular que puede ser inofensivo, nocivo o incluso protector en
determinadas circunstancias. En este sentido, se concibe mds como un factor de riesgo que como
una patologia, ya que niveles elevados de actividad muscular masticatoria pueden favorecer
consecuencias negativas como dolor miofascial, disfuncion temporomandibular, desgaste dental
(Figura 1) o complicaciones prostodénticas (Lorenzo Carballal, 2021). Por otro lado, algunos estudios
sugieren que el bruxismo podria tener un papel potencialmente protector en ciertas condiciones,
por ejemplo, al contribuir al restablecimiento de la permeabilidad de la via aérea en episodios de
apnea del suefio (Tan et al., 2019) o al aumentar la secrecion salival frente al reflujo gastroesofdagico,
reduciendo el impacto del desgaste quimico dental (Ohmure et al., 2011). En suma, el bruxismo debe
entenderse como un signo clinico multifactorial, expresion de condiciones o factores subyacentes,
y ho como una enfermedad per se.
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Figura 1. Vista oclusal de una arcada superior donde se observan lesiones de
desgaste en cuspides y bordes incisales, compatibles con atricion de origen
parafuncional asociada a bruxismo, con exposicion localizada de dentina en
varios dientes.

( 3 ¢(Tiene relacién con la hipersensibilidad dentinariq?)

En los Ultimos afios, la comprension del bruxismo ha cambiado sustancialmente. Hoy se acepta que
es un fendmeno regulado principalmente de manera central y no periférica, lo que descarta a la
oclusion o a las caracteristicas anatémicas como factores etioldgicos determinantes (Lobbezoo,
Ahlberg, Manfredini, & Winocur, 2012). El bruxismo se entiende como una actividad multifactorial,
influida por variables psicosociales (estrés, ansiedad, afrontamiento), fisiologicas/bioldgicas
(neurotransmisores, arousals — activaciones breves del sistema nervioso central durante el suefio,
detectables mediante electroencefalografia y que no implican necesariomente un despertar
completo, pero si una transicion hacia un estado de mayor actividad cortical y muscular—, base
genética) y exdgenas (fdrmacos, sustancias estimulantes, trastornos asociados).

En este contexto, resulta pertinente cuestionar si el bruxismo podria estar relacionado con la
hipersensibilidad dentinaria. No obstante, la evidencia disponible es limitada. Solo algunos estudios
han descrito una asociacion significativa entre ambas condiciones, sefialando un mayor riesgo de
hipersensibilidad en pacientes con bruxismo (Afolabi, Ogundipe, Adegbulugbe, & Shaba, 2012; West
et al., 2024). Sin embargo, estos hallazgos deben interpretarse con cautela, ya que el diagndstico
de bruxismo se basé en autoinformes, una metodologia con un alto riesgo de sesgo y que tiende a
sobrestimar la verdadera prevalencia de la actividad muscular.

Es posible que lo que en realidad se esté captando en estos estudios no sea tanto la actividad
muscular propia del bruxismo, sino mds bien la percepciéon del estrés por parte del paciente
(Ahlberg et al., 2013). El estrés, ademds de ser un factor reconocido en la génesis del bruxismo,
también modula la experiencia dolorosa (Figura 2). Estd demostrado que el estrés agudo puede
inducir analgesia, mientras que el estrés cronico favorece la hiperalgesia (Bergamini et al., 2017;
Quintero et al., 2000). Por tanto, no se puede descartar que la relacién aparente entre bruxismo
e hipersensibilidad dentinaria esté mediada en realidad por el impacto del estrés créonico sobre la
sensibilidad dental, y no por el bruxismo como tal.

Aunque algunos estudios sugieren una relacion positiva entre bruxismo e hipersensibilidad
dentinaria, la evidencia cientifica sigue siendo insuficiente y probablemente esté condicionada por
la forma en que se diagnostica el bruxismo. El estrés y otros factores psicosociales podrian explicar
mejor esta asociacion, lo que subraya la necesidad de estudios instrumentales mds rigurosos que
permitan establecer un vinculo causal claro.

Figura 2. Representacion del estrés psicoldgico en la vida cotidiana. El estrés es un factor
psicosocial relevante en la etiologia del bruxismo y puede modular la percepcion del dolor,
contribuyendo al desarrollo o exacerbacion de la hipersensibilidad dentinaria.
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(4 ¢Pueden influir otras formas de desgaste dentario‘?)

Los dientes no se desgastan Unicamente a consecuencia del bruxismo. Existen otras formas de
desgaste, que pueden tener una relacion mds estrecha con la hipersensibilidad dentinaria que
la propia actividad parafuncional. El desgaste dental comienza cuando la superficie del esmalte
sufre un proceso de desmineralizacion dcida, lo que reduce su dureza y genera un patrén tipico
de grabado dcido en forma de “nido de abeja”. Este esmalte debilitado es mds vulnerable a los
impactos mecdnicos, que eliminan progresivamente la capa afectada y dejan expuestas capas
mads profundas. En la prdctica clinica, los procesos quimicos y mecdnicos suelen actuar de manera
sinérgica, potenciando y acelerando el desgaste (Grippo, Simring, & Coleman, 2012).

Las formas principales de desgaste dentario, ademds de la atricion asociada al bruxismo, son las
siguientes:

+  FErosién: pérdida progresiva de tejido dental duro causada por procesos quimicos de origen
no bacteriano. Puede deberse a dacidos extrinsecos (alimentos y bebidas dcidas, enjuagues,
fdrmacos) o intrinsecos (acido gdstrico en reflujo o vomitos). También influyen las enzimas
proteoliticas como la pepsina o la tripsina, capaces de degradar la matriz orgdnica dentinaria
desmineralizada. Los factores deriesgoincluyenlafrecuencia de exposicion dcida, lacomposicion
y capacidad tampdn de la saliva, la forma y posicién de los dientes y la presencia de recesion
gingival. Clinicamente, se observan superficies lisas y brillantes, con bordes redondeados, que
favorecen la exposicién dentinaria 'y, con ello, la hipersensibilidad (Dallavilla et al., 2024) (Figura 3).

Figura 3. Vista oclusal de molares inferiores con lesiones de erosion
caracterizadas por superficies lisas y concavas en las fosas oclusales, con
pérdida de esmalte y exposicion de dentina subyacente, compatibles con
un proceso erosivo de origen quimico.

+ Abrasion: desgaste fisico producido por la accién repetitiva de un agente mecdnico externo,
habitualmente relacionado con hdabitos de higiene inadecuados (cepillado horizontal, fuerza
excesiva, uso de pastas abrasivas, filamentos rigidos) o con determinados hdbitos dietéticos y
ocupacionales. Clinicaomente, se caracteriza por lesiones cervicales de contorno generalmente
redondeado o en forma de “U”, que tienden a ser amplias y poco profundas, dejando expuesta
la dentina y constituyendo una causa frecuente de hipersensibilidad dentinaria (Addy & Shellis,
2006; Bartlett & Shah, 2006) (Figura 4).

Figura 4. Lesiones cervicales no cariosas compatibles con abrasion,
observadas en incisivos superiores. Se caracterizan por defectos cervicales
de contorno redondeado, asociados habitualmente a hdbitos de higiene
oral inadecuados (cepillado horizontal, fuerza excesiva o uso de pastas
abrasivas).
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+ Abfraccion: pérdida de tejido duro asociada a fuerzas oclusales excéntricas, que concentran
tensiones de traccion y compresion en la regidon cervical. Estas tensiones pueden generar
microgrietas y fracturas por fatiga, debilitando progresivamente el esmalte y la dentina
subyacente (Figura 5). Aunque se trata de un mecanismo controvertido, modelos de andlisis
biomecdnico y algunos estudios clinicos apoyan la relacion entre sobrecarga oclusal y desgaste
cervical (Duangthip, Man, Poon, Lo, & Chu, 2017).

Figura 5. Lesion cervical no cariosa compatible con abfraccion, caracterizada
por una cavidad en forma de curia en la region cervical del molar, con
bordes definidos y exposicion dentinaria. Este tipo de desgaste se asocia a
tensiones oclusales excéntricas que generan microfracturas por fatiga en el
esmalte y la dentina cervical.

Aunqgue el bruxismo contribuye principalmente a la atricon, son las formas de erosion, abrasion
y abfraccion las que muestran una relacion mas directa con la aparicidon de hipersensibilidad
dentinaria, al generar de manera mds evidente la exposicidon dentinaria en zonas criticas (O'Toole
& Bartlett, 2017; Yoshizaki et al., 2017).

(5 Conclusiones)

La conceptualizacién actual del bruxismo diferencia entre las manifestaciones de vigilia y de
suefio, entendidas como fendmenos regulados de forma central mds que periférica. En sujetos
sanos no debe considerarse un trastorno, sino un comportamiento muscular que, segun el contexto,
puede actuar como factor de riesgo o incluso como mecanismo protector frente a determinadas
condiciones clinicas.

En cuanto a su relaciéon con la hipersensibilidad dentinaria, la evidencia disponible es limitada y
no permite establecer un vinculo causal claro. Son necesarios estudios con metodologias mds
rigurosas que determinen si el bruxismo tiene un papel especifico en la aparicién o intensificacion
de este cuadro clinico.

Por el contrario, otras formas de desgaste dentario, especialmente la erosién y la abfraccion,

presentan una asociacion mds consistente con la hipersensibilidad, al favorecer de manera mds
directa la exposicion dentinaria en areas vulnerables.
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Capitulo 1

MORBILIDAD - ;QUE IMPACTO TIENE LA HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA, EN LA VIDA

DE NUESTROS PACIENTES?

Ana Araoz Gonzdlez

C1 Introduccién)

En los ultimos afios, la medicina y la odontologia han prestado cada vez mds atencién a la
investigacion sobre la calidad de vida. Mientras que antes se consideraba un resultado secundario,
ocasionalmente util para complementar los marcadores bioldgicos y clinicos de la enfermedad, las
cuestiones relacionadas con la calidad de vida ocupan ahora un lugar destacado en las politicas
de salud publica (Bekes & Hirsch, 2013).

Segunla OMS, la calidad de vida se define como la percepcion que tiene unindividuo de su posicion
en la vida, en el contexto de la cultura y los sistemas de valores en los que vive y en relacién con
sus expectativas, objetivos y preocupaciones (The World Health Organization, 1994). La calidad
de vida relacionada con la salud oral es un componente de la calidad de vida general. Aunque
carece de una definicidn especifica y universalmente aceptada, una de las mds sencillas es la
ofrecida por un informe de Cirujanos Generales de los Estados Unidos, que la describe como un
concepto multidimensional que refleja la comodidad de las personas al comer, dormir y relacionarse
socialmente.

Esimportante resaltar que el dolor es el principal sintoma de la hipersensibilidad dental (HD). El grado
de incomodidad depende de la percepcion y la tolerancia al dolor de cada individuo, asi como de
factores emocionales vy fisicos. Entre el 10 y 25% de los pacientes que sufren esta condicion buscan
tratamiento, ya que limita el desempefio de actividades cotidianas como consumir alimentos frios
o calientes, la higiene oral o incluso respirar cuando el aire es frio (Bekes & Hirsch, 2013).

C2 ¢Coémo se evalua la calidad de vida relacionada con la salud oral?)

La evaluacion del impacto de las condiciones orales en la calidad de vida ha experimentado una
evolucion progresiva en las ultimas décadas. El punto de partida lo constituyd el Oral Health Impact
Profile (OHIP), desarrollado por Slade y Spencer en 1994, que se consolidd como el instrumento de
referencia para medir la repercusion de la salud bucodental en la vida diaria (Slade & Spencer,
1994). Posteriormente, en 2010, Boiko y colaboradores introdujeron el Dentine Hypersensitivity
Experience Questionnaire (DHEQ), disefiado especificamente para valorar las consecuencias
funcionales, sociales y emocionales de la HD (Boiko et al., 2010). Mds adelante, en 2014, se propuso
una versién abreviada de 15 items (DHEQ-15), que facilitd su aplicaciéon en estudios epidemioldgicos
y en entornos clinicos (Machuca Vargas et al., 2015). Recientemente, en 2024, investigadores de la
Universidad de Buenos Aires llevaron a cabo la traduccion y validacion al espafiol del DHEQ, lo
que ha facilitado su integracion tanto en la investigacion clinica como en la prdctica odontolégica
(D'Eramo et al., 2024).

En la Tabla 1 se pueden observar las preguntas que forman parte del cuestionario en espafiol. Estas
estdn dirigidas a estudiar el impacto de la sensibilidad en diferentes aspectos de la vida:

Restricciones funcionales diarias: como cambia la sensibilidad la capacidad del paciente para
realizar actividades cotidianas como comer y beber (por ejemplo, comer mds despacio).
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Conductas de afrontamiento: las medidas que toman los pacientes para afrontar y prevenir la
sensibilidad (por ejemplo, calentar alimentos y bebidas).

Identidad personal: el impacto que tiene la sensibilidad en la percepcién que tiene el paciente de
si mismo (por ejemplo, sentirse viejo).

Impacto social: el impacto que tiene la sensibilidad en las interacciones del paciente con otras
personas (por ejemplo, dificultad para hablar o sufrir verglienza al hacerlo).

Impacto emocional: el impacto que tiene la sensibilidad en los sentimientos del paciente (por
ejemplo, enfado).

Cuestionario sobre experiencias de hipersensibilidad dentaria (DHEQ) (Spanish version)

Considerando sus experiencias durante el dltimo mes, ;en qué medida estaria de acuerdo o
en desacuerdo con las siguientes afirmaciones? Marque con una X su respuesta.

Las siguientes preguntas se refieren a la manera en que su vida cotidiana se ve afectada por la sensi-
bilidad en sus dientes:

La sensibilidad en mis dientes me quita mucho placer para comer y beber

Me lleva mucho tiempo terminar algunos alimentos y bebidas debido a la sensibilidad en mis dientes
En ocasiones, he tenido problemas para comer helado debido a esta sensibilidad

Debo modificar la manera en que ingiero ciertas bebidas o alimentos

Cuando hace frio, debo tener cuidado con la forma en que respiro

Al consumir ciertos alimentos, he tratado de que no entren en contacto con ciertos dientes

Debido a la sensibilidad, demoro mds que otras personas en terminar una comida

Debo tener cuidado respecto de lo que ingiero cuando estoy con otras personas debido a la
sensibilidad en mis dientes

Me resulta dificil ir al odontélogo porque sé que tendré dolor como resultado de la sensibilidad
en mis dientes

He sentido ansiedad ante la posibilidad de que algun alimento o bebida me genere sensibilidad
en mis dientes

La sensibilidad en mis dientes me ha generado irritacion
La sensibilidad en mis dientes me ha generado enojo

Tener esta sensibilidad en los dientes me hace sentir anciano/a

—

4 Tener esta sensibilidad en los dientes me hace sentir perjudicado/a
Tener esta sensibilidad en los dientes me hace sentir que tengo mala salud
La siguiente pregunta indagan sobre la medida en que la sensibilidad en sus dientes afecta su vida en general:

Qué calificacion general asignaria a la salud de su boca, dientes y encias

CS Impacto de la hipersensibilidad dental en la vida de los pacientes )

La hipersensibilidad dentinaria no solo constituye un problema clinico frecuente, sino que también
repercute de manera significativa en distintos aspectos de la vida diaria de los pacientes, entre los
que destacan las siguientes:

( 3.1 Dolor y malestar dicrio)

La HD genera un dolor agudo y breve ante estimulos comunes como alimentos y bebidas frias,
calientes, dcidas o dulces, e incluso al respirar aire frio. Este dolor puede interferir con actividades
cotidianas simples como comer, beber o cepillarse los dientes, generando incomodidad constante.
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La anticipacion del dolor puede llevar a sufrir ansiedad o temor a experimentar estos episodios
dolorosos, afectando negativamente la experiencia diaria de los pacientes (Mihaela, 2022). Un
estudio realizado en el afio 2013 concluyd que el 28,4% de los sujetos consideraban que la intensidad
del dolor producido por HD era ""'muy importante” o “importante” para su estilo de vida (West et al., 2013).

(3.2 Cambios en la dieto)

Un gran numero de pacientes con HD tienden a evitar ciertos alimentos o bebidas que desencadenan
dolor. Esto puede llevar a una dieta menos variada y posiblemente menos nutritiva, afectando tanto
su salud fisica como el placer asociado a la comida. En una encuesta realizada a 200 pacientes en
Rumania observaron que el 36% de los participantes dejoé de consumir ciertos alimentos o bebidas
que les provocaban sensibilidad. Ademads, el 53% modificé la forma en que consumia estos alimentos
para evitar el dolor (Mihaela, 2022).

( 3.3 Impacto psicologico y emocional)

La HD puede tener un efecto negativo en el bienestar emocional. Los pacientes pueden experimentar
frustracién, ansiedad y estrés debido al dolor recurrente. En casos mds severos, el miedo al dolor
puede hacer que los pacientes eviten situaciones sociales en las que puedan exponerse a estimulos
dolorosos, como comer fuera de casa o participar en eventos sociales que incluyan comida o
bebida. Este aislamiento puede afectar a la vida social y reducir su autoestima (Mihaela, 2022).

(3.4 Impacto en la higiene oral )

Para evitar el dolor, algunos sujetos pueden modificar sus hdbitos de higiene, cepilldndose los
dientes de manera menos efectiva o evitando ciertas dreas de la boca. Esto puede llevar a un
cuidado bucal deficiente, aumentando el riesgo de caries, enfermedades periodontales y otros
problemas orales, creando un ciclo negativo que empeora la salud dental general (Goh, Corbet, &
Leung, 2016).

(3.5 Dificultad en el cumplimiento del trotomiento)

El dolor asociado a la HD puede influir en la disposicidon del paciente a someterse a tratamientos
dentales. Algunos pueden posponer o evitar visitas al dentista por temor a que los procedimientos
sean dolorosos, lo que retrasa el diagndstico y el tratamiento adecuado.

CA Conclusiones )

La hipersensibilidad dental es mds que un problema clinico, es una condicidn que afecta
profundamente la vida diaria, el bienestar psicolégico y la interaccién social de los pacientes.

La educaciéon en salud oral y el acceso a tratamientos efectivos son claves para reducir estos
efectos y mejorar la calidad de vida de los pacientes.
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Capitulo 2
COMORBILIDAD CON ENFERMEDADES PERIODONTALES

Cristina Serrano Sanchez Rey

(1 Introduccién)

La comorbilidad entre hipersensibilidad dentinaria y enfermedades periodontales supone un desafio
significativo, tanto para los pacientes como para los profesionales de la salud bucal. La presencia
simultdnea de ambas condiciones puede generar un circulo vicioso en el que la hipersensibilidad
dentinaria dificulta la higiene oral adecuada, lo que a su vez podria exacerbar la inflamacion
periodontal. Un alto porcentaje de pacientes con periodontitis presenta hipersensibilidad dentaria,
con rangos de prevalencia que oscilan entre un 60,3y un 98% (Taani & Awartani, 2002). En ocasiones,
la hipersensibilidad dentinaria puede ser previa al tratamiento periodontal y en otras ocasiones,
posterior. Lo importante es que ambas comorbilidades conviven a la vez en el mismo paciente y esto
afecta a sus actividades cotidianas, como la alimentacion, el consumo de bebidas frias o calientes
o incluso el cepillado dental. En algunos casos, esa incomodidad constante puede llevar a un
impacto psicoldgico negativo y afectar la calidad de vida y el bienestar del paciente. Es importante
conocer e identificar las consecuencias que puede tener para un paciente con hipersensibilidad
dentaria convivir también con enfermedades periodontales.

2 Consecuencias de la comorbilidad entre hipersensibilidad
dentinaria y enfermedades periodontales

(2.1 Consecuencias estrictas de la hipersensibilidad dentinaria )

Afecta a los hdbitos de alimentacién (los lleva a evitar alimentos frios y dcidos) e higiene oral del
paciente. El miedo a sentir dolor con el cepillado dental o interdental puede llevarlos a un control
deficiente del biofilm dental. La consecuencia de esto es un peor mantenimiento de la salud gingival
antes y después del tratamiento periodontal. El paciente teme a las citas de mantenimiento, entre
otras cosas, porque suele necesitar anestesia local, que ya supone otra fuente de estrés para él,
lo que los puede llevar al abandono del tratamiento. Ocurre a veces, que, aunque el paciente
entienda que la terapia periodontal de mantenimiento es esencial para evitar la recidiva de la
periodontitis, la ansiedad y el estrés que le general la hipersensibilidad dentinaria pueden influir en
su decisién de abandonar el tratamiento.

(2.2 Consecuencias locales de la periodontitis)

Elabandono del tratamiento puede llevar alaumento de signos y sintomas locales de la periodontitis,
como sangrado, halitosis, mayor pérdida de insercidén periodontal y pérdida ésea, aumento de
la movilidad dentaria y a mayor necesidad de tratamientos invasivos en el futuro, incluyendo
cirugia periodontal o incluso a pérdidas dentarias, lo que, ademds de las alteraciones estéticas
consecuentes, supone un impacto psicolégico negativo para el paciente con consecuencias que
van mds allé de la boca.
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( 2.3 Alteraciones de tipo funcional )

La dificultad para masticar es una de las consecuencias mds relevantes de la pérdida de piezas
dentarias (Figura 1). Ante la molestia de ingerir alimentos duros o fibrosos, los pacientes pueden
modificar sus hdbitos alimentarios, evitar frutas, verduras, carnes y otros alimentos que requieren
una masticacion mds intensa, con el riesgo de ingerir menos alimentos ricos en fibra y nutrientes
esenciales (lo que podria comprometer su equilibrio nutricional y por tanto, su sistema inmunolégico)
o, por el contrario, ingerir los alimentos parcialmente masticados, lo que también puede aumentar
el riesgo de problemas de tipo digestivo o intestinal (Zelig, Lyon, Touger-Decker, Singer, & Samavat,
2024).

Figura 1. Paciente con periodontitis estadio IV. La ausencia de molares
dificulta la masticacion, y obliga a comer alimentos mds blandos y/o
parcialmente masticados.

( 2.4 Impacto en la calidad de vido)

La disfuncion masticatoria asociada a la pérdida dentarig, las alteraciones estéticas y otros signos
impactan también en la calidad de vida los pacientes. En este sentido, los estudios demuestran
que las personas con periodontitis en estadio IV, con un importante nimero de dientes perdidos,
tienen un mayor deterioro en la calidad de vida que aquellos que sufren etapas mds tempranas de
la enfermedad (Uy et al., 2022).

( 2.5 Consecuencias sistémicas )

Enla periodontitis se produce un desequilibrio entre el biofilm disbidtico de la bolsa periodontal y una
respuesta alterada por parte del sistema inmune. En el intento de destruir a las bacterias, el sistema
inmunoldégico desencadena una respuesta hiper inflamatoria que promueve la vasodilatacion, el
reclutamiento hacia la zona inflamada de leucocitos polimorfonucleares neutréfilos, macréfagos y
linfocitos, que liberan factores inflamatorios cuyo resultado es la destruccidon de los propios tejidos
periodontales. En este proceso, el epitelio de la bolsa periodontal se ulcera facilitando la entrada
de bacterias y productos bacterianos, y de citoquinas proinflamatorias en el tejido conectivo y en
el torrente sanguineo. Esta migracién de bacterias vivas se conoce como bacteriemia y ocurre tras
determinados procedimientos dentales, como las extracciones o instrumentacién dentaria supra y
subgingival (Castillo et al., 2011; Sanz et al., 2020), pero también diariamente y de manera repetitiva
con actividades rutinarias, como la masticacién y el cepillado dentario (Martins et al., 2024).

Otro mecanismo clave en la relacién entre periodontitis y enfermedades sistémicas es la cascada
inflamatoria, que comienza en la boca. Una vez que las bacterias vivas alcanzan otros tejidos,
desencadenan respuestas inflamatorias generalizadas, con elevacion sanguinea de diferentes
marcadores inflamatorios de fase aguda, como la proteina C reactiva (PCR), la Interleuquina 1 (IL)
o el factor de necrosis tumoral alfa (FNT9), favoreciendo la disfuncion endotelial y aumento de la
tension arterial, y en su conjunto, una situacion que se conoce como inflamacién crénica de bajo
grado, que tendrd implicaciones en otros lugares del organismo (Hajishengallis, 2022). Aunque son
mds de 56 las enfermedades que se han relacionado con periodontitis (Monsarrat et al., 2016),
hablaremos resumidamente de las que mds evidencia cientifica presentan:
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* Diabetes: Un paciente con periodontitis, sobre todo avanzada, tiene un riesgo hasta 5 veces
mayor de sufrir diabetes (Herrera et al., 2023; Montero et al., 2024), de que empeore el control
de una diabetes previa, y de sufrir complicaciones asociadas, entre ellas, enfermedades
cardiovasculares y nefropatia diabética, con estudios que incluso relacionan la periodontitis
con mayor riesgo de mortalidad en pacientes con diabetes y nefropatia diabética (Sharma,
Dietrich, Ferro, Cockwell, & Chapple, 2016).

* Enfermedades cardiovasculares: La periodontitis puede estar implicada en la génesis del
ateroma, foco central de las enfermedades coronarias y los accidentes cerebrovasculares. Se
ha demostrado que algunos patégenos periodontales, como la Porphyromonas gingivalis, y
sus toxinas, como la gingipaina, son capaces de contribuir tanto a la formacién, como a la
ruptura de los ateromas (Herrera et al., 2023). Recientemente se ha analizado la relacién entre
periodontitis y tension arterial, y los estudios observacionales nos hablan de un riesgo del 54%
en personas con periodontitis graves de sufrir hipertension (Munoz Aguilera et al., 2020).

« Enfermedades respiratorias. Los mecanismos mediante los que se relacionan periodontitis con
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) y neumonia hospitalaria son la entrada por
via respiratoria de patdgenos periodontales, enzimas y citoquinas procedentes de las bolsas
periodontales mediante aspiracion, sobre todo en personas fragiles, provocando la alteracion
de la respuesta defensiva del epitelio respiratorio (Herrera et al., 2023).

* Cancer orodigestivo. Otra via de diseminaciéon de las bacterias orales es la via digestiva.
Cada vez son mds las investigaciones (Baima, Ribaldone, Romano, Aimetti, & Romandini, 2023)
que hablan de la importante conexion encia-intestino (“Gum-Gut axis”). Cada vez es mayor
la evidencia cientifica que relaciona el patégeno periodontal Fusobacterium nucleatum con
cdncer colorrectal y con mayor agresividad y capacidad metastdsica del mismo (Mcllvanna,
Linden, Craig, Lundy, & James, 2021).

* Mortalidad. Algunos estudios relacionan la periodontitis y la ausencia de piezas dentales con
mortalidad por cualquier causa a 10 afios. Entre ellos, en un gran estudio epidemioldgico con
datos de las encuestas NHANES, con un tamarfio de muestra y rigurosa metodologia que permite
generalizar los resultados a toda la poblacién adulta de Estados Unidos, se realizd el seguimiento,
durante mas de 14 afios, de pacientes con enfermedad renal cronica (ERC) y valoraron su
mortalidad a 10 afios por cualquier tipo de causa. Los pacientes con ERC y periodontitis tenian
un riesgo mdas elevado, de manera similar a aquellos con ERC + diabetes, y aumentaba aun mds
en aquellos que tenian las 3 morbilidades (Sharma et al., 2016).

<3 Consecuencias en materia de salud pUb|iCO>

Todas las enfermedades relacionadas con periodontitis se caracterizan por ser enfermedades
inflamatorias crénicas, no transmisibles, que presentan gran morbilidad, riesgo de hospitalizacion
y mortalidad (Zhou et al., 2014) y, ademds, como consecuencia de ello, suponen también un gran
gasto econdmico para los sistemas de salud. Es muy interesante a este respecto una revisién de
estudios del Instituto de Salud Carlos Ill, que sefiald que el coste anual para los servicios de salud
de una persona con diabetes oscila entre 1.108 y 6.268 euros (Hidalgo et al., 2015). El mismo estudio
concluye que mantener un éptimo control de la glucemia en estos pacientes puede reducir los
costes de la enfermedad hasta un 30% al reducir el riesgo de complicaciones, de hospitalizacion y
muerte (Hidalgo et al., 2015).
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C3 Conclusiones)

La comorbilidad entre hipersensibilidad dentinaria y enfermedades periodontales no solo complica
el abordaje clinico, sino que impacta profundamente en la calidad de vida, la salud sistémica y el
bienestar emocional del paciente. Comprender esta interaccion y actuar de forma integral, no solo
mejorard la salud oral, sino que también contribuird al bienestar general de nuestros pacientes.
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Capitulo 3
COMORBILIDAD CON MEDICACIONES Y ENFERMEDADES SISTEMICAS

Gerardo Gomez Moreno

Existen una serie de condiciones sistémicas, entre las que destacan diabetes mellitus, bulimia nerviosa,
enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE), osteoporosis, enfermedades autoinmunes y radioterapia
de cabeza y cuello y quimioterapia que presentan unas condiciones sistémicas y mecanismos hacia HD,
con importante repercusion en la calidad de vida y en costes saniatrios (Tabla 1).

(1 DIABETES MELLITUS )

(1.1 IntroducciérD

La diabetes mellitus (DM) constituye una de las enfermedades cronicas mds prevalentes a nivel
mundial, con un impacto significativo tanto en la salud sistémica como en la salud bucodental. La
relacion bidireccional entre diabetes y salud oral estd bien documentada, especialmente en lo que
respecta a periodontitis. Debido a los cambios microvasculares, neuropdticos y de cicatrizacion
que caracterizan la DM, puede existir un incremento de riesgo de hipersensibilidad dentinaria (HD)
(Chapple, Genco, & working group 2 of the joint, 2013; Kinane, Stathopoulou, & Papapanou, 2017,
Sanz et al., 2018; WHO, 2016).

(1.2 Consecuencias sistémicos)

La DM se asocia a un amplio espectro de complicaciones sistémicas que condicionan tanto
la morbimortalidad como la calidad de vida de los pacientes. La lesién base de la DM es la
microangiopatia diabética de la que se deriva el espectro de complicaciones microvasculares y
macrovasculares. Las complicaciones microvasculares con mayor implicacion clinica son: retinopatia
diabética, nefropatia y neuropatias periféricas. Entre las complicaciones macrovasculares es
importante tener en cuenta en la clinica diaria: hipertensién arterial, hiperlipemia y aterosclerosis,
con incremento del riesgo de enfermedad cardiovascular y accidente cerebrovascular, alteraciones
en la cicatrizacion y mayor susceptibilidad ainfecciones, lo cual es crucial en el dmbito odontoldgico,
ya que puede predisponer a infecciones periodontales, bacteriemias e incluso HD tras la realizacién
de tratamientos odontolégicos (Kinane et al., 2017, WHO, 2016).

Consecuencias

Condicién sistémica Mecanismo principal o Via hacia HD
sistémicas

Periodontitis y recesion
gingival > exposicion
radicular; inflamacién

créonica y alteracion de la
microcirculacion pulpar

Microangiopatia, alteracion
de cicatrizacion, mayor
riesgo de enfermedades
periodontales

Retinopatia, nefropatia,
neuropatias periféricas,
ECV, infecciones recurrentes,
peor cicatrizaciéon

Diabetes mellitus

Desequiilibrios electroliticos,
arritmias, esofagitis, gas-
tritis, insuficiencia renal,
alteraciones endocrinas y
psicoldgicas

Erosion del esmalte >
exposicion dentinaria;
xerostomia y cepillado

agresivo > pérdida esmalte

Vomitos recurrentes con
dcido gdstrico intrinseco;
alteraciones salivales

Bulimia nerviosa

Reflujo cronico de dcido
gdstrico a la cavidad oral

Esofagitis erosiva, eséfago de
Barrett, estenosis, riesgo de
adenocarcinoma esofdgico,
complicaciones respiratorias,
alteraciones nutricionales
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Fracturas (cadera, vértebras,
radio), dolor cronico,
discapacidad, riesgo de
mortalidad tras fracturas,
osteonecrosis maxilar
inducida por medicacion

LES: compromiso
multiorgdnico, riesgo
cardiovascular 1; AR:

poliartritis cronica 'y
discapacidad; Sjogren:
disfuncién glandular, riesgo
de linfoma no Hodgkin

Osteonecrosis maxilar >
exposicion ésea 'y
radicular; pérdida de
soporte periodontal >
recesion gingival

Disminucioén de densidad
Osteoporosis mineral ésea; efectos
adversos de antirresortivos

Xerostomia = erosion y
exposicion dentinaria;
periodontitis > recesion
gingival y HD

Enfermedades au-
toinmunes (LES, AR,
Sjégren)

Xerostomia, inflamacion
cronica, periodontitis

Xerostomia severaq, caries
por radiaciéon, mucositis,
inmunosupresion,
neutropenia, anemia,
osteorradionecrosis,
osteoquimionecrosis

Xerostomia - erosiéon y
caries cervicales; exposicion
radicular por osteonecrosis;

HD secundaria al dolor

orofacial créonico

Radioterapia cabe- [nlelgleXellolgle ] leId(iloJ(e SIS
LA YA (e =58 destruccion), mucositis,
rapia alteracion microbiota

Tabla 1. Condiciones sistémicas, mecanismo principal, consecuencias sistémicas y relacion con la hipersensibilidad dentinaria (HD).
ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofdgico; LES: lupus eritematosos sistémico; AR: artritis reumatoide.

( 1.2 Consecuencias sistémicos)

La DM se asocia a un amplio espectro de complicaciones sistémicas que condicionan tanto
la morbimortalidad como la calidad de vida de los pacientes. La lesién base de la DM es la
microangiopatia diabética de la que se deriva el espectro de complicaciones microvasculares y
macrovasculares. Las complicaciones microvasculares con mayor implicacion clinica son: retinopatia
diabética, nefropatia y neuropatias periféricas. Entre las complicaciones macrovasculares es
importante tener en cuenta en la clinica diaria: hipertensién arterial, hiperlipemia y aterosclerosis,
con incremento del riesgo de enfermedad cardiovascular y accidente cerebrovascular, alteraciones
en la cicatrizacion y mayor susceptibilidad ainfecciones, lo cual es crucial en el dmbito odontoldgico,
ya que puede predisponer a infecciones periodontales, bacteriemias e incluso HD tras la realizacién
de tratamientos odontolégicos (Kinane et al., 2017, WHO, 2016) (Tabla 1).

(1.3 Relacidn con la hipersensibilidad dentinorio)

La HD en pacientes con DM puede estar potenciada por la existencia de una mayor prevalencia
de enfermedades periodontales y recesidn gingival, que exponen la dentina; cambios en la
microcirculacién pulpar y neuropatias periféricas, que alteran la respuesta sensorial y la modulacion
del dolor y bacteriemias de origen oral mds frecuentes y con menor control por parte del sistema
inmunitario, lo que agrava los fendmenos inflamatorios. De esta manera, la DM actua como
comorbilidad que no solo aumenta la probabilidad de HD, sino que también dificulta su control
clinico (Tabla 1).

C1.4 Impacto en la calidad de vida )

La DM repercute significativamente en la calidad de vida de los pacientes y pueden aparecer
(Kinane et al., 2017: Sanz et al., 2018; WHO, 2016):

* Limitaciones fisicas derivadas de complicaciones de enfermedades cardiovasculares, riesgo de
infarto agudo de miocardio y amputaciones de extremidades.

* Carga psicolégica por el manejo constante de la enfermedad y continuos controles.
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* Restricciones sociales y laborales debido a los controles glucémicos periddicos (glucemia y
determinacién de hemoglobina glicosilada Alc -HbAlc-). Viven siempre con la preocupacién de
que puedan presentar una hipoglucemia, que, si es grave, pueda llevar al paciente a presentar
la constelacién de signos y sintomas neuroglucopénicos con las consecuencias que conlleva.

* Aislamiento social por limitaciones dietéticas y la necesidad de multiples tratamientos médicos.

Estos factores, en conjunto, incrementan la percepcién de carga y malestar en el paciente con DM
(WHQO, 2016).

(1.5 Costes sonitorios)

La DM es una patologia sistémica que representa entre el 2% y el 15% de los presupuestos nacionales de
salud (WHO, 2016). En este sentido, el manejo de las complicaciones sistémicas como insuficiencia renal
crénica y enfermedades cardiovasculares supone un gasto muy importante. Entre los costes directos
se encuentran: hospitalizaciones, consultas médicas, fdrmacos, controles, cirugia y didlisis. En relacion
con la salud bucodental, se suman los tratamientos periodontales, restauradores, prostodénciso
y de control de HD. Los costes indirectos derivan de: necesidad de cuidado continuo, pérdida de
productividad, jubilacién anticipada, discapacidad y mortalidad prematura. La HD, aunque menos
invalidante que otras complicaciones, puede afiadir consultas recurrentes, limitaciones funcionales y
costes adicionales en tratamientos especificos (Kinane et al., 2017).

(2 BULIMIA NERVIOSA )

(2.1 Introduccion )

La bulimia nerviosa (BN) es un trastorno de la conducta alimentaria caracterizado por episodios
recurrentes de ingesta excesiva de alimentos seguidos de conductas compensatorias inapropiadas,
como vomitos autoinducidos, uso de laxantes o ejercicio excesivo. Su prevalencia oscila entre el 1%
y el 3% de la poblacion joven, con mayor frecuencia en mujeres adolescentes y adultas jovenes
(Bassiouny, 2017; Hasan et al., 2020; Serrano, Rubio, Alonso, Iniesta, & De Arriba, 2010).

Este trastorno conlleva complicaciones médicas, psicoldgicas y sociales significativas. En el dmbito
odontolégico, los vomitos recurrentes y la exposiciéon frecuente al dcido gdstrico producen un
entorno oral dcido que favorece la erosion del esmalte, la exposicidon dentinaria y la HD.

<2.2 Consecuenci& sistémicas

La BN se asocia a multiples complicaciones sistémicas, principalmente:

e Desequilibrios electroliticos (hipopotasemia, hiponatremia) derivados de los vémitos y la toma
de diuréticos (para intentar bajar de peso), que pueden provocar debilidad muscular, arritmias
e incluso paro cardiaco.

* Alteraciones gastrointestinales. Como consecuencia de la ingesta de laxantes y asociado a
los vomitos se incrementan los episodios de esofagitis, gastritis, erosiones, eséfago de Barrett

(trastorno premaligno que se asocia a riesgo de cdncer de esofago) y riesgo de rotura esofdgica.

* Complicaciones renales: La deshidratacion créonica asociada al uso de diuréticos puede
conducir a una insuficiencia renal secundaria.
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* Alteraciones endocrinas y metabdlicas: cambios en el metabolismo basal y desregulacion
hormonal.

* Manifestaciones psicolégicas: ansiedad, depresion, baja autoestima y conductas de aislamiento
social, asi como alteracién en la realizacién de actividades cotidianas, laborales y sociales.

Las complicaciones sistémicas de la BN contribuyen a un deterioro global de la salud y potencian la
vulnerabilidad del paciente frente a procesos infecciosos y de cicatrizacion, aspectos relevantes en
la atencién odontoldgica (es importante estar atentos al signo de Russell: erosiones o callosidades
en los nudillos de la mano, por el roce repetido contra los dientes al inducirse el vomito) (Bassiouny,
2017; Hasan et al., 2020; Lussi, Schlueter, Rakhmatullina, & Ganss, 2011) (Tabla 1).

<2.3 Relacién con la hipersensibilidad dentinorio)

Los vomitos recurrentes propios de la BN exponen los dientes a acido clorhidrico gdstrico, reduciendo
el pH bucal y generando erosién del esmalte (Lussi et al., 2011). Esta erosion favorece la exposicidon
de los tubulos dentinarios y, por ende, el desarrollo de HD. Exsiten una serie de factores adicionales
gue potencian esta relacién, entre los que destacan:

« Alteraciones de la saliva (xerostomia por deshidrataciéon o uso de fdrmacos psicotrépicos)
(Arany, Kopycka-Kedzierawski, Caprio, & Watson, 2021; Araoz, 2025; West et al., 2024; Wolff et
al., 2017).

* Mala higiene oral o hdbitos compensatorios de cepillado agresivo tras los vomitos, que
incrementan la pérdida de estructura dentaria.

¢ Mayor susceptibilidad a caries y lesiones cervicales no cariosas, que contribuyen a la exposicion
dentinaria.

En conjunto, como se puede observar la BN constituye una comorbilidad relevante para el desarrollo
y agravamiento de la HD, hecho que se debe tener en cuenta a la hora de de la exploracién oral
(Tabla 1).

( 2.4 Impacto en la calidad de vido)

La BN repercute intensamente en la calidad de vida de los pacientes en diferentes niveles:

* Fisico: dolor dental recurrente, dificultad para la masticacion, alteracion del gusto y mayor
riesgo de infecciones orales.

* Psicolégico: estigmatizacion, ansiedad y sentimientos de verglenza vinculados al deterioro
estético dental (pérdida de esmalte, erosiones dentales visibles).

e Social y laboral: aislamiento, disminucién del rendimiento académico o laboral y limitacién en
actividades sociales relacionadas con la alimentacion.

* Tratamientos odontolégicos frecuentes: necesidad de rehabilitacion estética y funcional, lo
cual aflade una carga econdmica y emocional adicional.

La suma de estas repercusiones amplifica la carga percibida por el paciente y puede cronificar la
afectacion psicoldgica y social (Bassiouny, 2017).
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( 2.5 Costes sonitcrios)

El abordaje de la BN implica costes elevados derivados fundamentalmente de sus complicaciones
sistémicas y de su impacto en la calidad de vida:

» Costes directos: consultas médicas (que requieren un equipo multidisciplinario) y odontologicas,
hospitalizaciones por complicaciones gastrointestinales o cardiacas, psicoterapia (intervenciones
a largo plazo), farmacoterapia (antidepresivos, ansioliticos) y restauraciones/rehabilitaciones
dentales.

e Costes Indirectos: pérdida de productividad laboral o académica, aislamiento social,
discapacidad parcial y riesgo de fallecimiento prematuro.

En el dmbito de la Odontologia, los costes incluyen restauraciones multiples, tratamientos de
sensibilidad, férulas de proteccion, terapias periodontales y, en casos avanzados, rehabilitaciones
protésicas. Estos gastos se suman a los derivados del tratamiento sistémico y psicolégico del
trastorno, aumentando la carga econdémica para pacientes, familias y sistemas sanitarios (Bassiouny,
2017: Hasan et al., 2020; Lussi et al., 2011).

('3 osTEOPOROSIS )

C 3.1 Introduccién )

La osteoporosis es una enfermedad metabdlica ésea caracterizada por una disminucién de la
densidad mineral ésea y deterioro de la microarquitectura del hueso, que conduce a un aumento
del riesgo de fracturas. Se estima que afecta a mds de 200 millones de personas en el mundo,
con mayor prevalencia en mujeres posmenopdusicas y personas de edad avanzada (Compston,
McClung, & Leslie, 2019). Su relevancia no se limita al riesgo de fracturas, sino también al impacto
funcional, social y econdémico que supone. En el dmbito odontoldgico, la osteoporosis adquiere
especial importancia por la necesidad frecuente de tratamientos con medicacién antirresortiva
(bisfosfonatos, denosumab) y antiangiogénica, los cuales se asocian a osteonecrosis de los
maxilares, complicacion directamente vinculada a la exposicion de superficies dseas y radiculares,
con dolory riesgo de hipersensibilidad dentinaria (Gomez-Moreno et al., 2014; Hernlund et al., 2013;
Ruggiero et al., 2022).

<3.2 Consecuencias sistémicos)

La osteoporosis condiciona multiples consecuencias a nivel sistémico, como son:

* Fracturas éseas: especialmente de caderaq, vértebras y radio distal, que generan dolor crénico,
discapacidad y pérdida de autonomia.

e Dolor crénico y limitacién funcional: con repercusion en la movilidad, las actividades bdsicas de
la vida diaria y en la calidad de vida.

* Dependencia y pérdida de autoestima.
e Complicaciones respiratorias: secundarias a deformidades tordcicas post-fractura vertebral.

* Aumento de la mortalidad: en particular tras fractura de cadera, con tasas de mortalidad al
aflo que oscilan entre el 15% y el 30%.
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Efectos de la medicacién: los tratamientos con bisfosfonatos y denosumalb, aunque efectivos
en la prevencion de fracturas, pueden inducir necrosis de los maxilares y complicaciones orales
relevantes.

Estas consecuencias sistémicas hacen de la osteoporosis una comorbilidad con alto impacto
clinico, tanto en Medicina como en Odontologia (Hernlund et al., 2013) (Tabla 1).

(3.3 Relacién con la hipersensibilidad dentinorio)

La relacién entre osteoporosis y HD puede explicarse a través de diferentes mecanismos:

Efectos secundarios de la medicacion: bisfosfonatos (orales e intravenosos), anticuerpos
monocolanes (denosumab, romosozumab) y otros fdrmacos empleados en la prevencion y
tratamiento de la osteopororis pueden provocar necrosis de los maxilares, con exposicion dsea
y radicular que se traduce en dolor e HD secundaria (Gomez-Moreno et al., 2014; Lorenzo-Pouso
et al., 2021; Ruggiero et al., 2022; Zhong, Dai, Yin, Wu, & Wang, 2025).

Alteraciones en la estructura ésea alveolar: la menor densidad ésea puede facilitar la pérdida
de soporte periodontal, la recesion gingival y favorecer la exposicion de la dentina.

Trastornos asociados a xerostomia: algunos tratamientos concomitantes (antidepresivos,
antihipertensivos) en pacientes con osteoporosis pueden inducir hiposalivacion, lo que agrava
la erosion y sensibilidad dentinaria.

En este contexto, la osteoporosis deberia ser considerada un factor de riesgo para el desarrollo y
agravamiento de la HD (Tabla 1).

<3.4 Impacto en la calidad de vido)

La osteoporosis conlleva un fuerte deterioro en la calidad de vida, que se ve amplificado cuando
existe afectacion oral:

Limitaciones fisicas: dolor cronico, pérdida de movilidad y dependencia tras fracturas.

Carga psicolégica: ansiedad, depresidn y pérdida de autoestima asociadas a la discapacidad
y a los cambios estéticos orales derivados de la osteonecrosis mandibular (MRONJ) o de la
pérdida dental.

Repercusiones sociales: reducciéon de la participacion en actividades comunitarias y aislamiento
social.

Impacto odontolégico: la presencia de dolor por HD, dificultad masticatoria y riesgo de
infecciones orales empeora la percepcidén de bienestar general.

En conjunto, la osteoporosis y sus posibles complicaciones orales suponen un reto multidimensional
para la salud y el bienestar del paciente (Compston et al., 2019; Hernlund et al., 2013; Zhong et al.,
2025) .

(3.5 Costes sanitarios )

Los costes asociados a la osteoporosis son elevados y crecen con el envejecimiento poblacional:

Costes directos: hospitalizaciones, cirugias de reemplazo articular (protesis de cadera, de rodilla),
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rehabilitacién, tratamientos farmacoldgicos prolongados y cuidados odontoldgicos relacionados
con medicacién relacionada con osteonecrosis de los maxilaes y posible HD secundaria.

¢ Costes indirectos: pérdida de productividad laboral, dependencia, atencién domiciliaria y
jubilacion anticipada. El impacto econdmico también se ve potenciado por la necesidad de
tratamientos odontolégicos recurrentes para controlar dolor, sensibilidad y rehabilitaciones
protésicas.

En Europa, se estima que la osteoporosis representa decenas de miles de millones de euros anuales
en costes combinados, con tendencia creciente en las proximas décadas (Hernlund et al., 2013).

(4 ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO (ERGE) )

(4.1 Introduccién)

La enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) es una patologia digestiva crénica caracterizada
por el paso retrogrado de contenido gdstrico hacia el eséfago vy la cavidad oral, lo que produce
sintomas tipicos como pirosis y regurgitaciéon dcida. Su prevalencia en paises occidentales se estima
entre el 10% y el 20% de la poblacién adulta (El-Serag, Sweet, Winchester, & Dent, 2014). Ademds
de las complicaciones esofdgicas, la ERGE tiene manifestaciones extraesofdgicas relevantes en el
dmbito odontoldgico, entre las cuales se incluyen la erosidn dental y la hipersensibilidad dentinaria
(HD) (Hunt et al., 2017 Lussi et al., 2011; Mahajan, Kulkarni, & Stoopler, 2022; Pace, Pallotta, & Vakil, 2007).

( 4.2 Consecuencias sistémicas )

La ERGE puede dar lugar a complicaciones locales y sistémicas que repercuten en la salud general,
que justifican un abordaje multidisciplinar. Estas consecuencias sistémicas son (Hunt et al., 2017)
(Tabla 1):

* Complicaciones gastrointestinales: esofagitis erosiva, eséfago de Barrett, estenosis esofdgica
Yy, €n casos avanzados, riesgo de adenocarcinoma esofdgico.

* Manifestaciones respiratorias: tos cronica, laringitis, broncoespasmo y riesgo de microaspiracion.

* Alteraciones nutricionales: derivadas de la evitacion de alimentos desencadenantes y de la
malabsorcién secundaria.

* Impacto del tratamiento: La terapia farmacologica prolongada con inhibidores de la bomba de
protones (IBP) puede tener efectos adversos, como hipomagnesemia, alteraciones de la microbiota
intestinal y riesgo aumentado de infecciones.

(4.3 Relacién con la hipersensibﬁdad dentinaria

La ERGE se relaciona directamente con la HD a través de mecanismos de erosion dental por exposicion
al &cido intrinseco (Hunt et al., 2017; Lussi et al., 2011):

* Erosién del esmalte: el contacto repetido del dcido gdstrico con las superficies dentales reduce
el pH bucal y desmineraliza el esmalte, exponiendo los tubulos dentinarios.

* Mayor prevalencia de HD: estudios epidemiolégicos (como el estudio Meribel) han demostrado
una asociacion significativa entre pirosis y presencia de HD (p < 0,001) (West et al., 2024).
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* Alteraciones salivales: la hiposalivacion en algunos pacientes con ERGE o en aquellos tratados
con farmacos concomitantes reduce la capacidad buffer de la saliva, lo que favorece la
progresion de la erosion.

* Habitos de higiene oral: el cepillado inmediato tras los episodios de reflujo puede agravar la
pérdida de estructura dental, incrementando la sensibilidad.

Por tanto, la ERGE es un factor sistémico que potencia la aparicion y persistencia de la HD (Mahajan
et al., 2022) (Tabla 1).

(4.4 Impacto en la calidad de vido)

Los pacientes con ERGE sufren un deterioro en su calidad de vida importante que puede verse
amplificado por la presencia de HD:

* Sintomas fisicos: dolor dental y molestias orales que dificultan la ingesta de alimentos, afiadidos a
la pirosis y malestar abdominal.

* Repercusiones psicolégicas: ansiedad y estrés vinculados a la cronicidad de la enfermedad y a
la preocupacion estética por el desgaste dental visible.

* Limitaciones sociales y laborales: restricciones dietéticas, alteracion del suefio y absentismo
laboral en casos graves.

* Carga odontolégica: necesidad de restauraciones repetidas, férulas de proteccion y terapias
desensibilizantes, que incrementan la percepcion de enfermedad cronica.

De este modo, la suma de estas limitaciones hace que la ERGE se perciba no solo como una
enfermedad digestiva, sino también como un factor que compromete la salud bucodental y el
bienestar general (Hunt et al., 2017; Lussi et al., 2011; Mahajan et al., 2022; Pace et al., 2007).

(4.5 Costes sonitorios)

El impacto econdmico de la ERGE es considerable tanto en costes médicos como odontoldgicos
(El-Serag et al., 2014; Hunt et al., 2017):

e Costes directos: consultas médicas, tratamientos farmacologicos cronicos (IBP), endoscopias,
hospitalizaciones en casos graves (siendo necesario a veces la realizacién de funduplicaturas) y
tratamientos odontoldgicos para el control de erosion y HD.

* Costes indirectos: reduccién de la productividad laboral por dolor, limitaciones alimentarias,
trastornos del suefio y absentismo. A nivel odontolégico, se afiaden costes derivados de
restauraciones multiples, tratamientos preventivos y rehabilitaciones protésicas en casos
avanzados de desgaste.

Se calcula que la ERGE supone un gasto sanitario significativo a nivel mundial, al estar entre las

principales causas de consulta en atencidn primaria y gastroenterologia, y que los costes
odontolégicos asociados suelen estar infravalorados.
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(5 ENFERMEDADES AUTOINMUNES )

( 5.1 Introduccién)

Las enfermedades autoinmunes (EA) constituyen un grupo heterogéneo de patologias caracterizadas
por una respuesta inmune andmala contra tejidos propios. Entre ellas destacan el lupus eritematoso
sistémico, la artritis reumatoide y el sindrome de Sjogren (SS), todas con repercusion significativa en la
cavidad oral. Su prevalencia conjunta alcanza aproximadamente al 5% de la poblacion, siendo mas
frecuentes en mujeres y con inicio en edad adulta (Saccucci et al., 2018). Estas enfermedades se
asocian a un mayor riesgo cardiovascular, compromiso funcional y disminucién de la esperanza de
vida. En el dmbito odontolégico, tienen implicaciones directas en la xerostomia, la disfuncion salival,
enfermedades periodontales y exposicidon dentinaria, todas ellas estrechamente vinculadas a HD
(Ramos-Casals, Brito-Zeron, Siso-Almirall, & Bosch, 2012: Smolen, Aletaha, & Mclnnes, 2016; Tsokos,
2020).

<5.2 Consecuencias sistémicas )

Estas enfermedades autoinmunes mencionadas presentan manifestaciones comunes: dolor crénico,
fatiga, alteracion de la funcionalidad, limitacion en actividades de la vida diaria y comorbilidad con
depresion y ansiedad.

* Lupus eritematoso sistémico: afecta piel, rifiones, articulaciones, corazén y sistema nervioso
central; y se asocia a complicaciones cardiovasculares, que son una de las principales causas
de morbimortalidad (Tsokos, 2020).

e Artritis reumatoide: cursa con poliartritis inflamatoria crénica, deformidades articulares, limitacion
de la movilidad y mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (Smolen et al., 2016).

* Sindrome de Sjégren: se caracteriza por la afectacion de gldndulas exocrinas, con xerostomia y
xeroftalmia como manifestaciones cardinales; también se asocia a un mayor riesgo de linfoma
no Hodgkin (Ramos-Casals et al., 2012).

Estas complicaciones sistémicas incrementan la vulnerabilidad del paciente ante infecciones y
producen un retraso en la cicatrizacion, factores determinantes en la salud oral (Tabla 1).

<5.3 Relacién con la hipersensibilidad dentinorio)

La HD en pacientes con enfermedades autoinmunes puede deberse a diversos mecanismos
(Saccucci et al., 2018) :

* Xerostomia asociada al sindrome de Sjégren: |la hiposalivaciéon reduce la capacidad de
remineralizacién, altera el pH bucal y favorece la erosidon del esmalte y la exposicién dentinaria.

* Enfermedades periodontales: el lupus eritemantoso sistémico y la artritis reumatoide y se han
vinculado a mayor susceptibilidad a periodontitis, lo que genera recesiéon gingival y exposicion
radicular, aumentando el riesgo de HD.

* Tratamientos inmunosupresores: fdrmacos como corticoides, metotrexato, ciclosporina o

bioldgicos pueden inducir efectos secundarios orales (xerostomia, agrandamiento gingival,
infecciones oportunistas) que potencian la exposicién dentinaria.
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* Alteraciones inflamatorias crénicas: los procesos inflamatorios sistémicos afectan la microcirculacion

y la respuesta inmunitaria local, condicionando una mayor sensibilidad de los tejidos dentales
y periodontales.

De esta forma, las EA actian como comorbilidades complejas que favorecen la aparicién y
agravamiento de la HD (Ramos-Casals et al., 2012; Saccucci et al., 2018; Smolen et al., 2016;
Tsokos, 2020) (Tabla 1).

<5.4 Impacto en la calidad de vida )

Los pacientes con EA sufren un deterioro global en su calidad de vida, que puede agravarse por las
complicaciones orales (Price et al., 2025; Zimba, Baimukhamedov, & Kocyigit, 2025):

» Limitaciones fisicas: dolor articular y fatiga, sumados a dolor dental por HD.

* Carga psicolégica: la cronicidad, los tratamientos prolongados y las alteraciones estéticas
(pérdida dental, erosion, caries) generan ansiedad y depresion.

* Repercusiones sociales: el aislamiento puede ser consecuencia de limitaciones fisicas y de la
inseguridad derivada de problemas dentales visibles o dolor constante.

* Impacto odontolégico: necesidad de consultas frecuentes, tratamientos desensibilizantes,
rehabilitacion protésica y manejo interdisciplinar.

Estas limitaciones reducen de forma sustancial el bienestar percibido y la integracién social de los
pacientes con estas EA (Price et al., 2025; Ramos-Casals et al., 2012; Smolen et al., 2016; Tsokos,
2020; Zimba et al., 2025).

(5.5 Costes sonitorios)

El manejo de las EA genera un gasto considerable en sistemas sanitarios y pacientes:

» Costes directos: hospitalizaciones, tratamientos farmacologicos cronicos (inmunosupresores y
bioldgicos), consultas médicas y odontolégicas, tratamientos periodontales y rehabilitaciones
dentales.

* Costes indirectos: pérdida de productividad por discapacidad parcial o total, jubilacion
anticipada, dependencia funcional y mortalidad prematura.

En el contexto odontolégico, los costes adicionales incluyen terapias periodontales repetidas,
manejo de la xerostomia, restauraciones multiples y tratamientos para la HD. Todo ello contribuye
a una carga econdmica y social significativa, subestimada en comparacién con los costes médicos
generales (Saccucci et al., 2018).

(6 QUIMIOTERAPIA'Y RADIOTERAPIA DE CABEZA Y CUELLO)

( 6.1 Introduccién )

Los tratamientos oncoldgicos han mejorado la supervivencia de los pacientes con cdncer. Sin
embargo, los efectos secundarios (locales de la radioterapia de cabeza y cuello y sistémicos y
locales de la quimioterapia) tienen un gran impacto en la salud bucodental. Entre las complicaciones
mads relevantes a nivel de la region orofacial destacan la xerostomia severa, mucositis oral, caries por
radiacion y alteracion de la microbiota oral (de Pauli Paglioni et al., 2020). Estas condiciones generan
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un entorno favorable para la erosion dental, la exposicidn dentinaria y el desarrollo de HD, que
comprometen la funcion y la calidad de vida del paciente (Figura 1).

( 6.2 Consecuencias sistémicos)

Los efectos adversos de la radioterapia de cabeza y cuello y la quimioterapia no se limitan a la
cavidad oral, sino que también repercuten en el estado general del paciente. Estas consecuencias
sistémicas incrementan la fragilidad del paciente y requieren un abordaje multidisciplinar coordinado
entre Oncologia y Odontologia (de Pauli Paglioni et al., 2020; Epstein et al., 2012) (Tabla 1):

* Radioterapia de cabeza y cuello: fibrosis vascular y destruccion glandular que causan
hiposalivaciéon crénica, caries rampante y riesgo de osteorradionecrosis.

*  Quimioterapia: afecta a células de rdpida divisidon, provocando mucositis severa, inmunosupresion,
alteraciones gastrointestinales y riesgo aumentado de infecciones sistémicas.

* Complicaciones hematolégicas: neutropenia, trombocitopenia y anemia, que limitan los
procedimientos odontoldgicos y aumentan el riesgo de infecciones y hemorragias.

* Efectos secundarios generales: fatiga crénica, pérdida de peso, alteraciones del gusto y
dificultades nutricionales.

Figura 1. Paciente en quimioterapia en la que se aprecia exposicion
radicular de 4.5 que refiere intenso dolor y sensibilidad, con tejido
circundate eritematoso e inflamado, que limita la masticacion y afecta su
calidad de vida.

( 6.3 Relacion con la hipersensibilidad dentinorio)

La HD en pacientes oncologicos tratados con radioterapia de cabeza y cuello y/o quimioterapia
puede deberse a (de Pauli Paglioni et al., 2020; Ruggiero et al., 2022; Zhong et al., 2025) (Tabla 1):

* Xerostomia severa: la reduccion del flujo salival disminuye la capacidad buffer y la remineralizacion,
aumentando el riesgo de erosion y exposicion dentinaria (Jensen et al., 2010).

e Caries por radiacién: tipicamente localizadas en superficies lisas y cervicales, con rdpida
progresiéon hacia la dentina y aparicion de HD en las primeras etapas.

* Mucositis y alteraciones en tejidos blandos: incrementan la sensibilidad general de la cavidad
oral, exacerbando la percepcion del dolor dentinario.

* Osteorradionecrosis de los maxialres por radioterapia o necrosis de los maxilares por
quimioterapia (antirreabsortivos, antiangiogénicos).

e Alteracion de la microbiota oral: Los cambios en la flora bacteriana favorecen la desmineralizacion
y lesiones erosivas.
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(6.4 Impacto en la calidad de vida )

El impacto de la radioterapia y la quimioterapia sobre la calidad de vida es profundo y multifactorial.
Es un hecho constatado que el deterioro de la salud oral amplifica el sufrimiento global del paciente
oncoldgico, de ahi la importancia de los profesionales de la salud bucal antes, durante y después de
estas terapias. Lo que mds impacta en la calidad de vida de estos pacientes es (de Pauli Paglioni et all,,
2020: Suarez-Almazor et al., 2021):

* Dolor oral y dental: la mucositis, la xerostomia y la HD generan un dolor persistente que limita la
alimentacion y el habla.

* Alteracion funcional: dificultad para masticar, tragar y mantener una dieta equilibrada, lo que
repercute en el estado nutricional.

* Repercusiones psicolégicas: ansiedad, depresidon e impacto estético por el deterioro dental.

* Limitaciones sociales: aislamiento derivado de las dificultades para alimentarse en publico o
comunicarse con normalidad.

* Carga odontolégica: necesidad de tratamientos desensibilizantes, restauraciones frecuentes y
seguimiento estrecho durante y después de la terapia oncoldgica.

C 6.5 Costes sanitarios )

Los costes asociados al manejo de pacientes oncoldgicos tratados con radioterapia/quimioterapia
son elevados (Epstein et al., 2012; Suarez-Almazor et al., 2021):

» Costes directos: hospitalizaciones, medicamentos (quimioterapia, agentes bioldgicos, cuidados
de soporte), radioterapia, consultas médicas especializadas y tratamientos odontoldgicos
complejos (prevencion de caries por radiacion, manejo de xerostomia, control de HD,
osterradionecrosis/osteoquimionecrosis).

* Costes indirectos: pérdida de productividad, dependencia, jubilacion anticipada y mortalidad
prematura.

El control de la salud oral antes, durante y después de la terapia oncoldgica es clave para reducir
los costes y mejorar la calidad de vida de los pacientes.

C7 Conclusiones )

La HD puede estar potenciada por comorbilidades sistémicas (diabetes, trastornos de la conducta
alimentaria/bulimia, osteoporosis, ERGE, enfermedades autoinmunes) y por radioterapia/
quimioterapia, antirresortivos, que convergen en tres vias: exposicion dentinaria (recesiéon/
erosion), disfuncion salival y alteracion neuro-inflamatoria. Su impacto clinico trasciende la
cavidad oral, deteriora la calidad de vida de los pacientes y genera costes directos e indirectos
relevantes. El abordaje debe ser interdisciplinar, con una colaboracién estrecha entre profesionales
de la medicina y de la salud bucal, educaciéon del paciente y control de factores dcidos y mecdnicos.
La planificacion individualizada coordinada con los diversos especialistas reduce complicaciones y
optimiza resultados. Por tanto, integrar la salud sistémica en el plan del manejo de la prevencion y
tratamiento de la HD es clave para una Odontologia centrada en el paciente.
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Capitulo 1
MANEJO EN LA CLINICA DENTAL: INTERVENCIONES APLICADAS POR EL PROFESIONAL

Maria Rioboo Crespo

(1 Introduccién)

Al'igual que en el manejo de otras enfermedades, el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria
requiere un enfoque integral. Los pacientes deben estar motivados para cambiar los hdbitos que
contribuyen a esta condicion, y los profesionales de la salud oral deben consultar con ellos y
desarrollar planes de tratamiento adecuados y eficaces. Segun las recomendaciones del FDI
Canadian Advisory Board (Consejo asesor canadiense de la Federacion Dental Internacional),
el manejo de esta condicién debe abordarse de manera integral, combinando estrategias de
prevencion primaria y secundaria (Canadian Advisory Board on Dentin, 2003). A continuacién,
se detallan las principales lineas de intervencion:

(1.1 Educacién en higiene oral y técnicas de cepillodo)

La base de cualquier estrategia preventiva comienza con la educacion del paciente. Es fundamental
instruir sobre las técnicas de cepillado adecuadas que eviten el desgaste del esmallte y la exposicidon de
la dentina evitando técnicas traumdticas como el cepillado horizontal o la frecuencia y presidon excesiva
de cepillado.

(1.2 Control - eliminacién de factores medioombientoles)

Muchos factores externos pueden contribuir a la aparicion o empeoramiento de la hipersensibilidad
dentinaria, por ello, se recomienda:

+  Modificar habitos dietéticos, reduciendo el consumo de alimentos dcidos o muy frios/calientes y
dejar un intervalo de tiempo entre el cepillado y la ingesta de comida o bebidas ¢cidos.

+  Evaluar el impacto de actividades deportivas que puedan generar respiracion bucal prolongada,
deshidratacién y sequedad bucal, o estrés fisico y emocional que genere bruxismo.

+  Revisar el uso de medicamentos que puedan afectar la producciéon de saliva. Algunos antihistaminicos,
antidepresivos o antihipertensivos, entre otros, pueden generar hiposialia que puede alterar el pH
bucal y aumentar el riesgo de erosion y abrasion.

(1.3 Tratamientos no invasivos para el control del doIor)

Antes de recurrir a intervenciones mdas complejas, se deben considerar opciones conservadoras
como la aplicacion de agentes desensibilizantes, uso de barnices o geles fluorados en consultay/o
terapias con ldser de baja intensidad para reducir la sensibilidad sin dafiar el tejido.

(1.4 Tratamiento restaurador o quirdrgico de los defectos)

Cuando las estrategias anteriores no son suficientes, se puede recurrir a tratamientos mads
avanzados que incluyen restauraciones con resinas compuestas para cubrir dreas expuestas
de dentina y/o injertos de tejido blando en casos de recesién gingival.

67



Seccion 3;Se puede tratar la hipersensibilidad dentinaria? Capitulo 1

La hipersensibilidad dentinaria puede clasificarse segun su intensidad, lo que determina el enfoque
terapéutico mdés adecuado. De esta manera, larecomendacioén es realizar un tratamiento progresivo
(West, 2008):

e Sila HD es leve / moderada: Se recomiendan tratamientos domiciliarios (uso de pastas
dentales, colutorios o geles desensibilizantes). Si la sensibilidad persiste, se debe considerar
la intervencion profesional.

Los tratamientos profesionales incluyen la aplicaciéon de tratamientos no invasivos en clinica
(aplicacion de barnices, selladores o agentes desensibilizantes directamente sobre la superficie
dentinaria), tratamiento restaurador (en casos donde hay pérdida de estructura dental) o
tratamiento quirdrgico (indicado en situaciones mdas complejas, como recesion gingival severa,
donde se requiere cobertura radicular).

e Sila HD es intensa y estd localizada en un drea especifica (uno o dos dientes): Podemos indicar
directamente un tratamiento focalizado, que puede incluir técnicas restauradoras o quirdrgicas
segun el caso.

Este enfoque escalonado permite adaptar el tratamiento a la severidad de los sintomas, comenzando
por medidas conservadoras y avanzando hacia opciones clinicas mdas complejas si es necesario.

En la tabla 2 se muestra un diagrama de flujo del proceso de toma de decisiones para el manejo de
la hipersensibilidad dentinaria propuesto por Liu (Liu et al., 2020).

Tipo de Evaluacion Tratamiento

Defecto Clinica Recomendado ST [T

Restauracion
(resinas,
obturaciones)

Defecto de ¢Estdindicada la
tejido duro restauracion? - Si

Agentes
desensibilizantes
+ Fotobiomodulacion

Defecto NO No hay dafo
visible aparente

Defecto de ¢Estdindicada la Cubrimiento
tejido blando cirugia? > Si radicular (injerto)

Tablal: Estrategia para el manejo de la HD.
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(2 Agentes desensibilizqntes)

Los agentes desensibilizantes forman parte de los tratamientos no invasivos para aliviar el dolor y se
presentan en diversos formatos, cada uno con aplicaciones especificas segun el caso clinico. Entre
los formatos mdés comunes se encuentran:

* Geles

* Barnices

* Pastas de profilaxis

 Adhesivos

Estos formatos permiten una aplicacion precisa y eficaz para el tratamiento de la hipersensibilidad
dentinaria.

Los clasificamos principalmente segln su mecanismo de accion; por un lado, tenemos un grupo de
productos encaminados a ocluir de forma quimica o fisica los tubulos dentinarios y, por otro, aquellos
gue bloguean la transmisién nerviosa.

CZJ Oclusién de los tubulos dentinarios: Quimica o Fisico)

Esta puede lograrse mediante mecanismos quimicos o fisicos, utilizando diferentes tipos de sustancias:
* Fluoruros (fluoruro sodico al 5%).

+  Oxalatos (sédico, potdsico, férrico).

+ Derivados de la caseina.

+ Arginina / Carbonato cdlcico.

- Fosfosilicato cdlcico de sodio (Figura 1).

+  Glutaraldehido (ej. Gluma).

. Figura 1: Tecnologia NovaMin (Biovidrio) CSPS. La imagen microscopica
muestra la eficacia del fosfosilicato sédico de calcio (CSPS) en la oclusion
de los tubulos dentinarios.

( 2.2 Bloqueo de la transmisién/transduccion nociceptivo)

Una estrategia adicional para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria consiste en bloquear la
transmision y transduccion nociceptiva, es decir, la sefial de dolor que se transmite a través de los nervios.
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Agentes utilizados

* Geles y pastas que contienen sales de potasio, como:
+ Nitrato potdsico al 5%.
+  Cloruro potdasico al 3.75%.
«  Citrato potdsico al 5.5%.

Estos compuestos actuan interfiiendo con la actividad neuronal, reduciendo la percepcion del dolor
(Figura 2).

.. Figura 2: Mecanismo de accion a nivel celular, mostrando la interaccion de los iones de potasio
% (K) en el entorno neuronal.

C3 Otras terapias: Laser / Fotobiomodulacién )

La terapia laser se presenta como una alternativa en el manejo de la hipersensibilidad dentinaria,
complementando otras estrategias clinicas. Existen distintos tipos de Iaseres utilizados, clasificados
segun su potencia:

Laseres de alta potencia: Laser de CO, y laser Neodimio-YAG (ND:YAG).
Laseres de baja potencia: Laser de Diodo y ldser Erbio (Er).

( 3.1 Mecanismos de Accién)

El concepto de fotobiomodulaciéon como estrategia terapéutica para la hipersensibilidad dentinaria
fue propuesto por Matsumoto en la década de 1980, mediante la aplicacién de ldser de Nd:YAG
para el tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria (Ciaramicoli, Carvalho, & Eduardo, 2003). La
evidencia existente sugiere que los ldseres de baja potencia podrian ejercer su efecto mediante la
inhibicion de la excitabilidad de las fibras nerviosas pulpares (Markowitz & Pashley, 2008). Por otro
lado, se ha postulado que los ldseres de alta potencia contribuyen a la reduccion de los sintomas
de HD al inducir la oclusién de los tubulos dentinarios (Dixon, Thorn, & Ward, 2004). A pesar de su
mayor intensidad, el uso de ldseres de alta potencia no parece estar asociado con efectos adversos
significativos.

Una revisién sistemdtica con metaandilisis reciente (Pion, Matos, Gimenez, Palma-Dibb, & Faraoni,
2023) concluye que ambos tipos de laser han demostrado ser eficaces en la reduccion del dolor
asociado a la hipersensibilidad dentinaria. Para ambos tipos de ldser se observd una disminucion
significativa del dolor a los 3 meses de tratamiento, pero no es posible establecer un protocolo clinico
Unico debido a la variabilidad de técnicas empleadas en los estudios revisados.
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(4 (Qué terapia es mads eﬁcaz?)

Una revision sistemdtica acompafiada de un metaandlisis en red, tuvo como objetivo comparar
la eficacia clinica de distintos tratamientos desensibilizantes empleados en el abordaje de la
hipersensibilidad dentinaria (Lin et al., 2013). El metaandlisis en red es una técnica estadistica
avanzada que permite comparar simultdneamente multiples tratamientos, incluso cuando no
todos han sido enfrentados directamente en estudios individuales. A través de este enfoque, es
posible integrar tanto comparaciones directas (entre tratamientos evaluados en el mismo estudio)
como comparaciones indirectas (derivadas de estudios que comparten un comparador comun,
como el placebo), lo que proporciona una jerarquia de efectividad entre las distintas opciones
terapéuticas. Esta metodologia resulta especialmente util en contextos clinicos donde existen
multiples alternativas y evidencia dispersa, permitiendo orientar la toma de decisiones basada en
la mejor evidencia disponible.

En este estudio se agruparon los tratamientos desensibilizantes en seis categorias principales, segun su
mecanismo de accién y aplicacion clinica: (I) placebo, que incluye intervenciones sin efecto terapéutico
activo, como agua o dentifricos sin ingredientes especificos; (II) oclusién fisica, mediante materiales
como biovidrios, resinas o agentes adhesivos que blogquean mecdnicamente los tubulos dentinarios;
() oclusion quimica, basada en compuestos como fluoruros, oxalatos o glutaraldehido que inducen
la precipitacion dentro de los tubulos; desensibilizaciéon nerviosa, con agentes como nitrato de potasio
gue reducen la excitabilidad pulpar; (V) fotobiomodulacion, a través de terapia ldser que modula la
actividad biolégica y promueve la oclusion tubular; y (VI) tratamiento combinado, que integra dos
o mds de las categorias anteriores para potenciar el efecto clinico.

Los hallazgos del metaandlisis en red indicaron que todas las terapias activas mostraron mejores
resultados que el placebo de una manera estadisticamente significativa. Sin embargo, no se observé
superioridad significativa entre las terapias individuales. En contraste, el tratamiento combinado
demostrd una mayor eficacia clinica en comparacion con cualquiera de los grupos evaluados por
separado, lo que sugiere un beneficio potencial el integrar mecanismos de accién complementarios.

(5 El desensibilizante ideal )

El agente desensibilizante ideal debe cumplir con varios criterios clinicos, descritos hace tiempo por
Grossman (Grossman, 1935):

«  Noirritar ni comprometer la integridad pulpar.

«  Permitir una aplicacion indolora, sencilla y répida.

«  Ofrecer una efectividad duradera.

+  No provocar decoloracion dental.

Hasta la fecha, no se ha identificado ningun tratamiento que cumpla plenamente con todas estas
caracteristicas. En el estudio de Lin y col 2012, se observd que ninguno de los ensayos incluidos
reportd efectos adversos ni dafios pulpares durante los periodos de evaluacién, lo que sugiere
que las opciones de tratamiento en clinica son relativamente seguras y cumplen con el primer
criterio del desensibilizante ideal. A pesar de ello, algunos autores continlan considerando las

terapias con ldser como relativamente invasivas, debido a su potencial riesgo para la pulpa
(Launay, Mordon, Cornil, Brunetaud, & Moschetto, 1987; Schwarz, Arweiler, Georg, & Reich, 2002) .
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(6 Conclusiones)

Los tratamientos profesionales de aplicacion tépica para el control de la hipersensibilidad dentinaria
han demostrado ser efectivos en el entorno clinico. Sin embargo, debido a las caracteristicas dindmicas
de la cavidad oral y a la persistencia de factores predisponentes, la retencién de los agentes oclusivos
dentro de los tubulos dentinarios expuestos representa un desafio, Io que limita su eficacia a largo
plazo. Ademds, la evidencia cientifica actual no permite establecer recomen daciones claras sobre
la superioridad de un producto frente a otro. De acuerdo con la Federacion Dental Internacional
(FDI), no existe suficiente evidencia para definir una guia especifica para el manejo clinico de la HD,
lo que subraya la necesidad de continuar investigando y personalizar el tratamiento segun las
caracteristicas individuales de cada paciente.
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Capitulo 2
MANEJO EN LA CLINICA DENTAL: CIRUGIA MUCOGINGIVAL E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

Ana Molina

( 1 Definiciéon y epidemiologia de las recesiones gingivales)

La recesion gingival se define como la migracién apical del margen gingival con respecto a la linea
amelocementaria del diente, y se asocia con pérdida de insercién periodontal y con exposicion de
la superficie radicular a la cavidad oral (Cortellini & Bissada, 2018).

Las recesiones gingivales pueden afectar a todas las caras del diente, como es el caso de las recesiones
consecuencia de la pérdida de insercion ocasionada por la periodontitis (Figura 1), o afectar de forma
localizada a un Unico aspecto del diente, siendo generalmente el afectado el aspecto centrovestibular
(Figura 2).

Figura 1: Recesiones gingivales generalizadas Figura 2: Recesiones gingivales centrovestibulares
consecuencia de la periodontitis. consecuencia de factores traumaticos.

La prevalencia de recesiones centrovestibulares es muy elevada en la poblacién, estando presentes
en el 91,6% de los sujetos segun un estudio transversal sobre una base de datos de mas de 10.000
pacientes americanos a partir de los 30 afios de edad. Sin embargo, si nos centramos en el drea
estética comprendida entre los segundos premolares superiores (de 15 a 25), la prevalencia de
recesiones centrovestibulares se reduce ligeramente al 70,7% (Romandini, Soldini, Montero, &
Sanz, 2020).

Las recesiones gingivales pueden clasificarse en tres tipos en base al nivel de insercion de los tejidos
interproximales del diente (Cairo, Nieri, Cincinelli, Mervelt, & Pagliaro, 2011):

- Recesién RT1: ausencia de pérdida de insercion interproximal; la linea amelocementaria no es
detectable a nivel interproximal.

- Recesién RT2: pérdida de insercién interproximal menor o igual a la pérdida vestibular.

- Recesién RT3: pérdida de insercion interproximal mayor que la pérdida vestibular.

Las recesiones RT2 son las mds frecuentes, sumando un 64,4% de todas las recesiones del sector
estético (el 88,8% en toda la boca), seguidas de las recesiones RT3 que afectan al 26,2% en el

sector estético (55,0% en toda la boca), y en ultimo lugar se encuentran las recesiones RT1 con
una prevalencia del 5,8% en el sector estético (12,4% en toda la boca).
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(2 Indicaciones de tratamiento de las recesiones gingivales )

El tratamiento de las recesiones gingivales por medio de cirugia mucogingival tiene como objetivo
restaurar los tejidos blandos perdidos, idealmente devolviendo el margen gingival a su posicion
original a nivel de la linea amelocementaria.

Esta terapia estd indicada en las siguientes situaciones clinicas:
- Cuando la recesion estd asociada a una situacion de compromiso estético.
- Cuando se trata de una recesioén progresiva, que presenta evidencia de avance en el tiempo.

- Cuando la recesién condiciona dificultad o incapacidad para lograr una adecuada higiene
oral, actuando como un factor retentivo de placa u ocasionando molestias al cepillado.

- Cuando la recesion se asocia a hipersensibilidad dentinaria en la superficie radicular expuesta.

El motivo de consulta mdas comun es la recesidon asociada a compromiso estético, que es la indicacion
de tratamiento en el 73% de los casos, de los cuales el 32% refiere, ademds de la afectacion estética,
hipersensibilidad dentinaria en esos dientes. Aproximadamente el 18% de las recesiones que son
tratadas con cirugia mucogingival son casos de recesiones progresivas que avanzan en el tiempo o que
condicionan la higiene y el mantenimiento de la salud periodontal de esos dientes. La hipersensibilidad
dentinaria como motivo de consulta aislado, afecta a menos de 1de cada 10 casos (9%) (Cortellini
& Bissada, 2018) (Figura 3).

? %

18 % 41 % . .
° Estética @ Estética + HD

¢ Otrascausas (> HD

Figura 3. Indicaciones de tratamiento de las recesiones gingivales.

3 Eficacia de la cirugia mucogingival para el
tratamiento de la hipersensibilidad dentinaria

La cirugia mucogingival ha demostrado ser capaz de eliminar la hipersensibilidad dentinaria
asociada a recesiones en el 70,8% de los casos, segun una revision sistemdtica con metaandlisis de
13 ensayos clinicos aleatorizados (Antezack et al., 2022). El porcentaje de cubrimiento radicular y la
reduccién en las dimensiones de la recesién se han asociado positivamente con la supresion de los
sintomas de hipersensibilidad dentinaria (Antezack et al., 2022; Clauser, Nieri, Franceschi, Pagliaro, &
Pini-Prato, 2003; Nieri et al., 2009); sin embargo, ni el espesor de tejido ni la dimensién de la banda
de tejido queratinizado obtenido han mostrado asociacion con la hipersensibilidad (Antezack et al.,
2022).
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Dentro de los diferentes tipos de técnicas para la obtencion de cubrimiento radicular, el colgajo de
avance coronal con injerto de tejido conectivo ha demostrado ser la técnica de cirugia mucogingival
mds eficaz en recesiones tipo RT1 para el control de la hipersensibilidad dentinaria, mientras que
en recesiones tipo RT2, el tunel con avance coronal presenta los mejores resultados en términos de
reduccion de la hipersensibilidad (Antezack et al., 2022).

En cuanto a los factores inherentes al sujeto/caso, se ha observado que la edad del paciente
(especialmente en pacientes jovenes) estd mdas asociada con la presencia de hipersensibilidad
residual, que las dimensiones iniciales de la recesidén que parecen no condicionar el éxito de la
terapia en términos de sintomas dolorosos remanentes tras la terapia mucogingival (Nieri et al.,
2009).

(4 Diagnéstico de las recesiones gingivales )

La presencia de hipersensibilidad dentinaria residual tras la terapia mucogingival, incluso en casos
en los que se ha alcanzado cubrimiento completo de la recesion en el aspecto centrovestibular del
diente, se explica por la presencia de alteraciones a nivel de la linea amelocementaria o de pérdida
de insercion interproximal no diagnosticada.

En el diagndstico y la planificacion de las recesiones gingivales es por ello necesario atender de
forma muy precisa a los siguientes aspectos (Cortellini & Bissada, 2018; Jepsen et al., 2018) (Tabla 1):

- Tipo de recesion: RT1, RT2 o RT3.

- Profundidad de la recesién: distancia en milimetros desde la linea amelocementaria hasta el
margen gingival.

- Grosor del tejido: espesor del tejido gingival en milimetros.

- Banda de tejido queratinizado: distancia en milimetros desde el margen gingival hasta la linea
mucogingival.

- Linea amelocementaria: detectable (tipo A), o no detectable (tipo B)

- Escaldn cervical: presente, en forma de concavidad cervical (tipo +), o ausente, con integridad
de los tejidos radiculares (tipo -)

ASPECTO GINGIVAL ASPECTO DENTARIO

Tipo de Profundidad Grosor Banda de tejido tinea . Escq.lon
- " .. . amelocementaria cervical
recesion de la recesion gingival queratinizado (A/B) (+/-)
Sin recesion
RT1
RT2
RT3

Tabla 1. Clasificacion de las recesiones gingivales [adaptado de (Jepsen et al., 2018)].
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La presencia de lesiones cervicales no cariosas en el aspecto centrovestibular de los dientes
afectados de recesion gingival es un hallazgo frecuente, afectando aproximadamente al 55,3% de
los dientes (Cortellini et al., 2009). Cuando la lesion cervical afecta a la posicién original de la linea
amelocementaria, es preciso identificar la linea de mdximo cubrimiento radicular que es la altura
mdxima a la cual vamos a ser capaces de reposicionar el margen gingival con nuestra técnica de
cirugia mucogingival (Zucchelli, Testori, & De Sanctis, 2006). De esta manera podremos estimar de
forma precisa qué porcion de la lesidn cervical no cariosa no va a ser cubierta con encia y debe ser
reconstruida con técnicas de odontologia conservadora, asegurando asi que no queda dentina
coronaria o radicular expuesta en boca que pueda condicionar la presencia de hipersensibilidad
dentinaria residual tras el procedimiento de cirugia pldstica periodontal (Zucchelli et al., 2017;
Zucchelli et al., 2010).

Por tanto, si la linea amelocementaria no estd integra y/o existe una lesion cervical no cariosa, es
preciso identificar la linea de mdximo cubrimiento radicular antes de la cirugia y reconstruir la linea
amelocementaria o el nuevo limite del margen gingival antes de la cirugia. Si a nivel radicular los
tejidos blandos van a reposar sobre un escaldn radicular, se debe valorar igualmente compensar
el escaldn con una restauracion radicular o emplear técnicas bilaminares de cirugia mucogingival
(Figura 4).

Figura 4. Identificacion de la linea de maximo cubrimiento radicular y reconstruccion previa al procedimiento de cirugia mucogingival.

Por ultimo, es de vital importancia la correcta identificacion de la presencia o ausencia de pérdida
de insercion interproximal. En situaciones de salud e integridad de la insercién periodontal, la linea
amelocementaria se encuentra cubierta por el margen gingival y los tejidos blandos supracrestales se
insertan sobre la superficie radicular supradsea hasta la linea amelocementaria (Figura 5a). Cuando se
produce pérdida de insercion, en sus fases mds iniciales, la linea amelocementaria puede seguir
cubierta bajo el margen gingival y no ser detectable a simple vista en la exploracion clinica, sin embargo,
la insercién de los tejidos blandos supracrestales migra apicalmente con la consecuente exposicion de
la superficie radicular al surco o la bolsa periodontal (Figura 5b). En estos casos, nos encontrariamos
ante una recesion RT2 en la cual podemos obtener cubrimiento radicular en el aspecto vestibular, y
sin embargo observar signos de hipersensibilidad residual si no avanzamos coronalmente los tejidos
a nivel interdental, devolviendo el sellado de la superficie radicular por los tejidos blandos a nivel
interdental. En casos mds avanzados de pérdida de insercion, cuando la papila migra apicalmente
0 queda expuesta a la cavidad oral la linea amelocementaria a nivel interproximal (Figura 5c¢), el
diagnostico de una recesion RT2 o RT3 es mds sencillo, y con ello la elecciéon de la técnica quirdrgica mas
adecuada para optimizar el resultado estético y el manejo éptimo de la hipersensibilidad asociada,
en caso de haberla.
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Figura 5. Exploracion del nivel de insercion interproximal en distintas situaciones clinicas: periodonto integro, pérdida inicial de insercion
periodontal y pérdida avanzada de insercion periodontal.

Por tanto, la evaluacién y el diagndstico de las recesiones gingivales centrovestibulares no debe
limitarse a la exploracion del aspecto central del diente, sino que es imprescindible un sondaje
exhaustivo de la pérdida de insercion interproximal, que nos permita identificar la posiciéon de la
linea amelocementaria con respecto a los tejidos blandos, y la deteccién temprana de formas
iniciales de pérdida de insercion.

De esta manerq, si detectamos pérdida de insercién interproximal delbemos seleccionar la técnica
quirdrgica gque nos permita obtener el mayor cubrimiento radicular posible en recesiones
RT2. Si persistiera la hipersensibilidad dentinaria tras la intervencién, el empleo de tratamientos
desensibilizantes topicos de uso profesional o domiciliario estaria indicado.

CS Conclusiones)

+ Cuando la hipersensibilidad dentinaria se asocia a alteraciones estéticas provocadas por la
recesion gingival u otras indicaciones para su tratamiento (dificultades para la higiene, recesion
progresiva), la cirugia pldstica periodontal puede ser una opcién de tratamiento adecuada.

+ El diagndstico de la recesion gingival asociada a hipersensibilidad dentinaria debe tener en
especial consideracion: A) la presencia de linea amelocementaria identificable y/o lesiones
cervicales asociadas (afectando a corona, raiz o ambas), y B) la posible pérdida de insercion
interproximail.

«  Cuanto mayor es el porcentaje de cubrimiento radicular obtenido y mayor es la reduccion en la
recesion, mayor es la probabilidad de supresidon de la hipersensibilidad dentinaria.

« Sin embargo, la magnitud de la mejora obtenido en la hipersensibilidad dentinaria tras el

tratamiento de cirugia pldstica periodontal no es del todo predecible, y obtener cubrimiento
radicular completo no garantiza la supresion de la hipersensibilidad dentinaria
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Capitulo 3

MANEJO EN LA CLINICA DENTAL:
ODONTOLOGIA RESTAURADORA E HIPERSENSIBILIDAD DENTINARIA

Ana Molina

C‘I Introduccidén )

Las lesiones cervicales no cariosas (LCNC) y la hipersensibilidad dentinaria representan un desafio
clinico frecuente en Odontologia Restauradora, dada su elevada prevalencia, su etiologia multifactorial
y su impacto en la funcién, la estética y la calidad de vida de los pacientes. Ambas entidades suelen
estar interrelacionadas, pues la exposicion dentinaria generada por la pérdida de tejido cervical es
la principal responsable de la sensibilidad, lo que convierte a la hipersensibilidad en un sintoma inicial
clave. Su manejo exige una valoracion individualizada que contemple la identificacion y control de los
factores de riesgo, la eleccion entre medidas no invasivas o tratamientos restauradores en funcion de
la evolucion clinica y la aplicacion rigurosa de protocolos adhesivos basados en la minima invasividad.
Este capitulo ofrece una visidon integrada sobre el diagndstico, la indicacion terapéutica y las claves
técnicas de la restauracion adhesiva en LCNC, destacando la importancia del seguimiento clinico y del
control etioldgico como elementos decisivos para garantizar la durabilidad de los resultados

CZ ¢En qué consiste la lesion cervical no cariosa? )

Las lesiones cervicales no cariosas se definen como una pérdida de estructura dentaria en la unién
cemento-esmalte que no estd relacionada con la caries (Peumans, Politano, & Van Meerbeek, 2020).
Se trata de un hallazgo cada vez mds habitual en la clinica odontoldgica, con una prevalencia muy
variable —entre el 5% y el 85%— en funcion de las poblaciones estudiadas y de los criterios diagnosticos
empleados (Bartlett & Shah, 2006). En general, la frecuencia y la severidad de estas lesiones aumentan
conla edad, debido ala mayor exposicion a los factores etioldgicos, a la recesion gingival y a la pérdida
6sea que dejan expuesta la superficie radicular, asi como a modificaciones en la composicion salival
y en la microestructura de esmalte y dentina (Pecie, Krejci, Garcia-Godoy, & Bortolotto, 2011, Wood,
Jawad, Paisley, & Brunton, 2008).

Se localizan de forma predominante en las superficies vestibulares, siendo los premolares
—especialmente los inferiores— los dientes mds afectados, aunque cualquier diente puede
presentarlas (Bernhardt et al., 2006). Su origen es multifactorial y se atribuye a la accién combinada
de tres mecanismos principales: la biocorrosidon o erosién, relacionada con la exposicidon a dcidos
intrinsecos o extrinsecos; la abrasién, generalmente consecuencia de técnicas de cepillado
inadecuadas u otros hdbitos mecdnicos; y la abfraccién, vinculada a tensiones oclusales que
provocan microfracturas en la region cervical (Grippo, Simring, & Coleman, 2012).

Clinicamente, las LCNC presentan formas variadas que reflejan su etiologia predominante. Las
lesiones en cufia, con dngulos agudos y extensiéon hacia apical, se asocian a la abfraccion; las
superficiales, amplias y con margenes mal definidos corresponden habitualmente a erosion;
mientras que las de mdrgenes bien delimitados y superficie con estrias se relacionan con abrasién.
En muchos pacientes se observa una combinacién de patrones, lo que confirma el cardcter
multifactorial de estas lesiones. Su evolucion suele ser lenta, desarrolldndose a lo largo de afios,
con fendmenos de esclerosis dentinaria y retraccion pulpar. En fases iniciales, la manifestacion
clinica mas frecuente es la hipersensibilidad dentinaria, particularmente en lesiones de origen
erosivo (Michael, Kaidonis, & Townsend, 2010; Walter et al., 2014).
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El diagndstico y el seguimiento de estas lesiones requieren una valoracién individualizada que
contemple tanto los factores de riesgo del paciente como la actividad de la propia lesién. Para
este fin se emplean registros fotogrdficos estandarizados vy, en la actualidad, recursos digitales
avanzados como los escdneres intraorales, que facilitan la monitorizacion precisa de los cambios
dimensionales a lo largo del tiempo (Figura 1). En la practica clinica se recomienda una revision
semestral en pacientes con alta exposicion a dcidos o con progresidon rdpida, mientras que en la
mayoria de los casos es suficiente una evaluacion anual (Peumans et al., 2020).

Figura 1: Ejemplo de registro fotogrdfico estandarizado de lesiones cervicales no cariosas, fundamental para documentar su
morfologia inicial y facilitar la comparacion seriada en el seguimiento clinico (1A), complementado actualmente con el uso de
escdneres intraorales (1B).

La evidencia disponible muestra que las lesiones en forma de V progresan mds deprisa que las
de morfologia en U, ya que concentran mayores tensiones en el dpice del defecto, especialmente
cuando existe pérdida dsea (Guimardes et al., 2014). Por ello, el tratamiento restaurador puede estar
indicado en fases mds tempranas en este tipo de lesiones profundas, que superan los 1,5 mm, frente
a otras mds superficiales (Figura 2).

Figura 2: Lesion cervical no cariosa profunda con morfologia en V, cuya extension supera los 1,5 mm, antes del tratamiento (24) y
resultado tras la restauracion adhesiva con resina compuesta (2B), donde se aprecia la recuperacion de la continuidad estructural
y la integracion estética de la superficie dentaria.

En cambio, cuando las lesiones son incipientes y la hipersensibilidad constituye la principal queja
del paciente, se recomienda inicialmente un abordaje conservador mediante métodos no invasivos
(Figura 3).

Figura 3: Lesion cervical no cariosa incipiente (3A), aplicacion de ldser de diodo como medida desensibilizante (3B) y colocacion
topica de barniz con fluoruro y fosfopéptido omorfo de caseina—fosfato de calcio (CPP-ACP) (3C).
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(3 ¢Cudando decidimos realizar un tratamiento restaurador?)

El tratamiento restaurador de las lesiones cervicales no cariosas debe plantearse Unicamente
cuando concurren determinadas condiciones clinicas que justifican una intervencion. Entre ellas se
incluyen los casos en los que la lesion cervical se asocia a caries activa y cavitada, lo que obliga
a su restauracion para detener el proceso destructivo. También es necesario intervenir cuando los
margenes de la lesion se situan a nivel subgingival y dificultan el control de la placa bacteriana, ya
gue esta circunstancia incrementa el riesgo tanto de caries secundaria como de patologia periodontal.

Asimismo, la restauracion estd indicada cuando la pérdida de tejido dental es tan extensa que
compromete la integridad estructural del diente o cuando el defecto se encuentra muy proximo
a la pulpa, con riesgo de exposicion o incluso con la pulpa ya expuesta. Otro motivo frecuente de
tratamiento es la persistencia de hipersensibilidad dentinaria tras haber fracasado las medidas
terapéuticas no invasivas. De igual modo, los dientes que actuan como pilares de protesis
removibles deben restaurarse para garantizar estabilidad y soporte adecuados. Finalmente,
las demandas estéticas de los pacientes representan una indicacion adicional, especialmente
cuando las lesiones afectan a sectores visibles y comprometen la armonia de la sonrisa (Terry,
McGuire, McLaren, Fulton, & Swift, 2003).

Cln ¢Coémo hacemos el tratamiento restourador?)

Cuando se indica el tratamiento restaurador de una lesién cervical no cariosa, la filosofia debe ser
siempre la de una intervencidon minimamente invasiva. Entre las diferentes opciones disponibles, el
sistema adhesivo combinado con resina compuesta constituye la eleccion preferida de la mayoria
de los clinicos, por su buen comportamiento estético y su probado rendimiento clinico a largo plazo.
Aunque los iondmeros de vidrio y sus variantes modificadas con resina han sido propuestos como
alternativas, su empleo es mucho menos frecuente en la practica (Pecie, Krejci, Garcia-Godoy, &
Bortolotto, 2011).

El éxito de estas restauraciones depende de multiples factores. La evidencia disponible demuestra
que la estrategia adhesiva seleccionada es determinante para la durabilidad de la restauracion
(Peumans, De Munck, Mine, & Van Meerbeek, 2014). Los sistemas adhesivos modernos incluyen las
técnicas de grabado y lavado, autograbado y los adhesivos universales. Entre los mondmeros
funcionales disponibles, el 10-metacriloiloxidecil dihidrogeno fosfato (MDP) ha mostrado la mayor
eficacia, al establecer un enlace quimico estable y duradero con los cristales de hidroxiapatita en
la capa hibrida (Yoshihara et al., 2011). Por su parte, los iondmeros de vidrio presentan la ventaja de
ser materiales autoadhesivos, si bien requieren un pretratamiento con dcido polialguenoico;
su capacidad de unién quimica mediante interaccion idnica con el calcio confiere buena retencion,
aunque sus limitaciones estéticas, su resistencia al desgaste y su solubilidad en medios dcidos
restringen su uso en dareas visibles (Pecie, Krejci, Garcia-Godoy, et al., 2011).

Las lesiones cervicales no cariosas son, de hecho, un modelo clinico idéneo para evaluar la eficacia ad-
hesiva de los diferentes sistemas, dado que afectan tanto al esmalte como a la dentina y apenas ofre-
cen retencién macromecdnica. La pérdida de retencion es, por ello, el criterio objetivo maés utilizado en
los ensayos clinicos. En este sentido, diferentes estudios han confirmado que los sistemas adhesivos con
capacidad de unién quimica muestran mejores resultados, siendo la durabilidad de la restauracion
altamente dependiente del material elegido y de la calidad técnica del procedimiento clinico (De
Munck et al., 2012; Peumans et al., 2014).

El aislamiento absoluto con dique de goma se recomienda siempre que la situacién clinica lo
permita, pues se ha demostrado que mejora de forma significativa la retencién y la adaptacion
marginal (Mahn, Rousson, & Heintze, 2015). A nivel técnico, se aconseja biselar el esmalte en la
zona incisal para eliminar el esmalte aprismatico y favorecer la adhesion, ademds de obtener
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una transicion estética mdas armonica entre el diente y la restauraciéon. En cuanto a la denting,
no debe olvidarse que en estas lesiones suele encontrarse dentina esclerdtica, un sustrato
hipermineralizado y poco permeable, que dificulta la formacion de una capa hibrida eficaz (Tay
& Pashley, 2004). Por este motivo, resulta conveniente efectuar una preparacién minima de la
superficie, seguida de una abrasion con dxido de aluminio, para eliminar dicha capa 'y optimizar
las condiciones de adhesion.

El material restaurador debe colocarse siguiendo técnicas de estratificacion cuidadosa, comenzando
desde la pared gingival hacia incisal, aprovechando la mayor predictibilidad de la adhesion al esmalte
(Correia et al., 2018). En lesiones mas profundas, el uso combinado de una capa inicial de composite
fluido, que mejora la adaptacion y compensa la contraccion de polimerizacién, seguido de composite
convencional, constituye una alternativa recomendable. Respecto al médulo de elasticidad del
composite, algunos autores sugieren el uso de resinas mads flexibles en lesiones presumiblemente
relacionadas con abfraccién, aungque la evidencia al respecto aun no es concluyente (Peumans et
al., 2012; Szesz, Parreiras, Martini, Reis, & Loguercio, 2017).

El acabado y pulido representan una fase critica. Un contorno defectuoso o una superficie rugosa
pueden favorecer la retencién de placa, la inflamacion gingival y la aparicién de caries secundaria.
Se recomienda por tanto un protocolo cuidadoso con puntas de diamante finas, discos abrasivos y
sistemas de pulido progresivo, buscando un sellado marginal adecuado y superficies lisas. A lo
largo del tiempo, es frecuente la aparicién de pequefias decoloraciones marginales o defectos,
que pueden corregirse mediante repulido o reparaciones localizadas, prolongando la longevidad
de la restauracion (Kim, Cho, Lee, & Cho, 2017) (Figura 4).

Figura 4. Restauracion cervical tras el acabado y pulido, donde se observa
una superficie lisa y un contorno integrado que favorecen la salud gingival
y la longevidad clinica del tratamiento.

Finalmente, debe subrayarse que el factor paciente es decisivo. La persistencia de hdbitos
o factores etioldgicos que dieron lugar a la lesion —como la exposicion dcida, el bruxismo o
técnicas inadecuadas de higiene— puede comprometer el éxito del tratamiento y favorecer
la recidiva (Figura 5). En consecuencia, el control de dichos factores, junto con un seguimiento
clinico periédico, resulta imprescindible para garantizar el rendimiento y la longevidad de las
restauraciones de LCNC.

Figura 5. Férula de descarga utilizada para minimizar las tensiones oclusales,
contribuyendo a reducir el riesgo de recidiva de las lesiones cervicales no
cariosas y a mejorar la longevidad de las restauraciones.
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(5 Conclusiones )

El tratamiento de las lesiones cervicales no cariosas exige una valoracion precisa de sus factores
etioldgicos, entre los que destacan la biocorrosion, la abrasién y el estrés oclusal. La identificacion
de estos elementos resulta esencial para establecer un abordaje terapéutico eficaz y evitar la
recurrencia de las lesiones. En aquellos casos en los que estd indicada la intervencion, las restauraciones
adhesivas con resina compuesta constituyen la opcidn de eleccidon, gracias a su comportamiento
estético favorable y a su buen rendimiento clinico, siempre que se apliquen de forma rigurosa los
protocolos adhesivos.

La decisidon de restaurar o simplemente monitorizar una LCNC debe guiarse por la evolucién de la
lesion y por las repercusiones que esta tenga sobre la funcién, la estética y la vitalidad pulpar. Una
vez redlizada la restauracioén, el seguimiento periddico adquiere gran relevancia. En particular, el
mantenimiento anual mediante el repulido de los mérgenes ha demostrado prolongar la longevidad de
las restauraciones y contribuir de forma decisiva a un prondstico mas favorable a largo plazo.
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Capitulo &

INTERVENCIONES APLICADAS POR EL PACIENTE: OPCIONES DE COLUTORIOS Y PASTAS QUE
HAY EN EL MERCADO, COMO FUNCIONAN Y CUAL ES SU EFICACIA.

Silvia Roldan y Jorge Serrano

C1 ¢Cudl es el origen del dolor? Fisiopatologia hipersensibilidad dentincria.)

Ver seccion 1, capitulo 1.

C2 Tipos de productos de uso en casa. ;Cémo funcionan?)

En el mercado existen dos tipos de productos de uso en casa por su mecanismo de actuacion
(Ramli, Ghani, Taib, & Mat-Baharin, 2022) (Figura 1).

Disminucién excitabilidad del nervio/

Y. . Ocluir los tubulos dentinarios
bloquear conduccién nerviosa

* Arginina

* Oxalatos

* Nano-Hidroxiapatita

* Biocristales de silicato,
fésforo y calcio

« Flaor (Fluoruro de estafio)
 Copolimero PVM/MA

* Base Hierro

* Productos naturales

Sales de potasio

Figura 1. Tipos de productos para la hipersensibilidad dentinaria segun su mecanismo de accion.

2.1 Agentes desensibilizantes que producen una
despolarizacion de las terminaciones nerviosas

A delta, aumentando el umbral de excitaciéon de éstas y reduciendo la sensacion dolorosa. Estos
productos tienen normalmente sales de potasio. Los iones de potasio difunden a través de
los tubulos dentinarios alcanzando las terminaciones nerviosas y produciendo un aumento del
umbral de excitacién de estas (Figura 2). Es necesario la aplicaciéon de estos productos durante
un determinado periodo de tiempo para que aparezca su accion terapéutica, normalmente un par
de semanas. De la misma forma, es necesario la aplicacién continua de estos productos para que
su efecto perdure, pues en cuanto se deje de utilizarlos, la concentracion de los iones potasio se
reduce y el umbral de excitacién vuelve a sus niveles normales.

Figura 2. Mecanismo de accion de los productos
que bloguean la conduccion nerviosa.
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( 2.2 Agentes desensibilizantes que producen una oclusion de los tubulos dentinorios)

reduciendo el movimiento del fluido intratubular (Figura 3). Esta obturaciéon de los tubulos se
produce por la precipitaciéon de diferentes sustancias quimicas: flor, formalina, cloruro de estroncio,
citrato, arginina, fosfosilicatos, hidroxiapatita, etc. Dependiendo del principio activo, se produce
una oclusidon mdas o menos rdpida de los tubulos dentinarios, con una mayor o menor resistencia al
ataque dcido. Cuanto mayor sea la resistencia al ataque dcido mayor serd la duracion del efecto
terapéutico.

Figura 3. Mecanismo de accién de los productos
que bloguean los tubulos dentinarios.

Ambos tipos de productos se pueden aplicar en forma de colutorios, geles y pastas dentifricas.

C3 ¢Cudndo prescribirlos?)

Antes de prescribir estos productos hay que hacer un diagnostico adecuado de la HD (Canadian
Advisory Board on Dentin, 2003). Este diagndstico se hace por exclusion de otras patologias que
pueden dar una sintomatologia parecida (ver seccion 1, capitulo 1).

Una vez diagnosticado el paciente con hipersensibilidad dental, es necesario investigar, a través de
una entrevista personal, la duracién e intensidad de dicha hipersensibilidad, asi como los estimulos
desencadenantes y la demanda de tratamiento.

Ademds, se debe averiguar si existen habitos que puedan predisponer a la hipersensibilidad
dental, tales como la técnica de cepillado, la frecuencia del mismo, el tipo de cepillo y la pasta
dental utilizada. También es importante identificar si hay hdbitos dietéticos perjudiciales, como
la ingesta de alimentos y/o bebidas dcidas, la practica de deportes predisponentes como la
natacion, y si existen problemas como el reflujo gastroesofdgico o hdbitos de vomito.

Finalmente, procederemos a realizar una exploracion exhaustiva del paciente para determinar la
presencia de desgastes por abrasion o erosidn, asi como la existencia de lesiones cervicales no cariosas
y la pérdida de insercion periodontal. Es fundamental evaluar la respuesta del paciente ante un estimulo
téctil y/o evaporativo, para lo cual utilizaremos una sonda o una jeringa de aire durante un segundo @
una distancia aproximada de 10 mm, asegurdndonos de aislar los dientes adyacentes.

C4 Toma de decisiones en el manejo de la hipersensibilidad dentinqriq)

Si el paciente tiene una HD leve o moderada, el primer paso terapéutico serd la prevencion y
eliminacion de los factores predisponentes que se hayan anotado en su historia clinica (Figura
4). En el caso de que el problema continlie pasariamos a recomendar el uso de tratamientos
de uso en casa, como pastas de dientes y colutorios desensibilizantes; si a pesar de todo, la HD
todavia persiste, tendremos que recurrir a tratamientos profesionales aplicados en la consulta
dental (Felix & Ouanounou, 2019; Nardi et al., 2022).

En el caso de que la HD fuera intensa, los tratamientos profesionales se aplicarian en primer lugar,
para posteriormente hacer hincapié en la prevencién y eliminacion de los factores predisponentes
(Felix & Ouanounou, 2019; Nardi et al., 2022).
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Diagndstico de HD Diagndstico de HD

D 4 D 4

Prevencion y eliminacion de . .
: Tratamientos profesionales
factores predisponentes

HD persiste...
. Prevencion y eliminacion de
Tratamientos de uso en casa )
factores predisponentes
HD persiste...

\» Tratamientos profesionales

Figura 4. Arbol de decisiones en el manejo de la hipersensibilidad dentinaria.

CS ¢Cudntos pacientes usan estos productos? )

Segun el estudio Meribel (West et al., 2024), la HD fue la condicién para la cual los participantes
utilizaron con mayor frecuencia tratamientos de uso en casa, como pastas de dientes (58,7%)
y segun el estudio de Agheli (Agheli, De Faria Neiva, Maia, Siddanna, & Inglehart, 2023), el 90
% de los dentistas trataron a los pacientes con HD a menudo y/o muy a menudo con agentes
desensibilizantes de uso en casa.

Cb ¢Cudl es su eﬁcacia?)

Para valorar la eficacia de estos productos se realizé una busqueda bibliografica en distintas
bases de datos (MEDLINE, PUBMED, COCHRANE) de articulos tipo ensayos clinicos aleatorizados,
revisiones sistemdticas y metaandlisis con los siguientes términos de busqueda: “dentine sensitivity”,
"dentine hypersensitivity”, “desensitizing agents”, “tubular occlusion”, “dentinal tubule occlusion”,

“desensitizing agents”, “toothpaste”, “mouthwash” junto con los operadores AND, OR, NOT, desde
el afo 2004.

( 6.1 Productos que bloguean la conduccion nervioso.)

6.1.1 Pastas de dientes.
6.1.1.1 Pastas de dientes con sales de potasio.

En el mercado hay disponibles productos que contienen distintas sales de potasio: nitrato potdsico all
5%, cloruro potdsico al 3,75% y citrato potdsico al 5,5%. Estas sales producen un incremento del catiéon
potasio que se concentra en el interior de los tulbulos dentinarios, produciendo una despolarizacion
de la membrana celular de las fibras nerviosas A delta, disminuyendo su excitabilidad (Markowitz,
Bilotto, & Kim, 1991; Markowitz & Kim, 1992). Los efectos empiezan a notarse tras 2 a 3 semanas de
utilizacion. Su accién puede ser reversible si se suspende el tratamiento.

Se encontraron 7 revisiones sistematicas (Bae, Kim, & Myung, 2015; Cuesta, 2015; M. L. Hu et
al., 2018; Martins et al., 2020; Marto et al., 2019; Pollard, Khan, Davies, Claydon, & West, 2023;
Poulsen, Errboe, Lescay Mevil, & Glenny, 2006; West, Seong, & Davies, 2015), de las que en 5
se realizd metaandlisis de los datos (Bae et al., 2015; M. L. Hu et al., 2018; Martins et al., 2020;
Pollard et al., 2023; Poulsen et al., 2006; West et al., 2015) y en una se realizdé un andlisis de
seguimiento (Marto et al., 2019). Se concluye que los productos que contienen sales de potasio
son eficaces en disminuir la sensibilidad al frio, tactil y al aire, aungue no han demostrado
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superioridad en la valoracién subjetiva por parte de los pacientes. El nivel de evidencia es alto.
Los factores de confusién mds importantes son los referidos a las diferencias en el disefio de los
estudios y al conflicto de intereses.

En el caso especial de la HD que aparece tras el uso de agentes blanqueantes se ha teorizado
gue el uso de estos productos utilizados para el blanqueamiento vital podria liberar factores
derivados de células como prostaglandinas y ATP. Esta interaccion podria excitar los nociceptores
pulpares y eventualmente conducir a dafo del tejido pulpar (Krishnakumar et al., 2022; Wang et
al., 2015).

Las pastas dentales desensibilizantes con sales de potasio aplicadas a través del cepillado de
dientes demostraron ser efectivas para reducir la sensibilidad después del blanqueamiento en
casa cuando este procedimiento se realiza con una alta concentracion de perdxido de carbamida
(Cabral et al., 2024).

6.1.1.2 Pastas de dientes con sales de estroncio.

El estroncio y otros cationes divalentes pueden operar mediante un mecanismo diferente al del
potasio, de modo que la membrana de la célula nerviosa se estabiliza, pero el potencial de la
célula no cambia. El estroncio puede reemplazar al calcio en la hidroxiapatita debido a
la quimica similar de estos elementos, fortaleciendo asi la dentina desmineralizada (Saeki,
Marshall, Gansky, Parkinson, & Marshall, 2016).

Las sales de estroncio mds utilizadas son acetato de estroncio al 8% y cloruro de estroncio al 10%.

Se encontraron 6 revisiones sistemdaticas (Bae et al., 2015; Gil, 2015; M. L. Hu et al., 2018; Martins et
al., 2020: Pollard et al., 2023; West et al., 2015), 4 de ellas con metaandlisis. En tres de ellas (Bae
et al., 2015; M. L. Hu et al., 2018; Pollard et al., 2023) se concluye que las sales de estroncio no son
eficaces y Martins (Martins et al., 2020), en su revisidon encuentra un efecto positivo frente al estimulo
téctil con un grado de evidencia moderado y un pequerio beneficio frente a los estimulos de frio y
aire con un grado de evidencia bajo o muy bajo. En conclusion, las sales de estroncio no parecen ser
eficaces en la disminucién de la HD con una evidencia moderada.

6.1.2 Colutorios.
6.1.2.1 Colutorios con sales de potasio.

Se encontraron dos revisiones sistemdticas del efecto de los colutorios con sales de potasio para
el tratamiento de la HD. Molina (Molina et al., 2017) observd una a tendencia hacia un mayor
efecto del colutorio test para los estimulos tdctil y evaporativo, pero sin que existieran
diferencias significativas con el grupo placebo. Si encontré diferencias significativas en
la valoracién subjetiva (Figura 5). Sin embargo, en la revision posterior de Da Silva (da
Silva, Deschamps Muniz, Almeida Lago, da Silva Junior, & Braz, 2023), si se encontraron
diferencias a favor del colutorio con sales de potasio en los estimulos tdctil y evaporativo.
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Figura 5. Forest plot para los estimulos tactil, evaporativo y valoracion subjetiva
del paciente para colutorios con sales de potasio. Adaptado de Molina et al 2017,

Podemos concluir que los colutorios con sales de potasio tienen un ligero efecto en la disminucion
de la hipersensibilidad dentinaria con un nivel de evidencia bajo.

( 6.2 Productos que ocluyen los tubulos dentinorios)

6.2.1 Pastas de dientes.

6.2.1.1 Pastas de dientes con arginina y carbonato cdlcico.

La arginina es un aminodcido que se encuentra naturalmente en la saliva. La combinacion de
arginina y carbonato de calcio imita la capacidad de la saliva para ocluir y sellar los tubulos
dentinarios abiertos, el resultado es un tapdn que hace que la superficie del diente sea resistente
a los ataques dacidos y térmicos, lo que reduce el movimiento del fluido dentinal.

La arginina estd cargada positivamente a pH fisioldgico; el bicarbonato actia como tampdn
de pH para generar una condicion alcalina que facilita la acumulacion de glicoproteina,
mientras que el carbonato de calcio sirve como fuente de calcio y ocluye naturalmente el
tubulo dentinario (Kleinberg, 2002).

Se encontraron 8 revisiones sistemdticas sobre este tratamiento (Bae et al., 2015; Gil, 2015; M. L.
Hu et al., 2018; Martins et al., 2020; Marto et al., 2019; Pollard et al., 2023; Sharif, Iram, & Brunton,
2013; West et al., 2015), en 6 de las cuales se realizdé metaandlisis (Bae et al., 2015; M. L. Hu et al.,
2018; Martins et al., 2020; Pollard et al., 2023; Sharif et al., 2013; West et al., 2015). Se observaron
reducciones significativas respecto de los productos control frente a distintos estimulos. Se
concluye que el tratamiento con arginina es efectivo en la HD con un grado de evidencia alto.

6.2.1.2 Pastas de dientes con biocristales de silicato, fosforo y calcio.

Actuan mediante su unién a la dentina debido a su afinidad al coldgeno, ademds liberan calcio
y fosfato cuando se combinan con la saliva, produciendo una barrera de hidroxiapatita (Gillam,
Tang, Mordan, & Newman, 2002).

Se encontraron 8 revisiones sistemdticas (Bae et al., 2015; Gil, 2015; M. L. Hu et al., 2018; Liu, Wu,
Meng, Hou, & Zhao, 2018; Martins et al., 2020; Pollard et al., 2023; West et al., 2015; Zhu et al., 2015),
en 6 de las cuales se realizé metaandlisis (Bae et al., 2015; M. L. Hu et al., 2018; Liu et al., 2018;
Martins et al., 2020; Pollard et al., 2023; Zhu et al., 2015). Los estudios identificados, sugieren que
estos productos muestran buenos resultados clinicos (reducciones significativas respecto de los
productos control frente a distintos estimulos). El grado de evidencia es alto.
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6.2.1.3 Pastas de dientes con fluor (Fluoruro de estario).

Este producto actua mediante la precipitacion de compuestos metdlicos insolubles que
bloquean los tubulos (Figura 6). Se suele formular junto con un copolimero que favorece la
adhesioén del fluor en los tubulos dentinarios (White et al., 2007).

Preparada dentro del tubo Agua en la saliva Activacién dentro de la boca -, r o
C M v o,
2 P g Al P
=y 5 o s R ety o El fluoruro de estafio seinserta
Y c o, ¥ en la dentina peritubular en el
N - {r ; g borde de la pared del tabulo*
S weeed Pt an =¥ . 4
[OAW
-/
/ o F 4 El fluoruro de estafio se
; P ) extiende hasta 80 bmM
See, ave 3 dentro de la red de tabulos®
-
- '

Figura 6. Mecanismo de accion del fluoruro de estafo. Imagen cedida por Haleon.

Se identificaron 8 revisiones sistemdticas (Bae et al., 2015; Gil, 2015; M. L. Hu et al., 2018; Konradsson
et al., 2020: Martins et al., 2020; Marto et al., 2019; Pollard et al., 2023; West et al., 2015), en 6 de
las cuales se realizd metaandlisis (Bae et al., 2015; M. L. Hu et al., 2018; Konradsson et al., 2020;
Martins et al., 2020; Pollard et al., 2023; West et al., 2015) y en una de ellas se realizé un andlisis
de seguimiento (Marto et al., 2019). Los estudios muestran unos buenos resultados clinicos del
fluoruro de estafio para el tratamiento de la HD con un nivel de evidencia alto.

Baseline
SnF2 Control Std. Mean Difference Std. Mean Difference
Study or Subgroup Mean SD Total Mean SD Total Weight IV. Random, 95% CI IV, Random, 95% CI
Chaknis et al. 2011 2.5 0.4 39 24 045 39 13.4% 0.23[-0.21,0.68]
He et al. 2014b 263 028 50 265 028 50 17.2% -0.07 [-0.46, 0.32] —_—
Parkinson et al 2013 27 037 60 27 036 58 20.4% 0.00[-0.36, 0.3¢] I E—
Parkinson et al. 2015 225 036 59 226 038 60 20.5% -0.03[-0.39,0.33] I —
Schiff et al. 2006 269 067 45 264 067 45 15.5% 0.07 [-0.34, 0.49] D
Schiff et al., 2005 255 062 38 271 062 38 13.0% -0.26 [-0.71,0.20]
Total (95% Cl) 291 290 100.0% -0.01[-0.17, 0.15] ’
Heterogeneity: Tau? = 0.00; Chf2 = 2.54, df = 5 (P = 0.77); = 0% 4 s 3 o5 1
Test for overall erfect: Z = 0.10 (P = 0.92) Favours [SnF2] Favours [control]
Eight weeks
SnF2 Control Std. Mean Difference Std. Mean Difference
Study or Subgroup Mean SD Total Mean SD Total Weight IV. Random, 95% ClI IV, Random, 95% ClI
Chaknis et al. 2011 136 0.8 39 15 085 39 16.8% -0.17[-0.61, 0.28] ——
He et al. 2014b 061 035 49 19 055 48 16.1% -2.78 [-3.35, -2.22] ——
Parkinson et al 2013 1.8 064 60 23 043 57 171% -091[-1.29, -0.53] ——
Parkinson et al. 2015 0.79 069 57 209 0.63 57 16.8% -195[-2.40, -1.51] —
Schiff et al. 2006 11 0.6 45 195 0.6 45 16.7% -1.40[-1.87-094] —_
Schiff et al., 2005 092 062 38 163 0.62 38 16.6% -113 [-1.62, -0.65] e
Total (95% Cl) 288 284 1000%  -138[-2.05,-071] ’
Heterogeneity: Tau? = 0.65, Chi2 = 64.26, df = 5 (P < 0.00001); I = 92% -l:. _; 0 ; l:.
Test for overall effect: Z = 4.03 (P < 0.0007) Favours [SnF2] Favours [control]

Figura 7. Forest plot para los resultados de las pastas de dientes con fluoruro de estafio. Imagen adaptada de Konradsson 2020.

6.2.1.4 Pastas de dientes con otros agentes desensibilizantes.

Otros productos formulados con agentes como: nano-hidroxiapatita, acetato de estroncio,
copolimero PYM/MA (polimero sintético formado por mondémeros de éter de polivinilo (PVM) y
acido maleico (MA)), productos con base de hierro y productos naturales tienen menos estudios
y con resultados contradictorios (Gil, 2015), por lo que se puede concluir que la accion de estos
productos es cuestionable con un grado de evidencia bajo o muy bajo.
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6.2.2 Colutorios.
6.2.2.1 Colutorios con arginina/PVM/MA.

Como ya se ha comentado anteriormente, la arginina actua mediante lo oclusion bioldgica
natural de los tubulos mediante glicoproteinas con calcio y fosfato. El copolimero tiene una
funcién adherente.

Se identificd una revision sistematica (West et al., 2015) y 4 ensayos clinicos aleatorizados
(Derman, Lantwin, Barbe, & Noack, 2021; Elias Boneta, Galan Salas, et al., 2013; Elias Boneta,
Ramirez, et al., 2013; D. Hu et al., 2013). Los estudios sugieren que un colutorio con arginina'y
copolimero produce una disminucion de la HD frente a distintos estimulos, pero el grado de
evidencia es bajo ya que hay muy pocos estudios y en uno de ellos (Derman et al., 2021) los
resultados son contradictorios.

6.2.2.2 Colutorios con oxalatos.
Actuan mediante lo oclusién de los tubulos dentinarios producida por la precipitacion de

cristales insoubles de oxalato cdlcico en su interior (Cuenin et al., 1991) (Figura 8). Estos cristales
son mads resistentes al ataque dcido que otros productos (Pereira, Segala, & Gillam, 2005).

Figura 8. Imagen de los cristales de oxalato potdsico en el interior de los tubulos dentinarios
mediante microscopia electronica de barrido a distintas magnificaciones.

Se identificaron 4 articulos (Cunha-Cruz, Stout, Heaton, Wataha, & Northwest, 2011; Derman et
al., 2021; Pereira et al., 2005; Sharma, McGuire, & Amini, 2013; Sharma, McGuire, Gallob, & Amini,
2013). Uno de ellos fue una revision sistemdtica en la que no se encontraron diferencias entre los
productos test y el placebo (Cunha-Cruz et al., 2011). Los otros tres articulos son ensayos clinicos
aleatorizados, en dos de los cuales si se encontraron diferencias significativas entre el colutorio
con oxalato potdsico al 1,4 % y el control negativo (Sharma, McGuire, & Amini, 2013; Sharma, McGuire,
Gallob, et al., 2013), mientras que en el otro no se encontraron diferencias (Derman et al., 2021).

Debido a los pocos estudios disponibles y los resultados contradictorios, se concluye que los
colutorios con oxalato tienen una accién discutible en la reducciéon de la HD, con un grado de
evidencia bajo o muy bajo.

Una vez revisada la evidencia, se puede concluir que, en cuanto a las pastas de dientes, las mds
efectivas son aquellas que contienen arginina o biocristales de silicato, fosforo y calcio, o fluoruro
de estafo. En un segundo nivel de efectividad se encuentran las pastas que contienen sales de
potasio, y, en tercer lugar, las que contienen sales de estroncio.

En cuanto a los colutorios, estos presentan una menor efectividad en comparacion con las pastas
de dientes. Entre los colutorios mds efectivos se encuentran aquellos que contienen arginina/
PVM/MA, seguidos por los que contienen oxalatos (oxalato potdasico al 1,4%) y, en tercer lugar, los
que contienen sales de potasio. (Figura 9)
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Dentifricos
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Figura 9. Eficacia de las distintas pastas de dientes y colutorios en el tratamiento de la
HD. En la punta de la pirdmide estdn los mdas efectivos y en la base los menos efectivos.

( 7 ¢Estos productos de pueden combinar? )

Se sugiere que solo se deberian combinar estrategias que tengan el mismo mecanismo de accion
(0 un mecanismo de accién similar).

( 8 Problemas a la hora de evaluar la evidencio)

Se detectaron los siguientes problemas a la hora de evaluar la eficacia de los distintos productos:
+  Financiacion por las casas comerciales.

+  Conflicto de intereses.

+  Coste econdmico.

+ Falta de criterios de selecciéon pacientes y de localizaciones con HD.

+ Falta evaluacién de los efectos secundarios.

*  Pocos estudios.

+  Estudios con pocos sujetos.

+ Heterogeneidad de los estudios.

+  Combinacion de productos.
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