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e e Tratamiento del fenémeno de Raynaud

SailicadipeCeasples El tratamiento de las formas leves del fenémeno de Raynaud es casi exclusiva-
mente conservador, aplicandose medidas generales que modifiquen €l estilo de
vida.

2 « Tribuna terapéutica

Potencial estrogénico de las resinas utilizadas en odontologia

En los Ultimos tiempos se han venido acumulando evidencias de los efectos
estrogénicos de ciertos contaminantes quimicos (como los pesticidas y algunos
productos quimicos industriales) tanto sobre la vida salvaje como sobre los
seres humanos. Entre estos compuestos se incluyen el bisfenol A presenteen la
mayoria de los selladores y resinas compuestas utilizados en odontol ogia.

1 Utilizacion de medicamentos

Tratamiento del
fendmeno de Raynaud

El fenémeno de Raynaud (FR) se caracteriza por la
aparicién de episodios de vasoespasmos en |los dedos
de pies y manos. Generalmente es de caracter leve y no
se asocia a alteraciones clinicas importantes; si bien,

ocasionalmente puede asociarse a enfermedades sisté -
micas. El tratamiento de las formas leves del FR es casi

exclusivamente conservador, aplicandose medidas
generales que modifiquen el estilo de vida. El trata -
miento farmacol 6gico se reserva para |los casos graves,

y, el tratamiento quirdrgico, para las formas graves de
FR que no mejoren con €l tratamiento farmacol égico.

Se han ensayado una gran variedad de farmacos en €

tratamiento del FR, cuestionandose con frecuencia la
utilidad de muchos de ellos al no haberse demostrado
su eficacia en ensayos clinicos controlados, por los
efectos adversos a |os que se asocian o por la dificultad

en su administracién. Por el momento, |os antagonistas
del calcio derivados de la dihidropiridina son € Unico
tratamiento que ha mostrado su eficacia en diversos
ensayos clinicos; siendo, en concreto, nifedipino el que
dispone de mayor experiencia de uso.

RESUMEN

&

DEFINICION Y CLASIFICACION

El fenémeno de Raynaud (FR) se caracteriza por la aparicion de episodios
de vasoespasmo paroxistico en los dedos de pies y manos. Generalmente es de
carécter leve, no asocidndose a alteraciones clinicas importantes; aunque, rara-
mente puede ser grave, y suele ser secundario a enfermedades sistémicas, habi-
tualmente esclerodermia. Tanto los estimulos emocionales como la exposicion al
frio pueden desencadenar su aparicion. Su inicio, suele ser alarmante, ocasionan-
do una gran incomodidad para los pacientes, al cursar con cambios intermitentes
en la coloracion cutanea distal (palidez bien delimitada de los dedos y/o cianosis),
dolor y entumecimiento, seguido de coloracion roja. Las tres fases tipicas del pro-
ceso son: 1) palidez o sincope local, 2) cianosis o asfixia local y, 3) rubor o hipere-
mia reactiva. Inicialmente, estos episodios suelen afectar a algunos dedos, aunque
con el tiempo afectan a la mayoria. El FR es un problema frecuente, de etiologia
normalmente desconocida y —en general- de evolucién benigna (1-8).

Su prevalencia en la poblacion general varia enormemente en funcion de
las condiciones climaticas geogréficas. Estudios recientes muestran la existen-
El Boletin Terapéutico Andaluz (BTA) es cia de una predisposicion genética concreta al observarse variaciones en la pre-
una publicacion bimestral, que de forma valencia segun el grupo étnico estudiado. En nuestra area geografica se estima
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Jos medicamentos. Este boletin es complementarias que permiten identificar los casos méas graves o aquellos en
miembro de la Sociedad Internacional de los que se sospecha que existe una enfermedad sistémica (7,8).

Boletines Independientes de El FR se clasifica en: primario (enfermedad de Raynaud) cuando no se
Medicamentos (.5.D.B.). asocia a ninguna enfermedad; y, secundario (sindrome de Raynaud) cuando se

asocia a una enfermedad que acttia como factor causal o desencadenante (1-
4). (Tabla 1).



CLASIFICACION DEL FENOMENO DE RAYNAUD

Fendémeno de Raynaud primario, idiopatico o enfermedad de Raynaud

Fendmeno de Raynaud secundario o sindrome de Raynaud, por:

Colagenopatias vasculares:

lupus eritematoso sistémico, artritris reumatoide, dermatomiositis, polimiositis, esclerodermia

Enfermedades arteriales oclusivas:

aterosclerosis de las extremidades, tromboangitis obliterante, oclusién arterial aguda, sindrome

del estrecho toracico
Hipertension pulmonar

Alteraciones neurolégicas:

trastornos de los discos intervertebrales, siringomielia, tumores de la médula espinal, ictus,

poliomielitis, sindrome del tunel carpiano

Discrasias sanguineas:

crioaglutininas, crioglobulinemia, trastornos mieloproliferativos, macroglobulunemia de

Waldenstron, criofibrinogenemia

Traumatismos:

lesiones por vibraciones, sindrome de la mano del martillo, descarga eléctrica, lesiones por

frio, mecanografia, tocar el piano

Agentes quimicos y farmacos:

cloruro de vinilo; betabloqueantes, bleomicina, vinblastina, metisergida, ergotamina, cisplatino,

tegafur, interferén alfa, interferén beta

Tabla1. Modificada de (1,2,4)

TRATAMIENTO

Antes de instaurar un tratamiento en el FR,
habra que investigar la posible existencia de facto-
res exdgenos desencadenantes del espasmo arte-
riolar y suprimirlos; asi, cuando se asocie a alguna
enfermedad autoinmune se tratara dicha enferme-
dad en primer lugar. El tratamiento dependera de
la gravedad de cada caso; cuando el proceso sea
leve no se justifica el tratamiento farmacolgico,
siendo el cumplimiento de las medidas generales
de proteccion frente al factor desencadenante el
principal objetivo terapéutico (2,7,8). A continuacion
se describen las medidas generales y algunos de
los farmacos utilizados en el tratamiento del FR.

MEDIDAS GENERALES

El FR leve puede tratarse casi exclusi-
vamente con medidas conservadoras —no far-
macoldgicas—, aplicando medidas generales
que modifiquen el estilo de vida. Puede ser
de gran ayuda educar al paciente para reco-
nocer el reflejo vasoconstrictor como principal
mecanismo de termorregulacion y aprender a
identificar las circunstancias desencadenan-
tes de un ataque agudo: cambios bruscos de
temperatura, estrés, etc. Asimismo, se evita-
ra la exposicion innecesaria a bajas tempera-
turas, abrigando todo el cuerpo para garanti-
zar una menor exposicion al frio; protegiendo
especialmente las zonas de la piel expuestas
al frio, para minimizar las pérdidas de calor
corporal en las zonas acras del organismo, a
través del uso de gorras o sombreros, guan-
tesy calcetines adecuados. Resulta de impor-
tancia abandonar el consumo de tabaco, debi-
do a sus efectos cardiocirculatorios perjudi-
ciales, evitando cualquier trabajo o deporte
que ocasione microtraumatismos. También se
limitara el uso de sustancias que estimulan la
vasoconstriccion, como: cafeina, cocaina, b-
bloqueantes, derivados del ergot, anfetami-
nas, ciertos antineoplasicos como la bleomi-
cina y descongestionantes (1-3,7-9). Por (lti-
mo, las técnicas de relajacion pueden formar
parte del tratamiento general del FR, espe-
cialmente en aquellos pacientes en los que el
estrés o los factores emocionales sean los
precipitantes de los ataques (7). La aplicacion
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de estas medidas generales, es suficiente para
NnUMerosos pacientes, sin que sea necesario
recurrir a tratamientos farmacoldgicos, que se
reservan para los casos graves (1,7,8).

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

El objetivo basico del tratamiento farmacolé-
gico del FR consiste en reducir la frecuencia y gra-
vedad de los ataques de vasoespasmo agudo, man-
teniendo el flujo sanguineo y previniendo la aparicion
de Ulceras. En los casos mas graves, en los que la
isquemia crénica ha ocasionado una alteracion de la
estructuravascular, la estrategia terapéutica se enca-
minard a permitir una correcta vasodilatacién que
mantenga un flujo sanguineo adecuado y evitar la
necrosis (7).

En el tratamiento farmacol6gico del FR se han
utilizado una gran variedad de medicamentos. Entre
ellos, cabe destacar: simpaticoliticos (metildopa, gua-
netidina, reserpina); bloqueantes alfa adrenérgicos
(tolazolina, fenoxibenzamina, prazosina); vasodilata-
dores (alprostadilo, prostaciclina, iloprost, nitroglice-
rina tdpica, isoxsuprina, papaverina, ciclandelato);
antagonistas del calcio (nifedipino, diltiazem, nicardi-
pino), inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA); y, otros (griseofulvina, estanozolol,
etc.) (6). La utilidad de algunos de estos farmacos se
ha cuestionado al no haber demostrado su eficacia
en ensayos clinicos controlados, como consecuen-
cia de sus efectos adversos y/o de la dificultad de
administracion (5,6). A continuacion se describen los
farmacos de los que se dispone de mayor experien-
cia:

El tratamiento con agentes vasodilatadores
suele ser més eficaz en los casos de FR primario que
en los secundarios, posiblemente como consecuen-
cia del mayor dafio estructural que acomparia a los
Gltimos. Los antagonistas del calcio han sido amplia-
mente utilizados en el tratamiento del FR, constitu-
yendo el tratamiento de primera eleccion (2,7-10); y,
en particular, han sido mas utilizados los derivados
de la dihidropiridina, debido a su selectividad por la
musculatura vascular lisa y a sus reducidos efectos
sobre la funcion cardiaca (2). No obstante, en los
casos graves, secundarios a esclerodermia, no exis-
te evidencia de la eficacia de ningin medicamento
con respecto alaevolucién de las lesiones graves de
los dedos (8).

El nifedipino es el derivado de la dihidropiridi-
na mas utilizado (2,8-10). Al parecer, su efecto bene-
ficioso sobre el FR se deberia no sélo a su accién
vasodilatadora periférica, sino también a su inhibicién

de la activacion plaquetaria y sus efectos antitrom-
béticos (7). Diferentes estudios han mostrado la efi-
caciay labuena tolerancia de los preparados “retard”
de nifedipino (9,10). Recientemente, en un ensayo
clinico randomizado (de un afio de duracién) realiza-
do en 313 pacientes con ER, el tratamiento con nife-
dipino de liberacion prolongada ha mostrado su efi-
caciay seguridad, asi como su superioridad frente al
biofeedback de temperatura (11). Elratamiento suele
iniciarse con dosis bajas, incrementandolas lenta-
mente en funcion de la respuestaclinica (2). Las dosis
oscilan de 10 a 40 mg con las formas de liberacion
retardada (7), pudiendo alcanzarse dosis de mante-
nimiento que incluso superan los 60 mg/dia en el FR
refractario (2). Los pacientes tratados con nifedipino
que mejoren su sintomatologia, pero no toleren sus
efectos adversos, pueden tratarse asociando nifedi-
pino a dosis bajas junto a otro vasodilatador (5); La
utilizacion de otros antagonistas del calcio (diltiazem,
felodipino, amlodipino, nitrendipino, isradipino o nicar-
dipino) resulta controvertida dada la disparidad de los
resultados obtenidos en los diferentes estudios, en
su mayoria realizados a corto plazo (7,8).

La utilizacién de nitratos por via transdérmica,
ocupa un lugar importante en la terapéutica del FR
(1,2). En un ensayo clinico controlado randomizado
a doble ciego, la administracién de nitroglicerina se
mostré eficaz en reducir el nimero y la gravedad de
los ataques (1). No obstante, su uso se ve muy limi-
tado por lafrecuente aparicion de cefalea en unntime-
ro importante de pacientes (80%) (1,2,7).

Los IECA también se han utilizado en el tra-
tamiento del FR, si bien no han mostrado eficacia en
el control de los sintomas (2,7). Los antagonistas de
los receptores de angiotensina Il (ARAIl) —losartan
en particular— se han mostrado més eficaces en la
reduccion de los ataques, en comparacion con los
IECA estudiados con anterioridad (7). Asi,enun ensa-
yo clinico controlado realizado en 25 pacientes con
FR y en 27 con FR asociado a esclerodermia, se
comparo la eficacia de losartan (50 mg/dia) frente a
nifedipino (40 mg/dia), confirmandose el efecto bene-
ficioso a corto plazo del primero (12).

Las prostaglandinas (prostaciclina y la pros-
taglandina E1) se han empleado en el &mbito hospi-
talario en el tratamiento del FR grave. Obteniéndose
buenos resultados en cuanto a lavasodilatacion, aun-
que su escasa vida media obliga a repetir el trata-
miento con frecuencia (7). El alprostadilo esta indi-
cado en el tratamiento hospitalario de los ataques
agudos de FR con afectacion vascular grave (Ulcera
ylo gangrena digital) (7).

El epoprostenol, una prostaglandina natural
con efecto vasodilatador e inhibidor de la agregacion
plaguetaria, ha mostrado algun beneficio en el FR en
algunos ensayos clinicos controlados (13). El iloprost
—analogo sintético estable de la prostaciclina— admi-
nistrado por via oral, no ha mostrado su eficacia en
el tratamiento del FR (2,7,14,15). En las crisis del FR
grave se hautilizadoiloprost por viaintravenosa; mos-
trando una eficacia modesta en aliviar la sintomato-
logia, si bien no se ha podido demostrar que tenga
alglin efecto beneficioso sobre la cicatrizacion de las
lesiones cutaneas ni sobre el riesgo de amputacion.
Este farmaco ocasiona numerosos efectos adversos
potencialmente graves, como: cefalea, nduseas, vomi-
tos, rubefaccion, diarrea, isquemia, etc. En la practi-
ca, en los pacientes con FR grave —secundario a
esclerodermia o a otra conectivopatia— se podria uti-
lizar iloprostintravenoso en cursos de tratamiento de
cortaduracion, bajo unavigilancia estricta de los efec-
tos adversos. No obstante, en un ensayo clinico rea-
lizado en 23 pacientes con FR y esclerodermia sis-
temica, no se encontraron diferencias de eficacia, en
cuanto a la mejoria de la sintomatologia, entre ilo-
prost inyectable y nifedipino de liberacién inmediata
a dosis elevadas (8,16).

También se han utilizado los agentes anti-
tromboticos en el FR, sobretodo en el secundario, al
ser tanto la isquemia como la trombosis de los dedos
especialmente intensas. Ocasionalmente se ha obser-
vado la cicatrizacién completa de las Ulceras digita-
les tras la utilizacién de un activador del plasming-
geno tisular seguido de tratamiento anticoagulante
alargo plazo. En un estudio piloto se emple6 hepa-
rina de bajo peso molecular en el FR refractario,
observandose una mejoria sintomatica, aunque sin



cambios objetivos. Sinembargo, a la espera de datos
definitivos, la anticoagulacién no deberia utilizarse
rutinariamente en el tratamiento del FR, ocupando
un papel muy secundario en la mayoria de los casos

.

CIRUGIA

El tratamiento quirGrgico se reserva para
pacientes con FR muy grave, en los que el trata-
miento farmacol6gico se mostrd ineficaz y consis-
te en la simpatectomia digital. La simpatectomia
simple puede reducir eficazmente la gravedad de
los ataques, aunque los resultados obtenidos hasta
lafecha en el FR asociado a esclerodermia no han
sido satisfactorios. Actualmente el tratamiento qui-
rargico recomendado consiste en ladescompresion
abierta con reseccion de la capa adventicia fibréti-
ca junto a la simpatectomfa digital (1,2).

OTROS TRATAMIENTOS

Regularmente se describen enlaliteraturadife-
rentes tratamientos utilizados —ocasionalmente- en
el FR grave; si bien, en su mayoria, aportan un bene-
ficio terapéutico dudoso, no mostrando su eficacia en
ensayos clinicos controlados o presentando efectos
adversos que limitan su utilizacién; y, con frecuencia,
los resultados de los diferentes estudios son contra-
dictorios. Entre otros tratamientos, se han menciona-
do: plasmaféresis, acupuntura, estrégenos, probucol
y simpaticoliticos (como guanetidina, metildopa, fen-
tolamina, prazosina y reserpina) (7,17). También se
ha utilizado la fluoxetina, que podria tener un efecto
beneficioso en el tratamiento del FR secundario. Asi,
en un estudio realizado en 53 pacientes adultos con
FR secundario, refractario a otros tratamientos, se
comparo fluoxetina (20 mg/dia) frente a nifedipino de
liberacién prolongada (40 mg/dia), mostrandose la
fluoxetina més eficaz que nifedipino; si bien, se pre-
cisan mas estudios que confirmen estos resultados
(18).

CONCLUSIONES

— EIFR leve puede tratarse casi exclusivamente
mediante un tratamiento conservador -no far-
macoldgico-, aplicando medidas generales que
modifiquen el estilo de vida.

— Eltratamiento farmacoldgico del FR se reserva
para los casos graves, siendo los antagonistas
del calcio derivados de la dihidropiridina los far-
macos de eleccion, y, enparticular nifedipino, pare-
ce el mejor estudiado. A pesar de la variabilidad
de respuesta al farmaco de unos estudios a
otros, nifedipino ha mostrado en los ensayos cli-
nicos su eficacia para disminuir la frecuenciay la
gravedad delos ataques, recomendandose lauti-
lizacién de los preparadosde accién prolongada
para reducir sus efectos adversos.

— EnelFR grave, con alteraciones tréficas —gene-
ralmente secundarioaesclerodermia-, iloprostes
el farmaco que mejor se ha evaluado; si bien, su
modesta eficacia, la necesidad de administracion
intravenosa y/o sus efectos adversos potencial-
mente graves limitan su uso con frecuencia.
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2 Tribuna Terapéutica

Potencial estrogénico de las
resinas utilizadas en
odontologia

RESUMEN

A pesar de que estos compuestos son relativamente estables, algunos estudios de
laboratorio han puesto de manifiesto que —a €l evadas temper aturas— se produciria
una hidrdlisis que daria lugar a la liberacion de BPA. Esta sustancia podria estar
presente en las resinas dentales como impureza, 0 como producto de degradacion.

Aunque el conocimiento de esta situacion no es nuevo, en los Ultimos afos se han
publicado algunos estudios que han suscitado un considerable debate sobre e

INTRODUCCION

En los dltimos 40 afios se han
venido acumulando evidencias de los efectos estro-
génicos de ciertos contaminantes quimicos (como los
pesticidas y algunos productos quimicos industriales)
tanto sobre lavida salvaje como sobre los seres huma-
nos. Se ha postulado que estas sustancias podrian
tener un papel en cuanto a la disminucién en la can-
tidad y calidad del semen humano puesta de mani-
fiesto en diferentes estudios realizados en los Ultimos
50 afios asi como en el aumento de la incidencia de

potencial estrogénico de estas sustancia.

cancer testicular y criptorquidia (en hombres) y de
cancer de mama (en hombre y mujeres) observada
en los paises industrializados (1,2).

Se entiende por disruptores endocrinos aque-
llas sustancias quimicas exdgenas (contaminantes
ambientales) que, una vez incorporadas al organis-
mo, pueden causar alteraciones como consecuencia
de cambios en la funcién endocrina. Los mecanismos
de accién de los disruptores endocrinos pueden ser
variados e incluyen alguna de las siguientes accio-
nes: mimetizar los efectos de hormonas endégenas;
antagonizar su accion; alterar su patrén de sintesis

ylo metabolismo; y, modificar los noveles de recep-
tor hormonal. Dentro de este contexto, los disrupto-
res endocrinos con actividad estrogénica (xenoestré-
genos) son sustancias quimicas con la capacidad de
mimetizar las acciones biol6gicas de los estrégenos
naturales (2-4). Evidencias recientes sugieren la exis-
tencia de 2 receptores estrogénicos (alfay beta) loca-
lizados en diferentes tejidos, y con diferentes formas
de actuacién. Aunque enlamuijer las principales accio-
nes de los estrégenos resultan bien conocidas, en el
hombre, se ignora en gran medida laimportancia fisio-
l6gica de los estrégenos (2,3,5).
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RESINAS DENTALES BIS-
GMA

Entre estos xenoestrégenos se encuentran
algunos compuestos utilizados en la fabricacion de
plasticos como el nonilfenol o el bisfenol A (BPA) (1-
3). El bisfenol A se trata de un monémero que forma
parte de los envases plasticos (policarbonatos) y de
las resinas epoxy presentes en la mayoria de los
selladores y resinas compuestas utilizados en esto-
matologia (1,2,6,7). Las resinas compuestas, mate-
rialesempleadosenlas restauraciones dentales “esté-
ticas” y en los selladores de fisuras, estan constitui-
das por dos componentes (matriz de resina y relleno
inorganico) junto con un sistema de polimerizacion
por luz ultravioleta controlable por el operador. En la
mayoria de los productos comerciales actuales la
matriz de resina se compone de la denominada resi-
na de Bowen (bisfenol A glicidil metacrilato) o BIS-
GMA alas que se afiaden otras sustancias como el
trietilenglicol-dimetacrilato (TEGDMA) con el fin de
obtener un producto més fiable y manejable (6,8,9).

La introduccion de estos materiales en odon-
tologia se considera como uno de los avances mas
relevantes, al conseguirse resultados mas estéticos
con procedimientosmenos invasivos. Uno de los cam-
pos que mas directamente se ha beneficiado de la
aparicion de estos materiales es laaplicacion de estas
resinas compuestas en forma de selladores de fisu-
ras, técnica de demostrada efectividad en la preven-
cion de caries oclusales (6,10)

POTENCIAL ESTROGENICO:
ESTUDIOS

A pesar de que estos compuestos son relati-
vamente estables, algunos estudios de laboratorio
han puesto de manifiesto que -a elevadas tempera-
turas- se produciria una hidrélisis que daria lugar a la
liberacién de BPA,; éste podria estar presente en las
resinas dentales como impureza, o como producto
de degradacion de las resinas que lo contienen por
una incorrecta polimerizacion de las mismas (7, 10).
Por otro lado, diversos estudios han puesto de mani-
fiesto la afinidad del BPA por los receptores estrogé-
nicos, induciendo la actividad de los mismos (5,11).

Lainformacion disponible en cuanto a los efec-
tos potenciales para la salud de la exposicién ambien-
tal 0 a partir de las resinas dentales es muy limitada.
Aunque el conocimiento de esta situacion no es nuevo
ya que se inicia en los afios ochenta, en 1996 auto-
res espafioles presentaron un estudio que mostraba
lapresencia de niveles detectables de BPA en la sali-
va de pacientes a los que se habian puesto 50 mg
de selladores una hora antes; asi mismo, en dicho
estudio se puso de manifiesto que el BPA estimula-
balaproliferacién de ciertas poblaciones celulares del
cancer de mama, aumentando el nimero de recep-
tores de la progesterona, uniéndose a los receptores
estrogénicos (12).

Aunque en el estudio anterior no se pone de
manifiesto la existencia de una relacién causa-efecto,
su publicacién origin6 una considerable controversia
al cuestionarse la seguridad de las resinas utilizadas
enodontologia, lo que condujo a larealizacion de otros
estudios in vitro en los que se investigaron las sus-
tancias liberadas por diferentes productos comercia-
les de selladores dentales, sin que se detectase la pre-
sencia de BPA, aunque si sustancias quimicamente

relacionadas (por ejemplo, TEGDMA) (13,14). Por su
parte la Asociacion Dental Americana realiz6 su pro-
pio evaluacion de los selladores dentales recomen-
dados por esta asociacion, encontrandose que en 11
de los 12 materiales estudiados no liberaban cantida-
desdetectables de BPA, mientras que enuno se detec-
taron trazas de esta sustancia (15). Por ditimo, se rea-
lizé un estudio en voluntarios sanos con el objetivo de
medir la exposicion al BPA durante (y después) de la
aplicacion de selladores dentales, para lo que se obtu-
vieron muestras de saliva y de sangre. En dicho estu-
dio se puso de manifiesto que las cantidades de BPA
liberadas podrian no ser absorbidas ya que o se detec-
tan cantidades insignificantes (trazas) o no se puso de
manifiesto su presencia. (7); lo que contrasta con las
concentraciones de BPA detectadas por los autores
espafioles (hasta 250 veces mas), aspecto que se
explica como consecuencia de una incompleta poli-
merizacion del sellador dental.

Con posterioridad, se ha dispuesto de otros
trabajos en los que se analiza la liberacion de bisfe-
nol A a partir de las resinas comercializadas que ofre-
cen resultados discordantes, ya que en unos se con-
firma su ausencia (16,17); mientras que, en otros
sugieren laposibilidad de que puedan aparecer moné-
meros potencialmente estrogénicos como resultado
de un proceso incorrecto de polimerizacion o bajo
condiciones de utilizacién sub6ptimas (11,18).

Aunque pueda resultar paraddjico, préctica-
mente no se dispone de datos con relacion a la libe-
racién de sustancias quimicas a partir de las resinas
dentales, al centrarse la investigacion realizada en su
comportamiento in situ; y extrapolarse los datos del
comportamiento in vitro de estas sustancias (desde
le punto de vista de la liberacion de sustancias) a la
situacion in vivo, a pesar que el medio oral es presu-
miblemente mas agresivo que las condiciones expe-
rimentales estables y limitadas. Los mecanismos por
los que las resinas ubicadas en la cavidad oral pue-
den ser origen de exposicion inadvertida al BPA, son
mdltiples: la polimerizacion incompleta de las resinas
(ya comentada); su degradacion enzimética; feno-
menos de desgaste; y, la fractura o caida del mate-
rial y su posible ingesta. Probablemente, el primero
de los mecanismos, aunque importante en el primer
momento tras la colocacién del producto, no sea tras
trascendente como laexposicion diaria (alargo plazo)
como consecuencia de los tres Ultimos mecanismos
antes expuestos; sin embargo, es el mas estudiado
hasta lafecha. Aunque la principal ruta de exposicion
a las resinas dentales sea la ingestion a través de la
saliva, comidas o bebidas, no se han establecido los
niveles de exposicion crénica humana a estas sus-
tancias procedentes de materiales odontol6gicos, 0
cuales son los riesgos sistémicos potenciales tras la
exposicion cronica (5).

CONCLUSION

A partir de los datos disponibles actualmente
parece que tanto el BPA como el BIS-GMA son com-
puestos hormonalmente activos actuando como mime-
tizadores estrogénicos. Asimismo, no puede descartar-
se que algunas resinas dentales conteniendo BIS-GMA
puedan contener impurezas, que liberadas a partir de
las restauraciones o sellados dentales, tengan capaci
dad estrogénica. Sin embargo, de acuerdo conlos cono-
cimiento actuales, las cantidades de BPA que pudieran
liberarse como impurezas a partir de las resinas com-
puestas, y més concretamente de los selladores de fisu-

ras, estarian muy lejos de la dosis necesaria para pro-
ducir efectos indeseables en la salud. La mayoria de los
expertos, sefiadlanlanecesidad de profundizarenlainves-
tigacion en este campo y recomiendan un mayor con-
trol sobre la composicion y el proceso de fabricacion de
las resinas dentales conteniendo BIS-GMA, asi como
unarigurosa aplicacion de latécnica; si se tiene en cuen-
ta que en gran parte de los casos, la poblacion en las
que se aplican —nifios en edad escolar, en forma de
selladores— podrian ser especialmente susceptibles a
los efectos de una eventual exposicion.

BIBLIOGRAFIA

1- Sonnenschein C et al. An updated review of
environmental estrogen and androgen mimics
and antagonists. J Steroid Biochem Mol Biol
1998, 65: 143-50.

2- Benson A et al. Oestrogenic and antiandro-
genic chemicals in the environment: effcts on
mal reproductive health. Ann Med 2001, 33(6):
391-403.

3- Enmark E et al. Oestrogen receptors — an
overview. J Intern Med 1999; 246(2): 133-8.

4- Solomon G et al. Environment and healt: 6.
Endocrine disruption and potential human
health implications. Can Med Assoc J 2000;
163(11): 1471-6.

5- Séderholm KJ et al. Bis-GMA — based resins
in dentistry: are they safe? J Am Dental Asssoc
1999; 130(2): 201-9.

6- Hemmings K et al. Improving occlusion and
orofacil aesthetics: tooth repair and replace-
ment. BMJ 2000, 321(7258): 438-41.

7- Fung EY et al. Pharmacokinetics of bisphe-
nol A released from a dental sealant? J Am
Dental Asssoc 2000, 131(1): 51-8.

8- Garcia Barbero J et al. Restauraciones con
resinas compuestas. El manual de Odontolo-
gia. Barcelona: Masson, 1995. p. 645-63.

9- Bowen RL. Use of epoxy in restorative mate-
rials. J Dent Res 1956, 35: 360-9.

10- Sociedad Espariola de Epidemiologia y
Salud Publica Oral (SESPQ).Selladores de
fisuras BIS-GMA y estrogenos. Breve resumen
del estado de la cuestion. Informe Técnico n®
4. Noviembre, 1999

11- Pulgar R et al. Determination of bisphenol
A and related aromatic compunds released
from Bis-GMA-based composites and sealants
by high performance liquid chromatography.
Environ health Prespect 2000; 108(1). 21-7.

12- Olea N et al. Estrogenicity of resin-based
composites and sealants used in dentistry. Envi-
ron Health Perpesct 1996, 104(3): 298-305.

13- Hamid A et al. A study of component relea-
se from resin pit and fissure sealants in vitro.
Dent Mater 1997, 13(2): 98-102.

14- Nathanson D et al. In vitro elution of lea-
chable components from dental sealants. J Am
Dent Assoc 1997; 128: 1517-23.

15- American Dental Association Statements:
Estrogenic effects of bisphenol A lacking in
dental sealants. (Citado de 6/03/2002) Dispo-
nible en
URL:http.//www.ada.org/prof/prac/issues/state-
ments/seal-est.html

16- SiewC et al. Determination of bisphenol A
in dentists serum samples. J Dent Res 1998,
77(issueA).

17- Ruse ND. Xenoestrogenity and dental mate-
rials. J Can Dent Assoc 1997; 63(11): 833-6.

18- Vaubert VM et al. Extractable free mono-
mers form self-cured dental sealants resulting
from dispensing errors. J Biomed Mater Res
1999, 48(1): 5-8.

Programa de la Consejeria de Salud
dirigido por la Escuela Andaluza de
Salud Publica

Conselo DE REDACCION: Victor Bolivar Galiano,
Juan R. Castillo Ferrando, José A. Duran Quinta-
na, Javier Galiana Martinez, Fernando Gamboa

Antifiolo, Pablo Garcia Lopez, M2 Isabel Lucena

CONSEJO DE REDACCION

REDACTOR JEFE: José M® Recalde Manrique.
SECRET. REDACCION: Antonio Matas Hoces.
Redaccion CADIME: Victoria Jiménez
Espinola, Maria del Mar Léinez Sanchez,
Antonio Matas Hoces, Maria Teresa Nieto
Rodriguez, José Maria Recalde Manrique.

4 5o/ Jer AnpaL 2002; 18 (1)

Gonzélez, Miguel Marqués de Torres, Julio Rome-
ro Gonzélez, Manuel de la Rosa Fraile, José San-
chez Morcillo, Javier Sepulveda Garcia de la Torre,
Concepcion Verdt Camarasa.

DiseNo GRAFICO: Pablo Gallego. Cordoba.
Fotocomposicion: Portada, S.L. Granada.
ImpResion: Copartgraf, S.Coop And. Granada.

E&P

N

JUNTA DE ANDALVAIA

Servicio Andaluz de Salud C

Centro Andal uz
de | nformaci 6n
de Medi canent os




