RAAO - VOL.LX - NUM. 1 - JULIO DE 2019

Ateneo Argentino
de Odontologia

10010011110
01010011010

10010111010
01101100010

10010111010
01101100010

UNIDAD OPERATIVA DE LA
UNIVERSIDAD
FAVALORO

DIRECCION:

ANCHORENA 1176 Revista del Ateneo Argentino de Odontologia
(c1425 ELB) c.A.B.A.

ISSN: 0326.3827



R.A.A.o.

REVISTA DEL
ATENEO ARGENTINO
DE ODONTOLOGIA

EDITOR RESPONSABLE
Comisién Directiva del Ateneo
Argentino de Odontologia

DIRECTOR
Dr. Carlos Guberman

COORDINADORA
Dra. Gladys Erra

COMITE DE SELECCION
Dr. Carlos Castro

Dra. Gladys Erra

Dra. Beatriz Maresca
Dr. Gabriel Mourifio
Dr. Eduardo Muino
Dr. Carlos Vaserman
Dr. Roberto Veitz

Es propiedad del
ATENEO ARGENTINO
de ODONTOLOGIA
Anchorena 1176
(C1425ELB) Bs. As.
Tel/Fax: 4962-2727

EDICION Y DISENO GRAFICO
Ma. Victoria Inverga
Gabriela Fraga

DIR. NAC. DEL DERECHO DE AUTOR

N.° de inscripcion 5.356.686
Ley N°.11.723

Moreno 1228

(C1437BRZ) Buenos Aires

Presidenta: Dra. Marcela Sanchez — Vicepresidenta: Dra. Gladys Erra
Secretaria: Dra. Lilian Pivetti - Prosecretaria: Dra. M. Mercedes Robilotta
Tesorera: Dra. Alejandra Flores — Protesorero: Dr. Roberto Veitz

VOCALES TITULARES

Dra. Liliana Periale — Dra. Patricia Zaleski — Dra. Giselle Fernandez Galvani
Dra. Elena Moran — Dr. Mario Beszkin — Dr. Carlos Vaserman

VOCALES SUPLENTES

Dra. Magdalena Nagy — Dra. Alicia Aichenbaum
Dra. Maria Adela Gumiela —Dra. Claudia Zaparart — Dra. Viviana Rinemberg

COMISION FISCALIZADORA

Titulares: Dr. Mario Torres, Dr. Lautaro Lemlich, Dr. Jorge M. Garcia
Suplentes: Dr. Carlos Castro, Dr. Jaime Fiszman, Dra. Noemi Lisman

COMISIONES

Asesoria cientifica: Dra Beatriz Maresca, Lic. Pablo Cazau y Dr. Carlos Vaserman
Becas: Dras. Romina Bleynat y Mariela Kocuta

Bioseguridad e infectologia: Dres. Carlos Vaserman y Roberto Veitz

Boletin informativo: Dras. Lilian Pivetti y Maria Mercedes Robilotta

Centro Documental y Biblioteca: Dres. Juan Farina y Magdalena Nagy

Clinicas: Dra. Patricia Zaleski

Asesora de Ortodoncia: Dras. Romina Bleynat y Claudia Zaparart

Congresos y Jornadas: Dres. Gladys Erra, Alejandra Flores, Patricia Indkevitch, Diana
Kaplan, Beatriz Melamed y Roberto Veitz

Cursos: Dras. Gladys Erra y Lilian Pivetti

Estatutos y reglamentos: Dr. Mario Beszkin

Extension cultural: Dras. Magdalena Nagy y Maria Mercedes Robilotta

Gremiales: Dres. Giselle Férnandez Galvani, Carlos Vaserman y Héctor Zlotogwiazda
Relaciones interinstitucionales: Dras. Emma Duarte Duarte, Claudia Liva

y Lilian Pivetti

Julio 2019

Las opiniones expresadas en esta publicacion no reflejan necesariamente el punto de vista del AAO, a menos
que hayan sido adoptadas por el mismo.

Intercambio internacional: deseamos canje con revistas similares. We wish to Exchange with similar magazines.

Deseamos permutar com as revistas congeneres. Nous désirons établir enchange avec les revues similaires.

= @ [ £ |

ateneo@ateneo-odontologia.orgar ~www.ateneo-odontologia.org.ar /ateneoargentino.odontologia



R.AOA.O.

REVISTA DEL
Ateneo Argentino de Odontologia

NN

sumario

EDITORIAL 5

CARRERA DE ESPECIALIZACION EN ORTODONCIA
Y ORTOPEDIA MAXILAR 6

CARRERA DE ESPECIALIZACION EN ENDODONCIA 7

QUISTE DENTIGERO. PRESENTACION DE UN CASO CLINICO
Y REVISION DE LA LITERATURA 8

LORENA BENITEZ LEONARDO NART, ALETANDRO ESTEVEZ,
MARTIN PUJOL, LUIS RANELUCCI, DIEGO JORGE VAZQUEZ

EVOLUCION DE UNA LESION APICOPERIRRADICULAR TRATADA
IN SITU CON UN BIOMATERIAL DE TERCERA GENERACION 12

DANIELA ANABELLA TANTORNO

VINCULO ENTRE LA SALUD ORAL Y ENVEJECIMIENTO SALUDABLE.
APORTE DE LA ORTODONCIA-ORTOPEDIA A LA SALUD BUCAL

DEL ADULTO MAYOR PARTE 1 23
BEATRIZ LEWKOWICZ

LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SU IMPLICANCIA

EN LA DIABETES MELLITUS. REVISION DE LA LITERATURA 33
MARIA ROSENDA BRITOS, CYNTHYA SOLANGE SIN,

SILVIA MERCEDES ORTEGA

EFECTIVIDAD DE UN GEL REMINERALIZANTE 41

ALBERTO GRANDINETTI, ALICIA J DE MARINO,
VICTOR . MONTANGERO




Sumario continuacion

UNA CLINICA ADECUADA PARA EL BRUXISMO
RICARDO KLEIN

44

CORRELACION DE COLONIZACION DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS
EN MUCOSA NASAL E INFECCIONES FACIALES DE ORIGEN
NO ODONTOGENICO

ELENA MARINA MAIDOL, DAIANA MARIEL PEREZ,
SOFIA DANIELA PEREZ RANGEO, EDUARDO CANDELO,

ALEJANDRO MARCOS OSTROSKY

49

RELACION DEL TRATAMIENTO ORTODONCICO CON EL RIESGO

A LA APARICION O AGRAVAMIENTO DE RECESIONES GINGIVALES.

PARTE 1: BIBLIOGRAFiA PUBLICADA
LUIS F URZUA

54

ALERGIA A 1LOS METALES
CARLOS A. VASERMAN

61

AGENDA DE CONGRESOS Y JORNADAS

63

CLINICAS DE ATENCION ODONTOLOGICA

64

NORMAS PARA AUTORES

65

ALERTA BIBLIOGRAFICO

66




7 A EDITORIAL

Vivimos en un mundo globalizado y de constantes cambios, en lo politico, social, econémico, ciencias y arte.
Tenemos frente a nosotros y vivimos diariamente otra forma de ver y de vernos como sociedad.

De todos estos cambios, aun no sabemos adonde seremos conducidos. Pero, sin duda, los nuevos paradigmas
en cuanto al cuidado del medio ambiente seran los que sustenten una preservacion de nuestros recursos
naturales y una reduccion del nivel de contaminacién generado por nuestra humanidad. Son muchas las ma-
neras de contribuir a esto. Desde el Ateneo, atentos a esta reflexion y a esta accion, hemos decidido comenzar
a presentar nuestra revista en formato digital.

Editorialmente entendemos que este formato brinda la posibilidad de observar mejor las imagenes magnifi-
cadas en una pantalla. Muchas veces, el nivel de detalle de ellas es tal, que la impresion no permite apreciarlas.

Pero por sobre todo, al decidir priorizar la publicacién digital de nuestra revista estamos generando las condi-
ciones de accesibilidad necesarias para que la informacion cientifica -materia prima de la innovacion- publi-
cada desde el Ateneo Argentino de Odontologia sea de acceso abierto y gratuito. Siguiendo la ley de libertad
de informacién cientifica, creemos que —mas alla de contribuir con nuestro ecosistema- este formato ofrece la
ventaja de permitir un acceso sencillo, libre y gratuito a la informacién. Ademas, promueve el intercambio de
conocimiento con distintas instituciones y entidades, mientras posibilita la exitosa conservacion del material.

Esperamos, de todos ustedes, una calida recepcion.

Comision Directiva
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RESUMEN

Introduccion: segln la clasificacion de la oms de
1992, el quiste dentigero o folicular se clasifica den-
tro de los quistes de desarrollo odontogénicos. Este
se origina en la evolucion de un germen dentario.
La pieza dentaria, generalmente, se encuentra en
intima relaciéon con la membrana quistica, adherida
al limite amelocementario. El crecimiento es

lento y continuo. Radiograficamente se observa

una imagen radiolucida, definida y unilocular. Afecta
con mas frecuencia al sexo masulinoy la proporcién
de pacientes de 6 a 7 anos con quistes dentigero

es de so0lo 9.1%.

Caso clinico: paciente masculino de 6 anos concurre
a la consulta con su abuela presentando inflamacion
facial del maxilar superior derecho, asintomatica.
Luego del examen clinico se le solicita una radiogra-
fia panoramica. Por su severidad, se le solicita una
tomografia computada y se lo deriva para su inter-
vencion quirlrgica y analisis de la muestra.

Conclusion: el odontélogo clinico debe realizar la
anamnesis e inspeccion clinica y ante la sospecha
de una patologia, debe solicitar un estudio radio-
grafico y/o tomografico complementario. Se pue-
de observar que durante el recambio dentario, es
frecuente la presentacion de lesiones patolégicas
que si no son diagnosticadas a tiempo estas podrian
malignizarse y llevar al paciente a grandes reseccio-
nes quirurgicas.

Palabras claves: quiste dentigero, odontopediatria,
imagenologia.

ABSTRACT

Introduction: according to the who classification of
1992, the dentigerous or follicular cyst is classified
within the odontogenic development cysts. This
originates in the evolution of a dental germ. The
dental piece is usually in close relation with the
cystic membrane, adhered to the amelocementary
limit. The growth is slow and continuous.
Radiographically, a radiolucent, defined and
unilocular image is observed. It affects the masculine
sex more frequently and the proportion of patients
from 6 to 7 years with dentigerous cysts is only 9.1%.

Clinical case: a 6-year-old male patient attended
the consultation with his grandmother presenting
facial inflammation of the right upper jaw,
asymptomatic. After the clinical examination,

a panoramic radiograph is requested. Due to its
severity, a tomography where it is then
transferred for its surgical intervention

and sample analysis.

Conclusion: the clinical dentist must perform

the anamnesis and clinical inspection and, if
pathology is suspected, he or she must request a
complementary radiographic and / or tomographic
study. In odontopediatry, during dental replacement,
it is common the presentation of pathological
lesions that if not diagnosed in time they could be
malignant and take the patient to large surgical
resections.

Keywords: dentigerous cyst, odontopediatria,
imaging.



INTRODUCCION

Segun la clasificacion de la Organizaciéon Mundial
de la Salud, el quiste dentigero o folicular se clasifica
dentro de los quistes de desarrollo odontogénicos (1),
siendo este el mas frecuente. El quiste dentigero se
origina enla evolucion de un germen dentario. Existe
una gran variedad de lesiones quisticas que afectan
la cavidad bucal, una de las que se consigue con ma-
yor frecuencia es el quiste dentigero. Este es un quis-
te odontogénico que rodea la corona de un diente
impactado, se debe principalmente a la acumulacién
de liquido entre el epitelio reducido del esmalte y la
superficie del esmalte, produciéndose un quiste en
cuya luz esta situada la corona del diente, mientras
la raiz permanece por fuera. El crecimiento es lento y
continuo. No obstante a ello, puede llegar a tamanos
considerables y, de esta forma, producir alteraciones
en los maxilares. Una vez resecados, tienen poca ten-
dencia a la recidiva. (2,3) Radiograficamente se ob-
serva una imagen radiolucida, definida y unilocular,
asociada a la corona de una pieza dentaria retenida,
con bordes éseos escleréticos. Debe realizarse diag-
nostico diferencial con queratoquiste odontogénico
unilocular, quiste periodontal lateral, ameloblasto-
ma uniquistico y tumor odontogénico adenomatoi-
de. (3,4) En cuanto a su frecuencia, puede hallarse
mayormente en terceros molares inferiores, caninos
superiores y en mesiodens, el cual obliga a realizar
diagnéstico diferencial con el quiste nasolapatino.
(3,5) En cuanto a su epidemiologia, afecta con mayor
frecuencia al sexo masculino, entre la segunda y ter-
cera década de vida, la proporcién de pacientes de 6 a
7 anos con quistes dentigero es de solo 9,1%. Se asocia
con mayor frecuencia a terceros molares inferiores,
seguido de caninos superiores, la region del segundo
premolar superior se encuentra involucrada en solo
el 3.6% y los quistes que surgen de segundos premo-
lares superiores impactados y se expanden al seno
maxilar son mas raros aun. (6,7)

El objetivo de este trabajo es la presentacion de un
caso clinico de quiste dentigero asociado a una pie-
za dentaria retenida a través del diagnostico clinico,
imagenolégico, anatomopatolégico y una revision de
la literatura cientifica.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 6 afios concurre a la consul-
ta con su abuela presentando inflamacién facial del
maxilar superior derecho, asintomatica. La abuela
del paciente relata que esa inflamacién data de un
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mes aproximadamente y que consult6 en dos opor-
tunidades en centros de urgencias odontolégicas en
donde se lo inspecciond clinicamente y se le indi-
c6 medicacién antibidtica (amoxicilina en suspen-
sion pediatrica). En el examen clinico del paciente
se observa denticion mixta con multiples lesiones
de caries y restos radiculares. En maxilar superior
se evidencia la presencia de la pieza 1.4 erupcionada
(no correspondiente a la edad cronolégica) con mar-
cada movilidad, conjuntamente a una marcada in-
flamacion del maxilar que a la palpacion, presenta
consistencia dura en caras vestibular y palatino, con
encia de aspecto normal, extendiéndose aproxima-
damente desde distal de la pieza 1.6 hasta distal de
la pieza 6.2 (fig.1). Luego del examen clinico, se le so-
licita una radiografia panoramica para evaluacién
diagnostica presuntiva. A los tres dias, el paciente
concurre nuevamente acompanado de su abuela
con la radiografia indicada donde se observa: ima-
gen radiolucida en maxilar superior lado derecho
que abarca la zona de las piezas 5.1 hasta 1.6 de bor-
des no definidos, piezas temporarias con marcada
rizolisis, pieza 1.4 erupcionada sin porcion radicu-
lar formada, gérmenes de pieza 1.5 desplazada ha-
cia distal, gérmen de piezas 1.7 desplazado hacia la
zona de tuberosidad, germen de pieza 1.3 desplaza-
do hacia la zona de fosa nasal y germen de pieza 1.2
desplazado hacia la linea media. Como diagnodstico
presuntivo se le informa a la abuela que el paciente
presenta una imagen compatible con una forma-
cion quistica, que debe ser estudiada por un odonto-
pediatra especialista en cirugia maxilofacial. Previo
a la consulta de derivacién se le solicité una tomo-
grafia computada en donde se observa una zona
hipodensa unilocular extensa con corticaes delimi-
tadas en donde se evidencia soplamiento de tablas
maxilares. (figs. 2a, 2b y 2c). En la consulta se evalud
al paciente y se le realiz6 el examen pre-quirurgico
y, luego se realizé la cirugia con anestesia general
en donde se llevo a cabo la enucleacion total de la
lesion. El examen anatomohistopatologico brindo
un informe definitivo del diagnostico de certeza
de quiste dentigero: “Macroscopia: se recibe una
formacién quistica cubierta que mide 3,5 cm x 2,5
cm x 2 cm. Superficie externa amarillenta. Superfi-
cie interna lisa, blanquecina. Acompanan multiples
fragmentos laminares de consistencia osea y otros
fragmentos de aspecto cartilaginoso. Microscopia:
las secciones histologicas muestran fragmentos de
pared quistica revestidos parcialmente por epitelio
pavimentoso estratificado no queratinizado, capa
de tejido conectivo fibroso a modo de capsula. No se
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identifica pieza dentaria en su interior. Diagnostico:
seno maxilar derecho, resecciéon quirurgica: Quiste
dentigero” (fig. 3).

FIG.1: IMAGEN CLINICA DEL PACIENTE EN LA PRIMERA CONSULTA.

FIG.2.A: SE OBSERVA LA IMAGEN TOMOGRAFICA DEL QUISTE DENTI-
GERO ASOCIADA A LA PIEZA DENTARIA EN UN CORTE PARAAXIAL U
OBLICUO.

FIG. 2.B: SE OBSERVA LA EXTENSION DEL QUISTE DENTIGERO EN UNA
IMAGEN PANOREXIS.

FIG.2.C: SE OBSERVA EL QUISTE DENTIGERO EN UN CORTE AXIAL.
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FIG.3: INFORME DEL EXAMEN ANATOMOHISTOPATOLOGICO.

DISCUSION

Diferenciar el quiste dentigero de un tumor odonto-
génico adenomatoide (TOA) es dificil cuando el tu-
mor tiene relacién folicular con un diente no erup-
cionado (variante folicular). Una caracteristica que
puede ayudar a distinguir entre estas dos lesiones
es que la radiolucidez en el TOA suele extenderse
apicalmente a lo largo de la raiz mas alla del limite
amelocementario. Mientras que en el quiste den-
tigero se une al diente en dicho lugar. Ademas, el
TOA contiene a veces pequenas radiopacidades que
también pueden ser utiles para el diagnostico dife-
rencial con el quiste dentigero. En algunos casos se
dificulta la obtencién del diagnostico imagenologi-
co, dado que las calcificaciones suelen ser minimas.
(8,9). Sin embargo, el Tumor odontogénico quistico
calcificante (TOQC), al igual que el quiste dentigero,
radiograficamente se presenta como una imagen
radiolucida pericoronaria que habitualmente no
se extiende mas alla de la unién amelocementaria.
(10,11). La variante extrafolicular del TOA, cuando no
presenta las calcificaciones y dependiendo de su lo-
calizacién intramaxilar, puede presentar un aspec-
to radiografico muy similar al de lesiones quisticas.
Cuando muestra relacion apical con una pieza den-
taria erupcionada puede semejar un quiste radicu-
lar, en ausencia de ella, un quiste residual, y, si se
ubica entre las raices de las piezas dentarias, puede
similar un quiste periodontal lateral. También pue-
de no mostrar relacion con estructuras dentarias
erupcionadas o retenidas y, en algunos casos, apa-
rentar radiograficamente patologias mas agresivas
como el tumor odontogénico queratoquistico uni-
locular o el ameloblastoma uniquistico. (11) El quis-
te dentigero es un quiste odontogénico que afecta
generalmente a dientes retenidos, por lo general



caninos y terceros molares. Sin embargo, este caso
se asocia a un premolar superior y se expande al
seno maxilar, que es de poca frecuencia pero coin-
cide con las busquedas bibliograficas por la edad en
la que aparecen.

CONCLUSION

El odontélogo clinico, luego de realizar una correcta
anamnesis e inspeccion del paciente, y ante la sos-
pecha de una patologia que no se pueda determinar
clinicamente, debe solicitar un estudio radiografico
y/o tomografico complementario. Seguido al exa-
men radiografico, el paciente debe ser rapidamente
informado de su diagnostico presuntivo. Es impor-
tante destacar la importancia de la interconsulta
que debe existir entre las diferentes especialidades
de la odontologia, muy especialmente en odontope-
diatria cuando se evalua a ninos y adolescentes que
se encuentran en el periodo de recambio dentario,
momento en que es posible la presentacion de lesio-
nes patologicas con potencial de transformaciones y
pueden llevar al paciente a grandes resecciones qui-
rurgicas; y, lo que es peor aun, al desarrollo de una
neoplasia maligna. Por lo tanto, en caso de que la pa-
tologia exceda la especialidad del odontdlogo que lo
inspecciond, este paciente debe ser derivado al servi-
cio correspondiente, para que pueda ser atendido por
especialistas permitiendo establecer un plan de tra-
tamiento adecuado a la patologia, brindandole una
atencion integral al paciente, y mejorando su calidad
de vida.
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EVOLUCION DE UNA LESION
APICOPERIRRADICULAR TRATADA
IN SITU CON UN BIOMATERIAL
DE TERCERA GENERACION

Odontéloga, FOUBA. Especialista en Endodoncia. Carrera de Endodoncia, AAO, Universidad de Favaloro.

RESUMEN

En la actualidad existe un nuevo paradigma en el
tratamiento de piezas dentales con grandes lesiones
periapicales. Ello tiene como principal propésito la
conservacion de dichas piezas, la regeneracion de su
sistema de insercién y hueso alveolar.

Todo esto es posible gracias a la innovacion cienti-
fico-tecnolégica que plantea como alternativa, la
utilizacion de una terapéutica dinamica, minima-
mente invasiva intralesional, destinada a erradicar
los microorganismos que conforman el biofilm
periapical e inducir la capacidad autorreparativa del
sistema inmune mediante el uso de un biomaterial
de tercera generacion (Licon-D).

Palabras claves: lesion apicoperirradicular, reparacion
postendodontica, biomateriales de tercera genera-
cion, endodoncia regenerativa.

INTRODUCCION

En el presente trabajo se mostrara un caso clinico,
con sus respectivos controles clinico-radiograficos,
evidenciando asi, la accién terapéutica que ejerce un
biomaterial de tercera generacion (Licon-D), tanto en
el conducto, como en el sitio de la lesién y su influen-
cia en el sistema de insercion y hueso alveolar.

¢Es posible plantear una terapéutica minimamente
invasiva, no mutilante, para obtener la regeneracion
del sistema de insercién y hueso alveolar, de grandes
lesiones; o es necesaria la intervencién quirurgica
como unica solucién?

ABSTRACT

Currently there is a new paradigm in the treatment
of dental pieces with large periapical lesions. The
main purpose is the conservation of these pieces,
the regeneration of their insertion system

and alveolar bone.

All this is possible thanks to the scientific

and technological innovation that poses

as an alternative, the use of a dynamic, minimally
invasive intralesional therapy, designed to eradicate
the microorganisms that make up the periapical
biofilm and induce the autoreparative capacity

of the immune system through the use of a third
generation biomaterial (Licon-D).

Keywords: periradicular apical lesion, postodontic
repair, third generation biomaterials, regenerative
endodontics.

OBJETIVOS

e Controlar y evaluar, clinica y radiograficamente,
la acciéon de un biomaterial de tercera generacion
(Licon-D) en el conducto e intralesional.

e Verificar, mediante el uso de una plantilla mili-
metrada, la evolucion de la lesion, y las estructu-
ras visibles radiograficamente (cemento, cortical
alveolar, espacio periodontal y hueso alveolar).

e Monitorizar la velocidad de reabsorcion del bio-
material utilizado en el sitio de la lesion por me-
dio de controles radiograficos (realizados a los 7



dias, 15 dias, 30 dias, 180 dias, 365 dias de la colo-
cacion del material utilizado).

e Observar, mediante inspeccion clinica del pacien-
te, fotografias, y la anotacion de los distintos sig-
nos y sintomas en las diferentes etapas del trata-
miento (visualizar la presencia de edema, fistula,
movilidad, etc.).

La lesion periapical esta formada por componentes
heterogéneos, donde se asocian acciones, interaccio-
nes y retroacciones. Se relacionan el azar, lo incierto,
con las incertidumbres y con fenémenos aleatorios
propios de los sistemas altamente organizados. (1)

En esta estructura compleja se detectan factores de
virulencia microbianos, factores tisulares, como la
respuesta celular y matricial del tejido conectivo di-
ferenciado del periodonto, del tejido 6seo y cemento;
elementos celulares y sus productos (polimorfos nu-
cleares, macrofagos, fibroblastos, mastocitos, histio-
citos, plasmocitos, linfocitos).

El mecanismo de defensa inmune- inflamatorio tie-
ne efectos destructivos enla zona periapical donde se
produce el estimulo de la reabsorcion 6sea, creando
el espacio para la llegada de elementos de defensa.

El caracter mixto de los microorganismos y sus pro-
ductos derivados son los responsables directos de las
lesiones de los tejidos que se traducen en los signos y
sintomas clinicos. Para esto, es necesario realizar un
exhaustivo diagnoéstico clinico (anamnesis, sintoma-
tologia subjetiva, exploracion, inspeccion, percusion,
palpacion, prueba de sensibilidad pulpar, prueba de
movilidad, etc.), radiografico (observar estructuras
anatémicas: esmalte, cemento, dentina, espacio pe-
riodontal, cortical, hueso alveolar, ver si hay lesiones,
medir su tamano, limites, ubicacién, radiolucidez,
radiopacidad, presencia de cortical), tener conoci-
miento sobre la histopatologia del apice, tejidos
circundantes y su mecanismo de defensa; evaluar
si estamos en presencia de pulpa vital, clinicamen-
te sana, inflamada e infectada cubierta por dentina
o0 expuesta por caries, asi como una necrosis pulpar
cerrada o abierta, con lesiones periapicales visibles,
o no, radiograficamente, para determinar la terapéu-
tica a seguir.

En una pulpa vital infectada, la flora aerdébica pre-
sente lleva inexorablemente a la necrosis del tejido
conectivo. A medida que avanza la zona necrética en
el tejido pulpar, se establecen bacterias anaerobicas
en un medio con baja tensién de oxigeno. La necrosis
pulpar sinlesién periapical visible radiograficamente,
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puede presentar menos infeccion del conducto y le-
si6n que cuando si se manifiesta radiograficamente.

Los acidos y metabolitos, productos de la acciéon mi-
crobiana, se desplazan rapidamente, siendo los pri-
meros en arribar a la lesion.

Hay lesiones periapicales que permanecen en el
tiempo porque se establece un equilibrio entre mi-
croorganismos y la respuesta defensiva. La presencia
y permanencia de materiales extranos, no biocom-
patibles, toxicos o irritantes en la zona periapical
generan una respuesta que impide la curacion de la
misma.

La complejidad de la respuesta inflamatoria inmune
modula en forma diversa las caracteristicas clinicas y
la evolucién de la lesion. Es compleja, cambiante, di-
namica de acuerdo a la noxa, células presentes y per-
fil inmune de la matriz extracelular, en los diferentes
individuos, no existe una unica respuesta y determi-
nada. El proceso de defensa avanza con una superpo-
siciéon de acontecimientos: elaboracion de mediado-
res quimicos, respuesta vascular, respuesta aguda del
sistema inmune, formacion de tejido de granulacion,
presentacion de antigenos, reabsorcion osea.

Existen tres etapas en esta respuesta inflamatoria
inmune. Una primer etapa que denominamos defen-
siva-destructiva durante el periodo de formacién de
la lesion, con predominio de citocinas y qumiocinas
proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral
o (TNF a), el tipo de respuesta depende del lugar don-
de se encuentren los péptidos, del tipo de patégenoy
el microambiente.

Una segunda etapa defensiva-constructiva, que co-
mienza a partir de la eliminacién de la noxa y de la
puesta en marcha de mecanismos inhibitorios de los
efectores de la respuesta inmune, con aumento en la
expresion del factor de crecimiento transformante 8
(TGF-B). Una tercera etapa reparativa cuando se al-
canza la homeostasis o equilibrio biolégico de la zona.

En algunos casos, luego de la segunda etapa, puede
observarse un estadio defensivo-constructivo irrita-
tivo por sobreexpresion del TGE-B, consecuencia de
sobreobturacién con un material no reabsorbible o
persistencia de escasos antigenos bacterianos.

Las estructuras anatomopatologicas corresponden a
los signos y sintomas clinicos radiograficos de lesio-
nes estaticas tipicas, como:

e Granuloma: tejido de evolucién crénica organi-
zado, encapsulado por tejido fibroso, oscila entre
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3 y 10 mm de diametro, radiograficamente difu-
sO.

e Quiste: proliferacion epitelial, originada por los
restos epiteliales de Malassez, presentes en el pe-
riodonto, rodeado por capsula fibrosa, crecimien-
to lento, radiograficamente presentan cortical
radiopaca.

e Absceso alveolar crénico: puede originarse por
la destruccion de la parte interna del granuloma,
que se transforma en una cavidad con pus y res-
tos de tejidos necrodticos. Estas lesiones no son
mas que momentos evolutivos de la respuesta
dinamica inflamatoria inmune.

En todo tratamiento se realiza el control de la infec-
cién y el sellado del espacio endondéntico, respetan-
do su compleja anatomia. La limpieza mecanico-qui-
mica del conducto radicular es parte del proceso del
control de la infeccion. Por lo tanto, es importante la
correcta seleccion de los irrigantes a utilizar, deben
cumplir una funcién mecanica de arrastre, pero tam-
bién es importante una accién quimica para neutra-
lizar las especies microbianas, sin irritar los tejidos.

Durante el acceso radicular se puede utilizar como
coadyuvante en la eliminacion de los microorganis-
mos al hipoclorito de sodio en bajas concentracio-
nes, y en el resto del conducto a irrigantes como la
solucion yodada del 0,05% al 1% y el agua de cal, que
liberan rapidamente iones de yodo y calcio, respecti-
vamente, con accion bacteriostatica y/o bactericida.
El i6n yodo suma a la accion directa bactericida su
accién convocante sobre polimorfonucleares (PMN),
reforzando y prolongando la respuesta defensiva de
fase aguda del organismo e interviniendo como ha-
logeno en la destruccion de agentes extranos por la
via de la mieloperoxidasa en los fagolisosomas (2)
(Esto se traduce en los signos clinicos como el ede-
ma, rubor, calor, dolor presentes en las primeras 24h
0 48h post tratamiento).

Luego de realizada la preparacién mecanico-quimica,
se procede a secar el conducto para realizar la obtu-
racion, la cual debera ser antiséptica, bien compac-
tada y perfectamente adaptada a las irregularidades
de las paredes dentinarias. Su plasticidad debera
permitir pasar a través de los conductos laterales o
deltas apicales para compensar la falta de su instru-
mentacion. El limite ideal de la obturacion puede ser
alcanzado en el momento de la obturacién a 1-2 mm
del extremo apical. En muchos casos es conveniente
que ese limite se alcance a distancia y sea el perio-
donto el que lo establezca mediante la reabsorcion

del material que obtura el conducto radicular hasta
su extremo anatémico, con fines medicamentosos, a
nivel molecular, se utiliza una lima pasante que atra-
viesa el foramen con el fin de permitir la accién tera-
péutica en el mismo sitio de la lesion periradicular,
se obtiene con una sobreobturacién intencional de
materiales de obturacion endodontica que permitan
administrar y controlar la liberacién inteligente de
las drogas utilizadas, mediante el empleo de nuevos
recursos tecnologicos como los sistemas matricia-
les (Licon-D). Dicho sistema estd compuesto por un
biopolimero de acidos carboxilicos al que se suman
iones de calcio, integrado en un carrier cuya férmu-
la esta compuesta por 6xido de zinc-yodoformo. Es
un material que posee las propiedades reoldgicas de
compresibilidad, plasticidad, fluidez y endurecimien-
to por trabajo. Su plasticidad permite una adecuada
interfase de adaptacion a las paredes del conducto y
su endurecimiento por trabajo permite establecer un
tapén apical para conformar una matriz sobre la cual
reptan las células que cerraran el foramen con tejido
duro, facilitado por la velocidad de reemplazo del bio-
material. (3)

Su excelente biocompatibilidad asegura la ausencia
de efectos sobre el sistema biologico. Un polime-
ro ideal, sea degradable o no, debe ser no téxico, no
mutagénico, no teratogénico, no trombogénico, no
inmunogénico y no inflamatorio, otorgado por la
propiedad de ser biodegradable, se descompone en
el interior del organismo, pero puede dejar algunos
fragmentos, que no necesariamente abandonan el
organismo y pueden producir respuestas tisulares
peligrosas en algunos caso; es bioabsorbible, se me-
taboliza completamente y/o bien se resintetiza en
proteinas o se elimina del organismo y bioerodible,
sufre degradacion solamente en la superficie, suma-
do a su plasticidad y viscosidad, permite su extrusion
apical y una sobreobturacion intralesional con una
técnica minimamente invasiva. La accion terapéuti-
ca se debe exclusivamente al Licon-D, que se compor-
ta como un biomaterial de tercera generacion.

Biomateriales son todos aquellos destinados al reem-
plazo de un tejido vivo y han dado lugar a tres ge-
neraciones diferentes. La primera fue definida por el
6to Simposio Internacional de Biomateriales realiza-
do en la Universidad de Clemson en 1974, como “toda
sustancia sistematica y farmacolégicamente inerte,
disenada para la implantacién dentro de un sistema
vivo”. Esta definicién coincide con las caracteristicas
de la gutapercha y los implantes dentales. La segun-
da generacion fue definida por el Ier Consensus de



la Sociedad Europea para los Biomateriales en 1986,
como “un material no vivo, utilizado en un disposi-
tivo médico destinado a interactuar con los sistemas
biologicos”. Poseen interaccién controlada con la ma-
teria viva y son bioactivos y bioabsorbibles. Como
ejemplo, podemos citar las suturas reabsorbibles y la
Pasta Lentamente Reabsorbible de Maisto para obtu-
racion de conductos radiculares, utilizada con éxito
por nosotros hasta fines de 2000. El II Consensus de
la Sociedad Europea para los Biomateriales, realizado
en Amsterdam en 1992, introdujo los biomateriales
de tercera generacion, disefiados con el objetivo de
“estimular en el nivel molecular, la proliferacién y la
organizacion de la matriz extracelular natural” (sca-
ffold), que permitié el desarrollo de la ingenieria de
tejidos (in vitro) y la regeneracion de tejidos (in vivo).
Como ejemplo, en endodoncia de este tipo de bioma-
teriales podemos citar al Licon-D, que libera a nivel
molecular iones de yodo, calcio y zinc en forma lenta
y controlada. (3)

Maisto (4) afirma que el tratamiento endodéntico
no concluye con la obturacién, sino cuando la regién
periapical neutraliza el trastorno producido por el
tratamiento o repara la lesién preexistente. Este au-
tor se anima a sobrepasar el foramen apical con una
lima pasante y sobreobturar con su material obtura-
dor antiséptico lentamente reabsorbible en la zona
periapical. El limite ideal de obturacién lo consigue a
distancia del acto operatorio, estimulando, de esa ma-
nera, la formacién de un cierre bioldgico de cemento
dental. Este dato clinico-radiografico confirmaria la
reparacion por regeneracion de los tejidos que con-
forman el sistema de insercién. La sobreoturacién in-
tencional con Licon-D permite actuar directamente
sobre las bacterias presentes, tanto en la superficie
de la raiz, como en el interior de la lesion periapical.

En la reparacién postendodontica intervienen una
suma de factores, como la compleja anatomia, la eco-
logia bacteriana, la respuesta inflamatoria inmune
y la regeneracion de los tejidos. La reparacion es la
capacidad reguladora del organismo, luego de per-
turbaciones en su equilibrio. La alteracion del siste-
ma de insercién pone en marcha dicha capacidad
reguladora con el fin de alcanzar un nuevo estado
de equilibrio uniforme. El dinamismo de este proce-
so de reparacion permite ser influido mediante una
adecuada terapéutica, cuya finalidad es lograr en el
sistema de insercion dental, el estado de equilibrio
dinamico mas favorable.

Hoy se sabe (Sabaté R.y col) que la concentracién del
i6n calcio actuaria positivamente en el proceso re-
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parativo apicoperiapical y que dicho efecto se halla
relacionado a la modulacién de un gen osteoblastico.
El alto contenido de calcio proporcionado al medio
extracelular, como elemento terapéutico, sumado al
calcio generado durante la desmineralizacion del te-
jido dseo presente en la zona de la lesién, induce a la
homeostasis o equilibrio biolégico del sistema de in-
sercion, inmediatamente después de eliminados los
microorganismos. La recuperacion de la homeostasis,
reparacion y remodelacion del tejido ¢seo del sitio de
lalesion se debe, en parte, a la induccion de apoptosis
de los osteoclastos, a la interaccion del factor NFkB
(RANK), su ligando (RANK-1), a la osteoprotegeri-
na (OPG), a interleuquinas 1, 6, 17 (IL-1, IL-6, IL-17) y a
factores calciotroficos (calcio), como también a una
serie de células participantes que poseen receptores
y segregan mediadores autocrinos y paracrinos para
interactuar entre ellas (linfocitos T activados, fibro-
blastos y osteoblastos, osteoclastos, preosteoclastos
y células dendriticas) (7).

La reabsorcién osea es inhibida por la osteoprotege-
rina (OPG), familia del TNF, que reacciona con el fac-
tor RANK-L impidiendo la accién activadora de los
osteoclastos, su produccién se estimula por factores
anabdlicos o antireabsortivos como el ién [Ca++]e
(extracelular) (7).

Enla zona periapical hay celulas que poseen recepto-
res para el [Ca++]e que pueden responder a cambios
producidos por modificaciones de la actividad celu-
lar, transporte de iones u otros procesos, aun los tera-
péuticos. El reconocimiento y respuesta de las células
a concentraciones elevadas de [Ca++]e a nivel local,
induce al quimiotactismo de los osteoblastos y sus
precursores. Puede ser asi un componente importan-
te en el mecanismo de la reparacion con la formacién
de hueso nuevo en la zona de reabsorcion de la lesion
producida por los osteoclastos. Es probable que otros
activadores endégenos moduladores de los recepto-
res de calcio (CaR) contribuyan a regular la actividad
de estos en el microambiente local de la zona peria-
pical o en la lesién lateroradicular.

CASO CLINICO

Se presenta el caso clinico de una mujer de 30 anos
con hipotiroidismo, fumadora crénica, con un edema
de la region mentoniana, en la zona de incisivos an-
teroinferiores. Al examen clinico la pieza 31 presenta
cambio de coloracién y movilidad (grado II, mas de
1 milimetro), dolor a la palpacién en fondo de surco
y region mentoniana. Las piezas 41 y 31 presentaron
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negativo al test de sensibilidad, las 32 y 42, presentan
vitalidad pulpar.

Como antecedentes, la paciente tuvo tratamiento
de ortodoncia para corregir su clase II mandibular y
hace 6 anos sufrié un accidente, que le produjo trau-
matismo en las piezas 31y 41, fue medicada con an-
tibioticos y, luego de varios controles clinicos radio-
graficos, se determina que ambas piezas presentan
necrosis pulpar. Se procedi6 a realizar sus respectivos
tratamientos endodonticos. Luego de un ano y me-
dio, la paciente presenta fistula en el fondo de surco
vestibular de incisivos anteroinferiores, radiografica-
mente se observaba una pequena lesion rodeando
apices de 31y 41, por lo cual se decide realizar retrata-
miento endodontico en ambas piezas.

Luego de dos anos se presenta a la consulta con los
signos y sintomas descriptos en el primer parrafo.

13/03/2017 Radiografia preoperatoria

FIGURA1

Lesion apicoperiradicular que abarca piezas 3.1, 4.1,
con retratamiento endondontico obturado con ce-
mento sellador y gutapercha. Lesion visible radiogra-
ficamente que abarca los 4 dientes anteriores (piezas
3.2 y 4.2 con vitalidad pulpar), extendida, radiolucida
de bordes irregulares.

27/3/2017

FIGURA 2

Primera sesion: desobturacion de pieza 3.1y sobreob-
turacién accidental en la maniobra de cono a zona
periapical debido a la falta de cierre apical (en la se-
gunda radiografia se ve cémo se consigue un stop
apical con una lima k numero 80, ya que en el tercio

apical de la pieza la misma presenta una reabsorcion
cemento dentinaria externa), preparacién quirurgica
y sobreobturacién terapéutica con Licon-D.

10/4/2017

FIGURA 3

Segunda sesion: control a distancia (15 dias) de dolor
y edema (se le indico corticoide inyectable), elimi-
nacion por fondo de surco de cono de gutapercha
(quedo 2 mm), y sobreobturacién. Antibiéticoterapia
(amoxicilina 875mg + acido clavulanico 125mg, cada
8h, durante 1 semana).

24/4/2017

FIGURA 4

Tercera sesion: reabsorcion de sobreobturacion, lige-
raradiopacidad en pared distal de la lesién, ausencia
de sintomas clinicos, persistencia del resto de cono
de gutapercha.

- "
I '
-
e

Cuarta sesion: desobturacién 4.1 y sobreobturacion
en 3.1, ligera radiopacidad en zona periapical 3.1 y so-
breobturacién 4.1.

22/5/2017

FIGURA 5
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13/6/2017 Sobreobturacion en pieza 3.1, se observa la misma
mas compacta que la primera vez que se colocd el
biomaterial. Permanencia del resto del cono de guta-
percha.

30/9/2017- 1/10/2017

FIGURA 6

Control: 4.1 formacién de cortical de 4.2, y ligera ra-
diolucidez por distal de 3.2 (resto de cono).

10/8/2017 FIGURA 10

Control clinico: se observa edema, rubor, y pequena
boca de fistula a nivel cutaneo en zona mentoniana,
la paciente refiri6 gran presion y dolor en la zona, a
las horas comenz6 a supurar todo el contenido de la
sobreobturacion, restos sanguineos y otros elemen-

tos.
FIGURA 7
Control: reabsorcién de material de obturacién en
piezas 3.1y 4.1.
14/9/2017
FIGURA 11
Se puede observar el cambio de coloracion de la coro-
na de pieza 3.1, el aumento de volumen a nivel fondo
de surco vestibular de dicha pieza, y el cambio de co-
loracion en la encia.
FIGURA 8

Sobreobturacion del 3.1, en pieza 4.1 cierre con ce- 5/10/2017
mento en limite apical (flecha verde) y formacién del
hueso alveolar (flecha roja).

Iantorno

28/9/2017

FIGURA 12

Control de sobreobturacion en pieza 3.1, resto de so-
breobturacion en zona periférica de la lesion. Zonas
AIGURAE de neoformacion de trabéculas 6seas (flecha roja).




18] RAAO-VOL.LX - NUM.1- 2019

26/10/2017

FIGURA 13

Control: reabsorcion de sobreobturacion, solo se ob-
serva material en ambas raices de piezas 3.1y 4.1. Zo-
nas de radiopacidad que muestran neoformacién de
trabéculas 6seas y formacion de periodonto.

FIGURA 14

Se observa la desaparicién de los sintomas clinicos
(no hay edema, rubor) descriptos en fotos de las fe-
chas 30/9/2017 y 1/10/2017, solo se puede ver una ci-
catriz cutanea en zona mentoniana, coincidente con
el cierre de la fistula.

5/3/2018

FIGURA 15

Control: se observa material de sobreobturacién so-
lamente en raices de ambas piezas, la flecha verde in-
dica formacién de periodonto en pieza 4.1y la flecha
roja la formacion de nuevas trabéculas oseas.

6/7/2018

FIGURA16

Control: se observa el material de sobreobturacion,
que permanece en ambas raices, en la pieza 31, se
reabsorbi6é mas alla del limite apical, ya que aun se
encuentra en proceso de neoformacién el periodon-
to y el hueso alveolar (la flecha roja indica la forma-
cién de nuevas trabéculas dseas), en cambio la pieza
41, como lo indica la flecha verde ya hay cierre apical
y formacion de periodonto rodeando la pieza en su
totalidad.

6/9/2018

FIGURA17

Nueva sobreobturacion en la pieza 3.1: 1a pasta se
habia reabsorbido hasta el segundo tercio apical,
para poder lograr un cierre apical y formacién de
ligamento periodontal como en la pieza 4.1 (como
muestra la flecha verde); se puede observar que
la sobre obturacion es compacta y de menor ca-
libre que las previamente realizadas, denotando
una gran neoformacién de trabéculas 6seas (como
muestra la flecha roja), con disminucién notable del
tamano de la lesion.

8/9/2018 y 9/9/2018

FIGURA18

Control clinico: alas 48h de la sobreobturacion se pue-
de observar como drena el material por la fistula que
se ubica en vestibular de la encia marginal de la pieza
3.1, la paciente fue medicada en su postoperatorio con



analgésicos y antibiético, presentando dolor y pre-
sion en la zona mentoniana.

18/10/18

FIGURA 19

Nueva obturacion en la pieza 3.1: 1a pasta se habia
reabsorbido hasta el segundo tercio apical, para po-
der lograr un cierre apical y la formacién de ligamen-
to periodontal como en la pieza 4.1 (como muestra la
flecha verde); se puede observar que la sobreobtura-
cién es compacta y de menor calibre que las previa-
mente realizadas, denotando una gran neoformacion
de trabéculas 6seas (como muestra la flecha roja), con
disminucién notable del tamarno de la lesion.

19/10/18 y 23/10/18

FIGURA 20

Alas 48h de la sobreobturacion se puede observar un
aumento de volumen en encia marginal de pieza 31y
fistula por donde drené el contenido del material so-
breobturado, la paciente fue medicada en su posto-
peratorio con analgésicos y antibidtico (ibuprofeno
6oomg y amoxicilina 875mg con acido clavulanico
125mg cada 8h), presentando un leve dolor y presion
en esa zona. Al préoximo control la fistula ya habia ce-
rrado y remitieron los sintomas descriptos anterior-
mente.
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27/12/18

FIGURA 21

Control: se observa el material de sobreobturacion,
que permanece en ambas raices, en la pieza 3.1, se
reabsorbié mas alla del limite apical, la flecha ver-
de indica que hay formacién de periodonto, (lo cual
no se evidenciaba en controles previos), aun se en-
cuentra en proceso de neoformacién el periodonto y
el hueso alveolar en el tercio apical de la misma, (la
flecha roja indica la formacion de nuevas trabéculas
6seas), en cambio la pieza 41, como lo indica la flecha
verde ya hay cierre apical y formacién de periodonto
rodeando la pieza en su totalidad. Observar la dismi-
nucién de la lesién al afio y medio del tratamiento.

Control radial milimimeétrico de la lesion

Evolucion del tamano de la lesion durante el trata-
miento realizado: los valores fueron volcados en una
tabla (ver pagina 20).

Iantorno
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FIGURA 22 (CONTINUACION)

Control 22/1/19:

FIGURA 23

Control 22/2/19:

FIGURA 24

Lalesién ha disminuido su tamano a 1mm de alto por
o,5mm de ancho, aun no se realiza obturacion defi-
nitiva, para esperar la completa formacién de perio-

FIGURA 22 .
donto en pieza 3.1.
Fecha Tamarfio Forma Sobreobturacién Cono de gutapercha
dela radiografia delalesion delalesion con Licon-D sobreobturado
12mm (alto) )
13/3/2017 Difusa No No
15mm (ancho)
12mm (alto) ) gmm (alto) Dentro de la lesion
27/3/2017 Difusa i
15mm (ancho) 1mm (ancho) Pieza 3.1 umm (largo)
12mm (alto) ) 8 mm (alto) Fuera de la lesion
10/4/2017 Difusa )
15mm (ancho) 2mm (ancho) Pieza 3.1 4mm (largo)
12mm (alto) Difusa, Reabsorbida, pasta solo en Fuera de la lesion
24/412017

15mm (ancho

con mas radiolucidez

raiz 3mm (largo)
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Fecha Tamaiio Forma Sobreobturacion Cono de gutapercha
de laradiografia delalesion delalesion con Licon-D sobreobturado
smm (alto)
4mm (ancho) pieza 3.1 »
) Fuera de la lesion
1mm (alto) Difusa
22/5/2017 3mm (largo)
13mm (ancho) 3mm (alto)
1mm (ancho)
Pieza 4.1
10mm (alto) Difusa Reabsorbida en ambas Fuera de la lesion
13/6/2017 .
13mm (ancho) piezas 3mm (largo)
Solo en reabsorcion de 3.1 Fuera de la lesion
gmm (alto) )
10/8/2017 Difusa 3mm (alto) 3mm (largo)
14mm (ancho)
2mm (ancho)
gmm (alto) ) 6 mm (alto) Fuera de la lesion
14/9/2017 Difusa i
12mm (ancho) 2 mm (ancho) pieza 3.1 3mm (largo)
gmm (alto) -
) 1omm (alto) Fuera de la lesion
28/9/2017 12mm (ancho) Difusa
7mm (ancho) en 3.1 3mm (largo)
o.5mm (alto) -
gmm (alto) ) Fuera de la lesion
5/10/2017 h Difusa o.5smm (ancho) )
tomam (ancho) por fuera de lesién 3 (largo)
26/10/2017 8mm (alto) Con zonas Reabsorbida en ambas Fuera de la lesion
de radiopacidad (zonas .
10 mm (ancho) de neoformacién 6sea) piezas 3mm (largo)
6mm (alto) C on zonas Reabsorbida en ambas Fuera de la lesion
5/3/2018 de radiopacidad (zonas :
7nm (ancho) de neoformacién 6sea) piezas 2mm (largo)
smm (alto) conzonas Reabsorbida en ambas Fuera de la lesion
6/7/2018 de radiopacidad (zonas .
smm (ancho) de neoformacion dsea) piezas. 2mm (largo)
smm (alto) C on zonas Sobreobturacmn Fuera de la lesion
6/9/2018 de radiopacidad (zonas en pieza 3,1 de smm omm (largo)
smm (ancho) de neoformacién 6sea) de ancho y smm alto g
4mm (alto) con zonas Sobreobturacion Fuera de la lesion
18/10/18 de radiopacidad (zonas en pieza 3,1 de gamm omm (largo)
4mm (ancho) de neoformacién 6sea) de ancho y 4mm alto g
Con zonas . .
mm (alto 5
2711218 3 (alto) de radiopacidad (zonas Reabsorbida en ambas Fuera de la lesién

3mm (ancho)

de neoformacion 6sea)

piezas

2mm (largo)

Iantorno
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CONCLUSIONES

Durante el tratamiento realizado con sus respecti-
vos controles radiograficos se puede comprobar, de
manera aproximada, que el Licon-D se reabsorbe en
su totalidad a los 30 dias. Y, a su vez, a partir de los
3 meses se notan sitios de neoformacién o6sea, cierre
apical con cemento dental de pieza 4.1.

Podemos concluir que, por la eliminacién de la in-
feccién y el uso de un biomaterial de tercera ge-
neracion (Licon-D) para la obturacién endodéntica
con una técnica intralesional minimamente inva-
siva, estan dadas las condiciones para el inicio de
la reparacion a través de las células ectomesen-
quimaticas indiferenciadas de la zona. Ello evita la
mutilacién de las piezas dentales. El tiempo para
la regeneracion de los tejidos (ad integrum) se se-
guira mediante controles clinico-radiograficos a
distancia.

El inicio de la reparacién y la evolucién de la lesion
hacia dicha etapa, se manifiesta con el cierre de la
fistula, la desaparicién de sintomas y la observacion
radiografica que muestra la formacién de tejido dseo
en la cortical y en el hueso alveolar a través del perio-
donto y la médula 6sea. En este caso, el inicio de 1a re-
paracion se realiza sin la reseccién quirurgica apical
de las piezas dentales.
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RESUMEN

e Salud oral y estética de la boca, su importancia
en la calidad de vida.

e La enfermedad oral no es una consecuencia in-
evitable del envejecimiento.

e Control sistematico y regular.
e Integracion de la salud oral a la salud general.

e Formacion de odontélogos especialistas, capaci-
tados en la integracion del equipo de salud ge-
riatrica.

Palabras claves: envejecimiento saludable, calidad de
vida, salud oral, autopercepcién, perfil de impacto de
enfermedad, evaluacion geriatrica integral.

INTRODUCCION

Objetivo

El objetivo de esta presentacion es aportar criterios
clinicos preventivos y asistenciales, a fin de asegu-
rar salud oral y calidad de vida en los adultos ma-
yores.

ABSTRACT

e Aesthetics and Oral hygiene, their importance in
the quality of life.

e Oral disease is not an inevitable consequence of
aging.

e Integration of oral hygiene to overall health.
e Systematic and regular control.

e Training odontologists to join in the comprehen-
sive geriatric healthcare team.

Keywords: healthy aging, quality of life,
perception, disease burden, comprehensive
geriatric evaluation.

Para ejemplificar los criterios asumidos haremos
una somera resena de las caracteristicas del paciente
adulto mayor y los condicionamientos médicos de su
atencién. A tal fin presentaremos pacientes adultos
mayores atendidos enla Clinica de Ortodoncia Adul-
tos de la Carrera de Especialista en Ortodoncia y Or-
topedia Maxilofacial, Universidad Favaloro, Ateneo
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Argentino de Odontologia con eje en el aporte de la
ortodoncia en la recuperacion de la estética y funcio-
nalidad del sistema estomatognatico. En este primer
capitulo nos dedicaremos a pacientes mayores de 65
anos.

La poblacion mundial esta envejeciendo

La rapida emergencia de una sociedad mas longeva
es el resultado del progreso humano, su desarrollo es
mas veloz que la implementacién de politicas educa-
cionales y de salud que consideren las particularida-
des de este grupo etario (1).

Segun las Naciones Unidas el numero de personas
mayores de 60 anos pasara de 600 millones en el
2000, a 1.200 millones en el 2025, y a casi 2.000 mi-
llones en 2050 (2).

En la Republica Argentina el proceso de envejeci-
miento de la poblacion ha avanzado de manera sos-
tenida durante el siglo XX, siendo uno de los paises
mas envejecidos de la region; 10,2% de la poblacion
tiene 65 anos y mas. Se verifica también que este pro-
ceso ha sido acompartiado por una feminizacién de la
vejez. Se estima que la cifra actual de 7 millones de
personas mayores de 60 anos; 5,7 millones en el Cen-
so de 2010; se incrementara a 8 millones para 2025.

Las principales razones de este proceso de envejeci-
miento de la sociedad son el aumento de la esperan-
za de vida y la disminucion de las tasas de natalidad.

“ENCUESTA NACIONAL DE CALIDAD
DE VIDA EN LA REPUBLICA ARGENTINA

ADULTOS MAYORES 2012”

Objetivo principal: informacion sobre la calidad de
vida de la poblacion mayores de 65 anos. Republica
Argentina, en 2012 el Ministerio de Bienestar Social
realiza una encuesta de nivel de satisfaccion vital a
personas mayores de 65 anos, con el objeto de eva-
luar la calidad de vida de adultos mayores “Encuesta
Nacional de Calidad de Vida Adultos Mayores 2012;
entrevista a 4656 personas mayores de 65 anos. Los
resultados son muy interesantes (9):

Alli se plantearon los siguientes objetivos especificos:

e Autopercepcion del estado de salud y la memoria
de los adultos mayores.

e Identificar a la poblacion con determinados pro-
blemas de salud (deficiencias de tipo visual, audi-
tiva, odontolégicas, incidencia de caidas).

e Caracterizar a la poblacion con limitaciones para
realizar las actividades basicas y funcionales de
la vida diaria.

e Describir el nivel de participacién en actividades
recreativas sociales, culturales, artisticas, deporti-
vas y comunitarias.

e Elusodel tiempo libre y el manejo de objetos tec-
nolégicos.

e Identificar el nivel de satisfaccién con la vida y la
percepcion sobre la sexualidad.

Los resultados de la Encuesta Nacional sobre Calidad
de Vida de Adultos Mayores muestran la diversidad
de un grupo poblacional.

EL ENVEJECIMIENTO Y LA SALUD

El envejecimiento esta asociado a la declinacion de
funciones vitales para la vida, proceso que no pue-
de detenerse. La salud oral esta comprendida en este
proceso.(3) Disminuyen las destrezas fisicas y, a ve-
ces, no pueden cumplir con la rutina que implica la
higiene oral.

La salud oral es una parte fundamental de la salud
general y el bienestar, la boca es comunmente des-
cripta como el “espejo del cuerpo”. Desde el plano
emocional, el deterioro de la salud oral limita la ca-
lidad de vida y la interaccion social. Son un grupo
de riesgo con multiples enfermedades concurrentes,
polifarmacia, atencion médica fragmentada, y han
sufrido procesos iatrogénicos

Ademas de los clasicos “gigantes geriatricos” inmovi-
lidad, inestabilidad, incontinencia, memoria/intelec-
to alterado se han descripto muchos otros problemas
asociados con el envejecimiento.

Es una poblacién con multiples enfermedades croni-
cas, pluripatologia; y secuelas de mala praxis, iatro-
genia, etc. En consecuencia, tratamientos farmacolé-
gicos mas prolongados y complejos, poli-medicacion.

Tienen habitualmente dependencia social y econo-
mica, situaciones clinicas complejas, y necesidad de
ayuda para cumplir las actividades diarias

El Profesor Ira Lamster, Director del International
Dental Journal (IDJ), publicé en el numero especial de-
dicado a salud oral y envejecimiento que la asocia-
cién de la inflamacién oral con ciertas enfermedades
no transmisibles, principalmente enfermedades car-
diovasculares y diabetes, es un ejemplo importante



de como en el envejecimiento la atencion médica y
oral deben integrarse.

El enfoque de tratamiento para esta poblacién debe
ser multidimensional con participacién de la odonto-
logia en la evaluacion geriatrica integral.

EL SISTEMA MASTICATORIO
ES UNA UNIDAD COMPLEJA

Cumple funciones basicas para la vida; hablar, son-
reir, saborear, masticar, tragar, besar y de interaccién
social “Una denticién funcional y estéticamente sa-
tisfactoria es un componente esencial del envejeci-
miento saludable” (4).

Esta generacion tiene una historia odontologica con
gran morbilidad, comparten una época en donde la
mutilacion dentaria era habitual. Tiene necesidad
de atender multiples problemas de su boca, padecen
mialgias, trastornos funcionales en la masticacion, el
habla, la deglucion o respiracién, reconocen el avance
rapido de sus problemas y deben afrontar altos cos-
tos de la atencion odontologica.

A pesar de los adelantos cientificos y tecnolégicos,
el edentulismo total o parcial persiste, resultado de
periodontitis severa, caries no tratadas y/o caries ra-
diculares emergentes.

El edentulismo compromete funciones orales; la
eleccion de alimentos estara regida por la incomodi-
dad de la masticacién, aun con prétesis, la disminu-
cién de papilas gustativas y la generalizacién de la
xerostomia. Ello resulta en un deterioro de la salud
por compromisos nutricionales.

LA SALUD ORAL INTEGRADA
A LA SALUD GENERAL DEL ADULTO MAYOR

Cuando hablamos de envejecimiento tenemos que
diferenciar entre el envejecimiento primario. En el
envejecimiento fisiologico se evidencian cambios
fisondémicos, estructurales y funcionales; intrinse-
cos del organismo y resultado de la acumulacion de
danos de los tejidos. Es un fenémeno multifactorial,
como primer facto etiolégico soporta la teoria del es-
trés oxidativo, caracterizado por la declinacién fun-
cional de todas los sistemas corporales y una modifi-
cacion cualitativa del sistema de inmunidad.

En el caso del envejecimiento secundario, factores
externos se suman a la acumulacion del dano, trau-
mas y enfermedades adquiridas conducen a defectos
e incapacidades (5).
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CONDICIONAMIENTOS POR
ENVEJECIMIENTO: PROBLEMAS ORALES
DEL PACIENTE ADULTO MAYOR

El enfoque terapéutico de la medicina geriatrica esta
centrada en identificar factores que permitan mejo-
rar calidad de vida.

El foro de este aro de la Federacion Dental Internacio-
nal (FDI) se centré en los vinculos entre la salud bucal
y envejecimiento saludable; promoviendo estrategias
y variedad de politicas de comunicacion dedicandose
a profundizar el debate sobre los temas mas recientes
relacionados con la salud oral del adulto mayor.

A pesar de la prevencién y de todos los progresos tec-
nolégicos y técnicas restauradoras, las caries, la pe-
riodontitis y la pérdida de dientes siguen siendo una
realidad, aun en los paises desarrollados. En Suiza
el 97,4% de la poblacion anciana lleva algun tipo de
protesis, y el 85,9% lleva protesis removible.(6)

Al respecto la FDI, recomienda prevencién, control
sistematico y regular, integracion de la salud oral con
la salud total (7).

&Cuales son las metas de la
terapia periodontal?

Odontologos

B80% de los adultes de mia de 65 afoa tiene una o
mas ent. Crénicas

20% esta limitado en sus cuidados por si solo

Alto je tiene

Bajo porcentaje tiene periodontitia grave
Detener la infeccion
Prevenir la progresicn
Crear la condiciones para H.O
Preservarlos dientes

Confort
Estitica aceptable

Objetivos de la » Mantener una denticion funcional |
terapia periodontal confortable, con estética
aceptable través de la vida

FIGURA 1.
GENTILEZA DE LA DRA. RAQUEL MIODOSKY. PROFESORA ADJUNTA DE
LA CATEDRA DE PERIODONCIA, FOUBA.

La enfermedad oral no es una consecuencia inevita-
ble del envejecimiento, puede prevenirse o reducirse
mediante medidas preventivas y atencion de los fac-
tores de riesgo; el control de la salud oral debe incluir-
se en el control de 1a salud total.

CAMBIOS FUNCIONALES Y ESTRUCTURALES
EN EL SISTEMA BUCO FACIAL ASOCIADOS
CON LA EDAD

El envejecimiento es un proceso continuo e irreversi-
ble. La mayoria del personal de salud esta familiariza-
do con las enfermedades mas comunes y prevalentes

Lewkowicz
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de la poblacion geriatrica, pero pocos conocen los
cambios fisiolégicos asociados al envejecimiento.

No podemos mirar a los pacientes como un “par de
arcadas dentarias”. Sintéticamente enunciaremos los
cambios esperables con el envejecimiento.

Sequedad bucal

Frecuente problema en el adulto mayor, con compro-
miso funcional en la deglucién y en la nutricion del
adulto mayor (10).

/’-————-\ Valoresdereferencia

Saliva noestimulada (mL/min)
BOCA SECA EN £L Mas de 0,25 normal
0,1-0,25 bajo

w Menos de0,1 muy bajo

SINDROME DE ARDOR BUCAL

| Mujeres posmeopausicas

FIGURA 2.
GENTILEZA DE LA DRA ISABEL ADLER. PROFESORA TITULAR ESTOMA-
TOLOGIA FOUBA

Mayor incidencia en mujeres posmenopausia

Hay que destacar la necesidad de estar atentos a los
efectos de una combinacién de enfermedades concre-
tas y los problemas asociados con la polimedicacion
y su repercusion sobre los tratamientos bucales, pero
también al efecto que los tratamientos dentales pu-
eden tener sobres salud y el bienestar del paciente.

SINDROME DE ARDOR BUCAL
hoca seca del adulto mayor
hiposialia-xerosiomia

sancarnsnE anmentan b
wersstomia |

Factores concomitantes

* Terapias radiantes

" antidepresivos * quimioterapla

* ansicliticos .
antihistaminicos

dianbwetes

= pafermedadies autoinmanes.
» antihipertensivos

= anticolinérglcos
antipslcéticos

= laxantes

FIGURA 3.
GENTILEZA DE LA DRA ISABEL ADLER. PROFESORA TITULAR ESTOMA-
TOLOGIA, FOUBA.

Cambios de rostro y sonrisa

Nuestro rostro registra los cambios biolégicos de las
distintas etapas de la vida, esta influida por las expe-

riencias y percepciones. Refleja atributos fisiologicos,
sociales y psicologico. Nos identifica socialmente,
tiene un rol importante en nuestra autoestima, y nos
vincula con el mundo exterior.

El rostro expresa el estado emocional, tristeza, dolor,
alegria, depresion.

En consecuencia, mirar al paciente de frente es parte
indispensable para comprender la demanda solicita-
da o reservada del paciente, completa la informacién
volcada en el formulario de autopercepcion.

Con la edad, aparecen las arrugas, consecuencia del
adelgazamiento de la piel y de deshidratacion; en
algunos adultos, parpados y contorno de los ojos en-
rojecidos justifican preguntar por dificultad para for-
mar bolo alimenticio, por posible xerostomia. Ojeras
marcadas suelen ser evidencia de bruxismo, interesa
relacionarlas con mialgias, particulamente del haz
anterior de los temporales.

El labio superior se adelgaza y desciende. La sonrisa
tiende a disminuir verticalmente, y a ensancharse
transversalmente; la habilidad de los musculos para
generar una sonrisa amplia decrece con la edad y
prevalece una linea de sonrisa baja.

Crece la demanda de atencion del arco dentario in-
ferior. Una significativa disminucion, de 1,5 a 2 mm,
de visualizacion de los incisivos superiores acontece
durante el paso de los afios. Simultaneamente, el
grupo incisivo inferior se expone en el habla. Salvo
excepciones las desarmonias de insercion gingival
no quedan expuestas.

Los dientes presentan signos evidentes
del envejecimiento

Pierden sensibilidad a los estimulos, la erosion, la
abrasion y el desgaste provocan pérdida de tejidos
duros de los bordes incisales y oclusales, dejando ex-
puesta a la dentina. Tienen mayor probabilidad de
presentar grietas tinciones, apinamientos y fracturas
dentarias.

Disminucion de la masa muscular. Capacidad fun-
cional disminuida. Atrofia alveolar. Desnutricion

Una de las consecuencias mas evidentes del enveje-
cimiento es la pérdida de masa muscular.

Los musculos necesitan frecuente y periodica ac-
tivacién para mantener su funcién. A menudo, los
pacientes edentulos sufren una manifiesta disminu-
cién de masa muscular masticatoria, y dificultad en
la masticacién. A falta de piezas dentarias, protesis



desadaptadas llevan al déficit de la masticacion pri-
mer paso de la digestion, seleccion de los alimentos,
con consecuencia en la nutricién.

El control motor se deteriora con la edad; 1a limitacion
de la habilidad motora también afecta el control de la
protesis. En los musculos masticatorios, la atrofia pue-
de acentuarse con el uso de protesis completa, el temor
a su desplazamiento y el dolor en el tejido de soporte,
limita la fuerza ejercida en los dientes artificiales.

La atrofia se magnifica por la ausencia de piezas den-
tarias, con mayor envergadura en la mandibula, y se
agrava en presencia de enfermedad periodontal.

Lamasa 6searesponde positivamente a los estimulos
fisiolégicos de las piezas dentarias y las cargas dseas
de las proétesis dentales no son un estimulo adecuado
para prevenir la atrofia (11).

Edentulismo parcial. Complejizacion estructural.
Declinacion funcional. Sintomatologia dolorosa.
Hueso y reborde alveolar

Con el envejecimiento se produce una disminucion
de la masa ose cortical y trabecular, conlleva a un au-
mento dela fragilidad, con fracturas y micro fracturas.

La pérdida de estructuras dentarias lleva a una so-
breactuacion de compensacion. Para cumplir la fun-
cién de masticacion y deglucién suelen necesitar ci-
clos masticatorios mas largos. El edentulismo parcial
de larga data obliga a la mandibula a una posicion
excéntrica en busca de una intercuspidacion que
habilite la masticacién y deglucion, requiriendo una
adaptacion de las ATM. Las cargas actuan con dife-
rente presién en las ATM; cuando una articulacién no
se encuentra en una relacién estable, pueden disten-
der los ligamentos discales, aplastar al disco y gene-
rar grandes lesiones. Modifica la relacién ortopédica
de la mandibula con el macizo craneofacial.

La articulacion temporomandibular presenta una
mayor prevalencia de signos y sintomas degenerati-
vos. Los ligamentos de la articulacion pierden elasti-
cidad provocando una mayor movilidad del condilo.

Ejemplo clinico n.® 1
Paciente con multiples espacios edentulos.

e Trastorno temporo mandibulares (TTM) y sensi-
bilidad miofascial

e Demanda de tratamiento por problemas estéti-
cos funcionales

e Dificultad masticacion, deglucion
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e Grandes pérdidas de estructura alveolar

e Senda de apertura. desvio mandibular hacia la iz-
quierda

e Contacto prematuro 2.7-4.7

e Artrosis (céndilo izquierdo)

e Pérdidatuberosidad anterior y posterior. Fosa gle-
noidea
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Sistema nervioso

Disminucion de neuroplasticidad; la velocidad de
conduccion de los nervios periféricos disminuye la
sensibilidad de los mecano receptores y, en conse-
cuencia, hay dificultad de aprender nuevos patrones
de movimiento. En el envejecimiento es dificil modi-
ficar habitos de conducta neuromuscular.

Mucosa oral- Protesis removible. Estomatitis

La mucosa oral se vuelve mas fina, y menos elastica,
y mas vulnerable a las lesiones mecanicas. Las pro-
tesis desadaptadas concurren a generar lesiones en
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la mucosa oral. Surge la necesidad de informar al pa-
ciente o persona a cargo de su cuidado la necesidad
de higiene adecuada y diaria de toda aparatologia
removible. También, advertir sobre la necesidad de
chequeo odontologico para evaluar y la adecuacion
de la protesis a los cambios de las estructuras.
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FIGURA 6

CONTEXTO PSICOLOGICO

Se sabe poco sobre el envejecimiento psicolégico,
para algunos autores los mayores presentan una ac-
titud de mayor aceptacion y de expectativas mas rea-
listas, tener menor stress les permite ser mas felices.

Por otro lado, hay una prevalencia de depresion y ais-
lamiento social, a medida que parejas y amigos falle-
cen, que se suman a la disminucién de capacidades
vitales.

El envejecimiento y la dependencia en algunas acti-
vidades no implica automaticamente que la persona
pierda su capacidad de decidir, respecto a su trata-
miento, y a los aspectos economicos.

El paciente debe recibir toda la informacion referida
a sus problemas orales, y los riesgos de realizacion
o no de determinado tratamiento. La manipulacién
psicologica puede constituir un maltrato. Frente a
tratamientos complejos debe darse tiempo para la
consulta con personas de su confianza.

CALIDAD DE VIDA

Una tendencia generalizada considera a los adultos
mayores como una poblacién relativamente homo-
génea. Pertenecen a una generacion; pero son perso-
nas con muy distintas necesidades y expectativas en
todos los drdenes de la vida.

La ancianidad no constituye solo un proceso biol6-
gico; es también un concepto histoérico y cultural. Si

bien existen enfermedades capaces de acelerar el
envejecimiento, el mismo padecimiento afectara de
diferente modo segun las circunstancias personales
y de contexto.

La calidad de vida es definida por la OMS como “La
percepcion personal del individuo de su situacion de
vida, dentro del contexto sociocultural y de valores
en que vive, en relacion con sus objetivos, expectati-
vas e interes”.

La percepcion de salud es una variable multidimen-
sional dependiente tanto de factores internos como
externos. Refleja la satisfaccion del individuo con su
salud.

La autoestima y el bienestar, puede ser afectado por
trastornos en la cavidad oral. Esta afirmacién dio lu-
gar al concepto de Calidad de Vida Relacionada con
Salud Oral (CVRSO), que puede convertirse en una
herramienta que permita comprender el comporta-
miento del paciente desde una perspectiva mas am-
plia dentro de la practica clinica (8).

Como miembros de la profesion dental, nos corres-
ponde ser conscientes de las necesidades e inquie-
tudes especiales de las personas mayores y de los
problemas generales de salud asociados con el enve-
jecimiento que pueden afectar tanto las enfermeda-
des como el tratamiento dental” (en la presentacion
de ejemplos clinicos podra apreciarse la ficha de au-
topercepcion de salud oral usada en la Clinica de Or-
todoncia Adultos).

CALIDAD DE VIDA Y SALUD ORAL.

PERCEPCION. INDICADORES SUBJETIVOS

La calidad de vida relacionada con la salud oral es un
concepto relativamente nuevo. Considera la autoper-
cepcion del individuo acerca de su salud oral.

Ha sido definida por la OMS como “la percepciéon del
individuo, en su contexto sociocultural, relacionado
con sus objetivos, expectativas e interés”. Los proble-
mas estéticos, funcionales, fonéticos, etc., juegan un
rol destacado en estética y autoestima. No es sola-
mente un tema de los jévenes.

Medir la calidad de vida conforme al estado bucoden-
tal resulta subjetivo al estar influenciado por distintos
factores. Es imposible de observar de manera directa,
motivo por el cual se han desarrollado instrumentos
de medicion, ficha de autopercepcion; para estimar y
complementar la evaluacién fisica. El método “mas
directo” es el auto informe del propio sujeto.



Su importancia radica en que permite un cambio en
el criterio odontolégico hacia la definicién de metas
y resultados de tratamientos basados en la experien-
cia emocional, social, y funcional.

El paciente pasa a tener un papel mas activo en el tra-
tamiento; la aplicacién lleva minutos y su informa-
cion es de suma importancia para el buen desarrollo
de la relacion paciente-profesional.

CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA
Y SALUD BUCAL

En Salud oral (CVRSO): instrumentos de evaluacion
de la autopercepcion

El cuestionario cuenta con siete dominios: funcional,
dolor fisico, malestar psicologico, discapacidad fisica,
discapacidad psicologica, discapacidad social, y mi-
nusvalia (8).

1. DIFICULTAD FUNCIONAL
/Ha tenido dificultad para pronunciar palabras?

JEl sabor de sus alimentos ha empeorado?

2. DOLOR FISICO

¢Ha sentido dolor en su boca?

/Ha presentado molestia al comer?

3. MALESTAR PSICOLOGICO

iLe preocupan los problemas con su boca?
iSe ha sentido estresado?

4. INCAPACIDAD FISICA

¢ Ha tenido que cambiar sus alimentos?
/Ha tenido que interrumpir sus alimentos?
5. INCAPACIDAD PSICOLOGICA

¢Ha encontrado dificultad para descansar?

:Se ha sentido avergonzado por problemas con su
boca?

6. INCAPACIDAD SOCIAL
¢Ha estado irritable debido a problemas con su boca?

¢Ha tenido dificultad para realizar sus actividades
diarias?
7. MINUSVALIA

/Ha sentido que la vida en general ha sido menos
agradable?

/Ha sido totalmente incapaz de realizar sus activida-
des diarias?
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El rostro y la boca, espejo psicolégico y clinico
de padecimiento e incapacidades fisicas.

A continuacion ejemplificaremos con pacientes adul-
tos mayores demandantes de tratamiento por pro-
blemas estéticos que afectan su calidad de vida

Ejemplo clinicon.® 2

Paciente demanda tratamiento estético. Padece:

e Discapacidad motriz por traumatismo quirurgico
e Estrés: bruxismo

e Contorno de ojos enrojecidos

e Dolor en las sienes

e Edentulismo parcial

e Raices expuestas

e Abfraccion de cuellos de dentarios por bruxismo

e Troneras interincisivas

Postratamiento: recuperacion de la sonrisa.

FIGURA 7

Lewkowicz

FIGURA 8

Es interesante observar la expresion de los ojos y la
sonrisa pre y post tratamiento. La recuperacion de la
sonrisa amplia y el autoestima.

Planificacion y secuencia terapéutica interdisciplin-
aria:

e Adecuacion de citas de consulta y eliminacioén de
barreras fisicas.




30| RAAO-VOL. LX - NUM.1- 2019

e Integracion ala periodoncia, la ortodoncia, la en-
dodoncia, la rehabilitacién protética.

e Control y ajuste oclusal.

e El objetivo es una oclusion que asegure posicion
ortopédica mandibular y estética bucal, oclusal-
mente, estéticamente y econémicamente realista.

Ejemplo clinicon.® 3

Paciente demanda estética, alineamiento grupo inci-
sivo —fractura de incisivo lateral superior izquierdo 2.2
-mordida cubierta-—.

La fractura es consecuencia delas abrasiones palatinas
del grupo incisivo, agravada por mordida profunda.

FIGURA 9. RADIOGRAFIAS DE 2.2 ESQUEMA ABRASIONES PALATINAS
EN MORDIDAS CUBIERTAS

Extraccion y reemplazo del incisivo lateral izquierdo
por canino —periodoncia, ortodoncia, cirugia y odon-
tologia restauradora—.

Estabilizacion con férulas oclusal en el arco superior,
en particular cuando estan asociadas a mordidas cu-
biertas, cumplen la funcién de proteccion del grupo
incisivo, evitando que sufran el primer impacto de las
fuerzas de cierre bucal. Todas las férulas oclusales au-
mentan la dimensién vertical. Este efecto es univer-
sal, con independencia de los objetivos terapéuticos.

DAV -
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FIGURA 10

Ejemplo clinico n.° 4

Demanda estética: pérdida por fractura de incisivo
inferior.

Terapéutico: aumento de tamano mesio distal de in-
cisivos-alineamiento, contencion fija.

FIGURA 11. IMAGENES: PRE Y POSTRATAMIENTO ORTODONCIA (OBSER-
VAR LA MIRADA). RECUPERACION DE LA SONRISA AMPLIA Y AUTOES-
TIMA.

Ejemplo clinicon.’ 5

e Relacién posicion postural: desarmonia sistema
estomatognatico.

e Paciente que concurre en busca de una solucién
estética, su problema bucal tiene alto impacto en
su autoestima, vida social y familiar.

e Escoliosis de columna vertebral.

e Desdentada casi total del arcada superior porta
una protesis removible con el paladar semi des-
cubierto.

e Manifiesta dificultades en la masticacién, deglu-
cién y fonacion.

En la deglucion, la mandibula protruye y la lengua
se adelanta, ejerciendo presion sobre los incisivos
inferiores. Esta posicion funcional de la lengua esta
asociada a la necesidad de aumentar el espacio de la
via aérea superior, muy reducida (ver imagen teler-
radiografia lateral).

Escoliosis de columna vertebral, posiciéon postural
asimétrica, hombro derecho descendido; actual-
mente padece artrosis de cadera, cuyo reemplazo
estd previsto al finalizar esta etapa del tratamiento.

Criterio terapéuticos

Se propone un tratamiento de rehabilitacion oral
asociado a su tratamiento de reeducacion postural
(RPG), que integra tratamiento de ortodoncia; reedu-
cacion de posicion y funcion lingual y rehabilitacion
protética implanto asistida superior.
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Los cambios estéticos, psicolégicos y funcionales son
evidentes y se manifiestan en la ficha de autoevalu-
acion del tratamiento ortodoncico.

Habiendo solucionado su demanda estética, proce-
deremos al reemplazo de la protesis removible supe-
rior por una rehabilitacién implanto asistida.

Estamos en un compas de espera, urge el reemplazo
de su cadera para dar solucién a dolores persistentes
en las vertebras lumbares y rodilla derecha.

OBSERVACIONES

Los pacientes presentados fueron atendidos en la
Clinica docente asistencial de Ortodoncia, Adultos,
de la Carrera de Especialista en Ortodoncia y Ortope-
dia Maxilofacial., han completado: ficha de autoper-
cepcion-protocolo de sintomas-anamnesis medico-
odontologica- examen funcional- imagenes- ficha de
autoevaluacion sintomas y cambios emocionales.

Este articulo continua en el préximo numero de la
Revista. Abarcaremos los siguientes temas: apnea en
el adulto mayor, rehabilitacion ortodoéncica protética
del paciente parcialmente desdentado, bruxismo.
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RESUMEN

La enfermedad periodontal es una infeccién mixta,
causada por bacterias periodonto-patégenas que
conforman la placa subgingival, se caracteriza por
inflamacion cronica y destruccion progresiva del
aparato de soporte dentario. La lesién caracteristica
es la bolsa periodontal, cuyo epitelio ulcerado permi-
tiria el pasaje de bacterias y sus factores de virulen-
cia, toxinas, enzimas y mediadores inflamatorios ha-
cia la circulacion general. Este proceso inflamatorio
cronico localizado en la cavidad oral puede activar
también, la respuesta inflamatoria a nivel sistémico.
La periodontitis es un factor de riesgo en el origen

y evolucion de numerosas enfermedades cronicas
sistémicas, como la diabetes mellitus; trastorno
endocrino caracterizado por hiperglucemia, hipe-
rinsulinemia, y resistencia a la insulina. Los efectos
perjudiciales de las infecciones periodontales sobre
la diabetes se explican por el aumento de media-
dores proinflamatorios sistémicos, lo que agravaria
el estado de resistencia a la insulina, considerando
estos pacientes con afectacion periodontal como pa-
cientes sistémicamente comprometidos. La diabetes
mellitus y la periodontitis comparten una evolucién
compleja y, entre ellas, se constituye una relacion bi-
direccional. El objetivo de esta revision es proporcio-
nar una visién actual sobre procesos moleculares y
celulares que vinculan a la enfermedad periodontal
e inflamacién cronica con la diabetes mellitus.

Palabras clave: periodontitis, inflamacién cronica,
resistencia a la insulina.

INTRODUCCION

La periodontitis es una enfermedad crénica multifac-
torial muy prevalente. Se caracteriza por una infla-
macion cronica que ocasiona la destruccion progre-
siva del aparato de soporte dentario, con pérdida del

ABSTRACT

Periodontal Disease is a mixed infection, caused by
periodontopathogenic bacteria that make up the
subgingival plaque, characterized by chronic
inflammation and progressive destruction of the
dental support apparatus. The characteristic lesion
is the periodontal pocket whose ulcerated
epithelium would allow the passage of bacteria and
their virulence factors, toxins, enzymes and inflam-
matory mediators into the general circulation. This
chronic inflammatory process located in the oral
cavity can also activate the inflammatory response
at the systemic level. Periodontitis is a risk factor in
the origin and evolution of numerous chronic
systemic diseases, such as Diabetes mellitus;
endocrine disorder characterized by hyperglycemia,
hyperinsulinemia, and insulin resistance. The
detrimental effects of periodontal infections on
Diabetes are explained by the increase of systemic
proinflammatory mediators, which would aggravate
the state of insulin resistance, considering these
patients with periodontal involvement

as systemically compromised patients. Diabetes
mellitus and Periodontitis share a complex evolution
and between them a bidirectional relationship is
established. The aim of this review is to provide

a current view on molecular and cellular processes
that link periodontal disease and chronic
inflammation with diabetes mellitus.

Keywords: periodontitis, chronic inflammation,
insulin resistance.

ligamento periodontal, reabsorcion 6sea, formacion
de bolsa periodontal, y recesion gingival. General-
mente, cursa como una enfermedad asintomatica,
pero, si no se instaura un tratamiento, su evolucion
tiene como resultado la pérdida de la pieza dentaria
(1). Es considerada una infecciéon bacteriana mixta,
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causada por bacterias Gram-negativas anaerobias
estrictas provenientes de la placa subgingival, que se
comporta como una fuente de factores de virulencia.
Estos factores tienen acceso al tejido conectivo y al
torrente sanguineo a través del epitelio danado de la
bolsa periodontal (2). Las bacterias Gram-negativas
liberan continuamente componentes de su pared
celular en vesiculas que se localizan en la membra-
na externa. Las vesiculas contienen principalmente
lipopolisacaridos (LPS), toxinas y enzimas con capa-
cidad de activar la respuesta inmunologica del hués-
ped, liberandose gran cantidad de mediadores de la
inflamacién que causan la destruccion del tejido co-
nectivo y hueso alveolar (3).

Efectos sistémicos de la periodontitis: 1a lesion carac-
teristica de la periodontitis es la bolsa periodontal
donde el epitelio inflamado pierde su integridad. Esto
permitiria que las bacterias y sus productos puedan
alcanzar la circulacién, desencadenando episodios
de bacteriemias transitorias de origen oral. Asi lo
demuestra la presencia de bacterias periodonto pa-
tdégenas en vasos sanguineos (3). Se ha determinado
ademas, que la presencia de una bacteriemia asin-
tomatica inducida por la periodontitis provoca una
elevacion de la concentracién de citoquinas proinfla-
matorias (como IL-1B y TNF-a) en plasma. El proce-
so inflamatorio cronico localizado en la cavidad oral
puede activar y exacerbar la respuesta inmuno-infla-
matoria del huésped a nivel local y sistémico (4,5,6).
La enfermedad periodontal (EP) se consideraria un
factor de riesgo en la patogénesis de numerosas en-
fermedades sistémicas, incluida la diabetes mellitus
(DM) (7). Actualmente se plantea la hipdtesis de que
la periodontitis, aun siendo una infeccion localizada,
favoreceria el establecimiento o exacerbacién de un
estado proinflamatorio sistémico, y de resistencia a
la insulina (RI), considerando a estos pacientes con
afectacién periodontal como pacientes sistémica-
mente comprometidos.

La diabetes mellitus y la periodontitis son enferme-
dades cronicas, ambas comparten una evolucion
compleja y, entre ellas, se constituye una relacion
bidireccional. La incidencia y progresion de la perio-
dontitis esta relacionada a un inadecuado control
glucémico en pacientes con diabetes (8,9,10,11,12).

La DM (diabetes mellitus) es un trastorno de tipo
endocrino donde existe una incapacidad de las cé-
lulas del organismo para utilizar la glucosa, carac-
terizada por una hiperglucemia como consecuencia
de un defecto en la secrecién, de la accién de la in-

sulina o ambas condiciones pueden coexistir (13,14).
La glucosa es la principal fuente de energia celular,
obtenida de los carbohidratos de la dieta. La insuli-
na es una hormona secretada por el pancreas, que
regula el metabolismo de carbohidratos y grasas del
organismo, a nivel de los tejidos. La insulina permi-
te que las células en el higado, el musculo y el te-
jido graso puedan asimilar la glucosa de la sangre
y almacenarla como glucégeno en el higado y el
musculo. La incapacidad del pancreas para producir
insulina y/o la insensibilidad de los tejidos a la ac-
cién de dicha hormona (RI) son las causas de que la
glucosa no pase al compartimento intracelular y se
acumule en sangre.

Segun la clasificacién actual (Asociacién Americana
de Diabetes, 1997) se tiene en cuenta la etiologia de
la diabetes, y se reconocen cuatro tipos: DM Tipo 1,
DM Tipo 2, DM Gestacional y otros tipos especificos
(diabetes secundarias al consumo de farmacos, a
enfermedades que afecten al pancreas, a endocrino-
patias, a infecciones, a trastornos genéticos, etc.). La
DM tipo 2 es la forma de presentacion mas frecuente
de esta enfermedad y aproximadamente representa
del 80 % al 9o % de todos los pacientes con DM. La
DM aument6 su prevalencia e incidencia en las ulti-
mas décadas y se espera que este incremento conti-
nue los anos subsiguientes (15). Actualmente existe
evidencia consistente para senalar que los procesos
inflamatorios pueden jugar un papel intermediario
critico en su patogénesis (16,17).

Todos los tejidos y 6rganos se ven afectados por este
trastorno endocrino, incluidos los tejidos de la cavi-
dad oral. La respuesta inmunolégica en la cavidad
oral también esta alterada en la DM y esto puede
explicar la mayor susceptibilidad de estos pacientes
a sufrir infecciones. La periodontitis ha sido recono-
cida como la sexta complicacion asociada a DM (18).
El informe publicado recientemente por el Comité
de Expertos sobre Diagnostico y Clasificacion de la
Diabetes Mellitus de la Asociaciéon Americana de
Diabetes incluye a la enfermedad periodontal en la
lista de complicaciones de esta enfermedad a largo
plazo.

Hormona insulina: la insulina es de origen pan-
creatico secretada por las células B de los islotes de
Langerhans. Es una hormona fundamentalmente
anabolica y es secretada en respuesta a numerosos
estimulos, siendo la glucosa el mas importante. Su
secrecion se eleva en los momentos postprandia-
les para compensar el efecto hiperglucemiante de
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la ingesta, permitiendo el paso a las células de la
mayor parte de la glucosa para ser utilizada en su
metabolismo energético. Esta molécula adquiere
una notable importancia porque es responsable, di-
recta o indirectamente, de diversas patologias que
afectan a un elevado porcentaje de la poblacion. La
diabetes es el resultado de una deficiencia absoluta
o relativa de insulina (19). La insulina ejerce su ac-
cién sobre las células, uniéndose a un receptor espe-
cifico presente en la membrana celular de casitodas
las células del organismo, excepto las neuronas. Su
principal funcién es conservar la homeostasis de la
glucosa y de otros sustratos energéticos, inhibe la
produccion hepatica de glucosa, mientras que ini-
cia su captacién por el tejido muscular esquelético
y adiposo.

El receptor de la insulina es una glicoproteina inte-
grada en la membrana celular. Esta constituido por
dos subunidades, a y B, unidas entre si por enlaces
covalentes de tipo disulfuro. En condiciones norma-
les, la interaccion de la hormona con su receptor oca-
siona una sucesién de reacciones intracelulares (una
cascada de fosforilaciones), denominada actividad
post-receptora. Estas fosforilaciones ocasionan cam-
bios en la electrofisiologia celular y ponen en funcio-
namiento mecanismos transportadores que captan
la glucosa de la circulacion sanguinea y la interna-
liza en la célula (20). Debido a que la insulina regula
reacciones metabdlicas muy criticas, sus funciones
son estrictamente reguladas para favorecer el nor-
mal funcionamiento del metabolismo y el balance
energético. Si se alteran estos mecanismos, se puede
originar una situacion conocida como resistencia a
la insulina (RI).

Resistencia a la insulina: la Rl es una de las manifes-
taciones patolégicas asociadas a la diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) (21). Se define como la disminucién de la
accion de la insulina a nivel de las células y los teji-
dos, lo que conduce a la aparicion de alteraciones en
el metabolismo de los hidratos de carbono, los lipidos
y las proteinas. Frente a la RI el pancreas compen-
sa con una “hiperinsulinemia” acompanada de una
“hiperglucemia”. La hiperinsulinemia permite equi-
librar el defecto en la accién tisular de la insulina y
asi, mantener la homeostasis glicémica (22,23). La
hiperglucemia crénica es la situacion fisiologica res-
ponsable del progreso de las complicaciones del pa-
ciente diabético y, a través de diversos mecanismos
bioquimicos, se agrava por procesos como el “estrés
oxidativo” y “la inflamacién crénica”. (24)

Inflamacién crénica en la Enfermedad periodontal:
la posible asociacion entre la enfermedad periodon-
tal y otras enfermedades sistémicas es la “inflama-
cién cronica”. La periodontitis es un proceso inflama-
torio cronico que, a pesar de localizarse en la cavidad
oral, produce el aumento de moléculas que actuan
como mediadores pro-inflamatorios a nivel sistémi-

co. (25)

La diabetes mellitus es un factor de riesgo para pe-
riodontitis, a su vez, el control metabdlico de los
diabéticos se dificulta cuando se instala un proceso
inflamatorio créonico, como la infeccién periodontal,
aumentando la posibilidad de aparicién de complica-
ciones. (26) Un factor de riesgo es cualquier trastorno,
habito, situacion ambiental o alteracion fisiologica,
que conviertan a un individuo o grupo de individuos,
mas vulnerables a sufrir una enfermedad (27,28).

La EP es originada por la presencia en la placa sub-
gingival, de bacterias y sus antigenos, como los lipo-
polisacaridos, LPS, moléculas estructurales, enzimas
y toxinas. Estos factores inducen una respuesta infla-
matoria a nivel local y la produccién de mediadores
pro-inflamatorios como: interleucinas (IL), IL-1p, IL-6,
prostaglandinas (PG), PGE2, factor de necrosis tumo-
ral TNF-o, ligando de receptor activador para el factor
nuclear NFkB (RANKL), proteina C reactiva y meta-
loproteinasas de la matriz (MMP), como la MMP-8,
MMP-9 y MMP-13, también citosinas, que participan
regulando la respuesta celular de linfocitos T, IL-12,
IL-18 y quimiocinas. La elevacion crénica y persis-
tente de mediadores de la inflamacion como IL-1f,
IL-6 y TNF-a tiene diversos efectos sobre el meta-
bolismo: favorece la liberacion de proteinas de fase
aguda en el higado comola proteina C reactiva, altera
el metabolismo de las grasas y tiene efectos sobre las
células B del pancreas. También hay respuesta inmu-
nitaria celular local, con la migracién de neutréfilos
polimorfonucleares (PMN) y células efectoras de la
inmunidad innata. Esta respuesta inflamatoria pue-
de ser tanto “protectora” como “perjudicial” en algu-
nas situaciones. (29)

La inflamacién es una respuesta inmunolégica in-
nata, con funcién de defensa. No obstante, si esta
respuesta inmunolégica es ineficiente para eliminar
al antigeno que le dio origen, se convierte en una
inflamacion croénica, transformandose en un proce-
so fisiopatologico con el incremento de moléculas
muy reactivas e inestables, como los “radicales li-
bres” (RL) y consecuentemente, un estado de “estrés
oxidativo”(EOx). (30)
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DESARROLLO

Resistencia insulinica mediada por infamacion:
procesos fisiopatolégicos como la infamacién po-
drian predisponer al huésped al inicio de un estado
de RI.La diabetes mellitus esta asociado a niveles ele-
vados de “marcadores sistémicos de inflamacién”, y
estos mediadores pro-inflamatorios pueden perjudi-
car un buen control glucémico (31,32,33,34). La IL-6 es
una citoquina que inhibe la senalizacion y la accién
de la insulina a través de una disminucion en la fos-
forilacion de tirosina del receptor de Insulina 1 (IRS1)
y la activacion de la proteina quinasa. (35)

Células como los adipocitos, células endoteliales, leu-
cocitos, células hepaticas, célula f pancreatica y célu-
las neuronales, entre otras, exponen en su membra-
na al activador de receptor del ligando NFkB (RANKL),
un miembro de la super familia del factor de necrosis
tumoral (TNF). (36,37) En el periodonto, RANKL es ex-
presado, en condiciones fisiolégicas, en la superficie
de células mesenquimales, y principalmente osteo-
blastos (Kajiya et al. 2010).(38) El Factor Nuclear ka-
ppa B (NF—«B) es un modulador de la inflamacion.
Fue descripto como un factor especifico de las células
B, pero actualmente se sabe que se expresa en todos
los tipos celulares. Su activacion y la trascripcion de
sus genes se asocia a diversas condiciones patologi-
cas. Los inductores de NF-«B son variables, y pueden
ser desde especies reactivas de oxigeno (ROS), fac-
tores de necrosis tumoral alfa (FNTa), interleucina
1-beta (IL-1B), lipopolisacaridos de la pared bacteriana
(LPS),e incluso radiaciones iénicas. (39,40,41,42,43) Los
mediadores infamatorios se unen a los receptores de
las membranas celulares RANKIL, y desencadenan la
migracion del factor de transcripcion NfkB, desde el
citosol al nucleo, para la sintesis de nuevos media-
dores infamatorios. Este factor de transcripcion esta
inactivo normalmente en el citosol, unido a su inhibi-
dor ItB, lo que le impide migrar al nucleo.

La actividad de la enzima tirosinquinasa del receptor
para la insulina también es inhibida por el TNF-a.
Como consecuencia, hay una inhibicién de la trans-
duccién de la senal insulinica, determinando una
menor translocacion del transportador de glucosa 4
(GLUTY4) desde el citosol a la membrana celular, ocu-
rre una hipersecrecion de insulina, lo cual explica
la tipica hiperinsulinemia de los individuos con RI.
(44,45) De esta manera, una célula expuesta a un en-
torno infamatorio es una célula resistente a insulina.

(46,47)

Estrés oxidativo y enfermedad periodontal: el es-
trés oxidativo (eox) es la consecuencia de un desequi-
librio entre la produccién de especies reactivas del
oxigeno (ero) y la capacidad del sistema biolégico de
eliminar los reactivos intermedios o reparar el dano
resultante en las células y tejidos (48). El eox juega
un papel en la patogenia de muchas enfermedades
sistémicas y, también, en enfermedades cronico-
degenerativas, entre las que se pueden destacar a
la ateroesclerosis, el cancer, la artritis reumatoide,
enfermedad de alzhéimer y la dm. (49,50,51,52,53).
Actualmente, la investigacion médica y odontologi-
ca han profundizado el estudio de las RL y las ERO, y
también de los mecanismos de defensa del huésped
para evitar el dafio producido por estas moléculas.
(54,55) Las ERO incluyen iones de oxigeno, radicales
libres y peroxidos, tanto inorganicos como organicos.
Son generalmente moléculas muy pequenas inesta-
bles y altamente reactivas. Estan involucradas en la
etiopatogenia de la Diabetes Mellitus tipo 2 y en el
dafo tisular local en la periodontitis crénica. (57,58)
El perdxido de hidrogeno (H202) tiene la capacidad
de estimular mediante una cascada de fosforila-
cién, en algunos tipos celulares, la formacién de ci-
tocinas proinflamatorias, incluyendo IL-2, IL-6, IL-8,
B-interferén y factor de necrosis tumoral o (TNF-a).
Estos mediadores son muy relevantes en la patogé-
nesis de la enfermedad periodontal (59). Por otra par-
te, el radical hidroxilo es capaz de iniciar una peroxi-
dacion lipidica que genera vasodilatacion y resorcion
osea. (60)

En algunas circunstancias las especies reactivas de
oxigeno también pueden resultar beneficiosas en
concentraciones moderadas, ya que son utilizadas
por el sistema inmunitario a través de los macrofa-
gos para neutralizar gérmenes. Los radicales libres
del oxigeno desempetian una funcién fisiolégica en
el organismo. En la fagocitosis, favorecen la sintesis
de colageno y la sintesis de prostaglandinas, activan
enzimas de la membrana celular, disminuyen la sin-
tesis de catecolaminas por las glandulas suprarrena-
les, modifican la biomembrana y favorecen la qui-
miotaxis. (61,62) La bidireccionalidad entre entidades
como la DM y la EP, estaria sustentada y favorecida
por el eje inflamaciéon-estrés oxidativo (63).

Productos finales de glicacién avanzada: los com-
puestos finales de glicacién avanzada (AGEs) son
derivados de la glicosilacion irreversible de protei-
nas y lipidos que se acumulan en el plasma, en las
paredes de los vasos sanguineos y tejidos en los pa-
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cientes cuando existe hiperglucemia sostenida. (64)
El EOx esta intimamente vinculado a la glicacién,
por lo cual, la accién combinada de estos dos proce-
sos se conoce como gluco-oxidacion. Las ERO condu-
cen también a modificaciones estructurales de las
proteinas, originando compuestos semejantes a los
productos de glicacion. Los AGEs estan implicados en
la fisiopatologia de enfermedades créonicas inflama-
torias, provocando alteraciones a nivel mitocondrial,
con fenémenos de autofagia y mitofagia. Los AGEs
pueden danar la estructura de proteinas en el nucleo
de la célula y el ADN y pueden favorecer la aparicion
de mutaciones y alterar la expresion de ciertos genes
(65). Estos procesos en glandulas como el pancreas
afectan a la secreciéon y sensibilidad de los tejidos a
la insulina. Ademas, estos productos finales de glica-
cién tienen efectos sobre el metabolismo 6seo muy
negativos, como perjudicar la reparacién y la forma-
cién de hueso (66) y disminuir la produccion de ma-
triz extracelular. En los pacientes diabéticos, la EP se
convierte en un factor de riesgo, ya que los AGEs que
se unen con receptores de membrana de las células
fagociticas y sobre-estimulan las funciones de los
mediadores quimicos proinflamatorios y mantienen,
por este mecanismo, una hiperglucemia crénica. La
DM mejoraria con el tratamiento de la enfermedad
periodontal. Asi, tras el tratamiento periodontal de
pacientes diabéticos tipo 2 se observa una reduccion
en los niveles séricos de TNF-q, fibrinégeno, HbAic
(hemoglobina glicosilada) y hs-CRP (proteina C reac-
tiva de alta sensibilidad) (67,68).

CONCLUSION

La salud periodontal es un componente notable en la
salud general del paciente; especialmente en los que
padecen enfermedades crénicas como la diabetes
mellitus. Debido a la omnipresencia de las enferme-
dades periodontales y la creciente epidemia global
de diabetes, es oportuno revisar el rol de la periodon-
titis en los mecanismos moleculares involucrados
en los procesos fisiopatolégicos en ambas enferme-
dades. Los efectos perjudiciales de la periodontitis
sobre la DM se explican, potencialmente, por el au-
mento de los niveles de mediadores proinflamatorios
sistémicos, lo que agravaria el estado de resistencia
a la insulina. La relacién que se establece entre DM
y periodontitis es bidireccional. La DM es un modelo
de enfermedad sistémica que predispone a una in-
feccion y esta, una vez establecida, empeora la con-
dicién sistémica de la DM. Se establece asi, una rela-

cion en dos sentidos, creandose un circulo vicioso, de
retroalimentacion positiva que complica y agrava el
desarrollo de ambas patologias en caso de estar pre-
sentes y coexistir en un paciente.
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RESUMEN

Este es un estudio ex vivo donde se evalda la varia-
cion en peso de veintiln piezas dentarias sometidas
a un acido dental de uso dental y, posteriormente, a
la accion del gel remineralizante, objeto de este estu-
dio, obteniéndose por diferencia de peso la cantidad
de material mineral, que queda retenida en la pieza.

La accién del acido ortofosforico ha producido una
disminucion del peso entre 28-30% de la pieza den-
taria. Luego de la aplicacion del gel remineralizante,
ésta aumento entre 15-18% del peso, considerando
este aumento como significativo (p menor 0.05). Este
aumento demuesta la accion remineralizante, ya que
después del lavado este aumento se mantiene.

Palabras clave: esmalte, acido, grabado.

DISENO EXPERIMENTAL

Este es un estudio ex vivo, donde la muestra a estu-
diar se compone de veintiun piezas dentarias huma-
nas ex vivo. Estas piezas dentarias fueron pesadas en
una balanza de precision y luego sometidas a la accion
un 4cido grabador de uso dental (acido ortofosférico
al 37%, durante un tiempo de 9o segundos (ver tabla
de Gwinit y Silberston), para ser pesadas nuevamen-
te. Asi se logré conocer la diferencia de peso de una
pieza dental intacta y el peso post decapado por el
acido grabador. En un paso siguiente, se coloco el gel
remineralizante, objeto de este estudio sobre el tejido
lesionado. Se lo dejo actuar durante 2 minutos, se lavo
y seco con un chorro de aire, y se pesé nuevamente,
obteniéndose por diferencia de peso la cantidad de hi-
droxiapatita que queda retenida en la pieza dentaria.

EFECTIVIDAD DE UN GEL
REMINERALIZANTE

DR. ALBERTO GRANDINETTI™ DRA. ALICIA J. DE MARINO™*, DR. VICTOR MONTANGERO™*

ABSTRACT

This is an in vitro study where the variation

in weight of twenty-one dental pieces
subjected to a dental acid and subsequently
to the action of the remineralizing gel

is evaluated, obtaining by weight difference
the amount of hydroxyapatite that is retained
in the piece.

The action of orthophosphoric acid causes

a decrease in weight between 28-30% of the tooth.
After the application of the remineralizing gel,

it increases between 15-18% by weight c
onsidering this significant increase (p less 0.05).

Keywords: enamel, acid, engraved.

MATERIALES Y METODOS

En cada pieza se toman las cuatro caras laterales :
vestibular, lingual y dos proximales, ademas de la
cara oclusal, para ser sometidos a la accion del acido
grabador. Se utiliza 4cido ortofosférico, (férmula mo-
lecular H3PO4 ) en gel al 37 %, acidez 2.12, pH solu-
ble en agua miscible marca Densply (origen Estados
Unidos).

Para el pesaje de las piezas se utiliza una balanza
de precision METTLER X50 s (origen Alemania).
Las superficies elegidas se someten al acido, que
tiene un colorante para visualizar la superficie
de colocacion. Luego de dos minutos se lava y se
somete a la accion del remineralizante por 1 mi-
nuto.



42| RAAO-VOL. LX - NUM.1- 2019

FORMULA DEL GEL REMINERALIZANTE

Ingredientes:

e Hidroxiapatita sintética cristalina, 3 gramos (ari-
do1), Fosfato tricalcico (beta), 3 gramos (arido 2),
Propilenglicol, 5 gramos

e Carbopol 940, 2 gramos

e Benzoato de sodio, 100 miligramos

e Trietanolamina, c.s.
e Agua destilada c.s.p. 100 mililitros

La hidroxiapatita fue elaborada por Cinnanof, Uni-
versidad de Buenos Aires.

El fosfato tricalcico fue comprado en drogueria Erovnes.
Relacion tiempo-profundidad desmineralizada

Tiempo grabado Media . “dcido ortofosforico 37%”

Tabla de Gwinit y Silberston

Tiempoen S Profundidad Ds. Valor maximo
30 segundos 9.0901Jm 1.82 8.970- 9.300
60 segundos 8.7100m 1.82 7.42-10.00
90 segundos 9.3201Jm 1.66 8.140-10.500

Tabla de Sadowsky et al. (1990)

Diametro de poros (U)

Acido ortofosforico (%)

15 0.85

2.51 2.66

35 248

2.65 153

50 3.21

378 303

73 30.6

50 318

Resultados
A Peso inicial (gr) B Peso post acido (gr) CPeso post rem. (gr)
A C

1,9212 1,3445 1,5752
2,1101 1,4768 1,7932
1,8211 1,2384 1,6216
1,9222 1,3455 1,6338
1,8267 1,2781 1,5439
2,0323 1,3878 1,6455
1,9123 1,3345 1,6388
1,8324 1,2890 1,5934
1,8267 1,2337 1,5568
1,9193 13378 1,6776
1,8903 1,3189 1,6456
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Resultados
A Peso inicial (gr) B Peso post acido (gr) CPeso post rem. (gr)
A C

1,8735 1,3368 1,6179
1,8256 1,2458 1,5545
1,9245 1,3587 1,6287
2,0934 1,4435 17688
1,8893 1,3055 1,6567
1,8901 1,3099 1,5945
1,8622 1,3275 1,6569
1,9033 1,3455 1,6833
1,9825 1,4025 1,7465
2,0765 1,4287 1,7635

Inicial Acido Remineral

1,9208 1,3376 1,6475 Media

0,089 0,059 0,072 +DS

Los valores obtenidos muestran una significacion de p menor a 0.05
CONCLUSION 5. Muora S.K. y otro seis autores; Does the acidity of self-etching

Como puede verse, el dano que produce el acido orto-
fosforico es de 28 a 30% del peso de la pieza dentaria.
Luego de la aplicacién del gel remineralizante entre
15 y 18% aumenta el peso. Este aumento de peso de-
muestrala accion remineralizante, dado que después
dellavado con agua la diferencia se mantiene.
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RESUMEN

Este trabajo plantea una clinica para el bruxismo,
luego de dar cuenta de las causas que lo constituyen
desde su fisiologia. El bruxismo es producido por el
impedimento de descarga —por diversos motivos sin-
gulares de cada padeciente—de la energia agresiva
que el cuerpo tiene para defenderse u atacar. Esta
energia no es exclusivamente fisiolégica, sino tam-
bién emocional, por lo cual hacer gimnasia o depor-
tes no resuelve la problematica; de todos modos, la
clinica a emprender debe contemplar un trabajo en
ambos aspectos.

Se diferencia la agresividad —energia vital necesa-
ria para el vivir cotidiano—de la violencia,tomando
desarrollos de Winnicott, Perls y Lorenz. Si bien las
causas que impiden su descarga son diversas, la
sintomatologia es comudn. Por eso no sirve un grupo
de autoayuda que no contemple la clinica singular,
siendo adecuado el recurso grupal como modalidad
de trabajo.

Se considera que la clinica adecuada para la cura

del bruxismo debe incluir: |la toma de conciencia y

el cambio de modalidades conductuales habituales
respecto a la agresividad —a la vez que su posibilidad
de historizarlos—, unidos a un trabajo que posibi-

lite la descarga efectiva corporal y afectiva de las
energias agresivas, realizado en una modalidad de
trabajo grupal.

Palabras clave: bruxismo, causas, descarga, energia
agresiva, violencia, trabajo grupal, cura.

¢QUE ES EL BRUXISMO?

Se llama bruxismo al habito involuntario de apretar
o rechinar los dientes; esto puede provocar molestias
y dolores en diferentes partes del cuerpo, en especial
la cabeza y el cuello.

ABSTRACT

This work proposes a clinic for bruxism, after
accounting for the causes that constitute it from its
physiology. Bruxism is produced by the impediment of
discharge - for various reasons unique to each patient
- of the aggressive energy that the body has either

to defend itself or to attack. As this energy is not
exclusively physiological but also emotional, doing
gymnastics or sports does not solve the problem,

at the same time that the clinic to undertake must
contemplate working in both aspects.

Aggressiveness -vital energy necessary for daily
living- is differtent from violence, taking in

account developments from Winnicott, Perls

and Lorenz. Although the causes that prevent

its discharge are diverse, they share the same
symptomatology. That is why a self-help group

that does not contemplate the singular clinic is not
useful, being the group resource a suitable modality
of work.

The appropriate clinic for the cure of bruxism should
take into account: the awareness and the change

of habitual behavioral modalities in regard to
aggression -as well as the possibility of historicizing
them-, together with a work that enables the
effective corporal and affective discharge of
aggressive energies, carried out in a modality of
group work.

Keywords: bruxism, causes, discharge, aggressive
energy, violence, team work, cure.

El bruxismo se manifiesta en el lugar del cuerpo que
mas presion puede ejercer, la mandibula. Si se mani-
festara toda la fuerza de los musculos que alli se ha-
llan podria romper los dientes al ejercer esa potencia.
Durante el dia en la mayoria de los casos esto es con-
trolado voluntariamente; mientras que, por la noche,



cuando la conciencia duerme, los musculos trabajan
duramente.

DE LA ODONTOLOGIA A LA PSICOLOGIA

La medida para proteger los dientes de la mordida,
que en general es nocturna, es el uso de una placa
de relajacion que la amortigua. Clinica odontolégica
adecuada para la proteccion dental. Pero... no resuel-
ve el problema, solo mitiga los efectos —lo cual no es
poco—y no las causas. Es mas, deja las causas ignora-
dasy, por lo tanto, inmodificadas.

Ademas, si bien cuida la dentadura genera ciertas
molestias e incomodidades en la vida cotidiana del
padeciente. La incomodidad cotidiana de tener que
dormir con una placa de relajacion se incrementa en
las situaciones vinculares de pareja. Advierta toda la
gama de escenas posibles en las cuales la placa de
relajacion se interpone, ocupando lugar en la intimi-
dad, produciendo inhibiciones, sensaciones corpora-
les desagradables —para ambos miembros- y cierta
distancia obligada de todas esas sensibilidades pre-
sentes.

Obviamente, como su uso es una prescripcion medi-
ca, dificulta u obstaculiza el hablar adecuadamente
todas estas situaciones, complicando mas aun lo que
acontece.

Frente a relaciones nuevas u ocasionales, es probable
que por vergiienza, timidez, y/o por miedo al recha-
zo, la placa de relajacion no sea utilizada hasta poder
establecer confianza —con los riesgos consabidos—, o
evite el padeciente el pernoctar acompanado para no
descuidar su dentadura. Esto lo llevaria a tener que
tomar una decision entre disfrutar plenamente la re-
laciéon o cuidar su salud.

Es llamativa la ausencia de este padecimiento en
autores de libros que trabajan distintos sufrimien-
tos alojados en el cuerpo, dando cuenta de qué tipo
de significacion o tramitacion psiquica se trata. Es
probable que esto ocurra debido a que no es posible
precisar una causalidad univoca para este sufrimien-
to. Tanto en La enfermedad como camino®, como en
enfermedad, sintoma y caracter (Schnake, 2008), o
bien en los desarrollos de danza movimiento terapia

(1) Deethlefsen, T. & Dahle, R. en La enfermedad como camino,
(Plaza & Janes, Barcelona, 1997), ven al bruxismo como una agre-
sividad impotente, sin dar cuenta de su modalidad de funciona-
miento.
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(Panhofer, 2005) y en descodificaciéon biologica®,
el dar cuenta del bruxismo brilla por su ausencia.
Reiteramos que al no haber tras €l un significado
univoco, interpretable o pasible de ser decodifica-
do, dificulta como pensarlo. Es una conducta que
puede ser la resultante de diversos cuadros, o bien
asociarse a varios, a la vez que sus causas son multi-
ples y singulares, por lo cual escapan a estos inten-
tos clasificatorios. También es cierto que todos los
bruxismos comparten algunas caracteristicas, como
iremos viendo.

Recapitulando, sila clinica odontolégica es adecuada,
a la vez deja irresoluto el problema original... de qué
se trata el morder del bruxista.

¢DE QUE SE TRATA EL MORDER
DEL BRUXISTA?

Es importante la comprensién clinica para dar cuen-
ta de aquello que produce el bruxismo. Podemos
enunciar que bruxa quien durante el dia no descar-
ga una determinada energia adecuadamente, por lo
cual alanoche, escapandose al control, esta halla una
valvula de salida.

Vayamos a la observacion clinica del padeciente. En
un porcentaje muy elevado -no exclusivamente- el
bruxismo es nocturno, cuando no hay control cons-
ciente ni voluntario de la musculatura. Y esto ya es
un dato clinico. En el bruxismo diurno ocurre otro
tanto, solo que el movimiento logra imponerse y es-
capar al control voluntario y consciente.

La presion muscular es la manifestacion de una ener-
gla que resulta controlada diurnamente, lo cual se
halla impedido al dormir.

Por otro lado, si observamos el cuerpo del padecien-
te, veremos la existencia de tensiones y contracturas,
cefaleas, falta de descarga efectiva, problemas diges-
tivos, unidos a sentimientos de sumision, rabias con-
tenidas, impotencia y autoagresiones.

(2) Flecke, C. en Descodificacion bioldgica de los problemas diges-
tivos; sintomas, significados y sentimientos, (Obelisco, Barcelona,
2015) dice que la BioNeuroEmocién se interesa en el para qué del
bruxismo. Agrega que expresa el tener que callar, en un conflicto
con el padre o el animus de la madre; es una agresividad no ex-
plicita, ni manifestada, atribuida a la incapacidad de defenderse,
expresar ideas y tomar decisiones.
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Todo esto debiera ser pasible de explicacién causal,
si pretendemos responder de qué se trata el morder
del bruxista.

Lo que llamamos energia del padeciente no es cual-
quier tipo de energia, y debe ser precisada. Esta ener-
gia es la agresividad que tiene la persona —energia
necesaria para vivir y que debe poder ser adecuada-
mente canalizada-, y que esta alojada en la parte pos-
terior del cuerpo. Espalda —toda entera y en cada una
de sus partes-, los brazos, los antebrazos y las manos,
el cuello y la mandibula. Es decir, los lugares en los
cuales —en tanto mamiferos—se halla alojada la mus-
culatura que posibilita los movimientos de defensa
(exceptuada la fuga) y de ataque de nuestro cuerpo.
Esta energia es la materia prima del bruxismo.

DE LA COMPRENSION A LA RESPUESTA
CLINICA O DE LA COMPRESION
A LA DESCARGA

Comprendiendo el morder del bruxista, queda por
pensar cual seria la respuesta clinica adecuada para
este padecimiento. Son diferentes las causas por las
cuales esta energia agresiva se halla bloqueada e im-
pedida de ser descargada diurnamente.

Todas estas causas son posibles de ser abordadas cli-
nicamente en un proceso psicoterapéutico, a la vez
que en todas ellas es preciso poder descargar concre-
tamente esta energia bloqueada. Esta descarga no es
meramente fisiologica, sino que precisa de ser ligada
a lo emocional que la acompana. Por eso la gimna-
sia en sus diversas versiones no es efectiva, por mas
transpiracién y cansancio que quede en su camino.

La clinica, ademas de la comprensién y la ligazén
histérica de cada persona singular con aquello impe-
dido de ser ligado y descargado, favorece la descarga
concreta de esta energia. Este pasaje de la compre-
sion a la descarga es paulatino, puede irse ligando al
proceso afectivo reprimido, bloqueado y lo inhibido,
a un cambio vincular y conductual en la vida cotidia-
na, que evite los montos de energia cargada que que-
dan alojados en el cuerpo sin ser tramitados, y que
se escapan al control nocturno, tal como venimos
diciendo.

El problema en si no es la mera descarga, ni que esta
se realice con sus afectos concomitantes, sino modi-
ficar el régimen de fluidez de la energia agresiva en
ese padeciente, pudiendo hallarse disponible para
ser utilizada adecuadamente en su vida cotidiana.

¢QUE ES AQUELLO QUE SE TRATA
DE DESCARGAR Y DE QUE FORMA?
¢QUE LO IMPIDE?

Lo que se trata de descargar es la energia agresiva sin
verse impedida de hacerlo. Agresividad que difiere
de violencia. Son muchos los autores que insisten en
esta diferencia. Winnicott® desde una perspectiva
psicoanalitica, Perls@ desde la Gestalt, Lorenz (1972)
en la etologia, entre otros, ligan esta energia como
algo necesario para el diario y mejor vivir, diferen-
ciandola de la violencia. La agresividad “no equivale
a aniquilacion, destruir es mas bien “desestructurar”,
pero conservando los ingredientes para su aprove-
chamiento en todo o en parte” (De Casso, 2003, p. 83),
mientras que la “aniquilacién” —para la cual es nece-
saria la violencia— “significa hacer desaparecer una
cosa”(De Casso).

Agresividad es entonces la energia de ir hacia, nece-
saria para la realizacién de la vida misma. Son mul-
tiples las causas que impiden esta manifestacion.
Algunas posibles causas, sin pretender agotar el lis-
tado, son: el temor a la propia agresividad, confundir
la agresividad con la violencia, la mala prensa que
tiene lo agresivo, la asociacion de la agresividad a la
maldad y a lo descargar con sus posibles ligazones a
la sexualidad, la inhibicién de la agresion, el tragar
situaciones sin poder masticarlas, etc.

Las formas de descarga implican tres necesidades
imprescindibles e innegociables: que no datien al pa-
deciente al hacerlo; que no darne a otras personas; y
que no rompa o darie objetos.

O sea, o bien que la descarga agresiva sea utilizada
para lograr lo deseado, o bien descargar lo que fluye
en dicho padeciente, y que no implique disociaciones
o peleas internas en dicho quehacer.

A la vez, que el poder realizarlo, comprender qué lo
habiaimpedido alolargo de suvida, y cuales eran las
formas que dicho impedimento habian tomado para
hacerlo.

(3) Si bien es un tema que Winnicott desarrolla en diversos lu-
gares de su vasta obra, su articulo “La agresién en relacién con
el desarrollo emocional” (en Escritos de pediatria y psicoandlisis,
Editorial Laia, Barcelona, 1979) es clarificador.

(4) Perls desarrollalaidea de agresiéon como necesaria parala vida
en multiples escritos. Para adentrarse en sus ideas recomiendo
“Moralidad, limite del ego y agresion” (En Esto es Guestalt, Cuatro
Vientos Editorial, Santiago de Chile, 1999. Para mayor profundi-
zacion, leer el capitulo 2, “Germen de cosecha: Yo, hambre y agre-
sién”, de Pedro de Casso, Editorial Kairos, Barcelona, 2003.



UNA CLINICA ADECUADA
PARA EL BRUXISMO

Todo lo dicho permite diseniar una clinica adecuada
para el padeciente de bruxismo. Esta tiene que con-
templar, tanto la comprensién vivida de aquello que
le produce sufrimiento, como poder ir redisefiando
formas de conducta mas saludables que permitan la
descarga agresiva y el libre fluir energético. También
contactar con la parte fisica que esto conlleva. Traba-
jo clinico ligado a la vegetoterapia y la bioenergéti-
ca que plantean Wilheim Reich (1980) y Alexander
Lowen (1995). Ambas incluyen en el abordaje clinico
el trabajar con el cuerpo y a través de este, plantean-
do que el caracter —que se expresa en la conducta
cotidiana- es analogo a la coraza muscular de esa
persona, pudiendo por lo tanto, ser abordado tanto
desde lo psiquico como desde el trabajo con el cuerpo.

Esta indicado el trabajo en una modalidad grupal
que produzca condiciones de contencién y elabora-
cién de la problematica para esto, sin ser los clasicos
grupos de autoayuda con los cuales esta modalidad
clinica difiere desde los desarrollos de Ricardo Klein®,
pues no se plantea aqui un camino unico de reso-
luciéon para todos, sino el trabajo singular con cada
padeciente en un ambito grupal. Este facilita la com-
prension sintomatica, a la vez que potencia la trans-
formacion de los participantes en la experiencia.

Este encuadre incluye el trabajo con el cuerpo, ge-
nerando vivencias nuevas y transformadoras de las
respuestas que trae cada participante; permite una
salida de los clasicos funcionamientos conductuales
en la modalidad de piloto automatico. A esto se une
un modelo explicativo conductual, que propone un
insight emocional que pueda destrabar aquello que
inhibe el libre uso de la energia agresiva de cada inte-
grante. Consideramos que en un trabajo con frecuen-
cia semanal durante algunos meses pueden empe-
zarse a notar cambios en aquellos que transiten la
clinica propuesta.
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Consideramos que no es necesario sufrir ni soportar.
Dos versiones existen de una cita supuestamente
atribuida a Nietzsche. Una de ellas dice “Lo que no
mata fortalece”. Nuestra cultura del sufrir prefiere
esta. La otra dice casilo contrario. Sus palabras segun
esta segunda version fueron: “Lo que no mata te hie-
re de gravedad y te deja tan apaleado que luego acep-
tas cualquier maltrato y te dices a ti mismo que eso
te fortalece”®. Por lo cual se trata de poder trabajar
aquello que produce sufrimiento —en este caso el bru-
xismo- en lugar de considerar que sera el soportarlo
aquello que lo resolvera fortaleciéndonos.
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RESUMEN

En la actualidad, las tasas que se conocen de coloni-
zacion de piel y mucosa por el staphylococcus aureus
estan incrementando dia a dia. Se ha encontrado
una fuerte correlacion de la invasion de estos en
otras partes del cuerpo (zona axilar, mucosa nasal,
entre otras) con la aparicién de celulitis y/o abscesos
faciales.

Se demostré que la flora nasal es muy diversa, en-
contrandose patégenos como streptococcus viridans,
staphylococcus aureus, staphylococcus coagulasa
negativa y Corynebacterium sp, pero sin posibilidad
de definir con exactitud cual es la constancia de los
mismos pudiendo presentarse variaciones de esta.

A su vez, esto se ve agravado por la falta de adhe-
rencia al tratamiento por parte de los pacientes y de
otras condiciones como, el mismo contagio o predis-
posicion del medio (sudoracion, altas temperaturas,
mala higiene, etc.), que facilitan la capacidad de
dicho microorganismo de tornarse mas resistente,
incrementar su poblacion y aumentar asi la patoge-
nicidad a través de la codificacion de una exotoxina
[lamada Pantén Valentin (SAMR).

Se demostrara entonces, la metodologia que se llevo
a cabo a través de un analisis descriptivo transversal
de los casos tratados en el Hospital Mariano y Lucia-
no de La Vega, con el fin de correlacionar causalidad
y efecto.

Palabras clave: absceso facial, staphylococcus Au-
reus, colonizacion nasal.

ABSTRACT

At present, the rates known for skin and mucosa
colonization by Sthapylococcus aureus are
increasing day by day. A strong correlation has been
found of the invasion of these in other parts of the
body (axillary area, nasal mucosa, among others,
being the latter the most representative), with the
appearance of cellulite and/or facial abscesses.

It was shown that the nasal flora is very diverse,
finding pathogens such as Streptococcus Viridans,
Staphylococcus aureus (S aureus), coagulase
negative Staphylococcus and Corynebacterium sp,
but that has not been defined exactly the constancy
of the same, can be presented variations of this.

In turn, this is aggravated by the lack of adherence to
treatment by patients and other conditions such as
the same contagion or predisposition of the medium
(sweating, high temperatures, poor hygiene, etc.),
which facilitate the capacity of said Microorganism
to become more resistant, increase its population
and thus increase the pathogenicity through the
codification of a exotoxin called Valentin Panty.

To prove the methodology that was carried out
through a transversal descriptive analysis of

the cases treated at the Mariano Hospital and
Luciano de La Vega in order to fulfil the objective of
correlating causality and Effect.

Keywords: facial abscesses, staphylococcus aureus,
nasal colonization.
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INTRODUCCION

El staphylococcus aureus (SA), descripto como orga-
nismo comensal, es una de las causas principales de
infeccion bacteriana en el hombre a nivel mundial, y
el principal de la piel (1.2).

En la flora normal de la piel, hay areas secas y hu-
medas. Las areas secas contienen solamente miles
de bacterias por centimetro cuadrado, mientras las
areas humedas, contienen millones de bacterias por
centimetro cuadrado.

La flora bacteriana normal del cuello y de la cabeza
consiste en los sthapylococcus coagulasa negativo,
corynebacterium spp, P. acné, acinetobacter spp. Y, a
veces, sthapylococcus aureus.

E1 S. aureus, se adhiere a los receptores de las células
epiteliales de la nariz a la matriz molecular, mucina
y, eventualmente, a otros microorganismos. Los orga-
nismos colonizan la mayoria del epitelio escamoso
de la pared medial nasal mas bien que el bello de la
porciéon externa de la narina. (4)

El avenimiento de la penicilina en el ano 1941 marco
un antes y un después en los tratamientos de las en-
fermedades infecciosas. Pero no se tardaron en aislar
las primeras cepas de staphylococcus aureus, resis-
tentes a este farmaco. Dos décadas después aparece-
rian cepas hospitalarias del mismo germen resisten-
tes a la meticilina, constituyéndose posteriormente
como una de las principales bacterias productoras de
infecciones nosocomiales.

Sin embargo, a partir de la década de los ochenta se
documento su presencia en infecciones no hospita-
larias (5), constituyendo la principal causa de infec-
ciones de piel y partes blandas en personas jévenes
y previamente sanas, sin ningun contacto con el me-
dio sanitario. (6)

Su variante resistente a la meticilina (SAMR) juega
un rol muy importante, como causal de las infeccio-
nes asociadas a los cuidados sanitarios y de la comu-
nidad, como ya se ha mencionado. (7) Alrededor del
30% de la poblacion saludable presentaria coloniza-
cién asintomatica de las narinas por esta bacteria,
hecho que ha sido asociado a la posibilidad subse-
cuente de infeccion. (8)

La evidencia de la importancia del S. aureus en la
fosa nasal como en infecciones no nasales es que la
erradicacion del mismo en la cavidad nasal puede
dar como resultado la desaparicion de este en otras
zonas del cuerpo, y reducir la frecuencia de infeccio-

nes nasocomiales o predecir el riesgo que tiene el pa-
ciente de sufrir eventualmente una infeccion facial
en piel.

Las infecciones con s. aureus son mas frecuentes en
portadores nasales que en los no portadores y es fre-
cuente encontrar una relacién en pacientes con in-
fecciones en otros sitios que estén colonizados por
dicha bacteria en la mucosa nasal. (4)

Existen tres tipos: los portadores persistentes que re-
presentan un 20% de la poblacion, los no portadores
que también representan un 20% de la poblacién y,
por ultimo, los portadores intermitentes que repre-
sentan un 60% del total. (9)

En Argentina, diferentes publicaciones emitidas por
el Ministerio de Salud de la Nacién (Terapéutica ra-
cional en atencion primaria de la salud, dentro del
programa Remediar) y la Sociedad Argentina de In-
fectologia se reconoce que nos encontramos ante un
aumento en la incidencia de infecciones por MRSA
(10, 11).

Una tesis realizada en la poblacion de Moreno por el
Dr. Provenzano, médico clinico del Hospital Mariano
y Luciano de La Vega y aprobada por el servicio de in-
fectologia y bacteriologia (“Normas de manejo de in-
fecciones de piel y partes blandas” publicado en Abril
del 2011), demostrd un incremento en la distribucion
del MRSA-COM (staphylococcus aureus meticilin
resistente en la comunidad), siendo este del 16% en
2008,30% en 2009 y de un 82% en 2010, relacionado
esto a diversas causas entre ellas, el abandono de la
antibidticoterapia y el no cumplimiento de medidas
de bioseguridad y de higiene.

El mismo establecié un protocolo a seguir, donde se
opta por rotar la cefalexina como antibiético de elec-
cién para infecciones moderadas o severas en piel
por clindamicina, Trimetoprima/Sulfametoxazol.

Solo si la celulitis aun no vird a absceso, entonces si
se recomiendan las cefalosporinas de primera gene-
racion. Si el cuadro no revierte a las 48 h, entonces se
debe rotar el antibiotico a los ya mencionados.

Siel estado general del paciente estuviera muy com-
prometido y el prondstico fuere grave, tradicional-
mente el tratamiento se llevara a cabo con vancomi-
cina.

Debido a la alta incidencia de pacientes con infec-
ciones cutaneas que han concurrido a nuestro servi-
cio (cirugia maxilofacial), en este ultimo periodo de
tiempo se decidi6 abordar un estudio, cuyo objeto fue



determinar cual era el grado de relacion existente en-
tre las celulitis abscedadas en cabeza y cuello con la
colonizacion previa del paciente por el staphylococcus
aureus, tomando como referencia la mucosa nasal.

MATERIALES Y METODOS

El total de pacientes que concurrieron a la consulta
evadiendo los criterios excluyentes (fig. 1), fueron 10,
todos ellos con cuadro de celulitis facial abscedada.

Se le realiz6 la historia clinica a cada uno y una fi-
cha para cuantificar resultados (fig. 2). Se le tomd una
muestra de sangre para evaluar condicién general
del paciente (hemograma, coagulograma, hepatogra-
ma, ionograma, glucemia, uremia, creatinina, eritro-
sedimentacion, porteina C reactiva) se tomé muestra
para cultivo, se realizé un hisopado nasal y avena-
miento de las colecciones y se dejo por sentado si el
paciente estaba bajo antibidticoterapia al momento
de la consulta.

Cabe aclarar que todo paciente firmé el consenti-
miento informado, donde se detallaba que los datos
y fotos obtenidas serian con fines de estudio y posi-
blemente publicadas.

Criterios de exclusion

Infecciones faciales no abscedadas

Focos no cutaneos

Antecedentes de enf. sistémicas

Infecciones sin puerta de entrada

FIG.1: CRITERIOS EXCLUYENTES

RESULTADOS

De los 10 pacientes, 7 eran de sexo masculino (70%) y
3, de sexo femenino (30%), las edades estaban com-
prendidas entre los 11 y 48 arios, siendo la media de
30,2 anos.

Si bien el fin del estudio no era correlacionar los abs-
cesos conlas patologias de base de los pacientes o sus
antecedentes. De igual manera, estas se conocieron
a la hora de realizar la historia clinica. Algunas de
ellas eran: asma, parotiditis e hipertension arterial. Y,
como dato a agregar, solo de los 10 pacientes, 3 ha-
bian presentado historia pasada de abscesos cuta-
neos faciales o en otra regiéon del cuerpo.

Los laboratorios presentaron niveles elevados de glo-
bulos blancos, proteina C reactiva y eritrosedimen-
tacion, cinco pacientes habian concurrido con ATB
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previa. Dos de ellos con sulfametoxazol 800 + trimeto-
prima 160 mg, uno con clindamicina 600 mg y, otros
dos con amoxicilina 875 mg + acido clavulanico 125
mg. Los restantes, sin ATB al momento de la consulta.

Todos las ATB fueron virados a sulfametoxazol 800 +
trimetoprima 160 mg (TMS) cada 12 horas y los que no
tenian preescriptos antibioticos, se les indicaba por sie-
te dias empiricamente por ser todos de origen cutaneo.

Se aislaron cepas de staphylococcus aureus en cinco
pacientes, de los cuales solo un hisopado nasal re-
sulté negativo (fig. 3). Cuatro de ellas, fueron SAMR,
también positivos para el hisopado, y en las cinco
muestras sobrantes, no se aislaron cocos positivos
para ninguno de los métodos utilizados.

Si se pudo observar crecimiento de cepas de bacilos
negativos, pero que no eran de interés en este estudio.

Nombre y Apellido:
DNI:

Edad:

Sexo:
Antecedentes:
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FIG. 2: FICHA UTILIZADA PARA RECOLECCION DE DATOS

El seguimiento que se hizo fue inmediato (al primer
dia posoperatorio) y continuo por siete dias. Todos los
abscesos se resolvieron dentro del periodo de control,
pero la remision fue mas rapidamente notoria en los
pacientes que estaban bajo tratamiento con amoxi-
cilina + acido clavulanico y, al drenarlos y rotarlos
a TMS, mejoraron el aspecto clinico en un lapso de
tiempo muy breve.
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Paciente Edad Antecedentes Region Dias (.1? ATB previa Cultivo Hisopado
evolucion
Historia pasada dias de
M 18 afios de absceso Supraciliar 10 dias [ . SA Negativo
: Bactrin
en pierna
Historia pasada 1dia de Clin-
M 11 anos de absceso Parotideo 7dias damicina + Negativo Negativo
en brazo Penicilina
M 47 anos No refiere Mastoidea 5 dias Sin ATB Negativo Negativo
F 31anos No refiere Labio inferior 5 dias 2 dfas de TMS* SAMR Positivo
1diade
F 17 afos Asma Labio superior 2 dias Amoxicilina SAMR Positivo
clavulanico
M 48 anos Asma Submentoniana 1dia Sin ATB Negativo Negativo
M 44 anos No refiere Geniana 3 dias Sin ATB SAMR Positivo
Historia pasada 2 dias de
M 30 afos pasad Perinasal 4 dias Amoxicilina SAMR Positivo
de absceso facial -~
clavulanico
M 32 afios HTA* Preauricular 5 dias Sin ATB Negativo Negativo
F 24 anos No refiere Labio inferior 3dias Sin ATB Negativo Negativo

FIG.3: MUESTRA DE RESULTADOS. *TMS: SULFAMETOXAZOL-TRIMETOPRIMA. *HTA: HIPERTENSION ARTERIAL.

DISCUSION

El SARM-CO constituye un patogeno emergente
como agente productor de infecciones de piel y par-
tes blandas. (12)

Todos los pacientes expuestos presentaron absce-
sos cutaneos unicos, con gran cantidad de coleccién
purulenta que demandaron ser drenados. También
fue caracteristico que presenten (algunos) una esca-
ra a nivel del punto mas fluctuante del absceso, que
refleja ser un tejido necrético. Esto podria ser expli-
cado por el efecto citotoxico que tedricamente ejerce
la leucocidina de Panton-Valentine (LPV) sobre los
neutrofilos e hipotéticamente sobre las células epi-
dérmicas, asi como la liberaciéon de factores proinfla-
matorios secundaria a la lisis de los granulocitos. (14)

Con respecto a la ATB, si bien ha habido evoluciones
mas rapidas que otras, todos los abscesos remitieron,
y un factor a tener en cuenta fue que todos fueron
drenados. Aun asi, es de suma importancia virar los
antibioticos cuando el antibiograma obtenido no es
coincidente con la terapéutica en ese momento.

Otra caracteristica de este patdgeno emergente es su
tendencia a colonizar otras zonas distintas a las fosas
nasales, como axilas, ingles y regién perianal (15). En
nuestro estudio unicamente se realizé cultivo nasal,

y fue positivo en cuatro oportunidades. De los da-
tos recogidos en estudios previos se asume que este
agente posee una elevada transmisibilidad median-
te contacto directo. (16, 17)

CONCLUSION

De la totalidad de pacientes que se involucraron en
este estudio, el 40% se encontraba colonizado por
SAMR y el 10% por SA. El 50% restantes se manifesto
con otros patégenos que no eran de interés para el
estudio. Si bien la cantidad de pacientes es un factor
a destacar, ya hemos tratado con anterioridad en el
servicio muchos casos de infecciones cutaneas que,
aunque no hayan sido cuantificadas o no se usaran
sus datos para realizar estadisticas, se lleg6 a la con-
clusién que el principal patégeno causal era el SAMR,
razoén por la cual no se veian mejorias cuando se les
indicaba cefalosporinas.

Hay una relacién estrechamente fuerte con el gra-
do de colonizacion de los pacientes y la aparicion de
abscesos en piel por focos cutaneos. Como se mencio-
no anteriormente, debe haber mayor evidencia cuan-
tificada estadisticamente en cuanto a la relacion de
los abscesos causados por SAMR-CO (staphylococcus
aureus resistente comunitario) y la colonizacién sis-
témica de los pacientes. Pero los resultados clinicos



conseguidos con dicho estudio bastaron para deter-
minar que el 50% de la poblacién promedio, atendida
en un lapso de tiempo de 3 meses, se encuentra colo-
nizada, y que esto podria ser factor causal por el cual
los focos sépticos en piel se tornan celulitis y, a su vez,
en abscesos.

Es de suma importancia, seguir constatando este tipo
de estudios con mas datos basados en la evidencia y
cuantificados estadisticamente.
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A LA APARICION O AGRAVAMIENTO
DE RECESIONES GINGIVALES

PARTE 1: BIBLIOGRAFIA PUBLICADA

*Especializacion en Periodoncia, Universidad Catélica Argentina.

RESUMEN

El objetivo del presente articulo es proveer un
resumen ordenado de la bibliografia publicada en
las ultimas décadas, concerniente a la aparicion

o el agravamiento de las recesiones gingivales en
relacién a los tratamientos ortodéncicos. Diferentes
estudios, en modelos animales, han demostrado que
el movimiento ortodoncico hacia vestibular gene-

ra con bastante frecuencia dehiscencias 6seas. En

la mayoria de los casos, esto no se acompana con

la aparicion de recesiones gingivales. Los estudios
retrospectivos constituyen al momento la mejor evi-
dencia disponible. Si bien se encuentran problemas
metodolégicos en los mismos, es posible establecer
algunas conclusiones. El tratamiento ortodoncico
puede contribuir a la aparicion de recesiones gingi-
vales o al agravamiento de las mismas. La prevalen-
cia de las mismas es baja al terminar el tratamiento,
pero se incrementa a medida que transcurren los
anos. Las piezas dentarias con mayor prevalencia son
los incisivos inferiores, especialmente los centra-

les. El tratamiento con mayor asociacion ha sido la
vestibularizacion de los mismos, pero también se
han encontrado asociaciones en pacientes de clase
[l cuando los incisivos son retrotraidos en un intento
de camuflar su malposicién. Son necesarios estudios
prospectivos para evaluar esta asociacion, en los
cuales se midan variables como el biotipo gingival,
o la presencia de crestas delgadas o dehiscencias
o6seas y se las relacione con diferentes movimientos
y técnicas ortoddncicos a fin de establecer criterios
de riesgo.

Palabras clave: recesion gingival, tratamiento orto-
déncico, revision

ABSTRACT

The objective of this article is to provide

an ordered summary of the literature published in
recent decades, concerning the appearance

or worsening of gingival recessions in relation

to orthodontic treatments. Different studies,

in animal models, have shown that

the orthodontic movement toward

the vestibular bone generates bone dehiscence
quite frequently. In most cases,

this is not accompanied by the appearance of
gingival recessions. Retrospective studies are
currently the best available evidence. Although
methodological problems are found in them, it is
possible to establish some conclusions. Orthodontic
treatment can contribute to the appearance

of gingival recessions or aggravation of them.

The prevalence of them is low at the

end of treatment, but increases as the years pass.
The teeth with more prevalence are the lower
incisors, especially the central ones. The treatment
with greater association has been the proclination
of them, but associations have also been

found in class Il Angle patients when

the incisors are retruded in an attempt to
camouflage their malposition. Prospective

studies are needed to evaluate this association,

in which variables such as the gingival biotype,

or the presence of thin ridges or bone

dehiscences are measured and related to different
orthodontic movements and techniques in order to
establish risk criteria.

Key words: Gingival recession, Orthodontic
treatment, literature
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INTRODUCCION

La recesion gingival es definida como la migracién
del margen gingival de una pieza dentaria en senti-
do apical.

Puede presentarse en un solo diente o ser varias en
un mismo paciente. A la vez, pueden ser playas y es-
trechas en un extremo, o profundas y amplias en el
otro extremo.

En ocasiones, se presentan asociadas a una sola cara
dentaria, en general la vestibular, pero también pue-
den involucrar las caras proximales de una pieza
dentaria.

Se considera que su etiologia es multifactorial. Entre
los factores asociados a su aparicion se han incluido
a la presencia de un biotipo gingival fino, habitos de
cepillado agresivos, el uso de piercings, la presencia
de placa bacteriana y los movimientos ortodéncicos.

En los ultimos afios se ha generado mucha informa-
cién sobre la relacion entre movimientos ortodénci-
cos y la generacién de recesiones gingivales.

El objetivo del presente articulo es proveer un resu-
men ordenado de la bibliografia publicada en las ul-
timas décadas, concerniente a la aparicion o el agra-
vamiento de las recesiones gingivales en relacion a
los tratamientos ortodéncicos, a fin de servir de refe-
rencia tanto a ortodoncistas, como a periodoncistas.

DESARROLLO

Estudios en animales

Thilander y col. investigaron en perros los efectos
de desplazar hacia vestibular las piezas dentarias y
luego regresarlas a su posicion inicial. (1) Analizaron
cortes histologicos y radiografias al inicio y fin del
tratamiento.

Al desplazar las piezas hacia vestibular se produjeron
dehiscencias 6seas, que luego fueron completamen-
te regeneradas al volver los dientes a su posicion ori-
ginal. Solo en pocos dientes se produjo una pérdida
de insercién conectiva.

Wennstrom y col. evaluaron en monos el movimiento
hacia vestibular de los incisivos superiores. (2) Se hi-
cieron estudios histométricos y clinicos.

Los dientes se desplazaron hacia vestibular un pro-
medio de 3.3 mm. Se constat¢ la perdida de insercién
de tejido conectivo y de hueso alveolar vestibular. No
se encontro relacion entre el ancho de encia querati-

nizada inicial y el grado de recesién gingival final. En
uno de cada dos dientes movilizados hacia vestibular,
el margen gingival se habia desplazado apicalmente.
Esto sucedi6 en los casos de mayor desplazamiento
y en presencia simultanea de inflamacién gingival.

Danz y col. (3) investigaron en ratas los efectos de
desplazar las piezas dentarias hacia vestibular, con
fuerzas de diferente intensidad. En el analisis de los
cortes histologicos y de las microtomografias, sin
importar la magnitud de las fuerzas empleadas, en-
contraron que el movimiento hacia vestibular gene-
raba, en principio, una aposicién ésea, pero luego se
formaban dehiscencias éseas. Las mismas se correla-
cionaban con migracién del margen gingival (rece-
siones) solo esporadicamente y en los casos de mayor
desplazamiento.

Estudios clinicos retrospectivos

Allais y Melsen (de la Universidad de Aarhus en Di-
namarca) publicaron en los afios 2003 y 2005 dos
estudios para medir la prevalencia de las recesiones
gingivales en pacientes, antes del tratamiento de or-
todoncia y una vez finalizado el mismo. (4,5)

También compararon la prevalencia de las mismas
al finalizar el tratamiento con un grupo de pacientes
de la misma edad, que no habia recibido tratamiento.
Tomaron las historias clinicas, modelos, fotografias,
radiografias y cefalogramas de 150 pacientes adultos,
de 33 anos de edad (promedio) al iniciar el tratamien-
to. También obtuvieron los mismos datos de pacien-
tes del grupo control (sin tratamiento).

Realizaron un analisis de los cambios en los marge-
nes gingivales vestibulares de los incisivos inferiores
que habian sido sometidos a un movimiento hacia
vestibular, como parte del tratamiento ortodéncico.

En el grupo de pacientes que sirvieron de control, el
17 % tenia al menos una recesion gingival. Conside-
rando solo a los incisivos inferiores, el 11,9% de los
mismos tenian recesiones.

Dentro del grupo de pacientes que se sometio¢ al tra-
tamiento ortodéncico, al inicio del mismo el 21% te-
nia al menos una recesion. Del total de los incisivos,
el 12% tenian recesiones.

Un mes luego de finalizado el tratamiento, el 35% de
los pacientes tenia al menos una recesion. Del total
de los incisivos, el 20.7% tenian recesiones.

Una de cada tres pacientes que se sometio al trata-
miento ortodéncico tuvo un cambio de su margen
gingival. El 8.5% del total de los pacientes tratados
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experiment6 un agravamiento de una recesion pre-
existente; el 8.5%, una mejoria de una recesion pre-
existente y el 16% experimento la apariciéon de una
recesion donde no existia previamente.

Enrelacion ala magnitud de las recesiones, antes del
tratamiento el 4,2% de los incisivos inferiores tenian
recesiones >a 2 mm.y al término del mismo, el 6,8%.

También buscaron asociar la apariciéon de nuevas re-
cesiones o al agravamiento de las preexistentes, con
parametros esqueletales, dentoalveolares, oclusales
y de tejido blando, para poder identificarlos como
predictores. Dentro de los mismos, encontraron una
asociacion con cuatro variables (P<oos): la presencia
de una recesién inicial, el ancho de la encia adherida,
el biotipo gingival, y los signos visuales de inflama-
cion.

El grupo conformado por Renkema, Katzaros, Ma-
rukova y colaboradores (de los departamentos de
Ortodoncia de las Universidad de Nijmegen (Paises
Bajos), Berna (Suiza) y Palacky (Republica Checa), pu-
blicaron diferentes estudios retrospectivos entre los
anos 2013 y 2018. (6,7,8,9,10,11)

Encontraron que la prevalencia de las recesiones
gingivales dependia de la edad, y aumentaba desde
el comienzo del tratamiento ortodéncico hasta los 5
anos posteriores. (8) Analizando 302 registros de pa-
cientes, se pudo ver que al inicio, el 1.7% de los mis-
mos presentaban recesiones gingivales, al término
del tratamiento el 6.6%, dos afios después ascendian
al 20.2% y, finalmente, a los 5 afos el 37.7% tenia al
menos una recesion.

Los caninos, primeros premolares y primeros mola-
res en el maxilar superior; y los incisivos centrales y
los primeros premolares en el maxilar inferior fueron
las piezas con mayor prevalencia de recesiones a los 5
anos de seguimiento.

Los factores que no se asociaron a la prevalencia de
las recesiones fueron:la clase de Angle inicial, el sexo
del paciente, el tipo de contencién fija, y la indicacién
de exodoncia como parte del tratamiento. El uinico
factor que pudo asociarse fue la edad de los pacientes
al término del tratamiento. Quienes tenian menos de
16 anos, tenian menos probabilidades de tener rece-
siones 5 afios mas tarde (P< 0.013).

El mismo grupo realiz6 un estudio de casos-controles
y comparo6 la prevalencia a largo plazo de las rece-
siones gingivales con un grupo control de la misma
edad. (7) Encontraron que la tasa de probabilidad
(odd ratio) de tener recesiones gingivales a los 21 afios

era de 4.48 (p < 0.001) mayor en el grupo de pacien-
tes que habian recibido el tratamiento de ortodon-
cia aproximadamente a los 15 anos, comparado con
quienes no habian recibido tratamiento.

En otros estudios, con el objetivo de encontrar aso-
claciones con la prevalencia de recesiones gingiva-
les, tomaron 179 registros de pacientes que habian
comenzado su tratamiento entre sus 11 y 14 anos, lo
habian completado en 2,8 afios (promedio), habian
recibido contencion fija en lingual de las piezas ante-
ro inferiores, y contaban con cefalogramas y modelos
al inicio y al término del tratamiento, como también
a los dos y cinco anos posteriores. En base a esto, pu-
blicaron 3 estudios:

En el primero, (9) se consider¢ el grado de inclinacién
de los incisivos mandibulares, post tratamiento, en
relacion al plano mandibular, (Inc_Inc). Los pacientes
fueron divididos en 3 grupos:

1. Inc Incl< 95°, (grupo no proclinado),
2. Inc Incl > 95° y <100.5° (grupo intermedio),
3. Inc Incl > 100.5° (grupo proclinado).

Comparando solo los grupos 1y 3, no encontraron re-
cesiones gingivales en ninguno de los sujetos antes
del tratamiento. Cinco anos luego de finalizado, no
hubo diferencias significativas en el numero de su-
jetos con recesiones gingivales (12.3% en el grupo no
proclinado y 11.7% en el grupo proclinado).

En el segundo estudio se centraron en el biotipo fa-
cial de cada paciente, al medir el plano de inclinacién
mandibular en relacién a la base craneal (SN/MP).
(10) No encontraron asociaciéon entre el biotipo facial
y la prevalencia de las recesiones gingivales.

En el tercer estudio categorizaron a los pacientes de
acuerdo al ancho de sus sinfisis, corrigiendo los valo-
res de acuerdo al sexo del paciente. (11) No encontra-
ron asociacion entre el ancho de la sinfisis y la pre-
valencia de los pacientes con recesiones gingivales.

Morris y col. publicaron recientemente otro estudio
retrospectivo, en donde evaluaron la prevalencia de
las recesiones a un promedio de 15.8 anos luego de
concluido el tratamiento ortodéncico. (12) Los pacien-
tes eran adolescentes que habian comenzado su tra-
tamiento alos 13.9 afios promedio en los consultorios
de los autores. La prevalencia de las recesiones gingi-
vales se calcul6 en los incisivos inferiores, pero tam-
bién en los premolares y molares superiores, a fin de
evaluar una posible asociacion de las mismas con la
expansion del maxilar superior.
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Un total de 205 pacientes fueron incluidos en el estu-
dio. E118,3% de los pacientes mostraron recesion gin-
gival al término del tratamiento. Esto sucedia en el
5,8% de los dientes. Los incisivos centrales mandibu-
lares mostraron la mayor prevalencia de recesiones,
con un 12.8% exhibiendo 0.1 a 1.0 mm de recesion y
0.7% conmas de 1.0 mm. Los primeros premolares su-
periores mostraron la segunda prevalencia mas alta,
con un 7,9% con recesiones de 0,1 a 1,0 mm, y un 1,2%
con mas de 1,0 mm de recesion. Aproximadamente
15 anos mas tarde, el 55,7% de los pacientes mostro
recesiones gingivales. Esto ocurria en el 41,7% de to-
dos los dientes. Los primeros premolares superiores
tenian la mayor prevalencia de recesion. La recesion
fue evidente en casi el 60% de los primeros premo-
lares superiores, pero solo el 7.7% mostré mas de 1.0
mm de recesion. Los incisivos centrales mandibula-
res mostraron la segunda prevalencia mas alta de
recesiones, con casi el 53% exhibiendo recesion, y el
10.3% mostrando mas de 1 mm de recesién. No hubo
diferencias estadisticamente significativas en la re-
cesion de incisivos entre los sujetos con mediciones
de IMPA de 95° o mas al término del tratamiento, y
aquellos con menos de 95°.

Slutzkey y colaboradores evaluaron 303 jovenes de
18 a 22 afios que se presentaron a una consulta en
la Universidad de Tel Aviv. (13). Encontraron recesio-
nes en el 14.5% de los mismos. De los pacientes que
habian recibido ortodoncia, el 22.9% tenia alguna re-
cesion. De los que no lo habian recibido, el 11.4%. El
8.4% de los pacientes que habian recibido ortodoncia
tenian al menos una recesién de 3 o mas milimetros.
Solo el 0.9% de quienes no habian recibido ortodon-
cia tenian alguna recesion de esa magnitud. E1 14.5%
de los pacientes que habian recibido ortodoncia te-
nian tres o mas recesiones. Solo el 2.7% de quienes
no habian recibido ortodoncia tenian ese numero de
dientes involucrado.

Sawan y colaboradores obtuvieron los registros de
100 pacientes tratados en un posgrado de ortodon-
cia universitario. (14) Revisaron los modelos, cefalo-
gramas y fotos intraorales obtenidos al inicio y a la
culminaciéon del tratamiento. Los pacientes, que te-
nian entre 12 y 15 afios al momento del inicio, fueron
categorizados en tres grupos: aquellos que recibieron
extracciones dentarias, aquellos que modificaron su
angulo incisal en mas de 5°, y aquellos a los cuales se
les realizé una expansion del arco.

No se encontr6 asociacion entre la presencia de re-
cesiones y ninguna de las tres estrategias de trata-
miento. Se crearon modelos estadisticas para inten-

tar encontrar asociaciones entre los datos obtenidos
y la aparicién de recesiones gingivales. Se encontré
que el ancho de encia queratinizada fue la unica va-
riable presente al inicio del tratamiento, que pudo
asociarse con la aparicién de recesiones. (P < 0.01). Por
cada mm de incremento en el ancho de la misma, ha-
bia un 0.77 menos chances de contar con recesiones
gingivales al finalizar el tratamiento.

Vasconcelos y col. analizaron los registros de 57 pa-
cientes menores de 30 afios que habian presentado
recesiones gingivales en sus incisivos inferiores al
terminar su tratamiento ortodéncico en la Universi-
dad de Oslo. (15)

Las recesiones fueron categorizadas segun la clasifi-
cacion propuesta por Miller. (16). E1 51% de los pacien-
tes ya presentaba recesiones al iniciar el tratamiento.
E185% de las recesiones la finalizacion del tratamien-
to eran clase I de Miller, y el 15% clase II. E1 85% de las
mismas se presentaban en los incisivos centrales y el
15% en los laterales.

Elriesgo de tener recesiones clase II se incrementaba
en las piezas que se habian retroclinado y con una
relacién basal medial de los maxilares (Clase III de
Angle).

Warmuz y col. analizaron la aparicion de recesiones
gingivales en relaciéon a tres tratamientos diferentes
para pacientes de Clase III de Angle. (17)

Accedieron a registros de 60 pacientes de 14 a 54
anos. En el primer grupo de pacientes se realizo un
tratamiento quirurgico y ortodéncico, que consistio
en una descompensacion de la maloclusion y en una
verticalizacion de los incisivos inferiores. El segundo
grupo se componia de pacientes con progenie a los
cuales se les realiz6 un camuflaje ortoddncico. El ter-
cer grupo eran pacientes con progenie total. En estos
ultimos grupos, el tratamiento consisti6 en un retru-
sion de los incisivos inferiores.

Se registraron las recesiones antes y después del
tratamiento. Antes del tratamiento, se presentaban
recesiones gingivales en el 60% de los pacientes del
grupo [, en el 45% del grupo Il'y en el 35% del grupo III.
Luego del tratamiento, se incrementaron los pacien-
tes con recesiones en el 5% del grupo I, en el 20% del
grupo II'y en el 10% del grupo III.

Sibien el bajo numero de pacientes impiden un ana-
lisis estadistico, los autores sugieren una relacion
entre la aparicién de nuevas recesiones, el grosor del
musculo mentoniano y la terapia de camuflaje orto-
doéncico, con la consecuente retrusiéon de los incisivos.

Urzua
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Estudios clinicos prospectivos

Rasperini y col. publicaron un estudio preliminar en
donde tomaron 16 pacientes previo al comienzo del
tratamiento ortoddncico. (18) Midieron los tipicos
parametros periodontales en los incisivos inferiores
de esos pacientes y, como novedad, categorizaron el
biotipo gingival en cuatro niveles de espesor, usan-
do sondas especialmente disenadas para ello. Nue-
ve meses luego de haber comenzado el tratamiento,
volvieron a tomar los mismos parametros periodon-
tales. Solo hallaron la presencia de una recesién gin-
gival en un diente (1.5 mm). Si bien se trata de un es-
tudio preliminar que publica sus resultados incluso
antes de terminar el tratamiento ortodéncico, cabe
destacar que el paciente que experimento la recesion
tenia en su incisivo un biotipo gingival fino, al cual se
lo habia sometido a un movimiento de proclinacién.

CONCLUSIONES

Diferentes estudios, en distintos modelos animales,
han demostrado que el movimiento ortodéncico ha-
cia vestibular genera, con bastante frecuencia, dehis-
cencias éseas. En la mayoria de los casos, esto no se
acompania con la aparicién de recesiones gingivales.
En una minoria de casos, si ocurre ese desplazamien-
to del margen gingival.

Se han publicado en los ultimos 16 afios numerosos
estudios retrospectivos. Los mismos constan, en ge-
neral, del analisis de los registros de los pacientes a
los que se han realizado tratamientos de ortodoncia,
y que se conservan en universidades o consultorios.
Estos estudios analizan fotos, telerradiografias, cefa-
logramas y modelos. Estos datos habian sido toma-
dos al inicio del tratamiento, a su finalizacién y en
algunos estudios también a un tiempo (variable) des-
pués. Aunque los mencionados estudios constituyen
la mejor evidencia disponible al momento, debemos
tomar con precaucion los hallazgos de los mismos,
ya que cuentan con problemas metodoloégicos. El pri-
mero es que la presencia de las recesiones gingivales
fue analizada en modelos de yeso, o en fotografias,
no directamente en pacientes. Esto resulta inexacto
y muy dificil de mensurar. En algunos estudios, las
recesiones solo se categorizaban en presentes o au-
sentes, es decir, si un paciente tenia una recesion de
1mm o de 6 mm, era computada igual. En muy pocos
estudios se considero el biotipo gingival, y cuando se
lo hizo, esta apreciacion se realizé en fotografias, lo
cual resulta poco confiable. En ningun estudio se uti-

lizaron tomografias para estudiar el espesor de las ta-
blas 6seas. Tampoco hubo consideraciones respecto a
los habitos de cepillado de los pacientes.

Teniendo en cuenta estas limitaciones, algunas con-
clusiones pueden extraerse de los mismos:

1. El tratamiento ortodéncico puede contribuir a
la aparicién de recesiones gingivales o al agrava-
miento de las mismas. La prevalencia de las mis-
mas es baja al terminar el tratamiento, pero se in-
crementa a medida que transcurren los afios.

2. Existe una relacién con la edad. Las recesiones son
mas frecuentes en los pacientes que comenzaron
su tratamiento ortodéncico a una edad mayor. In-
cluso debemos esperar un aumento de la prevalen-
cia de las recesiones en aquellos pacientes que no
han recibido tratamiento ortodoéncico alguno, solo
por el simple paso del tiempo.

3. Las piezas dentarias y las situaciones en las que se
encontraron asociaciones son:
e En los incisivos inferiores, especialmente cuan-
do son desplazados hacia vestibular.
e En las mismas piezas existiria un riesgo tam-
bién en pacientes clase III al retrotraerlos en un
intento de camuflar su malposicion.

Es de esperar, que en los préoximos afios, se publiquen
estudios prospectivos, en los cuales se midan, al ini-
cio del tratamiento, variables clinicas de importancia
—como el biotipo gingival, o tomograficas, como la
presencia de crestas delgadas o dehiscencias éseas—
y se las relacione con diferentes movimientos y téc-
nicas ortodéncicas, a fin de establecer criterios de
riesgo antes de comenzar el tratamiento ortodéncico.

El diagnéstico de un paciente en vistas de comenzar
un tratamiento ortodéncico, o el monitoreo del mis-
mo durante el tratamiento o en su seguimiento pos-
terior, se enriquece cuando intervienen en el mismo
los ortodoncistas y periodoncistas, apoyados por las
nuevas herramientas diagnosticas disponibles.

FIGURA 1.A: PACIENTE DE 35 ANOS, CON HISTORIA DE TRATAMIENTO
ORTODONCICO Y CON NUEVO TRATAMIENTO PROPUESTO.
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FIGURA 1.B: MISMA PACIENTE, VISTA LATERAL.

FIGURA 2: PACIENTE DE 28 ANOS, CON TRATAMIENTO ORTODONCICO
TERMINADO 2 ANOS ATRAS.

FIGURA 3: PACIENTE DE 26 ANOS CON HISTORIA DE TRATAMIENTO OR-
TODONCICO 4 ANOS ATRAS.

FIGURA 4: PACIENTE DE 23 ANOS, FRENECTOMIA Y TRATAMIENTO OR-
TODONCICO TERMINADO 3 ANOS ATRAS.
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RESUMEN

La presencia de metales en contacto con piel o
mucosas puede ocasionar en personas sensibles,
reacciones de distintos tipo que, muchas veces, no
es posible determinar su origen. Ante la sospecha se
puede recurrir a un estudio hematoloégico de labora-
torio (Test Melisa).

Palabras claves: hipersensibilidad, alergia.

INTRODUCCION

La exposicion crénica por contacto a metales en per-
sonas sensibles puede producir reacciones variadas
de hipersensibilidad. La causa puede no ser facil de
identificar.

En el ambito de la odontologia se utilizan distintos
metales que pueden ser causa de estas patologias. Es-
tos pueden ser: el cromo, el cobalto, el mercurio, y, con
alta prevalencia, el niquel, el titanio, etc.

Estas son las fuentes mas frecuentes de contacto
continuo a metales: los implantes, las restauraciones
dentales, las prétesis metalicas, los arcos de ortodon-
cia, los piercing, tatuajes, joyas, hebillas, etc.

Alergia

Las reacciones de hipersensibilidad son una respues-
ta exagerada a un factor desencadenante, que produ-
ce una reaccion humoral o celular y factores inflama-
torios.

Antigeno (alérgeno) .......oo.... Anticuerpo o celular

Estos episodios pueden ser de desarrollo rapido o re-
tardado.

La respuesta puede ser humoral (mediada por anti-
cuerpos), o celular (linfocitos T).

En general, se producen en dos etapas.

ABSTRACT

The metal exposure in sensitive people
could produce, local or general,
different reactions of hypersensitive.
The Melisa Test is a blood work that
could make a diagnosis of those

types of allergies.

Keywords: hypersensibility, alergia.

En la primera, hay una exposicién previa al antigeno
(etapa de sensibilizacién); y, en una segunda, el des-
encadenamiento.

Las reacciones pueden ser muy variadas e inespe-
cificas, como estomatitis, gingivitis, palatitis, esto-
matodinia, glosopirosis, queilitis mucosa o dermica,
exantemas, dermatitis, urticaria y reacciones gene-
ralizadas y/o graves, como asma o reaccion anafilac-
tica.

Alergia a los metales

La alergia a los metales es el resultado a una exposi-
cién continua a una baja concentraciéon del metal y
se manifiesta en personas predispuestas.

Los niveles del metal en sangre, orina o pelo son nor-
males, a diferencia de lo anormalmente elevado en
las intoxicaciones por metales que resulta a una ex-
posicion a dosis altas del mismo.

La exposicion en personas sensibles produce una
reaccion alérgica (Hipersensibilidad tipo IV).

Esta es una reaccion retardada, puede demorar 2 0 3
dias en desarrollarse y no se encuentra mediada por
anticuerpos (Ig E), sino por células (CD 8 activados).

El metal en estado elemental no produce reaccion
hipersensible, para producirlo debe sufrir un proceso
de ionizacion que facilita su contacto con los fluidos
biologicos haciendo que el metal se una a proteinas.
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El sistema inmune de las personas con susceptibili-
dad reconoce estas uniones como cuerpos extranos
y reacciona.

La hipersensibilidad a los metales produce una infla-
macioén crénica que puede asociarse a distintas mani-
festaciones clinicas de tipo crénico que, ademas de los
anteriormente mencionados, se manifiesta en estados
difusos como fatiga crénica incierta, dolores neuropa-
ticos, fibromialgia, dolores musculo articular, etc.

DIAGNOSTICO

Para realizar el diagnostico de hipersensibilidad a al-
gun metal, se utiliza el Test Melisa. Este es un analisis
de sangre validado para diagnosticar hipersensibili-
dad tipo IV.

No mide los niveles del metal en el cuerpo, es decir,
la toxicidad.

La denominacion de este estudio surge de un acro-
nimo del ingles: Memory Lynfocyte Inmunostimula-
tion Assay (Ensayo de Inmunoestimulaciéon de Linfo-
citos de Memoria).

Requisitos para efectuar el Test

e 4hdeayuno.

e No realizarlo si esta con tratamiento inmunosu-
presor (corticoides, etc.), antihistaminicos, o con
dosis altas de AINES.

e Pararealizarlo, se debera suspender esos medica-
mentos, como minimo, 10 dias antes.

e Sedebera completar un formulario indicando el o
los metales a analizar (generalmente provisto por
el laboratorio).

Los metales con mayor relacién a la actividad odon-
tologica son:

e Perfil amalgama: plata, mercurio, estario, cobre,
zinc.

e Perfil prétesis — coronas: oro, plata, paladio, cobre,
cromo, cobalto, niquel.

e Perfil implantes: titanio, aluminio, vanadio, niquel.

Solicitud del estudio

Se debera solicitar el estudio en recetario o en for-
mulario provisto por el laboratorio; indicando el
perfil deseado o el o los metales individuales (alér-
genos).

Interpretacion del resultado del estudio

En este estudio son testeados los globulos blancos de
la muestra de sangre, frente al o los metales indicados.

La alergia queda confirmada cuando los linfocitos
aumentan de tamano y se multiplican.

El Test Melisa utiliza dos métodos diferentes:

e En primer lugar, valora la actividad celular en
comparacion con las mismas células que no han
sido enfrentadas a ningun metal.

e En segundo lugar, valora el nivel de alergia me-
diante observacion microscopica, en la que se
compara la proliferacion linfocitaria antes y des-
pués de la exposicion al metal en cuestion.

Indice de Estimulacion

ElIE es la escala utilizada para mostrar los resultados
del Test Melisa (muuestra el grado de alergia frente a
un determinado alérgeno-metal).

Disminucién del numero de linfocitos,
sin significado clinico.

[E< 0,3:

IE 0,3a2,0: Reaccién normal (negativo).
IE > 2,0 a 3,0: Indica bajo grado de alergia.

IE > 3,0 2 9,9: Positivo.Indica reaccién alérgica frente
al metal testeado.

IE> 10: Fuertemente positivo.

BIBLIOGRAFIA

1. Valentine-Thon, Schiwara. Validity of Melisa for metal sensitiv-
ity testing-Neuroendocrinology letters. 2003.

2. Harloff - Titanium allergy. Health. 2010.

3. Valentine — Thon. Anovel lymphocyte transformation test for
lyme borreliosis. 2007.

4. Puri, Segal, Monro. Diagnostic use of the lymphocyte transfor-
mation Test Memory Lymphocyte inmunostimulation assay in
confirming active lyme borrelosis in clinically and serologically
ambiguous cases.

5. Stejskal, Ochert — Metal induced inflamation triggers fibromy-
algia in metal allergic patients. Neuroendocrinology letters. 2013.

6. Prachazkova, Kucerova, Bartova, Stejskal — The beneficial effect
of amalgam replacement on health in patients with autoimmu-
nity. Neuroendocrinology letters. 2004.



NN

EN EL PAIS 2019

AGOSTO

AGENDA DE CONGRESOS YJORNADAS

SEPTIEMBRE

| 63

JORNADAS INTERDISCIPLINARIAS

Fecha: 29 y 30 de agosto

Organiza: Ateneo Argentino de Odontologia
Sede: Ateneo Argentino de Odontologia
Correo electrénico:
ateneo@ateneo-odontologia.org.ar

Sitio web: www.ateneo-odontologia.org.ar
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40° JORNADAS ODONTOLOGICAS
INTERNACIONALES

Fecha: 30 de octubre al 2 de noviembre
Organiza: Asociacion Odontologica Argentina
Sede: Hotel Hilton Buenos Aires

Correo electronico: jornadas@aoa.org.ar

Sitio web: www.aoa.org.ar

CONGRESO INTERNACIONAL
DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGIA, UBA

Fecha: 11 al 14 de septiembre

Organiza: Facultad de Odontologia. Universidad

de Buenos Aires

Sede: Facultad de Odontologia. Universidad
de Buenos Aires

Correo electrénico:
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DE ORTODONCIA Y ORTOPEDIA
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Organiza: Ateneo Argentino de Odontologia
Sede: Ateneo Argentino de Odontologia
Correo electrénico:
ateneo@ateneo-odontologia.org.ar

Sitio web: www.ateneo-odontologia.org.ar

NOVIEMBRE

CONFERENCIA DE ESTOMATOLOGIA

Fecha: 6 de noviembre

Organiza: Ateneo Argentino de Odontologia
Sede: Ateneo Argentino de Odontologia
Correo electronico:
ateneo@ateneo-odontologia.org.ar

Sitio web: www.ateneo-odontologia.org.ar
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ORTODONCIA
Jefa de clinica: Laura Stefani
Dias y horarios: juevesde1oai12h

ORTODONCIA
Jefe de clinica: Eduardo Muifio
Dias y horarios: jueves de13ai15h

ORTODONCIA
Jefa de clinica: Liliana Periale
Dias y horarios: viernesde1oai14 h

ORTODONCIA
Jefa de clinica: Claudia Zaparart
Dias y horarios: viernes de 15 a 17.30 h (mensual)

ORTOPEDIA
Jefa de clinica: Liliana Periale
Dias y horarios: viernes de 152 16.30 h

PERIODONCIA

PERIODONCIA

Jefe de clinica: Luis Urzua

Dias y horarios: miércoles y jueves de14a16 h
(mensual). Sabados de 8.30 a 10.30 h (mensual)

PROTESIS

PROTESIS
Jefe de clinica: Juan R. Farina
Dias y horarios: martesde 8ai11h

PROTESIS Y ORTODONCIA
Jefas de clinica: Graciela Resnik y Patricia Gutierrez
Dias y horarios: miércoles de 10 a 12 h (mensual)
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NORMAS

PARA AUTORES

Los trabajos que quieran ser considerados por el Comité de Redaccién, deberan presentar las siguientes pautas:
1. Articulos originales que aporten nuevas experiencias clinicas y/o investigaciones odontolégicas.

2. Articulos de actualizacion bibliografica sobre temas puntuales y que comprendan una revision de la literatura dental
desde un punto de vista cientifico, critico y objetivo.

3. Casos clinicos que sean poco frecuentes y/o que aporten nuevos conceptos terapéuticos que sean utiles para la prac-
tica odontologica.

4.Versiones secundarias de articulos publicados internacionalmente y que sean de actualidad y/o novedad cientifica,
técnica de administracion de salud, etc. Al pie de pagina inicial se debera indicar a los lectores su origen, por ejemplo:
“Este trabajo se basa en un estudio de..publicado en la revista..” (Referencia completa).

5. Correo de lectores. En este espacio el lector podra exponer opiniones personales sobre articulos publicados u otros
temas de interés. Para el caso de trabajos publicados, el autor —u otros—tendra su derecho a replica.

6.Noticias institucionales y generales que refieran a la odontologia, su ensefianza, su practica y comentarios de libros.
7. Agenda nacional e internacional de congresos, jornadas, seminarios que expresen la actividad de la profesion.

8.1a presentacion y la estructura de los trabajos a publicar, debera ser la siguiente:

1. Los trabajos deben enviarse por mail a: ateneo@ateneo-odontologia.org.ar

2. La primera pagina incluira:

a. Titulo

b. Autor(es), con nombre y apellido. Luego, debera agregarse informacién académica sobre el profesional. En caso que los autores
sean mas de uno, podra colocarse un asterisco a continuacion del nombre del autor correspondiente.

c. Eltrabajo se iniciara con un resumen y palabras clave. A continuacion, incluir su traduccién en ingles, abstract y keywords. El
resumen debe llevar un maximo de 200 palabras y comunicar el propésito del articulo, su desarrollo y las principales conclu-
siones. Se requiere que la cantidad de palabras clave sean entre 3 y 10. Ellas sirven para ayudar al servicio de documentacién a
hacer la indizacién del articulo, para la posterior recuperacién de la informacién. Las mismas deben ser tomadas del thesauro
en Ciencias de la Salud, DeCS.

d. Posteriormente se incluira el trabajo, numerandose las paginas.

3. Las referencias bibliograficas se senalaran en el texto con el numero segun la bibliografia. Se ubicaran al lado del
autor o la cita que corresponda. Por ejemplo: “Petrovic dice...” o “..1a ubicacion de los caninos segun la teoria ex-
puesta...” La bibliografia debe ser enumerada de acuerdo al orden de aparicién en el texto y de la siguiente manera:
e. Autor(es). En mayusculas, apellido e iniciales.

f. Titulo. En cursiva, si es un libro. Entre comillas, si es un articulo

g. Fuente.

1. Libro: Ciudad, editorial y ano de edicién, paginas.
2. Publicacién en revista: Titulo de revista, volumen, paginas, mes y afo.
Ejemplo:
1. KRUGER, G. Cirugia Buco-Maxilo-Facial, 5° ed., Buenos Aires, Panamericana, 1982.
2. GRIFFITHS R. H,, “Report of the president’s conference on the examination, diagnosis and management of temporo
mandibular disorders”, Am.J. Orthod, 35: 514-517; June 1983.
4. Laremision alas figuras se incluira en el texto. Por ejemplo: “El estudio cefalométrico demuestra (Fig. 3)...”

5. Lasimagenes digitales deben tener 300 dpi de resolucién. Las fotografias se presentaran en papel y por e-mail. No
se admitiran diapositivas.

6. Alfinal del articulo, el autor debe agregar una direccién de e-mail.

9.Proceso editorial. Los articulos seran examinados por el director y el Consejo Editorial. La valoracién de los revisores
seguira un protocolo y serd anénima. En caso que el articulo necesitara correcciones, el autor(es) debera remitirlo a la
revista antes de 15 dias corridos de recibir el mismo.

10.La correccién de texto e imagen, antes de entrar en prensa, debera ser aprobada por los autores.

Los articulos para el préximo niimero seran recibidos entre agosto y septiembre de 2019.
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Estimados socios:

El Centro Documental pone a su disposicién el listado de las publicaciones periédicas recibidas, jun-
to con los links correspondientes a las mismas. De este modo, podra consultar de forma directa el con-
tenido de sus indices o solicitarlos via correo electrénico a biblioteca@ateneo-odontologia.org.ar
Las publicaciones mencionadas se encuentran disponibles para ser consultadas exclusivamente en el
Centro Documental del Ateneo Argentino de Odontologia en el horario: lunes a viernes de 8 a13 h y de

13.30a16 hysabadosde 8ai12h

AMERICAN JOURNAL OF ORTHODONTICS
& DENTOFACIAL ORTHOPEDICS (AJO-DO)

Vol.154,N.° 3,SEP 2018

AMERICAN ASSOCIATION OF ORTHODONTICS.

ST.LOUIS
ISSN 0889-5406
http://www.ajodo.org/current

AMERICAN JOURNAL OF ORTHODONTICS
& DENTOFACIAL ORTHOPEDICS (AJO-DO)

Vol.154,N.° 4, OCT 2018

AMERICAN ASSOCIATION OF ORTHODONTICS.

ST.LOUIS
ISSN 0889-5406
http://www.ajodo.org/current

AMERICAN JOURNAL OF ORTHODONTICS
& DENTOFACIAL ORTHOPEDICS (AJO-DO)

Vol.154,N.° 5, NOV 2018

AMERICAN ASSOCIATION OF ORTHODONTICS.

ST. LOUIS
ISSN 0889-5406
http://www.ajodo.org/current

AMERICAN JOURNAL OF ORTHODONTICS
& DENTOFACIAL ORTHOPEDICS (AJO-DO)

Vol.154,N.° 6, DIC 2018

AMERICAN ASSOCIATION OF ORTHODONTICS.

ST.LOUIS
ISSN 0889-5406
http://www.ajodo.org/current

AMERICAN JOURNAL OF ORTHODONTICS
& DENTOFACIAL ORTHOPEDICS (AJO-DO)
Vol.155,N.° 1, ENE 2019

AMERICAN ASSOCIATION OF ORTHODONTICS.
ST. LOUIS

ISSN 0889-5406
http://www.ajodo.org/current

AMERICAN JOURNAL OF ORTHODONTICS
& DENTOFACIAL ORTHOPEDICS (AJO-DO)
Vol.155,N.° 2, FEB 2019

AMERICAN ASSOCIATION OF ORTHODONTICS.
ST. LOUIS

ISSN 0889-5406
http://www.ajodo.org/current

AMERICAN JOURNAL OF ORTHODONTICS
& DENTOFACIAL ORTHOPEDICS (AJO-DO)
Vol.155,N.° 3, MAR 2019

AMERICAN ASSOCIATION OF ORTHODONTICS.
ST. LOUIS

ISSN 0889-5406
http://www.ajodo.org/current

CiRCULO ARGENTINO DE ODONTOLOGIiA
Vol. LXXVII, N.® 227, DIC 2018
CIRCULO ARGENTINO DE ODONTOLOGIA

ISSN 0325-7499
http://www.lineip.com.ar/cao/revista.html



COLEGIO DE ODONTOLOGOS
DE LA PCIA. DE SANTA FE. 2° CIRC.

BOLETIN INFORMATIVO
SEPTIEMBRE 2018

COLEGIO DE ODONTOLOGOS

DE LA PCIA. DE SANTA FE. 2° CIRC.
BOLETIN INFORMATIVO
DICIEMBRE 2018

FACULTAD DE ODONTOLOGIA.
UNIVERSIDAD NACIONAL DE CUYO
Vol.12,N.° 2,2018

UNIVERSIDAD NACIONAL DE CUYO. FACULTAD
DE ODONTOLOGIA

ISSN 1667-4243
http://www.fodonto.uncuyo.edu.ar/revista

INTERNATIONAL ENDODONTIC JOURNAL

Vol.51,N.% 10, OCT 2018

BRITISH ENDODONTIC SOCIETY AND EUROPEAN
SOCIETY OF ENDODONTOLOGY

ISSN 0143-2885

http://onlinelibrary.wiley.com/journal/10.1111/
(ISSN)1365-2591

INTERNATIONAL ENDODONTIC JOURNAL

Vol. 51,N.° 11, NOV 2018

BRITISH ENDODONTIC SOCIETY
AND EUROPEAN SOCIETY

OF ENDODONTOLOGY

ISSN 0143-2885

http://onlinelibrary.wiley.com/journal/i0.1111/
(ISSN)1365-2591

INTERNATIONAL ENDODONTIC JOURNAL

Vol.51,N.% 12, DIC 2018

BRITISH ENDODONTIC SOCIETY

AND EUROPEAN SOCIETY

OF ENDODONTOLOGY

ISSN 0143-2885
http://onlinelibrary.wiley.com/journal/io.1111/
(ISSN)1365-2591
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INTERNATIONAL ENDODONTIC JOURNAL

Vol.52,N.° 1,ENE 2019

BRITISH ENDODONTIC SOCIETY
AND EUROPEAN SOCIETY

OF ENDODONTOLOGY

ISSN 0143-2885

http://onlinelibrary.wiley.com/journal/10.1111/
(ISSN)1365-2591

INTERNATIONAL ENDODONTIC JOURNAL

Vol.52,N.° 2, FEB 2019

BRITISH ENDODONTIC SOCIETY
AND EUROPEAN SOCIETY

OF ENDODONTOLOGY

ISSN 0143-2885

http://onlinelibrary.wiley.com/journal/10.1111/
(ISSN)1365-2591

JOURNAL OF ENDODONTICS (JOE)

Vol. 44,N.° 11, NOV 2018

THE AMERICAN ASSOCIATION OF ENDODONTISTS
ISSN 0099-2399

http://www.jendodon.com/

JOURNAL OF ENDODONTICS (JOE)

Vol. 44,N.°12,DIC 2018

THE AMERICAN ASSOCIATION OF ENDODONTISTS
ISSN 0099-2399

http://www.jendodon.com/

JOURNAL OF ENDODONTICS (JOE)

Vol. 45,N.° 1, ENE 2019

THE AMERICAN ASSOCIATION OF ENDODONTISTS
ISSN 0099-2399

http://www.jendodon.com/

JOURNAL OF ENDODONTICS (JOE)

Vol. 45, N.° 3, MAR 2018

THE AMERICAN ASSOCIATION OF ENDODONTISTS
ISSN 0099-2399

http://www.jendodon.com/
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ORTODONCIA

Vol. 82,N.° 163, ENE/JUN 2018

SOCIEDAD ARGENTINA DE ORTODONCIA
ISSN 0030-5936
http://www.ortodoncia.org.ar

REVISTA DE LA ASOCIACION ODONTOLOGICA
ARGENTINA

Vol.106, N.° 1, MAR 2018

ASOCIACION ODONTOLOGICA ARGENTINA
ISSN 0004-4881

http://www.aoa.org.ar/acerca-de/comunicaciones/
revista-aoa/

REVISTA DE LA ASOCIACION ODONTOLOGICA
ARGENTINA

Vol.106,N.° 2, JUN 2018

ASOCIACION ODONTOLOGICA ARGENTINA
ISSN 0004-4881

http://www.aoa.org.ar/acerca-de/comunicaciones/
revista-aoa/

REVISTA DE LA SOCIEDAD ODONTOLOGICA
DE LA PLATA (SOLP)

Ano XXVIII, N.° 56, DIC 2018

SOCIEDAD ODONTOLOGICA DE LA PLATA

ISSN 1514-9943
http://www.solp.org.ar/

REVISTA [I] SALUD

Vol.13,N.° 64, SEP 2018

UNIVERSIDAD ISALUD

ISSN 1850-0668
http://www.isalud.edu.ar/ediciones-revista.php

REVISTA [I] SALUD

Vol.13,N.° 65, DIC 2018

UNIVERSIDAD ISALUD

ISSN 1850-0668
http://www.isalud.edu.ar/ediciones-revista.php

REVISTA [I] SALUD

Vol.14,N.° 66, MAR 2019

UNIVERSIDAD ISALUD

ISSN 1850-0668
http://www.isalud.edu.ar/ediciones-revista.php

SEMINARS IN ORTHODONTICS
Vol.24,N.° 2, JUNIO 2018
ELSEVIER

ISSN 1073-8746
http://www.semortho.com/

SEMINARS IN ORTHODONTICS
Vol.24,N.° 3,SEP 2018
ELSEVIER

ISSN 1073-8746
http://www.semortho.com/

SEMINARS IN ORTHODONTICS
Vol.24,N.° 4,DIC 2018
ELSEVIER

ISSN 1073-8746
http://www.semortho.com/
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