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Vivimos en un mundo globalizado y de constantes cambios, en lo político, social, económico, ciencias y arte.

Tenemos frente a nosotros y vivimos diariamente otra forma de ver y de vernos como sociedad. 

De todos estos cambios, aún no sabemos adónde seremos conducidos. Pero, sin duda, los nuevos paradigmas 
en cuanto al cuidado del medio ambiente serán los que sustenten una preservación de nuestros recursos 
naturales y una reducción del nivel de contaminación generado por nuestra humanidad. Son muchas las ma-
neras de contribuir a esto. Desde el Ateneo, atentos a esta reflexión y a esta acción, hemos decidido comenzar 
a presentar nuestra revista en formato digital. 

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

Pero por sobre todo, al decidir priorizar la publicación digital de nuestra revista estamos generando las condi-
ciones de accesibilidad necesarias para que la información científica –materia prima de la innovación– publi-
cada desde el Ateneo Argentino de Odontología sea de acceso abierto y gratuito. Siguiendo la ley de libertad 
de información científica, creemos que –más allá de contribuir con nuestro ecosistema– este formato ofrece la 
ventaja de permitir un acceso sencillo, libre y gratuito a la información. Además, promueve el intercambio de 
conocimiento con distintas instituciones y entidades, mientras posibilita la exitosa conservación del material. 

Esperamos, de todos ustedes, una cálida recepción.

Comisión Directiva







RESUMEN

Introduccion: según la clasificación de la oms de 
1992, el quiste dentígero o folicular se clasifica den-
tro de los quistes de desarrollo odontogénicos. Este 
se origina en la evolución de un germen dentario. 
La pieza dentaria, generalmente, se encuentra en 
íntima relación con la membrana quística, adherida 
al límite amelocementario. El crecimiento es  
lento y continuo. Radiográficamente se observa  
una imagen radiolúcida, definida y unilocular. Afecta 
con más frecuencia al sexo masulino y la proporción 
de pacientes de 6 a 7 años con quistes dentígero  
es de solo 9.1%.

Caso clínico: paciente masculino de 6 años concurre 
a la consulta con su abuela presentando inflamación 
facial del maxilar superior derecho, asintomática. 
Luego del examen clínico se le solicita una radiogra-
fía panorámica. Por su severidad, se le solicita una 
tomografía computada y se lo deriva para su inter-
vención quirúrgica y análisis de la muestra.

Conclusion: el odontólogo clínico debe realizar la 
anamnesis e inspección clínica y ante la sospecha  
de una patología, debe solicitar un estudio radio-
gráfico y/o tomográfico complementario. Se pue-
de observar que durante el recambio dentario, es 
frecuente la presentación de lesiones patológicas 
que si no son diagnosticadas a tiempo estas podrían 
malignizarse y llevar al paciente a grandes reseccio-
nes quirúrgicas.

Palabras claves: quiste dentígero, odontopediatría, 
imagenología.

QUISTE DENTÍGERO.
PRESENTACIÓN DE UN CASO CLÍNICO 
Y REVISIÓN DE LA LITERATURA
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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.
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INTRODUCCIÓN

Según la clasificación de la Organización Mundial 
de la Salud, el quiste dentígero o folicular se clasifica 
dentro de los quistes de desarrollo odontogénicos (1), 
siendo este el más frecuente. El quiste dentígero se 
origina en la evolución 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 dentígero. Este es un quis-
te odontogénico que rodea la corona de un diente 
impactado, se debe principalmente a la acumulación 
de líquido entre el epitelio reducido del esmalte y la 
superficie del esmalte, produciéndose un quiste en 
cuya luz está situada la corona del diente, mientras 
la raíz permanece por fuera. El crecimiento es lento y 
continuo. No obstante a ello, puede llegar a tamaños 
considerables y, de esta forma, producir alteraciones 
en los maxilares. Una vez resecados, tienen poca ten-
dencia a la recidiva. (2,3) Radiográficamente se ob-
serva una imagen radiolúcida, definida y unilocular, 
asociada a la corona de una pieza dentaria retenida, 
con bordes óseos escleróticos. Debe realizarse diag-
nóstico diferencial con queratoquiste odontogénico 
unilocular, quiste periodontal lateral, ameloblasto-
ma uniquístico 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 
diagnóstico 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 proporción de pacientes de 6 a 
7 años con quistes dentígero es de solo 9,1%. Se asocia 
con mayor frecuencia a terceros molares inferiores, 
seguido de caninos superiores, la región 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 más raros aún. (6,7)

El objetivo de este trabajo es la presentación de un 
caso clínico de quiste dentígero asociado a una pie-
za dentaria retenida a través del diagnóstico clínico, 
imagenológico, anatomopatológico y una revisión de 
la literatura científica.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 6 años concurre a la consul-
ta con su abuela presentando inflamación facial del 
maxilar superior derecho, asintomática. La abuela 
del paciente relata que esa inflamación data de un 

mes aproximadamente y que consultó en dos opor-
tunidades en centros de urgencias odontológicas en 
donde se lo inspeccionó clínicamente y se le indi-
có medicación antibiótica (amoxicilina en suspen-
sión pediátrica). En el examen clínico del paciente 
se observa dentición mixta con múltiples lesiones 
de caries y restos radiculares. En maxilar superior 
se evidencia la presencia de la pieza 1.4 erupcionada 
(no correspondiente a la edad cronológica) con mar-
cada movilidad, conjuntamente a una marcada in-
flamación del maxilar que a la palpación, presenta 
consistencia dura en caras vestibular y palatino, con 
encía 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 clínico, se le so-
licita una radiografía panorámica para evaluación 
diagnóstica presuntiva. A los tres días, el paciente 
concurre nuevamente acompañado de su abuela 
con la radiografía indicada donde se observa: ima-
gen radiolúcida 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 
rizólisis, pieza 1.4 erupcionada sin porción 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 línea media. Como diagnóstico 
presuntivo se le informa a la abuela que el paciente 
presenta una imagen compatible con una forma-
ción quística, que debe ser estudiada por un odonto-
pediatra especialista en cirugía maxilofacial. Previo 
a la consulta de derivación se le solicitó una tomo-
grafía 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 evaluó 
al paciente y se le realizó el examen pre-quirúrgico 
y, luego se realizó la cirugía con anestesia general 
en donde se llevó a cabo la enucleación total de la 
lesión. El examen anatomohistopatológico brindó 
un informe definitivo del diagnóstico de certeza 
de quiste dentígero: “Macroscopía: se recibe una 
formación quística cubierta que mide 3,5 cm x 2,5 
cm x 2 cm. Superficie externa amarillenta. Superfi-
cie interna lisa, blanquecina. Acompañan múltiples 
fragmentos laminares de consistencia ósea y otros 
fragmentos de aspecto cartilaginoso. Microscopia: 
las secciones histológicas muestran fragmentos de 
pared quística revestidos parcialmente por epitelio 
pavimentoso estratificado no queratinizado, capa 
de tejido conectivo fibroso a modo de cápsula. No se 
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identifica pieza dentaria en su interior. Diagnóstico: 
seno maxilar derecho, resección quirúrgica: Quiste 
dentígero” (fig. 3).

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

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

FIG. 2.B: SE OBSERVA LA EXTENSIÓN DEL QUISTE DENTÍGERO EN UNA 
IMAGEN PANOREXIS.

FIG. 2.C: SE OBSERVA EL QUISTE DENTÍGERO EN UN CORTE AXIAL.

FIG. 3: INFORME DEL EXAMEN ANATOMOHISTOPATOLÓGICO.

DISCUSIÓN 

Diferenciar el quiste dentígero de un tumor odonto-
génico adenomatoide (TOA) es difícil cuando el tu-
mor tiene relación folicular con un diente no erup-
cionado (variante folicular). Una característica que 
puede ayudar a distinguir entre estas dos lesiones 
es que la radiolucidez en el TOA suele extenderse 
apicalmente a lo largo de la raíz más allá del límite 
amelocementario. Mientras que en el quiste den-
tígero se une al diente en dicho lugar. Además, el 
TOA contiene a veces pequeñas radiopacidades que 
también pueden ser útiles para el diagnóstico dife-
rencial con el quiste dentígero. En algunos casos se 
dificulta la obtención del diagnóstico imagenológi-
co, dado que las calcificaciones suelen ser mínimas. 
(8,9). Sin embargo, el Tumor odontogénico quístico 
calcificante (TOQC), al igual que el quiste dentígero, 
radiográficamente se presenta como una imagen 
radiolúcida pericoronaria que habitualmente no 
se extiende más allá de la unión amelocementaria. 
(10,11). La variante extrafolicular del TOA, cuando no 
presenta las calcificaciones y dependiendo de su lo-
calización intramaxilar, puede presentar un aspec-
to radiográfico muy similar al de lesiones quísticas. 
Cuando muestra relación 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 raíces de las piezas dentarias, puede 
similar un quiste periodontal lateral. También pue-
de no mostrar relación con estructuras dentarias 
erupcionadas o retenidas y, en algunos casos, apa-
rentar radiográficamente patologías más agresivas 
como el tumor odontogénico queratoquístico uni-
locular o el ameloblastoma uniquístico. (11) El quis-
te dentígero es un quiste odontogénico que afecta 
generalmente a dientes retenidos, por lo general 
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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 búsquedas bibliográficas por la edad en 
la que aparecen. 

CONCLUSIÓN

El odontólogo clínico, luego de realizar una correcta 
anamnesis e inspección del paciente, y ante la sos-
pecha de una patología que no se pueda determinar 
clínicamente, debe solicitar un estudio radiográfico 
y/o tomográfico complementario. Seguido al exa-
men radiográfico, el paciente debe ser rápidamente 
informado de su diagnóstico presuntivo. Es impor-
tante destacar la importancia de la interconsulta 
que debe existir entre las diferentes especialidades 
de la odontología, muy especialmente en odontope-
diatría cuando se evalúa a niños y adolescentes que 
se encuentran en el periodo de recambio dentario, 
momento en que es posible la presentación de lesio-
nes patológicas con potencial de transformaciones y 
pueden llevar al paciente a grandes resecciones qui-
rúrgicas; y, lo que es peor aún, al desarrollo de una 
neoplasia maligna. Por lo tanto, en caso de que la pa-
tología exceda la especialidad del odontólogo que lo 
inspeccionó, 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 patología, brindándole una 
atención integral al paciente, y mejorando su calidad 
de vida.
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Evolución de una lesión ápicoperirradicular...

EVOLUCIÓN DE UNA LESIÓN  
ÁPICOPERIRRADICULAR TRATADA  
IN SITU CON UN BIOMATERIAL  
DE TERCERA GENERACIÓN
Daniela Anabella Iantorno

 Odontóloga, 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 propósito la 
conservación de dichas piezas, la regeneración de su 
sistema de inserción y hueso alveolar.

Todo esto es posible gracias a la innovación cientí-
fico-tecnológica que plantea como alternativa, la 
utilización de una terapéutica dinámica, mínima-
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 generación (Licon-D).

Palabras claves: lesión ápicoperirradicular, reparación 
postendodóntica, biomateriales de tercera genera-
ción, endodoncia regenerativa.

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.

INTRODUCCIÓN

En el presente trabajo se mostrará un caso clínico, 
con sus respectivos controles clínico-radiográficos, 
evidenciando así, la acción terapéutica que ejerce un 
biomaterial de tercera generación (Licon-D), tanto en 
el conducto, como en el sitio de la lesión y su influen-
cia en el sistema de inserción y hueso alveolar.

¿Es posible plantear una terapéutica mínimamente 
invasiva, no mutilante, para obtener la regeneración 
del sistema de inserción y hueso alveolar, de grandes 
lesiones; o es necesaria la intervención quirúrgica 
como única solución?

OBJETIVOS

 • Controlar y evaluar, clínica y radiográficamente, 
la acción de un biomaterial de tercera generación 
(Licon-D) en el conducto e intralesional.

 • Verificar, mediante el uso de una plantilla mili-
metrada, la evolución de la lesión, y las estructu-
ras visibles radiográficamente (cemento, cortical 
alveolar, espacio periodontal y hueso alveolar).

 • Monitorizar la velocidad de reabsorción del bio-
material utilizado en el sitio de la lesión por me-
dio de controles radiográficos (realizados a los 7 
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días, 15 días, 30 días, 180 días, 365 días de la colo-
cación del material utilizado).

 • Observar, mediante inspección clínica del pacien-
te, fotografías, y la anotación de los distintos sig-
nos y síntomas en las diferentes etapas del trata-
miento (visualizar la presencia de edema, fistula, 
movilidad, etc.).

La lesión periapical está formada por componentes 
heterogéneos, donde se asocian acciones, interaccio-
nes y retroacciones. Se relacionan el azar, lo incierto, 
con las incertidumbres y con fenómenos 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 óseo y cemento; 
elementos celulares y sus productos (polimorfos nu-
cleares, macrófagos, fibroblastos, mastocitos, histio-
citos, plasmocitos, linfocitos).

El mecanismo de defensa inmune- inflamatorio tie-
ne efectos destructivos en la zona periapical donde se 
produce el estímulo de la reabsorción ósea, creando 
el espacio para la llegada de elementos de defensa.

El carácter 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 
síntomas clínicos. Para esto, es necesario realizar un 
exhaustivo diagnóstico clínico (anamnesis, sintoma-
tología subjetiva, exploración, inspección, percusión, 
palpación, prueba de sensibilidad pulpar, prueba de 
movilidad, etc.), radiográfico (observar estructuras 
anatómicas: esmalte, cemento, dentina, espacio pe-
riodontal, cortical, hueso alveolar, ver si hay lesiones, 
medir su tamaño, límites, ubicación, radiolucidez, 
radiopacidad, presencia de cortical), tener conoci-
miento sobre la histopatología del ápice, tejidos 
circundantes y su mecanismo de defensa; evaluar 
si estamos en presencia de pulpa vital, clínicamen-
te sana, inflamada e infectada cubierta por dentina 
o expuesta por caries, así como una necrosis pulpar 
cerrada o abierta, con lesiones periapicales visibles, 
o no, radiográficamente, para determinar la terapéu-
tica a seguir.

En una pulpa vital infectada, la flora aeróbica pre-
sente lleva inexorablemente a la necrosis del tejido 
conectivo. A medida que avanza la zona necrótica en 
el tejido pulpar, se establecen bacterias anaeróbicas 
en un medio con baja tensión de oxígeno. La necrosis 
pulpar sin lesión periapical visible radiográficamente, 

puede presentar menos infección del conducto y le-
sión que cuando sí se manifiesta radiográficamente. 

Los ácidos y metabolitos, productos de la acción mi-
crobiana, se desplazan rápidamente, siendo los pri-
meros en arribar a la lesión.

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 extraños, no biocom-
patibles, tóxicos o irritantes en la zona periapical 
generan una respuesta que impide la curación de la 
misma.

La complejidad de la respuesta inflamatoria inmune 
modula en forma diversa las características clínicas y 
la evolución de la lesión. Es compleja, cambiante, di-
námica de acuerdo a la noxa, células presentes y per-
fil inmune de la matriz extracelular, en los diferentes 
individuos, no existe una única respuesta y determi-
nada. El proceso de defensa avanza con una superpo-
sición de acontecimientos: elaboración de mediado-
res químicos, respuesta vascular, respuesta aguda del 
sistema inmune, formación de tejido de granulación, 
presentación de antígenos, reabsorción ósea.

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

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

En algunos casos, luego de la segunda etapa, puede 
observarse un estadio defensivo-constructivo irrita-
tivo por sobreexpresión del TGF-β, consecuencia de 
sobreobturación con un material no reabsorbible o 
persistencia de escasos antígenos bacterianos.

Las estructuras anatomopatológicas corresponden a 
los signos y síntomas clínicos radiográficos de lesio-
nes estáticas típicas, como:

 • Granuloma: tejido de evolución crónica organi-
zado, encapsulado por tejido fibroso, oscila entre 
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3 y 10 mm de diámetro, radiográficamente difu-
so.

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

 • Absceso alveolar crónico: puede originarse por 
la destrucción de la parte interna del granuloma, 
que se transforma en una cavidad con pus y res-
tos de tejidos necróticos. Estas lesiones no son 
más que momentos evolutivos de la respuesta 
dinámica inflamatoria inmune.

En todo tratamiento se realiza el control de la infec-
ción y el sellado del espacio endondóntico, respetan-
do su compleja anatomía. La limpieza mecánico-quí-
mica del conducto radicular es parte del proceso del 
control de la infección. Por lo tanto, es importante la 
correcta selección de los irrigantes a utilizar, deben 
cumplir una función mecánica de arrastre, pero tam-
bién es importante una acción química para neutra-
lizar las especies microbianas, sin irritar los tejidos. 

Durante el acceso radicular se puede utilizar como 
coadyuvante en la eliminación de los microorganis-
mos al hipoclorito de sodio en bajas concentracio-
nes, y en el resto del conducto a irrigantes como la 
solución yodada del 0,05% al 1% y el agua de cal, que 
liberan rápidamente iones de yodo y calcio, respecti-
vamente, con acción bacteriostática y/o bactericida. 
El ión yodo suma a la acción directa bactericida su 
acción convocante sobre polimorfonucleares (PMN), 
reforzando y prolongando la respuesta defensiva de 
fase aguda del organismo e interviniendo como ha-
lógeno en la destrucción de agentes extraños por la 
vía de la mieloperoxidasa en los fagolisosomas (2) 
(Esto se traduce en los signos clínicos como el ede-
ma, rubor, calor, dolor presentes en las primeras 24h 
o 48h post tratamiento).

Luego de realizada la preparación mecánico-química, 
se procede a secar el conducto para realizar la obtu-
ración, la cual deberá ser antiséptica, bien compac-
tada y perfectamente adaptada a las irregularidades 
de las paredes dentinarias. Su plasticidad deberá 
permitir pasar a través de los conductos laterales o 
deltas apicales para compensar la falta de su instru-
mentación. El límite ideal de la obturación puede ser 
alcanzado en el momento de la obturación a 1-2 mm 
del extremo apical. En muchos casos es conveniente 
que ese límite se alcance a distancia y sea el perio-
donto el que lo establezca mediante la reabsorción 

del material que obtura el conducto radicular hasta 
su extremo anatómico, con fines medicamentosos, a 
nivel molecular, se utiliza una lima pasante que atra-
viesa el foramen con el fin de permitir la acción tera-
péutica en el mismo sitio de la lesión periradicular, 
se obtiene con una sobreobturación intencional de 
materiales de obturación endodóntica que permitan 
administrar y controlar la liberación inteligente de 
las drogas utilizadas, mediante el empleo de nuevos 
recursos tecnológicos como los sistemas matricia-
les (Licon-D). Dicho sistema está compuesto por un 
biopolímero de ácidos carboxílicos al que se suman 
iones de calcio, integrado en un carrier cuya fórmu-
la está compuesta por óxido de zinc-yodoformo. Es 
un material que posee las propiedades reológicas de 
compresibilidad, plasticidad, fluidez y endurecimien-
to por trabajo. Su plasticidad permite una adecuada 
interfase de adaptación a las paredes del conducto y 
su endurecimiento por trabajo permite establecer un 
tapón 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 biológico. Un políme-
ro ideal, sea degradable o no, debe ser no tóxico, 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 
proteínas o se elimina del organismo y bioerodible, 
sufre degradación solamente en la superficie, suma-
do a su plasticidad y viscosidad, permite su extrusión 
apical y una sobreobturación intralesional con una 
técnica mínimamente invasiva. La acción terapéuti-
ca se debe exclusivamente al Licon-D, que se compor-
ta como un biomaterial de tercera generación.

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 sistemática y farmacológicamente inerte, 
diseñada para la implantación dentro de un sistema 
vivo”. Esta definición coincide con las características 
de la gutapercha y los implantes dentales. La segun-
da generación fue definida por el Ier Consensus de 
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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 
biológicos”. Poseen interacción 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-
ración de conductos radiculares, utilizada con éxito 
por nosotros hasta fines de 2000. El II Consensus de 
la Sociedad Europea para los Biomateriales, realizado 
en Ámsterdam en 1992, introdujo los biomateriales 
de tercera generación, diseñados con el objetivo de 
“estimular en el nivel molecular, la proliferación y la 
organización de la matriz extracelular natural” (sca-
ffold), que permitió el desarrollo de la ingeniería de 
tejidos (in vitro) y la regeneración 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 endodóntico 
no concluye con la obturación, sino cuando la región 
periapical neutraliza el trastorno producido por el 
tratamiento o repara la lesión 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 límite ideal de obturación lo consigue a 
distancia del acto operatorio, estimulando, de esa ma-
nera, la formación de un cierre biológico de cemento 
dental. Este dato clínico-radiográfico confirmaría la 
reparación por regeneración de los tejidos que con-
forman el sistema de inserción. La sobreoturación in-
tencional con Licon-D permite actuar directamente 
sobre las bacterias presentes, tanto en la superficie 
de la raíz, como en el interior de la lesión periapical.

En la reparación postendodóntica intervienen una 
suma de factores, como la compleja anatomía, la eco-
logía bacteriana, la respuesta inflamatoria inmune 
y la regeneración de los tejidos. La reparación es la 
capacidad reguladora del organismo, luego de per-
turbaciones en su equilibrio. La alteración del siste-
ma de inserción pone en marcha dicha capacidad 
reguladora con el fin de alcanzar un nuevo estado 
de equilibrio uniforme. El dinamismo de este proce-
so de reparación permite ser influido mediante una 
adecuada terapéutica, cuya finalidad es lograr en el 
sistema de inserción dental, el estado de equilibrio 
dinámico más favorable.

Hoy se sabe (Sabaté R. y col) que la concentración del 
ión calcio actuaría positivamente en el proceso re-

parativo ápicoperiapical y que dicho efecto se halla 
relacionado a la modulación de un gen osteoblástico. 
El alto contenido de calcio proporcionado al medio 
extracelular, como elemento terapéutico, sumado al 
calcio generado durante la desmineralización del te-
jido óseo presente en la zona de la lesión, induce a la 
homeostasis o equilibrio biológico del sistema de in-
serción, inmediatamente después de eliminados los 
microorganismos. La recuperación de la homeostasis, 
reparación y remodelación del tejido óseo del sitio de 
la lesión se debe, en parte, a la inducción de apoptosis 
de los osteoclastos, a la interacción del factor NFκB 
(RANK), su ligando (RANK-L), a la osteoprotegeri-
na (OPG), a interleuquinas 1, 6, 17 (IL-1, IL-6, IL-17) y a 
factores calciotróficos (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 dendríticas) (7).

La reabsorción ósea es inhibida por la osteoprotege-
rina (OPG), familia del TNF, que reacciona con el fac-
tor RANK-L impidiendo la acción activadora de los 
osteoclastos, su producción se estimula por factores 
anabólicos o antireabsortivos como el ión [Ca++]e 
(extracelular) (7).

En la zona periapical hay células 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, aún 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 así un componente importan-
te en el mecanismo de la reparación con la formación 
de hueso nuevo en la zona de reabsorción de la lesión 
producida por los osteoclastos. Es probable que otros 
activadores endógenos 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 lesión lateroradicular.

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso clínico de una mujer de 30 años 
con hipotiroidismo, fumadora crónica, con un edema 
de la región mentoniana, en la zona de incisivos an-
teroinferiores. Al examen clínico la pieza 31 presenta 
cambio de coloración y movilidad (grado II, más de 
1 milímetro), dolor a la palpación en fondo de surco 
y región 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 años sufrió un accidente, que le produjo trau-
matismo en las piezas 31 y 41, fue medicada con an-
tibióticos y, luego de varios controles clínicos radio-
gráficos, se determina que ambas piezas presentan 
necrosis pulpar. Se procedió a realizar sus respectivos 
tratamientos endodónticos. Luego de un año y me-
dio, la paciente presenta fistula en el fondo de surco 
vestibular de incisivos anteroinferiores, radiográfica-
mente se observaba una pequeña lesión rodeando 
ápices de 31 y 41, por lo cual se decide realizar retrata-
miento endodóntico en ambas piezas. 

Luego de dos años se presenta a la consulta con los 
signos y síntomas descriptos en el primer párrafo.

13/03/2017 Radiografía preoperatoria

Lesión ápicoperiradicular que abarca piezas 3.1, 4.1, 
con retratamiento endondóntico obturado con ce-
mento sellador y gutapercha. Lesión visible radiográ-
ficamente que abarca los 4 dientes anteriores (piezas 
3.2 y 4.2 con vitalidad pulpar), extendida, radiolúcida 
de bordes irregulares.

27/3/2017

Primera sesión: desobturación de pieza 3.1 y sobreob-
turación accidental en la maniobra de cono a zona 
periapical debido a la falta de cierre apical (en la se-
gunda radiografía se ve cómo se consigue un stop 
apical con una lima k número 80, ya que en el tercio 

apical de la pieza la misma presenta una reabsorción 
cemento dentinaria externa), preparación quirúrgica 
y sobreobturación terapéutica con Licon-D.

10/4/2017

Segunda sesión: control a distancia (15 días) de dolor 
y edema (se le indicó corticoide inyectable), elimi-
nación por fondo de surco de cono de gutapercha 
(quedo 2 mm), y sobreobturación. Antibióticoterapia 
(amoxicilina 875mg + ácido clavulánico 125mg, cada 
8h, durante 1 semana).

24/4/2017

Tercera sesión: reabsorción de sobreobturación, lige-
ra radiopacidad en pared distal de la lesión, ausencia 
de síntomas clínicos, persistencia del resto de cono 
de gutapercha.

22/5/2017

Cuarta sesión: desobturación 4.1 y sobreobturación 
en 3.1, ligera radiopacidad en zona periapical 3.1 y so-
breobturación 4.1.

FIGURA 1

FIGURA 2

FIGURA 3

FIGURA 4

FIGURA 5
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13/6/2017

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

10/8/2017 

Control: reabsorción de material de obturación en 
piezas 3.1 y 4.1.

14/9/2017

Sobreobturación del 3.1, en pieza 4.1 cierre con ce-
mento en límite apical (flecha verde) y formación del 
hueso alveolar (flecha roja).

28/9/2017

Sobreobturación en pieza 3.1, se observa la misma 
más compacta que la primera vez que se colocó el 
biomaterial. Permanencia del resto del cono de guta-
percha. 

30/9/2017- 1/10/2017 

Control clínico: se observa edema, rubor, y pequeña 
boca de fistula a nivel cutáneo en zona mentoniana, 
la paciente refirió gran presión y dolor en la zona, a 
las horas comenzó a supurar todo el contenido de la 
sobreobturación, restos sanguíneos y otros elemen-
tos.

Se puede observar el cambio de coloración 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-
loración en la encía.

5/10/2017

Control de sobreobturación en pieza 3.1, resto de so-
breobturación en zona periférica de la lesión. Zonas 
de neoformación de trabéculas óseas (flecha roja).

FIGURA 6

FIGURA 7

FIGURA 8

FIGURA 9

FIGURA 10

FIGURA 11

FIGURA 12



18 |   RAAO - VOL. LX - NÚM. 1 - 2019

26/10/2017

Control: reabsorción de sobreobturación, solo se ob-
serva material en ambas raíces de piezas 3.1 y 4.1. Zo-
nas de radiopacidad que muestran neoformación de 
trabéculas óseas y formación de periodonto.

Se observa la desaparición de los síntomas clínicos 
(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 cutánea en zona mentoniana, coincidente con 
el cierre de la fistula.

5/3/2018

 
Control: se observa material de sobreobturación so-
lamente en raíces de ambas piezas, la flecha verde in-
dica formación de periodonto en pieza 4.1 y la flecha 
roja la formación de nuevas trabéculas óseas.

6/7/2018

Control: se observa el material de sobreobturación, 
que permanece en ambas raíces, en la pieza 31, se 
reabsorbió más allá del límite apical, ya que aún se 
encuentra en proceso de neoformación el periodon-
to y el hueso alveolar (la flecha roja indica la forma-
ción de nuevas trabéculas óseas), en cambio la pieza 
41, como lo indica la flecha verde ya hay cierre apical 
y formación de periodonto rodeando la pieza en su 
totalidad.

6/9/2018

Nueva sobreobturación en la pieza 3.1: la pasta se 
había reabsorbido hasta el segundo tercio apical, 
para poder lograr un cierre apical y formación de 
ligamento periodontal como en la pieza 4.1 (como 
muestra la flecha verde); se puede observar que 
la sobre obturación es compacta y de menor ca-
libre que las previamente realizadas, denotando 
una gran neoformación de trabéculas óseas (como 
muestra la flecha roja), con disminución notable del 
tamaño de la lesión.

8/9/2018 y 9/9/2018

Control clínico: a las 48h de la sobreobturación se pue-
de observar cómo drena el material por la fistula que 
se ubica en vestibular de la encía marginal de la pieza 
3.1, la paciente fue medicada en su postoperatorio con 

FIGURA 13

FIGURA 14

FIGURA 15

FIGURA 17

FIGURA 16

FIGURA 18
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analgésicos y antibiótico, presentando dolor y pre-
sión en la zona mentoniana.

18/10/18

Nueva obturación en la pieza 3.1: la pasta se había 
reabsorbido hasta el segundo tercio apical, para po-
der lograr un cierre apical y la formación de ligamen-
to periodontal como en la pieza 4.1 (como muestra la 
flecha verde); se puede observar que la sobreobtura-
ción es compacta y de menor calibre que las previa-
mente realizadas, denotando una gran neoformación 
de trabéculas óseas (como muestra la flecha roja), con 
disminución notable del tamaño de la lesión.

19/10/18 y 23/10/18

A las 48h de la sobreobturación se puede observar un 
aumento de volumen en encía marginal de pieza 31 y 
fístula por donde drenó el contenido del material so-
breobturado, la paciente fue medicada en su posto-
peratorio con analgésicos y antibiótico (ibuprofeno 
600mg y amoxicilina 875mg con ácido clavulánico 
125mg cada 8h), presentando un leve dolor y presión 
en esa zona. Al próximo control la fístula ya había ce-
rrado y remitieron los síntomas descriptos anterior-
mente.

FIGURA 19

27/12/18

Control: se observa el material de sobreobturación, 
que permanece en ambas raíces, en la pieza 3.1, se 
reabsorbió más allá del límite apical, la flecha ver-
de indica que hay formación de periodonto, (lo cual 
no se evidenciaba en controles previos), aún se en-
cuentra en proceso de neoformación el periodonto y 
el hueso alveolar en el tercio apical de la misma, (la 
flecha roja indica la formación de nuevas trabéculas 
óseas), en cambio la pieza 41, como lo indica la flecha 
verde ya hay cierre apical y formación de periodonto 
rodeando la pieza en su totalidad. Observar la dismi-
nución de la lesión al año y medio del tratamiento.

Control radial milimimétrico de la lesión
Evolución del tamaño de la lesión durante el trata-
miento realizado: los valores fueron volcados en una 
tabla (ver página 20).

         

FIGURA 20

FIGURA 21
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FIGURA 22

Control 22/1/19: 

Control 22/2/19:

La lesión ha disminuido su tamaño a 1mm de alto por 
0,5mm de ancho, aún no se realiza obturación defi-
nitiva, para esperar la completa formación de perio-
donto en pieza 3.1.

Fecha  
de la radiografía

Tamaño  
de la lesión

Forma  
de la lesión

Sobreobturación  
con Licon-D

Cono de gutapercha 
sobreobturado

13/3/2017
12mm (alto)

15mm (ancho)
 Difusa No No

27/3/2017
12mm (alto)

15mm (ancho)
 Difusa 

9mm (alto)
11mm (ancho) Pieza 3.1

Dentro de la lesión 
11mm (largo)

10/4/2017
12mm (alto)

15mm (ancho)
Difusa

8 mm (alto)
2mm (ancho) Pieza 3.1

Fuera de la lesión 
4mm (largo)

24/4/2017
12mm (alto)

15mm (ancho
Difusa,  

con más radiolucidez
Reabsorbida, pasta solo en 

raíz
Fuera de la lesión 

3mm (largo)

FIGURA 23

FIGURA 24

FIGURA 22 (CONTINUACIÓN)
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Fecha  
de la radiografía

Tamaño  
de la lesión

Forma  
de la lesión

Sobreobturación  
con Licon-D

Cono de gutapercha 
sobreobturado

22/5/2017
11mm (alto)

13mm (ancho)
 Difusa

5mm (alto) 
4mm (ancho) pieza 3.1

3mm (alto)
1mm (ancho)

Pieza 4.1

Fuera de la lesión 
3mm (largo)

13/6/2017
10mm (alto)

13mm (ancho)
Difusa Reabsorbida en ambas 

piezas
Fuera de la lesión 

3mm (largo)

10/8/2017
9mm (alto)

14mm (ancho)
Difusa

Solo en reabsorción de 3.1 
3mm (alto) 

2mm (ancho)

Fuera de la lesión 
3mm (largo)

14/9/2017
9mm (alto)

12mm (ancho)
Difusa

6 mm (alto) 
2 mm (ancho) pieza 3.1

Fuera de la lesión 
3mm (largo)

28/9/2017
9mm (alto)

12mm (ancho) Difusa
10mm (alto)

7 mm (ancho) en 3.1 
Fuera de la lesión 

3mm (largo)

5/10/2017
9mm (alto)

12mm (ancho)
Difusa

0.5mm (alto)
0.5mm (ancho)  

por fuera de lesión

Fuera de la lesión 
3mm (largo)

26/10/2017 8mm (alto)
10 mm (ancho)

Con zonas  
de radiopacidad (zonas 
de neoformación ósea)

Reabsorbida en ambas 
piezas 

Fuera de la lesión 
3mm (largo)

5/3/2018
6mm (alto)

7mm (ancho)

Con zonas  
de radiopacidad (zonas 
de neoformación ósea)

Reabsorbida en ambas 
piezas

Fuera de la lesión  
2mm (largo)

6/7/2018
5mm (alto)

5mm (ancho)

Con zonas  
de radiopacidad (zonas 
de neoformación ósea)

Reabsorbida en ambas 
piezas.

Fuera de la lesión  
2mm (largo)

6/9/2018
5mm (alto)

5mm (ancho)

Con zonas  
de radiopacidad (zonas 
de neoformación ósea)

Sobreobturación  
en pieza 3,1 de 5mm  

de ancho y 5mm alto

Fuera de la lesión  
2mm (largo)

18/10/18
4mm (alto)

4mm (ancho)

Con zonas  
de radiopacidad (zonas 
de neoformación ósea)

Sobreobturación  
en pieza 3,1 de 4mm  

de ancho y 4mm alto

Fuera de la lesión  
2mm (largo)

27/12/18
3mm (alto)

3mm (ancho)

Con zonas  
de radiopacidad (zonas 
de neoformación ósea)

Reabsorbida en ambas 
piezas

Fuera de la lesión  
2mm (largo)
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CONCLUSIONES

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

Podemos concluir que, por la eliminación de la in-
fección y el uso de un biomaterial de tercera ge-
neración (Licon-D) para la obturación endodóntica 
con una técnica intralesional mínimamente inva-
siva, están dadas las condiciones para el inicio de 
la reparación a través de las células ectomesen-
quimáticas indiferenciadas de la zona. Ello evita la 
mutilación de las piezas dentales. El tiempo para 
la regeneración de los tejidos (ad integrum) se se-
guirá mediante controles clínico-radiográficos a 
distancia.

El inicio de la reparación y la evolución de la lesión 
hacia dicha etapa, se manifiesta con el cierre de la 
fistula, la desaparición de síntomas y la observación 
radiográfica que muestra la formación de tejido óseo 
en la cortical y en el hueso alveolar a través del perio-
donto y la médula ósea. En este caso, el inicio de la re-
paración se realiza sin la resección quirúrgica apical 
de las piezas dentales.
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ABSTRACT

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

 • Oral disease is not an inevitable consequence of 
aging.

 • Integration of oral hygiene to overall health.

 • Systematic and regular control.

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

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

RESUMEN

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

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

 • Control sistemático y regular.

 • Integración de la salud oral a la salud general.

 • Formación de odontólogos especialistas, capaci-
tados en la integración del equipo de salud ge-
riátrica.

Palabras claves: envejecimiento saludable, calidad de 
vida, salud oral, autopercepción, perfil de impacto de 
enfermedad, evaluación geriátrica integral.

INTRODUCCIÓN

Objetivo

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

Para ejemplificar los criterios asumidos haremos 
una somera reseña de las características del paciente 
adulto mayor y los condicionamientos médicos de su 
atención. A tal fin presentaremos pacientes adultos 
mayores atendidos   en la Clínica de Ortodoncia Adul-
tos de la Carrera de Especialista en Ortodoncia y Or-
topedia Máxilofacial, Universidad Favaloro, Ateneo 
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Argentino de Odontología con eje en el aporte de la 
ortodoncia en la recuperación de la estética y funcio-
nalidad del sistema estomatognático. En este primer 
capítulo nos dedicaremos a pacientes mayores de 65 
años.

La población mundial está envejeciendo

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

Según las Naciones Unidas el número de personas 
mayores de 60 años pasará 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 República Argentina el proceso de envejeci-
miento de la población ha avanzado de manera sos-
tenida durante el siglo XX, siendo uno de los países 
más envejecidos de la región; 10,2% de la población 
tiene 65 años y más. Se verifica también que este pro-
ceso ha sido acompañado por una feminización de la 
vejez. Se estima que la cifra actual de 7 millones de 
personas mayores de 60 años; 5,7 millones en el Cen-
so de 2010; se incrementará 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 disminución de las tasas de natalidad. 

“ENCUESTA NACIONAL DE CALIDAD 

DE VIDA EN LA REPÚBLICA ARGENTINA 

ADULTOS MAYORES 2012”

Objetivo principal: información sobre la calidad de 
vida de la población mayores de 65 años. República 
Argentina, en 2012 el Ministerio de Bienestar Social 
realiza una encuesta de nivel de satisfacción vital a 
personas mayores de 65 años, 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 años. Los 
resultados son muy interesantes (9):

Allí se plantearon los siguientes objetivos específicos:

 • Autopercepción del estado de salud y la memoria 
de los adultos mayores.

 • Identificar a la población con determinados pro-
blemas de salud (deficiencias de tipo visual, audi-
tiva, odontológicas, incidencia de caídas). 

 • Caracterizar a la población con limitaciones para 
realizar las actividades básicas y funcionales de 
la vida diaria.

 • Describir el nivel de participación en actividades 
recreativas sociales, culturales, artísticas, deporti-
vas y comunitarias.

 • El uso del tiempo libre y el manejo de objetos tec-
nológicos. 

 • Identificar el nivel de satisfacción con la vida y la 
percepción 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 declinación de 
funciones vitales para la vida, proceso que no pue-
de detenerse. La salud oral esta comprendida en este 
proceso.(3) Disminuyen las destrezas físicas 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 comúnmente 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 interacción social. Son un grupo 
de riesgo con múltiples enfermedades concurrentes, 
polifarmacia, atención médica fragmentada, y han 
sufrido procesos iatrogénicos

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

Es una población con múltiples enfermedades cróni-
cas, pluripatología; y secuelas de mala praxis, iatro-
genia, etc. En consecuencia, tratamientos farmacoló-
gicos más prolongados y complejos, poli-medicación.

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

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



|  25Vínculo entre la salud oral  y envejecimiento saludable...

Le
w

ko
w

ic
z

de cómo en el envejecimiento la atención médica y 
oral deben integrarse.

El enfoque de tratamiento para esta población debe 
ser multidimensional con participación de la odonto-
logía en la evaluación geriátrica integral.

EL SISTEMA MASTICATORIO

ES UNA UNIDAD COMPLEJA 

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

Esta generación tiene una historia odontológica con 
gran morbilidad, comparten una época en donde la 
mutilación dentaria era habitual. Tiene necesidad 
de atender múltiples problemas de su boca, padecen 
mialgias, trastornos funcionales en la masticación, el 
habla, la deglución o respiración, reconocen el avance 
rápido de sus problemas y deben afrontar altos cos-
tos de la atención odontológica.

A pesar de los adelantos científicos y tecnológicos, 
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 
elección de alimentos estará regida por la incomodi-
dad de la masticación, aun con prótesis, la disminu-
ción de papilas gustativas y la generalización de la 
xerostomía. 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 fisiológico se evidencian cambios 
fisonómicos, estructurales y funcionales; intrínse-
cos del organismo y resultado de la acumulación de 
daños de los tejidos. Es un fenómeno multifactorial, 
como primer facto etiológico soporta la teoría del es-
trés oxidativo, caracterizado por la declinación fun-
cional de todas los sistemas corporales y una modifi-
cación cualitativa del sistema de inmunidad.

En el caso del envejecimiento secundario, factores 
externos se suman a la acumulación del daño, trau-
mas y enfermedades adquiridas conducen a defectos 
e incapacidades (5).

CONDICIONAMIENTOS POR 
ENVEJECIMIENTO: PROBLEMAS ORALES 
DEL PACIENTE ADULTO MAYOR

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

El foro de este año de la Federación Dental Internacio-
nal (FDI) se centró en los vínculos entre la salud bucal 
y envejecimiento saludable; promoviendo estrategias 
y variedad de políticas de comunicación dedicándose 
a profundizar el debate sobre los temas más recientes 
relacionados con la salud oral del adulto mayor.

A pesar de la prevención y de todos los progresos tec-
nológicos y técnicas restauradoras, las caries, la pe-
riodontitis y la pérdida de dientes siguen siendo una 
realidad, aun en los países desarrollados. En Suiza 
el 97,4% de la población anciana lleva algún tipo de 
prótesis, y el 85,9% lleva prótesis removible.(6) 

Al respecto la FDI, recomienda prevención, control 
sistemático y regular, integración de la salud oral con 
la salud total (7).

 

La enfermedad oral no es una consecuencia inevita-
ble del envejecimiento, puede prevenirse o reducirse 
mediante medidas preventivas y atención de los fac-
tores de riesgo; el control de la salud oral debe incluir-
se en el control de la 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 mayoría del personal de salud está familiariza-
do con las enfermedades más comunes y prevalentes 

FIGURA 1. 
GENTILEZA DE LA DRA. RAQUEL MIODOSKY. PROFESORA ADJUNTA DE 
LA CÁTEDRA DE PERIODONCIA, FOUBA.
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de la población geriátrica, pero pocos conocen los 
cambios fisiológicos 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 deglución y en la nutrición del 
adulto mayor (10).

 

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

Mayor incidencia en mujeres posmenopausia

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

 

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

Cambios de rostro y sonrisa 

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

riencias y percepciones. Refleja atributos fisiológicos, 
sociales y psicológico. 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, 
alegría, depresión. 

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

Con la edad, aparecen las arrugas, consecuencia del 
adelgazamiento de la piel y de deshidratación; en 
algunos adultos, párpados y contorno de los ojos en-
rojecidos justifican preguntar por dificultad para for-
mar bolo alimenticio, por posible xerostomía. 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 músculos para 
generar una sonrisa amplia decrece con la edad y 
prevalece una línea de sonrisa baja. 

Crece la demanda de atención del arco dentario in-
ferior. Una significativa disminución, de 1,5 a 2 mm, 
de visualización de los incisivos superiores acontece 
durante el paso de los años. Simultáneamente, el 
grupo incisivo inferior se expone en el habla. Salvo 
excepciones las desarmonías de inserción gingival 
no quedan expuestas.

Los dientes presentan signos evidentes  
del envejecimiento

Pierden sensibilidad a los estímulos, la erosión, la 
abrasión 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, apiñamientos y fracturas 
dentarias.

Disminución de la masa muscular. Capacidad fun-
cional disminuida. Atrofia alveolar. Desnutrición

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

Los músculos necesitan frecuente y periódica ac-
tivación para mantener su función. A menudo, los 
pacientes edentulos sufren una manifiesta disminu-
ción de masa muscular masticatoria, y dificultad en 
la masticación. A falta de piezas dentarias, prótesis 
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desadaptadas llevan al déficit de la masticación pri-
mer paso de la digestión, selección de los alimentos, 
con consecuencia en la nutrición.

El control motor se deteriora con la edad; la limitación 
de la habilidad motora también afecta el control de la 
prótesis. En los músculos masticatorios, la atrofia pue-
de acentuarse con el uso de prótesis 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 mandíbula, y se 
agrava en presencia de enfermedad periodontal.

La masa ósea responde positivamente a los estímulos 
fisiológicos de las piezas dentarias y las cargas óseas 
de las prótesis dentales no son un estímulo adecuado 
para prevenir la atrofia (11).

Edentulismo parcial. Complejizacion estructural.  
Declinación funcional. Sintomatología dolorosa. 
Hueso y reborde alveolar

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

La pérdida de estructuras dentarias lleva a una so-
breactuación de compensación. Para cumplir la fun-
ción de masticación y deglución suelen necesitar ci-
clos masticatorios más largos. El edentulismo parcial 
de larga data obliga a la mandíbula a una posición 
excéntrica en busca de una intercuspidación que 
habilite la masticación y deglución, requiriendo una 
adaptación de las ATM. Las cargas actúan con dife-
rente presión en las ATM; cuando una articulación no 
se encuentra en una relación estable, pueden disten-
der los ligamentos discales, aplastar al disco y gene-
rar grandes lesiones. Modifica la relación ortopédica 
de la mandíbula con el macizo craneofacial.

La articulación temporomandibular presenta una 
mayor prevalencia de signos y síntomas degenerati-
vos. Los ligamentos de la articulación pierden elasti-
cidad provocando una mayor movilidad del cóndilo.

Ejemplo clínico n.° 1

Paciente con múltiples espacios edentulos.

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

 • Demanda de tratamiento por problemas estéti-
cos funcionales

 • Dificultad masticación, deglución

 • Grandes pérdidas de estructura alveolar

 • Senda de apertura. desvío mandibular hacia la iz-
quierda 

 • Contacto prematuro 2.7-4.7 

 • Artrosis (cóndilo izquierdo)

 • Pérdida tuberosidad anterior y posterior. Fosa gle-
noidea 

 

FIGURA 4

 

FIGURA 5

Sistema nervioso
Disminución de neuroplasticidad; la velocidad de 
conducción 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 difícil modi-
ficar hábitos de conducta neuromuscular.

Mucosa oral- Prótesis removible. Estomatitis
La mucosa oral se vuelve más fina, y menos elástica, 
y más vulnerable a las lesiones mecánicas. Las pró-
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 aparatología 
removible. También, advertir sobre la necesidad de 
chequeo odontológico para evaluar y la adecuación 
de la prótesis a los cambios de las estructuras.

 

FIGURA 6

CONTEXTO PSICOLÓGICO

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

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

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

El paciente debe recibir toda la información referida 
a sus problemas orales, y los riesgos de realización 
o no de determinado tratamiento. La manipulación 
psicológica 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 población relativamente homo-
génea. Pertenecen a una generación; pero son perso-
nas con muy distintas necesidades y expectativas en 
todos los órdenes de la vida.

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

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

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

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

La autoestima y el bienestar, puede ser afectado por 
trastornos en la cavidad oral. Esta afirmación 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 más am-
plia dentro de la práctica clínica (8).

Como miembros de la profesión 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 presentación 
de ejemplos clínicos podrá apreciarse la ficha de au-
topercepción de salud oral usada en la Clínica de Or-
todoncia Adultos).

CALIDAD DE VIDA Y SALUD ORAL. 

PERCEPCIÓN. INDICADORES SUBJETIVOS 

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

Ha sido definida por la OMS como “la percepción 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 jóvenes.

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 medición, ficha de autopercepción; para estimar y 
complementar la evaluación física. El método “más 
directo” es el auto informe del propio sujeto. 
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Su importancia radica en que permite un cambio en 
el criterio odontológico hacia la definición de metas 
y resultados de tratamientos basados en la experien-
cia emocional, social, y funcional. 

El paciente pasa a tener un papel más activo en el tra-
tamiento; la aplicación lleva minutos y su informa-
ción es de suma importancia para el buen desarrollo 
de la relación paciente-profesional.

CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA 

Y SALUD BUCAL 

En Salud oral (CVRSO): instrumentos de evaluación 
de la autopercepción

El cuestionario cuenta con siete dominios: funcional, 
dolor físico, malestar psicológico, discapacidad física, 
discapacidad psicológica, discapacidad social, y mi-
nusvalía (8).

1. DIFICULTAD FUNCIONAL

¿Ha tenido dificultad para pronunciar palabras?

¿El sabor de sus alimentos ha empeorado?

2. DOLOR FÍSICO

¿Ha sentido dolor en su boca?

¿Ha presentado molestia al comer?

3. MALESTAR PSICOLÓGICO

¿Le preocupan los problemas con su boca?

¿Se ha sentido estresado?

4. INCAPACIDAD FÍSICA
¿ Ha tenido que cambiar sus alimentos?

¿Ha tenido que interrumpir sus alimentos?

5. INCAPACIDAD PSICOLÓGICA
¿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. MINUSVALÍA
¿Ha sentido que la vida en general ha sido menos 
agradable?

¿Ha sido totalmente incapaz de realizar sus activida-
des diarias?

El rostro y la boca, espejo psicológico y clínico  
de padecimiento e incapacidades físicas.

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

Ejemplo clínico n.° 2 

Paciente demanda tratamiento estético. Padece: 
 • Discapacidad motriz por traumatismo quirúrgico
 • Estrés: bruxismo
 • Contorno de ojos enrojecidos
 • Dolor en las sienes 
 • Edentulismo parcial
 • Raices expuestas
 • Abfracción de cuellos de dentarios por bruxismo
 • Troneras interincisivas

Postratamiento: recuperación de la sonrisa.

 

FIGURA 7

 

FIGURA 8

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

Planificación y secuencia terapéutica interdisciplin-
aria:

 • Adecuación de citas de consulta y eliminación de 
barreras físicas. 
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 • Integración a la periodoncia, la ortodoncia, la en-
dodoncia, la rehabilitación protética.

 • Control y ajuste oclusal.

 • El objetivo es una oclusión que asegure posición 
ortopédica mandibular y estética bucal, oclusal-
mente, estéticamente y económicamente realista.

Ejemplo clínico n.° 3

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

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

 

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

Extracción y reemplazo del incisivo lateral izquierdo 
por canino –periodoncia, ortodoncia, cirugía y odon-
tología restauradora–.

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

 

FIGURA 10

Ejemplo clínico n.° 4

Demanda estética: pérdida por fractura de incisivo 
inferior. 

Terapéutico: aumento de tamaño mesio distal de in-
cisivos-alineamiento, contención fija.

 

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

Ejemplo clínico n.° 5

 • Relación posición postural: desarmonía sistema 
estomatognatico.

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

 • Escoliosis de columna vertebral.

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

 • Manifiesta dificultades en la masticación, deglu-
ción y fonación.

En la deglución, la mandíbula protruye y la lengua 
se adelanta, ejerciendo presión sobre los incisivos 
inferiores. Esta posición funcional de la lengua está 
asociada a la necesidad de aumentar el espacio de la 
vía aérea superior, muy reducida (ver imagen teler-
radiografía lateral).

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

Criterio terapéuticos

Se propone un tratamiento de rehabilitación oral 
asociado a su tratamiento de reeducación postural 
(RPG), que integra tratamiento de ortodoncia; reedu-
cación de posición y función lingual y rehabilitación 
protética implanto asistida superior.
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FIGURA 12. EJEMPLO CLÍNICO 4.B

 

FIGURA 13

 

FIGURA 14

 

FIGURA 15

 

FIGURA 16

 

FIGURA 17
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Los cambios estéticos, psicológicos y funcionales son 
evidentes y se manifiestan en la ficha de autoevalu-
ación del tratamiento ortodoncico.

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

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

OBSERVACIONES 

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

Este artículo continúa en el próximo número de la 
Revista. Abarcaremos los siguientes temas: apnea en 
el adulto mayor, rehabilitación ortodóncica protética 
del paciente parcialmente desdentado, bruxismo.
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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.

RESUMEN

La enfermedad periodontal es una infección mixta, 
causada por bacterias periodonto-patógenas que 
conforman la placa subgingival, se caracteriza por 
inflamación crónica y destrucción progresiva del 
aparato de soporte dentario. La lesión característica 
es la bolsa periodontal, cuyo epitelio ulcerado permi-
tiría el pasaje de bacterias y sus factores de virulen-
cia, toxinas, enzimas y mediadores inflamatorios ha-
cia la circulación general. Este proceso inflamatorio 
crónico 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 evolución de numerosas enfermedades crónicas 
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 agravaría 
el estado de resistencia a la insulina, considerando 
estos pacientes con afectación periodontal como pa-
cientes sistémicamente comprometidos. La diabetes 
mellitus y la periodontitis comparten una evolución 
compleja y, entre ellas, se constituye una relación bi-
direccional. El objetivo de esta revisión es proporcio-
nar una visión actual sobre procesos moleculares y 
celulares que vinculan a la enfermedad periodontal 
e inflamación crónica con la diabetes mellitus. 

Palabras clave: periodontitis, inflamación crónica, 
resistencia a la insulina.

INTRODUCCIÓN

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

ligamento periodontal, reabsorción ósea, formación 
de bolsa periodontal, y recesión gingival. General-
mente, cursa como una enfermedad asintomática, 
pero, si no se instaura un tratamiento, su evolución 
tiene como resultado la pérdida de la pieza dentaria 
(1). Es considerada una infección 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 sanguíneo a través del epitelio dañado de la 
bolsa periodontal (2). Las bacterias Gram-negativas 
liberan continuamente componentes de su pared 
celular en vesículas que se localizan en la membra-
na externa. Las vesículas contienen principalmente 
lipopolisacáridos (LPS), toxinas y enzimas con capa-
cidad de activar la respuesta inmunológica del hués-
ped, liberándose gran cantidad de mediadores de la 
inflamación que causan la destrucción del tejido co-
nectivo y hueso alveolar (3).

Efectos sistémicos de la periodontitis: la lesión carac-
terística de la periodontitis es la bolsa periodontal 
donde el epitelio inflamado pierde su integridad. Esto 
permitiría que las bacterias y sus productos puedan 
alcanzar la circulación, desencadenando episodios 
de bacteriemias transitorias de origen oral. Así lo 
demuestra la presencia de bacterias periodonto pa-
tógenas en vasos sanguíneos (3). Se ha determinado 
además, que la presencia de una bacteriemia asin-
tomática inducida por la periodontitis provoca una 
elevación de la concentración de citoquinas proinfla-
matorias (como IL-1β y TNF-α) en plasma. El proce-
so inflamatorio crónico 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 consideraría un 
factor de riesgo en la patogénesis de numerosas en-
fermedades sistémicas, incluida la diabetes mellitus 
(DM) (7). Actualmente se plantea la hipótesis de que 
la periodontitis, aun siendo una infección localizada, 
favorecería el establecimiento o exacerbación de un 
estado proinflamatorio sistémico, y de resistencia a 
la insulina (RI), considerando a estos pacientes con 
afectación periodontal como pacientes sistémica-
mente comprometidos.

La diabetes mellitus y la periodontitis son enferme-
dades crónicas, ambas comparten una evolución 
compleja y, entre ellas, se constituye una relación 
bidireccional. La incidencia y progresión de la perio-
dontitis está 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 secreción, de la acción de la in-

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

Según la clasificación actual (Asociación Americana 
de Diabetes, 1997) se tiene en cuenta la etiología de 
la diabetes, y se reconocen cuatro tipos: DM Tipo 1, 
DM Tipo 2, DM Gestacional y otros tipos específicos 
(diabetes secundarias al consumo de fármacos, a 
enfermedades que afecten al páncreas, a endocrino-
patías, a infecciones, a trastornos genéticos, etc.). La 
DM tipo 2 es la forma de presentación más frecuente 
de esta enfermedad y aproximadamente representa 
del 80 % al 90 % de todos los pacientes con DM. La 
DM aumentó su prevalencia e incidencia en las últi-
mas décadas y se espera que este incremento conti-
núe los años subsiguientes (15). Actualmente existe 
evidencia consistente para señalar que los procesos 
inflamatorios pueden jugar un papel intermediario 
critico en su patogénesis (16,17).

Todos los tejidos y órganos se ven afectados por este 
trastorno endocrino, incluidos los tejidos de la cavi-
dad oral. La respuesta inmunológica en la cavidad 
oral también está 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 complicación asociada a DM (18). 
El informe publicado recientemente por el Comité 
de Expertos sobre Diagnóstico y Clasificación de la 
Diabetes Mellitus de la Asociación 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-
creático secretada por las células β de los islotes de 
Langerhans. Es una hormona fundamentalmente 
anabólica y es secretada en respuesta a numerosos 
estímulos, siendo la glucosa el más importante. Su 
secreción 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 patologías que 
afectan a un elevado porcentaje de la población. La 
diabetes es el resultado de una deficiencia absoluta 
o relativa de insulina (19). La insulina ejerce su ac-
ción sobre las células, uniéndose a un receptor espe-
cífico presente en la membrana celular de casi todas 
las células del organismo, excepto las neuronas. Su 
principal función es conservar la homeostasis de la 
glucosa y de otros sustratos energéticos, inhibe la 
producción hepática de glucosa, mientras que ini-
cia su captación por el tejido muscular esquelético 
y adiposo.

El receptor de la insulina es una glicoproteína inte-
grada en la membrana celular. Está constituido por 
dos subunidades, α y β, unidas entre sí por enlaces 
covalentes de tipo disulfuro. En condiciones norma-
les, la interacción de la hormona con su receptor oca-
siona una sucesión de reacciones intracelulares (una 
cascada de fosforilaciones), denominada actividad 
post-receptora. Estas fosforilaciones ocasionan cam-
bios en la electrofisiología celular y ponen en funcio-
namiento mecanismos transportadores que captan 
la glucosa de la circulación sanguínea y la interna-
liza en la célula (20). Debido a que la insulina regula 
reacciones metabólicas muy críticas, 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 situación conocida como resistencia a 
la insulina (RI).

Resistencia a la insulina: la RI es una de las manifes-
taciones patológicas asociadas a la diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2) (21). Se define como la disminución de la 
acción de la insulina a nivel de las células y los teji-
dos, lo que conduce a la aparición de alteraciones en 
el metabolismo de los hidratos de carbono, los lípidos 
y las proteínas. Frente a la RI el páncreas compen-
sa con una “hiperinsulinemia” acompañada de una 
“hiperglucemia”. La hiperinsulinemia permite equi-
librar el defecto en la acción tisular de la insulina y 
así, mantener la homeostasis glicémica (22,23). La 
hiperglucemia crónica es la situación fisiológica res-
ponsable del progreso de las complicaciones del pa-
ciente diabético y, a través de diversos mecanismos 
bioquímicos, se agrava por procesos como el “estrés 
oxidativo” y “la inflamación crónica”. (24) 

Inflamación crónica en la Enfermedad periodontal: 
la posible asociación entre la enfermedad periodon-
tal y otras enfermedades sistémicas es la “inflama-
ción crónica”. La periodontitis es un proceso inflama-
torio crónico que, a pesar de localizarse en la cavidad 
oral, produce el aumento de moléculas que actúan 
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 metabólico de los 
diabéticos se dificulta cuando se instala un proceso 
inflamatorio crónico, como la infección periodontal, 
aumentando la posibilidad de aparición de complica-
ciones. (26) Un factor de riesgo es cualquier trastorno, 
hábito, situación ambiental o alteración fisiológica, 
que conviertan a un individuo o grupo de individuos, 
más vulnerables a sufrir una enfermedad (27,28).

La EP es originada por la presencia en la placa sub-
gingival, de bacterias y sus antígenos, como los lipo-
polisacáridos, LPS, moléculas estructurales, enzimas 
y toxinas. Estos factores inducen una respuesta infla-
matoria a nivel local y la producción de mediadores 
pro-inflamatorios como: interleucinas (IL), IL-1β, IL-6, 
prostaglandinas (PG), PGE2, factor de necrosis tumo-
ral TNF-α, ligando de receptor activador para el factor 
nuclear NFκB (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 elevación crónica y persis-
tente de mediadores de la inflamación como IL-1β, 
IL-6 y TNF-α tiene diversos efectos sobre el meta-
bolismo: favorece la liberación de proteínas de fase 
aguda en el hígado como la proteína C reactiva, altera 
el metabolismo de las grasas y tiene efectos sobre las 
células β del páncreas. También hay respuesta inmu-
nitaria celular local, con la migración de neutrófilos 
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 inflamación es una respuesta inmunológica in-
nata, con función de defensa. No obstante, si esta 
respuesta inmunológica es ineficiente para eliminar 
al antígeno que le dio origen, se convierte en una 
inflamación crónica, transformándose en un proce-
so fisiopatológico 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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Resistencia insulínica mediada por infamación: 
procesos fisiopatológicos como la infamación po-
drían predisponer al huésped al inicio de un estado 
de RI. La diabetes mellitus está asociado a niveles ele-
vados de “marcadores sistémicos de inflamación”, 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 señalización y la acción 
de la insulina a través de una disminución en la fos-
forilación de tirosina del receptor de Insulina 1 (IRS1) 
y la activación de la proteína quinasa. (35)

Células como los adipocitos, células endoteliales, leu-
cocitos, células hepáticas, célula β pancreática y célu-
las neuronales, entre otras, exponen en su membra-
na al activador de receptor del ligando NFkB (RANKL), 
un miembro de la súper familia del factor de necrosis 
tumoral (TNF). (36,37) En el periodonto, RANKL es ex-
presado, en condiciones fisiológicas, en la superficie 
de células mesenquimales, y principalmente osteo-
blastos (Kajiya et al. 2010).(38) El Factor Nuclear ka-
ppa B (NF-κB) es un modulador de la inflamación. 
Fue descripto como un factor específico de las células 
B, pero actualmente se sabe que se expresa en todos 
los tipos celulares. Su activación y la trascripción de 
sus genes se asocia a diversas condiciones patológi-
cas. Los inductores de NF-κB son variables, y pueden 
ser desde especies reactivas de oxígeno (ROS), fac-
tores de necrosis tumoral alfa (FNTα), interleucina 
1-beta (IL-1β), lipopolisacáridos de la pared bacteriana 
(LPS),e incluso radiaciones iónicas. (39,40,41,42,43) Los 
mediadores infamatorios se unen a los receptores de 
las membranas celulares RANKL, y desencadenan la 
migración del factor de transcripción NfkB, desde el 
citosol al núcleo, para la síntesis de nuevos media-
dores infamatorios. Este factor de transcripción está 
inactivo normalmente en el citosol, unido a su inhibi-
dor IțB, lo que le impide migrar al núcleo. 

La actividad de la enzima tirosínquinasa del receptor 
para la insulina también es inhibida por el TNF-α. 
Como consecuencia, hay una inhibición de la trans-
ducción de la señal insulínica, determinando una 
menor translocación del transportador de glucosa 4 
(GLUT4) desde el citosol a la membrana celular, ocu-
rre una hipersecreción de insulina, lo cual explica 
la típica 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 producción de especies reactivas del 
oxígeno (ero) y la capacidad del sistema biológico de 
eliminar los reactivos intermedios o reparar el daño 
resultante en las células y tejidos (48). El eox juega 
un papel en la patogenia de muchas enfermedades 
sistémicas y, también, en enfermedades crónico-
degenerativas, entre las que se pueden destacar a 
la ateroesclerosis, el cáncer, la artritis reumatoide, 
enfermedad de alzhéimer y la dm. (49,50,51,52,53). 
Actualmente, la investigación médica y odontológi-
ca han profundizado el estudio de las RL y las ERO, y 
también de los mecanismos de defensa del huésped 
para evitar el daño producido por estas moléculas. 
(54,55) Las ERO incluyen iones de oxígeno, radicales 
libres y peróxidos, tanto inorgánicos como orgánicos. 
Son generalmente moléculas muy pequeñas inesta-
bles y altamente reactivas. Están involucradas en la 
etiopatogenia de la Diabetes Mellitus tipo 2 y en el 
daño tisular local en la periodontitis crónica. (57,58) 
El peróxido de hidrogeno (H2O2) tiene la capacidad 
de estimular mediante una cascada de fosforila-
ción, en algunos tipos celulares, la formación de ci-
tocinas proinflamatorias, incluyendo IL-2, IL-6, IL-8, 
β-interferón y factor de necrosis tumoral α (TNF-α). 
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-
dación lipídica que genera vasodilatación y resorción 
ósea. (60)

En algunas circunstancias las especies reactivas de 
oxígeno también pueden resultar beneficiosas en 
concentraciones moderadas, ya que son utilizadas 
por el sistema inmunitario a través de los macrófa-
gos para neutralizar gérmenes. Los radicales libres 
del oxígeno desempeñan una función fisiológica en 
el organismo. En la fagocitosis, favorecen la síntesis 
de colágeno y la síntesis de prostaglandinas, activan 
enzimas de la membrana celular, disminuyen la sín-
tesis de catecolaminas por las glándulas suprarrena-
les, modifican la biomembrana y favorecen la qui-
miotaxis. (61,62) La bidireccionalidad entre entidades 
como la DM y la EP, estaría sustentada y favorecida 
por el eje inflamación-estrés oxidativo (63).

Productos finales de glicación avanzada: los com-
puestos finales de glicación avanzada (AGEs) son 
derivados de la glicosilación irreversible de proteí-
nas y lípidos que se acumulan en el plasma, en las 
paredes de los vasos sanguíneos y tejidos en los pa-
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cientes cuando existe hiperglucemia sostenida. (64) 
El EOx está íntimamente vinculado a la glicación, 
por lo cual, la acción combinada de estos dos proce-
sos se conoce como gluco-oxidación. Las ERO condu-
cen también a modificaciones estructurales de las 
proteínas, originando compuestos semejantes a los 
productos de glicación. Los AGEs están implicados en 
la fisiopatología de enfermedades crónicas inflama-
torias, provocando alteraciones a nivel mitocondrial, 
con fenómenos de autofagia y mitofagía. Los AGEs 
pueden dañar la estructura de proteínas en el núcleo 
de la célula y el ADN y pueden favorecer la aparición 
de mutaciones y alterar la expresión de ciertos genes 
(65). Estos procesos en glándulas como el páncreas 
afectan a la secreción y sensibilidad de los tejidos a 
la insulina. Además, estos productos finales de glica-
ción tienen efectos sobre el metabolismo óseo muy 
negativos, como perjudicar la reparación y la forma-
ción de hueso (66) y disminuir la producción 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 
fagocíticas y sobre-estimulan las funciones de los 
mediadores químicos proinflamatorios y mantienen, 
por este mecanismo, una hiperglucemia crónica. La 
DM mejoraría con el tratamiento de la enfermedad 
periodontal. Así, tras el tratamiento periodontal de 
pacientes diabéticos tipo 2 se observa una reducción 
en los niveles séricos de TNF-α, fibrinógeno, HbA1c 
(hemoglobina glicosilada) y hs-CRP (proteína C reac-
tiva de alta sensibilidad) (67,68).

CONCLUSIÓN

La salud periodontal es un componente notable en la 
salud general del paciente; especialmente en los que 
padecen enfermedades crónicas 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 fisiopatológicos 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 agravaría el estado de resistencia 
a la insulina. La relación que se establece entre DM 
y periodontitis es bidireccional. La DM es un modelo 
de enfermedad sistémica que predispone a una in-
fección y esta, una vez establecida, empeora la con-
dición sistémica de la DM. Se establece así, una rela-

ción en dos sentidos, creándose un círculo vicioso, de 
retroalimentación positiva que complica y agrava el 
desarrollo de ambas patologías en caso de estar pre-
sentes y coexistir en un paciente.
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Efectividad de un gel remineralizante

DISEÑO EXPERIMENTAL

Este es un estudio ex vivo, donde la muestra a estu-
diar se compone de veintiún piezas dentarias huma-
nas ex vivo. Estas piezas dentarias fueron pesadas en 
una balanza de precisión y luego sometidas a la acción 
un ácido grabador de uso dental (ácido ortofosfórico 
al 37%, durante un tiempo de 90 segundos (ver  tabla 
de Gwinit y Silberston), para ser pesadas nuevamen-
te. Así se logró conocer la diferencia de peso de una 
pieza dental  intacta  y el peso post decapado por el 
ácido grabador.  En un paso siguiente, se colocó el gel 
remineralizante, objeto de este estudio sobre el tejido 
lesionado. Se lo dejó actúar durante 2 minutos, se lavó 
y secó con un chorro de aire, y se pesó 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**

*Director de la Carrera de Odontología (UAI).
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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.

RESUMEN

Este es un estudio ex vivo donde se evalúa la varia-
ción en peso de veintiún piezas dentarias sometidas 
a un ácido dental de uso dental y, posteriormente, a 
la acción 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 acción del ácido ortofosfórico ha producido una 
disminución del peso entre 28-30% de la pieza den-
taria.  Luego de la aplicación del gel remineralizante,  
ésta aumentó entre 15-18% del peso, considerando 
este aumento como significativo (p menor 0.05). Este 
aumento demuesta la acción remineralizante, ya que 
después del lavado este aumento se mantiene.

Palabras clave: esmalte, ácido, grabado.

MATERIALES Y MÉTODOS

En cada pieza se toman las cuatro caras laterales :  
vestibular,  lingual y dos proximales, además de la 
cara oclusal, para ser sometidos a la acción del acido 
grabador.  Se utiliza ácido ortofosfórico, (fórmula 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 precisión  METTLER X50 s (origen Alemania).  
Las superficies elegidas se someten al ácido, que 
tiene un colorante para visualizar la superficie 
de colocacion. Luego de dos minutos se lava y se 
somete a la acción del remineralizante por 1 mi-
nuto. 
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FÓRMULA DEL GEL REMINERALIZANTE 

Ingredientes: 

 • Hidroxiapatita sintética cristalina, 3 gramos (ári-
do1), Fosfato tricálcico (beta), 3 gramos (árido 2), 
Propilenglicol, 5 gramos

 • Carbopol 940, 2 gramos

 • Benzoato de sodio, 100 miligramos

 • Trietanolamina, c.s. 

 • Agua destilada c.s.p. 100 mililitros

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

El fosfato tricálcico fue comprado en drogueria Erovnes.

 Relación tiempo-profundidad desmineralizada

 Tiempo grabado Media . “ácido ortofosfórico 37%”

Tabla de Gwinit y Silberston 

Tiempo en S      Profundidad    Ds.   Valor máximo

30 segundos 9.0901Jm   1.82 8.970- 9.300 

60 segundos    8.7101Jm    1.82     7.42- 10.00 

90 segundos    9.3201Jm   1.66  8.140-10.500

Tabla de Sadowsky et al. (1990)

Diámetro  de poros (U)           Ácido ortofosforico (%)

                15                                              0.85

               2.51                                            2.66

               35  2.48

                2.65                                           15.3

               50                      3.21

               3.78 30.3

               73 30.6

               50 3.18

  
Resultados

A Peso inicial  (gr)    B Peso post ácido (gr)    C Peso  post  rem.  (gr) 
A B 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  1,3378 1,6776

1,8903   1,3189 1,6456



|  43Efectividad de un gel remineralizante

G
ra

nd
in

et
ti

 - 
 d

e 
M

ar
in

o 
- M

on
ta

ng
er

o

Resultados

A Peso inicial  (gr)    B Peso post ácido (gr)    C Peso  post  rem.  (gr) 
A B C

1,8735   1,3368 1,6179
1,8256   1,2458 1,5545
1,9245  1,3587 1,6287
2,0934   1,4435 1,7688
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 Ácido Remineral

1,9208  1,3376 1,6475 Media
0,089    0,059 0,072 ±DS

. 

Los valores obtenidos muestran una significación de p menor a 0.05

5. Muora S.K. y otro seis autores; Does the acidity of self-etching 
primers affect bond strength and surface morphology of enam-
el?. J. Adhes. Dent.: 8(2), 75-83 (2006).  

6. Nordenvall K-J, M. Branstrom y O. Malmgren; Etching of de-
ciduous teeth and young and old permanent teeth a comparison 
between 15 and 60 seconds of etching. AJO-DO: 7, 99-108 (1980).

7. Rotta M. y otros siete autores; Effects of phosphoric acid pre-
treatment and substitution of bonding resin on bonding effec-
tiveness of self-etching systems to enamel. J. Adhes. Dent.: 9(6), 
537-45. (2007).  

8. Sadowsky P. y otros cinco autores; Effect of enchant concentra-
tion and duration on the retention of orthodontics brackets : an 
in vivo study AJO-DO: 11, 417-21 (1990).  

9. Sánchez-Quevedo C. y otros cuatro autores; Efectos del grabado 
ácido en la amelogénesis imperfecta hipomineralizada: Estudio 
microscópico y microanalítico. Med. oral patol.: 11(1), 40-43 (2006).

10. Silverstone L.M., C.A. Saxton, I.L. Dogon y O. Fejerskov O.; Varia-
tion in the pattern of acid etching oh human dental enamel ex-
amined by scanning electron microscopy. Caries Res: 9, 373-87 
(1975). 

11. Wan N. y T. Lu; Bond strength with various etching times on 
young permanent teeth AJO-DO: 7, 7279 (1991).  

12. Zanet C.G., V.E. Arana-Chavez y M. Fava; Scanning electron 
microscopy evaluation of the effect of etching agents on human 
enamel surface. J. Clin. Pediatr. Dent.: 30(3), 247-50 (2006).

CONCLUSIÓN

Como puede verse, el daño que produce el ácido orto-
fosfórico es de 28 a 30% del peso de la pieza dentaria. 
Luego de la  aplicación del gel remineralizante entre 
15 y 18% aumenta el peso. Este aumento de peso de-
muestra la acción remineralizante, dado que después 
del lavado con agua la diferencia se mantiene. 
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Una clínica adecuada para el bruxismo

RESUMEN

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

Se diferencia la agresividad –energía 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 
sintomatología es común. Por eso no sirve un grupo 
de autoayuda que no contemple la clínica singular, 
siendo adecuado el recurso grupal como modalidad 
de trabajo.

Se considera que la clínica 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 
energías agresivas, realizado en una modalidad de 
trabajo grupal.

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

¿QUÉ ES EL BRUXISMO?

Se llama bruxismo al hábito 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.

El bruxismo se manifiesta en el lugar del cuerpo que 
más presión puede ejercer, la mandíbula. Si se mani-
festara toda la fuerza de los músculos que allí se ha-
llan podría romper los dientes al ejercer esa potencia. 
Durante el día en la mayoría de los casos esto es con-
trolado voluntariamente; mientras que, por la noche, 
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cuando la conciencia duerme, los músculos trabajan 
duramente.

DE LA ODONTOLOGÍA A LA PSICOLOGÍA

La medida para proteger los dientes de la mordida, 
que en general es nocturna, es el uso de una placa 
de relajación que la amortigua. Clínica odontológica 
adecuada para la protección dental. Pero… no resuel-
ve el problema, solo mitiga los efectos –lo cual no es 
poco– y no las causas. Es más, deja las causas ignora-
das y, por lo tanto, inmodificadas.

Además, 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 relajación se incrementa en 
las situaciones vinculares de pareja. Advierta toda la 
gama de escenas posibles en las cuales la placa de 
relajación 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 prescripción médi-
ca, dificulta u obstaculiza el hablar adecuadamente 
todas estas situaciones, complicando más aun lo que 
acontece.

Frente a relaciones nuevas u ocasionales, es probable 
que por vergüenza, timidez, y/o por miedo al recha-
zo, la placa de relajación no sea utilizada hasta poder 
establecer confianza –con los riesgos consabidos–, o 
evite el padeciente el pernoctar acompañado para no 
descuidar su dentadura. Esto lo llevaría a tener que 
tomar una decisión entre disfrutar plenamente la re-
lación 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 significación o tramitación psíquica se trata. Es 
probable que esto ocurra debido a que no es posible 
precisar una causalidad unívoca para este sufrimien-
to. Tanto en La enfermedad como camino(1), como en 
enfermedad, síntoma y carácter (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.

(Panhofer, 2005) y en descodificación biológica(2), 
el dar cuenta del bruxismo brilla por su ausencia. 
Reiteramos que al no haber tras él un significado 
unívoco, interpretable o pasible de ser decodifica-
do, dificulta cómo pensarlo. Es una conducta que 
puede ser la resultante de diversos cuadros, o bien 
asociarse a varios, a la vez que sus causas son múlti-
ples y singulares, por lo cual escapan a estos inten-
tos clasificatorios. También es cierto que todos los 
bruxismos comparten algunas características, como 
iremos viendo. 

Recapitulando, si la clínica odontológica es adecuada, 
a la vez deja irresoluto el problema original… de qué 
se trata el morder del bruxista.

¿DE QUÉ SE TRATA EL MORDER 

DEL BRUXISTA?

Es importante la comprensión clínica para dar cuen-
ta de aquello que produce el bruxismo. Podemos 
enunciar que bruxa quien durante el día no descar-
ga una determinada energía adecuadamente, por lo 
cual a la noche, escapándose al control, esta halla una 
válvula de salida.

Vayamos a la observación clínica 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 clínico. En el bruxismo diurno ocurre otro 
tanto, solo que el movimiento logra imponerse y es-
capar al control voluntario y consciente.

La presión muscular es la manifestación de una ener-
gía 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 sumisión, rabias con-
tenidas, impotencia y autoagresiones.

(2) Flecke, C. en Descodificación biológica de los problemas diges-
tivos; síntomas, significados y sentimientos, (Obelisco, Barcelona, 
2015) dice que la BioNeuroEmoción 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-
plícita, ni manifestada, atribuida a la incapacidad de defenderse, 
expresar ideas y tomar decisiones.

http://dbr-casla.com/que-es-la-bioneuroemocion/
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Todo esto debiera ser pasible de explicación causal, 
si pretendemos responder de qué se trata el morder 
del bruxista.

Lo que llamamos energía del padeciente no es cual-
quier tipo de energía, y debe ser precisada. Esta ener-
gía es la agresividad que tiene la persona –energía 
necesaria para vivir y que debe poder ser adecuada-
mente canalizada-, y que está 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 mandíbula. Es decir, los lugares en los 
cuales –en tanto mamíferos– se halla alojada la mus-
culatura que posibilita los movimientos de defensa 
(exceptuada la fuga) y de ataque de nuestro cuerpo. 
Esta energía es la materia prima del bruxismo.

DE LA COMPRENSIÓN A LA RESPUESTA 

CLÍNICA O DE LA COMPRESIÓN 

A LA DESCARGA

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

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

La clínica, además de la comprensión y la ligazón 
histórica de cada persona singular con aquello impe-
dido de ser ligado y descargado, favorece la descarga 
concreta de esta energía. Este pasaje de la compre-
sión 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 energía 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 sí no es la mera descarga, ni que esta 
se realice con sus afectos concomitantes, sino modi-
ficar el régimen de fluidez de la energía agresiva en 
ese padeciente, pudiendo hallarse disponible para 
ser utilizada adecuadamente en su vida cotidiana.

¿QUÉ ES AQUELLO QUE SE TRATA 

DE DESCARGAR Y DE QUÉ FORMA? 

¿QUÉ LO IMPIDE?

Lo que se trata de descargar es la energía agresiva sin 
verse impedida de hacerlo. Agresividad que difiere 
de violencia. Son muchos los autores que insisten en 
esta diferencia. Winnicott(3) desde una perspectiva 
psicoanalítica, Perls(4) desde la Gestalt, Lorenz (1972) 
en la etología, entre otros, ligan esta energía como 
algo necesario para el diario y mejor vivir, diferen-
ciándola de la violencia. La agresividad “no equivale 
a aniquilación, destruir es más bien “desestructurar”, 
pero conservando los ingredientes para su aprove-
chamiento en todo o en parte” (De Casso, 2003, p. 83), 
mientras que la “aniquilación” –para la cual es nece-
saria la violencia– “significa hacer desaparecer una 
cosa”(De Casso).

Agresividad es entonces la energía de ir hacia, nece-
saria para la realización de la vida misma. Son múl-
tiples las causas que impiden esta manifestación. 
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 asociación de la agresividad a la 
maldad y a lo descargar con sus posibles ligazones a 
la sexualidad, la inhibición de la agresión, el tragar 
situaciones sin poder masticarlas, etc.

Las formas de descarga implican tres necesidades 
imprescindibles e innegociables: que no dañen al pa-
deciente al hacerlo; que no dañe a otras personas; y 
que no rompa o dañe 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 
había impedido a lo largo de su vida, y cuáles eran las 
formas que dicho impedimento habían tomado para 
hacerlo.  

(3) Si bien es un tema que Winnicott desarrolla en diversos lu-
gares de su vasta obra, su artículo “La agresión en relación con 
el desarrollo emocional” (en Escritos de pediatría y psicoanálisis, 
Editorial Laia, Barcelona, 1979) es clarificador. 

(4) Perls desarrolla la idea de agresión como necesaria para la vida 
en múltiples escritos. Para adentrarse en sus ideas recomiendo 
“Moralidad, límite del ego y agresión” (En Esto es Guestalt, Cuatro 
Vientos Editorial, Santiago de Chile, 1999. Para mayor profundi-
zación, leer el capítulo 2, “Germen de cosecha: Yo, hambre y agre-
sión”, de Pedro de Casso, Editorial Kairós, Barcelona, 2003. 



|  47Una clínica adecuada para el bruxismo

K
le

in

UNA CLÍNICA ADECUADA 

PARA EL BRUXISMO

Todo lo dicho permite diseñar una clínica adecuada 
para el padeciente de bruxismo. Esta tiene que con-
templar, tanto la comprensión vívida de aquello que 
le produce sufrimiento, como poder ir rediseñando 
formas de conducta más saludables que permitan la 
descarga agresiva y el libre fluir energético. También 
contactar con la parte física que esto conlleva. Traba-
jo clínico ligado a la vegetoterapia y la bioenergéti-
ca que plantean Wilheim Reich (1980) y Alexander 
Lowen (1995). Ambas incluyen en el abordaje clínico 
el trabajar con el cuerpo y a través de este, plantean-
do que el carácter –que se expresa en la conducta 
cotidiana– es análogo a la coraza muscular de esa 
persona, pudiendo por lo tanto, ser abordado tanto 
desde lo psíquico como desde el trabajo con el cuerpo. 

Está indicado el trabajo en una modalidad grupal 
que produzca condiciones de contención y elabora-
ción de la problemática para esto, sin ser los clásicos 
grupos de autoayuda con los cuales esta modalidad 
clínica difiere desde los desarrollos de Ricardo Klein(5), 
pues no se plantea aquí un camino único de reso-
lución para todos, sino el trabajo singular con cada 
padeciente en un ámbito grupal. Este facilita la com-
prensión sintomática, a la vez que potencia la trans-
formación 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 clásicos funcionamientos conductuales 
en la modalidad de piloto automático. A esto se une 
un modelo explicativo conductual, que propone un 
insight emocional que pueda destrabar aquello que 
inhibe el libre uso de la energía 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 
clínica propuesta.

(5) Klein, R.: Grupo operativo. Coordinación, clínica, formación. Lu-
gar editorial, Buenos Aires, 2017.  

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 casi lo contrario. Sus palabras según 
esta segunda versión 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”(6). Por lo cual se trata de poder trabajar 
aquello que produce sufrimiento –en este caso el bru-
xismo– en lugar de considerar que será el soportarlo 
aquello que lo resolverá fortaleciéndonos.
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Correlación de colonización de staphylococcus aureus...

RESUMEN

En la actualidad, las tasas que se conocen de coloni-
zación de piel y mucosa por el staphylococcus aureus 
están incrementando día a día. Se ha encontrado 
una fuerte correlación de la invasión de estos en 
otras partes del cuerpo (zona axilar, mucosa nasal, 
entre otras) con la aparición de celulitis y/o abscesos 
faciales.

Se demostró que la flora nasal es muy diversa, en-
contrándose patógenos como streptococcus viridans, 
staphylococcus aureus, staphylococcus coagulasa 
negativa y Corynebacterium sp, pero sin posibilidad 
de definir con exactitud cuál 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-
posición del medio (sudoración, altas temperaturas, 
mala higiene, etc.), que facilitan la capacidad de 
dicho microorganismo de tornarse más resistente, 
incrementar su población y aumentar así la patoge-
nicidad a través de la codificación de una exotoxina 
llamada Pantón Valentín (SAMR).

Se demostrará entonces, la metodología que se llevó 
a cabo a través de un análisis 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, colonización nasal.
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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 Valentín 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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INTRODUCCIÓN

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

En la flora normal de la piel, hay áreas secas y hú-
medas. Las áreas secas contienen solamente miles 
de bacterias por centímetro cuadrado, mientras las 
áreas húmedas, contienen millones de bacterias por 
centímetro 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. 

El 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 mayoría del epitelio escamoso 
de la pared medial nasal más bien que el bello de la 
porción externa de la narina. (4)

El avenimiento de la penicilina en el año 1941 marcó 
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 fármaco. Dos décadas después aparece-
rían 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 
documentó su presencia en infecciones no hospita-
larias (5), constituyendo la principal causa de infec-
ciones de piel y partes blandas en personas jóvenes 
y previamente sanas, sin ningún 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 población saludable presentaría coloniza-
ción asintomática de las narinas por esta bacteria, 
hecho que ha sido asociado a la posibilidad subse-
cuente de infección. (8)

La evidencia de la importancia del S. aureus en la 
fosa nasal como en infecciones no nasales es que la 
erradicación del mismo en la cavidad nasal puede 
dar como resultado la desaparición 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 infección facial 
en piel.

Las infecciones con s. aureus son más frecuentes en 
portadores nasales que en los no portadores y es fre-
cuente encontrar una relación 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 población, los no portadores 
que también representan un 20% de la población y, 
por último, los portadores intermitentes que repre-
sentan un 60% del total. (9)

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

Una tesis realizada en la población de Moreno por el 
Dr. Provenzano, médico clínico del Hospital Mariano 
y Luciano de La Vega y aprobada por el servicio de in-
fectología y bacteriología (“Normas de manejo de in-
fecciones de piel y partes blandas” publicado en Abril 
del 2011), demostró un incremento en la distribución 
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 
antibióticoterapia y el no cumplimiento de medidas 
de bioseguridad y de higiene.

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

Solo si la celulitis aún no viró a absceso, entonces sí 
se recomiendan las cefalosporinas de primera gene-
ración. Si el cuadro no revierte a las 48 h, entonces se 
debe rotar el antibiótico a los ya mencionados.

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

Debido a la alta incidencia de pacientes con infec-
ciones cutáneas que han concurrido a nuestro servi-
cio (cirugía maxilofacial), en este último período de 
tiempo se decidió abordar un estudio, cuyo objeto fue 
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determinar cuál era el grado de relación existente en-
tre las celulitis abscedadas en cabeza y cuello con la 
colonización previa del paciente por el staphylococcus 
aureus, tomando como referencia la mucosa nasal.

MATERIALES Y MÉTODOS

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 realizó la historia clínica a cada uno y una fi-
cha para cuantificar resultados (fig. 2). Se le tomó una 
muestra de sangre para evaluar condición general 
del paciente (hemograma, coagulograma, hepatogra-
ma, ionograma, glucemia, uremia, creatinina, eritro-
sedimentación, porteína C reactiva) se tomó muestra 
para cultivo, se realizó un hisopado nasal y avena-
miento de las colecciones y se dejó por sentado si el 
paciente estaba bajo antibióticoterapia al momento 
de la consulta.

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

FIG. 1: CRITERIOS EXCLUYENTES

Criterios de exclusión
Infecciones faciales no abscedadas

Focos no cutáneos
Antecedentes de enf. sistémicas

Infecciones sin puerta de entrada

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 años, siendo la media de 
30,2 años.

Si bien el fin del estudio no era correlacionar los abs-
cesos con las patologías de base de los pacientes o sus 
antecedentes. De igual manera, estas se conocieron 
a la hora de realizar la historia clínica. Algunas de 
ellas eran: asma, parotiditis e hipertensión arterial. Y, 
como dato a agregar, solo de los 10 pacientes, 3 ha-
bían presentado historia pasada de abscesos cutá-
neos faciales o en otra región del cuerpo. 

Los laboratorios presentaron niveles elevados de gló-
bulos blancos, proteína C reactiva y eritrosedimen-
tación, cinco pacientes habían concurrido con ATB 

previa. Dos de ellos con sulfametoxazol 800 + trimeto-
prima 160 mg, uno con clindamicina 600 mg y, otros 
dos con amoxicilina 875 mg + ácido clavulánico 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 
tenían preescriptos antibióticos, se les indicaba por sie-
te días empíricamente por ser todos de origen cutáneo.

Se aislaron cepas de staphylococcus aureus en cinco 
pacientes, de los cuales solo un hisopado nasal re-
sultó 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.

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

FIG. 2: FICHA UTILIZADA PARA RECOLECCIÓN DE DATOS

El seguimiento que se hizo fue inmediato (al primer 
día posoperatorio) y continuo por siete días. Todos los 
abscesos se resolvieron dentro del período de control, 
pero la remisión fue más rápidamente notoria en los 
pacientes que estaban bajo tratamiento con amoxi-
cilina + ácido clavulánico y, al drenarlos y rotarlos 
a TMS, mejoraron el aspecto clínico en un lapso de 
tiempo muy breve.

Nombre y Apellido:
DNI:
Edad:
Sexo:
Antecedentes:

Gl blancos
Eritrocitos
Eritrosed
Hemoglob
Hto
Plaq
TP
KPTT
Gluc
Urea
Creatinina
Prot C
Albúmina
GOT
DPT
FAL
BT
BD
Amil
NA
K
CL
HIV
Sífilis
Hepatitis
HISOPADO
CULTIVOS

ATB
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Paciente Edad Antecedentes Región Días de 
evolución ATB previa Cultivo Hisopado

M 18 años
Historia pasada 

de absceso  
en pierna

Supraciliar 10 días 7 días de 
Bactrin SA Negativo

M 11 años
Historia pasada 

de absceso  
en brazo

Parotídeo 7 días
1 día de Clin-
damicina + 
Penicilina

Negativo Negativo

M 47 años No refiere Mastoidea 5 días Sin ATB Negativo Negativo

F 31 años No refiere Labio inferior 5 días 2 días de TMS* SAMR Positivo

F 17 años Asma Labio superior 2 días
1 día de 

Amoxicilina 
clavulánico

SAMR Positivo

M 48 años Asma Submentoniana 1 día Sin ATB Negativo Negativo

M 44 años No refiere Geniana 3 días Sin ATB SAMR Positivo

M 30 años Historia pasada 
de absceso facial Perinasal 4 días

2 días de 
Amoxicilina 
clavulánico

SAMR Positivo

M 32 años HTA* Preauricular 5 días Sin ATB Negativo Negativo

F 24 años No refiere Labio inferior 3 días Sin ATB Negativo Negativo

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

DISCUSIÓN

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

Todos los pacientes expuestos presentaron absce-
sos cutáneos únicos, con gran cantidad de colección 
purulenta que demandaron ser drenados. También 
fue característico que presenten (algunos) una esca-
ra a nivel del punto más fluctuante del absceso, que 
refleja ser un tejido necrótico.  Esto podría ser expli-
cado por el efecto citotóxico que teóricamente ejerce 
la leucocidina de Panton-Valentine (LPV) sobre los 
neutrófilos e hipotéticamente sobre las células epi-
dérmicas, así como la liberación de factores proinfla-
matorios secundaria a la lisis de los granulocitos. (14)

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

Otra característica de este patógeno emergente es su 
tendencia a colonizar otras zonas distintas a las fosas 
nasales, como axilas, ingles y región perianal (15). En 
nuestro estudio únicamente se realizó 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)

CONCLUSIÓN

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 manifestó 
con otros patógenos 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 cutáneas que, 
aunque no hayan sido cuantificadas o no se usaran 
sus datos para realizar estadísticas, se llegó a la con-
clusión que el principal patógeno causal era el SAMR, 
razón por la cual no se veían mejorías cuando se les 
indicaba cefalosporinas.

Hay una relación estrechamente fuerte con el gra-
do de colonización de los pacientes y la aparición de 
abscesos en piel por focos cutáneos. Como se mencio-
nó anteriormente, debe haber mayor evidencia cuan-
tificada estadísticamente en cuanto a la relación de 
los abscesos causados por SAMR-CO (staphylococcus 
aureus resistente comunitario) y la colonización sis-
témica de los pacientes. Pero los resultados clínicos 
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conseguidos con dicho estudio bastaron para deter-
minar que el 50% de la población promedio, atendida 
en un lapso de tiempo de 3 meses, se encuentra colo-
nizada, y que esto podría 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 más datos basados en la evidencia y 
cuantificados estadísticamente.
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RESUMEN

El objetivo del presente artículo es proveer un 
resumen ordenado de la bibliografía publicada en 
las últimas décadas, concerniente a la aparición 
o el agravamiento de las recesiones gingivales en 
relación a los tratamientos ortodóncicos.  Diferentes 
estudios, en modelos animales, han demostrado que 
el movimiento ortodóncico hacia vestibular gene-
ra con bastante frecuencia dehiscencias óseas. En 
la mayoría de los casos, esto no se acompaña con 
la aparición de recesiones gingivales. Los estudios 
retrospectivos constituyen al momento la mejor evi-
dencia disponible. Si bien se encuentran problemas 
metodológicos en los mismos, es posible establecer 
algunas conclusiones. El tratamiento ortodóncico 
puede contribuir a la aparición 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 
años. Las piezas dentarias con mayor prevalencia son 
los incisivos inferiores, especialmente los centra-
les. El tratamiento con mayor asociación ha sido la 
vestibularización de los mismos, pero también se 
han encontrado asociaciones en pacientes de clase  
III cuando los incisivos son retrotraídos en un intento 
de camuflar su malposición. Son necesarios estudios 
prospectivos para evaluar esta asociación, en los 
cuales se midan variables como el biotipo gingival, 
o la presencia de crestas delgadas o dehiscencias 
óseas y se las relacione con diferentes movimientos 
y técnicas ortodóncicos a fin de establecer criterios 
de riesgo. 

Palabras clave: recesión gingival, tratamiento orto-
dóncico, revisión

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 III 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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INTRODUCCIÓN  

La recesión gingival es definida como la migración 
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 etiología es multifactorial. Entre 
los factores asociados a su aparición se han incluido 
a la presencia de un biotipo gingival fino, hábitos de 
cepillado agresivos, el uso de piercings, la presencia 
de placa bacteriana y los movimientos ortodóncicos. 

En los últimos años se ha generado mucha informa-
ción sobre la relación entre movimientos ortodónci-
cos y la generación de recesiones gingivales.  

El objetivo del presente artículo es proveer un resu-
men ordenado de la bibliografía publicada en las úl-
timas décadas, concerniente a la aparición o el agra-
vamiento de las recesiones gingivales en relación a 
los tratamientos ortodóncicos, 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 posición inicial. (1) Analizaron 
cortes histológicos y radiografías al inicio y fin del 
tratamiento. 

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

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

Los dientes se desplazaron hacia vestibular un pro-
medio de 3.3 mm. Se constató la perdida de inserción 
de tejido conectivo y de hueso alveolar vestibular. No 
se encontró relación entre el ancho de encía querati-

nizada inicial y el grado de recesión gingival final. En 
uno de cada dos dientes movilizados hacia vestibular, 
el margen gingival se había desplazado apicalmente. 
Esto sucedió en los casos de mayor desplazamiento 
y en presencia simultánea de inflamación gingival.  

Danz y col. (3) investigaron en ratas los efectos de 
desplazar las piezas dentarias hacia vestibular, con 
fuerzas de diferente intensidad. En el análisis de los 
cortes histológicos y de las microtomografías, sin 
importar la magnitud de las fuerzas empleadas, en-
contraron que el movimiento hacia vestibular gene-
raba, en principio, una aposición ósea, pero luego se 
formaban dehiscencias óseas. Las mismas se correla-
cionaban con migración del margen gingival (rece-
siones) solo esporádicamente y en los casos de mayor 
desplazamiento. 

Estudios clínicos retrospectivos

Allais y Melsen (de la Universidad de Aarhus en Di-
namarca) publicaron en los años 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 había recibido tratamiento. 
Tomaron las historias clínicas, modelos, fotografías, 
radiografías y cefalogramas de 150 pacientes adultos, 
de 33 años de edad (promedio) al iniciar el tratamien-
to. También obtuvieron los mismos datos de pacien-
tes del grupo control (sin tratamiento). 

Realizaron un análisis de los cambios en los márge-
nes gingivales vestibulares de los incisivos inferiores 
que habían sido sometidos a un movimiento hacia 
vestibular, como parte del tratamiento ortodóncico. 

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

Dentro del grupo de pacientes que se sometió al tra-
tamiento ortodóncico, al inicio del mismo el 21% te-
nía al menos una recesión. Del total de los incisivos, 
el 12% tenían recesiones. 

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

Una de cada tres pacientes que se sometió al trata-
miento ortodóncico tuvo un cambio de su margen 
gingival. El 8.5% del total de los pacientes tratados  
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experimentó un agravamiento de una recesión pre-
existente; el 8.5%, una mejoría de una recesión pre-
existente y el 16% experimentó la aparición de una 
recesión donde no existía previamente.  

En relación a la magnitud de las recesiones, antes del 
tratamiento el 4,2% de los incisivos inferiores tenían 
recesiones ≥a 2 mm. y al término del mismo, el 6,8%.

También buscaron asociar la aparición de nuevas re-
cesiones o al agravamiento de las preexistentes, con 
parámetros esqueletales, dentoalveolares, oclusales 
y de tejido blando, para poder identificarlos como 
predictores. Dentro de los mismos, encontraron una 
asociación con cuatro variables (P≤005): la presencia 
de una recesión inicial, el ancho de la encía adherida, 
el biotipo gingival, y los signos visuales de inflama-
ción.

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

Encontraron que la prevalencia de las recesiones 
gingivales dependía de la edad, y aumentaba desde 
el comienzo del tratamiento ortodóncico hasta los 5 
años 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 años después ascendían 
al 20.2% y, finalmente, a los 5 años el 37.7% tenía al 
menos una recesión. 

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 
años 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 contención fija, y la indicación 
de exodoncia como parte del tratamiento. El único 
factor que pudo asociarse fue la edad de los pacientes 
al término del tratamiento. Quienes tenían menos de 
16 años, tenían menos probabilidades de tener rece-
siones 5 años más tarde (P≤ 0.013).

El mismo grupo realizó un estudio de casos-controles 
y comparó 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 años 

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

En otros estudios, con el objetivo de encontrar aso-
ciaciones con la prevalencia de recesiones gingiva-
les, tomaron 179 registros de pacientes que habían 
comenzado su tratamiento entre sus 11 y 14 años, lo 
habían completado en 2,8 años (promedio), habían 
recibido contención 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 años posteriores. En base a esto, pu-
blicaron 3 estudios:

En el primero, (9) se consideró el grado de inclinación 
de los incisivos mandibulares, post tratamiento, en 
relación 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 1 y 3, no encontraron re-
cesiones gingivales en ninguno de los sujetos antes 
del tratamiento. Cinco años luego de finalizado, no 
hubo diferencias significativas en el número 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 inclinación 
mandibular en relación a la base craneal (SN/MP). 
(10) No encontraron asociación 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 sínfisis, corrigiendo los valo-
res de acuerdo al sexo del paciente. (11) No encontra-
ron asociación entre el ancho de la sínfisis 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 años luego de 
concluido el tratamiento ortodóncico. (12) Los pacien-
tes eran adolescentes que habían comenzado su tra-
tamiento a los 13.9 años promedio en los consultorios 
de los autores. La prevalencia de las recesiones gingi-
vales se calculó en los incisivos inferiores, pero tam-
bién en los premolares y molares superiores, a fin de 
evaluar una posible asociación de las mismas con la 
expansión del maxilar superior. 
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Un total de 205 pacientes fueron incluidos en el estu-
dio. El 18,3% de los pacientes mostraron recesión gin-
gival al término del tratamiento. Esto sucedía 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 recesión y 
0.7% con más de 1.0 mm. Los primeros premolares su-
periores mostraron la segunda prevalencia más alta, 
con un 7,9% con recesiones de 0,1 a 1,0 mm, y un 1,2% 
con más de 1,0 mm de recesión. Aproximadamente 
15 años más tarde, el 55,7% de los pacientes mostró 
recesiones gingivales. Esto ocurría en el 41,7% de to-
dos los dientes. Los primeros premolares superiores 
tenían la mayor prevalencia de recesión. La recesión 
fue evidente en casi el 60% de los primeros premo-
lares superiores, pero solo el 7.7% mostró más de 1.0 
mm de recesión. Los incisivos centrales mandibula-
res mostraron la segunda prevalencia más alta de 
recesiones, con casi el 53% exhibiendo recesión, y el 
10.3% mostrando más de 1 mm de recesión. No hubo 
diferencias estadísticamente significativas en la re-
cesión de incisivos entre los sujetos con mediciones 
de IMPA de 95° o más al término del tratamiento, y 
aquellos con menos de 95°.

Slutzkey y colaboradores evaluaron 303 jóvenes de 
18 a 22 años 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 
habían recibido ortodoncia, el 22.9% tenía alguna re-
cesión. De los que no lo habían recibido, el 11.4%. El 
8.4% de los pacientes que habían recibido ortodoncia 
tenían al menos una recesión de 3 o más milímetros. 
Solo el 0.9% de quienes no habían recibido ortodon-
cia tenían alguna recesión de esa magnitud. El 14.5% 
de los pacientes que habían recibido ortodoncia te-
nían tres o más recesiones. Solo el 2.7% de quienes 
no habían recibido ortodoncia tenían ese número 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 
culminación del tratamiento. Los pacientes, que te-
nían entre 12 y 15 años al momento del inicio, fueron 
categorizados en tres grupos: aquellos que recibieron 
extracciones dentarias, aquellos que modificaron su 
ángulo incisal en más de 5°, y aquellos a los cuales se 
les realizó una expansión del arco.

No se encontró asociación entre la presencia de re-
cesiones y ninguna de las tres estrategias de trata-
miento. Se crearon modelos estadísticas para inten-

tar encontrar asociaciones entre los datos obtenidos 
y la aparición de recesiones gingivales. Se encontró 
que el ancho de encía queratinizada fue la única va-
riable presente al inicio del tratamiento, que pudo 
asociarse con la aparición de recesiones. (P < 0.01). Por 
cada mm de incremento en el ancho de la misma, ha-
bía 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 años que habían presentado 
recesiones gingivales en sus incisivos inferiores al 
terminar su tratamiento ortodóncico en la Universi-
dad de Oslo. (15)

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

El riesgo de tener recesiones clase II se incrementaba 
en las piezas que se habían retroclinado y con una 
relación basal medial de los maxilares (Clase III de 
Angle).

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

Accedieron a registros de 60 pacientes de 14 a 54 
años. En el primer grupo de pacientes se realizó un 
tratamiento quirúrgico y ortodóncico, que consistió 
en una descompensación de la maloclusión y en una 
verticalización de los incisivos inferiores. El segundo 
grupo se componía de pacientes con progenie a los 
cuales se les realizó un camuflaje ortodóncico. El ter-
cer grupo eran pacientes con progenie total. En estos 
últimos grupos, el tratamiento consistió en un retru-
sión 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 I, en el 45% del grupo II 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.  

Si bien el bajo número de pacientes impiden un aná-
lisis estadístico, los autores sugieren una relación 
entre la aparición de nuevas recesiones, el grosor del 
músculo mentoniano y la terapia de camuflaje orto-
dóncico, con la consecuente retrusión de los incisivos. 
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Estudios clínicos prospectivos

Rasperini y col. publicaron un estudio preliminar en 
donde tomaron 16 pacientes previo al comienzo del 
tratamiento ortodóncico. (18) Midieron los típicos 
parámetros periodontales en los incisivos inferiores 
de esos pacientes y, como novedad, categorizaron el 
biotipo gingival en cuatro niveles de espesor, usan-
do sondas especialmente diseñadas para ello. Nue-
ve meses luego de haber comenzado el tratamiento, 
volvieron a tomar los mismos parámetros periodon-
tales. Solo hallaron la presencia de una recesión 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 ortodóncico, cabe 
destacar que el paciente que experimentó la recesión 
tenía en su incisivo un biotipo gingival fino, al cual se 
lo había sometido a un movimiento de proclinación.      

CONCLUSIONES

Diferentes estudios, en distintos modelos animales, 
han demostrado que el movimiento ortodóncico ha-
cia vestibular genera, con bastante frecuencia, dehis-
cencias óseas. En la mayoría de los casos, esto no se 
acompaña con la aparición de recesiones gingivales. 
En una minoría de casos, sí ocurre ese desplazamien-
to del margen gingival.   

Se han publicado en los últimos 16 años numerosos 
estudios retrospectivos. Los mismos constan, en ge-
neral, del análisis 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, telerradiografías, cefa-
logramas y modelos. Estos datos habían sido toma-
dos al inicio del tratamiento, a su finalización 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 precaución los hallazgos de los mismos,  
ya que cuentan con problemas metodológicos. El pri-
mero es que la presencia de las recesiones gingivales 
fue analizada en modelos de yeso, o en fotografías, 
no directamente en pacientes. Esto resulta inexacto 
y muy difícil de mensurar. En algunos estudios, las 
recesiones solo se categorizaban en presentes o au-
sentes, es decir, si un paciente tenía una recesión de 
1 mm o de 6 mm, era computada igual. En muy pocos 
estudios se consideró el biotipo gingival, y cuando se 
lo hizo, esta apreciación se realizó en fotografías, lo 
cual resulta poco confiable. En ningún estudio se uti-

lizaron tomografías para estudiar el espesor de las ta-
blas óseas. Tampoco hubo consideraciones respecto a 
los hábitos de cepillado de los pacientes. 

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

1. El tratamiento ortodóncico puede contribuir a 
la aparición 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 años. 

2. Existe una relación con la edad. Las recesiones son 
más frecuentes en los pacientes que comenzaron 
su tratamiento ortodóncico 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 ortodóncico alguno, solo 
por el simple paso del tiempo. 

3. Las piezas dentarias y las situaciones en las que se 
encontraron asociaciones son: 

 • En los incisivos inferiores, especialmente cuan-
do son desplazados hacia vestibular. 

 • En las mismas piezas existiría un riesgo tam-
bién en pacientes clase III al retrotraerlos en un    
intento de camuflar su malposición.

Es de esperar, que en los próximos años, se publiquen 
estudios prospectivos, en los cuales se midan, al ini-
cio del tratamiento, variables clínicas de importancia 
–como el biotipo gingival, o tomográficas, como la 
presencia de crestas delgadas o dehiscencias óseas– 
y se las relacione con diferentes movimientos y téc-
nicas ortodóncicas, a fin de establecer criterios de 
riesgo antes de comenzar el tratamiento ortodóncico.

El diagnóstico de un paciente en vistas de comenzar 
un tratamiento ortodóncico, 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 diagnósticas disponibles.  

  

FIGURA 1.A: PACIENTE DE 35 AÑOS, CON HISTORIA DE TRATAMIENTO 
ORTODÓNCICO  Y CON NUEVO TRATAMIENTO PROPUESTO. 
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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 hematológico de labora-
torio (Test Melisa).
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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.

INTRODUCCIÓN

La exposición crónica por contacto a metales en per-
sonas sensibles puede producir reacciones variadas 
de hipersensibilidad. La causa puede no ser fácil de 
identificar.

En el ámbito de la odontología se utilizan distintos 
metales que pueden ser causa de estas patologías. Es-
tos pueden ser: el cromo, el cobalto, el mercurio, y, con 
alta prevalencia, el níquel, el titanio, etc.

Estas son las fuentes mas frecuentes de contacto 
continuo a metales: los implantes, las restauraciones 
dentales, las prótesis metálicas, 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 reacción humoral o celular y factores inflama-
torios.

Antígeno (alérgeno) ……………… Anticuerpo o celular

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

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

En general, se producen en dos etapas.

En la primera, hay una exposición previa al antígeno 
(etapa de sensibilización); y, en una segunda, el des-
encadenamiento.

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

Alergia a los metales

La alergia a los metales es el resultado a una exposi-
ción continua a una baja concentración 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-
posición a dosis altas del mismo.

La exposición en personas sensibles produce una 
reacción alérgica (Hipersensibilidad tipo IV).

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

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

La hipersensibilidad a los metales produce una infla-
mación crónica que puede asociarse a distintas mani-
festaciones clínicas de tipo crónico que, además de los 
anteriormente mencionados, se manifiesta en estados 
difusos como fatiga crónica incierta, dolores neuropá-
ticos, fibromialgia, dolores músculo articular, etc.

DIAGNÓSTICO

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

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

La denominación de este estudio surge de un acró-
nimo del ingles: Memory Lynfocyte Inmunostimula-
tion Assay (Ensayo de Inmunoestimulación de Linfo-
citos de Memoria).

Requisitos para efectuar el Test

 • 4 h de ayuno.

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

 • Para realizarlo, se deberá suspender esos medica-
mentos, como mínimo, 10 días antes.

 • Se deberá completar un formulario indicando el o 
los metales a analizar (generalmente provisto por 
el laboratorio).

Los metales con mayor relación a la actividad odon-
tológica son:

 • Perfil amalgama: plata, mercurio, estaño, cobre, 
zinc.

 • Perfil prótesis – coronas: oro, plata, paladio, cobre, 
cromo, cobalto, niquel.

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

Solicitud del estudio

Se deberá 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).

Interpretación del resultado del estudio

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

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

El Test Melisa utiliza dos métodos diferentes:

 • En primer lugar, valora la actividad celular en 
comparación con las mismas células que no han 
sido enfrentadas a ningún metal.

 • En segundo lugar, valora el nivel de alergia me-
diante observación microscópica, en la que se 
compara la proliferación linfocitaria antes y des-
pués de la exposición al metal en cuestión.

Índice de Estimulación

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

IE <  0,3:  Disminución del número de linfocitos, 
sin significado clínico. 

IE     0,3 a 2,0:  Reacción normal (negativo).

IE >  2,0 a 3,0:  Indica bajo grado de alergia.

IE >  3,0 a 9,9:  Positivo. Indica reacción alérgica frente 
al metal testeado.

IE >  10:  Fuertemente positivo.
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jornadasycongresos@odontologia.org.ar
Sitio web: http://jornadas.odontologia.uba.ar/

MESA INTERINSTITUCIONAL  
DE ORTODONCIA Y ORTOPEDIA

Fecha: 28 de septiembre
Organiza: Ateneo Argentino de Odontología
Sede: Ateneo Argentino de Odontología
Correo electrónico:  
ateneo@ateneo-odontologia.org.ar
Sitio web: www.ateneo-odontologia.org.ar

OCTUBRE
40° JORNADAS ODONTOLÓGICAS  
INTERNACIONALES 

Fecha: 30 de octubre al 2 de noviembre 
Organiza: Asociación Odontológica Argentina
Sede: Hotel Hilton Buenos Aires
Correo electrónico: jornadas@aoa.org.ar
Sitio web: www.aoa.org.ar

NOVIEMBRE
CONFERENCIA DE ESTOMATOLOGÍA

Fecha: 6 de noviembre
Organiza: Ateneo Argentino de Odontología
Sede: Ateneo Argentino de Odontología
Correo electrónico:  
ateneo@ateneo-odontologia.org.ar
Sitio web: www.ateneo-odontologia.org.ar

http://www.ateneo-odontologia.org.ar/
http://jornadas.odontologia.uba.ar/
http://www.ateneo-odontologia.org.ar/
http://www.ateneo-odontologia.org.ar/
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SERVICIO PARA EL TRATAMIENTO DE ALTERACIONES 
FUNCIONALES DEL SISTEMA ESTOMATOGNÁTICO (STAF) 
Jefa de clínica: Edith Losoviz 
Días y horarios: martes de 11 a 12.30 h (quincenal)
 
ORTOPEDIA 
Jefa de clínica: Noemí Lisman 
Días y horarios: miércoles de 9 a 10.30 h
 
ORTODONCIA EN ADULTOS 
Jefa de clínica: Rosana Celnik 
Días y horarios: miércoles de 13.30 a 15.30 h
 
ORTODONCIA 
Jefa de clínica: Laura Stefani 
Días y horarios: jueves de 10 a 12 h
 
ORTODONCIA 
Jefe de clínica: Eduardo Muiño 
Días y horarios: jueves de 13 a 15 h
 
ORTODONCIA 
Jefa de clínica: Liliana Periale 
Días y horarios: viernes de 10 a 14 h
 
ORTODONCIA 
Jefa de clínica: Claudia Zaparart 
Días y horarios: viernes de 15 a 17.30 h (mensual)
 
ORTOPEDIA 
Jefa de clínica: Liliana Periale 
Días y horarios: viernes de 15 a 16.30 h

 
PERIODONCIA

PERIODONCIA 
Jefe de clínica: Luis Urzúa 
Días y horarios: miércoles y jueves de 14 a 16 h  
(mensual). Sábados de 8.30 a 10.30 h (mensual)

 
PRÓTESIS

PRÓTESIS 
Jefe de clínica: Juan R. Farina 
Días y horarios: martes de 8 a 11 h
 
PRÓTESIS Y ORTODONCIA 
Jefas de clínica: Graciela Resnik y Patricia Gutierrez 
Días y horarios: miércoles de 10 a 12 h (mensual)

CIRUGÍA

CIRUGÍA I 
Jefe de clínica: Carlos Castro 
Días y horarios: sábados de 9 a 12 h (quincenal)

CIRUGÍA II E IMPLANTES 
Jefe de clínica: Carlos Guberman 
Días y horarios: jueves de 9 a 11.30 h

CIRUGÍA III E IMPLANTES 
Jefe de clínica: Patricia Gutierrez 
Días y horarios: martes de 10 a 14.30 h

CIRUGÍA
Jefes de clínica: Jorge M. García y Lautaro Lemlich
Días y horarios: miércoles de 9 a 11 (quincenal)

DISFUNCIÓN
OCLUSIÓN Y DISFUNCIÓN 
Jefe de clínica: Moisés Gerszenszteig 
Días y horarios: lunes de 9 a 10.30 h (quincenal)

ENDODONCIA
ENDODONCIA 
Jefes de clínica: Beatriz Maresca y Juan Meer 
Días y horarios: lunes de 13 a 16 h
 
ESTOMATOLOGÍA
ESTOMATOLOGÍA 
Jefe de clínica: Carlos Vaserman 
Días y horarios: jueves de 9 a 11.30 h
 
ODONTOPEDIATRÍA
ODONTOPEDIATRÍA 
Jefas de clínica: Alicia Aichenbaum, Marcela Sánchez, 
Ada Santiso, Patricia Zaleski 
Días y horarios: viernes de 8.30 a 10 h (quincenal)

 
ORTODONCIA Y ORTOPEDIA
ORTODONCIA. TÉCNICAS MIXTAS I 
Jefas de clínica: Paula Doti y Claudia Zaparart 
Días y horarios: Martes de 11.30 a 13.30 h

ORTODONCIA. TÉCNICAS MIXTAS II 
Jefas de clínica: Claudia Zaparart y Romina Bleynat 
Días y horarios: martes de 11.30 a 13.30 h
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Los trabajos que quieran ser considerados por el Comité de Redacción, deberán presentar las siguientes pautas:
1. Artículos originales que aporten nuevas experiencias clínicas y/o investigaciones odontológicas.

2. Artículos de actualización bibliográfica sobre temas puntuales y que comprendan una revisión de la literatura dental 
desde un punto de vista científico, crítico y objetivo. 

3. Casos clínicos que sean poco frecuentes y/o que aporten nuevos conceptos terapéuticos que sean útiles para la prác-
tica odontológica.

4. Versiones secundarias de artículos publicados internacionalmente y que sean de actualidad y/o novedad científica, 
técnica de administración de salud, etc. Al pie de página inicial se deberá 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 podrá exponer opiniones personales sobre artículos publicados u otros 
temas de interés. Para el caso de trabajos publicados, el autor –u otros– tendrá su derecho a replica. 

6. Noticias institucionales y generales que refieran a la odontología, su enseñanza, su práctica y comentarios de libros.

7. Agenda nacional e internacional de congresos, jornadas, seminarios que expresen la actividad de la profesión.

8. La presentación y la estructura de los trabajos a publicar, deberá ser la siguiente:
1. Los trabajos deben enviarse por mail a: ateneo@ateneo-odontologia.org.ar 
2. La primera página incluirá:

a. Título 
b. Autor(es), con nombre y apellido. Luego, deberá agregarse información académica sobre el profesional. En caso que los autores 

sean más de uno, podrá colocarse un asterisco a continuación del nombre del autor correspondiente. 
c. El trabajo se iniciará con un resumen y palabras clave. A continuación, incluir su traducción en ingles, abstract y keywords. El 

resumen debe llevar un máximo de 200 palabras y comunicar el propósito del artículo, 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 documentación a 
hacer la indización del artículo, para la posterior recuperación de la información. Las mismas deben ser tomadas del thesauro 
en Ciencias de la Salud, DeCS. 

d. Posteriormente se incluirá el trabajo, numerándose las páginas.
3. Las referencias bibliográficas se señalarán en el texto con el número según la bibliografía. Se ubicarán al lado del 

autor o la cita que corresponda. Por ejemplo: “Petrovic dice…” o “…la ubicación de los caninos según la teoría ex-
puesta…” La bibliografía debe ser enumerada de acuerdo al orden de aparición en el texto y de la siguiente manera: 
e. Autor(es). En mayúsculas, apellido e iniciales. 
f. Título. En cursiva, sí es un libro. Entre comillas, sí es un artículo
g.  Fuente. 

1. Libro: Ciudad, editorial y año de edición, páginas. 
2. Publicación en revista: Título de revista, volumen, páginas, mes y año. 
Ejemplo: 
1.  KRUGER, G. Cirugía Buco-Maxilo-Facial, 5º 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. La remisión a las figuras se incluirá en el texto. Por ejemplo: “El estudio cefalométrico demuestra (Fig. 3)…”
5. Las imágenes digitales deben tener 300 dpi de resolución. Las fotografías se presentaran en papel y por e-mail. No 

se admitirán diapositivas. 
6. Al final del artículo, el autor debe agregar una dirección de e-mail. 

9. Proceso editorial. Los artículos serán examinados por el director y el Consejo Editorial. La valoración de los revisores 
seguirá un protocolo y será anónima. En caso que el artículo necesitara correcciones, el autor(es) deberá remitirlo a la 
revista antes de 15 días corridos de recibir el mismo.

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

Los artículos para el próximo número serán recibidos entre agosto y septiembre de 2019.
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Estimados socios:

El Centro Documental pone a su disposición el listado de las publicaciones periódicas recibidas, jun-
to con los links correspondientes a las mismas. De este modo, podrá consultar de forma directa el con-
tenido de sus índices o solicitarlos vía correo electrónico a biblioteca@ateneo-odontologia.org.ar 
Las publicaciones mencionadas se encuentran disponibles para ser consultadas exclusivamente en el 
Centro Documental del Ateneo Argentino de Odontología en el horario: lunes a viernes de 8 a 13 h y de 
13.30 a 16 h y sábados de 8 a 12 h

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

CÍRCULO ARGENTINO DE ODONTOLOGÍA

Vol. LXXVII, N.° 227, DIC 2018
CÍRCULO ARGENTINO DE ODONTOLOGÍA
ISSN 0325-7499
http://www.lineip.com.ar/cao/revista.html

ALERTA
BIBLIOGRÁFICO
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COLEGIO DE ODONTÓLOGOS  
DE LA PCIA. DE SANTA FE. 2º CIRC.
BOLETIN INFORMATIVO
SEPTIEMBRE 2018

COLEGIO DE ODONTÓLOGOS  
DE LA PCIA. DE SANTA FE. 2º CIRC.

BOLETIN INFORMATIVO
DICIEMBRE 2018

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA.  
UNIVERSIDAD NACIONAL DE CUYO

Vol. 12, N.° 2, 2018 
UNIVERSIDAD NACIONAL DE CUYO. FACULTAD  
DE ODONTOLOGÍA 
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/10.1111/ 
(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/10.1111/
(ISSN)1365-2591

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 ASOCIACIÓN ODONTOLÓGICA  
ARGENTINA

Vol. 106, N.° 1, MAR 2018
ASOCIACIÓN ODONTOLÓGICA ARGENTINA
ISSN 0004-4881
http://www.aoa.org.ar/acerca-de/comunicaciones/
revista-aoa/

REVISTA DE LA ASOCIACIÓN ODONTOLÓGICA  
ARGENTINA

Vol. 106, N.° 2, JUN 2018
ASOCIACIÓN ODONTOLÓGICA ARGENTINA
ISSN 0004-4881
http://www.aoa.org.ar/acerca-de/comunicaciones/
revista-aoa/

REVISTA DE LA SOCIEDAD ODONTOLÓGICA  
DE LA PLATA (SOLP)

Año XXVIII, N.° 56, DIC 2018
SOCIEDAD ODONTOLÓGICA 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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