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En mayo organizamos desde nuestra casa las “iras. Jornadas de Cirugia e
Implantologia”. Quisimos llamarlas “Dr. Alfredo Fermin Alvarez” porque este
nombre y esta persona tienen un significado fundamental en nuestro recorrido
ateneista.

Nuestra Institucion, como varias veces expresamos, nacio hace 60 anos. En
un principio se dedico a las especialidades de Ortodoncia y Ortopedia. En 1977
el Ateneo incorpora el Servicio de Cirugia, que fuera el que funcionaba en el
Hospital Nacional de Odontologia. Este fue el primer paso a la apertura de
multiples disciplinas en nuestra entidad.

Quien lideraba ese primer Servicio era el Prof. Dr. Alfredo Fermin Alvarez,
acompanado del Dr. Mario Daniel Torres. El Dr. Alvarez era una brillante persona
tanto en lo personal como en lo profesional. £l fue un ejemplo a seguir por sus
valores éticos y morales. No tenia vanidades ni egocentrismos. Era un hombre
apreciado y valorado por toda la comunidad odontolégica.

Fue Presidente del “Ateneo Argentino de Odontologia”, de la “Asociacion
Odontolégica Argentina” y de la “Confederacién Odontolégica de la Republica
Argentina”. Estas son, entre muchas otras, algunas de las razones por las que
siempre lo recordaremos.

Mas alla del compromiso con su profesién, el Dr. Alvarez se comprometié con
su tiempo, con su aqui y ahora. Después de aquella desgraciada frase del afio
1994: “que vayan a lavar los platos”, el Dr. presenté —desde la Editorial de esta
Revista— una estupenda defensa a los investigadores de todos los lugares y los
tiempos. El formulé un alegato vibrante para proteger a aquellos de nuestra
Patria y convencerlos para que "No se vayan, que los retengan, que no los echen,
porque no los recuperariamos mas”. Citando a Jack Powell asegur6é que “sera
como querer meter de nuevo la pasta de dientes dentro del tubo”.

La presencia del Dr. Alvarez vive ain hoy en la mano de sus discipulos. Entre ellos
Carlos Guberman, Oscar Siscar, Jorge Garcia, y Ricardo Pomeraniec -jovencitos
de melena y entusiasmo- devenidos hoy en grandes profesionales y docentes
de nuestra Institucion. Durante las Jornadas recibimos con sumo agrado el
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recordatorio de cirujanos disertantes que hablaron del Dr. Alvarez con mucho
carino y admiracién. Pero su presencia vive también en nuevos y mas jovenes
colegas que mantendran la llama encendida en el tiempo mientras transiten el
camino trazado por €l.

Por todo esto le debiamos estas Jornadas al Servicio de Cirugia del Ateneo. Y asi,
ponerles el nombre “Dr. Alfredo Fermin Alvarez” fue un acertado y merecido
homenaje a su lider nato, que ilumina e iluminara a todos aquellos que siguen
hoy su compromiso con el Ateneo y con la profesién.

Desde nuestra institucién, elegimos seguir nutriéndonos de docentes como el Dr.
Alvarez. £, junto con otras personas, ayudo a que el Ateneo sea lo que es. Ahora es
nuestro turno de, como profesionales, trazar el rumbo que sigue.

Dra. Marcela Sanchez, Presidenta del AAO
Dra. Gladys Erra, Vicepresidenta del AAO
Dra. Lilian Pivetti, Secretaria del AAO
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BIFOSFONATOS:

TERAPEUTICA OSTEOPOROTICA Y

¢EXISTE RELACION ALGUNA?

OD. PICARDO, SILVANA NOEMI */ DR. PROF. REY, EDUARDO **

*Ayudante de primera Catedra Cirugia y Traumatologia Bucomaxilofacial Il FOUBA. Tesista Doctoral:
“Osteonecrosis maxilar en pacientes tratados en forma crénica con bifosfonatos derivados a la
Catedra de Cirugia y Traumatologia Buco-Maxilo-Facial Il Facultad de Odontologia UBA: Incidencia y

caracteristicas asociadas” RES 399

** Profesor Titular de las Catedras de Cirugia y Traumatologia Bucomaxilofacial | y Il FOUBA. Jefe del
Servicio de Odontologia de la Academia Nacional de Medicina. Secretario de Relaciones Internaciona-

les e Interinstitucionales FOUBA.

RESUMEN

Los bifosfonatos presentan una accion terapéutica
favorable en el tejido 6seo de aquellos pacientes que
presentan como causa etiol6gica: osteoporosis.

El presente articulo pretende relacionar tratamiento
crénico con bifosfonatos nitrogenados y osteopo-
rosis, . Para lo cual, la AAOMS define el concepto de
Osteonecrosis Maxilar (ONM) asociada a tratamiento
crénico con bifosfonatos como: “Area 6sea necrética
expuesta al medio bucal con mas de ocho semanas
de permanencia, en presencia de tratamiento cronico
con bifosfonatos en ausencia de radioterapia en
cabezay cuello”.

PALABRAS CLAVE: Bifosfonatos — Hueso — ONM -
Osteoporosis — Necrosis — Tratamiento - Area
Maxilo-Facial.

INTRODUCCION

Los Bifosfonatos son compuestos sintéticos anticata-
bolicos, utilizados por la Medicina hace mas de tres
décadas para el tratamiento de desérdenes esque-
letales: Osteoporosis, Enfermedad de Paget, Hiper-
calcemia asociada a Mieloma Multiple y metastasis
6seas (propias de cancer de mama, préstata, ovario,
pulmoén, rindn, etc.), Osteogénesis Imperfecta y Dis-
plasia Fibrosa (1), (2), (3), (4), (5).

Existe un delicado equilibrio biolégico entre os-
teoclastos, osteoblastos y osteocitos . En presencia de

bifosfonatos, tanto nitrogenados como no-nitroge-
nados, se altera dicho equilibrio(6).

Utilizando la afinidad que el bifosfonato tiene por io-

ABSTRACT

The Bisphosphonates make the correct therapeutic
action in bone tissue when patients are affected with a
pathologic cause: Osteoporosis.

This article is supposed to communicate the interac-
tion between nitrogen bisphosphonates and osteo-
porosis. For that reason, AAOMS describes Osteone-
crosis of the Jaw (ONJ) as: “Exposed, necrotic bone in
the maxillofacial region that has persisted for more
than eight weeks with current or pervious treatment
with bisphosphonates and had no history of radia-
tion to the jaw”

KEYWORDS: Bisphosphonates —Bone — ONJ -
Osteoporosis — Necrosis — Treatment -
Maxillofacial Area.

nes divalentes como el Ca **, al ser endocitado por el
osteoclasto, y una vez que la droga se encuentra en el
interior del mismo, los bifosfonatos no nitrogenados
inactivan la hidrolizacién del ADP en osteoclastos.
Esto provoca toxicidad celular y consecuente apop-
tosis. (6), (7), (8).

Los Bifosfonatos nitrogenados, aparte de actuar
como analogo de téxicos de ATP, se comportan como
diana molecular de FPP-sintetasa . Esto implica la in-
hibicion de la sintesis de colesterol y la inhibicion de
la via mevalonato impidiendo la sintesis de farnesil-
pirofosfato y generil-generil difosfato. Consecuente-
mente esta accién impide la sintesis de isoprostenoi-
des, esenciales para la modificacién traslacional de
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GTP inhibiendo la bomba de GTPasa y las resultantes
Proteina G, Ras, Rho, Rac. Esto afecta la organizacién
del citoesqueleto, trafico de vesiculas como transpor-
te intracelular, la formacién del borde en cepillo os-
teoclastico y la proliferacién celular conlaresultante
apoptosis del osteoclasto (9).

Una teoria posiblemente logica que explicita el desa-
rrollo de osteonecrosis corresponderia a la suspension
de la angiogénesis ya que los bifosfonatos inhibirian
el factor de crecimiento angiogénico (VEGF) (10).

La FDA (Federal Drug Asociation) asiente que los bi-
fosfonatos corresponden ser drogas seguras y que
el 93% de las ONM estan asociadas actualmente a
terapéuticas que se administran a altas dosis y por
via endovenosa. Pero es necesario conocer que el 7 %
restante corresponden a terapéuticas que se admi-
nistran por via oral (11).

El aumento de reabsorcién 6sea observada en la os-
teoporosis corresponde a la afectacion de la funciéon
osteoclastica, ya que existe una franca disminucion
de RANK (Receptor de Activacién Nuclear Kappa ) y
OPG (Osteoprogeterina). La estrategia del tratamien-
to de osteoporosis con bifosfonatos inhibe la reab-
sorcion trabecular por parte de los osteoclastos (12).
Por ende, reducen la posibilidad de producir fractu-
ras vertebrales en un 70% y las fracturas de cadera en
un 41%. Estas drogas afectan la expresion del RANKL
(Receptor de Activaciéon Nuclear Kappa p ligando),
que corresponde a un factor de diferenciacion osteo-
blastico y que es secretado por dichas células siendo
responsable de la induccién a la reabsorcion por par-
te de osteoclastos al unirse con RANK, que se halla
expresado en la membrana de dicho macréfago. Por
eso:la disminucién de RANKL es importante en la te-
rapéutica de la osteoporosis. ©3

CASO CcLINICcO

En Agosto de 2011 se presenta a la consulta una pa-
ciente de sexo femenino de 69 afios de edad, desden-
tada parcial. Posee una lesion supurante y dolorosa
de naturaleza crénica con tejido 6seo expuesto al
medio bucal, correspondiente a postoperatorio qui-
rurgico de exodoncias de piezas 23, 22, 21,11, 12, 13 rea-
lizada en Enero de 2011 y una exposicién 6sea de tipo
espontanea correspondiente al sector 1y 2 (zona de
premaxila) (Foto 1).

Se solicité una Tomografia Axial Computada (TAC)
cortes axiales y coronales de macizo craneo-facial .
En la misma se describen areas radio-lucidas exten-

FOTO1

sas de naturaleza algodonosa, secuestros no adheri-
dos al hueso no afectado en maxilar superior -zona
incisivos bilateral sector 1-2- y con pérdida de sustan-
cia donde esta afectada la fosa nasal con la conse-
cuente comunicacion. (Foto 2, 3).

il =05
o mERn

FOTO 3
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Respecto a su historia médico-clinica la paciente pre-
senta diagnéstico de Osteoporosis, por lo cual consu-
mié Alendronato 70 mg. semanal durante 48 meses
y citrato de calcio + vitamina D3 1500 mg. relatando
antecedentes de fractura de cadera en el ano 2009.

Se realizaron lavajes antisépticos con yodo povidona
al 10% a presién positiva con jeringa tipo luer dos ve-
ces por semana. Se indicaron buches diarios con clor-
hexidina 0,12 % en forma ambulatoria. Se prescribio
Amoxicilina 500 mg. + Ac. Clavulanico 125 mg. solo
en el inicio del tratamiento debido al cuadro infla-
matorio sistémico agudo remitiendo el cuadro.

Transcurridos diez meses la paciente expulsé en for-
ma espontanea el fragmento 6seo expuesto al medio
bucal (sector 4). Habiendo comunicacién con el me-
dio bucal mediante fistula con fosa nasal, se produjo
rapidamente su cierre. (Foto 4).

FOTO 4

DISCUSION

Hasta el momento no existe tratamiento efectivo
ante la ONM asociado a bifosfonatos . Por eso las te-
rapéuticas preventivas son extremadamente impor-
tantes de llevar a cabo. (14), (15).

Algunos médicos aconsejan a “Drug Holiday” (vaca-
ciones terapéuticas de bifosfonatos) (16), (17). Otros
autores no acuerdan con dicha mocién sosteniendo
que la acumulacién intradsea es causa primaria para
no aconsejar la suspension del tratamiento ya que
dicha concentracién perduraria en el tiempo (con-
centracion y tiempo dependiente del bifosfonato
prescripto) (18), (19).

Tampoco existe consenso acerca de cual es el manejo
terapéutico de los pacientes que padecen osteone-
crosis asociada a un tratamiento crénico con bifos-
fonatos.

El Task force ASMBR of ONJ en el 2007 propone un

tratamiento conservador y la AAOMS en el ano 2009
adiciona la utilizacion de lavajes antisépticos, la re-
mocién de porciones dseas necroéticas, etc. depen-
diendo del estadio en el cual se encuentre la patolo-
gia del paciente (20).

Existen postulados de algunos autores que preconi-
zan la utilizacién de Camara Hiperbarica (HBO2) por-
que ofrece el tratamiento efectivo para la osteoradio-
necrosis ya que establece un gradiente de oxigeno
propio para la terapéutica dispuesta.

Otros autores proponen que no ha resultado ser
una terapéutica coadyuvante conveniente que haya
brindado algun beneficio terapéutico y proponen la
utilizacién de ozono-terapia y el PRP (plasma rico en
plaquetas) (21).

Marx ofrece una postura mas resectiva, dividiendo

en cuatro tipos terapéuticos propuestos, dependien-

do de los cuatro estadios que propone la AAOMS (3):

+ Reseccion y colocacion de fijacion rigida.

+ Reseccién con colocacién demorada de fijacion rigida.

+ Reseccion con o sin fijacién rigida con reemplazo
de tejidos blandos mediante colgajos.

+ Reseccion y reemplazo de tejidos necroticos con
colgajos de tejido blando. (22).

El Canadian Consenus Practice Guidelines for Bis-
phosphonate Associated Osteonecrosis of the Jaw
propuso en el ano 2008 recomendaciones de aten-
cién odontolégica pre, post y durante el tratamiento
con bifosfonatos la cual deberia llevarse a cabo para
una correcta atencién clinica. (23).

PROTOCOLO DE ATENCION RESPECTO A TRATA-
MIENTO CON BIFOSFONATOS

Recomendaciones antes de iniciar terapia con bifos-
fonatos

1. Consulta odontologica.
2. Intercomunicacién Médico-Odontélogo.
3. Exdmen clinico y Rx. (periapical + panoramica).

4. Tratamiento dental: eliminar focos infecciosos
para prevenir futuras intervenciones quirurgicas.

5. No considerar la posibilidad futura de colocar im-
plantes.

6. Remocion de torus mandibular o palatino con mu-
cosa adelgazada.

ol
[2]
~
o
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7. Se recomienda profilaxis ATB para cualquier pro-
cedimiento invasivo.

8. No es necesario demorar terapia si hay que hacer
tratamiento no invasivo; de ser invasivo, esperar
un mes post-cirugia para iniciar tratamiento.

9. Una vez iniciado el tratamiento, realizar controles
odontolégicos periédicos.

Recomendaciones odontoldgicas a considerar du-
rante la terapia con bifosfonatos

1. Exhaustivo examen odontolégico.

2. Examen radiologico: osteolisis, osteoesclerosis,
pérdida de insercion, lesién de furcacién.

3. Evitar exodoncias.
4. Movilidad de grado 1y 2: ferulizar

5. Movilidad de grado 3 con o sin absceso: exodoncia
+ ATB terapia.

6. Evaluar zonas de posible presion o friccion prote-
tica: aliviar.

Tratamiento del paciente con osteonecrosis de los
maxilares

1. Informar al paciente.

2. Tratamiento combinado médico-odontologico.

3. Realizar toma biépsica (solo en pacientes onco-
logicos).

4. Eliminar o controlar el dolor y prevenir la progre-
sién de hueso expuesto.

5. Control infeccién: Irrigaciones y buches con clor-
hexidina 0.12%. y ATB terapia de ser en caso de
reagudizacién con manifestacion sistémica.

6. No se recomienda cirugia para no extender el
area Osea expuesta y, a su vez, debilitar el hueso
maxilar.
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RESUMEN

Introduccion: La Fundacion Gantz utiliza como tra-
tamiento de Ortopedia pre quirdrgica en pacientes
fisurados el parche Dynacleft y Conformador Nasal.
Por esto, se realiz6 un estudio para constatar las ca-
racteristicas generales que conlleva este tratamien-
to, las instrucciones hacia los padres y las posibles
complicaciones presentadas.

Materiales y métodos: Se realiz6 una encuesta a 57
apoderados de pacientes con fisura labio-palatina
unilateral completa tratados con Dynacleft y Confor-
mador Nasal.

Resultados: En cuanto al parche Dynacleft, la dura-
cion fue de 2,5 dias con o sin uso de parche anexo.

Su principal causa de recambio era que al mojarse,
perdia sus propiedades de adhesién y resistenciay la
mayoria de los encuestados afirma que su uso, mejo-
ra el procedimiento de alimentacion. Con respecto a
la apreciacion de los padres de ambos tratamientos,
mayoritariamente afirman un resultado estético
excelente. Si bien presentan buena tolerancia, en
ambos tratamientos presentan complicaciones.

Discusion: Es importante enfatizar el uso del parche
Dynacleft en la alimentacién y mantener, en lo posi-
ble, un ambiente seco para su mayor duracién y no
utilizar un parche anexo, ya que éste sélo interfiere
en el tratamiento. Algunas sugerencias para evitar la
desinsercion del conformador nasal es el uso de cinta

ABSTRACT

Introduction: Fundacion Gantz uses Dynacleft patch
as a pre surgery orthopedic treatment for cleft
patients. Thus, a study has been conducted to verify
the general characteristics of this treatment, parents’
instructions and possible issues.

Materials and methods: A survey has been carried
away to 57 parents of patients with complete unila-
teral cleft lip palate who were treated with Dynacleft
patch and Nasal conformer.

Results: In the case of Dynacleft patch, it was re-
moved after 2.5 days with or without the use of an
additional patch. The major reason for replacement
was that it got wet and lost its adhesive properties
and resistance, also, most of the surveyed claims that
its use helps with the feeding procedure. With res-
pect to parents’ appreciation of both treatments, the
majority claims that its aesthetic result is excellent.
Although these treatments show good tolerance,
both present complications.

Discussion: It is important to emphasize in the using
in of Dynacleft patch in the feeding, keeping itin a
dry environment to enhance its duration and to not
use an additional patch that would only interfere
with the treatment. Some suggestions to avoid the
detachment of the Nasal conformer are the use of a
micro pore tape over the nose and/or the immobili-
zing of the patient’s arms. In the case of Dynacleft
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micropore sobre la nariz o/ y la inmovilizacién de
los brazos del lactante. En caso del parche Dynacleft,
el tratamiento para evitar la irritacion de la piel es
mediante parches protectores.

Conclusion: Gracias a este estudio podremos realizar
de mejor forma nuestros tratamientos y asi, obtener
mejores resultados.

PALABRAS CLAVE: Fisura labio palatina — Dynacleft —
Conformador Nasal

INTRODUCCION

Las Fisuras Labio palatinas son las malformaciones
craneofaciales mas frecuentes, con una prevalencia
de 1,7 por 1.000 nacidos vivos .Se define como una de-
ficiencia estructural congénita originada por la falta
de fusién de los tejidos embrionarios que daran ori-
gen al labio superior y al paladar’.

En Chile constituye un grave problema de salud pu-
blica por su alta incidencia, siendo de 1,8 por 1.000 (1
de cada 620).5i esta cifra se proyecta al numero de
nacimiento anuales, se estima aproximadamente
452 nuevos casos cada ano?3.

Dentro del tratamiento integral en lactantes con fi-
sura labio alveolo palatinas, encontramos la ortope-
dia pre quirurgica.

Esta es una terapia que moviliza los segmentos de un
maxilar fisurado durante los primeros meses de vida
del nifio, con el propédsito de obtener una menor dis-
tancia entre los segmentos labiales y alveolares . Esto
facilita la reparacion de los tejidos con una minima
tension y se traduce en una disminucién en la apa-
ricion de tejido cicatricial, requiriendo de un menor
numero de correcciones quirurgicas posteriores 4.

La Fundacién Gantz, Hospital del Nino con Fisura, es
la Unica Institucién chilena privada sin fines de lucro,
dedicada al tratamiento y rehabilitacion integral de
los nifios portadores de fisuras faciales.

Luego de 28 afios de experiencia y evaluaciones de
los resultados quirurgicos, funcionales y estéticos,
esta institucién ha considerado de manera positiva
las cualidades del tratamiento pre-quirurgico y con-
fia en que es un valioso aporte para la cirugia.

Ortopedia de Modelamiento Naso alveolar de Grayson

Desde el afio 1999 hasta el ano 2009 la Fundacion

patch, the treatment to avoid skin rush is the use of
protective patches.

Conclussion: Thanks to this study we will be able to
proceed in a better way with our treatments and, if

possible, obtain better results.

keyworbps: Cleft lip palate - Dynacleft — Nasal
conformer

Gantz utilizé la ortopedia de modelamiento naso
alveolar de Grayson donde pudo apreciar resultados
muy beneficiosos en la armonia facial del paciente.
Esta consiste en un modelamiento activo alveolar y
nasal mediante el uso de placas intra-orales de acri-
lico que es secuencialmente modificado. Al mismo
tiempo se le agrega una antena nasal, que es una
proyeccién del acrilico, que permite la modelacién
de la narina malformada.4s

Figura 1- Placa de Modelamiento Naso alveolar de Grayson

Inspirados por el trabajo de Berggren, esta misma
Institucion utiliza como forma alternativa a la ante-
na nasal el “conformador nasal”, que es insertado en
la narina afecta.’

Este sistema simple y efectivo se fabrica con un clip re-
cubierto con plastico. En uno de sus extremos se mol-
dea dando la forma de un gancho cubierto por una
cinta de teflén y es introducido en la ventana nasal. El
otro extremo se conecta a una banda eléstica (elastico
de ortodoncia 4,8mm, Medium, PULL) que es traccio-
nado oblicuamente (1,3N,128grs) hacia la region fron-
tal opuesta ala fisura, que se fija con tela Micropore’.

Actualmente, la técnica mas utilizada en Chile es
esta ortopedia, siendo desde el 2005 incluida dentro
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del programa AUGE:.

Figura 2. Paciente con placa de modelamiento Naso-Alveolar
de Grayson y Conformador Nasal.

Ortopedia Dynacleft y Conformador Nasal

Con el fin de evitar la placa intraoral y simplificar la
técnica de Grayson, a fines del 2009 esta misma Insti-
tucion introdujo una nueva ortopedia pre quirurgica
conformada por el parche Dynacleft y conformador
nasal, reemplazando la ortopedia de modelamiento
naso alveolar de Grayson.

El modelador nasal presenta las funciones de mode-
lar y corregir la mala posicién del cartilago nasal y
la base alar de la nariz del lado afectado, dando una
buena simetria a la nariz.

Esta nueva ortopedia consiste en una cinta de papel
adhesiva que tiene un elastico en su centro que al
aplicarlo sobre la mejilla produce acercamiento de
los segmentos de la fisura labial reduciendo, debido
a la traccién muscular, el ancho de la fisura ésea.

La duracién del tratamiento, tanto para pacientes

Figura 3- Paciente con parche Dynacleft y Conformador Nasal.

uni como bilaterales, es de un promedio de 3 meses.

En la literatura, existe un solo articulo en donde com-
paran estas dos técnicasé. Este afirmaba que, en rela-
cién a los cambios producidos en el maxilar; a nivel de
la fisura anterior, distancia anteroposterior y ancho
transversal del maxilar, no se encontraron diferencias
significativas. Lo que si planteaban era que la ortope-
dia con Dynacleft tiene una serie de beneficios a favor
de Grayson ya que el primero es mas econémico (7
parches: 25,65USS), es mas simple de instalar por parte
de los padres y profesionales y no se necesita de odon-
tologos que hayan requerido una certificacién previa,
ya que los controles son realizados por la enfermera la
primera semana y cada 2 semanas por los cirujanos,
por lo que es realizable en cualquier centro y es mejor
tolerado por parte del paciente.

La instalacion consiste en lo siguiente:

1. Asegurarse que la piel esté limpia y seca.

2. Retirar el protector de la parte central.

3. Ubicar el extremo redondo del parche en el lado
donde se encuentra la fisura, asegurando que el
borde de la parte elastica quede ubicado en el bor-
de de la fisura. Presionar sobre la mejilla.

4. Afrontarlos bordes de la fisura y estirar el extremo
libre del parche hasta que el elastico haya alcanza-
do el doble de su ancho original. Cuando el parche
se encuentre estirado, pegar la cinta en la mejilla.

5. Desprender todo papel protector del parche y pre-
sionar suavemente la cinta sobre la piel.

6. Educar sobre los cuidados y reinstalacion.

Hoy en dia la Fundacién Gantz es un referente nacio-
nal e internacional del uso de la Ortopedia Dynacleft
y Conformador Nasal en pacientes fisurados ya que
es el unico centro Nacional que utiliza este protocolo.
Es por esto que, como Institucién, nos sentimos en la
obligacién de estudiar las caracteristicas generales
que conlleva este tratamiento. Tales como: el costo
aproximado, su tolerancia, las complicaciones pre-
sentadas y la apreciacion de los padres con respecto
alos resultados estéticos de estas ortopedias.

De igual modo, hemos visto que muchos apoderados
utilizan una cinta anexa sobre el parche Dynacleft
para otorgar mayor duracién, por lo que queremos
saber la prevalencia de padres que lo realizan y si
éste método logra efectivamente brindar el beneficio
que ellos afirman.

Con este estudio lograremos ademas determinar las
falencias de estas ortopedias y asi sugerir algunos cam-
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bios para que aumente su efectividad y tolerancia.

MATERIALES Y METODOS

Este estudio se llevo a cabo mediante una encuesta
telefonica y personal dirigida a apoderados de pa-
cientes con fisura labio palatina unilateral completa,
atendidos en la Fundacién Gantz, Santiago-Chile.

El total de la muestra estuvo constituida por pacien-
tes nacidos entre los anos 2010 y 2013. Todos ellos ini-
ciaron y finalizaron la ortopedia mediante Dynacleft
y Conformador nasal.

Los temas tratados en esta encuesta estan relaciona-
dos con la cantidad de parches utilizados durante el
tratamiento, las principales causas de su recambio, la
tolerancia y sus complicaciones.

En total se realizaron 68 encuestas a apoderados, de
los cuales 57 fueron utilizado en este estudio, ya estos
fueron tratados con parche Dynacleft y el Conforma-
dor Nasal. El resto de las encuestas no se utilizo, ya
que 8 utilizaron la placa de Grayson y Conformador
Nasal, 1 us6 la placa de Grayson en conjunto con Dy-
nacleft y conformador Nasal y 2 utilizaron cinta Mi-
cropore con conformador Nasal.

Previo a realizar la encuesta, ésta se valido solicitan-
do ser respondida por 10 apoderados, los cuales rea-
lizaron algunas observaciones que fueron considera-
das para su mejor comprension.

RESULTADOS

La muestra estuvo constituida por 27 hombres y 31 mu-
jeres teniendo una edad promedio de 1 afio a 6 meses,
siendo la minima de 4 meses y la maxima de 3 afios.

La tabla 1 muestra que, alrededor de la mitad de los
pacientes que utilizaban parche Dynacleft, utiliza-
ron durante el tratamiento una cinta sobre el parche.
El 100% de los apoderados que aplicaban la cinta
anexa, afirmaban que era para otorgar mayor resis-
tencia del parche. De ellos, el 67% indicaba aplicarlo
SOLO DYNACLEFT DYNACLEFT
+ CINTA ANEXA

1°y 2° mes 3° hasta 1°-2° mes
Queiloplastia
2,6 2,5 2,2

Tabla 1- Numero de dias que dura un parche utilizado en el
tratamiento

desde el primer y segundo mes en adelante y el 33%
restante desde el tercer mes.

La Tabla 2 afirma que la principal causa de recambio del
parche durante todo el tratamiento es que al mojarse,
pierde sus propiedades de adhesién y resistencia.

PRIMER Y SEGUNDO MES

Se Moja Se ensucia Selosaca

98%

TERCER MES HASTA LA CIRUJiA

Se moja

4% 4%

Se ensucia

98% 7%

Tabla 2- Causas de recambio del parche Dynacleft (Se
podia responder mas de una causa)

Sibien el 100% de los encuestados afirmaba que ali-
mentaba al lactante con el parche inserto sobre las
mejillas, 1a tabla 3 indica lo observado por los padres
mientras alimentaban a su hijo.

FAVORECE NO MEJORA DESFAVORECE
NI EMPEORA
65% 35% -

Tabla 3- Efecto en la alimentacion el uso del parche Dynacleft

La tabla 4 cuenta la tolerancia por parte de los pa-
cientes al tratamiento. Se puede observar que el par-
che Dynacleft presenta una mayor tolerancia que el
conformador nasal.

DYNACLEFT CONFORMADOR
NASAL

Bien tolerados 89% 37%
Moderadamente 1% 61%
toelrado

No tolerado - 2%

Tabla 4- Tolerancia al tratamiento
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DYNACLEFT CONFORMADOR
NASAL

Exclenete 61% 53%

Bueno 35% 35%

Regular 4% 12%

Malo - -

Tabla s- Apreciacion de los padres respecto al resultado
estético final del tratamiento

La tabla 5 representa la apreciacién de los padres res-
pecto al resultado estético final del tratamiento, sien-
do en su mayoria excelente en ambos tratamientos.

La tabla 6 representa las complicaciones en el uso
de ambos tratamientos. Como se aprecia, la mayoria
de los pacientes no tuvieron complicaciones, pero la
mas vista utilizando el parche Dynacleft, fue la aler-
gia inicial. Con el uso del conformador nasal, fue la
inseguridad por parte de los padres que el gancho, al
desinsertarse, lesione un globo ocular. Es importante
decir que ningun paciente tuvo una lesién con el uso
de esta ortopedia.

DISCUSION

Si estimamos que un parche le dura 2,5 dias en todo
el tratamiento y que es operado al cuarto mes, vien-

do los resultados estimamos un costo de 190 US$
aproximado en parches Dynacleft. La causa de re-
cambio principal del parche es porque al mojarse,
pierde sus propiedades, logrando que éste pierda su
integridad. Una medida para otorgar mayor tiempo
del parche es tratar de conservarlo en un ambiente
seco, sobre todo durante la alimentacion. Por esto se
sugiere siempre tener disponible toallas para secar,
introduccion sin temor de la mamadera y utilizacién
de mamaderas especiales.

Figura 4 - Paciente con alergia al parche Dynacleft.

Si bien en la alimentacién es donde mas se moja el
parche es importante enfatizar el uso del Dynaclefta
los apoderados, ya que es en ese momento donde hay
una gran actividad muscular y es importante una co-
rrecta direccién de sus fibras. Si bien el 100% de los
encuestados afirma que alimentaba al lactante con
el parche inserto, el 35% afirma que no interfiere en

DYNACLEFT SIN COMPLICACIONES CON COMPLICACIONES
63% 37%
IRRITACION ALERGIA
EN MEJILLAS INICIAL
43% 57%
CONFORMADOR SIN CON
NASAL COMPLICACIONES COMPLICACIONES
64% 36%
MIEDO POR
PARTE DE
5 5 LOS PADRES
IRRITACION MARCA DEL IRRITACION  LARGO A OUE SE

ALA INTERNA CONFORMADOR
DE LA NARIZ EN LA NARIZ

DELA  PROCESODE p[aNARA EL
FRENTE APRENDIZAJE (5o

20%

25% 15% 10% 10%

Tabla 6- Complicaciones en el uso de ambas ortopedias
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la alimentacion. Por lo que podriamos pensar que,
en muchas ocasiones, el parche no se esta usando en
este proceso.

Figura 5- Figura 5- Paciente utilizando cinta Micropore sobre
el parche Dynacleft.

Otro punto importante de observar es la gran canti-
dad de pacientes que utilizan una cinta anexa sobre
el parche Dynacleft. Es importante advertir al apode-
rado que el uso de una cinta anexa no aumenta la re-

Figura 6- Paciente con protectores de mejillas

sistencia del parche, sélo interrumpe el tratamiento.
Esto se debe a que su utilizaciéon hace que la parte
central elastica disminuya su funcién.

Que un gran porcentaje de apoderados use el parche
anexo nos hace pensar que una razén por la que apli-
ca un parche sobre el Dynacleft es para que se vea
mas sobrio .Por lo que sugeriremos a Canica cambiar
el color del parche de blanco a color piel.

Una de las complicaciones vistas en pacientes con
Dynacleft es la irritacién en sus mejillas. Esta se po-
dria evitar con la utilizacion de protectores de meji-
llas. De esta forma:

- Se evitara el uso intermitente de este tratamiento.

- Disminuira la utilizacién de cremas, que generaran
menor adhesion del parche.

Figura 7- Traccion y posicion correcta del Dynacleft y
Conformador Nasal.

Por ultimo, la complicacién mas vista en el uso del
conformador nasal, es el miedo por parte de los apo-
derados que éste, al desinsectarse de la nariz, dafie el
globo ocular. Algunas sugerencias que proponemos
son: el uso de cinta Micropore sobre la nariz para evi-
tar el desplazamiento del gancho nasal y,en caso que
los padres quieran, utilizar alfileres de gancho en las
mangas de la ropa para evitar su desinsercion.

En ambos tratamientos es fundamental un control
semanal para vigilar el correcto uso de ambas ortope-

Figura 8- Traccion y posicion incorrecta del Conformador
Nasal, ocasionando que no mejore la posicion de la
columela y cartilagos alares.

dias ya que para un correcto resultado es importante
que el grosor del conformador y la fuerza de traccion
sea el adecuado. En este control, ademas de enfatizar
el correcto uso de ambas ortopedias, pensamos que
mostrar fotos de pacientes con los principales erro-
res que cometen los padres seria muy beneficioso en
el cumplimiento del tratamiento. Como por ejemplo:
La poca traccién del conformador nasal, el incorrecto
tamano del conformador.

CONCLUSIONES

Mediante este estudio se puede concluir que, si bien,
estos tratamientos tienen buena tolerancia por par-
te de los pacientes y la apreciacién de la mayoria de
los padres es excelente, se han podido constatar las
principales falencias en el uso diario de estos trata-
mientos.

Sin duda alguna, como Institucién instauraremos to-
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dos estos métodos que ayudaran a cumplir de mejor
forma los objetivos y se sugerird a CANICA (empresa
canadiense que fabrica los parches) fabricar el par-
che Dynacleft de un material mas impermeable, so-
bre todo el elastico del centro y, enlo posible, cambiar
el color de blanco a color piel, para un mayor confort
de los padres y asi evitar el uso de Micropore sobre el
parche Dynacleft. A esta misma empresa, se le solici-
tara un conformador nasal con mejores propiedades
mecanicas para un mejor resultado y satisfaccién de
los padres.

Por ultimo, es fundamental un seguimiento en estos
pacientes para evaluar el efecto de ambas ortopedias
y continuar con estudios para mejorar cada dia el tra-
tamiento de nuestros pacientes fisurados.

ENCUESTA PARA APODERADOS QUE HAYAN FINALIZA-
DO EL TRATAMIENTO ORTOPEDICO PRE-QUIR(JRGICO
DYNACLEFT Y CONFORMADOR NASAL EN PACIENTES
CON FISURA LABIO PALATINA UNILATERAL COMPLETA

Tania Hechenleitner- Luis Monasterio- Yrana Lopes-
Fabian Valderrama- Maria Eugenia Tastets- Jacque-
line Garcia

Nombre y Apellido:

Edad:

Lado de la Fisura :

Sindrome:

Cuantos dias le duraba UN parche al:
1°y 2° Mes 3° Mes hasta la cirugia

N° N°

¢Cudl es la principal causa de recambio del parche?

1°y 2° Mes 3° Mes hasta la cirugia

Ne Ne
¢Alimentaba a su hijo/a con el parche Dynacleft?

Si
No

Si su respuesta fue si, el uso de Dynacleft en la ali-
mentacion:

_La Favorece.

_Nola mejora ni empeora.
_La Desfavorece

;Utilizé una cinta adhesiva sobre el parche Dynac-
left? Si es Si, indique desde que mes y la causa.

No

Si

Desde que Mes
Causa:

Como considera que su hijo/a se comporta con el
uso del:

Parche Dynaclef Conformador Nasal
_Lotolera _Lotolera
_Lotolera _Lotolera
moderadametne moderadamente
_Nolo tolera _Nolo tolera

Segun su apreciacion, jcomo evaluia el resultado es-
tético de estas ortopedias?

Parche Dynaclef Conformador Nasal
_Excelente _Excelente

_Bueno _Bueno

_Regular _Regular

_Malo _Malo

Si su apreciacion fuese regular o malo, indique la
ortopedia a que se refiere y la/s principal/es causas:

10. Nombre las complicaciones mas frecuentes vis-
tas por el uso del parche Dynacleft:

a)
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CUERPO EXTRANO EN PALADAR:

REPORTE DE UN CASO

PROF. DR. EDUARDO L. CECCOTTI
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RESUMEN

De acuerdo a la literatura, la mayoria de los eventos
asociados a aspiraciones de cuerpos extranos se
producen en nifios menores de cinco anos de edad.
Representan el 65% de las muertes que afectan a los
bebés menores de un ano.

El impacto de cuerpos extranos es frecuente en

la cavidad bucal de los bebés y el pronto reconoci-
miento y tratamiento son esenciales para prevenir
complicaciones graves.

Este informe tiene como objetivo destacar la im-
portancia de considerar la presencia de un cuerpo
extrano impactado en el diagndstico diferencial de
una lesién palatina en un bebé.

PALABRAS CLAVE: Cuerpo extrano — Mucosa palatina
- Diagnostico Diferencial

INTRODUCCION

Esta en la naturaleza de los bebés ser curiosos. En conse-
cuencia, como todo padre sabe muy bien, diversos objetos
de uso cotidiano pueden terminar invariablemente en la
cavidad oral.

Lamentablemente esto puede llevar a consecuencias tra-
gicas con el riesgo potencial de aspiracion, producién-
dose la obstruccién de las vias aéreas. La mayoria de las
aspiraciones de cuerpos extranos ocurren en nifios meno-
res de cinco anos de edad, con un 65% de muertes en los
bebés menores de un afio.

El objetivo principal de este caso clinico es alertar sobre la
presencia de cuerpos extranos en la cavidad bucal de los
ninos pequernios.

REPORTE DE UN CASO

Unbebé de 18 meses de edad se presenta ala consulta con
su madre y su pediatra con una lesion en paladar duro.

Segun su madre fue descubierta por ella cuatro meses

ABSTRACT

According to written records, most of the events as-
sociated with the suction of foreign bodies occur in
children under 5 years. These events represent 65%
of deaths in children under one year old.

Foreign bodies” (appearance) in baby’s oral cavity is
not strange and the early recognition and treatment
are essential to prevent severe complications.

This report aims to highlight the importance of con-
sidering a foreign body in the diagnostic of a baby’s
palatal lesion.

KEYWORDS: Foreign body — Palatal mucosa - Diffe-
rential diagnosis

atras. Explica que el nifio, desde hace un mes aproxima-
damente, se queja de molestias al comer. Cuenta también
que durante el dia lo ve mover su lengua con intencién de
tocar su paladar.

Consulté en el Servicio de Pediatria del Hospital de su ciu-
dad, en donde le realizaron un examen clinico. En él ob-
servaron una lesién compatible con ulcera de paladar. E1
estado general del nino luce sin particularidades, lo mis-
mo que los analisis clinicos de rutina. Se decide indicar di-
ferentes estudios para descartar patologias posiblemente
asociadas con esa lesiéon elemental. Tanto el hisopado de
la lesién como serologias para HIV, TBC, leishmaniasis,
sifilis, entre otras, fueron negativas. Por ello los especia-
listas decidieron practicar una biopsia y solicitar estudio
histopatologico y cultivo bacteriolégico y micologico.

A pesar de tener ya la fecha para realizar la biopsia con
anestesia general, el equipo decide realizar una intercon-
sulta con un estomatologo.

El examen clinico estomatolégico muestra en la parte



RAAO VOL.LII - NUM.1- 2014

central del paladar duro, una imagen con aspecto de ul-
cera con bordes elevados que limitan un area central cir-
cular, limpia, y de un color rojo que se diferencia del color
normal de la mucosa del paladar. No se observan signos
de inflamacién en la periferia de la lesién.

Figura 1- Se hace un diagnostico clinico presuntivo de un
cuerpo extranio impactado en el paladar.

El diagnéstico se confirmé después de la extraccién del objeto,
el cual se desprendié con poca dificultad del lecho que lo alo-
jaba conla punta de un explorador. La imagen clinica residual
muestra un fondo limpio y circular sin signos de inflamacién
y con bordes elevados que habian rodeado y retenido el cuer-
po extrafio (Fig.2). Se trataba de una ficha de goma que forma-
ba parte de algun juego infantil. Fig. 3 y Fig. 4.

Se supone que el nifio puso en su boca el objeto, el cual
quedé fuertemente adherido al paladar, sin sintomas
desde el inicio. Durante todo ese periodo se produjo la
hiperplasia de la mucosa palatina que rodeaba al objeto,
afirmandolo aun mas.

Figura 2 - Imagen clinica del paladar después de la
eliminacion del cuerpo extrano.

Figura 4 - Imagenes de antes y después de la eliminacion
del cuerpo extrano.

El paciente fue controlado en forma periédica por sus pe-
diatras, hasta la resolucion total de la hiperplasia.

DISCUSION

El descubrimiento de un cuerpo extrafio en el paladar
duro es poco comun. La bibliografia existente describe que
los pacientes fueron casi exclusivamente nifios pequeros
y los objetos implicados incluyen cascaras de frutos secos,
botones de la ropa, emblemas y unas. La forma céncava
de la tapa favorece la adhesién de este tipo de objetos.

El efecto de succiéon combinado con la accién de alimen-
tacién, la posicion habitual de la lengua, los chupetes y
chuparse el dedo, son causas que pueden contribuir a la
fijacién y retencion de este tipo de objetos a la mucosa.

Cuando se descubre una lesién palatina en un bebé siem-
pre debe tenerse en cuenta en el diagnéstico diferencial
la presencia de un cuerpo extrano, sin minimizar la posi-
bilidad de otras patologias.



Confirmar el diagnéstico de un cuerpo extrano permite
evitar estudios innecesarios, exposiciones inutiles para el
diagnéstico por imagenes, y/o la indicacién de una anes-
tesia general. En nuestro caso el objeto se desprendié sin
siquiera usar anestesia topica.

Es importante considerar la presencia de cuerpos extra-
nos en boca por el riesgo de desprendimiento y la poste-
rior aspiracién. Los posibles resultados de la aspiracion
incluyen dificultad respiratoria aguda, lesion pulmonar
crénica e irreversible e incluso la muerte.

En todos los casos reportados los objetos fueron recupera-
dos sin incidentes y en el seguimiento de los pacientes la
mucosa palatina sano satisfactoriamente.

CONCLUSION

Insistimos en considerar siempre, en un examen clinico
minucioso, la posibilidad de que se trate de un cuerpo
extrano en el diagndstico diferencial. De confirmarse,
la indicacién es la eliminacién sin perdida de tiempo,
para evitar las consecuencias de la ingestién o aspira-
ci6én del objeto.
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RESUMEN

La Endodoncia Regenerativa desarrolla técnicas ba-
sadas en la ingenieria de tejidos para reponer tejidos
perdidos. Con el desarrollo del conocimiento actual
de la biologia molecular, la microbiologia y la gené-
tica entre otras disciplinas, estamos en condiciones
de introducirnos en el conocimiento de las cascadas
de senales intracelulares desencadenadas por los
sistemas complejos autoorganizados en sus proce-
sos de autoreparacion. Esto nos permite definir los
pasos que debemos efectuar para la regeneracion ad
integrum de los tejidos que conforman el sistema de
insercion dental.

PALABRAS CLAVE Regeneracion de tejidos - Células
mesenquimaticas indiferenciadas - Factores de creci-
miento - Matriz extracelular

INTRODUCCION

En los ultimos anos el Comité Permanente de Endo-
doncia Regenerativa de la Asociacion Americana de
Endodoncia preconizé la regeneracién de los tejidos
que conforman el sistema de insercién dental en
dientes permanentes jovenes con apices abiertos.

Banch y Trope (1) recomiendan el uso de la técnica de
desinfeccion del conducto radicular mediante lavajes
con hipoclorito de sodio de alta concentracion y pasta
triantibiética (metronidazol, ciprofloxacina y mino-
ciclina). El sellado del conducto radicular se realiza a
nivel del cuello del diente con un material que libera
iones de calcio. Esto logra, al cabo de unos meses, la
disminucion del diametro del foramen apical con la
aposicion de tejido duro en las paredes del mismo 1-2.

Algunos autores (2) sostienen que las células mesen-
quimaticas indiferenciadas, presentes en el tejido
conectivo invaginado en el interior del conducto ra-
dicular, constituyen un nuevo tejido pulpar.

ABSTRACT

Regenerative Endodontics developed based on
tissue engineering techniques to replace lost tissues.
With the development of the current knowledge of
molecular biology, microbiology and genetics among
other disciplines, we are able to introduce us to the
knowledge of the intracellular signaling cascades
triggered by self-organizing complex systems in their
process of self-healing. This allows us to define the
steps that must make for regeneration ad integrum
of the tissues that make up the system of dental
insertion.

KEYWORDS Endodontics Regenerative - Stem cells -
Growth factors - Scaffold

Maisto (3) utilizé una pasta alcalina compuesta por
yodoformo e hidréxido de calcio en partes iguales en
volumen para obturacién de conductos radiculares
de dientes permanentes jévenes con apices abiertos
con diagnoéstico de necrosis pulpar. Dicha pasta ob-
tura totalmente el conducto y es reemplazada con
una obturacién definitiva, cuando se completa la
apicoformacion del foramen con cemento dental 3-4.

Esta comprobada por Fernandez Monjes y Maresca
(5) la penetracion de fluido intersticial a través del
foramen apical, con diferentes valores de presion ex-
presados en milimetros de mercurio, segun el grado
de inflamacion de los tejidos periapicales. Podemos
inferir que, a través de dicho fluido, se vehiculizan los
iones de calcio que llegan a la zona apical y modulan
la respuesta del tejido conectivo periapical.

En el comienzo de la practica endodéntica predomi-
noé el conocimiento empirico-practico de “el cémo”
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sobre “el porqué” de las técnicas empleadas. Con
el desarrollo del conocimiento actual de la biolo-
gia molecular, la microbiologia y la genética, entre
otras disciplinas, estamos en condiciones de intro-
ducirnos en el conocimiento de las cascadas de se-
nales intracelulares desencadenadas por los siste-
mas complejos autoorganizados en sus procesos de
autoreparacion. Dicho conocimiento permitié dejar
de lado antiguos mitos de la clinica endodéntica y
constituir las bases de un nuevo paradigma o mo-
delo teorico que sustenta las modernas técnicas en-
dodénticas regenerativas.

La regeneraciéon del complejo funcional dentino-
pulpar no se puede lograr por medio del tratamien-
to endodontico convencional. Sin embargo, con el
advenimiento de la medicina regenerativa es posi-
ble lograrlo en los tejidos del sistema de insercion
dental, e incluso la pulpa misma, basandonos en los
principios de la ingenieria de tejidos, que tiene como
objetivo el desarrollo de nuevos tejidos mediante el
uso de células madres, una matriz tridimensional y
factores de crecimiento.

REGENERACION DE TEJIDOS

Las células madres indiferenciadas juegan un rol
fundamental en la regeneracién de los tejidos y en la
capacidad de autoreparacion del organismo ya que le
permite conformar estructuras biologicas complejas
muy alejadas de las generadas por el clinico.

Para Prigogine “la organizacion de la naturaleza sdlo
puede mantenerse mediante una autoorganizacion, y
los sistemas biologicos forman productos complejos
con precision, eficacia y velocidad, muy superiores a
los que podemos producir mecdnicamente” (6).

En la pulpa dental y en el periodonto se encuentran
presentes células madre (SCs) multipotenciales adul-
tas con cierto grado de diferenciacién. Las mismas
pueden proliferar o migrar.

Estas células tienen la capacidad de dividirse asimé-
tricamente a través de la mitosis, dando lugar a dos
células hijas, una de las cuales tiene las mismas pro-
piedades que la célula original (autorenovacién) y la
otra adquiere la capacidad de diferenciarse en distin-
tos tipos celulares (diferenciacion), silas condiciones
del microambiente le son favorables. Debemos recor-
dar que las bacterias las destruyen, los inmunosu-
presores las borran, los anticancerigenos detienen su
migracion y los esteroides facilitan su proliferacion.
La dentina condicionada con altas concentraciones

de hipoclorito de sodio (5,25 %) es altamente negativa
para la adhesién, supervivencia y diferenciacién de
las SCs (7-8-9).

En la regién periapical coexisten dos lineas de célu-
las madres, las hematopoyéticas (HSCs Hematopoie-
tic Stem Cells) que derivan de la médula 6sea, y las
ecto-mesenquimaticas (MSCs Mesenchymal Stem
Cells) que derivan del mesodermo embrionario.

Las primeras son precursoras de los “clastos”, es decir,
monocitos-macréfagos, neutréfilos, células dendriti-
cas, linea linfoide y osteoclastos. Las segundas son
capaces de diferenciarse en “blastos” que incluyen,
entre otras, a células del estroma, adipocitos y osteo-
blastos. La respuesta celular a los mediadores infla-
matorios y factores tréficos va a ser diferente segun
ellinaje al cual pertenezca el tipo celular.

Elnicho de células madres en el microambiente 6seo
incluye una alta concentracién de iones de Calcio
(Ca*?) extracelular. Las células responden a las con-
centraciones de iones de Calcio a través de 7 domi-
nios transmembrana, que abarca un receptor sensi-
ble al calcio (CaR).

El principal mecanismo en la potenciacién de la re-
paracion de heridas son las senales paracrinas de las
células madres. Ellas presentan en el mecanismo re-
parativo un efecto similar a la utilizacion de las célu-
las mismas. Esto cambia el paradigma, centrado en la
diferenciacion celular, a una visién en donde las SCs
pueden ser terapéuticas. Incluso si no son implanta-
das ni se diferencian en células especificas dentro de
un tejido.

Estas sefiales paracrinas o factores de induccién
estan constituidos por factores de crecimiento
(Transforming Growth Factors) como el TGF-B y los
BMP-2 y 4, y los factores de transcripcion (Nuclear
Factor Activator) como el NF-xB (Activador central
del TNF), RANK y OPG (Receptor sefiuelo homologo
al RANK-L).

Muchos de los factores paracrinos pueden agrupar-
se en cuatro familias principales sobre la base de sus
estructuras: la familia de los Factores de Crecimien-
to Fibroblastico (FGF), la familia Hedgehog, la fami-
lia Wingless (Wnt) y la superfamilia de Crecimiento
Transformante-beta (TGF-p) 10.

Los FGF estan asociados con a varias funciones del
desarrollo, incluida la angiogénesis, l1a formacién del
mesodermo y extension del axon.



La familia Hedgehog es expresada en el cartilago y es
importante en el crecimiento 6seo postnatal y en el
diente en desarrollo.

Los miembros de la superfamilia TGF-f, que incluye
a las proteinas morfogenéticas 6seas (BMP), regulan
algunas de las mas importantes interacciones del de-
sarrollo, como la division celular y la formacién de la
matriz extracelular.

Las glucoproteinas Wnt son una familia de molé-
culas de sefalizaciéon que participan en multiples
eventos de desarrollo durante la embriogénesis y en
la homeostasis de los tejidos adultos. En la Drosophi-
la melanogaster las células apoptoticas expresan el
“secretory factor wingless” y puede directamente
estimular la proliferacién celular. Wntsa es impor-
tante en las senales de diferenciacién de las células
madres y en la respuesta inflamatoria de las células
inmunes. Ademas se ha demostrado que es esencial
en el desarrollo del diente y en la diferenciacion de
los odontoblastos (11).

Los factores de crecimiento mantienen la supervi-
vencia celular y actuan como factores de vida y esti-
mulo a la migracion, diferenciacién y apoptosis, con-
trolando el ciclo celular. Los factores de transcripcién,
al ser activados, adquieren la capacidad de regular la
expresion génica en el nucleo celular, encendiendo o
apagando diversos genes.

Los efectos de las senales paracrinas de las células
madres pueden dividirse en tréficos, inmunomodu-
ladores, quimiotacticos y antireparativos (cicatriz).

Los efectos troficos involucran todas aquellas funcio-
nes vinculadas con la nutricién, desarrollo y man-
tenimiento de la vida celular y hacen referencia al
medio ambiente. Pueden dividirse en efectos antia-
poptéticos, de apoyo (estimulando la mitosis, proli-
feracion y diferenciacion de las SCs) y angiogénicos.

En la morfogénesis de los tejidos debemos tener en
cuenta dos importantes propiedades. La induccién y
la especificidad genética.

La induccion llama a jugar a diferentes grupos de ge-
nes en las células que responden. En los tejidos exis-
ten dos modos principales de interaccién inductiva:
la interaccién instructiva y la interaccion permisiva.

En la interaccion instructiva es necesaria una senal
de la célula inductora para iniciar la expresion de
un gen en la célula que responde. Sin la primera, la
segunda no es capaz de diferenciarse en un determi-
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nado sentido. Ejemplo de ello es lo que sucede en el
foliculo dental entre la papila dental y el érgano del
esmalte.

En la interaccion permisiva el tejido que responde
contiene todos los potenciales para expresarse y so-
lamente necesita un ambiente o un sustrato sélido
para desarrollarse y permitir la expresion de lo que
ya ha sido determinado genéticamente. La matriz ex-
tracelular adquiere asi una importancia fundamen-
tal, ya que sus moléculas como el colageno, laminina
y fibronectina, proporcionan un soporte estructural
para que las células migren.

La segunda propiedad en la interaccién de los tejidos
es la especificidad genética de la induccién. Mientras
se instruye a un tejido, de modo tal que active cierto
grupo de genes, solamente puede cumplir con esas
instrucciones cuando el codigo genético de sus célu-
las lo permite.

REPARACION ENDODONTICA POR REGENERACION

En la lesion periradicular, consecuencia de una ne-
crosis pulpar, la regeneracion ad integrum del ce-
mento dental, periodonto y cortical alveolar puede
lograrse mediante la inducciéon de células del estro-
ma por estimulacion de las células madre del nicho
periapical. Previamente deben cumplirse una serie
de requisitos esenciales como ausencia de infeccién,
ausencia de todo elemento extrano y nocivo, resolu-
cién del proceso inflamatorio, presencia de factores
de crecimiento y factores de transcripcién, factores
tréficos que condicionen el microambiente local y
una matriz que de soporte estructural y permita el
crecimiento celular. (Figura 1)

1. Ausencia de infecciéon

Las bacterias destruyen las células madres. Esta am-
pliamente demostrada la existencia de microorga-
nismos en la region periapical, que incluso pueden
alcanzar a otros érganos de la economia. Nair deno-
mino Actinomicosis Apical a la serie de signos y sin-
tomas causados por la presencia de Actinomyces en
la region apical. Con lo cual se destruye el concepto
de granuloma apical sélido de Harndt (12).

2. Ausencia de elementos extrarios

La persistencia de algunas pocas colonias microbia-
nas, o algun otro elemento extrano y nocivo como un
biomaterial de obturacién de conductos de primera
generacion no reabsorbible, desencadena la etapa
defensiva-irritativa con sobreexpresion del Factor de
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Crecimiento Transformante-beta (TGF-). Esta super-
familia la integran factores fibroblasticos y proteinas
morfogenéticas 6seas que generan fibrosis en el pe-
riodonto y osteocondensacién en la cortical alveolar.

Para Maisto y Maresca (3) el Cierre Bioldgico del Api-
ce Radicular con formacién de osteocemento sélo
podra obtenerse al cabo de un tiempo de realizado
el tratamiento, si dicho apice queda libre de todo ele-
mento extrano y nocivo.

3. Resolucion de la Inflamacién

Para lograr la regeneracion ad integrum es indispen-
sable disminuir el estrés oxidativo de los tejidos invo-
lucrados enlalesion perirradicular y alcanzar la reso-
lucién de la inflamacién, que es una respuesta activa.
Al comienzo de la inflamacién aguda destinada a
neutralizar el antigeno, se pone en marcha un “pro-
grama de resolucion” activo y controlado que involu-
cra la produccién local de mensajeros intracelulares,
especializados en la apoptosis y fagocitosis celular.
El conocimiento de este sendero de senales permite
influir y controlar la respuesta inflamatoria (13).

La produccion por parte de las células del Inhibidor
de Metaloproteinasas (Tissue Inhibitor of Meta-
lloproteinases o TIMP's) y de la Secrecién Leucoci-
taria Inhibidor de Peptidasas (Secretory Leukocyte
Peptidasa Inhibidor o SLPI) impiden que se continde
destruyendo la matriz extracelular del tejido perio-
dontal. El aumento en la produccién de OPG (Os-
teoprotegerin), factor seiiuelo del RANK-L (Receptor
Activator for Nuclear Factor k B Ligand), induce a la
apoptosis de los osteoclastos y a la estimulacion de
los osteoblastos en la cortical 6sea.

La resolucién de la inflamacién esta impulsada prin-
cipalmente por el retiro del estimulo inicial, el decre-
cimiento de los mediadores proinflamatorios involu-
crados en atraer células inflamatorias a la lesién y el
retiro de éstas y de cualquier resto celular remanen-
te. Esto permite que la reparacién final ocurra. Pero
también actia como una fuerza activa que conduce
al “switch” del macréfago, que apaga la inflamacién
en curso y promueve la reparacion.

4. Factores de crecimiento y factores de transcripcion

Constituyen las senales de induccién instructivas
para la morfogénesis de los tejidos, indispensables
parala migracién, proliferacion, diferenciacion y me-
tabolismo celular.

El reconocimiento de células apoptoéticas por parte del
macréfago produce potentes reacciones antiinflamato-
rias y antiinmunogénicas, y la estimulacion de facto-
res de crecimiento para las células del tejido. También
disminuye el Factor de Necrosis Tumoral-o. (TNF-a) y
aumenta entre otras la Interleucina-1o (IL-10), que es-
timula la produccién de TGF-f. Este ultimo aumenta
enérgicamente en los tejidos, cuando la mayoria de los
tipos celulares tropiezan con células apoptéticas.

5. Factores tréficos

Poseen funciones vinculadas a la nutricién, desarrollo
y mantenimiento de la vida de un tejido, condicionan-
do el microambiente. En los tejidos duros del sistema
de insercién dental, el ion Calcio (Ca*?) interviene en la
apoptosis del osteoclasto y en la estimulacién del os-
teoblasto a través del sisterna RANK-OPG-RANK-L. Ade-
mas, el osteoclasto responde a las concentraciones de
iones de Calcio a través de un receptor sensible al Calcio
(CaR), cuando aumenta su concentracién en el medio
extracelular entra en apoptosis.

6. Matriz extracelular (scaffold)

La matriz extracelular genera la induccién permisiva
o soporte estructural a las células involucradas en la
regeneracién del tejido afectado, para dirigir el cre-
cimiento celular y facilitar la formacion de las célu-
las y tejidos adyacentes. Puede estar conformada por
moléculas de colageno, laminina, fibronectina, acido
hialurénico o proteoglucanos. También puede ser ar-
tificial, constituida por membranas tridimensionales
elaboradas con biomateriales.

La matriz debe reunir los siguientes requisitos: ser
biocompatible y completamente reabsorbible o bio-
rreabsorbible. Luego de la degradacion del sustrato
biomaterial, debe quedar, en el lugar, un tejido total-
mente normal. Ademas debe ser plastica para adap-
tarse con facilidad a las formas estructurales. Debe
proporcionar un soporte mecanico para mantener
un espacio para el tejido en formacién y permitir una
correcta distribucion y flujo de células. La interaccién
superficial matriz-células debe permitir el crecimien-
to y mantener la funcién de las células diferenciadas
y cuando se requiera, debe inducir el crecimiento de
los tipos celulares deseados provenientes del tejido
circundante. En el caso de estar constituida por bio-
materiales, debe ser facilmente esterilizable (14-15).

CONCLUSION

Habiamos dicho anteriormente que una propiedad



importante en la generacién de nuevos tejidos vita-
les es la especificidad genética de la induccién. Por lo
tanto, en los casos clinicos de dientes permanentes
jovenes con diagnostico de necrosis pulpar, las HSCs
y MSCs que se encuentran en el nicho periapical de
células madre, no estan diferenciadas para producir
odontoblastos y no pueden regenerar dentina ni te-
jido pulpar 1- 2.

En dientes permanentes jovenes con apice abierto y
diagnéstico de necrosis pulpar, el alargamiento y en-
grosamiento de la raiz mediante un tejido duro simi-
lar al cemento dental, s6lo puede lograrse mediante la
induccién de las células mesenquimaticas indiferen-
ciadas del ligamento periodontal.

Para regenerar tejido pulpar es necesario utilizar cé-
lulas madre pluripotentes inducidas (Induced Pluri-
potent Stem — IPS), derivadas artificialmente de una
célula diana que inicialmente no era pluripotencial.
Generalmente se utiliza como diana una célula adul-
ta diferenciada, procedente de un tejido, sobre el
que se induce la expresion de varios genes exogenos
como Otcg, Sox2, c-Myc y Klf4, capaces de desdiferen-
ciarla. Es una técnica compleja que conlleva riesgos
importantes y es dificil de implementar en la clinica
de todos los dias.

La reparaciéon apical constituye el éxito de la endo-
doncia. Esto puede lograrse con o sin obturacién del
conducto radicular, pero la solucion debe ser susten-

Apicoformacion en dientes permanentes jovenes | 33

table. Por eso se debe obturar y mantener el sistema
libre de microorganismos o materiales biologicos
que se degraden.

En la técnica descripta por Banch y Trope (1) destina-
da a la apicoformacién de dientes permanentes jove-
nes, al rellenar el conducto con una matriz de fibrina
y sellar el conducto a nivel del cuello del diente, se
facilita la penetracion de tejido conectivo periapical
hasta dicha zona, con el riesgo cierto de la necrosis
de los nuevos tejidos invaginados, por falta de vascu-
larizaciéon. La vasculogénesis (formacién de nuevos
vasos) o la angiogénesis (formacién de vasos a par-
tir de los ya existentes) dificilmente se realice hasta
el extremo cervical del conducto partiendo desde la
zona periapical, en razon de la estrechez, longitud y
condiciones de viabilidad del mismo. (Figura 2)

En la técnica de Maisto (3) de apicoformacién con
pasta alcalina, esta ultima conforma una matriz que
limita la penetracion profunda del tejido conectivo
periapical. Esto limita la formacién de cemento den-
tal en la zona del foramen. Luego del cierre del mis-
mo se realiza la obturacién convencional del conduc-
to radicular. (Figura 3)

La endodoncia no es inicamente la instrumentacién
y obturacién del conducto radicular, como tampoco
lo es sélo la reparacién de la region apical. Lo primero
sin lo segundo no constituiria un éxito y lo segundo
sin lo primero, seria un éxito efimero.

Figura 1 Regeneracion de Tejidos

Induccion de células in vivo mediante estimulacién de las Células Madre de

los nichos de los tejidos

Para ello se necesita: Células indiferenciadas ———— -

AUSENCIA DEINFECCION |

AUSENCIA DE ELEMENTOS EXTRARNOS |

RESOLUCION DE LA INFLAMACION
SLP1, TIMs, OPG, TGF-f, IL-10

FACTORES DE CRECIMIENTO
TGF-f, BMP-2, BMP-4, TGFs, RANEK

FACTORES TROFICOS
Ca®

MATRIZ O SCAFFOLD (soporte estructural)
Caldgens —Laminina - Fibronectina
Acide hialurénico - Proteoglucanos

Biomateriales - Membranas tridimenzionales
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Figura 2
En un conducto vacio el periodonto se invagina

7 dias 14 dias 30 dias

Microfotografia del conducto mesial del primer molar de rata

Figura 3
Formacion de tejido duro apoyado en una matriz artificial

Matriz o Scaffold

Cierre completo

Microfotografia del conducto mesial del primer molar de rata
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RESUMEN

El objetivo de esta investigacion fue evaluar la fiabili-
dad, validez y eficiencia de las mediciones obtenidas
con el calibre Haenggi3,4 y comparar a las mismas
logradas con métodos tradicionales. Este estudio
también incluyo la medicion de piezas dentarias de
acrilico montadas en un modelo de cera (Typodont),
el cual permitio la preparacion de distintos tipos de
posiciones dentarias en la arcada. Cada una de las
piezas de acrilico fue medida con un calibre digital
con una precisién +o,00mm fuera de la arcada esta-
bleciendo las medidas de control.

A continuacion se realizé la medicion con cada
método e instrumento, en las distintas posiciones
dentarias formadas sobre el modelo y se determiné
la diferencia entre los valores obtenidos y la norma
establecida.

Finalmente, los valores obtenidos con el calibre
Haenggi3,4, fueron los mas cercanos a la norma
establecida. Se obtuvo un coeficiente de correlacion
lineal de Pearson1 muy cercana a 1(r=0,96) en com-
paracién con la norma establecida. Esto demostro la
validez del dispositivo de medicién. El tiempo de me-
dicién fue 7 veces menor al promedio de los demas
instrumentos. Ademas, el calculo automatico de los
indices, mediante el software del calibre Haenggis,4,
supone una ventaja con respecto al tiempo necesario
para obtener los resultados de los distintos indices
dentarios utilizando los métodos tradicionales.

PALABRAS CLAVE medicion, dental, digital, calibre,
pinza, bolton, moyers, software.

ABSTRACT

The aim of this study was to evaluate the reliability,
validity and efficiency of the measurements obtai-
ned with the Haenggi caliper3,4 , compared to the
data acquired with traditional methods. This study
alsoincluded a set of mesio-distal measurements of
standarized acrylic teeth mounted on a wax model
(Typodont). This allowed the arrangement of the
most common configurations found in the dental
arch.To obtain a standardized measure, each acrylic
tooth was measured using a digital caliper with a
+0.01 mm accuracy. Standarized measurments were
made holding the tooth separately from the wax
base. Measurements were made in different arran-
gements. The same procedure was repeated with
different measuring methods. After all the data was
completed, it was compared to stablish the differen-
ce within measurements made with the different
methods, and the standarized values.

Finally, the data obtained with the Haenggi Cali-
per were the closest to the established standard.
Pearson’s linear correlation coefficient was very
close to1(r = 0.96) when compared to the standar-
dized values obtained in the control measurement,
demonstrating the validity of the proposed measu-
ring device. The measurement’s recorded time was 7
times lower than the average of the other methods
used. Further on, the automatic index calculations
made with the Haenggi caliper software, allowed
the operator to save time and effort by obtaining the
results of the data acquired for the different dental
in comparison with other traditional methods.

KEYWORDS Measurement, dental, digital, caliper,
gauge, bolton, moyers, software.
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INTRODUCCION

Es importante cuantificar la discrepancia de las pie-
zas dentarias ya que el tratamiento varia en funcién
de la magnitud de la misma. Esta cuantificacion re-
quiere un analisis espacial con modelos dentales.
Este analisis es especialmente valioso a la hora de
evaluar el grado de apinamiento que puede sufrir un
nifio en denticién mixta®.

Los métodos actuales de medicion dentaria resultan
ser poco eficaces y/o eficientes.

La falta de uso de los indices evidencia una falencia
en uno o varios puntos de los métodos e instrumen-
t0s3,4,5,10. El tiempo que demanda, la laboriosidad,
los instrumentos, o el desconocimiento de algunos
meétodos hicieron que no formen parte de la histo-
ria clinica ortodoncica de los pacientes, perdiéndose
informacion importante para el diagnostico y dando
lugar a la peligrosa subjetividad, que no deberia ser
participe de la diagnosis3.

La utilizacion de calibres tradicionales, digitales,
compases, fotometria y otros instrumentos adolecen
de la falta de una forma eficiente de medir, anotar,
calcular y brindar los resultados de los indicess.

Actualmente la tecnologia digital es una realidad
que cada vez se impone mas en todos los ambitos cli-
nicos y, por tanto, existe una incorporacién también
de los ortodoncistas a la digitalizacién de los regis-
tros ortodéncicos diagnésticos*om2,

El objetivo de este trabajo fue comparar el calibre Haen-
ggi3,4,5 (fig.1) con los utilizados tradicionalmente a fin
de establecer su fiabilidad, ventajas y desventajas.

Figura1

MATERIALES Y METODOS

se realizé un estudio observacional transversal com-
parativo para evaluar la correlacion entre los distin-
tos instrumentos y métodos de medicién.

Se utilizaron piezas dentarias de acrilico montadas
en modelos de cera rosa, de tipo Typodont.

Luego se estableci6 el valor control para cada pieza
realizando la medicién individual de cada una fuera
del modelo, con un calibre digital de acero inoxidable
de 1comm y con una precision de +0.01mm, posicio-
nando sus bocados en los puntos de contacto anato-
micos de cada pieza estableciendo su ancho mesio-
distal.

Se incluyeron las piezas de acrilico en el modelo
de cera formando distintos tipos de alineamientos
dentarios y se realizaron las mediciones con cada
instrumento incluyendo: Calibre digitaly de acero
inoxidable 15omm precisién +o0,01mm, calibre den-
tal boley8 de acero inoxidable de o-ioomm preci-
sion de 1/10 de mm, compas de puntas secas y regla
de acero inoxidablei4, método fotomeétricog y cali-
bre Haenggis+s. (Fig.2)

Figura 2 A Calibre Haenggi. B. Compas de puntas secas.
C.Calibre digital. D. Calibre dental Boley

Las piezas se dispusieron en distintas posiciones, a
saber:

Arco ideal®: Las piezas se dispusieron formando una
curva catenaria en intima relaciéon mesio-distal por
medio de sus puntos de contacto anatémicos.

Arco con diastémas®: Las piezas se dispusieron for-
mando un arco similar al ideal pero con espacio de 1
+o.5mm entre cada pieza.

Arco con apinamiento: Las piezas se dispusieron
simulando un apifiamiento dentario, con distintas



mal-posiciones, en intimo contacto con sus conti-
guas sin relacionarse a través de sus puntos de con-
tacto anatémicos.

Posteriormente se realizé la medicién en milimetros de
cada tipo de alineamiento dentario con cada uno de los
instrumentos nombrados (tabla 1) y se midié el tiempo
necesario para medir las 28 piezas incluidas en el arco.

Se calculd la diferencia entre el valor medido y el va-
lor control para cada una de las mediciones realizada
con cada instrumento y en las distintas situaciones
de alineamiento dentario.

A continuacién se establecié el error maximo en las
mediciones individuales,la suma de errores y el error
promedio de todas las mediciones para cada instru-
mento (tabla 2).

Se calcul6 el tiempo de medicién promedio y por pie-
za de cada instrumento.

Se sumo el tiempo necesario para realizar los indices
de Bolton, Tanaka-Johnston, Discrepancia y Moyers
al error promedio de cada instrumento, estable-
ciendo el valor total de medicién y el calculo de los
indices.
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Se realizé el analisis del coeficiente lineal de Pearson’
para correlacionar los valores establecidos como con-
trol con los obtenidos por los distintos instrumentos.

RESULTADOS

En la tabla 1 se presentan los valores de las medicio-
nes obtenidas con cada instrumento en las distintas
alineaciones dentarias.

En la tabla 2 se disponen en orden la suma total de
errores para cada instrumento, el error maximo de
medicion individual y el error promedio de todas las
mediciones.

En la tabla 3 se muestran los coeficientes de Pearson
(r), de los instrumentos estudiados y las alineacio-
nes dentarias correspondientes.

En el grafico 1 se muestra la suma de errores en milime-
tros, por instrumento, para cada alineacién dentaria.

En el grafico 2 se muestra el tiempo promedio de
medicién de las 28 piezas del arco para cada método.

En el grafico 3 se agrega al tiempo promedio, el nece-
sario para realizar los cuatro indices mas utilizados
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SUMA DE ERRORES POR INSTRUMENTO

Método
Fotométrico
18,44

ERROR MAXIMO POR INSTRUMENTO

Método
Fotométrico
1,22

ERROR PROMEDIO POR INSTRUMENTO

Método
Fotamétrico
0,04

Tabla 2
PEARSON Compés y regla Fu'::é:::m Calibre Haenggi
Arco ldeal 0,95 0,96 0,96
Apifiamiento 0,95 0,94 0,96
Diastemas 0,96 0,95 0,96
Tabla 3

ERROR TOTAL
W Calitee digital
B Calitee Dental Bodey
i W Coorgeds ¥ regla
Método Folométrico
u Calibere Haenggi
Arco Ideal - Apifiamiento = Diastemas

Grafico1
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en ortodoncia (Bolton, Discrepancia 6seo-dentaria,
Moyers y Tanaka-Johnston).

DISCUSION

Los resultados de este estudio demostraron la fia-
bilidad de las mediciones obtenidas con el calibre
Haenggis,4,5, el cual obtuvo el menor valor en la su-
matoria total de errores de las distintas mediciones.
Obtuvo también el menor error maximo en medicio-
nes individuales (tabla 2).

La precision radica en las puntas adaptadas para la
medicion de piezas dentarias y espacios inter-den-
tarios (fig.2) y en la exactitud que brinda la digitali-
zacion de la medicion. Asi pudieron evitarse lecturas
con errores de apreciacién, interpolacién, coinciden-
cia y paralaje.

El coeficiente de Pearson (r=0,96) obtenido por el ca-
libre Haenggi, en todos los alineamientos, demuestra

la correlacion de este instrumento con las medicio-
nes realizadas con el calibre digital de las piezas fue-
ra de la arcada.

El calibre Haenggi4s demostré su eficiencia realizan-
do las mediciones 6,6 veces mas rapido que el tiempo
promedio necesario para los demas métodos.

Ademas, los calculos de indices dentarios son realiza-
dos de forma automatica por el software "Haenggi-
Model-Calculator”. A los instrumentos tradicionales
se les adicioné el tiempo necesario para realizar el
calculo de los indices mas representativos: Bolton,
Tanaka-Johnston, Discrepancia 6seo-dentaria y Mo-
yers. (Grafico 3)

CONCLUSION

El calibre Haenggi demostrod ser eficaz y eficiente
pararealizar las mediciones y los calculos de los indi-
ces dentarios requeridos por el ortodoncista.
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Su diseno ergonémico y la disposicion del boton per-
miten un rapido posicionamiento del instrumento y
registro de la medicion.

Sus puntas aguzadasy de bisel externo permiten una
mejor adaptacion alas caras proximales de las piezas
dentarias, aun en mal-posiciones y apiniamientos.

La digitalizacion de las medidas permite su inmedia-
to procesamiento, evitando al profesional tener que
realizar calculos posteriores a las mediciones.
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RESUMEN

Introduccion: el ameloblastoma es un tumor odon-
togénico benigno, localmente agresivo, que debe su
origen a partir de estructuras epiteliales involucradas
en la odontogénesis. El objetivo del presente trabajo
es identificar, por medio de técnicas inmunohisto-
quimicas, aspectos en los mecanismos regulatorios
de proliferacion celular y la relacion de los diferentes
subtipos histolégicos con el comportamiento biolé-
gico de estos tumores.

Materiales y Métodos: se seleccionaron 10 amelo-
blastomas multiquisticos en los cuales se realizo
inmunotinciones con los marcadores PCNA, Ki-67 y
Ciclina D1. La interpretacion de las tinciones se baso
en la intensidad, localizacion y los subtipos celulares.
La valoracion utilizada para contabilizar el nUmero
de células fue: baja (menos del 10%), media (hasta el
50%) y alta (mas del 50%).

Resultados: la tincion fue positiva en 6 casos para
PCNA en 3 para Ki-67y en 5 para Ciclina D1,en las
células basales periféricas en los patrones foliculares
y plexiformes, en las del esbozo del reticulo estrella-
doy fue negativo en los patrones quisticos y acanto-
matosos.

Conclusién: en base a los hallazgos se puede asumir
que las células basales y parabasales de los patrones
foliculares y plexiformes presentan mayor actividad
proliferativa que otros patrones y determinarian
evolucion y tratamiento.

PALABRAS CLAVE proliferacion, inmunotincion, folicu-
lar, plexiforme.

ABSTRACT

Background: the ameloblastoma is a locally aggres-
sive benign odontogenic tumor, which originates
from epithelial structures involved in odontogenesis.
The aim of this work is to identify, by immunohis-
tochemical techniques, the regular aspects of cell
proliferation mechanisms and the relationship of the
different histological subtypes with the biological
behavior of these tumors.

Materials and Methods: 10 multicystic ameloblasto-
mas in which immunostaining was performed using
PCNA, Ki-67 and Cyclin D1 were selected markers.
The interpretation was based on staining intensity,
location and cell subtypes. The rating scales used to
count the number of cells was low (less than 10%),
medium (up to 50%) and high (over 50%).

Results: staining was positive in 6 cases to 3 for PCNA
and Ki-67 in 5 for Cyclin D1, a basal level of peripheral

cells and follicular patterns plexiform, in forming the
outline of the stellate reticulum and was negative in

cystic patterns and acanthomatous.

Conclusion: based on the findings it can be assumed
that the basal and parabasal cells of follicular and
plexiform patterns present greater proliferative ac-
tivity than other patterns and determine prognosis
and treatment.

KEYWORDS Proliferation,immunostaining, follicular,
plexiform.
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INTRODUCCION

El ameloblastoma es un tumor odontogénico be-
nigno, que debe su origen a estructuras epiteliales
involucradas en la odontogénesis y que permane-
cen como restos en los tejidos blandos o el hueso
de los maxilares, como restos de lamina dental
(Restos de Serres), epitelio reducido del esmalte,
restos de de la vaina radicular de Hertwig (restos
de Malassez) y la capa de células basales del epite-
lio superficial®.

Afecta principalmente al angulo de la mandibula y
se puede presentar a cualquier edad, con un pico de
prevalencia entre la tercera y cuarta década de vida.
Su comportamiento es benigno pero localmente
agresivo. El tratamiento indica realizar grandes sec-
ciones con margenes de seguridad amplios debido a
su alta tasa de recurrencia®

El ameloblastoma ha sido probablemente una de las
neoplasias mas controvertidas en el area de la ciru-
gia maxilofacial, ya que hasta el momento se han
planteado diferentes clasificaciones. La clasificacién
de la OMS3+4 es la mas utilizada. Segun ella el amelo-
blastoma se clasifica en:

1. Ameloblastoma de tipo desmoplastico
2. Ameloblastoma de tipo uniquistico

3. Ameloblastoma solido o multiquistico
4. Ameloblastoma extradseo o periférico

Cabe destacar que de estas cuatro entidades, las de
mayor frecuencia en aparicién corresponden a los de
tipo solido y uniquistico (Figura 1).

Figura 1: vista macroscopica de una pieza quirurgica de
un ameloblastoma multiquistico. (Servicio de Anatomia
Patolégica de la FOUNNE).

A su vez la variante uniquistica puede presentarse
como una lesién local semejante a un quiste, que
puede manifestarse de diferentes formas como: in-

tramural, intraluminal y de revestimiento simples.
(Figura 2)

Figura 2:vista macroscopica de una pieza quirurgica de un
ameloblastoma uniquistico. (Servicio de Anatomia Patoldgica
de la FOUNNE).

Existen aun aspectos no muy claros de este tipo de tu-
mor sobre los mecanismos relacionados con la onco-
genia, citodiferenciacién y proliferacién celular como
asi también los mecanismos apoptéticos implicados.
De aqui parte la inquietud de realizar un estudio que
relacione aspectos de la biologia celular y molecular
que contribuyan a esclarecer dichos puntos.

En la actualidad hay una explosién de conocimien-
tos sobre los sucesos moleculares implicados en la
proliferacién celular. En parte, esto se ha debido al
descubrimiento de que los genes celulares denomi-
nados protooncogenes$, directamente implicados en
la regulacion de la proliferacién celular normal, pue-
den adquirir defectos y transformarse en oncogenes,
que contribuyen al crecimiento neoplasico. De forma
general, las alteraciones en las vias de transduccién
de sefiales son responsables de las respuestas celula-
res anormales en muchas enfermedades. Los tumo-
res odontogénicos no son la excepcion.

En los ultimos anos se han identificado numerosos
antigenos proteicos de genes que desempefian im-
portantes funciones en la regulacién de la prolife-
racion celular. Algunas de estas proteinas estan pre-
sentes exclusivamente en las células en proliferacion
y suidentificacion por medio de técnicas inmunohis-
toquimicas ofrece la posibilidad de estudiar de modo
detallado su participacién en la proliferacién celular
normal y patologica’.
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Existen una gran variedad de marcadores inmunohis-
toquimicos que podrian utilizarse con fines pronés-
ticos y predictivos en el ameloblastoma. Entre ellos
encontramos al antigeno nuclear de células en proli-
feracion (PCNA) es una proteina auxiliar de la DNA-
Polimerasa que aparece en el nucleo durante la fase
G1, aumenta durante la fase S y disminuye durante la
fase G2 y esta implicado en los procesos de reparacion
del ADN. El antigeno Ki-67 es un antigeno nuclear im-
plicado en la proliferacién celular y se lo detecta en las
fases Gi, S, G2 y M del ciclo celular. Sin embargo, no
existe acuerdo en la literatura respecto de su distribu-
cién en la fase Gi, ya que algunos autores afirman que
Ki-67 aparece al final, mientras otros estudios indican
que las concentraciones de Ki-67 disminuyen a lo lar-
go de G1y desaparecen al final de esta fase®.

Li y colaboradores® analizaron la expresion del anti-
geno nuclear de proliferacion celular (PCNA) y Ki-67
en ameloblastomas observando que en la variante
de ameloblastoma uniquistico, que presenta un pa-
tron de crecimiento mural donde las células invaden
la pared quistica, exhiben un indice significativa-
mente mas alto de expresiéon de PCNA. Asi mismo
encontraron que los indices observados para estos
mismos marcadores en los ameloblastomas del tipo
folicular fueron significativamente mas altos que en
los de tipo plexiforme.

La ciclina D1, un miembro de las ciclinas G1, controla
el ciclo celular desde el G1 a la fase S. Normalmente
en el ciclo celular se sigue una progresion ordenada
con puntos de control especificos ejercidos por un
sistema molecular regulador complejo compuesto de
ciclinas y quinasas dependientes de ciclina (CDK)®.
Uno de los importantes puestos de control es el pun-
to de restriccion en la fase G1 / S. En él la célula se
compromete en otra ronda de sintesis y replicacion
del ADN o permanece en fase de reposo. Entre las di-
versas ciclinas, la ciclina D1 estd mas implicada en la
tumorogénesis. A pesar que la ciclina D1 se expresa
predominantemente en el nucleo, se ha encontrado
su inmunoreactividad tanto en el nucleo como en el
citoplasma y una combinacién de los dos. Los estu-
dios de inmunohistoquimica han puesto de mani-
fiesto su transicién entre el nucleo y el citoplasma
a través de los poros nucleares. El patrén de tincién
heterogénea, visto en todos estos estudios, proba-
blemente indiquen que todas las células pueden no
estar proliferantes al mismo tiempo. Lo mismo que
la intensidad de la tincion, también puede variar de
leve a intensa en la misma seccién, posiblemente de-
bido a las variaciones en los niveles de proteina du-

rante la progresién del ciclo celular.

En un estudio comparativo de Vicente y colaborado-
res” se describe la variabilidad de expresion de la ci-
clina D1 en lesiones quisticas y tumorales de origen
odontogénico. Se observé una expresion difusa nu-
clear y citoplasmica en células basales y parabasales
en ameloblastomas, una tinciéon nuclear en las célu-
las parabasales de queratoquistes y una expresion
esporadica en quistes dentigeros y radiculares, que
pone de manifiesto la funcién de la ciclina D1 en la
proliferacién de las lesiones odontogénicas.

El objetivo del presente trabajo es describir por medio
de técnicas inumnohistoquimicas la expresion de es-
tos marcadores, relacionados con los mecanismos re-
gulatorios de proliferacién celular de estos tumores,
y surelacién con los diferentes subtipos histolégicos,
que podrian explicar el comportamiento biolégico
descripto en las diferentes variantes de ameloblas-
toma y que influyen sobre la conducta terapéutica.

MATERIAL Y METODO

El presente estudio corresponde a un diseno descrip-
tivo observacional. Se seleccionaron muestras de 10
ameloblastomas multiquisticos remitidos al Servi-
cio de Anatomia Patologica de la Catedra de Anato-
mia Patolégica de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Nacional del Nordeste provenientes
del Hospital Odontolégico de la FOUNNE y de otros
servicios asistenciales de la region. No se incluyeron
en la muestra a aquellas piezas quirurgicas que no
cumplieran con los parametros de calidad necesarios
para el estudio o estuvieran deteriorados.

Se realizo el examen y la descripcion macroscopica
de las piezas quirurgicas y biopsias y su registro fo-
tografico. Se escogieron para el muestreo las areas
solidas y periféricas de las cavidades quisticas para
el procesamiento histolégico de rutina y posterior
inclusién en parafina. Se sometieron a descalcifica-
cion con acido nitrico en una dilucién al 7% aque-
llas muestras que presentaban tejidos duros. Poste-
riormente, se hicieron cortes de 4 a 5 micras para la
realizacién de técnica de coloracién de rutina con
Hematoxilina-Eosina e interpretacion para realizar
el diagnostico y evaluacion del subtipo histologico,
seleccionandose los tacos 6ptimos para recibir inmu-
nohistoquimica.

Para la técnica de inmunohistoquimicas se utilizaron
los siguientes anticuerpos: Proliferating Cell Nuclear
Antigen (PCNA), KI-67 Proliferating Cell(BGX-297),
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Cyclin D1, Rabbit Monoclonal (Laboratorio BioGe-
nex). Se realizé la recuperacién antigénica con bu-
ffer citrato en horno microondas, luego se procedié al
bloqueo de la actividad de peroxidasa endégena con
solucién de Peroxido de Hidrogeno. Posteriormente
se hizo la incubacién con el Anticuerpo monoclonal.
Por ultimo se efectud el revelado con un reactivo de
visualizaciéon consistente en un polimero de dex-
trano conjugado con peroxidasa e inmunoglobuli-
nas caprinas anti-ratén y diamino-bencidina (DAB)
como cromoégeno (SS Multilink® Ant.Raton HRP DE-
TKIT/DAB). Se utilizo como control positivo biopsias
de ganglio linfatico con alta expresion de los marca-
dores en cuestion y para el control negativo se utilizo
la solucién buffer.

Se procedi6 a la observaciéon microscopica con au-
mentos de 100x y 400x realizando el conteo de cien
células consecutivas. La valoracién de la técnica se
realizo a través de dos observadores independien-
tes quienes interpretaron los siguientes aspectos
de la inmunotincion: intensidad, localizacién y los
subtipos celulares en las que estaban presentes. Las
escalas de valoraciéon utilizadas para contabilizar el
numero total de células fueron baja (menos del 10%),
media (del 10 al 50%) y alta (mas del 50%).

RESULTADOS

De los 10 casos observados con técnica de H/E se en-
contré un predominio de los patrones foliculares y
plexiformes, consistente en proliferacién de epitelio
ameloblastico dispuesto en nidos sélidos con empa-
lizamiento de nucleos y formacién de reticulo estre-
llado, correspondiente al patréon folicular y cordones
epiteliales anastomosados entre si, formando el pa-
trén plexiforme (Figura 3) y zonas de transformacién
quistica. En dos de los casos se observo areas de me-
taplasia escamosa en el centro de los nidos epitelia-
les y de transformacién en células granulomatosas.
Estos son los denominados patrones acantomatoso y

Figura 3:patrones histopatologicos mas frecuentes en los
ameloblastomas multiquisticos. Derecha: patron folicular.
Izquierda: patron plexiforme. H/E 40X (Servicio de Anatomia
Patologica- FOUNNE).

granuloso respectivamente.

La tincién con PCNA fue positiva en 6 casos. Se ob-
servd una marcacién de moderada a intensa en las
células cuboidales cercanas a la membrana basal de
los patrones foliculares y plexiformes, alcanzando
un valor del 60% del total de células en dos casos. En
los restantes casos el valor fue del 10%. En el resto de
los patrones la tincién fue negativa. (Figura 4)
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Figura 4:inmunotincion con PCNA de moderada a intensa
de células basales y en menor medida las células del reticulo
estrellado en el patron folicular de un ameloblastoma. 40X
(Servicio de Anatomia Patolégica- FOUNNE).

La tincion con ki-67 fue positiva en 3 casos. Se iden-
tific6 una marcacién intensa de células individuales
localizadas en los estratos basales y en el esbozo del
reticulo estrellado en las zonas con patrén folicular,
como asi también en las células cuboidales basales
de los patrones plexiformes, alcanzando un valor in-
ferior al 10% del total de celulas. Los patrones quisti-
cos y acantomatosos presentaron una escasa tincion
en células aisladas. (Figura 5)

La marcacion con Ciclina D1 fue positiva en 5 casos,
los cuales mostraron una tincion de células indivi-
duales aisladas de variable intensidad que oscil6 en-
tre leve a moderada. Las mismas se encontraron en
las zonas de patrén folicular y plexiforme alcanzan-
do un valor maximo del 50% del total de células en
un caso y en los restantes oscilé en un 10%. (Figura 6)

DISCUSION

El ameloblastoma es una de las neoplasias odonto-
génicas benignas mas controversiales en el area de
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Figura 5:inmunotincién con Ki-67 presente en aisladas
células ubicadas en los estratos basales de los patrones
foliculares.100X. (Servicio de Anatomia Patoldgica-FOUNNE).
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Figura 6: inmunotincion con Ciclina D-1. Positividad en las
células basales y parabasales. 40X.( Servicio de Anatomia
Patologica- FOUNNE).

la cirugia buco-maxilo-facial ya que su diagnostico
suele realizarse en épocas tardias de su evolucion, de-
bido a que en etapas tempranas muestran sintomas
clinicos leves o inespecificos. Presenta, en general, un
comportamiento local agresivo y una alta tasa de re-
currencia.

En los ultimos afios se ha logrado conocer y com-
prender mejor el perfil genético y molecular respon-
sable del desarrollo y la progresién de las neoplasias
de origen odontogénico, sobre todo de los ameloblas-
tomas, en los que participan diferentes reguladores
del crecimiento y diferenciacion celular. La identifi-
cacién de biomarcadores moleculares son de utilidad
para el mejor conocimiento del comportamiento bio-
logico de estas lesiones y determinantes de su pro-
nostico’.

En la literatura existen numerosos estudios en ame-
loblastomas utilizando marcadores moleculares de
proliferaciéon como el PCNA y Ki-67, en los cuales se
encuentra discrepancia en sus hallazgos.

Li? estudi6 la expresion del antigeno nuclear de pro-
liferacién celular (PCNA) y Ki-67 en ameloblastomas.
Describe que los indices observados en el tipo folicu-
lar fueron significativamente mas altos que enlos de
tipo plexiforme. En nuestra serie de casos estudiados
encontramos concordancia en los resultados expues-
tos alcanzando valores del 60% de positividad en la
tinciéon con PCNA con un nivel de marcaciéon de mo-
derado a intenso. Hallazgos similares se mencionan
en la revision realizada por Sandra y col®?, quienes
ademas hallaron indices mas altos de inmunotincién
paralavariante acantomatosa de ameloblastoma, en
comparacion con las variantes desmoplasica y uni-
quistica. Ellos observaron que las capas internas del
componente epitelial acantomatoso eran negativas
para la inmunotincién y solamente las capas perifé-
ricas basales presentaron tincion positiva. Se sugiere
asi que las basales son mas inmaduras y con mayor
actividad proliferativa con respecto a las internas,
que estarian en un estadio de mayor diferenciacién o
madurez. En base al patrén histolégico asumen que
las células basales son células que retienen caracte-
risticas de las células progenitoras odontogénicas. En
nuestros casos la tincién en estas variantes histologi-
cas fue poco significativa.

Piatelli y col® en un estudio comparativo entre ame-
loblastomas y queratoquistes, mencionan que los
ameloblastomas presentan un conteo celular posi-
tivo mayor que los queratoquistes odontogénicos
para el PCNA. Ademas, estos valores son mayores
en aquellos ameloblastomas con antecedentes de
recurrencia. Se menciona también que en los amelo-
blastomas uniquisticos dichos valores son menores
en comparacién a todos los observados en los mul-
tiquisticos, cualquiera sea su subtipo histolégico,
sin embargo otros han intentado el uso de distintos
marcadores, que pongan en evidencia diferencias en
los distintos subtipos de ameloblastoma. Hasta el
momento no tuvieron resultados alentadores*.

En un estudio comparativo realizado en ameloblas-
tomas sélidos y uniquisticos®se encontré positividad
al Ki-67 en la totalidad de las muestras analizadas de
ameloblastomas solidos, con valores que no supera-
ron el 10%, el mayor indice de inmunotincién estaba
en las células basales y parabasales. En cambio, utili-
zando el mismo marcador, entre los subtipos histo-
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loégicos de ameloblastoma uniquistico (luminal, de
revestimiento simple y mural) la tincién fué negati-
va.La explicacién ante la ausencia de inmunotincién
parala variante uniquistica la atribuyeron a defectos
en las técnicas de fijacién con pérdida de la antigeni-
cidad de las muestras analizadas o a que las células
del epitelio se hallaban en fase Go del ciclo celular
(quiescentes). En nuestra serie, el unico caso de ame-
loblastoma uniquistico fue negativo para estos mar-
cadores de proliferacién.

Existen experiencias en la deteccién de la expresion
de la Ciclina D1 como un marcador de proliferacién
en ameloblastomas y tumor odontogénico adeno-
matoide en los que se pretende correlacionar con
el comportamiento clinico de estas dos neoplasias
benignas. La inmunoreactividad se encuentra tanto
en nucleo como en el citoplasma de los ameloblasto-
mas, y sélo es nuclear en el tumor adenomatoide.
La tincién se observo tanto en las células basales
como en las del reticulo estrellado enlos ameloblas-
tomas. Mientras que, en los subtipos de células esca-
mosas y granular, la tincién fue negativa. Aunque no
se encontraron diferencias significativas de inmuno-
tincion en los restantes subtipos histolégicos, hallaz-
gos similares fueron encontrados en nuestra serie.
Por lo tanto, la expresion de Ciclina D1 sugiere que
participa en la proliferacion en estos tumores, pero
sus patrones de expresion quizas sean independien-
temente de su comportamiento biolégico®.

Kumamoto y col” encontraron una expresion espo-
radica dela Ciclina D1en el interior del epitelio del re-
ticulo estrellado del esmalte y en el estrato interme-
dio del reticulo estrellado de los gérmenes dentarios.
La lamina dental mostr6 poca o ninguna expresién.
En ameloblastomas foliculares y plexiformes obser-
vo expresion de la Ciclina D1 enlas células periféricas
columnares o cuboidales y en algunas células polié-
dricas centrales. Hallazgos similares encontramos en
nuestra serie de casos. La expresién predominante de
la Ciclina D1 en células basales periféricas, en compa-
racion con las células estrelladas centrales, sugieren
una mayor actividad proliferativa de estas células en
dichas neoplasias. Las células estrelladas del reticu-
lo son mas diferenciadas que las células basales y no
pertenecen al compartimento proliferativo. De ahi
que la expresion de Ciclina D1 en estas células indica
su funcién en la diferenciacién posiblemente me-
diante la formacion de complejo inactivo con CDK2
y CDKs, que ayuda a las células a estabilizar el estado
diferenciado o para llevar a cabo funciones celulares
especificas. Otra posible explicaciéon puede ser que

la Ciclina D1-CDK4 o el complejo CDK6 se inactivan
ante la presencia simultanea de un inhibidor de CDK.
En concordancia con nuestra serie, Kumamoto y col’®
no encontraron expresion de Ciclina D1 en las células
diferenciadas de los patrones de células granulares y
acantomatoso de algunos ameloblastomas folicula-
res, aunque recomiendan mas estudios para estable-
cer el papel de la Ciclina D1 en la diferenciacién de las
células odontogénicas.

CONCLUSION

La expresion de la actividad proliferativa de los ame-
loblastomas multiquisticos varia de acuerdo al mar-
cador utilizado. Se encuentra mayor positividad con
el PCNA (6 casos), en menor medida la ciclina D-1 (5
casos) y el ki-67 (3 casos), asi como también en la in-
tensidad de expresion de acuerdo al subtipo histolo-
gico. En base a este patron histolégico se asume que
las células basales y parabasales de los patrones fo-
liculares y plexiformes conservan las caracteristicas
de células progenitoras odontogénicas y tendrian
mayor actividad proliferativa que el presentado en
otros subtipos. Esto podria explicar un comporta-
miento biolégico diferente en estos subtipos que
deberia tenerse en cuenta en la eleccién de la tera-
péutica.
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RESUMEN

La fosfatasa alcalina (ALP) es una enzima relacionada
con la enfermedad periodontal (EP). Se encuentra

en los polimorfonucleares (PMN), osteoblastos,
fibroblastos y diversas células del tejido conectivo,
jugando .Juega un papel importante en el remode-
lado del tejido 6seo y del ligamento periodontal. Los
niveles de ALP son elevados en los sitios con pérdida
de insercion, permitiendo el diagnoésticode EP y la
vigilancia del tratamiento periodontal.

PALABRAS CLAVE fosfatasa alcalina, enfermedad pe-
riodontal, marcadores bioquimicos.

INTRODUCCION

La fosfatasa alcalina, es una enzima hidrolasa efec-
tiva en un ambiente alcalino, encargada . Se en-
carga de remover los grupos fosfatos de diferentes
tipos de moléculas, proteinas, nucleétidos y alcaloi-
des*. Puede encontrarse tanto en humanos como en
bacterias?. Esta presente en todos los tejidos del or-
ganismo, . Particularmente se concentra en érganos
como el rinén, placenta, conductos biliares, higado
y tejido oseo.

En el ser humano se encuentran cuatro isoen-
zimas: intestinal (IALP), placentaria (PLALP), de
células germinales (GCLP) y tejido inespecifica
(TNALP). Esta ultima se expresa en rifiién, higado
y tejido 6seo 3.

La Fosfatasa alcalina 6sea (BAP), una variedad de la
TNALP, es uno de los principales indicadores de la acti-

ABSTRACT

Alkaline phosphatase is an enzyme related to pe-
riodontal disease (PD). Main sources of the enzyme
are polymorphonuclear cells (PMN), osteoblasts,
fibroblasts, so as other cells in connective tissue,
playing She plays an important role in the modeling
of bone tissue, and periodontal ligament. ALP levels
are elevated in the sites of insertion loss, allowing
the diagnosis of PD and monitoring of periodontal
treatment.

KEYWORDS Alkaline phosphatase, periodontal disea-
se, biochemical markers.

vidad osteoblastica, . Es usada para el estudio de la re-
modelacién 6sea durante el movimiento ortodéncico 4.

La ALP es un indicador de numerosas patologias
como la enfermedad de Paget 5, 1a osteomalacia 6, y
la hepatopatia grasa no alcoholica 7. La utilizacion de
la ALP como un senalador de células pluripotenciales
através de la tincién de la misma, favorece a la detec-
cion de dichas células en diversas neoplasias como el
cancer colorrectal &

Altos niveles en la actividad de la ALP pueden refle-
jarla destruccién y reparacién no sélo del tejido 6seo,
sino también del conectivo gingival durante la infla-
macién crénica en la enfermedad periodontal (EP) o.

El objetivo de la presente publicacion es analizar los
alcances del uso de la fosfatasa alcalina en el diag-
noéstico y monitoreo del tratamiento de la EP.
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ROL DE LA ALP EN LA FISIOPATOLOGIA DE LA IN-

FLAMACION Y REMODELACION OSEA

La ALP es un marcador de metabolismo 6seo que esta
relacionada con el recambio del ligamento periodon-
tal, la formacion y el mantenimiento del cemento
radicular y la homeostasis 6sea. Ella hidroliza el pi-
rofosfato inorganico para promover la mineraliza-
cion osteoblastica *°, y la formacién de los cristales
de hidroxiapatita *, mediante una interaccién con la
osteopontina ® Su deficiencia causa un exceso de pi-
rofosfato extracelular que inhibe el crecimiento del
cristal ™.

Su presencia se relaciona con mejores condiciones
para la generacién de osteoblastos 5, demostrandose
.Se ha demostrado que las proteinas morfogenéticas
(BMP-2, BMP-6 y BMP-7) contribuyen a una mayor
expresion de la fosfatasa alcalina .

Es producida por los PMN durante la inflamacién,
fibroblastos en la regeneracion periodontal y osteo-
blastos mientras se lleva a cabo la formacién ésea. Se
almacena en granulos especificos y vesiculas secre-
toras de PMN y se libera en su mayoria durante la
migracién al sitio de infeccion .

ALP COMO MARCADOR BIOLOGICO

En la EP, la ALP es una enzima relacionada directa-
mente en el metabolismo osteolégico y la inflama-
cién 98 La presencia de ALP en la saliva y el fluido
gingival crevicular es indicativo de la inflamacién
y/o la destruccién de los tejidos periodontales *.

Su medicién es valiosa en la practica clinica debido a
que las modificaciones enzimaticas ocurren con an-
terioridad a la aparicién de signos clinicos asociados
con la destruccién tisular .

Ella muestra correlacién positiva con la pérdida de
insercion, y principalmente en sitios activos, con un
73% de sensibilidad y un 64% de especificidad parala
fase activa de la enfermedad .

Los valores en que se presentan en salud periodontal
y gingivitis, difieren minimamente, pero son signifi-
cativamente menores a los encontrados en la perio-
dontitis 2.

Se ha comprobado que en pacientes con EP, los nive-
les de ALP se correlacionan con parametros clinicos
como profundidad de sondeo, indice gingival, y pér-
dida de insercion, no asi con el indice de placa .

El nivel de ALP se correlaciona positivamente con la
severidad de la enfermedad periodontal *. Trabajos
realizados por nuestro grupo de investigacién deter-

minaron una estrecha relaciéon entre concentracion
de ALP en saliva total y severidad de la EP. Mediante
estudios de espectofotometria se determiné un valor
de 175,5 UI/L para la periodontitis moderada y de 261
UI/L para la severa, siendo los valores para el grupo
control (encia clinicamente normal) de 83,2 UI/L 2324,

En estudios donde se us6 el analisis de biopsias, se ob-
serva un aumento en la expresién celular de ALP en
hiperplasia gingival inducida por difenilhidantoina,
comparado con la encia normal. Aun asi, los niveles
son menores a los hallados en bolsas periodontales .

Se observo que el incremento de los niveles de ALP en
el liquido crevicular precede al aumento del indice
gingival en 7 dias 9. En investigaciones de tipo longi-
tudinal, los valores disminuyen luego de 8 semanas
de iniciado el tratamiento262”.

En cuanto a la apreciacion de los valores, la cantidad
total presente en el liquido crevicular resulta mas fia-
ble que su concentracién, pues esta ultima se modifi-
ca con la intensidad del flujo, el trauma gingival y las
repeticiones en el muestreo 7.

El uso de otros marcadores como prostaglandina E2,
colagenasa, alfa2-macroglobulina, elastasa y osteo-
calcina, aumentaron la sensibilidad de la ALP 28.

En la neoformacion ésea, los osteoblastos muestran
una elevada actividad de ALP, . Por ello lo que en los
ultimos afios se ha utilizado para comparar la rege-
neracion obtenida con distintos materiales y recubri-
mientos en implantologia .

CONCLUSIONES

Al igual que otras enzimas, como la prostaglandina
E2, la colagenasa, la alfa2-macroglobulina, la elastasa
y la osteocalcina, la ALP ha revolucionado el campo
del diagnostico de diversas enfermedades, entre ellas
la EP.

En base a la revisiéon de la literatura internacional,
queda demostrado demostramos la utilidad de la
ALP no s6lo como marcador diagnéstico sino como
coadyuvante en el monitoreo de la progresion de la EP.
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PALEOANTROPOLOGIA: LOS
CAMBIOS EN LA ALIMENTACION Y LA

EVOLUCION DE LA BOCA

DIENTES TORCIDOS, BOCA PEQUENA

CADA VEZ MAS GENTE SE DEBE SOMETER A LA TORTURA DE LA ORTODONCIA, Y LA
RAZON ES PARTE DE UNA TENDENCIA EVOLUTIVA QUE SE HA INICIADO HACE UNOS 2
MILLONES DE ANOS, CON UNOS HUMANOS CURIOSOS QUE PROBARON LA CARNE, QUE
DESCUBRIERON EL FUEGO Y QUE PROBARON LO QUE EL FUEGO POD/A HACER A LOS

ALIMENTOS.

MODELO DE CRANEO DE HOMO
ERECTUS, COLECCION ROSTOCK

POR MARTIN CAGLIANI

Ese set de bloques blancos que le dan personalidad a
nuestro rostro son la cicatriz mas visible que nos ha
dejado la evolucion, que evidencia el cambio sufrido
por nuestra alimentacién a lo largo de los millones
de afios que tiene el género humano, y el camino
paralelo que han seguido la boca, el rostro e incluso
nuestros intestinos. La evidencia mas plausible de
que la seleccion natural esta actuando es que se nos
tuerzan los dientes. Simplemente no tienen lugar en
la boca para acomodarse una vez que todos se han
unido ala fiesta, incluyendo al que siempre llega tar-
de y que incluso a veces no llega: 1a muela de juicio.

La dentadura primate ha cambiado mucho con res-
pecto a otros mamiferos, y luego se ha mantenido
un diseno dental basico por mas de 20 millones de
afnos. La tendencia evolutiva que se ha observado en
los hominidos, primates que caminan en dos patas,
fue hacia el acortamiento del rostro. Es decir: una
reduccion de la mandibula y un desplazamiento de
ésta por debajo de la caja cerebral. De esta forma se
dio una reduccién en el angulo del hueso de la man-
dibula inferior hasta alcanzar la forma de L que tiene
en nosotros, los Homo sapiens.

Funcionalmente, esto implica una mayor potencia
para moler, ya que al estar mas cerca las muelas del
punto en el que la mandibula pivota, se consigue
una mayor eficacia en la molienda de alimentos.
Pero aqui tenemos la primera cicatriz molesta que
nos dejé la evoluciéon. La boca se ha reducido mas
rapido que los dientes, asi es que como ya estaban
apretados de antes, ahora es como hacer una fiesta
de cien personas en un monoambiente.

DIPLOMADO ERECTUS

Subamos a nuestra maquina del tiempo y viajemos
hasta la época de los primeros humanos. Ingresen
3 millones de afos en la fecha, y a Africa en la ubi-
cacion geografica. Alli encontramos un grupo de
especies de hominidos entre las que se encuentran
un par del género Australopithecus y la primera de
nuestro propio género Homo. Estos eran primates
con la cara un poco proyectada hacia delante, pero
no tanto como un chimpancé actual. La tendencia
evolutiva hacia una reduccién de la boca se habia
iniciado, asi como el tamano de los dientes en si,
especialmente los colmillos. Pero la otra tendencia
culpable de que se nos encimen los dientes se ini-
ciaria un millén de anos después, con la aparicién
en escena de otra especie humana, que tiene tantos
diplomas de primer lugar colgados en su pared que
ciertamente impresiona.

Hablamos del Homo erectus, que se originé en Afri-
ca hace 1,9 millon de anos. Fue el primero en tener
una fisonomia adaptada especialmente para correr
grandes distancias. También es el primero en tener
un cerebro tan grande, y lo que mas nos interesa
para esta historia es que fue el primero en comer
carne de forma habitual, y el primero en dominar el
fuego. ;Qué importa esto? No es que seamos elitistas
y solo nos interesen los que salen en primer lugar. Es
que estas dos marcas implican el inicio de una ten-
dencia evolutiva a achicar los dientes, la boca y los
intestinos.

Si comparamos al erectus con el primer humano, el
Homo habilis, se nota una reduccion en el tamaiio
de las muelas, lo que implica una reduccién de la
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superficie masticatoria. ;Por qué la seleccién natu-
ral favoreceria esto? Porque la selecciéon natural a
veces actua de forma negativa, es decir que si algun
rasgo ya no es util, y resulta una carga energética
para el organismo, aumentaran las chances de que
haya presién de seleccion hacia la eliminacién o al
cambio de ese rasgo inutil. Pero, ;jpor qué seria in-
util tener grandes muelas para poder moler bien los
alimentos? Simple: porque la alimentaciéon cambié.

GASTRONOMIA HOMINIDA

Los australopitecos y los Homo habilis solian comer
frutos duros, raices y abundantes vegetales. Para eso
necesitaban de muelas grandes para masticarlos
bien, y una boca espaciosa que permitiese cargar
mucho alimento, a fin de disminuir el tiempo y el
gasto energético de alimentarse. También necesita-
ban un intestino largo, para poder digerir esos ali-
mentos crudos de digestién lenta.

Homo erectus se gano el titulo de primero en agre-
gar la carne a su dieta como un alimento habitual,
hace 1,5 millén de afios. Unos simples trozos de carne
aportaban tantas proteinas como una gran cantidad
de vegetales, por lo que el cuerpo de los humanos se
volvié mucho mas eficiente en conseguir la energia
necesaria para moverse, y en especial para el cere-
bro, que era ya mucho mas grande que el de los ante-
pasados hominidos del Homo erectus. A la vez ya no
se necesitaba tanta superficie masticatoria, ni una

boca tan grande, asi fue que la seleccién natural fa-
voreci6 la reduccion de los dientes y de 1a boca.

A esto tenemos que agregarle el fuego, que comenz6
a utilizarse en tiempos de Erectus, pero de forma ha-
bitual y controlada recién en la época de los Homo
sapiens. En algin momento intermedio comenzé la
gastronomia, es decir, que los humanos adquirieron
la costumbre de cocinar los alimentos valiéndose del
fuego. Esta costumbre no sélo les daba un sabor mas
rico a los alimentos sino que facilitaba su mastica-
cién y los volvia mas faciles de digerir. Lo que evolu-
cioné en una reduccién de los intestinos.

Asi, cambios en la alimentacién a lo largo de millo-
nes de anos resultaron en que los dientes se nos en-
ciman y, como sifuese poco, todo termina de empeo-
rarse cuando nos sale el invitado que nadie quiere, la
muela de juicio: tercer molar muy comun hasta hace
10 mil afios, y que sale en la etapa adulta. Pero un
claro ejemplo de la evolucién funcionando en vivo
es que cada vez se ve menos este tercer molar, como
parte de la tendencia evolutiva que se inicié con el
Homo erectus a reducir la capacidad masticatoria,
que ya no necesitamos.

mcagliani®@gmail.com
© 2000-2013

www.paginai2.com.ar | Republica Argentina |
Todos los Derechos Reservados



Ateneo Argentino
de Odontologia

Conferencias Seriadas
Operatoria y Protesis

SEPTIEMBRE

Viernes 12 y Viernes 26

8:30 a 12:30 hs.

Criterios de Seleccion de materiales restauradores
Dras. Andrea Kaplan, Maria E. Iglesias y Mariana Picca.

OCTUBRE

Viernes 24

8:30a 12:30 hs.

Bisqueda de una sonrisa sugestiva: Resolucion estética
con Blanqueamiento, Carillas y Técnicas rehabilitadoras
integradas

Dr. Sergio Kohen

Viernes 31

8:30 a 12:30 hs.

Diagnostico y Protocolo protético paso a paso,
No qué hacemos, sino como lo hacemos

Dr. Juan Farina

NOVIEMBRE

Viernes 14 y Viernes 21

8.30a 12:30 hs.

Rehabilitacion protética integral desde la Protesis
convencional hasta la Protesis Implanto Asistida
Dr. Alejandro Rodriguez

Informes e inscripcién: Tel. y Fax : (54-11) 4962-2727 [/ E-mail: ateneo(@ateneo-odontologia.org.ar
http:#fwww.ateneo-odontologia.org.ar
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ALERTA

BIBLIOGRAFICA

Estimados Socios:

El Centro Documental pone a su disposicion el listado de las publicaciones periddicas recibidas, junto con
los links correspondientes a las mismas. De este modo podra consultar de forma directa el contenido de sus
indices o solicitarlos via e-mail a biblioteca@ateneo-odontologia.org.ar

Las publicaciones mencionadas se encuentran disponibles para ser consultadas exclusivamente en el Centro
Documental del Ateneo Argentino de Odontologia en el horario de lunes a viernes de 8.00 a 13.00 hs.y de
13.30 2 16.00 hs. Sdbados de 8.00 a 12.00 hs.

ACTAS ODONTOLOGICAS INTERNATIONAL ENDODONTIC JOURNAL
VOLIX N° 2 DIC 2012 VOL 46 N° 11 NOV 2013

Universidad Catoélica del Uruguay British Endodontic Society

ISSN 1510-8139 ISSN 0143-2885
http://actasodontologicas.ucu.edu.uy http://onlinelibrary.wiley.com/journal/10.1111/

(ISSN)1365-2591
CiRCULO ARGENTINO DE ODONTOLOGIA

VOL LXX N°¢ 217 DIC 2013 INTERNATIONAL ENDODONTIC JOURNAL

Circulo Argentino de Odontologia VOL 46 N° 12 DIC 2013

ISSN 0325-7499 British Endodontic Society

http://www.lineip.com.ar/cao/revista.html ISSN 0143-2885

http://onlinelibrary.wiley.com/journal/10.1111/

CUSPIDE (ISSN)1365-2591

ANO 16 N° 28 NOV 2013

Fundacién Creo ODONTOESTOMATOLOGIA

ISSN 1668-1541 VOL 15 N° 22 NOV 2013

http://www.fundacioncreo.org.ar/cuspide.asp Universidad de la Republica. Facultad de Odontologia
. ISSN 0797-0374

FACULTAD DE ODONTOLOGIA. UNIVERSIDAD http://wwwodon.edu.uy/

NACIONAL DE CUYO

VOL7N°2 2013 ORTODONCIA

Universidad Nacional De Cuyo. Facultad De VOL76 N°153 ENE/JUN 2013

Odontologia Sociedad Argentina de Ortodoncia

ISSN 1667-4243 ISSN 0030-5936

http://www.fodonto.uncu.edu.ar http://www.ortodoncia.org.ar

IMPLANTOLOGIA ORAL BIOCENTRICA : CLAVES REVISTA CLAVES DE ODONTOLOGIA

BIOLOGICAS PARA OPTIMIZAR LOS RESULTADOS VOL 20 N° 71 NOV 2013

cLiNICOS Circulo Odontolégico de Cérdoba

Bellotta, Antonio Roberto ISSN 1666-0706

El Autor: Buenos Aires, 2013 http://www.coc-cordoba.com.ar/claves/index.html

ISBN 978-987-33-3226-5



REVISTA DA APCD

VOL 67 N° 4 OCT/NOV/DIC 2013

Escola de Aperfeicoamento Profissional da APCD
ISSN 0004-5276

http://www.apcd.org.br/

REVISTA DE LA ACADEMIA NACIONAL DE
ODONTOLOGIA

ANO 11 N° 11 OCT 2013

Academia Nacional de Odontologia

ISSN 1667-9695
http://www.academianacionaldeodontologia.org/

REVISTA DE LA ASOCIACION ODONTOLOGICA
ARGENTINA

VOL 101 N° 4 DIC 2013

Asociacién Odontologica Argentina

ISSN 0004-4881
http://www.aoa.org.ar/acerca-de/comunicaciones/
revista-aoa/

REVISTA DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGIA.
UNIVERSIDAD DE BUENOS AIRES

VOL 27 N° 63 ANO 2012

Universidad deBuenos Aires.Facultad de Odontologia
ISSN 0326-632X

http://www.odon.uba.ar/revista/

REVISTA DE LA SOCIEDAD ODONTOLOGICA DE LA
PLATA (SOLP)

ANO XXIII N° 47 DIC 2013

Sociedad Odontolégica de La Plata

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

REVISTA DEL MUSEO

ANO 27 N° 45 DIC 2013

Universidad de Buenos Aires.Facultad de Odontologia
ISSN 1515-372X
http://www.odon.uba.ar/museo/index.php
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REVISTA [1] SALUD

VOL 8 N° 39 OCT 2013

Universidad Isalud

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

REVISTA [I] SALUD

VOL 8 N° 40 DIC 2013

UNIVERSIDAD ISALUD

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

THE BULLETIN OF TOKYO DENTAL COLLEGE
VOL 54 N° 3 AGO 2013

Tokyo Dental College

ISSN 0040-8891
http://www.tdc.ac.jp/bulletinoftdc/

THE BULLETIN OF TOKYO DENTAL COLLEGE
VOL 54 N° 4 NOV 2013

Tokyo Dental College

ISSN 0040-8891
http://www.tdc.ac.jp/bulletinoftdc/

THE BULLETIN OF TOKYO DENTAL COLLEGE
VOL 55 N° 1 FEB 2014

TOKIO DENTAL COLLEGE

ISSN 0040-8891
http://www.tdc.ac.jp/bulletinoftdc/

REVISTA DA APCD

VOL 68 N° 1 ENE/FEB/MAR 2012

Escola de Aperfeicoamento Profissional da APCD
ISSN 0004-5276

http://www.apcd.org.br/
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CIRUGIA

CLINICAS

DE ATENCION ODONTOLOGICA

ODONTOPEDIATRIiA

CIRUGIA I
Jefes de clinica : Mario D. Torres y Jorge Miguel Garcia
Dias y horarios: Sabados de 9 a11.30 hs.

CIRUGIA II E IMPLANTES

Jefe de clinica: Carlos Guberman
Dias y horarios: Jueves de 9.00 a 11.30 hs.

CIRUGIA III E IMPLANTES

Jefe de clinica: Ricardo Pomeraniec
Dias y horarios: Lunes de 10.00 a 13.00 hs.

DISFUNCION

OCLUSION Y DISFUNCION

Jefe de clinica: Moisés Gerszenszteig
Dias y horarios: Lunes de 9.00 a10.30 hs.

ENDODONCIA

ENDODONCIA

Jefes de clinica: Juan Meer y Beatriz Maresca
Dias y horarios: Lunes de 13.00 a16.00 hs.

ESTOMATOLOGIA

ESTOMATOLOGIA

Jefe de clinica: Carlos Vaserman
Dias y horarios: Jueves de 9.00 a11.30 hs.

IMPLANTOLOGIA

IMPLANTOLOGIA

Jefe de clinica: José Adonaylo
Dias y horarios: Viernes de 8.00 a 11.30 hs.

ODONTOPEDIATRIA

Jefes de clinica: Marcela Sanchez, Patricia Zaleski, Ali-
cia Aichenbaum, Ada Santiso
Dias y horarios: Viernes de 8.30 a10.00 hs. (quincenal)

ORTODONCIA Y ORTOPEDIA

ORTODONCIA LINGUAL

Jefe de clinica: Susana Zaszczynski
Dias y horarios: Lunes de 12.00 a 12.30 hs. (mensual)

ORTODONCIA

Jefe de clinica: Amanda Rizzuti
Dias y horarios: Martes de 11.00 a 13.00 hs.

SERVICIO PARA EL TRATAMIENTO DE ALTERACIONES
FUNCIONALES DEL SISTEMA ESTOMATOGNATICO (STAF)

Jefe de clinica: Edith Losoviz
Dias y horarios: Martes de 11.00 a12.30 hs (quincenal).

ORTOPEDIA

Jefe de clinica: Noemi Lisman
Dias y horarios: Miércoles de 8.30 a10.30 hs.

ORTODONCIA EN ADULTOS

Jefe de clinica: Beatriz Lewkowicz
Dias y horarios: Miércoles de 12.30 a 15.00 hs.

ORTODONCIA

Jefe de clinica: Laura Stefani
Dias y horarios: Jueves de 10.00 a 12.00 hs.

ORTODONCIA

Jefe de clinica: Eduardo Muino
Dias y horarios: Jueves de 13.00 a 15.00 hs.
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PROTESIS

ORTODONCIA

Jefe de clinica: Liliana Periale
Dias y horarios: Viernes de 10.00 a 14.00 hs.

ORTODONCIA

Jefe de clinica: Stella Maris Tallone
Dias y horarios: Viernes de 15.00 a 17.30 hs.

ORTOPEDIA

Jefe de clinica: Liliana Periale
Dias y horarios: Viernes de 15.00 a 17.30 hs.

ORTOPEDIA

Jefe de clinica: Verénica Aresca y Viviana Rinaldi
Dias y horarios: Sabado de 9.00 a 11.00 hs. (quincenal)

ORTODONCIA. ARCO RECTO

Jefe de clinica: Marta Sarfatis
Diasy horarios: Sabados de10.00a12.00 hs. (mensual)

PERIODONCIA

PERIODONCIA

Jefe de clinica: Roberto Veitz
Dias y horarios: Miércoles de 9.30 a11.30 hs.

INTEGRAL ADULTOS. S.I.R.I.A.
SERVICIO INTERDISCIPLINARIO DE REHABILITACION
IMPLANTO-ASISTIDA

Jefe de clinica: Mario Beszkin
Dias y horarios: Miércoles de 9.00 a 12.30 hs. (quincenal)

PROTESIS

Jefe de clinica: Juan R. Farina
Dias y horarios: Martes de 8.00 a 11.00 hs.

INTEGRAL ADULTOS. S.I.R.I.A. II
SERVICIO INTERDISCIPLINARIO DE REHABILITACION
IMPLANTO - ASISTIDA II

Jefe de clinica: Oscar Siscar
Dias y horarios: Lunes de 9.00 a 12.00 hs.

URGENCIAS

URGENCIAS Y ATENCION NO PROGRAMADA DE BAJA
COMPLEJIDAD

Jefe de clinica: Ximena Vera
Dias y horarios: Lunes de 9.00 a 15.00 hs.

RESERVA DE TURNOS
Clinicas - Ateneo Argentino de Odontologia
Anchorena 1176. (C1425ELB) CABA, Arg.

Tel. (54-11) 4962-2727 opcidn 1.
Horarios: lunes a viemes de 8 216 hs.Sabados de 8 a12 hs
clinica@ateneo-odontologia.org.ar
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AGENDA DE CONGRESOS Y JORNADAS
2014 v 2015

EN EL PAIs 2014

JULIO

SEPTIEMBRE

3ER. ENCUENTRO REGIONAL ARGENTINO-
PARAGUAYO DE PERIODONCIA

Fecha: 24 y 25 de julio

Organiza: Circulo Odontologico del Chaco

Sede: Domo del Centenario — Resistencia — Chaco

AGOSTO

322 CONGRESO INTERNACIONAL DEL CIRCULO
ARGENTINO DE ODONTOLOGIA

Fecha:14 al 16 de agosto

Organiza: Circulo Argentino de Odontologia
Sede: Hilton Buenos Airesc

E-mail: congresos@cao.org.ar
WWWw.cao.org.ar

COSAE 2014 xXVII
CONGRESO DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE

ENDODONCIA

Fecha: 27 al 30 agosto

Organiza: Sociedad Argentina de Endodoncia

Sede: Panamericano Hotel & Resort de la Ciudad de
Buenos Aires

WWW.C0Sae2014.com

VII CONGRESO INTERNACIONAL DE ORTODONCIA
(c10R)

Fecha:17 al 20 de septiembre

Organiza: Sociedad Argentina de Ortodoncia
Sede: Auditorios UCA, Puerto Madero
E-mail: secretaria@ortodoncia.org.ar

OCTUBRE

XXVIII JORNADAS AAON

Fecha: 23 al 25 de octubre

Organiza: Asociaciéon Argentina de Odontologia
para Ninos

Sede: Sheraton Libertador Hotel

E-mail: infoaoa@aoa.org.ar

EN EL PAIs 2015

NOVIEMBRE

38AS.JORNADAS INTERNACIONALES DE LA AOA

4 al 7 de noviembre

Organiza: Asociacion Odontologica Argentina
Sede: Buenos Aires Sheraton Hotel & Convention
Center

E-mail: jornadas@aoa.org.ar

Wwww.aoa.org.ar
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NORMAS

PARA AUTORES

Los trabajos que quieran ser considerados por el Comité de Redaccion, deberan presentar
las siguientes pautas:

Articulos originales que aporten nuevas experiencias clinicas y/o investigaciones odon-
tologicas.

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

Casos clinicos que sean poco frecuentes y/o que aporten nuevos conceptos terapéuticos
que sean utiles para la practica odontologica.

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

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

Noticias institucionales y generales que refieran a la odontologia, su ensefianza, su prac-
tica y comentarios de libros.

Agenda nacional e internacional de congresos, jornadas, seminarios que expresen la ac-
tividad de la profesion.

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

1.Los trabajos deben enviarse por mail a: ateneo@ateneo-odontologia.org.ar y una prue-
ba impresa en hoja blanca tamarfo A4, de un solo lado, con espacio interlineado 1,5 y un
margen de 2,5 cm.

2.La primera pagina incluira:
Titulo

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

El trabajo se iniciara con un resumen y palabras clave. A continuacién, incluir su tra-
duccién en ingles, abstract y keywords. El resumen debe llevar un maximo de 200 pala-
bras y comunicar el propésito del articulo, su desarrollo y las principales conclusiones.
Se requiere que la cantidad de palabras clave sean entre 3 y 10. Ellas sirven para ayudar
al servicio de documentacion a hacer la indizacién del articulo, para la posterior recupe-
raciéon de la informacién. Las mismas deben ser tomadas del thesauro en Ciencias de la
Salud, DeCS.
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Posteriormente se incluira el trabajo, numerandose las paginas.

3. Las referencias bibliograficas se senalaran en el texto con el numero segun la bi-
bliografia. Se ubicara sin paréntesis por encima del autor o la cita que corresponda. Por
ejemplo: “Petrovic dice...” o “...1a ubicacién de los caninos segun la teoria expuesta...” La
bibliografia debe ser enumerada de acuerdo al orden de aparicién en el texto y de la
siguiente manera:

1. Autor(es). En mayusculas, apellido e iniciales.
2. Titulo. En cursiva, si es un libro. Entre comillas, si es un articulo
3. Fuente.
1. Libro: Ciudad, editorial y ano de edicién, paginas.
2. Publicacién en revista: Titulo de revista, volumen, paginas, mes y ano.

Ejemplo:

1. KRUGER, G. Cirugia Buco-Maxilo-Facial, 5° ed., Buenos Aires, Panamericana, 1982.

2. GRIFFITHS R. H,, “Report of the president’s conference on the examination, diagno-
sis and management of temporo mandibular disorders”, Am. J. Orthod, 35: 514-517; June

1983.

4.laremisién a las figuras se incluira en el texto. Por ejemplo: “El estudio cefalométrico
demuestra (Fig. 3)...”

5. Los cuadros, graficos y dibujos deberan presentarse cada uno en hoja aparte blanca,
listos para su reduccién y reproduccion.

6.Las imagenes digitales deben tener 300 dpi de resolucién. Las fotografias se presenta-
ran en papel y por e-mail. No se admitiran diapositivas.

7. Al final del articulo, el autor debe agregar una direcciéon de e-mail.
8. Los originales no se devolveran.

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

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

11. Separatas. El autor(es) recibira, por articulo publicado, 20 separatas en forma gratuita.
Podra encargar copias adicionales haciéndose cargo del costo correspondiente.

Los articulos para la préxima edicién seran recibidos entre julio y agosto de 2014.




