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E d i t o r i a l

Resulta imposible comenzar este número sin referirme, en primer lugar, a la emoción

que nos produjo el recibir tantas y tan gratas felicitaciones en ocasión del vigésimo 

primer aniversario de la revista de la Fundación. 

Distinguidas instituciones de nuestro país y del exterior, así como innumerables pro-

fesionales que comparten esta causa común, se han hecho presente brindándonos su

apoyo para continuar con este maravilloso e incesante camino que hemos emprendido

hace más de dos décadas atrás. Un mismo ideal es el hilo conductor que nos une y nos

guía, que nos convoca a relacionarnos, que nos impulsa a crecer y a desarrollarnos en

nuestra profesión; y éste no es otro que el de investigar, aprender, conocer, compartir y 

difundir todo el saber que a través del estudio y de la práctica hemos logrado atesorar

acerca de la salud periodontal.

Cada profesional que generosa y solidariamente obsequia sus conocimientos y su

esfuerzo para que otros colegas puedan continuar desarrollando su instrucción en esta

materia, conforma un preciado e insustituible eslabón de una cadena que debemos

defender y preservar: la de enaltecer la profesión a través de ofrecer a nuestros pacien-

tes una asistencia tal que les aporte, cada vez, una mayor y mejor calidad de vida.

Nuestro esfuerzo debe estar orientado, entonces, hacia dos fines principales: el 

primero, impedir que la cadena se fragmente; el segundo, que ésta se acreciente a través

de la sumatoria de nuevos eslabones. Estos son los objetivos básicos de la revista de la

Fundación Juan José Carraro.

A partir de la calidez que nos han brindado, ustedes, queridos amigos y colegas de

todas partes del mundo, promueven en nosotros deseos renovados de continuar con

esta fraternal labor. 

Les agradecemos enormemente el cariño que nos han transmitido en ésta y en muchas

otras ocasiones.

Dr. Adolfo J. Aragonés

Director

Agradecimiento por el apoyo recibido 

en nuestro vigésimo primer aniversario
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Tratamiento de marsupialización
de un quiste odontogénico
inflamatorio en un niño de
5 años con preservación de los
gérmenes dentarios permanentes

RESUMEN

El quiste radicular ha sido catalogado como un quiste inflamatorio, como resul-
tado de una necrosis pulpar por un proceso de caries, con una reacción inflamato-
ria periapical. Avanza lentamente y en los primeros estadios puede ser asintomáti-
co. Debido a esto pueden tener grandes dimensiones.

A continuación, presentamos una situación de un quiste radicular inflamatorio en
relación con el segundo molar temporario inferior en un paciente de 5 años de
edad. La Ortopantomografía muestra una gran radiolúcidez unilocular con un
borde bien definido en la región periapical del segundo molar temporario inferior
que se extiende desde la raíz hasta el primer molar temporario con desplazamien-
to de los gérmenes de los premolares permanentes hacia la basal mandibular del
sector derecho. 

Palabras Claves: Quiste Odontogénico inflamatorio; Marsupialización;
Odontopediatría.
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INTRODUCCIÓN

Las lesiones quísticas, tanto en tejidos duros como
blandos, representan entidades de interés clínico odon-
tológico, en función de su frecuencia y conducta biológi-
ca variada. Tienen evolución crónica, en su mayoría están
formadas por un tejido conjuntivo epitelial y cuando se
desarrollan en los maxilares, por su naturaleza asintomá-
tica en los primeros estadios, pueden comprometer
grandes áreas de tejido óseo. Su descubrimiento puede
ser radiográfico y casual, aunque el desplazamiento de
piezas dentarias o la erupción retardada, pueden repre-
sentar hallazgos clínicos iniciales. El estudio de estas
lesiones demanda un conocimiento minucioso de su
comportamiento, dado el elevado número de actitudes
terapéuticas que se pueden adoptar. Existen aún, puntos
referentes a los quistes que permanecen confusos, desde
la clasificación y el diagnóstico, hasta el tratamiento.1

La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica a
los quistes odontogénicos en dos grupos principales de
acuerdo a la patogénesis de la entidad. El primer grupo
incluye a los quistes radiculares de origen inflamatorio.
El segundo, a las lesiones producidas durante el desarro-
llo e incluye a los quistes dentígeros. El quiste radicular
es una lesión inflamatoria crónica, cerrada, limitada par-
cial o completamente por un epitelio escamoso estrati-
ficado no queratinizado. El tejido conectivo fibroso sub-
yacente se encuentra inflamado con distintos grados de
infiltrado celular y pequeños vasos sanguíneos. 

El estudio histopatológico de las lesiones periapicales
es una técnica útil para esclarecer los síntomas clínicos,
los signos radiográficos acerca de la naturaleza de las
alteraciones de los tejidos perirradiculares y confirmar el
diagnóstico de las lesiones periapicales, distinguiéndolas
de las no inflamatorias, tales como el ameloblastoma.2

Aunque la enucleación es el tratamiento de elección,
la marsupialización es la mejor opción para patologías
quísticas que involucren a los dientes permanentes no
erupcionados.3

MATERIALES Y MÉTODOS

SITUACION CLINICA 

Paciente de 5 años de edad que acompañado de su
madre concurre a la consulta odontológica como con-

trol rutinario. Al momento de la inspección no se obser-
va ningún tipo de cambios en los tejidos duros y blandos
de la cavidad oral. (fig 1)

A la solicitud rutinaria de una radiografía panorámica
se pudo observar por hallazgo que la pieza 85 presenta-
ba un tratamiento endodóntico de formocresol con una
imagen radiolúcida periapical, que al diagnóstico presun-
tivo podría tratarse de un quiste inflamatorio. (fig 2)

DIAGNÓSTICO POR IMÁGENES

El exámen radiográfico informo la presencia de un
proceso de apariencia quística con imagen radiolúcida
unilocular. La técnica permitió analizar el tamaño de la
lesión (1,5 cm de diámetro), observar las características
de una cortical reactiva y la extensión del proceso que
comprendía desde el ápice de la pieza 85 hasta la pieza
84, con desplazamiento hacia la basal con intimo contac-
to de la lesión con el órgano del esmalte de los germe-
nes 44 y 45. (fig 3)

TÉCNICA QUIRÚRGICA

Previa a la cirugía se tomó impresión del maxilar infe-
rior y se confeccionó un mantenedor de espacio con
puntos de apoyo en 46 y 83.

Con el objetivo de disminuir la cantidad y actividad de
la microbiota bucal, se indicó realizar un buche con
digluconato de clorhexidine al 0,12% durante un minu-
to.  Posteriormente se anestesió con una troncular y por
fondo de surco. Se realizo la exodoncia de los dientes
temporarios 85 y 84, abordando de esta manera por el
lecho post exodoncia a la lesión quística. 

Se abordo el polo superior y se realizó la extirpación
del mismo, dejando el polo inferior para preservar la
vitalidad de los gérmenes 44 y 45. La misma presentó
cápsula firme y fibrosa.

Con el fin de realizar una metaplasia de la membrana
remanente quística, se coloco una gasa con líquido qui-
rúrgico y se suturo con hilo de cerda para la contención
de la misma. (fig 4)

El polo superior se colocó en formol al 10% y se deri-
vó para estudios anatomopatológicos.



Artículos originales

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO | Nº 41 | 2016

6

Estudios anatomopatológicos

El fragmento de tejido obtenido presentó textura
blanda, de color ocre claro, de aspecto membranoso.

El fragmento biópsico fue procesado por técnicas his-
tológicas y colorado con hematoxilina - eosina. Dando
como resultado Quiste Odontogénico Inflamatorio.

Controles Post Quirúrgicos

Al niño se lo recito para controles a los 7 días, 21 días
(fig 5) donde se retiro la gasa, 5 meses (fig 6; 7; 8), 1 año
(fig 9) y 3 años (fig 10; 11; 12; 13).

En todo el proceso de control la evolución fue favo-
rable, en la que se observo radiográficamente la proxi-
midad de los gérmenes luego de la marsupialización, la
formación de la raíz y la erupción de las piezas denta-
rias. En todo el proceso de control se mantuvo el man-
tenedor de espacio para conservar la brecha y que la
pieza 46 no se desplace hacia distal.

DISCUSIÓN

El Quiste Inflamatorio radicular comúnmente se pre-
senta en la región maxilar entre 30 y 50 años de edad
con frecuencia en los hombres. Pueden ser de creci-
miento lento con soplamiento óseo y asintomático, y
esta lesión puede determinarse por hallazgo en estudios
radiograficos como en nuestro caso. Una de la caracte-
rística clínicas principales de un quiste radicular es la
existencia de un diente con vitalidad pulpar negativa. 4

En muchos estudios demuestran que los quistes radi-
culares son el tipo más común, representando el 68,1%
de todas las muestras de quistes. Esta frecuencia es 
similar a la descrita en los estudios realizados por Rud
y Pindberg (66,5%),5 Daley (65,2%),6 y Oschenius
(65,7%).7 Los quistes radiculares fueron más frecuentes

en el sexo masculino (relación M: F de 1,4: 1) y la mayo-
ría de los pacientes fueron 21-50 años de edad (71,8%).
La localización más frecuente fue el maxilar en el sector
anterior (48,6%) seguido de la mandíbula posterior
(20,3%) y es comparable a los estudios reportados por
Oschenius (50,7%)7 y Jones (52,8%).8 La enucleación y
curetaje fue el método de la gestión de los preferidos
para todos los quistes radiculares

Estos quistes pueden presentarse en cualquier perío-
do de la dentición de un paciente, pero pocas veces se
ha visto vinculada con la dentición primaria.9

En este caso la patología quística se encontraba aso-
ciada a una pieza con tratamiento de conducto, en la
que desplazo hacia la basal mandibular los gérmenes de
los premolares permanentes. La raíz de la pieza involu-
crada en la patología quística podría mostrar una
reabsorción radicular; incluso las piezas vecinas pueden
presentar reabsorción de los ápices radiculares, estar o
no vitales y podrían expresar decoloración.10 

Las modalidades de tratamiento que están disponibles
para los quiste radiculares son el tratamiento quirúrgi-
co con la extracción del diente afectado con la enu-
cleación total de la patología y la marsupialización.10;11 En
caso de grandes quistes se puede optar por una técnica
descompresiva seguida de las técnicas enunciada con
anterioridad.12 En nuestro caso debido al íntimo contac-
to de la entidad con los gérmenes dentarios permanen-
tes, hemos optado por conservar la vitalidad y la forma-
ción de los mismos, de esta manera el tratamiento de
marsupialización, y la colocación de una gasa con líquido
quirúrgico hizo que el tejido quístico realice una meta-
plasia. Al quitar la presión centrífuga de la patología 
quística se logro que los gérmenes se aproximen de
nuevo a su punto de generación y siga con la vía de
erupción. El ser conservador y riguroso en la cirugía
hizo que no se altere el proceso biológico de formación
de los gérmenes en la que se comprobó en los contro-
les subsiguientes a distancia. ✒
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Fig 1: Zona Quirúrgica Preoperatoria. Sin alteraciones visuales.

Fig 2 y 3: Radiografía Panorámica Preoperatoria

Fig 4: Gasa con líquido quirúrgico y sutura Fig 5: Control a los 21 días
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Fig 6; 7 y 8: Control clínico y radiográfico a los 5 meses.

Fig 9: Control Radiográfico al año
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Fig 10; 11; 12 y 13: Control Clínico y Radiográfico a los 3 años. Se puede visualizar la erupción de la
pieza 45 y el comienzo de la erupción de la pieza 44.
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INTRODUCCIÓN

Un volumen óseo adecuado es un requisito impor-
tante para el éxito, previsibilidad y pronóstico a largo
plazo en implantología dental. Algunos pacientes presen-
tan hueso insuficiente tanto de manera horizontal como
vertical, lo que frecuentemente impide la colocación con
éxito en la posición protésica ideal del implante.1

El diente es anclado en los maxilares mediante el
Bundle Bone en que el ligamento periodontal es inser-
to. Subsecuente con la pérdida de una pieza dentaria, 
el proceso alveolar entrará en atrofia. El Bundle Bone
del alveolo obviamente perderá su función y desapare-
cerá.2,3

Las situaciones que producen mayor pérdida ósea
vertical es la enfermedad periodontal, fracturas radicu-
lares y trauma dentoalveolar. Generalmente, el alveolo
post-exodoncia es cicatrizado normalmente, sin embar-

go, quedará un defecto alveolar como consecuencia de
la remoción o perdida del diente.4 Este proceso de
reabsorción resultará con un reborde alveolar mas fino
y bajo, lo que lleva a problemas estéticos y restaurati-
vos, además de reducir la disponibilidad de volumen
óseo para la terapia implantar.5

Hay muchas técnicas disponibles para mejorar el
colapso del reborde alveolar después de la extracción
dentaria, incluyendo injerto de tejido conjuntivo, injer-
tos de matriz dérmica acelular y regeneración ósea
guiada con o sin la asociación de diferentes injertos
óseos.6

Existen dos indicaciones específicas para realizar téc-
nicas de regeneración ósea vertical: la primera es cuan-
do no existe hueso suficiente para instalar y mantener
un implante que asegure éxito y estabilidad a largo plazo
del elemento protésico; y la segunda es por motivos
estéticos.7
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MATERIALES Y MÉTODOS

Fue realizada una revisión de la literatura a través de
las bases de datos Medline, PubMed y Scielo, con el uso
de las palabras claves: guided bone regeneration, vertical
guided bone regeneration, non reabsorbable membra-
nes, alveolar alteration after tooth extraction, alveo-
lar vertical alteration. Luego en seguida, fueron 
llenadas fichas de catalogación sobre cada artículo, sepa-
rados por tema, relacionados entre sí y escrito este 
trabajo. 

DISCUSIÓN

Está bien documentado que para realizar un aumento
del reborde alveolar verticalmente, una excelente
opción es la técnica de injerto en bloque, ya que este
tipo de injerto tiene un potencial de osteoinducción y
osteoconducción con una baja tasa de reabsorción, 
el problema con este tipo de injerto esla morbilidad 
del sitio donador, y el prolongando tiempo post-opera-
torio.8 Es por esta razón que el objetivo de este trabajo
es revisar una técnica que no sea tan invasiva para el
paciente y tener alta previsibilidad.

Los principios de la regeneración ósea guiada (ROG)
fueron aplicados en los inicio de los años 1990 para
mandíbulas atróficas. Varios defectos verticales fueron
tratados por medio de membranas de barreras no reab-
sorbibles reforzadas con titanio, en conjunto con
implantes oseointegrados.9

Varios autores relatan que para ganar tejido óseo ver-
ticalmente, se necesita un dispositivo que tenga función
de barrera, biocompatible, capaz de mantener un espa-
cio a largo plazo y sea suficientemente rígida para
suportar cargas y tensiones.1,10

Para Simion et al.11,12 en sus estudios realizados tanto
en humanos como enperros, concluyeron que para
alcanzar una ROG vertical previsible, además de una
membrana no reabsorbible, se precisa de injertos con
poder de osteoinducción y osteoconducción, como la
mezcla en relación 1:1 de hueso autógeno y xenoinjer-
to, para proporcionar la formación de nuevo tejido óseo
y mantener la estructura del mismo.

Ronda et al.13, partiendo de la base que el gold stan-
dard en membranas no reabsorbibles para ROG vertical
era el e-PTFE (politetrafluoroetileno expandido), hizo
un estudio comparando e-PTFE vs. D-PTFE (politetra-
fluoroetileno denso), igualmente como Simion con la

necesidad de injertos en relación 1:1 (autógeno y
xenoinjerto), a demás vieron que la ganancia de tejido
óseo era casi igual, perola remoción de la de d-PFTE era
mas simple.

Para Miyamoto et al.14 injerto de hueso autógeno con
malla de titanio permite una adecuada reconstitución
ósea alveolar vertical e horizontal, tanto de manera
cuantitativa y cualitativamente para la colocación del
implante. Sin embargo, el resultado clínico del aumento
depende del tipo de defecto óseo pre-operatorio.

Pellegrino et al.15 dijeron que la técnica de malla de
titanio está indicada en defectos tridimensional con
morfologías complejas, gracias a las características de
contención del dispositivo. La plasticidad de la malla per-
mite modelarla y buena adaptación en el reborde atrófi-
co irregular y prolongado del maxilar, definiendo un
espacio pre -operatorio perfecto, considerando que la
rígidez ayuda a mantener la forma dada durante el perí-
odo de cicatrización, la estabilización del injerto. Las
porosidades de la malla también permite un suministro
vascular mayor del periostio, que debe considerársele
mejor fuente de nutrientes para la incorporación del
injerto biológico en esos sitios atróficos. Además de eso,
el planeamiento con un sistema CAD-CAM para obte-
ner un modelo estereolitográfico y hacer una adapta-
ción de la malla te titanio, reduce la posibilidad de expo-
sición de esta, mejora la adaptabilidad y reduce los tiem-
pos quirúrgicos.

CONCLUSIÓN

Para ganar tejido óseo vertical se necesita un disposi-
tivo que tenga función de barrera, biocompatible, capaz
de mantener un espacio a largo plazo y sea suficiente-
mente rígido para suportar cargas del sistema mastica-
torio y tensiones del tejido blando.

En ROG, la mezcla de injerto autógeno con xenoinjer-
to puede ser favorable, por la combinación de las pro-
piedades osteogénicas y osteoinductivas del injerto
autógeno y propiedades de andamiaje del xenoinjerto,
considerando que el injerto autógeno tiende a reabsor-
berse considerablemente durante el proceso osteogéni-
coy post carga del implante; tanto que el xenoinjerto
tiene una reabsorción mas lenta. 

Los elementos biológicamente activos, como la prote-
ína morfogenética ósea y plasma rico en fibrina, pueden
ser beneficiosas en la formación del tejido óseo y cica-
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trización del tejido blando, pero se necesita de mas estu-
dios para determinar su real relevancia en procedimien-
tos de regeneración ósea guiada.  

La tecnología CAD-CAM para la planeación quirúrgi-
cas de sitios a regenerar y preparación de la membrana,
es una gran ventaja, con eso podemos mejorar la adap-
tación de la membrana, disminuir el tiempo operatorio,
yla preparación de injertos óseos.

El éxito de la ROG vertical está íntimamente ligado a
la experiencia del operador. 

Como la odontología actual esta cada vez mas digita-
lizada, no es de extrañar que, en pocos años mas, poda-
mos crear injertos con la forma exacta del defecto y que
el injerto tenga las propiedades ideales para la regenera-
ción ósea y provenga de la Biotecnología.

1. Rakhmatia YD,  Ayukawa Y, Furuhashi A, Koyano K. Current
Barrier Membranes: Titanium Mesh and Other Membranes for
Guided Bone Regeneration in Dental Applications. Journal of
Prosthodontic Research. 2013; 57 (1): 3–14.
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Clinical Periodontology. 2005; 32 (2): 212–8.
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AIOI Rosario es una Asociación Civil sin fines de lucro, que tiene como punto de origen la institución científica inter-

nacional AIOI, la cual nació en Lima (Perú) en el año 1992 gracias a la labor del Dr. Mariano Flores Rubio.

Se creó con el fin de centrarse en la docencia y en la capacitación del área odontológica y de sus diferentes disciplinas.

Por eso desde sus comienzos se ha enfocado en realizar y participar en diversas actividades científicas tanto a nivel

nacional como mundial. 

En Argentina cuenta con 6 sedes, Buenos Aires, Bahía Blanca, Córdoba, Mendoza, Tucumán y Rosario, donde se dictan

cursos de capacitación periódicos con disertantes  argentinos y del  exterior.

Hemos logrado un Convenio Marco con la Universidad Abierta Interamericana, lo que nos ha habilitado a ser reconoci-

dos por los colegios de odontólogos de todo el país, para la certificación y recertificación de la matricula provincial otor-

gada por los colegios profesionales.  

Tenemos pasantías para los diplomados en diferentes clínicas del mundo para que los colegas becarios, observen y

aprendan diferentes formas de trabajar en el mundo. 

Nuestros  objetivos:

• Brindar perfeccionamiento constante a los profesionales odontólogos, impulsar y fomentar campañas de Prevención

Bucal conjuntamente con otras instituciones afines.

• Convertirnos en nexo entre los profesionales e instituciones de investigación para divulgarlas y pueda llegar a la prác-

tica en los consultorios.

De esta forma la misión principal por la cual trabajamos día a día en AIOI queda en evidencia y es la de fomentar el inter-

cambio de conocimientos y experiencias en las diferentes especialidades de la odontología.

Estas Jornadas que se realizarán el 6 de Octubre contará con la presencia del Dr. YURI TURANZA y de los seis

Presidentes Regionales de la AIOI  en sus ciudades:

Buenos Aires, Dr. Fortunato Salomon

Bahía Blanca, Dr. Esteban Peral

Córdoba, Dr. Gustavo Gon

Tucumán, Dr. Oscar Bonini

Mendoza, Dr. Adrián Ghinaudo

Rosario, Dr. Sergio Hiskin

ASUME COMO PRESIDENTE NACIONAL EL DR. SERGIO HISKIN DE ROSARIO. 

Jornadas AIOI - 6 de Octubre de 2016

Para fomentar el intercambio de conocimientos
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Antecedentes: La pobre conciencia sobre la enfer-
medad periodontal y sus consecuencias ha sido reporta-
da como la razón más frecuente de fracaso de trata-
miento en la comunidad. Este estudio apunta a identifi-
car las brechas más importantes en el conocimiento
sobre Enfermedad Periodontal dentro del público gene-
ral y averiguar si éstas son consistentes culturalmente.

Métodos: Las búsquedas sistemáticas fueron llevadas
a cabo en las bases de datos EMBASE, PubMed, and
SciELO (1998 a Noviembre 2014). La estrategia de bús-
queda fue ''periodontitis o enfermedad periodontal'' y
''conocimiento o conciencia) como palabras clave y
texto libre. Los artículos fueron incluídos si reportaban
sobre comunidades, estudios cuantitativos en individuos
adultos.

Resultados: Un total de 2330 referencia fueron iden-
tificadas (1567 artículos) y seis artículos fueron final-
mente seleccionados. La información fue dividida en
nueve dimensiones de conocimiento periodontal: 1)
conciencia, 2) etiología, 3) riesgos asociados, 4) signos y
síntomas, 5) factores de riesgo, 6) tratamiento, 7) cono-
cimiento general, 8) prevención y 9) actitudes. Esta clasi-

ficación reconoció conciencia de la enfermedad (80%),
etiología (75%) y riesgos relacionados (71,43%) como
los déficits más importantes del conocimiento dentro
del público general. Estos hallazgos fueron confirmados
mediante análisis.

Conclusiones: El número disponible de investiga-
ciones basadas en la comunidad sobre conocimiento
periodontal es escaso y restringido a áreas con un muy
alto nivel de desarrollo humano. Las brechas de conoci-
miento existen en todas las áreas geográficas, con
mayor relevancia sobre la baja conciencia y el pobre
conocimiento sobre la etiología de las enfermedades
periodontales y su relación con desórdenes sistémicos.
Estos resultados destacan la necesidad de investigacio-
nes locales, basadas en la comunidad sobre el conoci-
miento periodontal y las barreras que impiden el diag-
nóstico temprano, así como para intervenciones ade-
cuadas centradas en estos temas. J Periodontol 2016;
87: 403-415.

Palabras Clave: Conocimiento de la salud, actitudes
y práctica. Promoción de la salud; enfermedades perio-
dontales; periodontitis; población; revisión.
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La enfermedad periodontal
como factor de riesgo 
de enfermedades 
cardiovasculares 

RESUMEN

Los eventos cardiovasculares inducidos por aterosclerosis constituyen causa
de muerte y discapacidad en el mundo, la enfermedad periodontal tiene una alta
prevalencia. Estudios realizados en los últimos años, señalan que estas entidades
mantienen una estrecha relación. Objetivos: Relacionar la presencia y gravedad
de enfermedad periodontal en un grupo de estudio y control. Identificar la pre-
sencia de factores de riesgo aterogénicos en ambos grupos. Método: Estudio
descriptivo de corte transversal, desarrollado en la consulta de Estomatología del
Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular de La Habana (grupo estudio
con diagnóstico de cardiopatía inducida por aterosclerosis) y la Consulta de
Periodoncia de la Facultad de Estomatología de La Habana (grupo control, sin
este diagnóstico), durante los meses de enero a junio del 2013. Los grupos esta-
ban formados por 85 pacientes cada uno, de ambos sexos y entre 35 y 70 años.
Las variables estudiadas fueron presencia y gravedad de enfermedad periodontal
y factores de riesgo de aterosclerosis. Resultados: Se encontraron diferencias
significativas en el estado periodontal de ambos grupos de pacientes y solo signi-
ficación en cuanto a la dislipidemia y tabaquismo. Conclusiones: Se asoció la pre-
sencia y severidad de enfermedad periodontal con la presencia de enfermedad
cardiovascular inducida por aterosclerosis. Ambos grupos mostraron pocas dife-
rencias en relación a los factores de riesgo de aterosclerosis presentes, solo fue-
ron significativas en cuanto a la dislipidemia y tabaquismo, el cual mostró resulta-
dos similares cuando se estudió su práctica regular en algún momento de la vida.

Palabras claves: enfermedad cardiovascular y enfermedad periodontal. 
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ABSTRACT

Cardiovascular disease induced by atherosclerosis is an important cause of
dead and invalidism in the world, periodontal disease has high prevalence.
Studies made in the last years agrees in those diseases have relations.
Objectives: In study and control groups relational cardiovascular disease and
periodontal disease. In both populations determine the presence of the factors
of risk for the atherosclerosis. Methodology: se carries out a descriptive tra-
verse study in stomatology consult of Cardiovascular Institute (in 85 patients
diagnosed Cardiovascular disease induced by atherosclerosis) and Stomatology
Facultad (85 patients within this diagnosis), from January to June 2013.  The 
studied variables were and periodontal disease presence and severity and
something factors of risk for the atherosclerosis. Resulted: The periodontal
disease were more frequent and severity in the study group. Only found diffe-
rences between dislipidemia and smoking. Conclusions: Was associated the
presence and severity of periodontal disease with cardiovascular disease 
induced by atherosclerosis.

Key words: Cardiovascular disease and periodontal disease.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad periodontal es considerada uno de los
problemas más importantes de salud bucal a nivel mun-
dial, debido a su alta prevalencia y el gran número de
dientes que se pierden y que son necesario restituir.1-3

Dentro de la misma, es la forma inmunoinflamatoria cró-
nica, la más frecuente y puede localizarse en la encía,
(gingivitis crónica) o alcanzar los tejidos de inserción del
diente (periodontitis), provocando su destrucción.4

En los últimos años se ha reportado en la literatura
médica especializada, una posible asociación entre la
enfermedad periodontal con diversas enfermedades,
entre las que se señalan las enfermedades cardiovascula-
res inducidas por la aterosclerosis.5

Al igual que todas las enfermedades, la aterosclerosis
tiene sus principales factores de riesgo, los cuales pue-
den ser irreversibles como son: la edad, el sexo masculi-
no y reversibles como: niveles lipídicos séricos anorma-
les.6 La hipertensión arterial, el tabaquismo, la inactividad
física y la obesidad, han sido señalados también como
factores de riesgo de la misma.7,8

Estudios realizados señalan que la enfermedad perio-
dontal inmunoinflamatoria crónica se encuentra estre-
chamente relacionada con la aterosclerosis.9,10

En una reciente publicación conjunta los editores de
The American Journal of Cardiology y Journal of
Periodontology,10 se manifestaron respecto a un consenso
entre la periodontitis y la enfermedad cardiovascular
inducida por aterosclerosis, enfatizando sobre las inte-
rrelaciones y ofreciendo varios protocolos de manejo
cuando existan antecedentes de alguna enfermedad car-
diovascular (ECV) o susceptibilidad a ella y periodonti-
tis, simultáneamente.

Vale señalar que a pesar de todos estos avances en las
investigaciones, este sigue siendo un tema del que no
todos los profesionales de la salud tienen conocimien-
to.11

OBJETIVOS

Relacionar la presencia y gravedad de enfermedad pe-
riodontal de pacientes con diagnóstico de enfermedades
cardiovasculares inducidas por aterosclerosis y un grupo
control sin estas manifestaciones.

Identificar la presencia de factores de riesgo aterogé-
nicos en ambos grupos.
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MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo de corte transversal
en la consulta de Estomatología del Instituto de
Cardiología y Cirugía Cardiovascular de La Habana y la
Consulta de Periodoncia de la Facultad de Estomatolo-
gía de La Habana durante los meses de enero a junio
del 2013. 

El universo de estudio estuvo formado por 170
pacientes de ambos sexos, 85 que visitaron la consulta
de Estomatología del Instituto de Cardiología y Cirugía
Cardiovascular con diagnóstico previo de enfermedad
cardiovascular inducida por aterosclerosis (grupo de
estudio) y un grupo control compuesto por 85 pacien-
tes sin manifestaciones conocidas o antecedentes de
enfermedad cardiovascular, pertenecientes a los consul-
torios del médico de la familia de los Policlínico
Moncada y Rampa, a los que se les había realizado medi-
ción de los valores de colesterol y glucemia en los últi-
mos 6 meses, los pacientes fueron citados durante la
confección de las fichas familiares de Estomatología para
la realización del análisis de la situación de salud (ASS),
a la Consulta de Periodoncia de la Facultad de Estoma-
tología. Este grupo se seleccionó con posterioridad al de
estudio y se pareó con este en relación al sexo  y edad.

Los participantes de ambos grupos, debían estar com-
prendidos entre los 35 y 70 años de edad y tener como
mínimo 6 dientes presentes en la boca. Se excluyeron
los pacientes con diabetes mellitus por ser un factor de
riesgo común a ambas entidades.

Las variables estudiadas fueron:

• Presencia de enfermedad periodontal inmunoinflama-
toria crónica (EPIC), según valores del Índice
Periodontal de Russell (IP-R)2.

No EPIC. Valor 0 a 0,9 

Sí EPIC. Valor 1 o más del índice

Está dado por la suma de valores de todos los dientes
dividida por el número de dientes presentes.

• Gravedad de enfermedad periodontal inmunoinflama-
toria crónica (EPIC) 

En pacientes con EPIC, se consideró la gravedad de la
enfermedad por la condición más grave presente (aun-
que sea en un solo diente), según IP-R2.

Gingivitis ligera. Valor 1 del índice

Gingivitis. Valor 2 del índice

Gingivitis con formación de bolsas (periodontitis mo-
derada). Valor 6 del índice

Destrucción avanzada (periodontitis avanzada). Valor
8 del índice.

• Dislipidemia

Normal. Cifras Colesterol total: 5,2mmol/l y Trigli-
céridos hasta 1,7mmol/l

Hipercolesterolemia. Valores alterados de colesterol
total

Hipertriglicerilemia.  Valores alterados de triglicéridos.   

Valores de los análisis clínicos realizados

• Hipertensión arterial

Si

No

Según datos de la HC médica del paciente

• Tabaquismo (se consideró como tal fumar tanto taba-
co o puro, como cigarro y pipa, sin importar la
cantidad)

No. Nunca ha fumado

Sí. Mantiene este hábito de forma diaria

Abandono del hábito. Dejo de fumar hace por lo
menos un año.

Según datos del interrogatorio 

• Actividad física

No. No realiza actividad física de forma regular.

Ocasional. Realiza actividad física al menos dos veces
a la semana.

Adecuada.  Al menos 3 veces por semana.

Se consideró como actividad física caminar, correr, reali-
zar cualquier tipo de ejercicio, en sesiones de al menos
30 minutos. 

• Obesidad

Bajo peso. < 18,5 kg/m2

Normal. 18,5 – 24,9 kg/m2

Sobrepeso. 25 – 29,9 kg/m2

Obeso. 30 – 39,9 kg/m2

La recolección de los datos de la investigación se rea-
lizó mediante el interrogatorio, examen físico y recogida
de datos de la HC médica. Para el peso y talla se utilizó
pesa y tallímetro de las consultas señaladas.
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Se solicitó la autorización y cooperación de las institu-
ciones donde se realizó la investigación, así como la par-
ticipación voluntaria de los pacientes. Los que aceptaron
firmaron un modelo de consentimiento informado.

Para el análisis estadístico se utilizaron métodos des-
criptivos e inferenciales. Los primeros para la descripción
de las características de la muestra y consistieron en
tablas de frecuencias absolutas y relativas (porcentaje).

Los métodos inferenciales se efectuaron para evaluar
la significación estadística de la asociación entre varia-
bles. Se utilizó la prueba de Chi cuadrado con este obje-
tivo.

RESULTADOS

Ver Tablas 1, 2, 3 y 4.

DISCUSIÓN

Aunque los individuos con EPIC fueron los más
representados en ambos grupos, el grupo de estudio fue
el más afectado, las diferencias fueron significativas.
En Cuba más del 70% de la población adulta ha padeci-
do, en algún momento, gingivitis crónica, periodontitis o
ambas.12

Tabla Nº 2. Gravedad de la EPIC en pacientes del grupo de estudio y control.

Gravedad Grupo de Grupo Total

de EPIC estudio control

No. % No. % No. %

Gingivitis ligera 7 8,9 15 22,1 22 15,0

Gingivitis 11 13,9 24 35,2 35 23,8

Gingivitis con 

formación de bolsas 

(periodontitis moderada) 27 34,2 15 22,1 42 28,6

Destrucción avanzada 

(periodontitis avanzada) 34 43,0 14 20,6 48 32,6

Total 79 100,0 68 100,0 147 100,0

X2= 18 gl=3 p= 0,003

Tabla Nº 1. Presencia de enfermedad periodontal inmunoinflamatoria crónica (EPIC), 
en pacientes del grupo de estudio y control

Presencia                                         Grupo de                         Grupo                            Total

de EPIC estudio control

No. % No. % No. %

NO 6 7 17 20 23 13,5

SI 79 93 68 80 147 86,5

Total 85 100,0 85 100,0 170 100,0

X2= 6,3     gl1 p=0,01



Se ha señalado que sujetos con periodon-
titis presentan cambios en sus parámetros
inflamatorios sistémicos: no solo tienen
incremento en la inflamación periodontal si
no también un incremento en el flujo san-
guíneo durante la inflamación. Cuando se
comparan sujetos periodontalmente sanos
con pacientes con periodontitis, estos últi-
mos presentan un alto número de leucoci-
tos circulantes, altas concentraciones de
marcadores de fase aguda tales como PCR,
fibrinógeno, AAS y citocinas.5

Gracias al avance en biología molecular, se
ha podido identificar diferentes moléculas
en pacientes periodontalmente afectados
que producen variadas alteraciones a distan-
cia como lo es la Proteína C Reactiva. Esta
proteína es un marcador altamente específi-
co y preciso en la detección de procesos
inflamatorios e infecciosos, produciéndose
un aumento en los niveles plasmáticos de
ésta, además de ser de uso clínico corrien-
te, a esta molécula proteica se le reconocen
efectos proinflamatorios y está catalogado
como factor de riesgo cardiovascular por la
Asociación Americana del Corazón.14

Yao y col.15, plantean que existe evidencia
acerca de la relación entre la enfermedad
periodontal y un mayor riesgo de ECV y que
su tratamiento influye favorablemente en la
reducción de la morbilidad y mortalidad de
las enfermedades cardiovasculares.

La enfermedad periodontal inmunoinflamatoria cróni-
ca (EPIC), puede influir e iniciar una reacción autoinmu-
ne, aumentando la inflamación sistémica y acelerando la
progresión de placas ateroescleróticas preexistentes.
Ante la inflamación aumenta la concentración de pro-
teína C-reactiva (medida por PCR-us), que está relacio-
nada con ateroesclerosis y riesgo cardiovascular.16

A largo plazo, varios estudios indican que la reducción
infecto-inflamatoria periodontal derivada de acciones
quirúrgicas y no quirúrgicas, provoca una disminución
de marcadores inflamatorios, alguno de ellos como la
proteína C-reactiva, la cual es considerada como un pre-
dictor de riesgo para ECV.17,18 Sin embargo, aún en fechas
reciente no se cuenta con la información respecto a la
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Las formas más graves de la EPIC estuvieron más
representadas en el grupo de estudio, siendo la destruc-
ción avanzada (periodontitis avanzada), la que se encon-
tró con más frecuencia, seguida de la gingivitis con for-
mación de bolsas (periodontitis moderada). Hubo dife-
rencias significativas entre los grupos.

La periodontitis ha sido estudiada dentro de los pro-
cesos crónicos relacionados con la enfermedad cardio-
vascular (ECV).13 Es considerada una enfermedad infec-
ciosa de naturaleza crónica que se asocia a bacterias
anaerobias que proliferan en el ambiente subgingival,
entre las que se destacan: Porphyromonas gingivalis,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia
y Treponema denticola.10

Tabla Nº 4. Pacientes que han practicado el tabaquismo
durante alguna época de su vida de los grupos de estudio y
control.

Han practicado Grupo de estudio Grupo control
el tabaquismo No.           % No. %

NO 10 11,8 13 15,3

SI 75 88,2 72 84,7

Total 85 100,0 85 100,0

OR=1,35     IC (0,5-3,28)

X2=0,45 p=0,5  no significativo

Tabla Nº 3. Factores de riesgo de ateroesclerosis presentes
en el momento del estudio en pacientes del grupo de estudio
y control (puede presentar más de un factor de riesgo).

Factores de riesgo        Grupo de estudio              Grupo control
de aterosclerosis                    (n=85) (n=85)

No. % No.           %

HTA 44 51,8 41 48,2

Dislipidemia 46 54,1 37 43,5

Tabaquismo 16 18,9 50 58,8

Sedentarismo 45 52,9 43 50,6

Sobrepeso 
+ Obesidad 41 48,2 38 44,7

X2= 18,06 gl4 p=0,002
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disminución de los diversos marcadores inflamatorios
para ECV y su efecto sobre el control, cura o preven-
ción de estos padecimientos, por lo que un área de
oportunidad en investigación queda abierta.5

No obstante y aunque existe controversia y falta de
evidencia más contundente acerca del papel del trata-
miento periodontal en el control de los marcadores de
riesgo cardiovasculares, sería recomendable, dentro de
las modificaciones del estilo de vida de los pacientes,
realizar tratamientos preventivos y correctivos de la
enfermedad periodontal.19

Hubo diferencias significativas entre dos factores de
riesgo identificados, (dislipidemia y tabaquismo) y los
grupos estudio y control. El tabaquismo, a diferencia del
resto de los factores descritos, se encontró con más
frecuencia en el grupo control.

La hipertensión arterial es conocida que induce
muchos cambios en el organismo, incluyendo hipertro-
fia cardíaca y aterosclerosis, entre otros.20

En Colombia y como parte de un estudio internacio-
nal, se evaluaron 3,795 pacientes. El 60,7 % de los hom-
bres y el 53,9 % de las mujeres tenían sobrepeso u obe-
sidad según el IMC. La obesidad, se asoció con mayor
prevalencia de diabetes, hipertensión y dislipidemia.21

La obesidad también se ha asociado al sedentarismo,
considerándose este último un factor de riesgo que se
incrementa en los últimos tiempos en poblaciones jóve-
nes.22

En el estudio que se presenta, las cifras de personas
que practican el tabaquismo mostraron una diferencia
significativa, pero en este caso eran los individuos del
grupo control los que lucieron las cifras más altas, lo
que constituiría una contradicción con lo que dice la
literatura, ya que el tabaquismo se considera un impor-
tante factor de riesgo de aterosclerosis.23

Se conoce que en pacientes que han sufrido episodios
relacionados con la aterosclerosis una de las primeras
indicaciones médicas es que dejen de fumar, los pacien-
tes del grupo de estudio presentaban diagnóstico pre-
vio de ECV, esto explicaría el por qué en el momento
del examen muchos de ellos ya no practicaban el taba-
quismo.

Se estudió también los individuos que practicaron el
tabaquismo de forma regular durante una época de su
vida, (aunque no lo hagan en la actualidad), lo cual mos-
tró un porcentaje superior en el grupo de estudio, aun-
que no hay diferencia significativa entre ambos grupos.

El tabaquismo es responsable de la pandemia cardio-
vascular mediada por aterosclerosis. Altera y acelera
cambios en estructuras y funciones. Estimula factores
tumorales y forma el ateroma. Induce trombosis y oclu-
ye las arterias. La siniestra intromisión arremete contra
el sistema cardiovascular. Lo daña desde sus cimientos
genéticos e intimidad bimolecular.23

CONCLUSIONES

1. Se asoció la presencia y severidad de enfermedad
periodontal con la presencia de enfermedad cardio-
vascular inducida por aterosclerosis. 

2. Ambos grupos mostraron pocas diferencias en rela-
ción a los factores de riesgo de aterosclerosis presen-
tes, solo fueron significativas en cuanto a la dislipide-
mia y tabaquismo, el cual mostró resultados simila-
res cuando se estudió su práctica regular en algún
momento de la vida. ✒
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Clasificación de las 

enfermedades periodontales.

Evolución y cambios futuros

RESUMEN

El propósito de este trabajo es, en primer término, determinar cuales son los
factores más importantes en el diagnóstico periodontal; su evolución en el tiem-
po y cuál sería el futuro en la clasificación de las enfermedades periodontales en
base a los avances que se están realizando en biología molecular.

Se está trabajando en la investigación de los biomarcadores salivales como pre-
dictores de la enfermedad periodontal, un rápido test de saliva podría diagnosti-
car dicha patología.21, 22, 27, 28, 29

Las clasificaciones van evolucionando a medida que se conoce más sobre estas
enfermedades.2

Aún falta mucha investigación para poder realizar una clasificación basada en la
etiología.2

La biología molecular parece ser muy prometedora, ya que podríamos ser más
específicos en la etiología de la enfermedad y esclarecer muchas de nuestras
incertidumbres.21

Palabras claves: Clasificación, etiología, biomarcadores salivales.
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ABSTRACT

The purpose of this essay is to determine which are the most important
factors in the periodontal diagnosis, its evolution in time and also determine
which would be the future classification of periodontal diseases based on the
advances being made in molecular biology.

Even today determining the causes of periodontal disease remains a com-
plex matter. 

Work is being done today in the research of salivary biomarkers as pre-
dictors of periodontal desease, through rapid saliva test could diagnose this
disease.21, 22, 27, 28, 29

Classifications are evolving as we know more about this disease.2

There is still way more research to be made in order to be able to esta-
blish a classification based in etiology.2

Molecular biology seems to be very promising in that we can be more spe-
cific in the etiology of the disease and clarify many of our uncertainties.21

Key words: Classification, etiology, salivary biomarkers.

INTRODUCCIÓN

La importancia del tema radica en el conocimiento de
las clasificaciones de las enfermedades periodontales
que permiten establecer un diagnóstico y un tratamien-
to adecuado. 

Se han realizado clasificaciones en base a la edad de
aparición, su extensión, sus características clínicas,
basándose en posibles factores de riesgo, en su veloci-
dad de progreso, etc. 1, 2, 3, 4, 9, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19

Para realizar el diagnóstico de la enfermedad perio-
dontal se utilizan hoy día parámetros clínicos (como la
profundidad al sondaje, nivel de inserción clínica, y san-
grado al sondaje) que para ser bien calibrados necesita
de profesionales entrenados, y exámenes paraclínicos
como las radiografías para ver el nivel de hueso.4

Algunos autores hablan de diagnósticos en base a téc-
nicas de biología molecular para determinar la causa
de la enfermedad, yendo más allá de las particularidades
clínicas y de la anamnesis, involucrando estudios de
ADN, detección de microorganismos, virus u hon-
gos.5, 21, 22, 25, 26, 27, 28, 29

A finales de la década de los 80, la técnica PCR (reac-

ción en cadena de la polimerasa) permitió revolucionar
y acelerar los conocimientos sobre genética, al poder
amplificar hasta un millón de veces una secuencia de
ADN. Esto permite revelar el material genético de
microorganismos en muestras biológicas, determinar la
capacidad de trasmisión de las poblaciones microbianas,
detectar mutaciones y variaciones genéticas en seres
humanos que puedan predisponer a la enfermedad.5

Estudios epidemiológicos realizados en América
Latina mostraron que la enfermedad periodontal tiene
una alta prevalencia en la población.6

En noviembre del 2015, se publicó un trabajo realiza-
do por Facultad de Odontología, Universidad de la
República, Montevideo, Uruguay, Facultad de Ciencias
Económicas y de Administración, Universidad de la
República, Montevideo, Uruguay, Facultad de
Odontología, Universidad Federal de Pelotas, Pelotas,
Brasil y el Centro de Investigación Australiano para la
Población de Salud Oral, Adelaide, Australia. Este estu-
dio se refiere a la prevalencia de la enfermedad perio-
dontal en adultos y ancianos en el Uruguay, encontrán-
dose mayor prevalencia en niveles socio económicos
bajos y en los fumadores.7
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Otro estudio multicentrico realizado en Chile,
Argentina, Ecuador, Colombia y Uruguay, analizó la pér-
dida de inserción clínica en adolescentes de 15 a 19
años. Encontraron que ésta era frecuente en los adoles-
centes de América Latina y se asocia con el tabaquismo,
la escuela pública y el nivel socio-económico.8

La OMS ha afirmado que “las enfermedades periodon-
tales figuran entre las más comunes del género humano”
y que “no hay en el mundo país ni territorio que esté
libre de ellas”.9

En la Universidad de Michigan, el laboratorio del Prof.
Dr. Giannobile trabaja intensamente en el estudio de los
biomarcadores salivales como predictores de la suscep-
tibilidad de padecer la enfermedad periodonal y como
un importante factor para evaluar los resultados del tra-
tamiento periodontal.21, 22, 27, 28, 29

Clasificación de las enfermedades periodontales

El ser humano padece de enfermedad gingival y perio-
dontal desde los comienzos de la historia. La enferme-
dad periodontal fue la más frecuente de todas las afec-
ciones reconocidas en los cuerpos embalsamados de los
antiguos egipcios.10

En 1923 Pierre Fauchard, nacido en Bretaña y consi-
derado el padre de la profesión, denomina a la enferme-
dad periodontal como escorbuto de encías, y le siguen
diferentes denominaciones basadas en la clínica, patolo-
gía y factores etiológicos, como piorrea alveolaris, gingi-
vitis expulsiva, pararizoclasia, osteítis infecciosa crónica,
etc.11

Gottlieb, de la escuela de Viena, en la década de 1920
presenta la primera clasificación:

• Piorrea de Smutz

• Atrofia alveolar

• Piorrea paradental

• Traumatismo oclusal11

En la década de 1920 Box, y Mc Call clasifican de esta
manera:

 Periodontitis simple de etiología local

 Periodontitis compleja de etiología sistémica.11

Un discípulo de Gottlieb, Orban habla de periodonto-
sis para referirse a un cuadro destructivo no inflamato-
rio.11

En 1966 Butler reemplaza el término periodontosis
por periodontitis juvenil, ya que no se encontró ningún
antecedente degenerativo que justificara su utilización.
Se comienza a clasificar a la periodontitis como una
enfermedad inflamatoria, que forma bolsas periodonta-
les y producen resorción ósea activa.11

En 1982 Page y Schoeder exponen su clasificación,
dando mucha importancia a la edad. 

 Periodontitis prepuberal

 Periodontitis juvenil

 Periodontitis rápidamente progresiva

 Periodontitis del adulto

 Gingivoperiodontitis ulcerativa necrosante aguda.11

En 1986 la AAP sugiere otra clasificación:

 Periodontitis juvenil: prepuberal, juvenil localizada,
juvenil generalizada

 Periodontitis de adulto

 Gingivoperiodontitis ulcerativa necrosante aguda

 Periodontitis refractaria.11

En 1988 Johnson presenta una clasificación con el
objetivo de detectar posibles factores de riesgo: 

 Periodontitis de la niñez

 Periodontitis juvenil localizada y generalizada

 Periodontitis post juvenil

 Periodontitis de aparición en la edad adulta

 Periodontitis asociada a enfermedades sistémicas

 Periodontitis traumáticas

 Periodontitis yatrógenas. 11

En1989 la  Academia Americana de Periodoncia (AAP)
presenta otra clasificación:

 Gingivitis: 

 Aguda (GUNA, GEHA, PERICORONARITIS Y
ABSCESOS)

 Crónicas

 Medicamentosas

 Asociada a cambios hormonales

 Periodontitis

 Crónica del adulto

 De rápida aparición (prepuberal, juvenil, rápidamente
progresiva)
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 Asociada a factores sistémicos

 Refractarias

 Periodontitis ulcerativa necrotizante (PUNA).11

En 1993 Ranney presenta su clasificación:

 Periodontitis del adulto

 Periodontitis de inicio precoz

 Periodontitis ulcero necrosante

 Abceso periodontal11

Clasificación europea 1993

En el primer workshop europeo de periodoncia pro-
ponen una clasificación más simple de las enfermedades
periodontales, basada en factores causales y en las dife-
rentes respuestas del hospedero.12

Como debilidad, carece de los detalles necesarios
para la adecuada identificación de todas las enfermeda-
des periodontales que se ven clínicamente.12

A. Descriptores primarios: 

 Periodontitis del adulto

 Periodontitis de aparición temprana

 Periodontitis necrotizante

B. Descriptores secundarios:

 Distribución de la dentición

 Ritmo de progresión

 Respuesta al tratamiento

 Relación con enfermedades sistémicas

 Características microbiológicas

 Grupo étnico

 Otros factores12

Clasificación de la AAP de 1999 

Enfermedades Gingivales:

 Inducidas por placa dental

 Gingivitis asociada solamente con la placa dental (con
y sin factores locales que la favorezca)

 Enfermedad gingival modificada por factores sistémi-
cos (asociadas con el sistema endócrino, gingivitis de la
pubertad, gingivitis del ciclo menstrual, gingivitis del
embarazo, granuloma piógeno asociado al embarazo,
gingivitis asociada a diabetes mellitus)

 Gingivitis asociada a discrasias sanguíneas (gingivitis
por leucemia, otras)

 Enfermedad gingival modificada por medicamentos
(influenciada por drogas, agrandamiento gingival influen-
ciado por drogas, gingivitis por anticonceptivos, otras).

 Enfermedad gingival modificada por malnutrición (gin-
givitis asociada a la deficiencia del ácido ascórbico,
otros)

 Lesiones gingivales No inducidas por placa

 De origen bacteriano específico (Neisseria Gonorreae,
Treponema Pallidum, Estreptococos)

 De origen viral (infecciones por herpes virus, gingivo-
estomatitis, herpética primaria, herpes oral recurrente,
infección por varicela zoster, otras)

 De origen fúngico (infección por especies de Cándida,
Candidiasis gingival generalizada como eritema gingival
linear, histoplasmosis, etc.)

 De origen genético (fibromatosis gingival hereditario,
otras)

 Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas

 Desórdenes mucocutáneos (líquen plano, pénfigo, eri-
tema multiforme, lupus eritematoso, inducidas por
drogas, otras)

 Reacciones alérgicas (por materiales de restauración den-
tal, por dentífricos, enjuagues, comidas, condimentos, otros)

 Por lesiones traumáticas (iatronegias, accidentales o
auto infingidas), injuria química, física o térmica.

 Reacciones a cuerpo extraño

 No especificadas de otra forma

Periodontitis:

 Periodontitis crónica (generalizada o localizada)

 Periodontitis agresiva (generalizada o localizada)

 Periodontitis como manifestaciones de enfermedades
sistémicas

 Asociadas a desordenes hematológicos (neutropeña
adquirida, leucemia, otros)

 Asociada a desordenes genéticos (neutropeña cíclica
familiar, síndrome de Down, síndrome de deficiencia de
adhesión leucositaria, síndrome de Papillon-Lefevre, sín-
drome Chediak. Higashi, histiositosis, glucogenosis, agra-
nulocitosis genética infantil, síndrome de Cohen, síndro-
me de Ehiers. Daniors, hipofosfatasia, otros)
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 No especificadas de otra forma

 Enfermedades necrotizantes periodontales (GUN,
PUN)

 Abscesos (del periodonto, gingivales, pericoronarios)

 Periodontitis asociadas a lesiones endodónticas

 Lesiones endo-periodontales combinadas

 Condiciones o deformidades adquiridas o del de-
sarrollo

 Factores localizados relacionados al diente que modi-
fican o predisponen a la gingivitis inducida por
placa/periodontitis (factores anatómicos dentarios, res-
tauraciones, fracturas radiculares, resorción cervical
radicular/lagunas cementarias).

 Deformidades y condiciones mucogingivales alrededor
del diente (recesión gingival, escasa encía queratinizada,
frenillio en posición aberrante, surco vestibular poco
profundo, exceso gingival, pseudobolsa, margen gingival
inconsistente, sonrisa gingival, agrandamiento gingival,
color anormal)

 Periodontitis asociada a accidentes (traumatismos)

 Trauma oclusal13, 14

Las clasificaciones han evolucionado en función de los
conocimientos que se tienen sobre la enfermedad perio-
dontal. Se encuentran tres paradigmas dominantes: 2

1870-1920, se basan en las características clínicas

1920-1970, rigen conceptos de patología clásica 

1970-presente, se da importancia a la etiología infec-
ciosa de la enfermedad.2

Clasificar es muy complejo ya que estamos frente a
una enfermedad infecciosa polimicrobiana, poligénica, y
con factores ambientales que influyen en ella.2

El  propósito es lograr un diagnóstico para que el tra-
tamiento sea lo más preciso posible.

Debilidades y diferencias entre la clasificación 
de 1989 y 1999 DE LA AAP

En la clasificación de 1989 los principales inconvenien-
tes son la superposición de distintas categorías, falta
de clasificaciones para los trastornos gingivales, dándo-
se una incorrecta importancia a la edad de aparición de
la enfermedad, con un confuso criterio en la clasifica-
ción.17

Es por esto que surge la nueva Clasificación del año
1999 donde surgen como vimos nuevos cambios y gru-
pos de enfermedades.17

La AAP anunció una actualización de la clasificación de
1999 que comenzara en el año 2017, donde pretenderán
abordar más sobre la evaluación del riesgo de enferme-
dad periodontal, su progresión y ver subtipos dentro de
la periodontitis crónica y agresiva.18,19

Referentes en periodoncia opinan sobre el tema

La pregunta planteada es: ¿Cuáles son los factores que
consideran más importantes en el diagnóstico de las enfer-
medades periodontales y como ven los progresos en cuanto
a la vinculación de la etiología con el diagnóstico?

FEDERACION EUROPEA DE PERIODONTOLOGIA:
“Esta es una pregunta muy importante, y una de las que la
Federacion Europea de Periodontologia planea tratar enel
global workshop del 2017. En este momento no tenemos la
respuesta, estamos poniendo en marcha una revisión de
todo el material disponible para tener las respuestas para
ser discutidas en el consenso y generar la Clasificacion del
2017.

Estamos de acuerdo que idealmente el diagnóstico debe
estar vinculado con la etiología, pero la periodontitis es una
enfermedad muy compleja iniciada por patógenos del bio-
film pero sin una única etiología, existen múltiples causas y
componentes y asu vez estos difieren entre individuos.

Nuestro nivel de conocimiento actual es tal que es poco
probable que seamos capaces de vincular los estados de
diagnóstico categóricamente a etiologías individuales.

Por otra parte hay muchas formas de enfermedad perio-
dontal además de la inducida por placa para ser categoriza-
das, algunos, como el síndrome de Papillon Lefevre tienen
una etiología clara para el síndrome, pero la razón exacta
por la que  da la manifestación periodontal grave no ha sido
totalmente explicada".

Dra. Mónica Guinea 

EFP. Comité de Asuntos Científicos.

(Bióloga. Coordinadora de la Federación Europea de

Periodoncia desde 2003 a la fecha)
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ACADEMIA AMERICANA DE PERIODONTOLOGIA:

La clasificación de las enfermedades periodontales
está dada fundamentalmente por el estado clínico del
paciente.4,13

Se evalúa el fluído gingival y la microflora que lo com-
pone como posibles test genéticos de susceptibilidad a
la enfermedad periodontal, pero aún no ha sido valida-
do científicamente. Igualmente un test genético no debe
considerarse un test de diagnóstico, sino que sirve para
evaluar el riesgo.18

Se anuncia una actualización de la clasificación de
enfermedades periodontales de 1999, que se realizará
en al año 2017.19

Indica la pérdida de inserción clínica como parámetro
para evaluar la severidad de la enfermedad.4,18

Se reafirma el concepto de que, aún hoy, no se cono-
cen biomarcadores que diferencien una periodontitis
agresiva de una crónica, ni una localizada de una genera-
lizada. La decisión del diagnóstico está basada en la his-
toria clínica del paciente y de sus signos clínicos y radio-
gráficos.18

FUNDACION DE OSTEOLOGIA (Lucerne)

La Fundación de Osteología promueve la investiga-
ción, la educación y la colaboración entre las universida-
des y la industria en el campo de la regeneración de los
tejidos orales y maxilofaciales.

El Dr. Kay Horsch (Director Ejecutivo de la Fundación
de Osteología), recomienda un artículo20, referido a un
estudio que tenía como principal objetivo comparar los
microorganismos en la profundidad de las bolsas perio-
dontales y en las superficies de los surcos gingivales en
los pacientes sanos. 20

Como objetivo secundario se busca evaluar la influen-
cia del consumo de tabaco, del grupo étnico y la caries
dental en la enfermedad periodontal.

Se llegó a la conclusión que la diferencia en la micro-
flora de los sitios profundos y superficiales estaba
influenciada por la ubicación geográfica, el grupo étnico
y hábitos como el tabaquismo.20 A su vez la ubicación
geográfica puede estar influenciada por el grupo étnico
que allí se encuentra. Los resultados sugirieron también
que los microorganismos de la caries y la enfermedad
periodontal se influencian entre sí y estas influencias son
independientes.20

“El mayor experto que conozco en periodoncia y biología
molecular es William Giannobile, su investigación va en la
dirección correcta.”

Palabras del Dr. Kay Horsch 

LABORATORIO PROF. DR. GIANNOBILE: (El Prof.
Dr. William Giannobile es Ingeniero de Biomédica y
Presidente del Departamento de Periodoncia y
Medicina Oral de la Universidad de Michigan. Prof. de
Odontología, Periodoncista y Dr. en Ciencias Médicas en
Biología Oral de la Universidad de Harvard)

A través de la saliva se podría predecir la enfermedad,
tanto una periodontitis como una osteoporosis.21

Se pudieron detectar biomarcadores salivales capaces
de predecir la enfermedad periodontal, estos incluyen 
la metaloproteinasa matriz 8 (MMP-8), factores mi-
crobianos y citoquinas pro inflamatorias como la IL 1
beta.22,25,26,27,29

Siguen los avances en las técnicas de detección de los
biomarcadores salivales. El propósito es mediante técni-
cas no invasivas, como una muestra salival, obtener
resultados tan específicos como un análisis de laborato-
rio de sangre u orina.21,28

Se busca que en el futuro los pacientes puedan diag-
nosticarse la enfermedad periodontal con un test muy
simple. 

Esto ayudaría a poder monitorear fácilmente a cada
paciente dentro de una población y mejorar las prácti-
cas de salud en cada comunidad.28

Han desarrollado dispositivos portátiles para detectar
potenciales biomarcadores de enfermedad periodontal
en la saliva.28 Con bajos requisitos de volumen de mues-
tra (10 microlitros) y rápidamente (3-10min) este dispo-
sitivo lleva a cabo inmunoensayos (conjugación de anti-
cuerpos y antígenos) basados en chips de microfluídos.
Esto facilita el análisis de la saliva sin utilizar las manos,
mediante la integración de la muestra con inmunoensa-
yos electroforéticos. Un chip de microfluídos se ha inte-
grado con la electrónica miniaturizada y elementos ópti-
cos tales como láser de diodos y un software que
adquiere los datos, para desarrollar este dispositivo por-
tátil autónomo.

El dispositivo y los métodos están siendo probados
mediante la detección de potenciales biomarcadores de
muestras de saliva de pacientes con enfermedad perio-
dontal.28
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Conclusión

La enfermedad periodontal es una enfermedad infec-
ciosa, multifactorial, poligénica, sindrómica y compleja. El
tipo de infección microbiana, la susceptibilidad genética
del hospedero y su respuesta metabólica, su condición
sistémica y los factores locales agravantes hacen la com-
plejidad de la misma.1, 13, 16, 20, 23, 24, 30

Los microorganismos son insuficientes para producir
la enfermedad, se necesitan factores del hospedero, defi-
ciencias nutricionales, hábitos perjudiciales, estrés emo-
cional y una compleja influencia social. 1, 13, 23, 24, 30

Hay una diferencia entre la flora que se encuentra en
la bolsa periodontal en sitios profundos y no tan profun-
dos, y esta a su vez está influenciada por factores que
tienen que ver con el paciente, como el lugar de ubica-
ción geográfica donde se extrajeron las muestras, el
grupo étnico al que pertenece y hábitos como el taba-
quismo.20, 24

Algunos autores sugieren la existencia de al menos
una forma de enfermedad periodontal destructiva no
inflamatoria que no se reconoce en las clasificaciones.31

La solución para poder comprender las complejas
interacciones ecológicas entre los microorganismos y
los seres humanos resultará de los avances científicos
que se realicen en esta materia.3

La investigación de los biomarcadores salivales parece

indicar el camino correcto hacia predictores de enfer-
medad periodontal.21, 28

Todos los autores están de acuerdo en futuras revi-
siones de la Clasificación actual para poder así desarro-
llar los tratamientos más efectivos para cada enferme-
dad.

Agradezco a los referentes en periodoncia que me
brindaron su tiempo para orientarme en mi trabajo y
especialmente al Prof. Dr. Luis Alexandro Bueno por
incentivarme a realizarlo. ✒
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El 45 % de los adultos ronca, mayormente los hom-
bres, mujeres postmenopausicas y obesos.

Entonces viene la pregunta, por que roncamos??????

Durante el sueño toda la musculatura de nuestro
cuerpo se relaja, y eso tambien le sucede a la lengua y al
paladar blando, cuando se relaja y cae para atrás, sobre
todo cuando estamos boca arriba, aprieta la vía aérea y
la colapsa.

El ronquido es entonces la vibración de los tejidos
blandos de la úvula, velo del paladar y vías aéreas supe-
riores en la respiración, durante el sueño, pudiendo
tener ademas apneas de sueño.

Dra. Florencia Poletti1; Dra. Liliana Gimenez2

1. Odontóloga. Ortodoncista
Miembro de la Sociedad Española de Medicina Oral del Sueño.
Miembro de la Asociación Odontológica Argentina.
Miembro de la Sociedad Argentina de Ortodoncia.
Miembro de la Sociedad de Operatoria Dental y Materiales Dentales.
Docente de la Escuela de Odontología de la Universidad del Salvador.
Certificacion Orthoapnea.
Titular Roncoapnea.
Representante exclusiva para Argentina y Uruguay de Orthoapnea.

2. Odontóloga. Ortodoncista.
Miembro de la Sociedad Española de Medicina Oral del Sueño.
Miembro de la Sociedad Argentina de Ortodoncia.
Fellow World Federation of Orthodontits.
Certificación Orthoapnea.
Titular Roncoapnea.
Representante exclusiva para Argentina y Uruguay de Orthoapnea.

Por que roncamos?



32

Artículos originales

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO | Nº 41 | 2016

Que son las apneas de sueño?????? 

Cuando ese colapso es total, hay un cese de la respi-
ración durante 10 seg o mas, la respiración se detiene,
trayendo como consecuencia la disminución de los nive-
les de oxígeno en sangre, y es ahí donde el cerebro
manda la orden de despertar (microdespertares) que
permiten recuperar la respiracion normal hasta el
siguiente episodio, pudiendo suceder esto hasta 30
veces o más por hora, no permitiendo entrar en la fase
de sueño profundo, resultando un sueño de baja calidad
que se traduce en cansancio o somnoliencia durante el
día, con la sensación de no haber dormido.

Las personas con apneas pueden padecer somnolien-
cia diurna, cansancio, depresión, irritabilidad, falta de
concentración, aumentan su riesgo de accidentes cardio-

vasculares, sus posibilidades de sufrir un ACV, diabetes e
impotencia.

Uno de los tratamientos indicados son los DAM (dis-
positivos de avance mandibular ). Se trata de un aparato
intraoral (similar a una placa de relación muscular) que
su mecanismo se basa en el adelantamiento controlado
y confortable de la mandíbula liberando así la vía aérea
superior, evitando que los tejidos relajados disminuyan la
luz de la faringe y bloqueen el paso de aire, disminuyen-
do el ronquido, y mejorando los episodios de apneas.

Son aparatos realizados mediante la toma de registros
personalizados, de alto confort, sencilla higiene, fácil
regulación que permiten movimientos de apertura, cie-
rre, lateralidades, fabricados con materiales biocompati-
bles. ✒
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RESUMEN

Objetivos: El objetivo de éste estudio és observar la posible influencia de las fuerzas
oclusales según el grado de atrición de las piezas dentarias sobre la altura de la cresta
alveolar.

Material y métodos: Se estudiaron dientes de cráneos secos de la época actual y se
comparó el desgaste oclusal ó atrición (A) con la pérdida de altura de la cresta alveolar
(CA) ó recesión ósea (RO) y ambos registros se relacionaron estadísticamente.

Resultados: De todos los dientes estudiados 2 tuvieron grado de atrición (GA) 0, 170
grado 1, 96 grado 2 y 15 grado 3. Registrando la recesión ósea (RO) las medidas extre-
mas promedio estuvieron entre 2,80mm y 5,30mm; la mayor RO promedio se encontró
en la parte media de las caras libres (pieza 23) y la menor en distal (pieza 11).

Conclusión: No hay correlación entre la recesión ósea y el desgaste oclusal ó atrición.

Palabras clave: recesión ósea, atrición, grado de atrición, factores etiológicos,
trauma de la oclusión, enfermedad periodontal.
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ABSTRACT

Aim: The aim of these work is to know the relaciònship between the bone
recessiòn and the attritiòn.

Materials and methods: We taken 228 teeth belonging to 25 dry skulls
of actual edge and we compare the bone recession (BR) with the occlusal
waer or attrition (A) and both to be related with a statistical analyses.

Results: Of all the teeth studied, 2 had attrition degree 0, 170 degree 1,
96 degree 2 y 15 degree 3. Regarding the BR the measures differ between
2,80 to 5,30mm. The BR major average was in the middle of the free aspect
(tooth 23) and the minor in distal (tooth 11).

Conclusion: There are not correlation between bone recession and
occlusal wear or attrition.

Key words: bone recession, attrition, grade attrition, etiologic factors,
trauma for occlusion, periodontal desease.

INTRODUCCIÓN

El proceso inflamatorio iniciado por la placa bacteria-
na, base de la enfermedad periodontal, es la principal
responsable de la alteración de los tejidos que rodean a
los dientes, como la disminución de la altura del hueso
alveolar  llamada pérdida ósea o recesión ósea (RO).1 Sin
embargo se sospecha de la participación de otros facto-
res locales que pueden agravar el desarrollo de la perio-
dontitis como  las fuerzas oclusales excesivas2 a través
de las interferencias oclusales y / o parafunciones ó
hábitos como el bruxismo que tiene uno de los signos
clínicos más característico como el desgaste de los teji-
dos de la corona dentaria ó atrición (A) y se define
como contactos oclusales fuera de la función masticato-
ria  cuya aparición está asociada a alteraciones emocio-
nales, tensión nerviosa y desequilibrios oclusales pade-
ciéndolo un gran porcentaje de personas.3

El problema de la interrelación entre el trauma de la
oclusión y la progresión de la periodontitis fue motivo
de debate y de numerosas publicaciones durante déca-
das por motivo de la transmisión de las fuerzas oclusa-
les a los tejidos periodontales y los cambios que podrí
an provocar sobre ellos, a pesar de no iniciar la enfer-

medad. El trauma periodontal como consecuencia de
esas fuerzas oclusales pueden producir movilidad denta-
ria, y por ello ha sido relacionado por algunos autores
con la pérdida de inserción,4 mientras que otros no
encontraron relación entre ambos parámetros.5 En
determinadas circunstancias, en ausencia de inflamación
y con la complicidad de condiciones desfavorables, tales
como la anatomía dental y una histología ósea de poco
poder de reparación principalmente por vestibular,  la
cresta alveolar(CA) puede cambiar marcadamente su
altura y morfología  dando lugar a la formación de dehis-
cencias y fenestraciones.6,7 La atrición és definida como
el desgaste de los tejidos duros coronarios del diente
por efecto de los contactos intermaxilares principal-
mente en las superficies oclusales de los dientes poste-
riores mientras que en los anteriores debido al entre-
cruzamiento, la atrición se observa en incisal y palatino
de los superiores e incisal y vestibular de inferiores.8 El
objetivo de éste estudio fué ver si la presencia de la atri-
ción como signo de la carga oclusal podría  interrelacio-
narse en la modificación de la altura de la CA ya que en
estudios anteriores realizados en cráneos de aborígenes
sudamericanos se encontró correlación positiva entre
atrición y recesión ósea.9,10
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MATERIAL Y MÉTODOS

228 dientes fueron tomados para su estudio de 25
cráneos secos de nuestra época pertenecientes a la
Cátedra de Citología, histología y embriología la
Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de La
Plata, colección denominada “Dr. Romulo Lambre” deri-
vada de individuos fallecidos entre 1936 y 2001 cuya
mayor incidencia de muerte fue paro cardio respirato-
rio no traumático. El mayor número correspondió al
sexo masculino (62%) y a un rango de edad de 70 a 79
años, de diversas nacionalidades como argentinos (60%),
españoles (3%), uruguayos (2%) y paraguayos y chilenos
(1%). Se midió en todos los dientes la distancia que va
del límite amelocementario (LAC) a la CA en mesial,
parte media y distal de las caras vestibular y lingual ó
palatino en los sectores tanto anteriores (Fig.1) como
posteriores (Fig.2) de la arcada a través de una puntas
secas de un balustrín, cuantificando electronicamente la
medida exacta (Fig.2).

Se estableció el grado de atrición (GA) de cada dien-
te sobre la base de la clasificación de Brocca11 que según
su severidad establece grado 0 que señala ausencia de
desgaste, grado 1 (Fig. 3) sólo esmalte, grado 2 (Fig. 4) el
esmalte y la dentina, y grado 3 (Fig. 5) el esmalte, la den-
tina y la dentina secundaria. Los datos se procesaron
estadísticamente.

Se calcularon los valores promedio y desvío estándar
para cada una de las piezas dentales de los valores ana-
lizados de la recesión ósea.

Se analizaron mediante el test de Student, las diferen-
cias entre los promedios, a fin de determinar si existían
diferencias significativas entre las mismas piezas.

Se utilizó la siguiente nomenclatura: N/S= sin diferen-
cias significativas con P > 0,05.  S= con diferencias signi-
ficativas para P < 0,05 y A/S= que las diferencias son
altamente significativas P < 0,01.

Analizando la distribución que presentan las piezas
dentales observamos que para la atrición 0 solamente
tenemos 2 casos. Lo mismo ocurre con la atrición grado
3 que presenta escasas frecuencias. Por este motivo, es
que al realizar el análisis de los valores promedios
mínimo y máximos de la RO con relación al GA, se des-
cartaron las categorías 0 y 3, por el reducido número de
piezas.

RESULTADOS

Cuando se estudió la atrición de acuerdo a la clasifi-
cación antes mencionada se observó que 2 dientes
(0,7%) tenían un GA 0, 170 (60,1%) registraban GA 1, 96
(33,9%) poseían GA 2 y 15 (5,3%) mostraron un GA 3
(Tabla 5). El valor promedio de A más alto fue de 2,29 en
la pieza 21 y el más bajo fue de 1 en los dientes 25,34 y
35 (Tabla 6).

Con respecto a la RO registrada, la medida promedio
mayor fué de 5,29mm y la menor 2,34mm. Cuando se
tuvo en cuenta cada medida individual en las distintas
áreas de cada cara estudiada el promedio más alto de la
RO en mesial fue de 4,15 en el diente 26 y la menor de
2,26 en el 11 (Tabla 1); en la parte media el valor más
alto fue de 5,30mm en pieza 23 y el más bajo 2,34mm
en pieza 36 (Tabla 2), mientras que en distal las medidas
fueron 5,06mm y 2,25mm en piezas 16 y11 respectiva-
mente (Tabla 3). Cuando se hizo el promedio de las 6
medidas de cada diente se observó que el registro más
alto de RO fue de 5,30mm en la pieza 27 y el más bajo
de 2,80mm en el diente 11 (Tabla 4). Comparando estos
valores no se encontraron diferencias significativas entre
la atrición 1 y 2 para los mínimos y máximos valores
promedios de recesión ósea (Tablas 7 y 8).

Discusión

En primer lugar debemos tener en cuenta el bajo
número de dientes estudiados, ya que tener acceso al
material no fué fácil de conseguir. El aumento de la dis-
tancia considerada normal entre el LAC y la CA (1mm)
és  un concepto defendido por algunos autores como el
proceso de erupción continua de Gottlieb que con la
edad se vuelve más pronunciado,11 mientras que otros
como Waerhaug12 y Loe és responsable de esta pérdida
de masa ósea la inflamación marginal. El método más
ampliamente utilizado para verificar la pérdida de hueso
fué a través del tiempo por intermedio de los rayos X
por la  medición de la distancia entre la línea  cemento
adamantina a la cresta alveolar13 que se considera nor-
malmente de un promedio de ± 1 mm cuyo rango es de
0,04 a 3,36 mm,14 es decir +2 mm ya se considera una
disminución de su altura. Además, si estas distancias
tomadas por rayos X se comparan con las medidas asen-
tadas en cráneos secos, tienen una diferencia de 1,6 mm,
m ± SD: 0,54 ± 0,44 m.15

LEONIDAS BARLETTA y col
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La movilidad dental sea causada en algunas oportuni-
dades por las fuerzas oclusales solamente (trauma pri-
mario) y en otras, conjuntamente con la pérdida ósea
por enfermedad periodontal (trauma secundario), tiene
un papel incierto como influyente en la evolución de la
periodontitis, aunque algunos trabajos demostraron que
los dientes con movilidad en los controles de la etapa de
mantenimiento postoperatorio de tratamientos perio-
dontales tuvieron más  perdida de inserción.16 Hay estu-
dios que concluyen que la enfermedad periodontal
puede ser tratada y mantenida sin el ajuste oclusal,17 sin
embargo según las estadísticas, hubo una mayor ganancia
de inserción cuando el ajuste oclusal se incluyó en el tra-
tamiento,18,19 conclusiones que confirman la incertidum-
bre en cuanto a la importancia de su presencia en la
cicatrización periodontal postoperatoria reforzando la
tendencia de realizar más estudios para llegar a conclu-
siones más precisas.20

Como se mencionó anteriormente, las fuerzas oclusa-
les pueden participar como factor etiológico coadyuvan-
te de la pérdida de altura de hueso alveolar y en algunos
casos modificando su morfología, circunstancia que fué
estudiada también por otros autores.20 Estos mismos
estudios indicaron que las fuerzas oclusales severas sin
periodontitis condujeron a la movilidad dental y las alte-
raciones óseas llevaron a ensanchar los espacios perte-
necientes al ligamento periodontal.

El desgaste dentario ó atrición se puede intensificar a
medida que avanza la edad del individuo, con los contac-
tos oclusales parafuncionales como el bruxismo antes
mencionado, por el tipo de dieta y también por el hábi-
to de masticar tabaco. Los cráneos estudiados eran adul-
tos en su totalidad y es muy posible que hayan hecho
contactos por hábitos parafuncionales que es muy
común en nuestro tiempo como una justificación de des-
gaste avanzado, y que la dieta de hoy difiere en consis-
tencia a la de otros estudios realizados sobre aborígenes
sudamericanos donde se encontró una correlación posi-

tiva entre RO y A.9,10 De todos modos, sería deseable
aumentar el número de dientes estudiados para ratificar
o rectificar los resultados

CONCLUSIONES

- La mayor cantidad de dientes tuvieron GA 1

-El valor promedio más alto de GA fué de 2,29 en la
pieza 21 

-La RO mayor fue de 5,29mm correspondiente a la parte
media de caras libres

-La pieza 27 tuvo la RO más alta

-Los dientes con GA 1 y 2 no tuvieron diferencias signi-
ficativas en los registros de RO 

-Se calculo el coeficiente de regresión de Pearson a fin
de ver si existía asociación entre el grado de atrición y
la recesión ósea. Encontramos el valor de r=0,07, por lo
que no existe relación entre éstas dos variables. ✒
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Promedio de la recesión ósea por diente en cada una de las medidas

Tabla 1

Mesial

Diente 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Prom. 3,46 4.42 3.92 3.62 3.24 3.64 2.26 3.12 3.76 3.64 3.49 3.38 4.15 3.81
DS 1.46 1.64 2.06 1.42 1.53 1.33 0.38 0.76 1.65 0.95 0.90 0.45 1.44 1.56
Valor de P 0.011 0.983 0.959 0.004 0.674 0.977 0.080 0.207 0.809 0.053 0.216 0.144 0.675 0.000
Sig. S N/S N/S A/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S A/S

Diente 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Prom. 2.58 2.82 3.97 2.98 4.01 3.58 4.31 3.31 3.55 3.69 3.27 4.05 3.06 2.68
DS 0.78 0.77 2.64 1.36 2.06 1.07 1.61 0.94 1.48 1.60 1.46 1.95 1.55 1.79
Valor de P 0.118 0.118 0.057 0.558 0.262 0.454 0.011 0.030 0.898 0.415 0.975 0.260 0.394 0.826
Sig. N/S N/S N/S N/S N/S N/S S S N/S N/S N/S N/S N/S N/S

Tabla 2

Parte media 

Diente 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Prom. 3.99 5.18 4.17 3.08 5.18 4.41 5.24 4.11 4.97 5.30 3.98 2.68 5.21 4.59
DS 1.00 1.13 1.73 1.87 3.32 1.57 1.34 2.25 2.89 3.67 1.68 0.89 1,10 1.54
Valor de P 0.000 0.259 0.080 0.000 0.079 0.250 0.000 0.016 0.002 0.002 0.375 0.000 0.212 0.002
Sig. A/S N/S N/S A/S N/S N/S A/S S N/S A/S N/S A/S N/S A/S

Diente 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Prom. 3.45 3.67 4.44 4.97 4.86 3.93 4.50 5.29 5.16 4.89 4.60 4.54 2.34 2.74
DS 3.00 2.14 2.46 3.33 1.92 1.21 0.98 1.64 2.18 2.01 1.75 2.14 0.86 2.03
Valor de P 0.282 0.904 0.428 0.082 0.062 0.846 0.326 0.278 0.278 0.054 0.110 0.305 0.006 0.622
Sig. N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S A/S N/S

Tabla 3

Distal

Diente 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Prom. 3.68 5.06 3.76 3.11 4.12 3.74 2.25 3.60 3.64 3.27 3.73 2.54 4.93 4.83
DS 1.12 1.44 1.19 1.84 1.50 1.43 0.23 1.44 2.62 0.90 1.33 1.10 1.23 1.54
Valor de P 0.000 0.636 0.008 0.019 0.029 0.049 0.006 0.285 0.547 0.257 0.204 0.002 0.416 0.011
Sig. A/S N/S A/S S S S A/S N/S N/S N/S N/S A/S N/S S

Diente 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Prom. 2.96 3.99 3.83 3.50 3.34 3.33 3.26 4.06 3.47 2.81 3.63 4.02 3.68 2.96
DS 2.24 2.46 2.16 1.78 1.71 1.48 1.02 1.03 1.09 1.35 1.56 2.09 2-20 1.76
Valor de P 0.510 0.930 0.378 0.765 0.632 0.179 0.158 0.514 0.007 0.040 0.438 0.115 0.307 0.243
Sig. N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S N/S A/S S N/S N/S N/S N/S

LEONIDAS BARLETTA y col.
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Tabla 6

Valores promedio de la atrición de cada pieza

Diente ATRI17 ATRI16 ATRI15 ATRI14 ATRI13 ATRI12 ATRI11
PROMEDIO 1,43 1,09 1,20 1,25 2,00 2,20 2,00
D.S. 0,30 0,45 0,50 0,77 0,84 0,00 0,49

Diente ATRI21   ATRI22 ATRI23 ATRI24 ATRI25 ATRI26 ATRI27
Promedio 2,29          1,75 1,82 1,33 1,00 1,20 1,00
D.S 0,50 0,40 0,82 0,00 0,45 0,00 0,30

Diente ATRI31      ATRI32 ATRI33 ATRI34 ATRI35 ATRI36 ATRI37
Promedio 1,75 1,55 1,90 1,00 1,00 1,25 1,11
D.S 0,52 0,54 0,00 0,39 0,46 0,33 0,00

Diente ATRI47 ATRI46 ATRI45 ATRI44 ATRI43 ATRI42 ATRI41
PROMEDIO 1,09            1,20 1,21 1,07 1,64 1,85 2,00
D.S 0,42 0,42 0,27 0,66 0,55 0,76 0,46

Tabla 4

Promedio de la recesión ósea de las 6 medidas de cada diente

Diente 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Prom. 4.53 5.00 4.15 4.00 3.89 3.66 2.80 3.33 3.73 3.72 3.84 3.11 4.94 5.30
DS 1.59 1.32 0.95 1.24 1.07 1.28 0.41 0.92 1.56 0.96 O.96 0.86 0.74 1.78

Diente 48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Prom. 3.12 3.15 3.01 3.93 3.85 3.84 3.57 3.90 4.20 4.03 3.84 3.78 3.97 3.45 2.90
DS 1.06 1.91 0.90 1.74 1.64 1.66 1.22 0.97 0.91 0.85 1.30 1.19 1,70 1.57 1.54

Tabla 5

Porcentaje de casos según el grado de atrición

Grado de atrición Nº de casos %

0 2 0.7
1 170 60.1
2 96 33.9
3 15 5.3
Total 283 100.00

Tabla 7

Valores promedio  mínimos de RO según el GA

ATRICION PROMEDIO DESVÍO ESTAND.
1 2,05 5,16
2 2,06 5,03

P= 0,923     N/S

Tabla 8

Valores promedio máximos de RO según el GA

ATRICION PROMEDIO DESVÍO ESTAND.
1 5,16 1,25
2 5,03 1,31

P= 0,424     N/S



Artículos originales

39

Fig. 1. Flecha superior LAC. Flecha inferior CA.

Fig 2. Balustrin electrónico Fig. 3. GA 1 (esmalte)  

Fig. 4. GA 2 (esmalte y dentina)  Fig. 5. GA 3 (esmalte, dentina
y dentina secundaria) 
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Debido a las reabsorciones óseas que suelen produ-
cirse, tanto en ancho como en alto, en la zona posterior
de los rebordes maxilares superiores, varios fueron los
autores que trataron de solucionar estas problemáticas.
Algunos, con cirugías traumáticas, como en el caso de
Caldwell-Luc y Hill Tatum.

Y otros, con cirugías atraumáticas, es decir, tratando
de levantar ese piso de seno por la lodge quirúrgi-
ca, entre las que podemos citar a las realizadas por
Summer, con sus osteótomos.

La técnica de levantamiento de seno maxilar con
implante semiflotante que venimos desarrollando, resul-
ta del análisis de minuciosos estudios a la lupa del
tomógrafo Cone-bean, cuyo protocolo, ventajas, des-
ventajas y conclusiones, es lo que hace objeto de este 
artículo.

Numerosos autores trataron de clasificar las maneras
de proceder en distintos casos de reabsorción que pue-
den presentarse, siendo la más relevante la desarrollada
en la década del ‘90 por el Dr. Carl E. Misch.

Con el hallazgo científico de nuevos tratamientos
sobre la superficie de los implantes, en la Universidad de
Berna, Suiza, donde se demostró que los primeros 4
milímetros vecinos a la cortical del implante son los que
reciben y transmiten las fuerzas generadas en la masti-
cación al macizo cráneo facial, lo que desembocó en la

utilización de implantes de 4 mm de longitud a partir del
año 1998, por lo que todos los procedimientos anterio-
res fueron quedando desactualizados y nuestro grupo
vio necesaria una nueva clasificación para los distintos
tipos de reabsorciones en el reborde de la zona del seno
maxilar.

Detallaremos a continuación la clasificación funda-
mentada con hallazgos clínicos radiográficos y tomográ-
ficos obtenidos a partir de nuestro estudio sobre mil
senos levantados durante el período 2012-2014. 

CLASIFICACIÓN

Clase 1: Distancia intercortical* igual o menor a 1 mm.

Clase 2: Distancia intercorticalentre 1 a 2 mm.

Clase 3: Distancia intercortical menor a 4 mm.

* Llamamos “Distancia intercortical” a la medida existente
entre la cortical del piso de seno maxilar y la cortical del
reborde en la zona posterior del maxilar superior.

El protocolo quirúrgico puede ser realizado con téc-
nicas traumáticas con levantamiento de la ventana en la
pared anterior de la pirámide cuadrangular del maxilar y
manteniendo intacta su membrana en forma conjunta.
Luego se realiza el protocolo quirúrgico del implante
que se vaya a colocar. 

* ISI Dental Implant System

www.fortunatosalomon.com
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En la figura, observamos un implante infracortical de
la marca ISI Dental Implant System de 3,5 mm de diáme-
tro, el cual fue colocado en forma conjunta con las
maniobras regenerativas para el levantamiento de seno
de piso de maxilar.

Los implantes infracorticales que comenzaron a usar-
se en los años 80, con la firma ANKYLOS fueron re-
creados por muchas empresas. ISI es una de ellas, la cual
se caracteriza por no producir reabsorción cortical o
“fisiológica” en los rebordes maxilares, razón por la cual
es la más elegida en estos casos.

La desventaja radicaba en la posibilidad de ser succio-
nado por las fuerzas negativas existentes en el interior
del seno maxilar, ésta nos llevo a colaborar en el desa-
rrollo de una nueva conexión cónica en la tapa de cie-
rre o cicatrización, a la cual se modificó el diámetro de
3,5 mm a 5,5 mm, permitiéndole al implante no ser suc-
cionado por el orificio de la lodge cuando se ejercen las
fuerzas negativas en el seno maxilar, contribuyendo a la
estabilización del mismo y permitiéndole un pequeño
movimiento de flotación solo en sentido mesiodistal y
vestíbulo palatino, pero no en sentido apical.

¿Por qué utilizamos implantes semiflotantes?

Hemos diseñado esta técnica semiflotante y no flotan-
te gracias al diseño de las tapas que permiten un movi-
miento, teniendo un comportamiento acorde con nues-
tros principios, permitiéndonos conservar el eje de
inserción que hemos trazado con anterioridad a la colo-

cación del implante.  Venimos de una escuela oclusionis-
ta y pregonizamos, desde el año 2000, conservar el eje
de inserción del implante coincidiendo con el eje de
inserción de acuerdo a la oclusión de la pieza perdida
del paciente. 

Por otra parte, nos permite realizar el relleno de los
senos maxilares con la técnica y material que creamos
correspondiente. 

La técnica podrá alternarse entre traumática o atrau-
mática, según la elección del operador de acuerdo al cri-
terio de altura ósea disponible y tipo de implante a
colocar.  Pudiendo decidir en todos los casos entre una
tapa de altura gingival 0,7 – 1,2 o 2 mm según criterio
del operador, en forma conjunta con la técnica regene-
rativa para el seno maxilar elegida para el caso. 

Cuanto menor sea la altura gingival que elijamos, la
superficie rugosa del implante estará en contacto con
mayor superficie de hueso propio del paciente, logrando
una osteointegración directa disminuyendo los tiempos
de espera para la carga del implante.

CUADRO DE RESULTADOS DE LOS MIL SENOS
MAXILARES INTERVENIDOS 2012-2014.

En este estudio hemos realizado el levantamiento de
mil senos maxilares, colocando en ellos 2506 implantes
con técnica de implante semiflotantes, cuyo resultado
compartiremos a continuación:

CLASE 1 CLASE 2 CLASE 3
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ANALISIS DE 1000 SENOS MAXILARES 
IMPLANTADOS

Como podemos observar en este cuadro, se levanta-
ron 406 senos maxilares clase 1 en los cuales se coloca-
ron 860 implantes obteniendo una sobrevida, al final de
la primera etapa quirúrgica y antes de la carga, del 88%,
habiendo fracasado 103 implantes, que representa poco
menos de un 12%. También se levantaron 296 senos clase
2, donde se colocaron 720 implantes, obteniendo una
sobrevida de 661, con un promedio de casi un 92%, con
una cantidad de 59 implantes fracasados, lo cual repre-
senta un porcentaje de 8.19% y, por último, se levantaron
298 senos clase 3, en los cuales se colocaron 926 implan-
tes, de los cuales 876 sobrevivieron a lo largo de la pri-
mera etapa quirúrgica con un 94,6 % y 50 fracasaron,
alcanzando solo el 5,4%. El promedio total de éxito en las
tres clases o tipos de senos levantados llega al 91,5%
mientras que el del implante no integrado, al 8,45.

CONCLUSIÓN

La técnica de elevación de piso de seno maxilar con
la colocación de implantes infracorticales de CCI semi-
flotantes disminuye el tiempo de espera de la regenera-
ción ósea a 6 meses.

Es confiable por los porcentajes de éxito obtenidos,
siendo mucho más segura cuando se la realiza en clase
III que cuando se lo hace en clase I. 

Serán de primera elección las de clase III siguiendo
por las de clase II y I, en última instancia.

Se observó que, aún ante la pérdida del implante, el
relleno sigue su curso de remodelación si el retiro del
implante se realiza apenas producida la exposición y
comunicación de la tapa del mismo al medio oral; no
interfiriendo en el éxito del injerto de seno, por lo que
se recomiendan controles semanales hasta 3 meses
posteriores a la intervención.

Como vemos en esta figura, un 40,6%
de los senos levantados corresponde a
clase 1, el 29,6 a clase 2 y el 29,8% a
clase 3.

SENOS LEVANTADOS
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La carga de implantes infracorticales en senos clase III
se realiza a los 3 meses mientras que, en clase II y I, se
espera 6 meses o más, de acuerdo al material utilizado
para el relleno.

Los implantes infracorticales de CCI flotantes evitan
la perdida “fisiológica” cortical, permitiendo conservar
la totalidad del hueso propio del paciente y ganar lo
correspondiente al remodelado del levantamiento sinu-
sal.

Posteriormente a este análisis se profundizó el estu-
dio de los casos en que se había fracasado, determinan-
do que la mayoría de ellos se debió a exposición de las
tapas al medio oral, y se llegó a la conclusión de que,
cuando se realizan puntos simples sobre la tapa de los
implantes, el epitelio avanza rápidamente hacia la misma,
por lo que se recomienda la realización de puntos col-
choneros horizontales, reduciendo notoriamente el
porcentaje de exposición y consecuente fracaso. 

También se cambiaron los trazados de incisiones des-
plazando 2 mm hacia palatino cumpliéndose con los
principios de los colgajos de ser repuesto sobre hueso
sano. ✒

El total de implantes óseo integrados al
iniciar la etapa protética alcanzó en
clase 1, el 88%, el 91,8% en la clase 2
y el 94,5 en la clase 3.

Esto nos llevó a analizar el alto 
porcentaje de fracaso y esta figura
demuestra que en el tipo 1 fue del
11,97 % en el 2, del 8,19% y en el 3,
del 5,5%.
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ROG vertical con membrana

reabsorbible cross-linked y

sutura suspensoria al periostio

como fijación. 

Reporte de un Caso Clínico

* Profesor Meritante Especialidad Implantología Bucomaxilo facial, Universidad del Desarrollo, Santiago, Chile.
**/*** Alumno segundo año Especialidad Implantología Bucomaxilo facial, Universidad del Desarrollo, Santiago, Chile.

INTRODUCCIÓN

El diente es anclado en los maxilares mediante el
Bundle Bone en que el ligamento periodontal es inser-
to. Subsecuente con la pérdida de una pieza dentaria, el
proceso alveolar entrará en atrofia. El Bundle Bone del
alveolo obviamente perderá su función y desaparecerá1,2.

Las situaciones que producen mayor perdida ósea ver-
tical es la enfermedad periodontal, fracturas radiculares
y trauma dentoalveolar. Generalmente, el alveolo post-
exodoncia es cicatrizado normalmente, sin embargo,
quedará un defecto alveolar como consecuencia de la
remoción o perdida del diente3. Este proceso de reab-
sorción resultará con un reborde alveolar mas fino y
bajo, lo que lleva a problemas estéticos y restaurativos,
además de reducir la disponibilidad de volumen óseo
para la terapia implantar4.

Existen dos indicaciones específicas para realizar téc-
nicas de regeneración ósea vertical: la primera es cuan-
do no existe hueso suficiente para instalar y mantener
un implante que asegure éxito y estabilidad a largo plazo
del elemento protésico; y la segunda es por motivos
estéticos5.

CASO CLÍNICO

Paciente sexo femenino 54 años de edad, sin enfer-
medades sistémica, asiste a la consulta por un TDA de la
pieza 1.1 producto de un golpe, al examen clínico y
radiográfico se observa pieza 1.1 con luxación extrusi-
va, sangramiento del surco gingival (fig. 1), periodontitis
crónica generalizada y periimplatitis en IOI maxilar
superior (fig. 2).
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Se tomó la decisión de retirar la corona cementada de
IOI región 1.2 (figura 3), se cureteó el implante, retiró
todo el tejido granulomatoso y utilización de suero fisio-
lógico como irrigación y lavado de la zona quirúrgica,
exodoncia atraumática pieza 1.1 (fig. 4) e implantación
inmediata con implante 3.5 x 11.5 mm conexión tipo
cono morse (figs. 7 y 8). 

Se realizó ROG vertical utilizando hueso autógeno y
xenoinjerto particulado (fig. 9), periostioplastía para
generar paño para un cierre primario sin tensiones y la
fijación de la membrana colágena reabsorbible cross-lin-
ked con sutura reabsorbible 5.0 anclada al periostio sus-
pensoria (fig. 10), se genera un cierre sin tensiones rea-
lizando un colchonero horizontal como rompe fuerzas
(fig. 11). La paciente se retira a su hogar con un proviso-
rio tipo Maryland en inoclusión para proteger la ROG.
Radiografía periapical de control a los 5 meses para pla-
nificar cirugía de conexión a los 6 meses. (fig. 13).

DISCUSIÓN

Varios autores relatan que para ganar tejido óseo
verticalmente, se necesita un dispositivo que tenga fun-
ción de barrera, biocompatible, capaz de mantener un
espacio a largo plazo y sea suficientemente rígido para
suportar cargas y tensiones6,7.

Para Simion et al.8,9 en sus estudios realizados tanto en
humanos como enperros, concluyeron que para alcanzar
una ROG vertical previsible, se necesita de injertos con
poder de osteoinducción y osteoconducción, como la
mezcla en relación 1:1 de hueso autógeno y xenoinjer-
to, para proporcionar la formación de nuevo tejido óseo
y mantener la estructura del mismo.

Urban et al. El 2016 proponen una nueva fijación para
membranas reabsorbibles y estabilización de injertos
particulados mediante sutura reabsorbible anclada al
periostio apicalmente. Durante años se han ultilizado-
pins, tags o tornillos de fijación para membranas, pero

estos requieren de una segunda cirugía para su remo-
ción y riesgos como perdida ósea, lesión de nervio, for-
mación de cicatrices y complicaciones quirúrgicas10.

CONCLUSIÓN

Para ganar tejido óseo vertical se necesita un dispo-
sitivo que tenga función de barrera, biocompatible,
capaz de mantener un espacio a largo plazo y sea sufi-
cientemente rígido para suportar cargas del sistema
masticatorio y tensiones de tejido blando. Es por esto
que se utilizó una membrana reabsorbible cross-linked
que tiene un tiempo de reabsorción más lenta.

En ROG, la mezcla de injerto autógeno con xenoin-
jerto puede ser favorable, por la combinación de las
propiedades osteogénicas y osteoinductivas del injerto
autógeno y propiedades de andamiaje del xenoinjerto,
considerando que el injerto autógeno tiende a reabsor-
berse considerablemente durante el proceso osteogé-
nicoy post carga del implante; tanto que el xenoinjerto
tiene una reabsorción mas lenta. 

Logrando una buena periostioplastía para aumentar el
paño del tejido blando, realizando una correcta fijación
de la membrana, en este caso con sutura reabsorbible
5.0 y un cierre sin tensiones, podemos mejorar la pre-
dictibilidad de nuestras Regeneraciones Óseas Guiadas
y disminuir así el riesgo de infecciones o exposiciones
de la membrana, lo que nos llevaría al fracaso de nues-
tra regeneración.

Agradecimientos

Al Prof. Dr. Julio Pertuiset G. Profesor Titular y Director
Especialidad Implantología Bucomaxilofacial, Universidad
del Desarrollo, Santiago de Chile, por su constante apoyo y
ser el revisor de este documento.



Artículos originales

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO | Nº 41 | 2016

46

Figura 1. Luxación extrusiva pieza 1.1 Figura 2. Rx. Periapical 
comienzo de tratamiento.

Figura 3. Retiro corona cementada IOI 1.2
Figura 4. Exodoncia pieza 1.1

Figura 5. Alveolo post exodoncia Figura 6. Colgajo a espesor total/ vemos defecto en IOI 1.2
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Figura 7. Implante conexión tipo
cono morse.

Figura 8. Implante instalado en
correcta posición 3D.

Figura 9.
Autoinjerto y
Xenoinjerto
particulado.

Figura 10. 
Fijación de 
membrana 

reabsorbible con
sutura reabsorbible

anclada al 
periostio. 
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Figura 11. 
Colchonero 

horizontal como
rompe fuerzas.

Figura 12. Se logra cierre primario libre de tensiones.

Figura 13. Rx. Periapical control
ROG a los 5 meses.
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