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El año 2020 ha estado marcado por temas muy fuertes que, sin duda, nos han 
dejado huellas.
Se hace difícil decir qué palabras definen este año. Vivimos momentos particula-
res que la humanidad aún está atravesando.
Fue un año complejo pero, con mucho trabajo, lo afrontamos. No nos quedamos 
estáticos, sino todo lo contrario. Fuimos flexibles y
persistentes en lograr muchos de nuestros objetivos fundacionales.
Uno de ellos es el de difundir el buen conocimiento. En ese sentido, logramos 
reunir a los más destacados profesionales de la Periodoncia y la Implantología 
actual. 
Así también trabajamos en otro objetivo: establecer la buena relación entre todos 
los centros académicos del mundo.
No puedo dejar de nombrar y agradecer al Prof. Dr Luis Bueno Rossi, por su valor 
académico, calidad humana y su permanente predisposición, fue factotum a lo 
largo de todo el año,  para   que  las  actividades  de la Fundación, se desarrollaran  
en plenitud y con  éxito.
El Aula 2020, via Zom se nutrió con la participación de 32 colegas latinoamerica-
nos, españoles y portugueses, que a lo largo del año nos
entregaron sus excelentes disertaciones, que fueron escuchadas por un nutrido 
auditorio superior a los 4660 inscriptos.
Vaya nuestro agradecimiento a todos los que participaron en el Aula 2020 ya que, 
junto a ellos, demostramos que no todas las páginas de este año especial estu-
vieron en blanco.

ADOLFO  J.  ARAGONES
DIRECTOR

Aula 2020

EDITORIAL



1. Alcance y política editorial
Revista de la Fundación Juan José Carraro es 
la publicación oficial de la Fundación Juan José 
Carraro. Publica artículos originales e inéditos 
sobre la especialidad, si bien pueden haber sido 
comunicados en sociedades científicas, en cuyo 
caso corresponderá mencionarlo.
Fundación Juan José Carraro considerará para 
la publicación de los artículos, los requerimien-
tos establecidos por el Comité Científico.
La Dirección se reserva el derecho de rechazar 
artículos por razones técnicas, científicas, por-
que no se ajusten estrictamente al reglamento o 
porque no posean el nivel de calidad mínimo exi-
gible acorde con la jerarquía de la publicación. 
Asimismo, en los casos en que por razones de 
diagramación o espacio se estime conveniente 
podrán efectuarse reducciones o modificaciones 
del texto, o material gráfico, así como correccio-
nes de estilo que no afecten los conceptos o 
conclusiones del artículo, sin previa autorización 
de los autores. 
La responsabilidad por el contenido, afirmacio-
nes y autoría de los trabajos corresponde exclu-
sivamente a los autores. La revista tampoco se 
responsabiliza por la pérdida del material envia-

do, por lo que se sugiere a los autores guardar 
copia del trabajo remitido.

2. Proceso de arbitraje
Todo manuscrito enviado a Revista Fundación 
Juan José Carraro para su publicación será so-
metido a la evaluación del Comité Editorial. Una 
vez entregado el trabajo a la Secretaría de Redac-
ción, el Comité de Redacción evalúa (sin identifi-
cación de los autores) si cumple con las condi-
ciones como para ser publicado, designándose 
como mínimo dos árbitros para su análisis, uno 
del Comité y un revisor externo. La Secretaría de 
Redacción informará su dictamen (aceptación, 
aceptación con correcciones, no aceptación) a 
los autores del artículo, manteniendo el anoni-
mato de los revisores. El orden de publicación 
de los trabajos queda a criterio del Comité de 
Redacción.
La publicación de un artículo no implica que la 
revista comparta las expresiones vertidas en él.

3. Formato del manuscrito
Los trabajos enviados a publicación en la Revista 
Fundación Juan José Carraro deberán ajustarse 
a las siguientes instrucciones:

Reglamento 
de Publicaciones

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO
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Los artículos deben ser editados en fuente Arial 
tamaño 12, procesado en MS Word a doble es-
pacio. Las páginas deberán numerarse en for-
ma correlativa en el ángulo superior derecho de 
cada una. En la primer página debe figurar: título 
en español e inglés, nombre y apellido de él o los 
autores, datos filiatorios de cada uno de ellos. A 
pie de la portada se debe colocar los datos del 
autor responsable.
Serán aceptados para su revisión solamente 
aquellos trabajos enviados “online” a: 
info@fundacioncarraro.org

4. Cuadros, gráficos y tablas
Deben ser legibles y claros, presentarse en pági-
nas separadas y tener título. 

5. Fotografías
El requerimiento mínimo para fotos clínicas e 
histopatológicas es 2,3 megapíxeles (equivalen-
te a 300 dpi en gráfica) con alta resolución, en 
formato JPG O TIFF, las que serán enviadas “on-
line”en info@fundacioncarraro.org
Las fotografías de observaciones microscópicas 
llevarán el número de ampliación efectuada y téc-
nica utilizada. Si se utiliza material de otros auto-
res, publicados o no, deberá adjuntarse el permiso 
de reproducción correspondiente. Los textos ex-
plicativos de las fotografías (epígrafes) figurarán 
en un hoja aparte. Para publicarlas se requiere au-
torización (consentimiento informado).

6. Clasificación o tipos de trabajos
Trabajo original: corresponde a un trabajo de in-
vestigación (trata de encontrar respuesta a uno 
o varios interrogantes planteados, debe descri-
bir en forma completa pero concisa los resulta-
dos de una investigación clínica o de laboratorio 
que se encuadre en los criterios de la metodolo-
gía científica), a una serie de casos (conjunto de 

dos o más casos de interés, con una revisión del 
tema) o a la comunicación de una nueva entidad 
o un caso cuya originalidad esté dada por los as-
pectos epidemiológicos, clínicos o terapéuticos.
Trabajo de investigación
El manuscrito deberá ajustarse al siguiente for-
mato:
• Página de título: es la primera página numera-
da y debe incluir el título en español y en inglés, 
conciso e informativo.
• Resumen y palabras clave: en español e inglés, 
acompañarán el trabajo por separado. Debe ser 
estructurado y de hasta 250 palabras. El resu-
men estructurado contiene: los antecedentes, 
el objetivo, el diseño, métodos, los resultados y 
las conclusiones. Al pie de cada resumen debe-
rá figurar una lista de 2 o 3 palabras clave (key 
words). Véase versión online.
• Texto del artículo: organizado con una intro-
ducción, material y métodos, resultados, comen-
tarios. Extensión hasta 10 páginas.
• Cuadros y gráficos: hasta 6.
• Fotografías: hasta 8.
• Referencias.

Serie de casos
El manuscrito deberá ajustarse al siguiente for-
mato:
• Página de título: es la primera página numera-
da y debe incluir el título en español y en inglés, 
conciso e informativo.
• Resumen y palabras clave: en español e inglés, 
acompañarán el trabajo por separado. Extensión 
máxima 150 palabras.
• Texto del artículo: organizado con una intro-
ducción, serie de casos, comentarios. Extensión 
hasta 6 páginas.
• Introducción: plantea los antecedentes y el in-
terés de la comunicación.

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO



Serie de casos: describe concisamente los ca-
sos presentados. Se incorporarán tablas cuando 
el número importante de casos lo requiera.
Comentarios: incluye una revisión del tema con 
referencias a los casos presentados, y se expre-
san coincidencias o diferencias, propuestas o 
hipótesis si se adecuan.
• Cuadros y gráficos: hasta 2.
• Fotografías: hasta 6.
• Referencias

Caso clínico
El manuscrito deberá ajustarse al siguiente for-
mato:
• Página de título: es la primera página numera-
da y debe incluir el título en español y en inglés, 
conciso e informativo.
• Cantidad de autores: hasta 5.
• Resumen y palabras clave: en español e inglés, 
acompañarán el trabajo por separado. Extensión 
máxima, 100 palabras.
• Texto del artículo: organizado: caso clínico (re-
dactado en tiempo verbal pasado) y comentario.
• Extensión hasta 3 páginas.
• Fotografías: hasta 4.
• No incluye cuadros ni tablas.
• Referencias: hasta 10.

¿Cuál es su diagnóstico?
• Página de título: es la primera página numera-
da y debe incluir el título en español y en inglés 
con la lesión que se presenta, obviando el diag-
nóstico.
• Cantidad de autores: hasta 4.
• Caso clínico con descripción dermatológica 
y estudio histopatológico: extensión máxima, 
hasta 2 páginas.

• Fotografías: hasta 4 (2 clínicas y 2 histopato-
lógicas).
• Diagnóstico.
• Comentario actualizado de la entidad presentada.
• Referencias: hasta 10.

Otros artículos:
Revista de la Fundación Juan José Carraro publi-
ca también artículos de actualización o revisión, 
cartas al editor.

7. Referencias
Es de alto interés la revisión e inclusión de re-
ferencias nacionales sobre el tema presentado. 
Numere las citas bibliográficas (“referencias”) 
en el orden en que las menciona por primera 
vez en el texto, identifíquelas mediante números 
arábigos, en superíndice al final de la frase o pá-
rrafo en que se las alude. Las referencias conse-
cutivas van separadas por un guión (p. ej., 1-5) 
y las no correlativas, por comas (p. ej., 1,6,9). 
Las referencias que sean citadas únicamente en 
las tablas o en las leyendas de las figuras de-
ben numerarse en la secuencia que corresponda 
a la primera vez que se cita. Los resúmenes de 
presentaciones en congresos pueden ser cita-
dos como referencias únicamente cuando están 
publicados en revistas de circulación común. No 
incluya como referencias a “observaciones no 
publicadas” ni a “comunicaciones personales”, 
las que sí pueden insertarse entre paréntesis 
en el texto. Puede incluirse como referencias 
a: trabajos que están oficialmente aceptados 
por una revista y en trámite de publicación; en 
este caso indique la referencia completa, agre-
gando a continuación del nombre abreviado 
de la revista, entre paréntesis, la expresión “en 

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO
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prensa”. Los trabajos que han sido enviados a 
publicación pero que todavía no han sido oficial-
mente aceptados, no deben colocarse entre las 
referencias, sino que pueden ser citados en el 
texto, entre paréntesis, como “observaciones no 
publicadas”. El orden en la anotación de cada re-
ferencia de textos impresos y electrónicos debe 
ser el siguiente:

Textos impresos
a. Artículos en revistas:
• Apellido e inicial del nombre del o de los au-
tores. Si son más de cuatro autores, colocar los 
cuatro primeros y agregar et ál. según corres-
ponda. Limite la puntuación a comas que sepa-
ren los autores entre sí.
• Título completo del artículo, en su idioma ori-
ginal.
• Nombre de la revista en que apareció.
• Año de publicación, volumen de la revista, pá-
gina inicial y final del artículo.
• Ejemplo: Abeldaño A., Pelegrina M.P., Neglia 
V., Kien M.C., et ál. Linfoma cutáneo de células 
grandes CD 30+. Tratamiento con interferón alfa 
2b, Dermatol. Argent. 2003;9:268-272.

b. Capítulos en libros
• Apellido e inicial del nombre del o los autores 
del capítulo.
• Título del capítulo.
• Apellido e inicial del nombre del o los autores 
del libro.
• Título del libro. Editorial, lugar y año. Páginas.
• Ejemplo: Yaar M., Gilch rest B. Envejecimiento 
cutáneo. En: Fitzpatrick T.B., Freedberg I.M., Ei-

sen A.Z. et ál. Dermatología en Medicina Gene-
ral. Ed. Panamericana, Buenos Aires, 2001:1792-
1802.

Textos electrónicos
a. Artículos en revistas
• Nombre de los autores (si son más de cuatro 
nombres, consignar los cuatro primeros más el 
agregado de et ál.),
• Título completo del trabajo [tipo de soporte]
• Nombre de la revista, fecha de publicación, 
<disponibilidad y acceso>, [fecha de consulta], 
número normatizado (ISSN o ISBN).
• Ejemplo: Myers M., Yang J., Stampe P. Visuali-
zation and functional analysis of amaxi-k chan-
nel fused to green fluorescent protein (GFP). [en 
línea], Electronic journal of Biotechnology, 15 de 
diciembre de 1999, vol. 2, nro 3. <http://www.
ejb.org/content/vol2/issue3/full/index.html>, 
[consulta: 28 de diciembre del 2000], ISSN 0717-
3458.

b. Capítulos en libros
• Autor/es del capítulo
• Título del capítulo
• Autor/es del libro
• Título del libro, [tipo de soporte], editorial, 
<disponibildad y acceso>, [fecha de consulta], 
número normatizado (ISBN).
• Se encarece a los autores que se aclare al pie 
de la bibliografía si hay A.R.B. (ampliación de 
referencias bibliográficas), las cuales podrán 
ser remitidas por el autor a pedido del lector.
• Se recomienda la revisión de la bibliografía 
nacional y su inclusión.
• Los autores son responsables de la exactitud 
de sus referencias.

FUNDACIÓN JUAN JOSÉ CARRARO
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Estética en periodoncia: integrando  
la microcirugía plástica periodontal  
y las cerámicas adheridas

Prof. Dr. Sebastián I. Costa, Prof. Dr. Sergio Kohen*, Prof. Dr. Osvaldo R. Costa**

Resumen

La percepción hacia el alcance de la excelencia estética se traduce especialmente en saber in-
terpretar y satisfacer los deseos del paciente, empleándose para eso, todos los conocimientos 
disponibles en la literatura científica. La utilización de carillas, coronas cerámicas o de Circonio 
pueden representar un tratamiento, predecible  y confiable, cuando las condiciones, básicas 
de salud se encuentran ya resueltas.  Una de estas condiciones, se refiere a un marco de salud 
Periodontal, con contornos gingivales estéticos y naturales. En algunos casos, donde esto no 
sucede, la microcirugía estética  puede ser un recurso práctico y  predecible. 
A su vez la evidencia científica nos ofrece parámetros para guiarnos y así alcanzar un correcto 
diagnóstico, planeamiento seguro, técnica adecuada y la utilización del material más indicado 
para cada situación clínica. La subjetividad estética puede estar escondida entre líneas en la 
ciencia. Con ésta recopilación acompañado con la ejemplificación de los casos clínicos desa-
rrollados, intentaremos aproximarnos a la excelencia.

Introducción
La Microcirugía Bucal se dife-
rencia de la cirugía tradicional 
denominada cirugía macroscó-
pica o macrocirugía, en aquella 
que es realizada mediante la 
visión sin ayuda de elementos 
de magnificación. La revolución 
producida por la microcirugía 
abarca hoy a muchas áreas de 

la medicina. Las técnicas micro-
quirúrgicas son habituales en 
cirugía vascular, oftalmológica, 
otológica, neurológica, gineco-
lógica, y en particular la laparos-
copia y la artroscopia. Durante 
la última década, la cirugía oral 
y especialmente la cirugía perio-
dontal han desarrollado refina-
dos procedimientos quirúrgicos. 

En este último año nos hemos 
guiada por la Nueva Clasifica-
ción de las Enfermedades Gingi-
vo Periodontales, publicada en 
el año 2018/2019 y a la que nos 
remitiremos para clarificar algu-
nos aspectos referidos al feno-
tipo y genotipo de los aspectos 
gingivales. (Søren Jepsen, et al. 
2017).

* Profesores Adjuntos. Cátedra de Odontología Integral Adultos
Facultad de Odontología. Universidad de Buenos Aires- Argentina 

** Profesor Titular Consulto- Cátedra de Periodoncia.
Facultad de Odontología. Universidad de Buenos Aires- Argentina
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La obtención de resultados exi-
tosos en procedimientos de re-
generación periodontal y ósea, 
cirugía cosmética gingival, y la 
colocación de implantes denta-
les con el concepto de biomimé-
tica demandan hoy de una preci-
sión que desafía las habilidades 
técnicas del cirujano más allá 
del rango de agudeza visual nor-
mal. Una variedad de enferme-
dades y afecciones sistémicas 
pueden afectar el curso de la 
periodontitis o tener un impacto 
negativo en el aparato de fijación 
periodontal. Las recesiones gin-
givales son altamente prevalen-
tes y a menudo se asocian con 
hipersensibilidad, el desarrollo 
de caries y lesiones cervicales 
no cariosas en la superficie radi-
cular expuesta y la estética de-
teriorada. Las fuerzas oclusales 
pueden provocar lesiones en los 
dientes y el aparato de fijación 
periodontal. Varias afecciones 
del desarrollo o adquiridas aso-
ciadas con dientes o prótesis 
pueden predisponer a enferme-
dades del periodonto. Se reco-
noce la importancia del fenotipo 
gingival, que abarca el grosor y 
el ancho gingival en el contexto 
de las condiciones mucogingi-
vales, y se introduce una nueva 
clasificación para las recesio-
nes gingivales;  no hay eviden-
cia de que las fuerzas oclusales 
traumáticas conduzcan a la pér-
dida de inserción periodontal, 
lesiones cervicales no cariosas 
o recesiones gingivales.

Condiciones mucogingivales 
Alrededor de la dentición 
natural
Este consenso se centra en las 
recesiones faciales / linguales 
simples y múltiples que podrían 
estar relacionadas con diversas 
afecciones / enfermedades pe-
riodontales. Se evalúan aspectos 
clínicos como las condiciones 
mucogingivales y las interven-
ciones terapéuticas asociadas 
con las recesiones gingivales. 
La revisión narrativa adjunta  in-
forma datos que respaldan este 
documento de consenso sobre 
nueve preguntas enfocadas, de-
finiciones de casos y una clasi-
ficación novedosa para las rece-
siones gingivales.

¿Cuál es la definición de 
recesión?
La recesión se define como un 
cambio apical del margen gingi-
val causado por diferentes con-
diciones / patologías. Se asocia 
con pérdida clínica de apego. 
Esto puede aplicarse a todas las 
superficies (bucal / lingual / in-
terproximal).

¿Cuáles son las posibles conse-
cuencias de la recesión gingival 
y la exposición de la superficie 
de la raíz al ambiente oral?

• Estética deteriorada

• Hipersensibilidad a la dentina

• Caries / lesiones cervicales 
no cariosas (NCCL)

Además del deterioro estético 
causado por el desplazamiento 
apical del margen gingival, el 
grupo también destaca el im-
pacto del ambiente oral en la su-
perficie expuesta de la raíz. La 
prevalencia de hipersensibilidad 
a la dentina, caries cervical, y es-
pecialmente lesiones cervicales 
no cariosas, es muy alta y esta 
última aumenta con la edad.

¿El desarrollo de la recesión 
gingival está asociado con el 
fenotipo gingival?

El grupo sugiere la adopción de 
la definición de “fenotipo perio-
dontal” para describir la combi-
nación del fenotipo gingival (vo-
lumen gingival tridimensional) y  
el grosor de la placa ósea bucal 
(morfotipo óseo). 
La mayoría de los artículos usan 
el término “biotipo”.

Biotipo: grupo (genético) de ór-
ganos que tienen el mismo ge-
notipo específico.

Fenotipo: Apariencia de un órga-
no basado en una combinación 
multifactorial de rasgos genéti-
cos y factores ambientales (su  
expresión incluye el biotipo).
El fenotipo indica una dimen-
sión que puede cambiar a lo 
largo del tiempo dependiendo 
de los factores ambientales y la 
intervención clínica y puede ser 
específica del sitio (el fenotipo 
puede modificarse, no el geno-
tipo). 
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El fenotipo periodontal se de-
termina por el fenotipo gingival 
(grosor gingival, ancho del teji-
do queratinizado) y el morfotipo 
óseo (grosor de la placa ósea 
bucal).
El fenotipo delgado aumenta el 
riesgo de recesión gingival. Los 
fenotipos delgados son más 
propensos a desarrollar lesio-
nes recesivas crecientes. 

¿Cómo se puede evaluar el fe-
notipo periodontal de manera 
estandarizada y reproducible?

Se puede evaluar mediante el 
uso de una sonda periodontal 
para medir el grosor gingival 
(GT) observando la sonda pe-
riodontal que brilla a través del 
tejido gingival después de ser 
insertada en el surco:
• 1) Sonda visible: delgada (≤1 
mm).
• 2) Sonda no visible: gruesa (> 
1 mm).
Se utilizan diferentes tipos de 
sondas para evaluar GT: CPU 15 
UNC, 
Hu ‐ Friedy, SE Probe SD12 Ye-
llow, American Eagle Instru-
ments. 
Nota: Se probó la visibilidad de 
la sonda en muestras de suje-
tos con pigmentación gingival 
desconocida. Se desconoce si 
se esperan los mismos resul-
tados en poblaciones con di-
ferente pigmentación gingival. 
Recientemente se ha propuesto 
un nuevo calibrador electróni-

co personalizado para medir el 
grosor gingival con una fuerza 
controlada. 
Se puede obtener informa-
ción adicional sobre el volu-
men gingival tridimensional 
midiendo el ancho del tejido 
queratinizado (KTW) desde el 
margen gingival hasta la unión 
mucogingival. Los morfotipos 
óseos se midieron radiográ-
ficamente con tomografía 
computarizada de haz cónico 
(CBCT). El grupo no recomien-
da la aplicación de CBCT en 
este contexto. Hay evidencia 
que informa una correlación 
entre el grosor gingival y la 
placa de hueso bucal. Hasta 
la fecha, el fenotipo periodon-
tal no se puede evaluar en su 
totalidad, mientras que el fe-
notipo gingival (GT y KTW) se 
puede evaluar de forma estan-
darizada y reproducible.

¿Hay una cierta cantidad (gro-
sor y ancho) de encía necesaria 
para mantener la salud perio-
dontal?

Cualquier cantidad de encía es 
suficiente para mantener la sa-
lud periodontal cuando se puede 
lograr una higiene bucal óptima.

¿El cepillado incorrecto influye 
en el desarrollo y la progresión 
de las recesiones gingivales?

Los datos no son concluyentes. 
Algunos estudios informaron 
una asociación positiva, algu-

nos negativos y otros ninguna 
asociación. 

¿La colocación del margen res-
taurador intraesulcular influye 
en el desarrollo de la recesión 
gingival?

La colocación intravascular res-
tauradora / prótesis del margen 
cervical puede estar asociada 
con el desarrollo de recesión 
gingival, particularmente en un 
fenotipo periodontal delgado.
La poderosa magnificación vi-
sual provista por el microscopio, 
la utilización de instrumentos de 
diseño específico, y la aplicación 
de delicadas técnicas quirúrgi-
cas realizadas con movimientos 
manuales guiados por la vista 
permiten al cirujano entrenado 
lograr resultados clínicos antes 
impensados. En síntesis, la mi-
crocirugía oral permite realizar 
intervenciones con menor trau-
ma quirúrgico, cicatrización más 
rápida, mejor pronóstico, y  ma-
yor  predictibilidad. 
Hoy, la estética dental se ha 
convertido en un verdadero de-
safío de la odontología 
Rehabilitadora moderna. El uso 
de carillas, coronas cerámicas 
sin metal, Sistemas de Circonio 
CAD-CAM, prótesis fijas com-
binadas con cirugías estéticas 
periodontales, cirugías implan-
tológicas y la  microcirugía pe-
riodontal son procedimientos de 
rutina en nuestros consultorios. 
Actualmente, con la mejora  de 
los materiales odontológicos, el 
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profesional dispone múltiples 
alternativas restauradoras para 
el tratamiento del sector an-
terior que van desde el uso de 
resinas de alta carga cerámica, 
hasta las gran cantidad de sis-
temas cerámicos inyectados, 
estratificados o bien las nuevas 
alternativas que ofrece el circo-
nio.(1-2)

Las  carillas cerámicas ven cada 
vez más ampliadas sus indica-
ciones. (tabla 1) 

Diagnóstico Estético Restau-
rador considerando la Macro y 
Microestética 

El tratamiento estético restau-
rador debe englobar una visión 
macroestética y Microestética. 

La validación macroestética del 
rostro y biotipo del paciente y 
su relación con la condición pe-
riodontal es fundamental para 
tener una visión estética de los 
dientes en un grupo, así como la 
validación Microestética com-
pone la apariencia individual de 
cada diente.
Otro detalle de apariencia estéti-
ca que influye sobre los dientes 
del grupo anterior y la curvatura 
incisal, es la que está determi-
nada por una línea imaginaria 
que pasa en forma tangencial 
a los bordes incisales de los 
incisivos centrales superiores y 
la punta de cúspide de los cani-
nos superiores. En una estética 
agradable, la línea de la sonrisa 
debe ser convexa y acompañar 

la curvatura del labio inferior. La 
línea media dentaria determina 
la simetría de la arcada, debien-
do estar en el centro de la cara, y 
los dientes alineados y bien po-
sicionados en la arcada contri-
buyen para dar estética y equili-
brio a la sonrisa, porque permite 
una transición gradual y suave 
en sentido antero-posterior y la-
tero-lateral. La inclinación axial 
de las líneas imaginarias que se 
dirigen del borde incisal hacia el 
eje mayor del diente deben ser 
equilibradas cuando el paciente 
sonríe, siendo las líneas imagi-
narias de los centrales paralelas 
entre si, y los laterales y caninos 
levemente divergentes hacia 
distal. Quizás el recursos del 
chequeo estético diagnóstico, 
usando las guías de Urlz Belzer 
y Pascal Magne (6), o el check list 
de Dario Adolfi pueden permitir  
acceder a un protocolo ordena-
do en esta etapa. (8)

La proporción áurea y el pa-
rámetro más empleado para 
establecer la relación ideal de 
proporción entre los dientes an-
tero-superiores. (4)

La llamada guía anterior debe 
presentar un efecto gradual 
para con los dientes posterio-
res, determinando la cantidad 
de dientes que aparecen cuando 
el paciente sonríe.
La línea media incisal y cervical 
son dadas por la localización 
del punto de contacto interproxi-
mal, determinada por la forma y 
la posición del diente.

INDICACIONES DE CARILLAS  

-alteraciones cromáticas por diferentes etiológicas 

-manchas intrínsecas ( tetraciclina, traumatismos, problemas 
de origen endodóntico  

-alteraciones de contorno de un diente malformado (diente 
conoideo ) 

-modificaciones de la textura de la superficie 

-apiñamiento  o desalineamiento dentario

-hipoplasia Adamantina  

- reducción o cierre de diastemas

-restauración de piezas fracturadas con gran destrucción  

-Otros 
 
Tabla 1 
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Los aspectos de Microestética 
que se destacan son: las for-
ma del diente = ovoide (líneas 
externas redondeadas con con-
vergencia para cervical e incisal 
y ángulos incisales discretos), 
cuadrado ( líneas externas prác-
ticamente paralelas), el triangu-
lar (líneas externas convergen-
tes hacia cervical y con ángulos 
incisales muy pronunciado)-; 
relacionando ancho y largo del 
diente (del incisivo central tie-
ne una proporción agradable 
en torno al 75 a 80%, valores 
debajo de 65% proporcionan as-
pecto de diente muy discreto, y 
encima del 85% propician una 
percepción de diente muy corto 
y excesivamente cuadrado, y el 
incisivo lateral posee una pro-
porción ideal en torno al 60 o 
65%); la textura superficial, que 
tiene relación directa con el co-
lor, ya que un diente que posee 
una mayor riqueza de detalles 
superficiales proporciona una 
mayor reflexión de luz, parecien-
do ser más claro, o lo que es lo 
mismo presentar mayor valor, 
esto último relacionándolo con 
la cantidad de blancos y negros 
encontrados sobre la pieza.
Dentro de las consideraciones 
de forma y textura, tenemos la 
ilusión óptica como una gran 
aliada en la recuperación estéti-
ca de los dientes anteriores. La 
elección de la dimensión correc-
ta y la proporcionalidad de las 
estructuras a ser recuperadas 
constituyen factores importan-
tes, junto con la capacidad del 
profesional en observar las for-

mas originales de los dientes 
a ser restaurados, procurando 
respetar las formas y la aparien-
cia dentro de un contexto facial 
estético.
Para lograr apuntar a obtener 
el mayor éxito posible y opti-
mizar la máximo el marco de 
referencia de nuestros frentes 
estéticos de cerámica, muchas 
veces debemos combinar la 
microcirugía periodontal y este 
tipo de restauraciones conser-
vadoras. Durante este artículo 
intentaremos combinar estas 
especialidades para apuntar 
a restauraciones con extrema 
precisión recorriendo el camino 
de la excelencia, desde el diag-
nóstico y preparación de la boca 
hasta los más pequeños deta-
lles técnicos, ejemplificándolos 
con algunos casos clínicos.
El objetivo de este trabajo es 
mostrar algunos casos clínicos 
ilustrando los parámetros antes 
descriptos donde la combina-
ción de la microcirugía perio-
dontal y restauraciones estéti-
cas indirectas permiten obtener  
el logro de una estética natural. 

Caso1

En el primer caso, el paciente 
concurre a la consulta con una 
necesidad estética en el sector 
anterior. Relata que no le gusta-
ba su incisivo central derecho 
con una coloración más oscura, 
lo que se observa en la foto 1, 
con una pieza dentaria con bajo 
valor.

Asimismo, en la foto 2 se obser-
va una línea recta que va desde 
el Cenit del 1.1 al Cenit del 2.1, 
indicando una marcada diferen-
cia en la línea de referencia cer-
vical. 
A partir del problema estéti-
co relatado por el paciente de 
25 años, de género masculino 
y  los datos recabados a partir 
de ello, se tomaron fotografías 
iniciales y modelos de estudio 
para confeccionar encerado 
diagnóstico. Mediante el exa-
men clínico se analizó el bioti-
po gingival y se diagnosticó del 
tipo grueso y fibroso, el cual, 
como es conocido, nos permite 
mayor margen de trabajo para el 
área cervical. Para completar el 
análisis clínico y determinar el 
tipo de microcirugía, se realizó 
un sondaje periodontal y se des-
cubrió la existencia de una ex-
cesiva cantidad de tejido blando 
(6 mm.), considerándose una 
llamada bolsa falsa, y dándo-
nos la posibilidad de no eliminar 
tejido óseo. Es por eso que se 
programó la microcirugía plás-
tica resectiva, gingivectomía a 
bisel externo foto 3 en la pieza 
1.1, y se dejó cicatrizar 90 días 
para obtener la estabilidad de 
los tejidos blandos. Luego tomó  
el color  foto 4, se  talló y se 
tomó la  impresión para confec-
cionar una carilla de  cerámica 
alto contenido de leucita, E-Max 
(Ivoclar Vivadent).
En la Foto 5 se puede observar 
la foto post-operatoria a los 15 
días.
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Foto 5: Post operatorio con el resultado 
final obtenido, resulta importante obser-
var la reparación del contorno gingival 
sobre la carilla. (Cerámica con alto con-
tenido de leucita)

Foto 4: Toma del color a los 90 días de la microcirugía previa a 
la realización de la carilla.

Foto 3: Post operatorio de la microcirugía plástica 
resectiva, gingivectomía a bisel externo

Foto 2: Se observa la marcada asimetría del contorno gingival entre ambos incisivos centrales

Foto 1: pieza 1.1 con anomalías de forma, tamaño y color

Caso 1
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Foto 6 : Post operatorio inmediato de la micro-
cirugía periodontal. El cuidado postoperatorio 
se centra en eliminar el tejido blando de rege-
neración del margen coronal usando un cepillo 
postquirúrgico 24 horas después de la cirugía y 
enjuagándose con Digluconato de clorhexidina 
al 0,12% 30 segundos 2 veces al día. Se le cita 
4 y 7 días después de la intervención para evi-
tar la regeneración adicional de tejido marginal. 
Luego se esperan 90 días para la toma de im-
presión definitiva

Foto 5 : Se observa la técnica resectiva del tejido 
blando en este caso una microcirugía a bisel inter-
no, debido al cambio en el biotipo periodontal con 
respecto al caso clínico anterior. Se observa el mar-
gen gingival adelgazado y la remoción del mismo 
realizado con bisturí de Kirkland.

Foto 4: escala de planeamiento previa a 
la microcirugía periodontal

Fotos 1,2, 3 : Se observa una gran asimetría de los contornos gingivales entre ambos incisivos laterales .

Fotos 10, 11,12: Post operatorios, luego de la fijación adhesiva de las carillas en 12 y 22, para obtener así integración diente- 
restauración. Es importante aclarar que se le sugirió a la paciente el cierre del diastema inter-incisivo como mejora estética en la 
guía anterior con odontología adhesiva, pero resultó imposible, ya que mencionó que era una característica de su personalidad 
y no la quería perder

Fotos 7,8, 9: Prueba de las carillas cerámicas sobre el modelo

Caso 
2
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Caso 2 

En este caso se observa una 
gran asimetría de los contornos 
gingivales de los incisivos la-
terales fotos 1,2 y 3. Luego las 
etapas clínicas como en el caso 
anterior.

Caso 3 

En este caso se presentan varias 
alteraciones de forma, tamaño y 
color, sumado a la desarmonía 
gingival.

Caso 4

Concurre una paciente de 32 
años con sonrisa alta cuyos dos 

incisivos centrales superiores 
presentaban coronas cerámicas 
libres de metal con importantes 
signos de filtración marginal  
sumado a una notoria inflama-
ción gingivoperiodontal, debido 
a la invasión del espacio bioló-
gico. 

Resumen y conclusiones 

La odontología Integral, debe 
partir de un correcto diagnós-
tico no solo de los parámetros 
estéticos básicos, sino poner 
énfasis en el estado de salud 
y topografía de los tejidos Gin-
givo-periodontales, poder ela-
borar un plan de tratamiento 
personalizado en el cual el pa-

ciente, interprete la valorización 
de la salud periodontal como 
base de cualquier tratamiento 
restaurador. La microcirugía pe-
riodontal puede ser un recurso 
importante para restaurar los 
niveles gingivales compatibles 
con una apariencia estética. Los 
tiempos biológicos reparatorios 
deben ser respetados rigurosa-
mente para evitarse recidivas o 
alteraciones de los márgenes a 
mediano o largo plazo. 
El uso de carillas inyectadas en 
leucita o feldespáticas  o bien  
sistemas de Circonio CAD-CAM,  
pueden ser recursos técnicos 
que el profesional deberá selec-
cionar en función al diagnóstico 
y plan de tratamiento personali-
zado.
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Foto 16: Post operatorio final a la semana de las carillas (de alto 
contenido de leucita)  y la corona del 21( disilicato de litio + leucita) .

Fotos 12, 13, 14,15: Vistas laterales de los Pre y post 
operatorios a distancia.

Foto 1, 2,3: Se observan varias restauraciones, con defectos de forma tamaño y color, sumado a una 
desarmonía gingival en la zona de canino y premolar superior derecho. También una antigua corona 
desadaptada, con signos de filtración marginal en la pieza 21.

Fotos 4,5: Encerado de diagnóstico 
que permite observar las necesida-
des y objetivos, y proyectar los resul-
tados técnicos- estéticos buscados 
con la microcirugía periodontal y 
luego con las restauraciones adhe-
sivas rigídas

Fotos 8,9,10,11: Post operatorio inmediato de la microciru-
gía , donde se observa una mínima invasión del tejido blando

Fotos 6,7: Microci-
rugía periodontal 
a bisel interno con 
la microlámina Nº 
6961 de las piezas 
14 y 13.

Caso 3
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Foto 5 : Post operatorio inmediato al cementado de las co-
ronas de Circonio de 11 y 21, donde se observa falta de 
maduración de los tejidos periodontales debido a la mani-
pulación en la técnica.

Foto 4: Fijación de las coronas con un cemento de re-
sina dual auto condicionante (Smartcem2- Dentsply) 
, se realizó una protección con teflón en las piezas 
vecinas.

Foto 3: Coronas de Circonio CAD-Cam, Cercon 
(Degudent-Dentsply) (8)

Foto 2: Evaluación diagnóstica donde se observan las importan-
tes alteraciones en los niveles de los contornos gingivales, que 
muestran el cenit de los incisivos laterales asimétricos y más altos 
que los incisivos centrales. Se realizó una técnica de microcirugía 
periodontal del tipo resectiva y se esperó el tiempo biológico de 
cicatrización correspondiente. En este caso 90 días por haber re-
modelado el tejido óseo.

Foto 1: Incisivos centrales con coronas 
cerámicas libres de metal con importantes 
signos de filtración marginal sumado a  una 
notoria inflamación gingivoperiodontal.

Caso 4
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RESÚMEN
La enfermedad periodontal (EP) es una patología que afecta principalmente los tejidos que 
rodean a la pieza dentaria (PD) y se caracteriza, en la mayoría de los casos, por una expo-
sición bacteriana que favorece una respuesta destructiva e inflamatoria del huésped, que 
conduce a la pérdida de inserción periodontal de la PD, provocando una marcada reabsorción 
ósea y la posible pérdida de las PD.
El diagnóstico de EP implica evaluaciones clínicas y radiográficas, en la actualidad se están 
realizando diversas investigaciones para evaluar posibles compuestos en los fluidos orales 
a través de lo cual puede ser posible evaluar la presencia y gravedad de estas enfermedades, 
como así también el riesgo en los pacientes.
Hay evidencias de la interacción de macromoléculas salivales, como las mucinas, con mi-
croorganismos específicos. De esta manera las mucinas, junto con otros productos de la 
saliva, ayudan a modular tanto el número como el tipo de proliferación de ciertos organismos 
y provocar la disminución de otros.
La revisión de la literatura actual concluye que las mucinas salivales pueden servir como un 
parámetro bioquímico de la inflamación del periodonto.
Palabras claves: Mucina - Enfermedad Periodontal - Marcador biológico.
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ABSTRACT
Periodontal disease (PD) is a pathology that mainly affects the tissues surrounding the tooth 
(PD) and is characterized, in most cases, by a bacterial exposure that favors a destructive and 
inflammatory response of the host, which leads to the loss of periodontal insertion of the PD, 
causing a marked bone resorption and the possible loss of the PD.
The diagnosis of PD involves clinical and radiographic evaluations, at present several inves-
tigations are being carried out to evaluate possible compounds in oral fluids through which it 
may be possible to evaluate the presence and severity of these diseases, as well as the risk 
in patients
There is evidence of the interaction of salivary macromolecules, such as mucins, with specific 
microorganisms. In this way, mucins, together with other saliva products, help modulate both 
the number and type of proliferation of certain organisms and cause the decrease of others.
The review of the current literature concludes that salivary mucins can serve as a biochemical 
parameter of inflammation of the periodontium.
Keys words: Mucin- Periodontal disease- Biological Marker.

Introducción

La enfermedad periodontal (EP) 
es una patología que afecta 
principalmente los tejidos que 
rodean a la pieza dentaria (PD) y 
se caracteriza, en la mayoría de 
los casos, por una exposición 
bacteriana que favorece una 
respuesta destructiva e inflama-
toria del huésped, que conduce 
a la pérdida de inserción pe-
riodontal de la PD, provocando 
una marcada reabsorción ósea 
y la posible pérdida de las PD. 
Dicha exposición bacteriana es 
producto de la formación de un 
biofilm sobre la superficie den-
taria, próxima al tejido gingival. 
Es considerada una patología in-
flamatoria continua, por la gran 
cantidad de superficie de epite-
lio ulcerado de las bolsas1, 2, 33.

Dentro de las periodontopatías 
encontramos las enfermeda-

des gingivales, periodontales 
propiamente dichas y las ma-
nifestaciones periodontales de 
enfermedades sistémicas. La 
enfermedad gingival es una con-
dición inflamatoria que afecta 
exclusivamente al tejido gingi-
val, mientras que la periodontitis 
es una enfermedad infecciosa 
crónica, que afecta los tejidos 
de soporte de las PD. 
Desde el punto de vista epide-
miológico afecta un 30-40% de 
la población adulta mundial, 
siendo una de las patologías de 
mayor prevalencia. Su etiología 
es multifactorial y su patogenia 
resulta de la interacción entre 
un biofilm predominantemente 
gram negativo anerobio, algunas 
especies microaerófilas y el sis-
tema inmune. Su progresión en 
el tiempo sin tratamiento puede 
traer como consecuencias la 
movilidad, tras la destrucción 

del tejido conectivo y el hueso 
alveolar, y posterior pérdida de 
las piezas dentarias afectadas, 
junto con la exposición del epi-
telio ulcerado de la boca (por 
la acción de las colagenasas) a 
la placa bacteriana subgingival 
3,4,5,34,38,41,45.
El diagnóstico de EP implica 
evaluaciones clínicas y radio-
gráficas, hoy en día se están 
realizando diversas investiga-
ciones para evaluar posibles 
compuestos en los fluidos ora-
les a través de lo cual puede ser 
posible evaluar la presencia y 
gravedad de estas enfermeda-
des, como así también el riesgo 
en los pacientes 12,16,18,21,22,23,27.
Ante la presencia de microbios 
causantes de dichas enfer-
medades, interviene la saliva, 
como primera línea de defensa. 
La saliva es un fluido oral líqui-
do de reacción alcalina comple-
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jo, ejerce su influencia principal 
sobre la iniciación, maduración 
y el metabolismo de la pla- 
ca 29,30,31,35,37,39. 
Se destacan en su composición 
varias proteínas involucradas en 
la activación inmune innata y 
adquirida. Algunas de estas pro-
teínas, como las inmunoglobuli-
nas y las chaperoquina HSP70/ 
HSPA, están involucradas en 
la activación inmune tanto in-
nata como adquirida, mientras 
que ciertas proteínas salivales, 
incluidos los péptidos catióni-
cos, la lisozima, la amilasa, las 
cistatinas, las proteínas ricas 
en prolina, las peroxidasas, 
las statherinas y las mucinas, 
están principalmente involu-
cradas en la inmunidad innata 
3,6,7,10,13,15,20,26,44,46.

Revisión de la literatura actual

Características estructurales 
de las mucinas 
Las mucinas, son estructuras 
proteicas macromoleculares, de 
alto peso molecular, que cons-
tan de un núcleo central polipep-
tídico lineal (100 a 250 KDa) de-
nominado apomucina y de una 
porción glicosilada, producto 
de glicosilación del polipéptido. 
Los oligosacáridos determinan 
un incremento de 20 a 25 veces 
del volumen en solución de una 
mucina glicosilada comparado 
al núcleo peptídico no glicosila-
do, que confiere las propiedades 

viscoelásticas características 
de los geles mucosos. Las mu-
cinas poseen la capacidad de 
fijarse de modo específico con 
múltiples bacterias que forman 
placa, favoreciendo su elimina-
ción.
Se ha demostrado que las 
mucinas salivales humanas 
conforman 2 familias de glico-
proteínas, MG1 y MG2 que se 
diferencian por sus masas mo-
leculares. La familia MG1 tiene 
una masa molecular muy alta. 
En contraste, la familia MG2 tie-
ne una estructura monomérica 
con una masa molecular mucho 
menor4,5,6,11,14. 
Las mucinas salivales, son pro-
pensos a formar complejos ho-
motípicos y heterotípicos. La 
mayoría de éstos implican la 
formación de complejos, entre 
las mucinas salivales y otras 
proteínas salivales. Las muci-
nas, pueden actuar como molé-
culas portadoras de amilasas, 
inmunoglobulinas A, proteínas 
ricas en prolina y estaterinas, 
claramente relacionadas con 
una defensa oral estable.
Las mucinas forman una pri-
mera defensa sobre la mucosa 
actuando como protección ante 
la colonización bateriana, pero 
también pueden, al ser tan diver-
sas sus cadenas oligosacáridas, 
presentan sitios enzimáticos 
que permiten la unión con bac-
terias específicas que ayudarían 
a la colonización de las mismas 
en el huésped 20,24,25,32,36. 

Rol de las mucinas en el siste-
ma inmunológico  
Estudios demostraron la inte-
racción de macromoléculas sa-
livales, como las mucinas, con 
microorganismos específicos. 
Estos microorganismos ingresan 
por la cavidad bucal, dado que es 
una de las puertas principales de 
entrada, y son encapsulados con 
una cubierta de saliva. De tal ma-
nera las mucinas salivales, junto 
con otros productos salivales, 
ayudan a modular el número, el 
tipo de proliferación de determi-
nados organismos y la disminu-
ción de otros.
Las mucinas juegan un papel 
central en la inmunidad inna-
ta al promover la agregación y 
eliminación de bacterias de la 
cavidad oral. Las mucinas son 
el principal componente forma-
dor de gel de la película salival 
que cubre el epitelio y funciona 
como una membrana de difu-
sión contra sustancias patóge-
nas 5,17,19,40,42,43.
La saliva depletada de MG2, por 
métodos inmunoquímicos, no 
tiene la capacidad de aglutinar 
estreptococos mientras que 
mantiene la actividad cuando 
MG1 es removida. MG1 no in-
teractúa con los estreptococos, 
sin embargo MG2 interactúa 
con los estreptococos tanto 
cuando están en solución, pro-
vocando la aglutinación, como 
cuando están adsorbidos a una 
superficie sólida, provocando la 
adherencia 7.
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La producción y activación de 
los mediadores proinflamato-
rios, citocinas, prostaglandinas 
y las especies de oxígeno re-
activo, así como las enzimas 
proteolíticas, como las metalo-
proteinasas de la matriz (MMP), 
en cascadas y en respuesta a 
productos microbianos, contri-
buye a la destrucción del tejido 
gingival y del hueso alveolar que 
rodea los dientes 8, 9, 10.
Las mucinas secretadas actúan 
modulando otras proteínas en la 
saliva e interactuando con mi-
crobios para facilitar su elimina-
ción y reducir su patogenicidad. 
Estudios recientes indican que 
la mucina salival presenta ac-
tividad bactericida frente a 
Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans (Actino bacillus 
actinomycetemcomitans), uno 
de los principales patógenos 
responsables de la periodonti-
tis. Se encontró que en pacien-
tes con enfermedad periodontal 
asociada a esta bacteria, pre-
sentan una concentración de 

saliva con MG2 disminuida, lo 
cual aumentaría la susceptibi-
lidad de estos pacientes para 
contraer la patología. Esta dis-
minución se debe a la menor 
capacidad de defensa de la sa-
liva, debido a que las mucinas 
interactúan con estas bacterias 
imposibilitando su adherencia a 
la mucosa bucal. 
Por otro lado, estudios realiza-
dos con el lipopolisacáridos de 
la Porphyromonas gingivalis, 
otra bacteria productora de en-
fermedad periodontal, demos-
traron que inhibe la síntesis de 
mucina por las células de los 
acinos de las glándulas sublin-
gual, comprometiendo el meca-
nismo de defensa pre epitelial 
de la mucosa bucal y afectando 
la progresión de la enfermedad 
periodontal 3,10,28.
En un ensayo sobre ratas, de 
enfermedad periodontal, se 
observó que a los 22 días de 
producida la periodontitis la 
secreción basal de mucina, 
secretada por la glándula sub-

mandibular, está aumentada. 
Este aumento es un ejemplo 
de interacción del sistema ner-
vioso simpático con el sistema 
inmune, debido a que está rela-
cionada a una estimulación de 
la rama simpática del sistema 
nervioso autónomo, provocada 
por los mediadores químicos 
de la inflamación. Estos resul-
tados podrían indicar que en 
una etapa inicial de la enfer-
medad periodontal, aumenta 
la secreción de mucina, como 
mecanismo de defensa 11,12.

Conclusión
La revisión de la literatura ac-
tual concluye que las mucinas 
salivales pueden servir como 
un parámetro bioquímico de la 
inflamación del periodonto. Su 
evaluación como marcadores 
de enfermedad periodontal, en 
la mayoría de casos demostra-
ron aumento de sus niveles, por 
el incremento de su secreción 
basal.
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RESUMEN
Los cepillos interproximales son una herramienta 
de higiene interdental que tiene variadas indica-
ciones y múltiples beneficios.
Pacientes con enfermedad periodontal, con papi-
las que no llenan el espacio interdentario, porta-
dores de aparatología ortodóncica, prótesis fija 
o de implantes entre otros casos, pueden benefi-
ciarse con su utilización.
El presente artículo tiene como objetivo dar una 
orientación de su uso clínico basado en la eviden-
cia científica disponible. Los resultados apoyan 
su utilización en combinación con el hilo dental 
para la prevención y tratamiento de las enferme-
dades bucales más prevalentes, con un efecto 
marcado sobre el control del biofilm y la inflama-
ción gingival.
Palabras clave: cepillo interproximal, cepillo 
interdental, higiene interdental, enfermedad es 
periodontales, caries dental.

ABSTRACT
Interproximal brushes are an interdental hygiene 
tool with diverse indications that have, multiple 
benefits.
Among other uses, they are indicated in patients 
with periodontal disease, with papillae that do 
not fill the interdental space, patients with ortho-
dontic appliances, fixed prosthesis or implant-su-
pported prosthesis.
The aim of this article is provide guidance on 
their clinical use based on the available evidence.
The results support their use in combination with 
dental floss for preventing and treating the most 
prevalent oral diseases, with a significant effect 
on biofilm control and gingival inflammation.
Keywords: interproximal brush, interdental 
brush, interdental device, interdental hygiene, 
periodontal diseases, dental caries.
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Introducción

El objetivo de este artículo es resaltar la vigencia 
e importancia del uso de los cepillos interproxi-
males en la prevención y mantenimiento de la 
salud respecto de la caries dental y las enferme-
dades gingivo-periodontales mediante la recopi-
lación de la evidencia científica disponible.

Método

Para esto, fue realizada una búsqueda bibliográ-
fica que abarcó desde 1965 hasta el año 2018 
en bases de datos Pubmed, Scielo, Medline, uti-
lizando descriptores como cepillo interproximal, 
cepillo interdental, higiene interdental, enferme-
dades periodontales, caries dental, así como 
información brindada por los fabricantes de los 
productos.

Desarrollo

La higiene oral efectiva es un factor crucial para 
mantener una buena salud oral, la cual está aso-
ciada con la salud general y una buena calidad 
de vida(1). El biofilm oral, también conocido como 
placa microbiana, es una comunidad bacteriana 
compleja que se desarrolla naturalmente en la 
superficie dental(2), sin embargo, si no se desor-
ganiza, existe un cambio gradual en la flora bac-
teriana de bacterias Gram-positivas a anaerobias 
Gramnegativas que han sido asociadas con la 
Enfermedad Periodontal(3,4).
La enfermedad gingival inducida por placa es la 
etapa inicial y reversible de la Enfermedad Perio-
dontal(3, 4, 5), aunque no todos los sitios con Gingi-
vitis progresan a Periodontitis. Los profesionales 
de la salud no son capaces de predecir el nivel 
o la velocidad de la progresión una vez que la 
enfermedad está instalada(3, 4, 6) lo cual hace la 
prevención y el tratamiento de la Gingivitis ne-
cesarios(3,4). La desorganización mecánica diaria 
del biofilm oral, por medio del cepillado dental, 

sigue siendo el método primario de autocuidado 
para alcanzar y mantener la salud oral debido a 
que estudios han demostrado que las bacterias 
dentro del biofilm están protegidas de los agentes 
antimicrobianos administrados oralmente(7, 8, 9).
La prevención primaria de la enfermedad perio-
dontal incluye intervenciones educacionales para 
la misma y sus factores de riesgo relacionados, 
así como la desorganización de la placa por el pa-
ciente y remoción profesional mecánica de biofilm 
y cálculo. Como tal, la óptima higiene oral requie-
re una motivación apropiada del paciente, herra-
mientas adecuadas e instrucción de higiene oral 
profesional(10).
El cepillado dos veces por día con pasta fluorada 
es hoy en día una parte integral de la rutina de hi-
giene oral de la mayoría de las personas de la so-
ciedad occidental. Sin embargo, estudios clínicos 
demuestran que la mayoría de los individuos no 
son capaces de alcanzar un control total de bio-
film en cada limpieza(10).
El cepillado por sí solo no alcanza las áreas in-
terproximales de los dientes, resultando en im-
portantes zonas que permanecen sin limpiar.(6, 10 

,11,12,14).

De acuerdo a las normas ISO 16409, el cepillo in-
terdental o interproximal es un dispositivo de ac-
cionamiento manual formado por filamentos que 
están insertados en una base, previsto para la lim-
pieza de las superficies interdentales.
La buena higiene interdental requiere de un dis-
positivo que pueda penetrar entre dientes adya-
centes, ya que la Gingivitis usualmente comienza 
interdentalmente.(6, 10,11,12,14).

El área interdental, al ser expuesta a la inflama-
ción inicial de la papila presenta condiciones lo-
cales que permiten el establecimiento y la madu-
ración de la biopeliculas orales, que favorecen el 
desarrollo de la Enfermedad Periodontal(15).
Ya que la Enfermedad Periodontal y la caries den-
tal son más prevalentes interproximalmente, el 
uso adicional de dispositivos de higiene interden-
tal debe ser altamente recomendado(16).
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El hilo dental ha sido usado por muchos años 
en conjunto con el cepillado para la remoción 
de placa dental entre los dientes. Sin embargo, 
luego del desarrollo de los cepillos interdentales 
muchas personas los han encontrado como una 
alternativa de uso más sencillo que el hilo den-
tal, siempre que haya espacio suficiente entre 
los dientes(1, 17, 18, 24, 25).
El cepillo interdental se ha convertido en una 
herramienta invaluable en el autocuidado de 
los pacientes periodontales (en los cuales hay 
una alta prevalencia de pérdida de papila), con 
implantes dentales, con rehabilitaciones de pró-
tesis fija así como los que se encuentran bajo 
tratamiento ortodóncico. Su indicación no es 
sólo en etapas iniciales del tratamiento, sino que 
también juega un rol en el mantenimiento de la 
salud oral a largo plazo.
Estudios han demostrado su efectividad en la 
reducción de placa e inflamación en espacios in-
terproximales y bajo dispositivos de ortodoncia, 
en comparación con el cepillado y el hilo dental 
(18, 19, 20, 21, 22, 23). Además se ha comprobado que 
remueve placa hasta 2-2,5mm del margen gingi-
val(22).
Es importante enfatizar, no sólo la importancia 
de la colaboración del uso de este tipo de imple-
mento, sino su adecuada indicación por nparte 
del profesional tratante.
Existen varias presentaciones de cepillos inter-
proximales. Tantos que el proceso de elección 
puede ser abrumador para el paciente.
Debido a ello, es recomendable, que los profe-
sionales integrantes del eqipo de salud bucal, in-
diquen específicamente cual cepillo es el mejor 
indicado en cada caso en particular e insista en 
la importancia de su uso en la cita de manteni-
miento como parte de la remotivación de higie-
ne.
En el mercado podemos encontrar cepillos inter-
dentales rectos o angulados, de mango rígido o 
flexible, con puntas intercambiables o pequeños, 
punta con forma triangular, cónica, cilíndrica o en 

forma de diábolo. Un ensayo clínico de grupos cru-
zados Larsen et al. 2017 compararon la efectividad 
de cepillos interdentales cónicos y cilíndricos en la 
remoción de placa interproximal y concluyeron que 
con respecto a las superficies próximo linguales, 
los cepillos cónicos fueron menos efectivos. En el 
resto de las superficies (proximal y próximo-vesti-
bular) no hubo diferencias significativas(26).
Para algunos pacientes con destreza limitada pue-
de ser conveniente la indicación de un cepillo con 
mango grueso o la adaptación del mismo. Para 
aquellos que necesiten limpieza interdental en el 
sector posterior un cepillo angulado o flexible pue-
de ser la mejor opción.
Con respecto al tamaño, el cepillo debería de en-
trar de manera ajustada en el espacio interproximal 
sin requerir fuerza excesiva para su aplicación. Los 
pacientes pueden requerir varios tamaños para di-
ferentes sitios y aunque esto puede ser confuso y 
tedioso al principio, no lleva mucho tiempo hasta 
que su uso se convierte en un hábito saludable y 
es llevado a cabo fácilmente. Por lo tanto, es muy 
importante guiar al paciente durante el proceso de 
selección del cepillo interproximal adecuado.
El mercado internacional ofrece una amplia varie-
dad de marcas con diámetros que van desde 0.4 
mm a 2.2 mm GUM®; TePe® ; Interprox® ; Pico 
Jenner®; etc).
En las figuras 1-3 se encuentran ejemplos de mode-
los disponibles en el mercado uruguayo.
Cepillos interdentales, de la teoría a la práctica. 
Revisión de literatura e indicaciones clínicas 49 
El tamaño del cepillo elegido debe ser aquel que 
mantenga contacto con las superficies interproxi-
males de los dientes adyacentes. Es probable que 
en el transcurso del tratamiento, a medida que los 
tejidos periodontales reducen su inflamación el pa-
ciente deba aumentar el diámetro del cepillo.
Los cepillos interdentales deberían tener un tiempo 
útil, si son utilizados adecuadamente, de aproxima-
damente una semana, esto depende de la calidad 
del cepillo y la técnica utilizada. Una vez que se 
constate el deterioro de las cerdas o el debilita-
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miento o torción del alambre, el mismo debe ser 
descartado y sustituido por uno nuevo.
Los cepillos interdentales deben de ser inserta-
dos suavemente para no lesionar los tejidos en el
proceso de cepillado y que el mismo pueda ser 
eficaz por más tiempo. La inserción comienza en 
el espacio interdental por vestibular con movi-
mientos circulares hasta que alcance el otro lado 
lingual o palatino y ahí hacer movimientos hori-
zontales. Siempre se debe enjuagar el cepillo en-
tre un espacio interdental y otro. En áreas poste-
riores donde los tejidos vestibulares y palatinos/
linguales están en diferentes niveles, el mismo se 
puede curvar sutilmente para que su punta no im-
pacte con el tejido del lado opuesto, resultando 
en una lesión accidental de los tejidos blandos.
Luego de su uso, el cepillo debe de ser lavado por 
arrastre bajo agua corriente y se debe dejar secar 
en un espacio limpio.

Discusión

Slot et al.(27) en su revisión sistemática evaluaron 
la efectividad de los cepillos interproximales en 
parámetros de inflamación periodontal y con-
cluyeron que el cepillo interdental remueve más 
placa que el cepillado sólo, o cepillado más hilo 
o palillos interdentales, la reducción de la profun-
didad de sondaje fue más marcada con el cepillo 
interdental, pero no hubo diferencias en los índi-
ces de inflamación gingival comparados con el 
hilo dental.
Hasta la fecha, dos revisiones sistemáticas reali-
zadas por Hennequin-Hoenderdos et al. 2017(28) y 
Abouassi e tal. 2014(29) compararon la efectividad 
de cepillos interdentales y dispositivos de limpie-
za interdental de goma y concluyeron que no hubo 
diferencias estadísticamente significativas en la 
reducción de la inflamación gingival y reducción 
de índices de placa a nivel interdental.
Una revisión sistemática realizada por Bock et al. 

(30) no encontró diferencias significativas entre el 
uso de cepillo interdental y cepillo unipenacho en 
pacientes bajo tratamiento ortodóncico, pero sí en 
términos de preferencia de uso, ya que los pacien-
tes prefirieron el uso del cepillo interdental.

Conclusiones

El mejor cuidado para cada paciente no se en-
cuentra solamente en el juicio del clínico o en la 
evidencia científica sino en el arte de combinar 
las dos mediante la interacción con el paciente 
para encontrar la mejor opción para cada indivi-
duo(11).
Actualmente, existe una amplia gama de trata-
mientos disponibles con el objetivo de restaurar 
la estética y función perdida a nuestros pacien-
tes. Los resultados alcanzados actualmente en 
el área de la ortodoncia, implantología y reha-
bilitación son extraordinarios. Sin embargo, no 
debe de ser dejada de lado la importancia de la 
prevención de caries y de enfermedades gingivo
periodontales, evitando nuevas enfermedades y
recidivas de las enfermedades ya tratadas.
Se debe enfatizar que la mayoría de las enferme-
dades orales más prevalentes tal como Caries y 
Enfermedad Periodontal, son eficazmente preve-
nidas con un programa adecuado que involucra 
la educación oral y general y un estricto progra-
ma de mantenimiento.
La correcta selección y uso de dispositivos de 
higiene oral es parte de este proceso.
La responsabilidad de educar a las generaciones
actuales y futuras sobre la importancia del cui-
dado oral, y cómo este puede tener repercusio-
nes en la salud general, es del profesional odon-
tológico.
De ser necesaria la aplicación de cualquier tra-
tamiento sofisticado, el mismo debe ser acom-
pañado de un mantenimiento posttratamiento 
adecuado.
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Fig. 9: Control de 
pasaje de cepillo 
interdental en
etapas de laboratorio 
de confección de 
prótesis fija

Fig.7: Uso de cepi-
llo interdental bajo 
tubo bucal.

Fig. 6: Uso de cepillo interdental alrededor de
brackets.

Fig. 5: A -Uso de 
cepillo interdental 
en zona interradi-
cular inferior (tu-
nelización).

Fig. 4: Uso de cepillo interdental en área posterior

Fif. 5: B- Uso de cepillo interdental en zona inter-radicular 
de molar inferior, luego de un procedimiento de tuneliza-
ción para tratamiento de furca grado 2.

Fig. 3: Uso de cepillo interdental en área anterior

Fig. 8: Uso de cepillo interdental bajo hook.
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RESUMEN

Los quistes odontogénicos se dividen en dos grupos principales de acuerdo a la patogénesis de 
la entidad. Uno de esos grupos incluye a los quistes radiculares de origen inflamatorio. Nuestra 
situación es una paciente de sexo femenino que a causa de un molar superior con tratamiento 
endodóntico la patología quística invadió la cavidad sinusal comprometiendo las estructuras ve-
cinas y al realizar la exodoncia se generó una comunicación bucosinusal con infección de esa 
entidad patológica. El diagnostico de certeza se confirmó a través de la biopsia previa, y se la 
intervino bajo anestesia general para la extirpación total de la patología quística.
Palabras Claves: Quiste Odontogénico Residual. Comunicación Buco Sinusal. Patología Quística 
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Introducción
La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) clasifica a los quis-
tes odontogénicos en dos gru-
pos principales de acuerdo a la 
patogénesis de la entidad. El pri-
mer grupo incluye a los quistes 
radiculares de origen inflamato-
rio. El segundo, a las lesiones 
producidas durante el desarrollo 
odontogénico y no odontogéni-
co, que se pueden transformar 
en una patología con carácter 
de malignidad.1

El quiste radicular es una lesión 
inflamatoria crónica, cerrada, 
limitada parcial o completa-
mente por un epitelio escamoso 
estratificado no queratinizado. 
El tejido conectivo fibroso sub-
yacente se encuentra inflamado 
con distintos grados de infiltra-
do celular y pequeños vasos 
sanguíneos. 
El estudio histopatológico de 
las lesiones periapicales es una 
técnica útil para esclarecer los 
signos radiográficos de las al-
teraciones perirradiculares; dis-
tinguiéndose de los procesos 
no inflamatorios, como el ame-
loblastoma.2

Los mecanismos implicados en 
el crecimiento del quiste son va-
riados. Para empezar contamos 
con el aumento de la presión 
hidrostática como consecuen-
cia del acúmulo de líquido en 
la cavidad quística, resultado 
de procesos de licuefacción de-
bidos a disminución del aporte 
de oxígeno y procesos macro-
fágicos. Formigli3 observa la 

presencia de numerosas células 
tartrato ácido resistente (TRAP) 
positivas en la cápsula quísti-
ca. También se detectó altos 
niveles de prostaglandina E2 
e interleucina-6 en los fluidos 
quísticos, concluyendo que los 
mismos pueden contribuir a la 
reabsorción del hueso signifi-
cativamente al crecimiento de 
estos quistes.
La incidencia más alta se si-
túa en la segunda década de la 
vida4, aunque se diagnostican 
más frecuente entre la tercera y 
sexta década de la vida. Varin-
auskas V. et al. la sitúan en 35,8 
años con una mediana de 33 y 
una moda de 34 años5.
Ambos sexos son afectados por 
igual5 con una relación 1.7 a 16. 
Para la OMS es más frecuente 
en los hombres que en las mu-
jeres. Sin embargo para Gar-
cia-Pola et all7 es más frecuente 
en las mujeres, con una propor-
ción hombre/mujer de 1 a 3. No 
hay diferencias entre hombres y 
mujeres con respecto a la edad 
y localización de las lesiones.
Distintos autores recomiendan 
la punción, esta puede ser nega-
tiva si no se utiliza una aguja lo 
bastante gruesa y de bisel cor-
to. El líquido obtenido será claro 
como el agua, turbio o lechoso, 
más o menos espeso, o franca-
mente purulento en los quistes 
infectados. La presencia de 
colesterina en este contenido 
confirma el diagnóstico. Por el 
método de la punción se puede 
establecer el diagnóstico dife-

rencial entre una cavidad quísti-
ca o sinusal; en el primer caso 
se obtiene el líquido caracterís-
tico mencionado; en el segun-
do sólo se aspira aire; si no se 
encuentra aire ni líquido, puede 
tratarse de una lesión sólida. En 
estos casos es recomendable 
introducir otra aguja para des-
cartar la posible obstrucción de 
la primera.8

El seno maxilar o antro de Hig-
more, es el mayor de los senos 
paranasales y está situado en 
el cuerpo del maxilar superior. 
Está presente desde el 3er. mes 
de vida intrauterina; continúa su 
desarrollo a través de los prime-
ros años de vida para alcanzar 
el nivel del piso de la fosa nasal 
alrededor de los 7 a 8 años y 
crece hasta la edad adulta. Para 
algunos autores su crecimiento 
depende de las piezas dentarias 
(vertical), y para otros como 
consecuencias de la función 
respiratoria que actúa como es-
tímulo en el desarrollo medio de 
la cara. El piso del seno maxilar 
por su relación con las premo-
lares y molares y con el canino 
cuando existe un maxilar muy 
neumatizado.
La mayor o menor relación de-
pende de las características 
faciales (leptoprosopos, euri-
prosopos), del tamaño del seno, 
de la existencia de divertículos. 
forma, declive, profundidad.
En esta publicación presenta-
remos la invasión de un quiste 
odontogénico inflamatorio en la 
cavidad sinusal ocupando por 
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completo su volumen y despla-
zando estructuras vecinas.

Materiales y métodos

Para la presente investigación 
fundamentalmente se protegie-
ron los derechos del paciente, 
primeramente bajo el consenti-
miento firmado y la autorización 
en el área de docencia del Hos-
pital Interzonal de Agudos Gral 
Perón, respetando los principios 
éticos basado en la Declaración 
de Helsinki, la presente situación 
fue sometida a consideración por 
el comité de bioética del Hospital 
Interzonal de Agudos Gral Perón.

Diagnóstico por imágenes:
situacion clínica 

Se recibe interconsulta derivada 
por una colega de una paciente 
de sexo femenino de 32 años 
de edad con una comunicación 
bucosinusal producto de la exo-
doncia de la pieza 17 (Fig 1). 
Como es rutinario en nuestro 
servicio, frente a las comunica-
ciones bucosinusales (CBS), se 
solicitó inmediatamente una rx 
panorámica y una tomografía 
del macisocraneofacial para la 
observación de los senos nasa-
les y paranasales. (Fig 2 y 3)
En los estudios por imágenes 
se puede visualizar la presencia 
de una entidad patológica den-
tro del seno maxilar derecho, la 
misma desplaza las estructuras 
vecinas incluyendo la fosa nasal 
derecha. 

A la anamnesis, la paciente rela-
ta que hacía 6 meses que tenía 
problemas para respirar del lado 
derecho, y sentía una pesadez 
de ese mismo lado. 
Inmediatamente teniendo en 
cuanta el interrogatorio previo 
de que la exodoncia de la pieza 
se realizó por que se encontraba 
cariada y tenía un tratamiento 
de endodoncia, y que presunti-
vamente se pensó en un quiste 
residual producto de esa pieza, 
se procedió primero a la punción 
aspirativa para conocer el conte-
nido interno de la misma, obte-
niendo 60cm3 de material puru-
lento, al que se lo envió a cultivar. 
Mismo la paciente en ese instan-
te sintió la descompresión de la 
fosa nasal y refirió que podía res-
pirar por esa narina. (Fig 4)
Se procedió inmediatamente a 
realizar la biopsia por abordaje 
a través de la CBS y la coloca-
ción de un dren para realizar la 
Técnica Descompresiva de la 
entidad patológica. (Fig 5)

Estudios anatomopatológicos:

El resultado de la biopsia confir-
mo el diagnostico presuntivo de 
Quiste Odontogénico Inflamato-
rio o Quiste Odontogénico Resi-
dual. (Fig 6)

Técnica quirúrgica

Por el tamaño de la entidad pa-
tológica se realizó la interven-
ción quirúrgica bajo anestesia 
general.

Con el objetivo de disminuir la 
cantidad y actividad de la mi-
crobiota bucal, se realizó anti-
sepsia por fricción en la zona 
del abordaje quirúrgico con so-
lución de yodo povidona al 10 
%. Posteriormente se infiltro la 
zona quirúrgica con lidocaína 
en fondo de surco y paladar. Se 
realizaron maniobras quirúrgi-
cas pertinentes para acceder a 
la entidad patológica realizando 
un colgajo Newman desde me-
sial de 11 hasta distal del 18 
(Fig 7). Se abordó la entidad por 
una antrotomía de la pared an-
terior del seno maxilar (Fig 8). 
Se procedió a curetear el mismo 
extirpando la entidad en su tota-
lidad. (Fig 9, 10, 11)
Para evitar la infección del seno 
maxilar se decidió aplicar Beri-
plast dentro de la cavidad (Fig 
12), y se suturo (Fig 13). Se 
procedió a enviar toda la lesión 
extirpada a anatomía patológica 
para reconfirmar el diagnóstico 
previo de biopsia (Fig 14).

Discusión

Los quistes periapicales o radi-
culares, estructuralmente, es-
tán formados por una pared de 
tejido conectivo, recubierta por 
epitelio con un lumen que con-
tiene fluido o detritos celulares. 
Teóricamente, cada vez que el 
epitelio se descama en la luz 
quística, el contenido proteico 
se incrementa, generándose un 
aumento de tamaño, sin embar-
go, la mayoría de quistes peria-
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picales crecen de forma lenta y 
asintomática a menos, que se 
infecten, donde la sintomatolo-
gía dolorosa e inflamatoria se 
hace mayor de forma importan-
te.9

Los quistes de los maxilares se 
consideran lesiones no tumora-
les y por lo tanto, benignas, aun-
que en algunos casos se produz-
ca malignización y sobreinfección 
de los mismos. Sus aspectos 
clínicos y radiográficos pueden 
ser engañosamente banales y 
tras la supuesta inocuidad pue-
de ocultarse una lesión poten-
cialmente invasiva, recurrente y 
susceptible de transformación 
maligna. Esto hace necesario 
realizar el estudio anatomopa-
tológicos de todas las piezas 
quirúrgicas extirpadas.3

El seno maxilar es el más gran-
de de los senos paranasales y 
es el primero que surge durante 
el desarrollo embrionario. Su 
revestimiento está constituido 
por un epitelio pseudo-estrati-
ficado columnar ciliado. Aun-
que las infecciones dentales 
son muy comunes, sólo el 5% 
a 10% causa sinusitis maxilar, 
lo que suele ocurrir debido a la 
interrupción de la membrana 
del seno maxilar, causada por 
el desplazamiento iatrogénico 
de una pieza dentaria en el seno 
maxilar, lesión periapical, enfer-
medad periodontal, lesiones de 
caries extensa o de extrusión de 
material obturador endodóntico 
dentro del seno10. 

En general, las raíces de los 
premolares y molares se en-
cuentran inmediatamente por 
debajo del piso del seno maxi-
lar, lo que favorece la relación 
entre una anatomía patológica 
en estos dientes y la sinusitis. 
El diagnóstico de esta patología 
requiere un buen examen físico. 
Por lo general, los pacientes re-
fieren una historia de infección 
respiratoria de vías aéreas su-
periores acompañando de dolor 
dental; también puede presentar 
alteración en el sonido nasal, 
dolor facial o cefalea, secreción 
nasal y tos durante la noche de-
bido al paso de exudado en la 
faringe. También hay una sensi-
bilidad dolorosa infraorbitaria a 
la palpación sobre el seno afec-
tado11.
En nuestro caso, la pieza den-
taria que se encontraba con un 
tratamiento endodóntico, pre-
sentaba un quiste inflamatorio 
que invadió la cavidad sinusal 
ocupando todo el volumen de 
la misma con desplazamiento 
de la fosa nasal, por lo cual la 
paciente refería que hacía 6 
meses que no respiraba por la 
narina derecha. La evidencia 
de la entidad patológica no se 
visualiza en la panorámica, por 
lo cual hay que ser riguroso en 
el examen clínico y radiográfico 
por tomografía computada en 
caso de sospechas, para evitar 
dejar una entidad patológica y 
no extirparla. 
El rápido accionar en el diagnos-

tico presuntivo y su descompre-
sión, hizo que la paciente pudie-
ra ventilar la fosa nasal derecha.
El uso del Beriplast dentro de la 
cavidad sinusal es porque ayu-
da al cierre de la herida en los 
tejidos, reduce secreciones de 
fluidos y necesidad de drenaje, 
favorece la hemostasia en pa-
cientes con úlceras hemorrági-
cas, favorece hemostasia rápi-
da, reduce complicaciones en la 
cirugía, reduce tiempo de ope-
ración, reduce complicaciones 
hemorrágicas post- quirúrgicas, 
hospitalización más corta, redu-
ce la incidencia de Infección y 
menos suturas.

 
Conclusión

Por lo expuesto, hemos desarro-
llado un caso clínico en el que 
se observa la presencia de un 
quiste odontogénico de origen 
inflamatorio dentro de la cavi-
dad sinusal, la corroboración 
posterior del diagnóstico pre-
suntivo a través de los estudios 
anatomopatológicos es impres-
cindible y los seguimientos a 
corto, mediano y largo plazo de 
dicha paciente con la misma 
técnica radiográfica son su-
mamente recomendados para 
evaluar el comportamiento de 
la cicatrización, reparación de 
la comunicación y de la cavidad 
sinusal y nasal. 
Los métodos radiológicos no 
son determinantes en el diag-
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nóstico de lesiones a nivel api-
cal, ya que factores como la pre-
sencia de una cavidad sinusal 
en íntimo contacto con el ápice 
de un molar, hizo que la enti-
dad se introduzca en la misma. 
De esta forma en la radiografía 
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panorámica no se visualizaba 
la entidad patológica en su in-
terior, y solo en la tomografía 
computada se puso en eviden-
cia su presencia. Por otro lado 
es relevante que el profesional 
que realizo la exodoncia tuviera 

en cuenta un signo que relata-
ba la paciente que era el de la 
obstrucción nasal, ya que podía 
haber detectado mucho antes la 
patología.
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Fig 1: Visualización de la CBS. Fig 2: Rx panorámica. Se 
puede visualizar la falta 
de continuidad del reborde 
óseo producto de la CBS. 
No se observa en la pano-
rámica la presencia de un 
quiste residual en el seno 
maxilar.

Fig 3: Tomografía 
axial computada. 
Se puede observar 
una entidad pato-
lógica ocupando el 
seno maxilar dere-
cho con desplaza-
miento de la fosa 
nasal de ese mismo 
lado.

Fig 4: Punción de la entidad obteniendo material purulento. Fig 5: Colocación de un dren para realizar la descompresión 
del quiste
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Fig 6: Informe de Biopsia

Fig 7: Abordaje quirúrgico. Colgajo tipo Newman. Fig 8: Antrotomía de la pared anterior del seno

Fig 9, 10 y 11: Curetaje de la entidad patológica
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Fig 11: Curetaje de la entidad patológica Fig 12: Aplicación del Beriplast.

Fig 13: Sutura Fig 14: Restos de la entidad extirpada
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RESUMEN
Las enfermedades del periodonto tienen una etiopatogenia compleja y puede considerarse multifac-
torial. El factor etiológico esencial en la patología inflamatoria periodontal es la biopelícula dental 
y cuando el desequilibrio entre el huésped y los microorganismos cambia la complejidad de la flo-
ra. Ciertas bacterias como Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, 
Prevotella loescheii, Fusobacterium nucleatum, Tannerrella forsythia, Campylobacter rectus, Eikenella 
corrodens y Treponema spp., han sido comúnmente relacionadas con la periodontitis crónica y son 
consideradas como indicadores de riesgo para la progresión de dicha enfermedad. El objetivo de este 
trabajo fue establecer la prevalencia de  Prevotella spp y Porphyromona spp  en los distintos estadios 
de periodontitis crónicas. Material y métodos: Se estudiaron 48 pacientes sistémicamente saludables 
con diagnóstico de periodontitis crónica. Se completó el consentimiento informado, se realizó historia 
clínica y examen periodontal. El estado periodontal se clasificó en distintos grados de severidad: leve, 
moderada y severa. Se tomaron muestras de dos sitios con mayor profundidad de sondaje con conos 
de papel absorbente estériles  y se transportaron en un medio prerreducido. Para el aislamiento de 
Prevotella spp se utilizó agar Brucella más sangre ovina al 5%, hemina, vitamina K al que se agregaron 
vancomicina y kanamicina; Porphyromonas sp se aisló en el mismo medio con el agregado de baci-
tracina y colistina. Se sembraron 10 µl de muestra entera y las placas fueron incubadas en jarras de 
anaerobiosis por 5 a 7 días a 37ºC. Resultados: los distintos grados de periodontitis correspondieron 
a un 17% periodontits leve, 57% moderada y 26% severa. En el total de pacientes se determinó la pre-
sencia de Prevotella spp en el 54% de los casos y un 12,5% de Porphyromona spp. Conclusión: De los 
pacientes estudiados con periodontits crónica, un 52% correspondió al sexo masculino,  un 57% de 
los casos correspondieron a periodontitis moderada. Se aisló Prevotella sp en todos los estadios de 
periodontitis crónica y Porphyromonas sp sólo en periodontitis severas.
Palabras clave: periodontopatogenos, periodontitis, Porphyromonas, Prevotella
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ABSTRACT
Periodontal diseases have a complex etiopathogenesis and can be considered multifactorial. The 
essential etiological factor in periodontal inflammatory pathology is the dental biofilm and when the 
imbalance between the host and the microorganisms changes the complexity of the flora. Certain 
bacteria such as Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Prevotella 
loescheii, Fusobacterium nucleatum, Tannerrella forsythia, Campylobacter rectus, Eikenella corro-
dens and Treponema spp., Have been commonly related to chronic periodontitis and are considered 
as risk indicators for the progression of said disease. The objective of this work was to establish the 
prevalence of Prevotella spp and Porphyromonas spp in the different stages of chronic periodontitis. 
Forty eight systemically healthy patients diagnosed with chronic periodontitis were studied. Informed 
consent was completed, a medical history and periodontal examination was carried out. The perio-
dontal state was classified into different degrees of severity: mild, moderate and severe. Samples 
were taken from two sites with greater depth of probing with sterile absorbent paper cones and 
transported in a prereduced medium. For the isolation of Prevotella spp, Brucella agar plus 5% sheep 
blood, hemin, vitamin K to which vancomycin and kanamycin were added. For Porphyromonas spp, 
the same medium was used and bacitracin and colistin were added. 10 μl of the whole sample was 
seeded and the plates were incubated in anaerobic jars for 5 to 7 days at 37 ° C. Different degrees 
of periodontitis corresponded to 17% mild periodontitis, 57% moderate and 26% severe. In the total 
number of patients, the presence of Prevotella spp was determined in 54% of the cases and 12.5% 
of Porphyromona spp. Of the patients studied with chronic periodontitis, 52% corresponded to the 
male sex, 57% of the cases corresponded to moderate periodontitis. Prevotella spp was isolated in all 
stages of chronic periodontitis and Porphyromonas sp only in severe periodontitis. 
Keywords: periodontopathogens, periodontitis, Porphyromonas spp, Prevotella spp

Introducción
Las enfermedades del periodon-
to tienen una etiopatogenia com-
pleja y puede considerarse mul-
tifactorial; entre estos factores 
se consideran los relacionados 
al huésped como la herencia o 
predisposición genética, el hábi-
to de fumar, la dieta, enfermeda-
des como diabetes y obesidad e 
inclusive factores geográficos y 
socioeconómicos1,2,3. El factor 
etiológico esencial en la patolo-
gía inflamatoria periodontal es 
la biopelícula dental. Cuando se 

desarrolla una periodontitis en 
realidad lo que se produce es un 
desequilibrio entre los microor-
ganismos y los mecanismos de 
defensa del hospedero. Dicho 
desequilibrio puede ser conse-
cuencia de un cambio en el tipo 
de microorganismos, aunque a 
veces se producen alteraciones 
en los mecanismos de defensa 
que permiten el desarrollo de 
cambios patológicos con pe-
queñas modificaciones de la 
placa. Asimismo, los factores 
del medio pueden establecer un 

ambiente propicio para que se 
produzca dicho desequilibrio. 
El biofilm subgingival se de-
sarrolla siguiendo el esquema 
de colonización, agregación, 
coagregación y sucesión mi-
crobiana según lo sugerido por 
Socransky4: grupo 3, compues-
to Estreptococos mitis, oralis y 
sanguinis, intermedius, gordo-
nii; grupo 5 Actinomyces odon-
tolitycus y Veilonella párvula 
y  Actinomyces naeslundii, que 
aparece como uno de los prime-
ros colonizadores; ellos presen-
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tan adhesinas con afinidad por 
los tejidos duros. El grupo 4 for-
mado por Eikenella corrodens y 
especies de Capnocytophaga, 
preparan el nicho ecológico 
para la instalación del grupo 2 o 
naranja, integrado principalmen-
te por Fusobacterium nucleatum 
y periodonticum que hacen de 
nexo con bacterias de aparición 
tardía, como las especies de 
Prevotella intermedia, nigres-
cens y Micromonas micro. La 
presencia de estos microorga-
nismos induce a un cambio en 
el nicho ecológico establecien-
do las condiciones físicas y 
químicas  asi como la aparición 
de nutrientes para el estableci-
miento del grupo rojo formado 
por P. gingivalis, Treponema 
dinticola y Tannerella forsythia. 
El género Prevotella comprende 
un grupo amplio de microor-
ganismos cuyo hábitat natural 
es el surco gingival. Presentan 
forma de bacilos pequeños, 
Gram negativos, anaeróbicos, 
inmóviles, no esporulados, que 
se clasifican en pigmentados y 
no pigmentados. Entre los no 
pigmentados y sacarolíticos se 
hallan Prevotella oris, Prevotella 
buccae, P. bivia, P. buccalis, P. 
disiens, P. oulorum, P. veroralis, 
P. heparinolytica, P. zoogleofor-
mans;  P. bivia y P. disiens son 
fuertemente proteolíticas y no 
fermentan sacarosa aunque P. 
bivia fermenta lactosa5. Entre 
las especies pigmentadas se 
mencionan a P. intermedia, P. 
melaninogenica, P. loescheii, P. 

corporis, P. nigrescens, P. pa-
llens, P denticola. P.intermedia 
es asociada con la presencia de 
enfermedad periodontal, mien-
tras que a P. nigrescens se la 
relaciona con más frecuencia 
con los sitios sanos periodon-
talmente. Las colonias pigmen-
tadas deben su coloración, que 
puede ser marrón oscuro o ne-
gro, a la formación de pigmen-
tos del mismo color alrededor 
de sus paredes que consisten 
en depósitos de hemina; este 
característico desarrollo lo rea-
lizan en medio agar sangre en-
riquecido con hemina y vitami-
na K6, siendo estos factores de 
crecimiento para su desarrollo. 
Esta característica se observa a 
las dos a 3 semanas de desarro-
llo. Se mencionan entre ellas a 
P. loescheii, P. melaninogénica, 
P. intermedia, P. nigrescens, P. 
dentícola, P. corporis y poseen 
la propiedad de fermentar algu-
nos azúcares. Se incuban en at-
mósfera anaerobia. Su principal 
factor de virulencia es la presen-
cia de fimbrias que posibilitan 
la adhesión y coagregación de 
otros microorganismos que re-
conozcan sus moléculas e inte-
ractúen con un receptor protei-
co o polisacárido. Su capacidad 
de degradar inmunoglobulinas, 
su acción sobre fibroblastos, 
su actividad fibrinolítica e inhi-
bición de células B se suman a 
su patogenicidad7. Este género 
ha sido aislado de infecciones 
polimicrobianas de la cavidad  
oral, como la enfermedad pe-

riodontal, lesiones cavitadas de 
caries, abscesos8 y otras infec-
ciones como abscesos cerebra-
les y pulmonares, enfermedad 
inflamatoria pélvica y abscesos 
tubo-ováricos7. Porphyromona 
gingivalis es un coco o cocoba-
cilo pleomórfico Gram negativo, 
inmóviles, no esporulado, anae-
robio estricto asacarolítico; son 
vancomicina resistentes. Su 
preferencia por protoporfirina 
como dador de hierro permite 
la entrada de acumulación de 
un dímero que ejerce función 
protectora antioxidante y pro-
porciona el color característico 
a las colonias, negras o marrón 
oscuro. Produce proteinasas 
con apetencia por arginina y 
lisina, denominadas arginina 
gingipain y lisina gingipain, vis-
tas como uno de los factores de 
virulencia9 a los que se agregan 
la cápsula en algunas mutantes, 
las fimbrias o adhesinas, vesícu-
las de la membrana externa, li-
popolisacaridos (LPS) y hemoli-
sinas. Libera metabolitos finales 
como amonio butirato, acetato y 
propionato que penetran en los 
tejidos y producen daño celular. 
Tres de sus especies se relacio-
nan con el desarrollo y progreso 
de la periodontitis, P. gingivalis, 
P. endodontalis y P. asaccha-
rolytica. Tradicionalmente se 
han utilizado técnicas micro-
biológicas para su aislamiento 
e identificación. Los medios de 
cultivo más utilizados para su 
desarrollo son agar base Colum-
bia, agar base Brucella y otros 
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suplementados con ácido nali-
díxico y vancomicina, además 
de, sangre, hemina y vitamina 
K, los cuales favorecen el creci-
miento. La condición para su de-
sarrollo es bajo atmósfera anae-
robia estricta que se logra con 
sobres especiales o cámaras 
de anaerobiosis. Durante años 
el diagnóstico de la enferme-
dad periodontal se ha basado 
en las mediciones clínicas y ra-
diográficas. Los parámetros de 
evaluación como: inflamación 
de los tejidos, profundidad del 
surco gingival y evidencias ra-
diográficas de pérdida de hueso 
alveolar, permanecen como las 
bases en el diagnóstico clínico 
de la enfermedad en los pacien-
tes10. El desarrollo de las técni-
cas microbiológicas anaerobias 
durante los últimos 30 años, ha 
permitido considerablemente la 
comprensión de la etiología de 
las infecciones periodontales; 
se sabe por diversos estudios, 
que las infecciones son polimi-
crobianas, dominadas principal-
mente por especies de bacilos 
anaerobios11. Algunas investiga-
ciones evidencian, que ciertas 
bacterias como Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella interme-
dia, Prevotella nigrescens, Pre-
votella loescheii, Fusobacterium 
nucleatum, Tannerrella forsythia 
(antes Bacteroides forsythus), 
Campylobacter rectus, Eikene-
lla corrodens y Treponema spp., 
han sido comúnmente relacio-
nadas con la periodontitis cró-

nica y son consideradas como 
indicadores de riesgo para la 
progresión de dicha enferme-
dad12,13,14,15. Porphyromona spp 
ha sido asociada a formas de 
periodontitis más destructivas 
mientras que Prevotella spp se 
considera un habitante común 
en pacientes con periodontitis, 
gingivitis e incluso en surco 
de personas sin periodontitis. 
El objetivo de este trabajo fue 
establecer la prevalencia de 
Prevotella spp y Porphyromona 
spp  en los distintos estadios de 
periodontitis crónicas.  

Material y método

Se estudiaron 48 pacientes sis-
témicamente saludables con 
diagnóstico de periodontitis 
crónica. Los criterios de inclu-
sión fueron: pacientes no fu-
madores, que no hayan recibido 
terapia antibiótica por lo menos 
tres meses antes, que no hayan 
recibido tratamiento periodon-
tal ni tratamiento tópico con 
antisépticos. Se completó el 
consentimiento informado, se 
realizó historia clínica y examen 
periodontal. El estado perio-
dontal se clasificó en distintos 
grados de severidad según Es-
cudero Castaño16: leve (hasta 4 
mm), moderada (hasta 6 mm) y 
severa (más de 6 mm). Se toma-
ron muestras de dos sitios con 
mayor profundidad de sondaje 
(UNC-15, Hu-Friedy, Chicago, IL).  
Se utilizaron conos de papel ab-

sorbente estériles6 que se deja-
ron por 30 segundos en el surco 
gingival y se transportaron en un 
medio de transporte prerreduci-
do (RTF). Para el aislamiento de 
Prevotella spp se utilizó agar 
Brucella (Britania, Argentina) 
que se enriqueció con sangre 
ovina al 5% (Britania, Argenti-
na), hemina (5 mg/L), vitamin 
K1 mg/L; se agregaron antibió-
ticos inhibidores de cepas Gram 
positivas como vancomicina y 
kanamicina. Se sembraron 10 µl 
de muestra entera, en las placas 
con medio selectivo. Las placas 
fueron incubadas en jarras de 
anaerobiosis con sobres para 
anaerobiosis (Anaero Pack, 
MGC, Japan) por 5 a 7 dias a 
37ºC. Se repicaron las colonias 
de interés (pigmentadas) para 
su purificación e identificación. 
Para la identificación bioquími-
ca se realizaron las pruebas de: 
fermentación de lactosa, prueba 
de indol, catalasa, y B-acetilglu-
cosidasa. Para aislamiento de 
Porphyromona spp se utilizó 
agar base Columbia (Britania, 
Argentina); se enriqueció con 
sangre ovina al 5% y se adicio-
naron vancomicina y colistina 
para inhibición de la flora acom-
pañante; se incubaron las pla-
cas a 37º C en jarra de anaero-
biosis con sobres generadores. 
La identificación fue en base a 
las características morfológicas 
de la colonia y características 
microscópicas ante coloración 
de Gram. 
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Resultados
Se estudiaron 48 pacientes con 
diagnóstico de periodontitis cró-
nica; el promedio de edad fue 45 
años; un 47,9% correspondió al 
sexo femenino y un 52% al mas-
culino. De acuerdo a la clasifica-
ción de la periodontits según el 
grado de lesión, se registraron 
los valores que se muestran en 
la figura 1.
En el total de pacientes se deter-
minó la presencia de Prevotella 
spp en el 54% de los casos y un 
12,5% de Porphyromona spp. 
En la tabla 1 se exponen las 
frecuencias de aislamiento de 
dichos microorganismos en los 
distintos grados de periodonti-
tis.

Discusión

Prevotella spp y Porphyromonas 
spp forman parte del biofilm sub-
gingival; son periodontopatóge-
nos con variada carga de viru-
lencia. Prevotella,  al pertenecer 
al grupo naranja de Socransky 
precede en su instalación en 
el biofilm gingival a Porphyro-
monas, perteneciente al grupo 
rojo y coexiste con ella8. Aunque 
Prevotella presenta muchas es-
pecies, las más habituales en 
cavidad bucal son P. intermedia, 
P. melaninogenica y P. nigres-
cens, siendo esta última consi-
derada como marcador de salud 
periodontal17. Estas especies 
presentan iguales característi-
cas fenotípicas sobre todo por 
el color de sus colonias al igual 

que P. gingivalis. Prevotella es 
considerada un comensal de la 
cavidad bucal y eventualmente 
oportunista patógeno. P.gingiva-
lis es fuertemente relacionada 
con enfermedad periodontal y 
raramente detectada en sujetos 
sanos18,19 aunque Van Winkel-
hoff, en 200220 sugiere que 
P.gingivalis, T. forsythia y otros 
periodontopatogenos pueden 
ser aislados de sujetos con y 
sin destrucción periodontal. Los 
bacilos que producen colonias 

con pigmentación negra fueron 
hallados en un estudio en un 
71.1% de sujetos sin periodonti-
tis;  en sujetos con periodontitis 
halló un 47,1% en sitios sanos 
y un 87,7% en sitios enfermos. 
P.gingivalis fue hallada en el 
17,8% de sujetos con enferme-
dad periodontal, no así en su-
jetos sanos periodontalmente. 
Varios estudios han evaluado la 
presencia de microorganismos 
periodontopatogenos por méto-
dos de cultivo para determinar 

Figura 1. Distribución de grados de periodontitis 
según la profundidad de sondaje

Tabla 1. Aislamiento de Prevotella spp y Porphyromonas spp 
de acuerdo al grado de periodontitis
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su frecuencia8, 21, 22,23,24 y hallaron 
entre un 40,33% y 78,55%. Con-
dorelli en 199825, en su estudio 
determinó un 78,3% de desarro-
llo de P. gingivalis en muestras 
de líquido crevicular de pacien-
tes con periodontitis activas y 
un 34,7% de sitios inactivos en 
los mismos pacientes. Mencio-
na que, en fases tempranas de 
enfermedad periodontal, pue-
den detectarse altos niveles 
de P. gingivalis, mientras que 
en bolsas que se hacen recu-
rrentes, evolucionan a la forma 
crónica y dan lugar al estableci-
miento de otras bacterias mo-
dificando la ecología del nicho. 
En otro estudio26 se observó que 
Prevotella alcanzaba un 35 % de 
frecuencia frente a Porphyromo-
nas con sólo el 20%. Estos géne-
ros estaban acompañados por 
otras bacterias anaerobias, 15% 
en el caso de Actinomyces spp, 
15% Bifidobacterium spp, 10% 
Bacteroides spp y un 5% Fuso-
bacterium spp. Van Winkelhoff 
y col, en 198820, hallaron que 
luego del tratamiento periodon-
tal P. intermedia aumentaba su 
número, por lo que expresaron 
que la combinación de ambas 
provoca fases menos agresi-
vas de enfermedad y estimaron 
que la presencia de P. gingivalis 
solamente, determina más agre-
sión. Lopez, en 200027, halló una 
gran prevalencia de ambos mi-
croorganismos en periodontitis 
del adulto en sujetos chilenos. 
Gamboa en 201428, estudió 30 

pacientes con periodontitis, en 
13 (40.33%) de ellos identificó 
Prevotella spp, en 4 (13.33%) 
Porphyromonas spp, y en 5 
(16.67%) Prevotella spp y Por-
phyromonas spp juntas, obser-
vando que Prevotella spp es la 
más frecuente en todas las eda-
des, y Porphyromonas spp, en 
pacientes mayores de 30 años, 
lo que coincide con reportes 
previos en que dichas bacterias 
están asociadas principalmente 
con la periodontitis del adul-
to29,30. 
En este trabajo se consideraron 
los estadios leve, moderado y 
severo de periodontitis cróni-
cas, hallando en los tres grados, 
presencia de Prevotella spp en 
variados porcentajes. El mayor 
se determinó en las periodonti-
tis moderadas coincidiendo con 
los autores que refieren que Pre-
votella spp junto Fusobacterium 
spp son colonizadores previos 
a la instalación de P. gingivalis; 
se determinó la presencia P. gin-
givalis en 4 pacientes (66,6%) 
con periodontitis avanzadas 
coincidiendo con Guilarte31 en 
el grupo de edad (mayores de 
45 años) y con Ardila Medina, 
201132 que hallo P. gingivalis en 
los pacientes con mayores pro-
fundidades de bolsa que se co-
rresponden con el grado severo 
de periodontitis.  
La periodontitis crónica está 
fuertemente relacionada con P. 
gingivalis; su permanencia en 
forma crónica depende de su 

habilidad para evadir ciertas 
respuestas del huésped sin in-
hibir otras bacterias; el exudado 
inflamatorio aportado por el flui-
do crevicular es el origen esen-
cial de sus nutrientes basados 
en péptidos y el hierro derivado 
de la hemina33. La metodología 
convencional por cultivo es la 
prueba de oro sobre todo por-
que permite estudios de antibio-
grama34, pero algunas especies 
bacterianas como P. gingivalis 
que en muchas ocasiones no 
puede aislarse primariamente, 
quizás por su sensibilidad al oxí-
geno convendría en estos casos 
recurrir a otras técnicas de diag-
nóstico como PCR para su iden-
tificación en muestras clínicas.

Conclusiones

De los pacientes estudiados con 
periodontits crónica, un 52% co-
rrespondió al sexo masculino. 
Un 57% de los casos se ubicaron 
en periodontits moderada. Se 
aisló Prevotella spp en todos los 
estadios de periodontitis cróni-
ca y Porphyromonas spp sólo en 
periodontitis severas. 
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Determinación de parámetros  
estéticos gingivales y dentarios  
en dientes anterosuperiores

CARAMELLO Carlos Ruben; BESSONE Gabriela

RESUMEN
La odontología estética no es una disciplina especial o área de la odontología en sí mis-
ma, pero con consideraciones funcionales y biológicas, representa uno de los objetivos 
de las intervenciones de tratamiento dental, que abarca todas las áreas de especialidad, 
desde la odontología preventiva y restaurativa hasta la prostodoncia, ortodoncia, perio-
doncia, como, así como la cirugía oral y maxilofacial. El cénit gingival es un importante 
componente de la sonrisa y su estudio sigue siendo muy relevante en la odontoestética 
internacional. En el presente trabajo se determinaron distancias del cenit al eje longitu-
dinal y se correlacionaron con otros parámetros gingivales, se establecieron diferencias 
en las alturas de las papilas interdentales y se correlacionaron los datos métricos de las 
piezas dentarias anteriores de la población estudiada y los datos conocidos con el fin de 
obtener datos estadísticos relevantes. Los datos mesurables fueron obtenidos de pacien-
tes de ambos sexos, (18 – 25) años, con piezas dentarias del grupo anterior y superior a 
saber: incisivos centrales, incisivos laterales y caninos superiores, normalmente implan-
tados, libres de lesiones o restaruración, ausencia de enfermedad gingivoperiodontal y 
sin tratamientos ortodoncicos. El trabajo observacional, descriptivo y tranversal arrojó 
resultados basados en la estadística preponderante. Provee dimensiones y proporciones 
de dientes maxilares que pueden adaptarse a pacientes individuales en relación con pa-
rámetros establecidos en la odontoestética. Estos datos pueden ser pautas útiles para el 
diagnóstico y la planificación del tratamiento (especialmente cirugía periodontal) en la 
dentición maxilar. 
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ABSTRACT 
A esthetic dentistry is not a special discipline or area of dentistry itself, but with functio-
nal and biological considerations, it represents one of the objectives of dental treatment 
interventions, which covers all areas of specialty, from preventive and restorative dentistry 
up to prosthodontics, orthodontics, periodontics, as well as oral and maxillofacial surgery. 
The gingival cenith is an important component of the smile and its study remains very re-
levant in international dentistry. In this work, distances from the cenith to the longitudinal 
axis were determined and correlated with other gingival parameters, differences in the 
heights of the interdental papillae were established and the metric data of the anterior 
teeth of the studied population were correlated and the known data with in order to obtain 
relevant statistical data. The measurable data were obtained from patients of both sexes, 
(18 - 25) years, with teeth of the anterior and superior group, namely: central incisors, la-
teral incisors and upper canines, normally implanted, free of lesions or restoration, absen-
ce of disease gingivoperiodontal and without orthodontic treatments. The observational, 
descriptive and transverse work produced results based on the preponderant statistics. It 
provides dimensions and proportions of maxillary teeth that can be adapted to individual 
patients in relation to parameters established in odontoesthetics. These data can be use-
ful guidelines for diagnosis and treatment planning (especially periodontal surgery) in the 
maxillary dentition.

INTRODUCCION

La estética dental y gingival ha 
llegado a ser un aspecto impor-
tante y popular en el ejercicio 
actual de la Odontología. 
La planificación de la apariencia 
estética dentaria requiere sin 
ninguna duda del diagnóstico y 
la terapéutica con un enfoque 
interdisciplinario. 
Los estudios antropométricos 
nos brindan los cánones facia-
les de estética. Estos preceptos 
no se pueden aplicar comple-
tamente en nuestro medio. Por 
este motivo, se decidió, en pri-
mera instancia, relacionar dos 
criterios (morfología dental y 

cenit gingival) en nuestra po-
blación de carácter multiétnico 
que, con el paso del tiempo y 
con la posible base genética y 
epigenética, manifiesta un pa-
trón de proporción diferente, de 
alguna manera, a los estableci-
dos en otras latitudes. 
El propósito de esta investiga-
ción  fue analizar y determinar 
los diferentes parámetros den-
tarios y gingivales que afectan 
la estética dentaria del paciente 
y compararlos con los obtenidos 
por otros autores, en búsqueda 
del balance entre morfología, 
función y estética bucal.
El estudio fue observacional 
descriptivo y transversal.

OBJETIVOS 

GENERAL
Determinar los parámetros es-
téticos gingivales y dentarios y 
compararlos con los resultados 
obtenidos por otros autores.

ESPECIFICOS
a. Determinar la distancia del 
cenit al eje longitudinal y corre-
lacionarlo con los demás pará-
metros. 
b. Establecer la altura de la papi-
la interdental. 
c. Obtener las datos métricos de 
las piezas dentarias anteriores y 
correlacionarlas con los exis-
tentes.
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HIPOTESIS
Los parámetros estéticos des-
criptos en personas de ascen-
dencia europea son similares 
a los referidos en las personas 
que viven en nuestra zona.

MATERIALES Y METODO

30 individuos (15 mujeres y 
15 varones) con un promedio 
de edad de 21,05 años (18-25 
años). 
La muestra se constituyó por in-
cisivos centrales, laterales y ca-
ninos superiores, normalmente 
implantados, con corona clínica 
completa, libres de lesión de ca-
ries o restauración, ausencia de 
enfermedad gingivoperiodontal 
y sin tratamientos ortodóncicos. 
Se excluyeron los pacientes con 
índice de placa (Sillness y Loe, 
1964) e índice gingival (Loe y 
Silness, 1963) mayores de 0-1. 
Como así también aquello con 
antecedentes de cirugía muco-
gingival, afecciones patológicas 
periodontales, traumatismos o 
defectos congénitos, diastema 
múltiple, en tratamiento de orto-
doncia y que poseían coronas o 
restauraciones protésicas 
Todos los participantes fueron 
informados sobre la naturaleza 
del estudio y firmaron un con-
sentimiento informado el cual 
fue aprobado por el Comité Ins-
titucional de Ética de la FOUN-
NE. El protocolo de estudio fue 
aprobado por el Comité de Ética 
Institucional y confirmado con 
la Declaración de Helsinki. Los 

datos fueron registrados en pla-
nillas de cálculo microsoft excel 
2010 y analizados mediante es-
tadística descriptiva y software 
GraphPad Instat versión 7 ®. 
Se tomaron fotografías digita-
les con cámara reflex Canon T2I 
con la finalidad de documentar 
la información obtenida. 
Estos fueron comparados con 
los modelos de yeso. 
Se realizaron estudios estadísti-
cos estándares tales como me-
dia y desvío estándar y el error 
de la media, ANOVA, el test de 
Bartlet, el Test de Shapiro Wilk 
(con un nivel de signifcancia del 
95%).

RESULTADOS

El análisis de los modelos per-
mitió verificar que, independien-
temente del diente analizado, 
el cenit gingival presenta una 
tendencia de desplazarse dis-
talmente del respectivo eje lon-
gitudinal. 
En los incisivos centrales y late-
rales examinados, el cenit se en-
contró con tendencia al despla-
zamiento distal tal como ocurre 
con la mayoría de los estudios, 
donde también se observó tal 
patrón de desplazamiento. 
En los incisivos centrales se 
demostró un desplazamiento 
mínimo de 0,4mm y un máximo 
de 1,8 mm; siendo la media de 
0,89 mm (SEM 0,27) mientras 
que, en los incisivos laterales el 
desplazamiento varió de 0,2 a 

1,7mm; con una media de 0,58 
mm (SEM 0,22). 
Por otro lado, en los caninos el 
cenit coincidió con el eje longi-
tudinal del diente, siendo que no 
se verificaron casos en los que 
el estén mesialmente desplaza-
dos. 
No se observaron variaciones 
significativas en la distancia de 
la posición del cenit gingival de 
la línea media vertical entre los 
incisivos centrales maxilares iz-
quierdo y derecho, los incisivos 
laterales y los caninos.

DISCUSION

Estos resultados pueden no 
coincidir con los estudios rea-
lizados por investigadores en 
poblaciones  caucásicas debido 
a diferencias interraciales en el 
tamaño, la forma y la anatomía 
de los dientes. 
Además, el pequeño tamaño de 
la muestra es una posible limita-
ción en este estudio. 
El estudio actual no mostró nin-
guna variación significativa en 
la distancia de la posición del 
cenit gingival de la línea media 
vertical entre los incisivos cen-
trales maxilares izquierdo y de-
recho, los incisivos laterales y 
los caninos. 
Estos hallazgos no coinciden 
con otros investigadores Hu-
magain et al. (2016) en el que 
observaron diferencias signifi-
cativas en la distancia entre los 
incisivos laterales derecho e iz-
quierdo.
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Se desean investigaciones adi-
cionales en diferentes poblacio-
nes para formular pautas univer-
sales para restaurar la estética 
en los dientes anteriores supe-
riores en un entorno clínico y / o 
de laboratorio.
El diseño de dientes y sonrisas 
basados en análisis dinámicos 
faciales y labiales aumenta la 
previsibilidad y los resultados 
estéticos. 
Los escaneos faciales tridimen-
sionales se combinan con esca-
neos intraorales, escaneos mo-
delo y escaneos de tomografía 
computarizada de haz cónico 
en un flujo de trabajo verdade-
ramente digital. (Daher et al., 
2018)

CONCLUSIONES

En relación a los aspectos meto-
dológicos, los resultados obteni-
dos no pueden ser extrapoladas 
hacia el total de las poblaciones  
El cénit gingival es el punto más 

apical del margen gingival y 
puede influir significativamente 
en la apariencia estética de una 
sonrisa. En este estudio se en-
contró que el cénit gingival en 
el IC e IL se encuentra desplaza-
dos hacia distal en el 100% de 
los casos, teniendo valores de 
dislocación hacia el mismo con 
un promedio de 0,89mm para 
el IC y de 0,585mm para el IL, 
estos valores corroboran los re-
sultados obtenidos en estudios 
como el de Mattos et al; Chu et 
al.; Zagar et al. y Flores Jara et 
al., quienes indicaron la tenden-
cia de desplazarse hacia el cenit 
distal del eje longitudinal.
El eje longitudinal posee ligeras 
discrepancias en cuanto al por-
centaje de dientes que presen-
tan desplazamiento del cenit 
gingival hacia el distal pero aun 
así mantiene la tendencia. 
Al hablar del canino se encuen-
tra una coincidencia del cenit 
gingival con el eje longitudinal 
del 29,45% y un 70,55% de los 

casos donde se encontró des-
plazado hacia el distal con va-
lores promedios de 0,48mm; 
estos valores son contrarios a 
los encontrados por Mattos et 
al., Chu et al. y Flores et al., y 
concuerdan con los resultados 
obtenidos por Zagar et al., in-
dicándonos que en un 60% de 
los casos observaron desplaza-
miento hacia distal con valores 
de 0,55mm.
Los hallazgos del presente estu-
dio pueden ser utilizados en el 
manejo interdisciplinario de la 
estética anterior, como un aporte 
durante la planificación de dife-
rentes tratamientos incluyendo: 
diseño de sonrisa, alargamientos 
de corona y colocación y rehabi-
litación de implantes.
No hubieron diferencias estadís-
ticamente significativas respec-
to a la distancia entre el cenit 
gingival del incisivo lateral y la 
línea gingival, entre participan-
tes de sexo masculino y feme-
nino.
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Tabla 4.  Test de Bartlett
 
Bartlett’s test 
 
Bartlett’s statistic (corrected) 3830
P value < 0,0001
P value summary ****
Significantly different standard deviations? (P < 0.05) Yes
ANOVA table SS
Treatment (between columns) 3135
Residual (within columns) 20817
Total 23952
Data summary 
Number of treatments (columns) 30
Number of values (total) 900

En esta tabla queda evidenciado que no hay diferencia significativa  donde el valor de P es igual 0,0001

En este gráfico podemos ver que 
no hay diferencia significativa 
en la altura de las papilas entre 
los individuos estudiados.
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Imagen y fotos de pacientes con las referencias 
medidas tomadas con sonda UNC 15 y con calibre digital marca trupper1-150 mm
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RESUMEN
La periodontitis es una enfermedad inflamatoria, crónica que afecta a los tejidos de soporte de 
los dientes y puede repercutir en la salud general, afectando la calidad de vida del paciente. La 
enfermedad de Alzheimer es una condición neurodegenerativa y progresiva que va disminuyendo la 
memoria, el lenguaje y aprendizaje de los pacientes. El objetivo de la investigación es realizar una 
revisión bibliográfica para comprender la posible vinculación entre la periodontitis y el Alzheimer. Los 
microorganismos periodontopatógenos producen una respuesta inflamatoria que, por vía sistémica, 
puede desencadenar un mecanismo inflamatorio dentro del sistema nervioso central. La respuesta 
del hospedero es liberar gran cantidad de moléculas proinflamatorias que comprometen la barrera 
hematoencefálica sobreestimulando a las células microgliales, esto conduce a la destrucción de 
neuronas vitales y al mantenimiento de la inflamación crónica que contribuye a la progresión del 
Alzheimer. Por otra parte, la periodontitis puede favorecer la formación de placas ateromatosas 
que afectan la integridad vascular siendo éste un factor a considerar en el desarrollo de la patología 
cerebrovascular. A pesar que son pocos los estudios clínicos experimentales, ya se puede sugerir la 
correlación entre ambas enfermedades.

PALABRAS CLAVES: periodontitis, alzheimer, inflamación, mantenimiento periodontal
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ABSTRACT 
Periodontitis is a chronic inflammatory disease that affects the supporting tissues of teeth, affec-
ting the systemic health and quality of life of the patient. Alzheimer’s disease is a neurodegene-
rative and progressive condition that decreases memory, speech and learning of patients. The 
objective of this literature review was to report the possible link between periodontitis and Alzhei-
mer’s disease. Periodontopathogens produce an inflammatory response that, systemically, can 
trigger an inflammatory mechanism within the central nervous system. Due to this attack, the host 
releases a great quantity of proinflammatory molecules that compromise the blood-brain barrier 
by over- stimulation microglial cells, this produces destruction of vital neurons and maintenance 
the chronic inflammation in CNS and that contribute to the progression of Alzheimer’s disease. On 
the other hand, periodontitis can favor the formation of atheromatous plaques that affect vascular 
integrity, being a factor to consider in the development of the cerebrovascular disease. Although 
there are few experimental clinical studies, the correlation between both diseases can already be 
suggested.

KEY WORDS: periodontitis, alzheimer, inflammation, periodontal manteinance

PERIODONTITIS
La periodontitis es una enfer-
medad inflamatoria crónica, 
multifactorial, asociada con 
una disbiosis en la biopelícu-
la dental, caracterizada por la 
destrucción progresiva del apa-
rato de soporte de los dientes. 
Sus características principales 
incluyen: la pérdida del soporte 
del tejido periodontal, que se 
manifiesta a través de la pérdida 
de inserción clínica y la pérdida 
ósea alveolar, la cual se evalúa 
radiográficamente, la presencia 
de sacos periodontales y hemo-
rragia gingival.1 Está asociada a 
bacterias anaerobias Gram ne-
gativas2 y se puede producir por 
una respuesta exagerada del 
sistema inmunológico hacia los 
patógenos periodontales.

La periodontitis se considera 
un problema de salud pública 
importante debido a su alta pre-
valencia, y a su capacidad para 
provocar pérdida de dientes y 
discapacidad, afectar negativa-
mente la masticación, la estéti-
ca y ser una fuente de desigual-
dad social, además, de afectar 
la calidad de vida del paciente. 
El nuevo esquema de clasifi-
cación de las enfermedades y 
condiciones periodontales y pe-
riimplantarias del 2017 clasifica 
a la periodontitis de la siguiente 
manera: 

a) Periodontitis
b) Periodontitis como una ma-
nifestación directa de enfer-
medad sistémica 
c) Periodontitis necrotizante.1

ALZHEIMER
La enfermedad de Alzheimer 
es una condición neurodege-
nerativa, irreversible y progresi-
va.3,4 Es considerada una de las 
afecciones relacionadas con el 
envejecimiento y se considera 
de origen multifactorial.  Se ca-
racteriza por la pérdida lenta, y 
progresiva de una o más fun-
ciones cognitivas.5,6 Es el tipo 
más frecuente de demencia, 
se manifiesta por una disminu-
ción progresiva de la memoria, 
el pensamiento, el lenguaje y la 
capacidad de aprendizaje, que 
finalmente termina en la muer-
te.7,8

Es el mayor problema de salud 
en sujetos de edad avanzada 
en el mundo. La incidencia del 
Alzheimer se incrementa signifi-
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cativamente con la edad, alcan-
zando casi el 50% en personas 
con 85 años.9 Su prevalencia 
mundial está aumentando y has-
ta ahora no se ha encontrado un 
tratamiento eficaz para contro-
lar la enfermedad.10 La eviden-
cia epidemiológica sugiere que 
la educación y el ejercicio físico 
pueden proteger contra la enfer-
medad de Alzheimer, mientras 
que la hipertensión y la diabetes 
tipo II influyen negativamente en 
el riesgo.11 
Las características cardinales 
de la patología de Alzheimer 
son: las placas seniles, insolu-
bles, extracelulares formadas 
por el péptido β-amiloide y, los 
ovillos neurofibrilares intraneu-
ronales. Las consecuencias de 
estos procesos patológicos in-
cluyen neurodegeneración con 
pérdida sináptica y neuronal. 
12,13,14

La formación de placas amiloi-
des y ovillos neurofibrilares en 
la neocorteza frontal y los siste-
mas límbicos del cerebro15 son 
un componente central del Al-
zheimer.  Estos metabolitos se 
forman por la conversión de la 
proteína precursora de amiloide 
(APP) en β péptidos amiloides 
(Aβ)16

La plasticidad sináptica alte-
rada y la pérdida sináptica se 
correlacionan con la disfun-
ción cognitiva. La inflamación 
intracerebral crónica, también 
es un factor fundamental que 
impulsa la neurodegeneración 
en forma de microglía activada. 

La hipótesis amiloide de Hardy 
y Selkoe se basa en factores 
intracerebrales, especialmente 
que Aβ es fundamental para la 
patogénesis del Alzheimer. Las 
especies reactivas de oxígeno 
/ nitrógeno y la activación cró-
nica de la cascada del comple-
mento son todas características 
de la patología inflamatoria del 
Alzheimer atribuida a la deposi-
ción de Aβ.17

El diagnóstico definitivo requie-
re una evaluación post mortem 
del tejido cerebral, aunque los 
marcadores de líquido cefalo-
rraquídeo y tomografía por emi-
sión de positrones combinados 
con varios criterios clínicos 
relativamente nuevos, pueden 
ayudar al diagnóstico en pacien-
tes vivos.18 Los tratamientos 
actuales disponibles mejoran 
la calidad de vida del paciente 
cuando se indican en el momen-
to apropiado durante el curso de 
la enfermedad; sin embargo, no 
cambian el curso de la enferme-
dad.19,20

El Alzheimer puede ser de inicio 
temprano o tardío. Se cree que 
el inicio temprano está determi-
nado genéticamente; mientras 
que el inicio tardío o esporádi-
co, que incluye a la mayoría de 
los pacientes, es el resultado de 
la interacción entre factores ge-
néticos y ambientales. La edad 
es un factor de riesgo impor-
tante para el Alzheimer. Otros 
factores de riesgo para el inicio 
tardío incluyen: antecedentes 
familiares, educación, dieta alta 

en grasas, hipertensión, diabe-
tes, antecedentes de traumatis-
mo craneoencefálico y genes de 
susceptibilidad como la apoli-
poproteína E (APOE).21

Se estima que casi la mitad 
de los casos a nivel mundial 
podrían ser atribuibles a siete 
factores de riesgo comunes po-
tencialmente modificables. Las 
modificaciones efectivas en la 
dieta, medicamentos, exposicio-
nes bioquímicas en el plasma, 
afecciones psicológicas, expo-
siciones ocupacionales, enfer-
medades preexistentes y estilo 
de vida pueden ser opciones 
prometedoras para estrategias 
preventivas ante la enfermedad 
de Alzheimer.22

RELACIÓN ENTRE LA  
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 
Y LA PERIODONTITIS
Watts et al. Sugieren una aso-
ciación de tres puntos entre el 
Alzheimer y la periodontitis. 
Los tres mecanismos básicos 
son: los efectos directos de 
los periodontopatógenos y sus 
productos; efectos indirectos 
de la respuesta del hospedero 
y los efectos sobre la integri-
dad vascular que precedieron al 
desarrollo de la patología cere-
brovascular como se evidencia 
en la demencia vascular (Figura 
1).23

Efectos directos de los pe-
riodontopatógenos y sus pro-
ductos: Las espiroquetas, la 
Porphyromonas gingivalis y el 
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Treponema denticola son mi-
croorganismos comúnmente 
aislados en la periodontitis de 
moderada a severa.21 Se ha 
identificado la presencia de és-
tos patógenos periodontales 
Gram negativos en tejidos ce-
rebrales humanos post mortem 
de pacientes con enfermedad 
de Alzheimer24,25, lo que sugiere 
que las bacterias periodontopa-
tógenas pueden invadir el cere-
bro por la circulación sistémica, 
así como por las vías nerviosas 
periféricas. La presencia de tre-
ponemas en los ganglios trige-
minales, es un ejemplo típico de 
la invasión de microorganismos 
a través de las vías neuronales, 
los cuales provocan un meca-

nismo inflamatorio dentro del 
SNC24,26,27 

Por otra parte, una gran cantidad 
de datos respalda la idea que P. 
gingivalis es un evasor maestro 
del sistema inmune del hospe-
dero, lo que permite que las bac-
terias pasen sin ser detectadas 
por los fagocitos circulantes, 
y proporciona un mecanismo 
de transporte potencial para el 
movimiento de P. gingivalis a 
través de la circulación sistémi-
ca28,29,30,31,32

Las cepas de P. gingivalis acce-
den al SNC durante las etapas 
saludables, pero solo aquellos 
individuos con rasgos de sus-
ceptibilidad inflamatoria pueden 
desarrollar componentes infla-

matorios progresivos propios 
de enfermedades neurodegene-
rativas.33

Efectos indirectos de la res-
puesta del hospedero: Debido a 
la interacción entre los patóge-
nos periodontales y la respues-
ta del hospedero, se libera una 
gran cantidad de marcadores in-
flamatorios (p. Ej., Interleucina 
[IL] -1β, IL-6, proteína C reactiva 
y factor de necrosis tumoral α) 
que pueden tener un papel fun-
damental en la neuroinflama-
ción.34

El aumento de los niveles de 
TNF-α, en la circulación sisté-
mica de pacientes con Alzhei-
mer, se ha relacionado con la 

Figura 1. Tomado de Uppoor et al.56
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presencia de microorganismos 
periodontopatógenos (es decir, 
Aggregatibacter actinomycetem-
comitans, Tannerella forsythia y 
Porphyromonas gingivalis), así 
como los anticuerpos contra di-
chos patógenos.35,36

Además, se observaron niveles 
más altos de anticuerpos contra 
A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis, T. forsythia, F. nuclea-
tum y P. intermedia en pacientes 
de edad avanzada con enferme-
dad de Alzheimer, en compara-
ción con los controles sanos.35,37

Los microorganismos periodon-
topatógenos y la respuesta del 
hospedero provocan un aumen-
to en los niveles de citocinas 
proinflamatorias en la circula-
ción, lo que resulta en un esta-
do de inflamación sistémica/
periférica. Estas moléculas pro-
inflamatorias son capaces de 
comprometer la barrera hema-
toencefálica y entrar en las re-
giones cerebrales. Esto condu-
ce a la preparación/activación 
de las células microgliales y 
las repercusiones adversas que 
conducen al daño neuronal.27

Dicha respuesta de las células 
microgliales contribuye a la 
patogénesis del Alzheimer, en 
lugar de proporcionar una res-
puesta protectora a las señales 
inflamatorias sistémicas. Las 
células microgliales ahora deno-
minadas “células microgliales 
activadas o en estado hiperre-
activo” alteran su morfología y 
secretan antígenos celulares, lo 

que a su vez da como resultado 
una expresión descontrolada de 
factores proinflamatorios.38,39,40

Las bacterias y/o sus compo-
nentes inmunogénicos, a la 
concentración apropiada, ini-
cian las vías de señalización 
inmunitarias innatas clásicas a 
través de mecanismos TLR-2 y 
TLR-4, por lo que la liberación 
de citocinas por microglia es 
una consecuencia inevitable. 
La liberación crónica de citoci-
nas eventualmente cambiará la 
permeabilidad en la barrera he-
matoencefálica. Bajo concen-
traciones apropiadas de lipo-
polisacárico/peptidoglicano, la 
señalización de TLR-2 y TLR-4 y 
la liberación de especies reacti-
vas de oxígeno/nitrógeno como 
iones superóxido, la secreción 
de citocinas y la activación del 
sistema del complemento se 
vuelven inseparables. Juntos, 
estos factores conducen a la 
destrucción de neuronas vita-
les y al mantenimiento de la 
inflamación crónica con conse-
cuencias para el desarrollo de 
la enfermedad.41,42,43,44

El metabolismo amiloide puede 
verse influenciado por estas mo-
léculas inflamatorias, desenca-
denando la producción de Aβ y 
fosforilación de la proteína tau, 
lo que resulta en daño neuronal 
y deterioro cognitivo que prece-
de al desarrollo de AD.45,46

En términos de tiempo, la croni-
cidad de la inflamación de estas 
dos enfermedades en discusión, 

se encuentra que la periodonti-
tis se presenta después de los 
30 años de edad, mientras que 
el Alzheimer de aparición tar-
día aparece después de los 80 
años. Por lo tanto, hay tiempo 
suficiente para que un patógeno 
periodontal crónico establecido 
como lo es P. gingivalis, explore 
la ruta hematógena para acce-
der al cerebro como lo describió 
Singhrao et al.12,32,47,48,49 Dada la 
resistencia de P. gingivalis en el 
hospedero humano, incluso su 
escasa presencia en el cerebro 
durante al menos tres décadas 
sería suficiente para contribuir a 
un nivel bajo pero persistente de 
inflamación local.33 
Iliesvki V. et al. realizaron un 
estudio experimental donde 
pudieron demostrar neurode-
generación y la formación de 
Aβ42 extracelular en ratones 
C57BL/6WT adultos jóvenes, 
después de la aplicación oral 
repetida de P. gingivalis. Las ca-
racterísticas neuropatológicas 
observadas en este estudio su-
gieren que la infección por pa-
tógenos periodontales crónicos 
de bajo grado puede resultar en 
el desarrollo de neuropatología 
que es consistente con la de en-
fermedad de Alzheimer.50

Efectos sobre la integridad 
vascular que precedieron al 
desarrollo de la patología ce-
rebrovascular en la demencia 
vascular: La creciente evidencia 
apoya el importante papel de los 
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factores vasculares en la enfer-
medad de Alzheimer. Por lo tan-
to, una mayor carga de placas 
y ovillos neurofibrilares se han 
descrito en pacientes con lesio-
nes ateroscleróticas graves. 
En el daño endotelial y la atero-
génesis, se destacan elementos 
moleculares como las citocinas 
y factores de crecimiento (IL-8, 
la IL-1 y el TNF) que tienen ac-
ción mitogénica al estimular 
la síntesis del factor de creci-
miento derivado de plaquetas 
(PDGF), cuya expresión estimu-
lan in vitro e in vivo a células 
musculares lisas y en el propio 
endotelio.51,52,53

La disfunción endotelial desen-
cadena respuestas moleculares 
y celulares en cascada, que con-
ducen a la formación de la pla-
ca de ateroma, se incrementa 
la permeabilidad del endotelio 
y adhesividad de leucocitos y 
plaquetas circulantes, se indu-
ce actividad procoagulante en 
lugar de anticoagulante fisioló-
gica y se altera el equilibrio en la 
síntesis de moléculas vasoacti-
vas, con predominio de las vaso-
constrictoras.51 
La periodontitis puede partici-
par en un evento de ateroscle-
rosis y sus complicaciones. Los 
periodontopatógenos como P. 
gingivalis y Streptococcus san-
guis aumentan la expresión de 
proteínas asociadas a la agrega-
ción plaquetaria y puede favore-
cer la formación de placas ate-
romatosas, formando trombos 

que pueden causar un evento 
cerebrovascular.54

Esta hipótesis también es co-
herente con el hecho de que 
los pacientes con arteriopatía 
autosómica dominante cerebral 
con infartos subcorticales y 
leucoencefalopatía (CADASIL) 
presentan una mayor riesgo y 
prevalencia de la enfermedad 
periodontal.55

 
CONTROL DE BIOPELÍCULA 
DENTAL Y ENFERMEDAD DE 
ALZHEIMER
Los pacientes diagnosticados 
con Alzheimer podrían presen-
tar una peor higiene bucal en 
comparación con los sujetos sin 
demencia debido a la ausencia 
o disminución de la destreza 
manual para realizar el control 
mecánico de la biopelícula den-
tal. Además, los pacientes con 
Alzheimer tienden a presentar 
incapacidad para asistir a los 
servicios de atención dental 
(tartrectomía profesional, ins-
trucciones de higiene bucal). 
Por lo tanto, la infección perio-
dontal podría aparecer fácil-
mente en este tipo de pacientes 
y, como resultado, los dientes pue-
den perderse rápidamente.57, 58

Con respecto a esto, un estudio 
ha demostrado que un número 
significativamente mayor de pa-
cientes con demencia necesita 
ayuda para cepillarse los dientes 
en comparación con los sujetos 
no dementes (58.2 vs. 0.9%, 

respectivamente). Además, los 
cuidadores han observado que 
los pacientes diagnosticados 
con demencia experimentan 
muchas dificultades para man-
tener una higiene bucal correcta 
(rechazan el cepillado dental, 
no abren la boca y se les olvida 
cepillarse los dientes). Después 
de un año de seguimiento, los 
pacientes con demencia pre-
sentaron niveles de biopelícula 
significativamente más altos en 
comparación con los individuos 
sanos.59

Controlar la biopelícula podría 
prevenir ambas afecciones. La 
atención regular del paciente, jun-
to con el tratamiento profesional 
de la biopelícula supra y subgingi-
val, ayuda a controlar la enferme-
dad periodontal inflamatoria. 60

A nivel profesional, se recomien-
da el desbridamiento periodon-
tal completo bajo anestesia 
local. Además, los agentes qui-
mioterapéuticos pueden usarse 
como un complemento al des-
bridamiento mecánico. Estos in-
cluyen fluoruros y gluconato de 
clorhexidina que contienen den-
tífricos y enjuagues bucales. En 
algunos individuos, puede ser 
necesaria la administración de 
un coadyuvante local de fárma-
cos y la terapia antimicrobiana 
sistémica para prevenir la pro-
gresión de la enfermedad.60

Además, todos los factores re-
tentivos de biopelícula, como 
las restauraciones defectuosas 
y las lesiones cariosas profun-
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das, deben tratarse. Las inves-
tigaciones bioquímicas han 
informado que estas medidas 
redujeron significativamente los 
niveles de citocinas proinflama-
torias, como IL-1β y prostaglan-
dina (PGE2).60

El conocimiento sobre el papel 
de la respuesta del hospede-
ro después de la infección con 
bacterias anaerobias Gram-ne-
gativas justifica la aplicación de 
ciertos agentes moduladores. 
Los mediadores proinflamato-
rios destructivos producidos a 
través de tales reacciones inclu-
yen: PGE2, IL-1, IL-6 y TNF-α, así 
como especies reactivas de oxí-
geno y nitrógeno. Se han evalua-
do varios fármacos antiinflama-
torios no esteroideos (AINEs), 
fármacos anticitocinas e inhibi-

dores de RAGE para controlar su 
producción y sus efectos. 61,62

CONCLUSIONES

• Ambas enfermedades son 
inflamatorias, progresivas y 
afectan la calidad de vida del 
paciente, produciendo una 
discapacidad que les impide 
desarrollar su vida con norma-
lidad. 

• A pesar de que son pocos 
los estudios clínicos experi-
mentales que han buscado la 
relación entre éstas dos enfer-
medades, los resultados, has-
ta ahora obtenidos, pueden 
sugerir la existencia de una 
correlación entre ambas enfer-
medades. 

RECOMENDACIONES

La periodontitis se debe consi-
derar una inflamación sistémica 
de bajo grado que está relacio-
nada con el inicio o progreso de 
otras enfermedades sistémicas, 
sin embargo, existe la ventaja 
de que los odontólogos pueden 
interceder y ayudar al paciente a 
prevenir o detener la progresión 
de la enfermedad. 
Es importante difundir la infor-
mación entre profesionales de 
la salud y pacientes y que, a 
estos últimos, se les incentive a 
mantener controlados sus fac-
tores de riesgo, promoviendo la 
salud general y periodontal.
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