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A los profesora de Ia Uni,uersidad de Turín

Dino Rouia, Giuseppe Crí.a, Reno Modica

Cqra labor y 2asitín por la Odontología, la cultura y la enseñanza, han contribuido mds gue nadie en los
últimos 50 años en el crecirniento de la Escuela de Odontología de nuestra Unhtersidad. El actual Depar-
tamento de Prdtesis iniciórius acti,uidades a mediados de los años 70, en el contexto culturalntente creado

?or estos ?resügiosos docentes.



Foreword

The last two decades of the twentieth century'\¡¡ere extraordinary ones for my predilected discipline prostho-
dontics. They ushered in a strong biological focus, which gradually matched and perhaps even eclipsed tradi-
tional exclusive concerns with dental materials ¿nd techniques. The change was an inevitable and welcome one,
and it belatedly paralleled the shift in emphasis in basic and clinical sciences which had influenced development
in the discipline. Neurophysiolog¡ bioengineering and health economics emerged as profound conce¡ns in the
effort to provide predictable tueatment outcomes which recognized both patient as well as dentist mediated
concerns.

It is perhaps impossible to identi-4/ a specific text or event, which catalysed the much-needed changes. Most
seminal events in history or breakthroughs in science tend to have similar origins - often unrelated but ultimately
convergent occuffences. Sma11 streams ofthought and experiment gradually converge to create a river fu11 offorce
and momentum, which will in turn irrigate nelv sources of creatMty.

My own personal academic development was influenced by particular Scandinavian works. The first was Neils
Brill's 1977 paper on "Ecological changes in the oral cavity caused by removable partial dentu¡es". The second
was Per Ingvar Brnemark's 1977 monograph on Osseointegrated Implants. Both authors indirecdy framed the
Prosthodontist's twin concerns, which must dominate his/he¡ evidence-based cünical decisions. These concerns
can be posed as two questions: Frrst; What is the biological price paid as a result of the diverse sequelae and
consequences of loss of teeth. Second; What is the biological price inherent in the prosthodontic intervention.
Brill's very perceptive, if understandable limited, ecological focus gradually expanded from the notion of adverse
ecological shifts to far beyond those of plaque-induced and mechanical trauma. Bthnemark, on the other hand,
proposed an entirü new model in the pursuit of an understanding of the therapeutic benefits that can result in
a scientific transition form an uncontrolled to a controlled induced interface. fhe im¡act ofboth ideas cannot be
underestimated, particularly in the context ofthe subtle yet profound differences in dental, as opposed to medical,
biotechnology.

Prosthodontics has been in the "spare parts" business for a long time, although we have done it with only a
small degree of medicine's anguish. As a result we have not been unduly burdened with the sort of tricky ethical
questions associated with genetics and organ transplantation.

However our commitment to enriching our pafients'lives, rather than prolonging them, demands the same
degree ofscientific rigour in the way we make clinical decisions and carry out prosthodontic therapy.

The need for outstanding texts which articulate this new üsion fo¡ Prosthodontic Rehabilitation has therefore
become a serious and major priority. Professor Giulio Preti and his colleagues have now provided us with such a
text, and all ofus in the discipline have been enriched by this masterful efi'ort.I have been studying in the Torino
te¿m's contribution to dental scholarship - research, education, service - for several years, and theirs has been an
exemplary record of commitment and leadership. They have now distilled an enormous body of knowledge and
wisdom in the writing this book, and presented their convictions in a lucid and highly organized manner. I have
litde doubt that this contribution stands out amongst those distinguished texts in the all-too-small canon ofsig-
nilcant works in prosthodontics. Above all, the publication of this book is a compelling testimony to the purpose
and meaning of clinical academics' lives. Giulio Preti and his Torino colleagues deserve our gratitude for their
outstandinc contribution.

George A.Zzrb,BChID, DDS, MS, FRCD(C)
Professor and Heady Pra stbadontics7 Faculty af Dentistrjt, Unfuersíty afTbronto, Canada
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Presentación

Las ultimas dos décadas del Siglo )O( han sido un período extraordinario para la prótesis dentaria. En 1as mismas
se ha desarrollado un mayor conocimiento hacia 1os factores biológicos, que gradualmente ha ido de la mano, y
hasta superado, de las preocupaciones tradicionales con respecto a las técnicas y los materiales. El cambio, quizá
tardío, pero absolutamente bienvenido, era inevitable, puesto que estaba en concordancia con el desplazamiento
de la atención hacia las Ciencias clínicas básicas que han caracterizado el desarrollo de toda la Odontología. La
neurofisiología, la bioingeniería y 1a economía se han luelto aspectos emergentes en e1 esfuerzo para ofrecer un
tratamiento más previsible a1 encuent¡o de las exigencias tanto de los pacientes como de los odontólogos.

Identificar un texto o un evento específico que de alguna manera haya catalizado estos cambios es una empresa
imposible. La mayor parte de los eventos históricos de 1a época o de las revoluciones científicas tienen la tendencia
a un origen similar. Se deben a episodios quizá no correlacionados directamente enffe sí pero que, en un ú1timo
análisis, se crwz rr y dan vida a las transformaciones. Pequeños ribetes de pensamiento y de experimentos que
gradualmente convergen para crein un río en crecida que permitirá crear nuevas fuentes de creatividad.

Mi recorrido profesional personal fue influenciado especialmente por 1a labor de dos autores escandinavos. El
primero es el de Neils Brill, en L977 , tirtlado Cambios ecológicos en Ia cs,uidad oral Musados por ?rótesis parciales re-
movibles.E1 segu.ndo es la monograffa de 7977 dePer Tngvar Bránemark acerca de los implantes ósteointegrados.
Estos dos estudios han ubicado, en forma indirecta, los dos aspectos fundamentales que el protesista debe conoce¡
cuidadosamente para basar sus decisiones clínicas y que pueden ser resumidas en dos preguntas. La primera es
cuál es el precio a pagar después de 1a pérdida dentaria. La segunda cuál es e1 precio biológico inherente a la inter-
vención protésica sucesiva. La brillante, aunque comprensiblemente limitada, intuición de Brill permitió desplazar
1a atención sobre los cuidados ecológicos más allá de la respuesta a los daños por 1a placa y el trauma mecánico.
Bránemark, por otra parte, propuso un modelo de investigación científica totalmente nueva para la comprensión
de los beneficios terapéuticos, que es el resultado de la adopción de una interfaz inducida y controlada en lugar
de una no controlada. E1 impacto de ambas ideas no debe ser subestimado, especialmente porque se obra en un
contexto de diferencias sutiles y, al mismo tiempo, profundas, entre biotécnica dental y médica.

La prótesis se ocupó de piezas de repuesto durante mucho tiempo, y 1o ha hecho con una muy pequeña insi-
nuación de preocupaciones médicas. E1 resultado es que durante años no hemos deseado someternos a esas pre-
guntas tan dificiles de ética asociadas con la genética y e1 transplante de órganos.

Nuestro objetivo, mejorar Ia calidad de vida de los pacientes más que la duración, nos exige e1 mismo elevado
rigor científico para tomar las decisiones clínicas y efectuar el tratamiento. La necesidad de tener libros de textos
que articulen esta nueva visión de la rehabilitación oral se ha convertido, por lo tanto, en una prioridad. El Profesor
Preti y sus colegas, al pubJicar esta obra, responden a esta exigencia, y todos los que nos ocupamos de Prótesis con
oasión hemos sido enriquecidos con este esfuerzo maEistral.' 

Desde hace varios *ño. qrl. observo la contribucién de la Escuela de Türín a la Odontología (investigación,

didáctica y c1ínica) y es una producción ejemplar que demuestra compromiso y liderazgo. Al escribir este libro, han
destilado una enorme cantidad de conocimientos y sabiduría. Han presentado sus convicciones en forma 1úcida
v organizada. No tengo dudas que su contribución se destacará en e1 estrecho conjunto de obras protésicas signi-
ficativamente útiles. Sobre todo, la publicación de este texto es un testimonio yivo del objetivo y del significado
de una vida dedicada ala clsnica y la enseñanza. Giulio Preti y sus colaboradores de 1a Escuela de Ti.rrín merecen
nuestro agradecimiento por su excelente trabajo.

George A. Zarb, BChD, DDS, MS, FRCD(C)
Directar del Departamento de Prótesis Dentaria, Facultad de Odantolagía, Universidad de Taronto, Canadó



Prefacio

Sin duda, e1 avance del progreso científico está marcado por
los artículos publicados en las revistas especializadas; un ar-
tículo desarrolla los progresos de la investigación aunque las
verdades que enuncia sean inmediatamente desmentidas o
enriquecidas por la investigación misma que representa. La
suma de los artículos publicados por un grupo de autores o
una Escuela cont¡ibuye a una crónica histórica de lo ¡ealizado
en el ámbito de 1a investigación. Mas un libro..., un libro no
es una crónica, mas encierra en sí la historia de los actos so-
bre 1os cuales una Escuela nace, madura, cambia, es deci¡ se
desa¡rolla.

Dos filosoffas han influenciado fuertemente nuestro Den-
samiento a través de los años: La escuela de Zürich cán el
profesor Albert Gerber y el Profesor Sandro Palla, puntos de
reÍerencia constanre para los nuevos y los viejos disiipulos: la
Escuela de la UCLA, con e1 Profesor Jim Krachtovil inicial-
mente y el Profesor John Beumer en la actualidad: una cola-
boración de más de veinte años que nos ha permitido educar
a algunos de nuestros colaboradtres duranie más de veinre
años en el dificil ¿rte de 1a prótesis ma-rilofacial. E1 Profesor
Remo Modica, por último, nuestro maestro en la vida antes
que en la profesión. Todas estas personas, con su espíritu crí-
tico y el cuidado de la los aspectos sociales de la rehabilitación
protésica, han influenciado fuertemente la dirección de nues-
tra Escuela. Más de veinticinco años de didáctica, asistencia.
investigación: veinticinco años transcurridos con una cita fi-
ja, nuestro congreso que, cada dos años, ha representado un
momento de comparación con 1as más prestigiosas Escuelas
internacionales.

Boves (Cn) Lugl o 2001.
Da slnistra iProfessori Bassi, Caros-
sa, Bucca, Pretl, Pera

Boves (Cn) Lug io 2001.
Un gruppo di lavoro.

C nzano (Cn) Ottobre 1978.
Seninario con i Prof. Albert Gerber.

Pecetto (To) Ottobre 2001 .
Sem nario per la stesura de ibro.
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En nuestro Departamento, miles de pacientes han sido tratados y cientos de estudiantes formados para la
profesión. De estos ultimos, algunos son, en la actualidad, profesores de las distint¿s Uniyersidades de Italia: Bari,
Boloña, Brescia, Ferrara, Génova. Cada uno de 1os mismos está comprometido para dar continuidad a 1a tradición
de nuestra Escuela.

Hoy en día, mis discípulos y yo, creemos haber alcanzado madurez suficiente para dimlgar, a través de esta
obra, nuestro pensamiento: 25 años de experiencia colectiva constituyen el sustrato sobre el cual han madurado
estos dos volúmenes.

Si cada libro cuenta una historia, nos gustará pensar que esa es 1a nuest¡a.
El libro, a pesar de ser e1 fruto de muchos autores, mantiene una uniformidad de pensamiento gracias a la

dirección común y a los contactos culturales mantenidos a través de los años.
En la realización del texto, han sido privilegiados dos aspectos que creemos fundamentales: la dirección didác-

tica y el soporte de la literatura citada indicando 1a tipología de cada artículo. Actualmente, en e1 análisis crítico de
la e6cacia de las nuevas terapias,la previsibilidad del éxito posterapéutico se ha convertido en un aspecto crucial; e,
igualmente, en nuestro campo, sobre la estela de 1a medicina basada en 1a evidencia, se ha insertado la odontología
basada en la evidencia, en el ámbito de1 cual se encuentra ubicada la prostodoncia basada en la evidencia. Todo
esto no puede más que hacer progresar una disciplina en el que las investigaciones randomizadas y controladas
son rafas.

El progreso científico en prótesis, sin embargo, no ha favorecido, por ahora, 1a difusión de las adquisiciones en
gran escala. La implantología, por ejemplo, ha ofrecido enormes posibilidades terapéuticas pero sólo una mínima
parte de la población se ha podido beneficiar.

En un contexto en donde e1 costo de1 tratamiento y 1as posibilidades económicas de1 paciente deben ser to-
madas bien en cuenta, junto con las nuevas estrategias de rehabilitación protésica, las estrategias tradicionales
mantienen aún en 1a actualidad toda su valencia.

La obra h¿ sido diferenciada en dos partes: e1 diagnóstico y el armamentarium por una parte,la rehabiJitación
de 1os distintos grados de edentulismo por otra parte.

El diagnóstico toma en cuenta 1os aspectos sistémico, psicológico, morfoestructural y funcional; el armamen-
tarium analiza los conocimientos de base de las disciplinas que constituyen el corolario indispensable para la
rehabilitación oral: la periodoncia, la ortodoncia preprotésica, la endodoncia y la osteointegración.

Algunos de estos capítulos han sido confiados a mis discípulos que, a pesar de haber seguido a través de los años
el camino de 1a libre profesión, han permanecido culturalmente relacionados con el Departamento de Prótesis en
el ámbito del cual han desempeñado o desempeñan actividad de asesoría. Estos capítulos,lejos de ser exhaustivos
para los cultores de la materia, privilegian los aspectos protésicos con el fin de alcanzar un doble objetivo: ilustrar
el "cuidado integral,, que desde siempre ha sido la filosofia del departamento para que el lector conciencie sus
propios límites para recurri¡ de acuerdo con los casos, al especialista de competencia.

El abordaje multidisciplinar de la rehabilitación protésica de 1a cavidad oral constiflrye un proceso articulado
que se desarrolla a través del diagnóstico y 1a aplicación de todos los conocimientos técnicos necesarios para la
proyección, la construcción,la incorporación y la duración del producto protésico.

E1 diagnóstico debe iniciarse desde el punto de vista orgánico interno. Los conocimientos en este campo por
parte de 1os odontólogos se han lr¡elto czdz vez rr'ás importantes debido a la mayor frecuencia con la que se en-
cuentran pacientes con enfermedades sistémicas crónicas que, en 1a actualidad, aunque son severas, pueden ser
controladas. Estas enfermedades pueden influenciar las estrategias rehabilitativas. El odontó1ogo, en estos casos,
debe prever los efectos colaterales de sus propias intervenciones y las situaciones que conllevan riesgos no só1o para
los pacientes sino también para el equipo y su propia persona.

Una intervención protésica que modifica la cavidad oral involucra inevitablemente al paciente no sólo desde
el punto de vista ffsico, sino también emocional. Por lo tanto, es importante una adecuada comunicación de tal
manera que se pueda conocer al propio paciente también desde e1 punto de vista psicológico, social y cultural.

El diagnóstico debe proseguir con la evaluación morfoestructural y funcional del aparato estomatognático.
Mientras el primero es considerado, desde hace ya a1gún tiempo, indispensable y rcal:rzado rutinariamente, no
sucede 1o mismo con la evaluación funcional. Una carencia en 1a interceptación de 1os problemas del aparato es-
tomatognático antes del inicio de la terapia es, a menudo, causa de fracaso.
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El ecosistema de la cavidad oral es modificado por la presencia del producto protésico y puede desempeñar
sob¡e e1 mismo una acción altamente destuuctora cuando se ignoran los mecanismos. Su conocimiento se basa
en saber que el éxito a largo plazo de 1a intervención rehabilitativa es el fruto de 1a adaptación del paciente y de
seguimiento programado del odontólogo.

Posteriormente son tomadas en cuenta las distintas modalidades de rehabilitación protésica de1 aparato esto-
matognático mutilado por la pérdida de parte o de todos los dientes.

El primer argumento tratado es el eden¡.rlismo total. Esta selección está dictadá por el hecho de que la reha-
bilitación del paciente edéntu1o presupone conocimientos que) a menudo, son indispensables para la del paciente
edéntulo.

La rehabilitación de los distintos grados de edentuüsmo ha sido analizada y elaborada con distintas opciones
teraDéuticas: desde las más sencillas a las más sofisticadas.

Uno de 1os objetivos que nos hemos prefijados es el de suministrar al operador,libre profesional o estudiante en
odontología, todos 1os elementos necesarios para 1a selección del tr¿tamiento más congruente para cada paciente,
siempre recordando que este ultimo está en el centro de nuestro interés; cada odontólogo, en efecto, no debejamás
prescindir de una cuidadosa evaluación del paciente en su entereza, de 1a anamnesis a1 encuadre sociopsicológico,
antes de formular un plan de tratamientos personalizado. Con este fin proponemos una <guía para el diagnóstico
y el plan de tratamiento protésico> en el cual, entre otras cosas, se destaca que cada terapia tenida como ideal debe
ser adaptada a las exigencias del paciente en forma indiüdual.

En un último análisis, el plan de tratamiento debe plantearse como objetivo satisfacer todas las preocupaciones
y 1as exigencias percibidas y expresadas por el paciente. Entre los aspectos esenciales que determinan el éxito de
una terapia es necesario incluir el logro de una resultado estético y funcional carentes de síntomas colaterales, sin
riesgos de morbilidad o de desembolsos económicos no indispensables por parte del paciente.

Giulio Preti
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Composición y finalidad del libro

libro, a través de1 tratado de argumentos inherentes a la rehabilitación protésica, se propone como
de ofrecer al operador informaciones útiles para 1a determinación del plan de tratamiento y su

este fin se incluyó al finalizar el libro un apéndice que contiene un mapa de orientación clínica, un mapa
rehabilitativa para cada tipo de rehabilitación y un ejemplo de plan de tratamiento.

Aspecto ¡nterno (Cap. 1)
Algunas patologías sistémicas presentan aspectos clínicos que pueden ¡nterferir o condic¡onar la rehab¡l¡tación protés¡ca
y, algunas veces, comprometer el éxito.
Desarrollado por: F. Brunillo

Cond¡c iones de la  mucosa ora l  (Cap.2,14\
l\¡uchas patologías que afectaban exclusivamente o en forma prevalente a las mucosas orales son más frecuentes en los
pacientes de edad medio-avanzada que mayormente requ¡eren de una rehabilitación protésica. Algunas manifestaciones
orales de enfermedades s¡stémicas obstaculizan el desarrollo de la terapia. Es ¡mportante saber que algunas veces las
manifestaciones orales constituyen el instrumento para el d¡agnóstico de algunas enfermedades s¡stémicas que podrían,
sin embargo, pasar inobservadas.
Desarrollado por: C. Bucca, l\il. Carrozzo, S. Gandolfo

Aspectos psicológicos (Cap" 3)
Los deseos, las expectativas y las emociones delpaciente deben sertomados en cuenta en la planif¡cación deltratamiento.
La evaluac¡ón de los factores psicológicos clínicos, la relación odontólogo-paciente y la adecuada comunicación son
determinantes para el éx¡to de la terapia protésica.
Desarrollado por: P. Doglio, G. G. Rovera

Aspectos func¡onales (Cap. 4)
Una rehabilitación protés¡ca definitiva debe ser real¡zada sobre pac¡entes funcionalmente as¡ntomáticos. El análisis
funcional debe evaluar el grado dé adaptación o descompensación del aparato estomatognát¡co y la presencia de
parafunciones. Esto perm¡te seleccionar una estrateg¡a terapéut¡ca adecuada y, a través de una correcta información al
paciente, ev¡ta la apar¡ción de contenc¡osos desagradables.
El conoc¡miento de cómo ocurren los contactos oclusales perm¡te real¡zar una morfología oclusal que favorezca la
adaptación del s¡stema estomatognático.
Desarrollado por: E. Barbalonga, S. Catapano, P. Doglio, M. Ferrero, G. c¡lardi, G.M. Macaluso, V. Morani, G. preti, A
Sedran

Ecos¡stema de la cavidad oral (Cap.5)
La cavidad oral es un ambiente hostil en comparación con el producto protés¡co. El mismo hospeda a la mitad de los
microorganismos comensales que viven en el cuerpo humano. No conocer los mecanismos que regulan el ecosistema
oral y no prever la conducta ¡mplica, a menudo, enfrentarse con un fracaso precoz de la rehabil itación protésica.
Desarrollado por: P. Defabianis

Aspectos per¡odontales (Cap. 6)
El conocimiento de los aspectos etiopatogénicos de la enfermedad per¡odontal y el planteamiento adecuado de Ia terapia
causal representan las bases sobre las cuales proyectar cualquier terapia restauradora. Además de la preparación in¡cial
es necesario conocer las intervenc¡ones quirúrg¡cas que, con mayor frecuencia, pueden resultar út¡les en la terap¡a
protésica.
Desarrollado por: M. A¡mett¡, S. Barone Monfr¡n, G. Pejrone, R. Romagnoli
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Ortodonc¡a preprotésica (Cap. 7)
Lá ortodoncia constituye una ayuda para la rehabil¡tac¡ón protésica y puede permitir al protes¡sta resolver casos complejos
en forma conservadora.
Los ¡mplantes pueden constituir un anclaje válido para el mov¡miento ododóntico.
La c¡rugía ortognática, específicamente la sectorial, puede facilitar la rehabilitación protésica o perm¡tirla en algunos
casos límite.
Desarrollado por: B. Catino, E. Pomatto, S. Pret¡, S. Salvi

Endodoncia en el tratam¡ento protésico (Cap.8)
La recuperación endodóntica de una pieza dentaria constituye el resultado de un proceso de decisiones complejo. Un
papel fundamental es desempeñado por la estrategia protés¡ca adoptada y la previsibilidad del resullado de la terapia
endodónt¡ca.
Desarrollado por: E. Berutti, M. Bresciano, D. Pasqual¡ni

Osteointegrac¡ón (CaP. 9)
En la práctica clínica es indispensable conocer los aspectos que condicionan el plan de tratamiento implantoprotésico.
Los mecanismos que regulan la adqu¡s¡c¡ón y el mantenimiento de la osteointegración están influenciados por factores
múltiples.
Desarrollado por: M. Lorenzetti, G. Men¡cucci, M. Mozzat¡, G. Polizzi

Edentul¡smo total (Caps. 10-21)
La rehabilitación deledentulismo total presupone muchos conocimientos útiles también para eltratamiento del edentul¡smo
parcial. La identif¡cación de los problemas psicológicos, anatómicos y funcionales del paciente, la información adecuada,
ta aplicación clínica de los princ¡pios constructivos y el seguimlento son indispensables para el éxito a largo plazo. Además
del tratamiento trad¡cional, deben ser tomadas en cuenta las sobredentaduras sobre implantes y dientes naturales.
Desarrollado por: E. Barabino, l\i l. Bon¡fac¡no, V. Bruno, D. Caire, l\.4. Carrozzo, S. Catapano, P. Ceruti, S. Gandolfo, G.
cass¡no, B. Griffa, C. Manzella, M. Mozzati, G. lvluci, D. Pettenó, E. Pogl¡o, G. Preti, R. Pret¡, V. Previgliano, A. Rizzatti,
G. Santiá, G. Schierano, V. Valentin¡, P. Zoccola

Edentul¡smo parc¡al (Cap. 22)
La rehab¡litac¡ón del edentulismo parcial requiere de una evaluación cuidadosa de los aspectos func¡onales, estéticos,
b¡omecánicos y de ¡nteracción entre producto protésico y ambiente oral. El conocimiento de las distintas disciplinas
protésicas (fija, removible y de soporte implantar) favorecen la adopc¡ón de la solución más oportuna. El protes¡sta debe
evitar la insid¡a del sobretratamiento, sabiendo que, algunas veces, también la abstenc¡ón del tratam¡ento protésico
puede const¡tuir la selección terapéutica más apropiada.
Desarrollado por: G. Audenino, S. Barone l\¡onfrin, F. Bassi, M. Bresciano, S. Carossa, l\¡. Corsal¡ni, F. Erovigni, G.
Gassino, G. Gastaldi, G. Giannella, S. Lombardo, P. Pera, G. Preti, A. Rizzatti

Higiene y seguimiento (Caps. 23, 24)
El diagnóstico y el plan de tratamiento protésico requieren horas de compromiso profes¡onal, Ia rehabil¡tación, meses.
La h¡giene en el hogar y el seguimiento, indispensables para un éxito a largo plazo, exigen el rigor y la colaboración del
paciente a través de los años.
Desarrollado por: S. Lombardo. R. Scotti

Informac¡ón y consent¡m¡entos (Cap. 25)
La informac¡ón del paciente es la base de todo acto formal s¡guiente. La realidad actual impone al profes¡onal una gestión
cuidadosa de las relaciones con el pac¡ente; este es el artíf ice único de toda decisión sobre la propia salud, y, con mayor
razón, de la rehab¡litación protésica a seleccionar. Todo esto presupone una conducta informat¡va dil igente con el f in de
lograr una serie de consent¡mientos (mediante modelos indicativos) que sólo así se convierten realmente en verdaderas
selecciones consabidas.
Desarrollado por: G. Gilardi, V. Morani, P. Piscozzi, L Robetti, G. Bocchiett¡, A. Sedran

Razonamiento gu¡ado del plan de tratamiento (APENDICE)
Un plan de tratamiento personalizado no depende sólo del conoc¡m¡ento y comprensión de las noc¡ones sumin¡stradas
en este texto, sino tamb¡én y sobre todo de la capacidad del terapeuta de elaborarlas estratégicamente adaptándolas a
las exigenc¡as del pac¡ente en forma ind¡vidual.
Desarrollado por: G. Preti
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Prólogo: Evaluación
de la literatura odontológica

IJn nuevo texto científico representa un producto de los
conocimientos actuales acerca de un a¡sumento determi-
nado, mediado e inregrado por la experiéncia propia de los
autores. Lo que se escribe es el fruto de una investigación
cuidadosa de numerosas info¡maciones que son presentadas
en forma ordenada y orgánica. El éxito de esta operación se
basa tanto en la habilidad de los autores para desarrollar los
temas. como en la veracidad de lo que esc¡iben. Pe¡o si la
calidad del producto es fácilmente juzgada por el lector, no
así lo es el detalle científico de lo que se reporta en el mismo.

¿Qrién, en efecto, se ha tomado la molestia de cont¡ola¡
di¡ectamente las fuentes bibJiográficas citadas en el texto?

Para a¡rdar al colega lector y suministrarle, de esta
forma, un instrumento ulterior de ve¡ificación de la ense-
ianza, cada una de las voces bibliográficas citadas en este
volumen ha sido clasificada en base a su oeso científico. de
acuerdo con lo' criterios descritos más adelanre.

La verdad científ ¡ca

La innovación tecnolósica de los últimos veinte años ha
fo¡zado a los odontólogos a adquirir nuevos conocimientos
y a adquirir nuevas técnicas para estar alpaso de los cambios
en la profesión. Estar actualizados y dete¡mina¡ la eficacia
y la seguridad de los nuevos productos, procedimientos o
técnicas es,y será, cada vez más diffcil, si no imposible, gra-
cias al constante aumento de las informaciones. no siempre
de buena calidad, presentados en ¡evista. científ icas, Ibios
de texto o cursos de formación continua.

Desenvolverse ent¡e todas estas fuentes, a menudo
dife¡entes entre sí, requiere de una nueva habiüdad, la de
sabe¡ selecciona¡ las i¡formaciones verídicas y, al mismo
tiempo. úti les en Ia práctica cLnica.

Las preguntas que el odontólogo debe plantearse son:
a) si una info¡mación específica es científicamente co¡recta
y si en realidad es verdadera o nueva; b) si son clínicamente
impo¡tantes. Han sido propuestas a1 respecto escalas jerár-
quicas que, basándose en la calidad de la evidencia experi-
mental, a¡rdan al p¡ofesional a seleccionar para los propios

El hombre prefere teer en aguello que desea que sea verdadera
Francero Bacone, Novum Organo (1620)

Los ex?eritl.entas son el único uedio de cono¿inienta gae ?ateenol
El resto es ?oesía, imaginatión,

Max Plan¿A

pacientes aquellas terapias que han sido sufragadas de da-
tos certeros y verificados y a descartar las que se basan en
opiniones personales o datos equívocos.

Este "peso científico> dife¡ente es determinado por el
ripo de fr-rente y por el tipo de e"tudio experimental (arti-
culo científico) del cual se obtiene la info¡mación dada. La
relevancia clínica y la utilidad práctica dependen, por otra
parte, de evaluaciones exte¡nas a la investigación.

Las fuentes

Las info¡maciones científicas, es decir, el fruto de experi-
mentos valederos y repetibles, están exclusivamente pubJi-
cadas en revistas periódicas especializadas que utilizan un
sistema de ¡evisión de 1os artículos publicables. Las mis-
mas, ra¡as veces, se obtienen de lib¡os o du¡ante cu¡sos o
congÍesos de actualización. Los libros de texto, en efecto,
reportan, en forma ordenaday comentada, tanto ¡esultados
de investigaciones antedores iomo publicadas, perdiendo
en consecuencia el requisito de la novedad, como las opi-
niones de los autores) a menudo en forma implícita. En
los congresos, a menudo, son presentados por primera vez
investigaciones experimentales, pero, po¡ ¡azones obvias de
comunicación, es imposible suministra¡ todas las informa-
ciones necesa¡ias para evaluar y repJicar los estudios eje-
cutados y determina¡ de esta forma la veracidad. Además,
muchas investigaciones presentadas en congresos o con-
venciones no llegan a ser publicadas.

No todas las revistas odontológicas poseen el mismo
peso científico. Eústen revistas más prestigiosas que hacen
examinar por un grupo de expertos los manuscritos antes
de certificar la publicación y, otros, menos rigurosos acep-
tan artículos de disc¡eción exclusiva del editor.

Para llegar a un ordeo y méito se inüodujo un sistema
de evaluación de las revistas, denominadofactor de im?aüo
(in?act factar) (IF). El IF es un índice basado sobre las
citaciones que recoge y permite una primera evaluación
de1 peso científico de la publicación. Artículos publicados
sobre periódicos con un elevado IF poseerán una mayor
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probabilidad de se¡ ¡etenidos válidos por la comunidad
científica,

' Resulta oportuno conside¡ar que la mayoría de las re
vistas odontológicas ca¡acte¡izadas por factor de impacto
se pubJican en lengua inglesa. Como en el setecientos la
lengua de la música era el italiano, así en el dos mil, la len-
gua de la ciencia es el inglés.

Los tipos de artículos científ¡cos

El Acuerdo de los Edito¡es de BioloEía definió un a¡tículo
cientif ico como: "La publicación quJcontiene informacio-
nes suficientes para permitir a los colegas comprender las
observaciones, repetir los experimentos y evaluar el proceso
intelectualo.(rl Es evidente cómo esta definición ¡ecalca la
estructura de los que Bacone y Galilei denominaron méto
do científico en el siglo XVII.

En sustancia, para determina¡ la validez de una infor-
mación es necesario, antes que nada, verificar la metodolo-
gía del estudio que la produjo. Por esta razón p¡esentamos
una clasificación de los distintos tipos de artículos, basada
sobre la estilada ¡ecientemente porJacob y Carr.{')

Ideas, comunicaciones personales, eütoriales, opi-
niones. No todo 1o que se esc¡ibe sobre un periódico cien-
tífico ¡esulta científico. Las opiniones personales, expresa-
das bajo la forma de editoriales, cartas o mesas redondas,
y citadas por lo general como comunicación personal, son
tomadas en cuenta por 1o que son, es decir, hipótesis, ideas,
opiniones cue no deben ser confundidas con datos de re-
lávancia científica, sobre todo si vierten sob¡e cuestiones
susceptibles de abordaje experimental. Una evaluación aun
más severa debe ser aplicada a.los depliants info¡mativos
suministrados por la industria para hacer publicidad y ven-
der un nuevo oroducto.

Reportes de casos ( case reports). Sonlos artículos que
antes que nadie dilulgan una nuev¿ técnica o un nuevo
producto, present¿ndo los ¡esultados inmediatos obse¡va-
dos sobre un núme¡o limitado de casos. Su importancia
cien¡ífica e" exclusivamenre cronolcigica, ya que propuso
antes que nadie una innovación. Es evidente que no se pue-
den saca¡ conclusiones aolicables Dor extensión basándose
sob¡e los ¡esultados de uno o pocós casos, por un período
de observación ca¡ente de un diseño analítico.

Revisión de la üteratura, Los a¡tículos de ¡evisión de
la lite¡atu¡a de tipo tradicional son elabo¡aciones defini-
das como narrativas, a menudo obra de un mismo auto¡ e1
cual comenta las publicaciones sobre un determinado ar-
gumento en unión con su propio punto de vista y la p¡opia
experiencia.

Los datos científicos reportados en estos artículos son
tomados de distintos tipos de estudio, a menudo no in
vestigados en fo¡ma sistemática y no evaluados en forma
estanda¡izada. Las ¡evisiones de la hte¡arura con es¡as ca

¡acterísticas. a pesa¡ de se¡ útiles como síntesis sob¡e un
argumento en especial, presentan el riesgo de llegar a con-
clusiones poco reproducibles, que reflejan, en distinta me-
diada, la opinión del autor y la literatura.

Experimentos in vitro. Los exper'lmentos in q)¡tro

son los ¡ealizados en el laboratorio, sob¡e modelos más o
menos extensamente reproductores de la ¡ea.lidad cLínica.
Los mismos representan la gran mayoría de los estudios
publicados en odontología y prótesis vista la facilidad de
ejecución y el costo limitado, Son nume¡osos los tipos de
modelos utilizados en estos estudios, desde los mecánicos,
a los computarizados, a los construidos con dientes ext¡aí
dos. Las conclusiones que se pueden sacar a partir de es-
tos experimentos son diffcilmente aceptables como prueba
científica exclusiva, ya que su límite evidente es de se¡ sólo
una reproducción parcial y falible de la realidad clínica, de-
cididamente más compleja y prácticamente imposible de
represent¿¡ exactamente a través de modelos definidos.

Experimentos en animales. Los experimentos sobre
animales son los que permiten una primera aproximación
de todo 1o que sucede en la cavidad oral humana y que re-
sulta¡ía tanto más simila¡ en la medida que el suieto del ex-
perimento sube en la escala erolutiva. úista la po.ibit idad
de sac¡ifica¡ animales de er,perimentación, resultan impor-
tantes las info¡maciones que se pueden obtener a partir de
estos tfabajos, especialmente los de naturaleza histológica.
Las dife¡encias obvias ent¡e la cavidad o¡al de los animales
y la de los se¡es humanos es, sin embargo, el límite de este
tipo de estudio.

Estuüo clínicos. Los estudios sobre se¡es humanos
bajo consentimiento son claramente la fuente principal de
la cual se obtiene info¡mación atendible pz¡a \a práctica

clínic¿ cotidian¿. Numerosos 5on Ios ripo< de estu¡ios c[-
nicos y diferentes su peso científico, en la medida que su
control sea mayor y más detallado en cuanto a cont¡ol de
1as posibles variables que infuencian el resultado.

Esquemáticamente, los estudios clínicos se pueden di-
vidi¡ en dos grandes categorías: a) los estudios analíticos,
donde se prevé e1 control del experimento po¡ pa¡te del in-
vestigador gracias ala presencia de dos grupos de pacientes,
uno que recibe el tratamiento experimental y otro que sirve
de comparación, b) los estudios descriptivos, en los cuales
el grupo de control no existe. A su vez, los estudios anaLíti-
cos se subdividen en: experimentales, donde el tratamiento
es asignado de acue¡do con un protocolo por el investi
gador a grupos de pacientes definidos oportunamente, y
epidemiológicos o de observación, donde el tratamiento es
asignado a pacientes sin el cont¡ol del investigador,

Estudins etperimentales. Los estudios prospectivos
controlados y randomizados, con atribución del t¡atamien
to experimental y de comparación en dos grupos homogé
neos de pacientes, representan el nestánda¡ de o¡o" sob¡e

1) Day RA. How to write and publish a scientiñc paper. Philadelphia: ISI Press; 1979:2
2) Jacob R.F., Car 4.B.. Hierarchy ofresearch design used to categorize the "strength ofevidence"in answering cünical dental questions.
T P¡osthet Dent 2000:83:137 752
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el plano metodológico para la evaluación sob¡e la eficacia
(Randomized Controlled Trial, RCT).

En los RCT es fundamental la presencia de un gru-
po de pacientes, idéntico al sometido al tr¿tamiento, el
cual funge de control parapoder verifica¡ la ¡eal eficacia
de la terapia o de la maniobra diagnóstica experimental.
Por ejemplo, en los estudios farmacológicos, al grupo de
cont¡ol se le administra el fármaco placebo o conside¡ado
como tratamiento estándar. En esós esftrdios es impor-
tante que la repartición de los pacientes entre los dos gru
pos sea totalmente randomizada, en doble ciego, donde
ni el paciente que ha aceptado participar en el estudio
ni el experimentador sepan el tratamiento asignado. Esto
Dermite una probable dist¡ibución unifo¡me de los dis-
iintos facto¡ei pronósticos y de las evenruales variables
imprevisibles.

En los casos en los que la asignación de un paciente en
un grupo o en el ot¡o no es totalmente casual se habla de

Quasi Randomized ContralledTrial (prueba de cont¡ol casi
randomizada). Cuando el grupo de control está fo¡mado
por los mismos pacientes, los cuales reciben el t¡atamiento
o.?eriment¿l y el de comparación en dos etapas distintas,
se habla de Randomized Cross-Over Tiial (prueba rando-
nlizada cnzada).

Estadios obsertwiozal¿s, Los estudios epidemiológicos
no experimentales pueden ser de dos tipos: a) estudio caso-
control, donde un grupo de pacientes que han presentado
un problema es comparado conuno homólogo denominado
de control que no ha presentado aquel problema para iden-
tificar los factores que pueden ser responsables, b) estudios
de cohorte, donde 1os pacientes que han recibido distintos
tratamientos son seguidos a través del tiempo para evaluar
la incidencia de eventos clínicamente relevantes.

Revisinnes sistemritfuet de la kteratura (metandlisis).

Las ¡evisiones sistemáticas son reseñas de la literatura con-
ducidas de acuerdo con un protocolo riguroso y explícito,
que prevé la investigación, selección y evaluación c¡ítica de
la [teratur¿ sob¡e un argumento bien definido.

Los estudios de metanálisis, agrupando y ana.lizando es-
tadístic¿mente estudios clínicos similares, pero con mues-
tras reducidas, permiten obtener datos científicamente más
atendibles, ya que se basan en un núme¡o más elevado de
individuos. FundamentaLnente, p¿ra este tipo de análisis se
roma en cuenta la comparabilidad de los distintos estudios

clínicos a se¡ analizados. La importancia científica de estos
análjsis está dada por la categoría de pertenencia de los
estudios que son compar¿dos.

ntuins aescripAwt. Son estudios clínicos en los que no
es oosible un control analítico del exoe¡imento debido a la ca-
rencia de pacientes que funja de contol. Si la terapia o el pro-
cedimiento diagnóstico a se¡ analizado se ha veri6cado antes
de que hayan sido escogidos los pacientes, se habla de estudios
retrospectivos. Por otra parte, si los individuos son seleccio-
nados inicialmente y luego de procede con el experimento,
entonces se habla de estudios prospectivos. Gracias a la po-
sibilidad de controlar la selección de pacientes y el desarrollo
del estudio, los estudios prospectivos son los más ¡elerantes
desde el punto de vista científico que los ret¡ospectivos.

Los estudios descriptivos son la mayoría de los presen-
tes en la lite¡atu¡a odontológica protésica, ya que prcparar
estudios experimentales u obsewaciones es muy diffcil, Los
motivos son variados: de orden práctico, como la dificultad a
necesitar siempre un gmpo de control, de naturaleza econó-
mica, debido a los escasos ¡ecu¡sos económicos disponibles
para la investigación odontológica, y relacionados con el gra-
do elevado de individualización de las teraDias protésicas.

Conc lus iones

La gran mayoría de los artículos en la literatura protési-
ca está fo¡mada por estudios in oitra, rnás simples y eco-
nómicos de realizar, pero de peso científico inferio¡. Las
pocas experimentaciones clínicas a largo plazo tienen que
ver sobre todo con análisis epidemiológicos retrospectivos,
sin grupo de control. La publicación si bien ¡a¡as de estu
dios clínicos prospectivos) como po¡ ejemplo, los recientes
trabajos sobre implantes ósteointegrados, ha permitido la
modernización de la odontología en estos últimos años.

Para acostumbra¡ a1 lecto¡ a una mode¡na comprensión
de las info¡maciones científicas, toda la literatura citada en
los distintos capítulos ha sido analizada siguiendo los crite-
¡ios de evaluación metodológica publicada en la literatura
(Jacob). En especial, cada artículo ha sido incluido en una
de las categorías descritas y enumeradas en la tabla.

Deseamos hace¡ saber que, a pesar de que se ha cumpli-
do un esfuerzo por clasifica¡ las voces bibliográficas citadas
en los distintos capítulos, la ¡edacción de cada uno de los
mismos es aún más asimilable a un a¡tículo de ¡evisión na-
flativa y no a una investisación sistemática metanalítica.

La evaluación de la bibliografÍa

1) Estudios clín¡cosanalít icos exper¡mentales
2) Estudiosclínicosanalít icosobservacionales
3) Estudiosclínicosdescriptivosprospectivos
4) Estudios clínicos descriptivos
5) Estudios sobre an¡males
6) Estudios in vitro

7) Libros, revisiones de la literatura narrativa
8) Reoortes de caso
9) Opiniones,ed¡tor¡ales,comunicac¡onespersonales
M#) Metanálisis (letra M segu¡da de la categoría de per-
tenenc¡a de los estud¡os comparados).

Mario Bresciano, Giova¡nino Ciccone *
* Servicio Universitario Epidemiología de los Tirmores,

Hospital Molinette, Turín, Italia
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1. Aspecto orgánico interno del paciente
odontoestomatológico . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Abordaje del paciente.........................
Ambiente e inicio de la relación..........................
Historia clínica gene¡al.......,...........................,...
Examen fisico
Exámenes de  labo¡a tor io . . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . - . . . . . . . . .
Comunicación con el médico t¡atante.................

Problemas orgánicos inte¡nos...............
Problemas ca¡diológicos......................
Soplo cardíaco orgánico - Cardiopatía valvular -

Cardiopatías congénitas -

P¡ótesis valvula¡es .
Hipertensión arterial...................
Card iopat ia  i squémica  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Insu f i  c ienc ia  card íaca . . . . . . . , . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . - . . - . . . . . . . .
Portador de transplante cardíaco.........................
A¡ritmias...............
Paro cardiaco.........
Prob lemas hepáücos  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Cirrosis hepática...
Paciente bajo riesgo por ser portador de HCV,
HB'4 VrH... . . . . . . . . .
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Frecuencia y ritmo cardíaco, 6

respiratoria, 6
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Maryland-bridge (puente ne Maryland),161 Manifestaciones ora1es,30
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Mepifacaína,25

Metilparabeno, 25 P

Mialgia masticatoria, diagnóstico de, 53

Michigan, placa de, 69,69(f) Palpación muscular, 63, 63(f)

Mirococcus lysodeíkticus,lO2 Papiloma virus, g(t)

Mi(jIottech! 246,246(f) Paro cardiaco,l6
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- - terapéutica,83 Establecimiento de la confratza,67
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este¡nocleidomastoideo, palpación del, 64(f) Terapia farmacológica, 68
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* ""*lil,,',1'r,,,r0,
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Aspecto orgánico
interno del paciente
odontoestomatológico

El encuentro entre odontólogo y paciente con pro-
blemas protésicos y de rehabilitación dentaria, más
allá del problema odontoestomatológico preciso,
debería representarse como una relación médico-
profesional completa.

A partir de este primer encuentro se deriva, en
efecto, la posibilidad de establecer una relación de
confranz-a, de inr.'estigar acerca de 1os problemas que
pueden influenciar 1a estrategia odontológica, de eva-
luar un riesgo aumentado de efectos colaterales, para
llegar a conocer las situaciones que podrían ser un
riesgo para el odontólogo y su equipo, y poder co-
nocer indirectamente las situaciones emocionales del
paciente; además, este momento constituye una oca-
sión para destacar, o por 1o menos sospechar, nuevos
problemas clínicos que deben ser posteriomente re-
feridos al medico tratante.

Este capítulo tiene el fi¡ de suministrar, por una
parte, líneas generales y propuestas específicas para
la gestión del abordaje orgánico interno del paciente
odontológico y, por otra parte, establecer pequeños
detalles de orden diagnóstico-interpretativo y tera-
péutico que pueden servir de referencra.

El conocimiento del aspecto orgánico inter-
no por parte de los especia.listas se ha hecho, en
efecto, cada vez más importante debido a la ma-
yor frecuencia con la que se encuentran pacientes
afectados por enfermedades crónicas, a veces hasta

severas, pero bien compensadas gracias a los pro-
gresos científicos y tecnológicos logrados en los
últimos decenios: hemodirálisis, by-pass vtsctlares,
sustituciones vah'ulares, quimioterapia, transplantes
de órgano, los cuales permiten una supervivencia
prolongada incluso en condiciones que hasta hace
unos pocos años conducían a un rápido desenlace
rápido para el paciente.

I Abordaje del paciente

El abordaje orgánico interno del paciente puede ser
efectuado con el máximo rendimiento durante la
primera cita.

En esta ocasión, además de los aspectos neta-
mente especialistas relacionados con el problema
odontoestomatológico, resulta oportuno dedicar
tiempo a una conversación para poder conocer al
paciente y su historia clínica general.

Ambiente e in ic io de la relación

El ambiente y 1a primera cita con el paciente son
importantes. Sería oportuno que la conversación se
produjera en una habitación diferente a la operato-
ria. Se debe respetar 1a hora de la cita, el paciente
debe ser llamado por nombre sin errores, y con sus
eventuales títulos agregados. El médico debe hace¡
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notar el sincero y profesional interés por el proble-
ma presentado. Estos detalles son fundamentales

para iniciar una relación adecuada y sobre todo fa-

vorable en cuanto a las implicaciones emotivas que

surgen en la relación entre médico y paciente.

Historia clín¡ca general

La anamnesis es absolutamente indispensable pa-
ra entrár en posesión de un cuadro clínico general

que permita reducir errores, fracasos terapéuticos o

prevenir complicaciones.
La historia puede ser recogida con distintas técni-

cas de entrevista. Además de la recolección de 1os datos

a través de la entrevista directa, como se enseña duran-

te los cursos de semiología médica, es posible utlizar

cuestionarios preimpresos (Tablas 1.I, 1.II, 1.III) que

en algunos casos pueden ser completados por el mis-

mo paciente para lograr un primer sumario de1 per6l

anamnésico que se completará posteriormente. En

1os cuestionarios está presente una lista de síntomas,

órganos, en forma individual, aparatos o nombres de

enfermedades o preguntas más generales sobre la uti-

fización de medicamentos con el fin de evocar los pro-

blemas de salud sufridos por 1os pacientes.
La utilización de cuestionarios conlleva, claro

está, a serias dificultades en el caso de pacientes
con un bajo nivel de instrucción para los cuales

resulta indispensable lograr informaciones a partir

de una conversación directa y conducida en forma

apropiada, verificando que 1as preguntas hayan sido

entendidas coffectamente y que 1as respuestas sean

bien definidas.
La enffevista directa, que claro está es más gra-

tificante bajo el perfil del compromiso personal,

permite una información más completa. Incluso en

la entrevista directa se pueden plantear preguntas
(transvefsales) (hospitalizaciones, meücamentos,

complicaciones por intervenciones anteriores) que

pueden destacar problemas sanitarios en forma in-

directa. Se describen algunos ejemplos:

.¿Estó siendo tratado por algín mádica?"

Debe preguntarse por cuá1 problema específico está

siendo tratado, cuáles son los problemas abiertos y
cuáIes terapias están siendo realizadas; si e1 paciente

acudió a un médico para un control periódico es ne-

cesario aclara¡ si de 1a consulta general y de 1os es-
tudios se han obtenido resultados clínicamente sig-
nificativos. Siempre que los pacientes no han sido
evaluados por e1 médico general desde hace muchos
años y, a pesar de haber declarado el1os mismos de
estar en buenas condiciones de salud, 1os elementos
que surgen durante la conversación o a partir del
examen objetivo pueden aconsejar un control suce-

sivo de tipo general por parte de1 médico tratante.

o¿Ha estada hospitalizado alguna rlez?,
Se trata de una pregunta que, por 1o general, sumi-
nistra buenas informaciones acerca de los proble-
mas c1ínicos más importantes acaecidos a1 paciente
en el pasado. Es necesario especificar cuáles fue-
ron las causas de la hospitalización, cuáles fueron
1os diagnósticos al ser dado de alta, cuáles fueron
las interwenciones realizadas; en este caso, resulta
oportuno también pedir si se han verificado inci-
dentes hemorrágicos o intolerancias farmacológi-
cas a 1os anestésicos utilizados.

.¿Tama algún tipo de nedicamento?,

Algunas veces el paciente olvida referir una patolo-
gía crónica importante puesto que la considera un
hecho habitual:la pregunta sobre los medicamentos

que utiliza destacará indirectamente 1a presencia de
ta1 patología llamando 1a atención sobre la misma.
Resulta oportuno identifrcar cuidadosamente los
medic¿mentos ingeridos. A menudo, el paciente no

considera <medicamento> una sustancia utilizada
habitualmente: Aspirina@ o similares, antirreuma-
toideos, analgésicos, sedantes, laxantes, productos
de nmedicina alternativa". Puede resultar aconse-
jable modificar la pregunta de 1a siguiente forma.
n¿Utiliza habitualmente medicinas, pastillas, com-
primidos o preparaciones de cualquier tipo?"

.¿Es alérgico a algún medicamento?,
Pedir con precisión de qué medicamento se trata
y qué es lo que efectivamente sucedió después de
1a ingesta de esta sustancia. Los pacientes a me-
nudo confunden efectos colaterales por parte de
los fármacos con el término genérico de ualergia,

y suministran respuestas injustiñcadamente alar-
mantes. Problemas gastrointestinales y reacciones

2



Aspecfo orgónico inferno del pociente odonloestomotológico

DATOS PERSONALES

Años

Generol

Cobezo

Oídos

Aporoto
¡espirolor¡o

rrel

oio

v^r iñ .  ñna< ¡a  ^a<^

Anorexio
Asienio
Fiebre
Sudoroción onormo
Erupciones
Prur¡lo
Ulceros
Petequios/equimosis
Celoleo
Pérdido del conocimiento
Troumos
Convulsiones
Aherociones del visus o visión
Dolor/enroiecimienlo
Dip opío
Escotomo/fosfenos
Logrimoción excesivo
Aierociones de lo oudición
Vértigos
Otorreo/otoJgio
Epislqxis
Rinoffeo posterior
Foringodinio
Dislonío
Tos/esputo
Hemoptisis
Disneo
Silbidos respirotorios
Door pleurítico

ANMANESIS POR SISTEMA

E Aporoto
tr digestivo
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
u
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
E
tr

Aporoto
genrlo

Apo roto
locomolor

Apofofo
cordio
vosculor

Disfogio
Regurgito
Pirosis
Nóuseo/vómito
Hemotemesis/meleno
Dolor obdominql
Estipsis
Meteofismo
Inloleroncio o os o imenios
Poliurio/nicturio
Disurio/poloquiurio
Hemolurio
Secreciones qnoTmo es

Amenoneo,/melrorrog io
Secreción vogino
onormol
lmpotencio/frlgidez
Dolor orticu or/muscu or
Rigidez
Tumefocción orticulqr
Dolor forócico
ñi ." -^  ^^.  -J , - . ,^

Ortopneo
D qnañ nñr  ! i< r i . ^

Polpitociones
Cionosis
Edemq
Cloudicoción
Hipertensión

Aporoto
urinorio

tr
!
tr
D
D
tr
!
tr
tr
tr
tr
tr
tr

tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr
tr

tr
tr
tr
tr
tr
tr
L
tr

OTROS DATOS:
. Hospitqlización
.  ñ t a n / a ^ . i ^ ñ a <  ^ '  i r i r ^ i . ñ .

. Alergios

. Alergiqs o fórmocos y típo de reocción

. Precedenies onestesíos locoles
¡ Teropios en curso

Nombre, dirección y número telefónico del médico de confionzo:

3
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DATOS PERSONAI.ES

D i r e c c i ó n . . . . . . Te éfono

DATOS AMNANÉSICOS

l. ¿Ho visitodo o olgún médico en los úlumos dos oños? Sí No

Por c¡ól r¡o,r',o

2. Escribo el nombre y o dirección de su médico de conflonzo

3. ¿Ho eslodo hospitolizodo en los dos últlmos oños? Sí No

¿Dor oué2

Fecho

4. En el posodo, ¿ho s do somelido o iniervenciones quifúrgicos?

¿CLó es?

5. ¿SepresenloroncompLicociones?

ó. ¿Se presentoro¡ problemos hemorrógicos que hoyon requerido intervenciones médicos?

Z. ¿Ho preseniodo oiergio o olgún medicomenlo?

¿C,óre,2

Si No

Sí No

Sí No

Sí No

¿O é oo de reo-. iór?

8. ¿Ho presentodo reocciones indeseodos d!ronie ]o oneslesio poro inlervenciones odonlológicos? 5i No

¿Qró hpo de reoccior? .. ..

9 Cuondo sube los esco eros o sole o poseor ¿le sucede que debe deienerse debldo o lo sensoción de dolor en e pecho

o porqre e folto el oliento?

10. ¿Se le hinchon os piernos?

I l. ¿Debe dormir con mós de 2 olmohodos o e sucede que se despierto de noche porque le folto el oliento?

12. ¿Existen vorioclones de peso superiores o 2 kg en el último oño?

13. ¿Estó emborozodo?

¿Podrío estor emborozodo?

¿Ul izo onilconcepuvos?

14. ¿Estó reo izondo o1gún troiomiento o ior¡o olgún tipo de medicomento?

¿C ró12
15. Subroye ios polobros de lo siguiente iisto que ho tenido ocosión de experimentar con respecto o su condición de so ud:

Sí No
SíNo

Sí No
Sí No
Sí No

Sí No
Sí No

Hepolitis

Enfermedodes hepóticos

Lctericio
Tronsfusiones
Toxico dependencio

Hemolil io
Anemio

Dtobeies
Boclo,/hl peril roidismo

Ans edod/depresión

Hipertensión
Soplo cordíoco

S ncope

Psicoteropio

Vó vu os ortiflcioles Enfisemo

clusMorcoposos Enfermedodesvené¡eqs

Psicofórmocos Fístu c Herpes
By poss SIDA

Descompensocióncordioco Insuflclenciorenol Diorreocrónico

lnforto o miocordio Ú1.",o

Anginq pectorls Ariritis

uGlóndu os, oumenfodos de fomoño

Gloucomo
Teropio corusó¡icq

Enfermedodes suprorrenoles F ebre reumólico

Tubercu osis
Bronqulus cró¡ico Quimioteropio
Asmo Cobo loleropio

Epilepsio Proopso milrol Slnlsit is Alergio

I ó. ¿Exlsten otros enfermedodes o problemos de solud que no hon sido trotodos en el cueslio¡qrio pfesenle? Sí No

¿C.ó les?
f  rmo
Alolo ,orF! lo se ler odo po e Med col. .........
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Aspecto orgónico interno del pociente odontoestomoiológico

DATOS PERSONATES

Fecho

Telétono

DATOS AMNANÉSICOS

l. ¿f1o estodo hospitclizodo o ho sido somelido o intervenciones quirúrgicos en el posodo?
2. ¿Se encuentro en kqiamie¡to por olguno enfermedod?
3 ¿Uiilzo medicomentos hobiluo me¡le o L.r¡o que ofo vez?
4. ¿Es olérgico o o gún medicomenlo o sustoncio?

5. ¿Flo sufrido o guno enfermedod de corozón, presión orteriol o sop os cordíocos?
ó. ¿flo sufiido de enfermedodes pu monores o tuberc¡losis?
7.
B .
9.

1 0 .
| .
1 2 .
13 .

¿Ho sufrido de problemos renoles?

¿Es diobético?

¿Ho sulrido de problemos de cooguoción o onemio?

¿Ho sufrido de hepotitis o enfermedodes hepóticos?

¿Ho sufrido enfermedodes venéreos?

¿Se encuentro bojo riesgo poro el SIDA?

¿Estó emborozodo o podrio estoro?

vagas pof inyección son, de esta forma, etiquetados
como <a1ergiD.

Por 1o tanto es indispensable que el médico se
haga decir con exactitud qué es 1o que realmente
sucedió y que no confie estrictamente deljuicio del
paciente. Las reacciones cutáneas de tipo urticaria,
edema angioneurótico o rinorrea, lagrimación, dis-
nea./disfonía agudas, broncoespasmo e hipotensión
arterial son las manifestaciones características de la
atopía en fo¡ma más o menos severa; siempre que
ninguno de los efectos haya sido verificado, se debe
ser crítico sobre la atribución a 1a patogénesis alér-
gica del efecto referido.

Por último, resulta oportuno 1legar a conocer 1a
dirección y e1 número telefonico del médico tratan-
te habitual del paciente.

Examen f  ís ico

Aspecto general. Muchos datos objetivos son ad-
quiridos y elaborados por el médico en la primera
mirada que le da al paciente: la forma de condu-

cirse, moverse, sentarse, la vestimenta, la higiene
personal, la correlación entre la edad an gráLfica y
la aparente, la forma de reaccionar, los olores o los
perfumes emanados por el paciente, constituyen, en
efecto, una fuente de informaciones desordenada
netn  im-^" t "^ t .

De importancia especial son los denominados
signas útales:

' Frecuencia y ritmo cardíaco.
. Presidn arterial máima y mínima.
' Frecuenciarespiratoria.
' Temperatura corporal (en casos especiales).

La adquisición de estos datos durante la primera
consulta constituye un punto de referencia impor-
tante. Las eventuales variaciones pueden, en efecto,
manifestarse durante o después de la intervención
y sólo el conocimiento de 1a situación basal permite
una interpretación crítica adecuada; además, es po-
sible obtener datos anómalos y condiciones basales
ignorados por el paciente.
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Lz frecuencia y el ritmo mrdíaco pueden ser fá-

cilmente tomados en el pulso radial o en el caro-
tídeo. La presencia de extrasístole, arritmia o de
bradi/taquiarritmia no observadas ánteriormente y
clasificadas conlleva a la realiztción de por Io me-

nos un ECG basal o de enviar el paciente a un

cardió1ogo.
La determinación de Ia 2resión arterial debe set

redszada con la técnica adecuada. El aparato si es

de1 tipo aneroide debe ser calibrado por 10 menos

r¡a. ',rc2 aJ, año; la almohadilla de goma, es decir, la

parte que efectivamente comprime el brazo, debe ser
de medida adecuada:72-76 cm para las personas de
complexión normal. Pa¡a los pacientes obesos será

necesaria una longitud mayor para evitar mediciones
falsamente elevadas; por el contrario, para las per-
sonas muy delgadas y para los niños será oportuno
tener un brazal más corto y estrecho para no detectar
presión falsamente bajas.

La presión es tomada a nivel de los brazos sin

distinción entre izquierda o derecha; en los pacien-
tes ancianos sería oportuno determinar la presión
en ambos brazos, ya que existen variaciones cau-

sadas por 1a presencia de placas de ateroesclerosis
sobre los vasos epiaórticos que condicionan la pro-
pagación de la onda esfígmica con variaciones im-

Dortantes de un brazo al otro.
El paciente debe estar sentado con elbnzo to-

talmente carente de indumentos y apoyado, con el
codo ligeramente flexionado, sobre una super6cie
rígida que funja de apoyo. La mano no debe estar
apretada en forma de puño.

El bnzal debe ser envuelto totalmente desin-
flado; el protector debe posicionarse de manera
que pase por encima de la a¡teria braquial, es decir,
unos centímetfos por encima de la fosa antecu-
bita1. El brazal debe estar envuelto y cerrado con

cuidado sin que quede espacio entre el mismo y

la piel.
La presión es inicialmente elevada hasta supe-

rar 1os valores máximos, controlando 1a desapa-
rición del pulso radial; eI bruzalete es desinflado
totalmente. Por lo tanto, se aPoyá el fonendoscopio

por encima de la arteria braquial (no debajo de1
brazalete) y se eieva la presión en unos 30 mmHg
por encima de la mrixima; elbrazafete se empieza

a desinflar lentamente (3 mmHg/seg). La presión

correspondiente al momento en la que aparecen

1os tonos audibles con el fonendoscopio define a la

presión arterial máxima o sistólica; descendiendo

los tonos se r.rrelven más bajos e intensos, pefo se-

rán sucesivamente sustituidos por tonos de menor

intensidad y, por último, desaparecerán definitiva-

mente. La presión correspondiente al momento de

1a desaparición de 1os tonos define la presión mí-

nima o diastó1ica.
La frecuencia respirataria es determinada apo-

yando una mano sobre el tórax del paciente y con-

tando los actos respiratorios en 30-60 segundos.

Normalmente se obtienen valores de 8-16 actos

respiratorios/minuto en e1 adulto.

La ten?eratura corporal es un signo vital que

es indispensable para los pacientes que acuden a la

primera cita con signos y síntomas de infección. La

determinación de 1a temperatura puede ser efec-

tuada a nivel oral o cutáneo axilar; los valores orales

son más elevados en 0,5oC con respecto a los cu-

táneos. Los valores normales no deben superar los

37"C pzrah temperatura interna y 36,5oC para la

externa.
Se pueden lograr además importantes informa-

ciones del examen de las partes descubiertas: piel

en general, manos, cuellos y cavidad oral.

Pid' El color de la piel es un elemento del estudio

objetivo que es tomado inmediatamente y sus va-

riaciones, si son importantes y percibidas e inter-

pretadas, pueden suministrar elementos útiles.

Lr pa\dez puede ser un aspecto constitucio-

nal o representar el epifenómeno transitorio de un

estado de ansiedad, relacionado con la situación y

mediado por 1a vasoconstricción superficial; si está

asociado con la palidez mucosa concomitante y de

1as palmas de la manos y lechos ungueales, a me-

nudo ouede volverse índice de un estado anémico

que requiere de una confirmación de laboratorio y

evaluaciones ulteriores.
La coloración amarillenta de la piel y de 1as es-

cleróticas puede ser determinada por 1a deposición

de bilirrubina y estar asociado con enfermedades

del hígado, de las üas biliares o de enfermedades

hematolóqicas con hemólisis. Una situación fre-



cuente y del todo benigna es la denominado icteri-
ci4 de Gilbert que determina só1o un leve subíctero
(coloración sólo de las escleróticas) en ausencia de
patología hepática,/hematológica.

La coloración amarillenta de la oiel Duede ser
detectada también durante una insuficiencia renal
crónica para la retención de cromógenos de origen
urinario. Casos más raros pueden ser determinados
por 1a deposición de carotenos a nivel, sobre todo
del rostro, las palmas de la manos y 1as plantas de
los pies en pacientes afectados por hipotiroidismo,
hipopitituarismo, algunas veces diabetes y en aque-
llos que asumen dietas con vegetales y frutas ricos
de estos pigmentos.

Una tonalidad gris-bronce es una eventualidad
que se observa esencialmente en la hemocroma-
tosis. Se trata de una enfermedad metabólica ca-
rz.cterizada por una absorción anómala y conse-
cuente acumulación de hierro en los oarénouimas
(hígado,  páncreas.  corazón,  p ie l ,  a i t icu la i iones,
testÍculos); en la fase avanzada conlleva a 1a apa-
rición de cirrosis hepática, diabetes e insuficiencia
cardiaca.

fln aspecto de bronceado cutáneo acentuado,
cuando anamnésicamente no se refiere exoosición a
la luz y lactores constitucionales, debe inducir a sos-
pechar hiposurrenalismo crónico. La enfermedad
de Addison está caracterizada por la destrucción de
las glándulas suprarrenales con consecuente pro-
ducción hormonal insuficiente de Elicocorticoides
y mineralcorticoides. Clinicamente se manifiesta
con astenia, anorexia, náusea y vómito, hipotensión

¡ algrlnas yeces, con crisis hipoglicémicas; la colo-
¡ación cutánea está dada por 1a hiperincremento
compensatorio de ACTH, el cual posee también
una actividad melaninogénica. E1 reconocimiento
de la situación de hiposurrenalismo crónico es im-
portante, ya que las intervenciones odontológicas y
sus complicaciones eventuales son estrés que pue-
den desencadenar crisis de insuficiencia zúrrenla
aguda en estos pacientes.

La coloración azulada de la piel y de las mucosas
(cianosis) está correlacionada con e1 aumento de la
hemoglobina no oxigenada (en concentración > de
+ g/dl). Lz cianosis siempre debe referirse en pri-
mera instancia con una deñciencia en la oxisenación

Aspecto orgónico interno del pociente odontoestomotológico

causada por patología pulmonar, cardiaca o hemato-
lógica. La cianosis muy ligera y limitada a los labios
y al lecho ungueal puede observarse en pacientes an-
siosos que, por vasoconstricción y estasis hemático
vénu1o-capilar, van al encuentro de la disminución
en la velocidad del flujo hemático cutáneo con un
aumento de la cesión de oxígeno a 1os tejidos. La
cianosis puede también estar acompañada por una
tonalidad rojo-púrpura cuando existe un número
elevado de glóbulos rojos como en e1 caso de la po-
liglobulia secundaria por insuficiencia respimtoria o
de la policitemia verdadera.

La coloración roja de las áreas expuestas debe
correlacionarse con una mayor visibilidad de la he-
moglobina oxigenada y puede ser tomada en pa-
cientes con fiebres, ingesta de alcohol, flogosis local
o simple vasodilatación con base emotiva.

Entre las lesionesfocales de la piel que poseen un
significado orgánico interno están 1os angiomas
arácneo o estrellado, las petequias y las equimosis.

Los spider naexi o nevts arácneos se caracteri-
zzn por ñnas difamaciones radiales que salen de
una arteriola cutánea, 1a cual constituye el centro. A
menudo son observables a nivel del rostro, del cue-
1lo y de la parte superior del tronco en 1os pacientes
con hepatopatía crónica que podría estar asociada
con deficiencias de coagulación.

La petequias son pequeñas (1-2 mm) manchas
rojas o púrpuras, no elevadas, que no desapare-
cen con la presión, visibles a nivel de 1a piel y de
las mucosas; son caractedsticas de las alteraciones
plaquetarias (plaquetopenia y plaquetopatías) o con
vasculitis. Las enfermedades hematológicas, hepá-
ticas y reumatológicas están asociadas con este tipo
de hallazgos. Cuando se correlacionan con vasculi-
tis pueden ser ligeramente elevadas. El conjunto de
muchas petequias constituye una mancha púrpura.

Las equimosis están constituidas por manchas
rojo-azuladas-verdosas, más extensas que las pete-
quias, irregulares o policíclicas, que se corresponden
con la sangre extravasada en el tejido subcutáneo; si
son espontáneas, no de origen traumático, deben
ser dirigidas hacia deñciencias de factores séricos
de la coagulación.

La inspección de 1a piel, especialmente de 1a
cabez , pot último, puede llevar a descubrir inci-
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dentalmente alteraciones focales de naturaleza sos-

peclosamente neoplásica como el basalioma, otros

tipos de epiteliomas o el melanoma, para 1os cuales

resulta oportuno dirigir al paciente a un control es-

pecialista dermatológico.

Manos. Las alteraciones más comunes están co-

rrelacionadas con 1a patología degenerativa osteo-

articula¡. Las deformaciones de las articulaciones

interfalángicas son características de la artropatía

degenerativa; sin embargo, el tofo gotoso puede

presentarse en 1a proximidad de las articulaciones

de 1as manos con cuadros similares a la art¡osis.

La afección de las articulaciones interfalángicas

proúmales y las metacarpianas-falángicas, con au-

mento de volumen y deformación dewiantes a partir

del eje normal, son típicas de las artritis reumatoides.

Otras formas de reumatismo inflamatorio que pue-

den afectar las articulaciones de 1as manos en forma

similar a 1a artritis reumatoide son la artritis psoriá-

sica, 1a artritis asociada con enfermedades inflama-

torias intestinales, el lupus eritematoso sistémico.
La deformación de 1as partes distales de 1os

dedos, con aspecto de palillo de tambor y uñas en

vidrio de re1oj, a menudo están asociadas con enfer-

medades cardiopulmonares.
Las alteraciones de las uñas pueden ser algunas

veces indicadoras de patología orgánica interna:

carencia de hierro (coiloniquia), endocarditis bac-

teriana (hemorragias de1 lecho ungueal), psoriasis
(depresiones en forma de cabeza de alfiler).

Cavidad oral. Algunos signos objetivos que es po-

sible ha1lar a nivel ora.1 pueden sugerir patologías
sistémicas (Tab1a 1.IV).

La halitosis,,exchtyendo 1as causas por patologías

orales o de interés otorrinolaringológico (haciendo

1a premisa de que 1a mayoría de las veces es idiopá-

tica), puede tener un significado semiológico siem-

pre que asuma características de tipo especial: olor

similar a1 pescrdo (foetor bepaticus dela hiperamo-

niemia), urinosos (insuficiencia renal crónica), dul-

ce nafrutado" (quetoacidosis diabética), putrefacto
(divertículos esofágicos, bronquiectasias, absceso

pulmonar). Halitosis intensa puede estar asociada

además con el humo del cigarrillo.

Pigmentaciones pueden ser un índice de algunas
patologías: acumulación de melanina bajo la for-

ma de pequeñas manchas (mácu1a melanótica oral)
o una pigmentación difusa sobre toda la mucosa

oral (sobre base racial o asociada con el cigarrillo),
manchas marrones o negras azuladas pueden ser

observadas sobre la mucosa bucal en 1as enferme-
d¿des endocrinas (enfermad de Addison); acumu-
lación de pigmentos marrón oscuro en cualquier
área bucal y asociados con coloraciones alrededor
de los labios, la nariz, los ojos, son características
de enfermedades gasffoentédcas (síndrome de
Peutz-Jeghers constituida por poliposis múltiple
coristomatosa de todo el tracto gastroentérico);
pigmentaciones inespecífrcas de 1a mucosa bucal o

perigingivales también pueden estar asociadas con
intoxicaciones (plomo, mercurio y bromuro). Man-

chas amarillentas submucosas sobre los labios y la
boca pueden estar correlacionadas con hiperplasia

de g1ándulas sebáceas (enfermedad de Fordyce).

Pigmentaciones grises, marrones o negras han sido
descritas en asociación con 1a utilización de medi-
camentos antimalaria, estroprogesterona y sedantes
con la desaparición después de suspender el medi-

camento. Tatuajes por amalgama (visible hasta con
Rx) son posibles sobre la mucosa gingival y bucal
cerca de dientes tratados con obturación. Por últi-
mo, nevus y melanomas pueden presentarse sobre

la mucosa bucal.
Lesiones n0 ?igmentadas (blancas) son posibles

gracias a distintas patologías y condiciones: leu-
coplasia por hábito tabaquito, estomatitis por nico-
tinz, licben planus, ner.rrs blanco esponjoso, quera-
tosis por fricción, leucoplasia vellosa, quemaduras
químicas y candidiasis.

Las alteraciones de la lengua deben ser anotadas:
macroglosia es típicamente un signo asociado con

enfermedades endocrinas (hipotiroidismo, acro-
megalia), pero también a enfermedades metabó-
licas (amiloidosis) y a neoplasias (hemangiomas

y linfangioma de la lengua); atrofra de la mucosa
orofaríngea y de las papilas linguales son referibles
a1 síndrome de Plummer-Vinson por carencia de
hierro; la anemia perniciosa por carencia de vita-
mina B"^ conduce a cuadros mucosos de1 todo si-
milares.-btras deficiencias vitamínicas del grupo

B
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Tipo y zono de lo lesión

poprlo,e: cor óo Le o ,erolir zodo. M'coso o ol y

Eventuoles notqs clínicos

Popiomov Í.15 lesiones
piel

Condidiosis Cuo quier porle de o covidod oro : formo pseudomembronoso Respleslo o los ontimlcóticos
con plocos blonquecinos; formo eritemoioso; leucoposio de o
lenguo; qleli l is ongu or

Al'ros recufenles Pequeños ulcerociones dolorosos, individu<¡es o ef Toc T¡oi
con borde erllenloloso en cuolquier porte de lo covidod orol

Meiorío co¡ esleroides tópicos y sus-
pensión de os tetrocic inos

Úlceros iroumóilcos Pequeños ulcerociones con borde enrolecido en proximidod
de óreos somelidos o posible houmolismo

Liquen plono Estríqs blo¡cos sobre lo mucoso o¡ol Lesiones culó¡eos {nódulos violó
ceos) sobre los óreos somelidos o
lricción

Gingivi l is ogudo

necrolizonte ulceroso (Vincent)
Fiebre, ho itosls, infoodenopotioNecros s y ulcerociones songuinolenbs de os popios gingi'

voles

Inlección primorio herpélico Vesícu os ulcerodos. Lobios y mucoso Fiebre, ho itosis, disfogio. Linfoode
lgi¡givitoesiomotius ogudo) nopotio

-l.roes i^ pes lobioes Ve'í"J05 y poslé¡ior-er'e co5fo5. L,,ór 1 ocLlóreo o eo
periorol

Herpes s mples introoroles Pequeños vesiculos. Encío y polodor

Hefpes zosler Vesícuos y ulcerociones lineoles unioleroles. Encío, polodo¡
lenguo, meji los

Mo¡onucleosis Pequeños ú1ceros, petequios, songrodo gingivo. Mucoso orol Foringitis, infoodenopotí0, fiebre

Herpongino {coxsockievirus
A, B y echovirusl

Vesícu os. Mucoso oro, lenguo, foringe Fiebre, door de gorgonto

Coxsockievirus A: enfermq
dod de moros, pies, boco

Vesiculos y úlceros superficioles. Mucoso orol, foringe, polmos Fiebre, cefoleo
y Ponros

Tubercu osis Úlcero soiiafio con borde de ineodo sobre engro, poooor
bondo o omígdolos

Aclinomicosis Aumenlo de volume¡ sobre io coro, cue lo o piso de lo boco Exudodo d¡enodo simior o pus pero
con (grónuios de ozuhe)

Pequeños nódulos que pueden u cero¡se en cuolquier porte de
lo cqvidod oro .

Histoplosmosis Disfogio y disfonío, fiebre

Coni¡nít
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LOUSO

¡lección primorio por HIV

Tipo y zono de lo lesión

U ceroclones oroforíngeos glngivll ls ogldo
forlnge

Eyenluoles notqs clínicqs

Fiebre, infoodenopoiioPoLodor, encío y

Linfoodenopotío uniloterol, serologío
^^. fi,,^ .1..^, Á. .1- ? ..-^"..

Síti l is primorio Pópuos que evolucionon en úlce¡os ¡o doorosos co¡ bordes
endurecidos

Sífl l is secrndorio Lesiones mócuopoprlores con uceroción centro y exudodo Flebre, molestqr, forlngodinic
gris sobre 1o mLrcoso orq , duroclón hoslo de I oño

Sífiis terclorio Gomos luélicos sobre enguo y polodor con otrofio en os po- Grove de:fucción de polodor
pios l inguoles

Sífilis co¡génilo Pocos y figurociones sobre tejidos oro es y perioroles lesiones ineversibes de ios dienles

Gononeo Gositis difuso con ulcerociones; so ivo viscoso y fétido Llnfoodenopotíos y fiebre

P-r f igo.oe -¡co_emo'oroso Vesrc¡o o o,. rb¡ os oo o o.o( .o. o eo. e é-oo5oroe réri P-ede ofe._or o_to_ m.osos {oo.
co en lo covidod oro ureiro, vooi¡o, reclo)

Erilemo muliforme, síndrome Burbuios rodeodos por un holo eritemoioso; cosfos hemorró Lesiones sobre monos y pies. Puede

de Stevenslohnson gicos sobte os obios ser grove y folol

Pénllgo vulgor Burbujos y ulcerociones de lo mucoso oro Lesiones tombién culóneos

Síndrome de Behget Ulcerociones ofiosos múltipes en 1o covidod orol Lesiones ocu oTes, genitoles, intesti-
no es y neurológicos

B son hipotetizables frente a alteraciones de1 tipo

enrojecimiento y ulceraciones de la mucosa oral y

de 1a lengua, aumento de volumen de la lengua y

quelosis angular. La candidiasis puede ser respon-

sable de hipoatrofia de la zona posterior mediana

de 1a lengua (glositis romboidal mediana).
Lzs alteraciones periodontales deben inducir a

excluir diabetes mellitus no conocido en fase des-

compensación.
La hiperplasia gingioal ptede ser secundaria a la

terapia con fenitoína utilizada para el tratamiento

de algunos tipos de epilepsia y nifepidina, utiliza-

da para e1 tratamiento de cardiopatía isquérnica e
hipertensión. Las alteraciones gingivales de tipo he-

morrágico, hiperplásico necrótico son, con frecuen-

cia, asociadas con leucemia, especialmente a los de

variedad monolítica y agranulocitosis.

La presencia de ulceraciones aftoideas recurren-

tes, si están asociadas con fenómenos inflamatorios
oculares, pueden evocar la sospecha de síndrome de
Behget, enfermedad multisistémica de etiologías
desconocida que alecta articulaciones. ojo, sistema
nervioso central, tracto gastroentérico, cutáneo y
vascular.

La xerostomía puede observarse en pacientes
simplemente ansiosos o que soloamente utilizan
fármacos con efectos colaterales de tipo para-
simpaticolítico como los antihistamínicos, an-
tidepresivos tricíclicos y antipsicóticos fenotia-
zínicos. IJna situación clásica caracterizada pof
xerostomía es el síndrome de Sjogren, desorden
inmunológico con afección severa de las glándu-
1as exocrinas y otros desórdenes sistémicos. La
atrofia de 1as glándulas salivares puede, por ú1ti-

t0



mo, ser secundaria a la radioterapia de 1os tejidos
del cuello.

Cuello. La inspección y 1a palpación del cuello su-
ministran elementos informativos acerca de las di-
mensiones y la estructura macroscópica de algunos
órganos y tejidos: la tiroides, los linfonódulos, las
g1ándulas salivares, 1os vasos cervicales.

La tiroides, por 1o general, no es üsib1e pero es
normalmente palpable, mejor si se realiza con un
abordaje posterior. Aumento de tamaño uniforme y
simétrico de los dos lóbulos y del istmo pueden en-
contrarse en la enfermedad de Basedow, mientras
que el aumento de tamaño irregrtlar y/o asimétrico
es típico del estroma simple. Los nódulos circuns-
critos pueden llevar a sospechar a un estroma par-
cial o, si es de consistencia muy aumentada, a la
presencia de neoplasia.

Los nódu1os linfáticos cervicofaciales se subdi-
viden en:

. Preauriculares.

. Postauriculares.
' Occipitales.
. Tonsilares.
' Submandibulares.
. Submentonianos.
. Cervicales superficiales.
. Cervicales posteriores.
' Cervicales profundos.
.  q 1 ' ñ f , . 1 4 ! ¡ i . ' 1 1 ' r c c

Su palpación es importante cuando existen si-
tuaciones de carácter inflamatorio improductivo.

La palpación de las carótidas es efectuada con el
segundo y tercer dedo, a 1o largo de1 borde intemo de1
músculo estemocleidomastoideo. Es necesario er,¿luar
su pulsatilidad y simetría. Aumento de tamaño de tipo
aneurismático de las carótidas son, algunas veces, ob-
servables en los pacientes ancianos.

Examen objetivo pulmonar (notas esenciales).
La evaluación de 1os campos pulmonares se vale de
la secuencia de inspección, palpación, percusión y
auscultación.

Las alteraciones de la caja torácica (cifosis, ci-
fbscoüosis, tórax en forma de barril por el enfise-

Aspecto orgónico inlerno del pocientre odontoesfomotológico

ma), cicatrices quirúrgicas, anomalías de 1a movili-
dad de los músculos respiratorios son detectadas en
Ia inspección.

La palpación es efectuada esencialmente a partir
de 1a determinación de 1as asimetrías del frémito
vocal táctil que es provocada haciendo pronunciar
la palabra treinta y tres y apreciando con la palma
de la mano las vibraciones que esta maniobra de-
termina sobre el tórax del paciente. La ausencia o
reducción del fremito vocal táctil son indicativos de
la elevación del diafragma, atelectasia, pneumotó-
rax y derrame pléurico.

La percusión evalúa 1a presencia de campos
pulmonares en resonancia por debajo del dedo que
efectua la maniobra. La hipofonesis u obtusidad
pulmonar son indicativas de la reducción del com-
ponente aéreo (aumento de 1a densidad parenqui-
matosa, derrame), mientras que la hiperfonesis es
observable cuando este componente es orevalente
(enfisema, pneumotórax).

La auscultación permite oír e1 flujo de aire que
pasa en los bronquios y llena los alvéolos pulmona-
res. Los ruidos de inspiración y espiración de tipo
bronquial, alveolar y p1éurico (fricción) pueden ser
apreciados con esta técnica.

La combinación de los distintos hallazgos se-
miológicos pulmonares permite al internista 1legar
con un discreto cuidado a un diagnóstico c1ínico de
patología broncopulmonar.

Examen objetivo cardíaco (notas esenciales).
También el examen de1 corazón utiliza 1a secuencia:
inspección, palpación, (percusión) y auscultación.

Con la inspección se evalúa la zona del ictus de
1a punta o de pulsación anormal. Además, es impor-
tante evaluar la presencia de pulsaciones anómalas a
nivel cervical (carótidas y yuplares). La palpación
permite elaluar con mayor precisión la zona de1 ictus
de la punta, que a menudo es só1o palpable pero no
visible y de evenflrales frémitos cardíacos que son la
especificidad de los soplos orgánicos. La percusión es
una maniobra ya abandonada y sustituida por 1a eva-
luación instrumental (radiografia, ecocardiograffa) de
Ias dimensiones cardíacas.

La auscultación permite tomar 1os tonos l'las
pausas del corazórr, sus características y relaciones
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temporales, sus variaciones y la presencia de tonos
agregados, soplos y ruidos patológicos.

En lo referente a1 nivel mínimo de objetividad
cardiaca creemos que es muy importante evaluar la

zona del ictus de 1a punta, el ritmo y la frecuen-

cia (véanse signos vitales) y la presencia de soplos.

La toma anormal de estos datos debe hacer que el

odontóiogo refiera a1 paciente a1 internista.

Examen objetivo ¿bdominal (notas esenciales).

E1 abdomen es examinado mediante la secuencia
i  nspección,  auscul tac ion,  palpación y percusidn.

La inspección evalúa la forma general,la presen-
cia de hernias, laparoceles, eventraciones, cicatrices

quirúrgicas, masas y vasos superficiales.

La auscultación es, por 1o general, utilizada só-
lo por una evaluación genérica de la presencia./au-
sencia de perístasis intestinal. Algunas veces puede
ser utilizada para el hallazgo de soplos vasculares
(aorta.).

La palpación, superñcial y profunda, evalúa el

dolor abdominal definiendo en cuál cuadrante se si-
tua. Además, es utlizada para eI examen de 1a parte

explorable de 1os órganos hipocondríacos (hígado,

bazo, riñones) y de eventuales masas o pulsaciones
patológicas.

La percusión es utilizada principalmente para la
evaluación de derrame ascítico.

Exámenes de laboratorio

La evolución tecnológica de 1a práctica médica ya
ha hecho que los exámenes de laboratorio y algu-
nos estudios instrumentales completen e1 cuadro
de 1a objetividad clínica.

Mientras que para 1os estudios instrumentales
existe una referencia del especialista que comenta
e interpreta los datos hallados, para los exámenes
biohumorales es necesario conocer los valores nor-
males que, en la actualidad, están reportados aI 1a-
do, y poseer la capacidad interpretativa para poder
dar un significado a 1os anormales.

Nos detendremos en la interpretación de los
estudios comunes de laboratorio, para los cuales se
reñere a libros de química clínica o de semiología
de laboratorio (véase la Bibliograffa aconsejada) pe-
ro será, por otra parte, dada una expücación breve

de 1as pruebas serológicas relacionadas con virus que
pueden transmitirse en un ambiente odontológico
(Tabla 1.V).

Comunicación con el médico tratante
Los datos obtenidos a través de 1a anamnesis, e1
examen objetivo y 1a eventual petición de estu-
dios de laboratorio pueden dar la señal de vía libre
para e1 tratamiento odontoestomatológico con las
precauciones eventuales oportunas. Es posible, sin
embargo, que durante la recolección de datos h¿-
yan aparecido algunos problemas especiales (sos-

pecha de enfermedades ya conocidas, problemas
de terapias concomitantes) que requieren de un
contacto con el médico tratante. En esta situa-
ción, e1 paciente, algunas veces, es contactado por
e1 odontólogo, a menudo por te1éfono.

Estos métodos, sin embargo, carecen del aspec-
to formal, no poseen valor medicolegal y también
pueden ser fi:ente de errores. Aconsejamos que este
contacto sea formalizado por una relación breve pe-
ro informativa redactada por el odontólogo y envia-
da al médico. El contacto telefónico puede ser úti1
para tener y suministrar informaciones inmediatas
pero, de cualquier forma, puede ser aconsejable que
sea seguida por una comunicación escrita.

I Problemas orgánicos internos

En las páginas siguientes se desea recordar algunos
consejos de orden práctico en 1o que se refiere a la
conducta del odontólogo para con el paciente que
presenta problemas de tipo orgánico interno ya re-
conocidos, algunas veces bajo tratamiento, para 1as
cuales son necesarias precauciones especiales antes,
durante y después de1 tratamiento odontológico.

Los argumentos tratados son fruto de una se-
lección empírica entre los muchos que se pueden
ofrecer; 1os criterios de selección han sido aquellos
de la severidad/complejidad y de la frecuencia del
problema orgánico interno.

Se presupone un conocimiento de base en cuan-
to a las patologías tratadas mientras que se hace
referencia a 1os textos específicos para una profun-
dización ulterior.
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H'BV {Virus hepotitis B)

HBsAg

HBV DNA

HBeAg

Anti HBc

Anti HBc lgM

Ant HBs

HCV (Virus hepotitis C)

Anrl HCV lEtlSA)

A¡t HCv IRIBA)

HCV RNA cuo ltotivo

HCV RNA cLrontitotivo

HDV (Virus hepotitis delto)

Anti HDV

HDV RNA

HAV {Virus hepotitis A}

Anti HAV gM

Anii HAV gG

CMV (citomegolovhus|

Anti CMV lgM

Anti CMV igG

EBV (Epstein Borr virusl

AntiVCA (viro copsid ontigen) gM

Anti VCA (viro copsid onfigen) gG

HIV (Virus SIDA)

Anti HIV I / HV 2 (EtlSA)

Anti HIV / HV 2 (Weslern Blot) ¡fección confi¡modo

Signifrcodo

Antígeno de supellcie, pociente i¡fectivo

Anlígeno "e,, olto infectividod

DNA virol; infectividod (tombién voiores "negolivos, si o pruebo es de bolo sensiblidod con hlbri-
dizoción)

Anlicuerpo poro ontígeno de *qe¡e,, significodo inespecífico, presenle en lodos os siluoclones
después de o exposición o HBV {no después de lo vocunoc ón)

Anlicuerpo onli (e'; intectlvldod onterior con especles {virus mltonies), no se exclLlye o i¡feclividod

Anti core lgM, recienle inlección ogudo o ¡ecr¡descenclo, inleclodo

Anl cuerpo poro onlígeno *5" l5¡pelicie); infeccló¡ o¡terior curodo; cesodo lo infectividod

A¡ilcuerpos onti HCV; lnfectividod lsoivo cosos especioles)

Ar l r ¡e rpo ,or  lC" :  r l .  l i  rdod lso l ,oco 'o  e ,pe .  o les l

RNA virol +/-; infectividod ldoios repetidomenle ¡egqlivos después de o cicoirzoción espontóneo
o troiomiento con ontivlroles o fovor de u¡o infeclividod cesodol

RNA virol cuonllf icodo en Meq/m1 o coplos,/milón; exomen de bojo sensibil idod; su negotividod
no exc uye o presencio del virus

Aniicuerpo hoc o e ontigeno delo, lnfectivrcioo

RNA virol de HDV; infectividod

A'r cLA po- gM poro 01 g^r o IAV | -pol i l i  ogrdo ec erte

Aniicuerpos gG poro ontígeno HAV; inlección onlerlor

Anticlerpos gM poro ontigeno CMV; infedividod proboble por lnfecció¡ reclente o octivo

Anlicuerpos gG por ontígeno CMV; si es onli CMV gM negotlvo y lílulo
onlerlor

nfección ogudo

nlección posodo o reinfección

Proboble infección

no en oumenlo, infecció¡

H V RNA (PCR o bDNA) nfección co¡firmodo
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Loprturo I

Problemas cardiológicos

Soplo cardíaco orgán¡co -
Cardiopatía valvular - Card¡opatías
congénitas - Prótesis valvulares

Posibles problemas:
. Endocarditis bacteriana.
. Infección de 1a prótesis vah,rrlar.
. Anticoagulación farmacológica.
Prevención de las complicaciones:
. Comunicación con el médico tratante para una

evaluacidn adecuada del soplo.
. Suspensión de 1os anticoagulantes con control

PTIPTTi sustitucidn con fra-xiparina a ser sus-
pendida 12 horas antes.

. Amoxicilina 2 g (50 mg/kg en el niño) en una
sola dosis t hora antes del procedimiento.

Notas: en 1os pacientes alérgicos a la penicilina:

clndamicina 600 mg (o claritromicina o azitromi-

cina 500 mg, cefalexina o cefadroxil2 g) en una sola

dosis t hora antes del procedimiento.

Hipertensión arterial

Posibles problemas:
. Sangrado local facilitado.
. Angina pectoris, infarto miocárdico, accidentes

vasculares cerebrales por crisis hipertensivas indu-
cidas por estrés/ansiedad/ñrmacos adrenérgicos.

Prevención de las complicaciones:
. Comunicación con e1 médico tratante si 1a pre-

sión no es controlada adecuadamente; no inter-
veni r  s i  la  pres ión d iastó l ica es '  

' l  
15 mmHg.

. Hemostasis 1ocal cuidadosa.

. Reducción del estrés y de la ansiedad; consulta en la
mañana, espera breve en sala de espera, asegurar la
conñanzz, ambiente sereno, diazepam evennral en
la mañana, dosis extra eventual de nitroderivados
antes de la intervención, anestesia eficaz pero sin o
con dosis muy reducidas de epinefrina (1/100.000)

controlando no encontrarse en un vaso sanguíneo

v sin superar las tres dosis; ningún cambio brusco
de posición.

. Ningún vasoconstrictor tópico.
Nata: rnz pregunta sobre la presión arterial, sobre

la presencia de hipertensión y sobre 1os fármacos
evenruales utilizados para el tratamiento siempre
debe se¡ realizada en el ámbito de una anamnesis

aún reducida.
En e1 caso de crisis hipertensiva (diastól.ica > 130
mmHg) es posible utilizar: nifepidina cps 10 mg;
clonidina cps 0,150 mg; captopril cps 25 mg.
. Nifepidina: 1-2 cps masticados con deglución del

contenido líquido efecto en 5-15 mm, variable,
algunas veces excesivo.

' Clonidina: 1-2 cps; efecto en 7/2-2 hr; sedación,
hipertensión por rebote al finalizar el efecto.

. Capropril: !/4-2 cps; efecto en 15 mm; no debe
ser utilizado durante el embarazo; respuesta exce-
siva duranre una terapia diurética.

Cardiopatía isquémica (asintomática, en
terapia, estabilizada)

Posibles problemas:

' Ansiedad y estrés pueden desencadenar crisis de
angor y/o infarto, arritmias (hasta peligrosas para
1a vida).

' Sangrado en los pacientes en terapia con an-
t;agregantes o anticoagulantes.

. Problemas e1éctricos y endocarditis (situación ra-
ra) en los portadores de marca pasos.

Prevención de las complicaciones:
' Reconocimiento de1 paciente (anamnesis, anam-

nesis farmacológica).
. Comunicación con el médico tratante si el pa-

ciente no está estable bajo e1 perfil isquémico y
si se deben variar temporalmente las dosis de los
anticoagulantes.

' Reducción del estrés y de 1a ansiedad: cita en la
mañana, espera breve en sala de espera, aumen-
to de la conñanza, ambiente sereno, eventual
dizzepam en la mañana, dosis extra eventuai de
nitroderivados antes de 1a intervención; anestesia
efrcaz pero sin o con dosis muy reducidas de epi-
nefrina (1/100.000) controlando no estar en una
vaso sanguíneo y sin superar la dosis.

'Después de un infarto cardíaco, las intervencio-
nes odontológicas deben ser pospuestas durante
por lo menos 6 meses si no resulta absolutamente
indispensables.

. No tratar pacientes sometidos a by pass coronario
antes de 1as 2 semanas de la intervención.

Notas: tna pregunta sobre 1os problemas cardio-
lógicos de tipo isquémico anteriores de1 paciente
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siempre debe ser realizada en el ámbito de un abor-
dajp anamnésico incluso reducido.

En caso de crisis anginosa:
. Colocar a1 paciente en posición sentada.
. Trinitrina 0,3 mg 1-2 perlas, masticadas y, por 10

tanto, chupadas si deglutir o trinitrina spray (dos

rociadas dirigidas debajo de la lengua).
. Efecto en 1-5 minutos, por lo general asociado

con cefaleas; si no sucede nada se puede repetir
dos veces la administración después de 5 minu-
tos. Cuidado: 1as perlas de trinitrina, después de
abierto el empaque, vence a los pocos meses.

. Si e1 dolor persiste más allá de los 20 minutos,
debe sospecharse de un infarto al miocardio y
hospitalizar de emergencia al paciente.

Insuficiencia card¡aca (en compensación)

Posibles problemas:
. Aparición por descompensación.
. Arritmias.
. Angina/infarto.
. Accidentes vasculares cerebrales y periféricos.
. Efectos correlacionados con fármacos (hipoten-

sión ortoestática por diuréticos y vasodilatadores,
arritmias por digitales e hipocaliemia, fenómenos
gastrointestinales por digitales; sangrado por an-
ticoagulantes).

. Infección en zona local.

Prevención de las posibles complicaciones:
' Tlatar sólo pacientes con la compensación más

apropiada.
. Reenviar a1 médico tratante para mejorar la com-

pensación, poseer informaciones precisas de la cau-
sa, situación hemodinámica. terapia en curso.

. Reducción del estrés y de 1a ansiedad: estadía breve
en sala de espera, aumento de 1a confianza, ambiente
sereno, eventual diazepam en 1a mañana, dosis extra
eventual de nitroderir,ados antes de 1a intervención;
anestesia efrcaz pero sin o con dosis muy reducidas
de epinefrina (1/100.000) controlando no estar en
un vaso sanguíneo y sin superar la tres dosis.

. Si es posible, mantener 1a posición sentada con el
tfonco recto,

. Reducción temporal de 1os anticoagulantes y
aguda hemostasis loca1.

. Prevención cuidadosa y fer^pia precoz de las in-
fecciones 1ocales.

Aspecto orgónico interno del pocienle odontoestomolológico

Notas: en el caso de descompensación aguda con
edema pulmonar:
' Posición sentada.
' Oxígeno 1000/0.
' Furosemida t 20 mg 2 dosis e.v.
. Sulfato de morñna f 10 mg en 1 m1 diluida con

9 ml de solución 6sio1ógica; inyectar lentamente
2 mI (= 2 mg); repetir después de 5 minutos si la
situación no mejora; dosis máxima 10 mg.

. Si coexiste hipertensión, nifepidina cps 10 mg,
dos dosis masticadas y contenido deglutido.

'Si coexiste angina, trinitrina 0,3 mg perlas, dos
dosis masticadas y chupadas.

. Si coexiste broncoespasmo, aminofilina f240 mg,
una dosis inyectada muy lentamente e.v.

' Proveer a la hospitalización urgente.

Portador de transplante cardíaco

Posibles problemas:
. Infecciones facilitadas por terapia esteroidea, ci-

closporina.
' Diátesis hemorrágica por anticoagulantes.

Prevención de las compücaciones:
. Es oportuno tratar en la forma más posiblemen-

te deñnitiva todas 1as lesiones presentes antes del
transplante.

. Profila-ris antibiótica. Debe considerarse una me-
dida empírica pero prudencial; utilizar e1 esque-
ma para las lesiones cardiovasculares corregidas
quirúrgicamente.

' Comunicación con el médico tratante para 1a re-
ducción de la terapia anticoagulante.

. Hemostasis local o cuidadosa.
'Administrar dosis extra de esteroides como pa-

ra intervenciones comprometedoras y complejas
(véase historia de insuficiencia suprarrenal crónica
- terapia crónica esteroidea). Si preexistía una car-
diopatía isquémica debe referirse a 1as ¡ecomenda-
ciones habidas en )a historia pertinente.

. Iniciar programa de profilaxis dentaria.

Arritmias

Posibles problemas
. Aparición de arritmias por estrés y ansiedad.
. Inducción de arritmias por epinefrina.
' Interferencias electromagnéticas con malfunciona-
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Copítulo I

miento en los pacientes portadores de marcapasos
inlucidos por aparatología eléctrica.

. Hemoffagias por anticoagulantes.

Prevención de las complicaciones:
. Identificación de los pacientes bajo riesgo (cardio-

patía isquémica, insuficiencia respiratoria crónica,
cardiopatía reumática) con anamnesia, anamnesia
farmacológica, obj etividad.

. Comunicación con el médico tratante en casos du-
dosos o por reducción de los anticoagulantes.

. Reducción del estrés y de la ansiedad: cita en 1a
mañana, espera breve en sala de espera, aumen-
to de la conñanza., ambiente sereno, eventual
diazepam en la mañana, dosis extra eventual de
nitroderivados antes de la intervención; anestesia
eñcaz pero sin o con dosis muy reducidas de epi-
nefrina (1/100.000) controlando no estar en una
vaso sanguíneo y sin superar 1a dosis.

. Extremo cuidado al utilizar instrumentos e1éctri-
cos en proximidad del paciente portador de mar-
capasos.

. Profilaxis antibiótica (véase val,ulopatía reumática).

Notas: frenfe a la detección de arritmias cardíacas
no conocidas ni clasificadas anteriormente convie-
ne la ejecución previa de un electrocardiograma an-
res de proceder con la intervención.

Paro cardíaco
. Pedir a1,uda a otro personal presente invitándolo

llamar aI servicio de emergencias y mostrarse dis-
ponible.

. Colocar a1 paciente en posición supina sobre una
superficie rígida.

. Extender el cuel1o rotando la cabezahacia. ztrás y
elevando 1a mandíbula.

. Liberar 1as vías aéreas de cualquier objeto, próte-
sis o secreciones/vómito.

. Observa¡-escuchar si e) paciente respira.

. Si está ausente la respiración, realizar dos res-
piraciones boca a boca, lentamente (2 segundos
para cada respiración);1a nariz debe ser tapada
con una mano y se debe controlar cuan apropia-
da es 1a maniobra observando 1a expansión de1
tórax del paciente. La disponibilidad de cdnulas de
Mayo, de mascarilla para la rupiración boca a baca,
el globo de Ambu y la mdsmra laríngea san imlor-

tantes ?ara mejarar el rendimiento 1t la seguridad de
Ia maniabra.

' Utinar 5-15 segundos para la búsqueda del pul-
so carotídeo.

' Si el pulso está ausente, efectuar 25 compresiones
sobre el tórax (sobre el tercio inferior de1 esternón
con una excursión con una altura de 4-5 cm).

' La reanimación es continuada alternando 2 res-
piraciones y 15 compresiones sobre el tórax.

. Si están presentes dos personas, una se ocupa de
la respiración y 1a otra de la comprensión torácica
con el ritmo expuesto anteriormente.

' Después de la intubación endotraqueal el ritmo
será de 5 compresiones y 1 respiración sin inte-
rrumpir las compresiones.

. Las maniobras de reanimación avanzada (innrba-
ción traqueal; defibrilación, fármacos intravenosos)
son realizadas una vez que 11ega el servicio de emer-
gencizs. (Si estd presente una tercera ?ersona disponible

1 estó en mpacidad de tomar una /ínea tenasa, mientras
una o dos personas se dedican a la reanimación cama
se describe anteriormente, la tercera busca Ia aía veno-
sa con una aguja/catéter de 18-16 gauge y la mantiene

?ertia can infisión de soluciónfsialógica).

Problemas hepáticos
Cirrosis hepática (viral, etílica, asociada
con hemocromatosis, autoinmune, otras,
cr¡ptogenét¡ca)

Posibles oroblemas:
. Diátesii hemorrágica.
. Metabolismo reducido en algunos medicamentos.
'Posibilidad de que el paciente sea portador de

HCV, HBV, HDV, \'TH,
Prevención de las complicaciones:
' Reconocimiento de1 problema (anamnesis).
. Control de Pl PTI fibrinógeno, antitrombina

III, d-dímero, conteo plaquetario; en el caso de
valores alterados (PLI < 50.000; PT < 50%0, PTT
> 40") consultar con el especialista para decidir
)as prevenciones hemorrágicas.

. Evitar o reducir la dosificación de fármacos me-
tabolizados a través del hígado o hepatotóxicos;

. Control de HBsAg, HBeAg, anti-delta, anti-
HBs, anti-HBe, Anti-HCV.

. Precauciones contra infecciosas oara el odontólo-
go y su equlpo.
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Fármacos de uso odontológico con metabolismo

\epático prevalente:
- Lidocaína, mepivacaína.
- Tetracíclinas, ampicilina.
- Acido acetilsalicílico, paracetamol.
- Diazepam, barbituricos.

Pacientes bajo riesgo de ser portador de
HCV, HBV, VIH

Posibles problemas:
. Infección del odontó1ogo y de los componentes

del equipo.
Prevención:
. Control de HCV, HBV, HD\4 VIH.
. En caso de positividad no anteriormente conoci-

da, comunicación con el médico tratante.
. Precauciones contra infecciones.
Pacientes bajo el riesgo de ser portadores de virus

hepáticos:
. Trabajadores en e1 campo sanitario (enfermeros

psiquiátricos, enfermeros, técnicos de laboratorio,
encargados de centros de transfusión,laboratoris-
tas, cirujanos, odontólogos).

. Pacientes hospitalizados en ambiente psiquiátrico.

. Pacientes con hemodiálisis.

. Tiansplantados.
' Tbxicodependientes.
' Hemofficos.
' Pacientes con tatuajes/piercing.
. Homosex-uales.
. Familiares de pacientes portadores de HBsAg.
. Personas provenientes de zona geográficas de

riesgo (Africa, Asia, América Latina).

Nota 1: datos epidemiológicos:
En Italia, la prevalencia de portadores de HBsAG
es variable entre eI2o/o y e1,7o/o, con puntas más altas
en las regiones meridionales. El riesgo de contraer
hepatitis B, sin embargo, es muy reducido en los
últimos años después de la introducción de la vacu-
nación y decenios de monitoreo de los donadores
de sangre.

La profilaxis con vacuno es eficaz en el 9570 de
los casos; debe controla¡se 1a presencia de la sero-
conversión y el nivel de antiHBS (nivel mínimo
de protección 10UI/ml). La profilaxis sérica con
inmunoglobulinas específicas (HBIg) a ser utiliza-
da para los pacientes no vacunados es eficaz en e1

Aspecto orgónico interno del pociente odontoestomolológico

750/o de Ios casos y debe ser efectuada a 1as 12 h de
la punción accidental.

Si el mismo odontólogo o algún componente de
su equipo es e1 portador de HBsAg debe observar-
se siempre el máximo cuidado en la profilaxis anti-
infecciosa para con el paciente.

En 1a actualidad, es aún preocupante 1a trans-
misión de 1a hepatitis C, para la cual no existe ni
vacuna ni inmunoglobulin¿s específicas.

Su prevalencia en la población general es pro-
bablemente proporcional con la edad, con puntas
del 180/o para los pacientes con edad superior a los
65 años.

Nota 2'. prec^nciones contra infecciones:
- Guantes para evitar contacto con sangre, con sa-

liva, mucosas e instrumentos contaminados.
- Máscara y anteojos para e1 riesgo de rociado de

sangre o saliva.
- Bata desechable.
- Protección de los objetos de difícil desinfección

(luces, aparatos radiológicos).
- Reducción al mínimo de los aerosoles por aire in-

suflado en la cavidad oral.
- Lavado cuidadoso de las manos entre un paciente

y el siguiente.
- Prudencia en 1a utilización de objetos puntiagu-

dos y cortantes (todos los instrumentos desecha-
bles deben ser colocados en contenedores a prue-
ba de punción).

- Esterilización adecu¿da del instrumental después
de cada uno de los pacientes.

- Desinfección de las superflcies de contacto des-
pués de cada paciente.

Portador de transplante hepático
Posibles problemas:
' Hipertensión (por esteroides).
. Concomitancia con insuficiencia renal crónica

(por ciclosporina).
'Facilidad para las infecciones (por fármacos in-

munosupresores).
. Cicatrizrción retardada de las heridas (por este-

roides).
. Difrcultad para enfrentar e1 estrés (por esteroi-

des).
. Posibilidad de que el paciente sea portador de

HCV,HBV,HDV
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Copítulo I

Prevención de las complicaciones:
. Qstrecha colaboración con e1 médico tratante.
. Profilaxis antibiótica y terapia vigorosa de 1as in-

fecciones.
. Técnica quirúrgica escrupulosa.
. Evitar medicamentos potencialmente hepato-

tóxicos y nefrotóxicos.
. Incremento de la dosificación de 1os esteroides

(véase esquema de insuficiencia suprarrenal cró-
nica - terapia crónica con esteroides).

. Estabilización y control de la presión arterial.

Problemas neumológicos
Bronconeu mopatía crónica
obstruct¡va (BPCO)

Posibles problemas:
. Agravamiento temporal de 1a insuficiencia respi-

ratoria.
Prevención de las complicaciones:
' Posición semisentada.
. Ningun tipo de bloqueo anestésicos mandibula-

res bilaterales o palatales.
. No debe utilizarse dique de goma.
. Ningun tipo de fármaco que inhiba al centro

respiratorio o que aumente la viscosidad de las
secreciones (barbiruricos, narcóticos, antihistamí-
nicos, anticolinérgicos).

. Si está en terapia esteroidea crónica, considerar
un incremento de la dosificación.

. Ven¡ilación con bajos fluidos de oxígeno.

. Considerar 1a posibilidad de ejecutar 1a interven-
c ión en un ambienre hospi ta lar io .

Asma bronquial

Posibles problemas:
. Desencadenamiento de crisis asmática.
Prevención de la complicación:
. Reconocimiento de1 problema (anamnesis).
.Información específica sobre el tipo de asma

(alérgico, por fármacos, factores desencadenantes,
fá¡macos eficaces en el ataque agudo).

. Evitar factores desencadenantes.

. Abstención en la utilización de ácido acetilsali-
cí1ico, antiinflamatorios no esteroideos en gene-
ral, sedantes de tipo narcótico, eritromicina (si

el paciente utiliza teofilínicos), anestésicos con
sulfitos.

' Suministrar un ambiente tranquilo.
. Premedicación con ansiolíticos.
. Tener a disposición beta-estimulantes en spray

(fenoterol, salbutamol) adrenalina, esteroides in-
yectables e.v, aminofrlina e.v.

' E1 paciente en terapia crónica con esteroides pue-
de necesitar de un aumento de la dosificación.

Notas: dvante un ataque agudo, el medicamento a
ser utiljzado de primero es e1 beta-estimulante por
vía inhalatoria; sigue el esteroides por vía intrave-
nosa; 1a aminofilina debe considerarse como tercera
selección.

En e1 caso de un ataque hiperagudo resulta opor-
tuno utilizar adrenalina 1/1.000,1/3 de ampolla o
terbutalina 1/2, ampolla subcutánea, seguida por
aminofilina (240 mg e.v. lentamente) y por ú1timo
hidrocortisona (250-1.000 mg e.v). El esteroide
utilizará algunas horas para iniciar su efecto.

Tuberculosis (activa)
P^.ihl".  .r .hlc'r '" . '

. Infección del odontó1ogo y de1 equipo.

Prevención:
'Tratamiento sólo si es urgente y en ambiente

hospitalario con ptecauciones oportunas (asep-

sia, protección del equipo, piezas de mano de baja
velocidad, minimizar 1a utiüzación de rociado de
aire, etc.)

Natas: rest:7ta opoffuno hacer una pregunta sobre los
eventuales progresos específicos. La reactividad cutá-
nea tuberculínica asume importancia clínica relevante
sólo en e1 caso en e1 que se haya documentado un
viraje reciente de negativo a positivo;1a positividad
tuberculínica no es índice de enfermedad sino sólo de
contacto anterior c on eI Mycobaúerium tuberculasiq se
considera positivo al infltrado (no só1o el enrojeci-
miento) de diámetro superior a 10 mm presente a las
48 y 72 horas después de la inoculación de 5 unidades
tuberculínicas por vía intradérmica. Infilt¡ado entre 5
y 9 mm constituye un positivo dudoso.

Una tuberculosis anterior e inactiva no constitu-
ye un problema cLínico.
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Problemas neurológicos

Vasculopatía cerebral

Posibles problemas:
. Sangrado local en pacientes en terapia antiagre-

gante o anticoagulante.
. Accidentes cerebrales vasculares precipitados con

la intervención.

Prevención de las complicaciones:
.Identificación de1 paciente con anamnesis y

anamnesis farmacológica.
' Control de la presión arterial.
. Reducción o suspensión de 1a terapia anticoagu-

lante preüa comunicación con el médico tratan-
te.

. Reducción del estrés y de la ansiedad: cita en 1a
mañana, espera breve en sala de espera, debe ase-
gurarse 1a confranza, ambiente sereno, anestesia
eficaz pero sin o con dosis muy reducidas de epi-
nefrina (1/100.000), controlando no encontrarse
en un vaso sanguíneo y sin superar las tres dosis.

Epilepsia

Posibles problemas:
. Desencadenamiento de crisis epiléptica durante

la interwención.
. Hiperplasia gingival (fenitoína).
. Sangrado facilitado (acido valproico).
Prevención de las complicaciones:
. Anamnesis cuidadosa de ios factores precipitan-

' Buen control farmacológico, comunicación con el
médico tratante para informaciones ulteriores.

. Estar preparados para enfrentar una crisis de gran
mal.

Na tas : crisis conrrlsiva generalizada:
. Proteger al paciente de 1os golpes accidentales

con los objetos adyacentes.
. Poner al paciente en el piso en decúbito prono y

con Ia cabezz girada hacia un lado (posición de
seguridad para 1a prevención de los fenómenos ab
ingutis).

. Si 1a crisis no cesa espontáneamente en algunos
minutos, diazepam f 10 mg 1 dosis e.v.

' Si 1as crisis se subsiguen a pesar de la terapia e.v,
predisponer paran la hospitalización urgente.

Aspeclo orgónico inferno del pociente odontoestomotológ¡co

Problemas nef rológicos
Insuficiencia renal crónica avanzada
Posibles problemas:
. Hipertensión arterial.
' Diátesis hemorrágica.
' Anemia crónica.
' Metabolismo reducido hacia algunos medicamen-

tos.
' Nefrotoxicidad potencial de algunos medicamen-

tos.
' Metabolismo-excreción ¡educido de algunos me-

dicamentos.

Prevención de 1as complicacrones:
. Estabilización de la presión arterial.
. Control de PT PTT plaquetas, tiempo de san-

grado.
' Control de hemocromo.
. Abstención parala :utilización y adecuación de la

dosis de medicamentos nefrotóxicos y/o metabo-
lizados excretados por el riñón.

lnsuf iciencia renal crónica avanzada
(terapia dialítica)

Posibles problemas:
' Hipertensión arterial.
' Diátesis hemorrágica.
' Anemia crónica.
' Metabolismo reducido por algunos medicamentos.
. Infección de la ÍÍstu1a arteriovenosa.
. Posibilidad de que el paciente sea portador de

HCV,HBVHDV,\TH.

Prevencion de las complicaciones:
' Estabilización de la presión arterial.
' Control de PT PTT, plaquetas, tiempo de san-

grado.
. Control de hemocromo.
'Abstención de la utilización o adecuación de la

dosis de fármacos nefrotóxicos y/o metabolizados
excretados por el riñón.

. Profilaxis antibiótica (véase enfermedad reumática).

. Control de HBsAG, antiHBC, antiHBS, anti-
HCV,antiWH.

. Evitar intervenciones en las 4 horas sucesivas a la
sesión dialítica (terapia heparínica).

' Colaboración con los médicos de1 centro de diá-
lisis que refieren al paciente.
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Nalas. los problemas de 1os pacientes en diálisis pe-
ritoneal pueden ser asimilados a los expuestos en el
párrafo insuficiencia renal crónica avanzada.

Portador de transplante renal

Posibles problemas:
. Hipertensicin (por esreroides).
. Facilidad a 1as infecciones (por medicamentos in-

munosupresores).
. Crcatriz ción retardada de las heridas (por este-

roides).
. Dificultad por enfrentar e1 estrés (por esteroides).
. Posibilidad de que el paciente sea portador de

HC\4HBV,HDYVIH.
Prevención de las complicaciones:
. Colaboración estrecha con el médico tratante.
. Profilaxis antibiótica y terapia vigorosa de las in-

fecciones.
. Técnica quirúrgica escrupulosa.
. Evitar medicamentos potencialmente nefrotóxi-

cos.
. Control HBsAg, antiHBC, antiHBS, antiHCV,

anti\alH.
.Incremento en 1a dosificación de los esteroides

(véase insuñciencia suprarrenal crónica - terapia
crónica con esteroides).

. Estabilización y control de la presión arterial.

Problemas metabólicos
y endocrinológicos

Diabetes mellitus

Posibles problemas:
. Riesgo de crisis hipoglicémicas en 1os pacientes en

terapia insulínica o con hipoglicemiantes orales.
. Facilidad a las infecciones locales, especialmente

si la diabetes no está bien compensada (abscesos,

candidiasis, mucormicosis).
. Disminución en la velocidad de cicatrización de

las lesiones mucos¿s.
. Mayor incidencia de enfermedad periodontal, ul-

ceraciones orales.

Prevención de 1as complicaciones:
. Anamnesis farmacológica.
. Prueba rápida de monitoreo de la glicemia y/o

glicosuria.

' Comunicación al médico tratante en caso de en-
fermedad diabética no conocida.

. Cita en 1a mañana.

. Nada de a)'uno y no se establece la suspensión de
los medicamentos antidiabéticos.

'Tener a disposición en el consultorio 1o necesa-
rio para combatir crisis hipoglicémicas eventua-
les (solución glucosaza 400/o 2 f e.v.; glucagón 1
f i.m.; solución glucosaza hipertónica l0o/o,20o/o
500 ml con equipo para infusión).

' En los pacientes que desarrollan infecciones loca-
les importantes puede ser necesario un incremen-
to en las dosis de insulina oara ser concordada
con el médico tratante.

Notas: debido alaelevada frecuencia de la enferme-
dad diabética en 1a población en general, es siem-
pre oportuno realizar algunas preguntas al paciente
sob¡e su anamnesis familiar y personal en cuanto a
esta condición también en el ámbito de una anam-
nesis estrecha.

La enfermedad diabética está asociada frecuen-
temente con situaciones patológicas como cardio-
patía isquémica; vasculopatía cerebral; insuficiencia
renal; hipertensión1 razón por la cual debe hacerse
referencia a los esquema pertinentes.

Crisis hipoglicámica (astenias, sudoración, sensación
de hambre, palidez, cardiopalmos, conducta psicó-
tica, deficiencias motoras, coma, con'r-rlsiones):
. Rápido control de 1a glicemia capilar (no indis-

pensable ¡ algunas veces, dañina, porque retarda
eI tratamiento).

' En la duda o en la imposibilidad de efectuar este
control es necesario Íatar la situación de emergen-
cia como si se hubiera confirmado que se trata de
una crisis hipoglicémica (la eventual hiperglicemia
que se logra no conlleva a daño alguno;la no correc-
ción de una hipoglicemia severa puede ser mortal
o invalidante) : solución glucosaza hip ertónicz 40o/o
20 m1 e.v seguida de una infusión glucosaza 50lo o
100/o: ante la imposibilidad de conseguir un acceso
venoso, glucagón 1 a muscular. Si o cuando el pa-
ciente está en capacidad de deglutir, hacer inferir
soluciones azucarad.as (té, leche o galletas).
Si 1a crisis recidiva (evento frecuente en 1os pa-
cientes que asumen antidiabéticos orales), hospi-
faJiztcló¡ o ar a obs ervación.
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Hipertiroidismo (paciente no tratada
o no perfectamente compensado)
Posibles problemas:
. Crisis tireotóxica correlacionada con la interven-

ción por estrés, infección, traumatismo.
. Hipersensibilidad a las catecolaminas.
. Mayor incidencia de enfermedad periodontal, ca-

ries, osteoporosis.

Prevención de las complicaciones:
.  Ident i6cación del  paciente (anamnesis ,  anamne-

sis farmacológica, examen objetivo).
. Comunicación con el médico tratante; si e1 con-

trol metabólico no es del todo satisfactorio, reen-
viar la intervención y pedir estudios de conÍol
(TSH,FT3,FT4).

. No utilizar o utllizar prudentemente vasocons
tnctores.

. tatamiento vigoroso de las infecciones locales.

. Reconocimiento de la crisis tireotóxicas (síntoma
severos de hipertiroidismo como tremor, sudora-
ción caliente, taquicardia, fiebre, diarrea, dolores
abdominales, delirio, estupor).

Hipotiroidismo
Posibles problemas:
. Coma mixedematoso correlacionado con 1a in-

tervención por estrés, infección, traumatismo.
' Hipersensibilidad a 1os sedantes.

Prevención de 1as comolicaciones:
. ldentificación del piciente (anamnesis, examen

objetivo, exámenes de laboratorio, TSH, FT3,
FT4).

. Comunicación con e1 médico tfatante en caso de
duda, para verificar compensación tiroidea, para
información sobre eventual cardiopatía isquémi-
ca concomltante.

. Reconocimiento de las fases iniciales del coma
mixedematoso (bradicardia, hipotensión, hipoter-
mia, disminución ideo-morora, crisis epilépúcas).

' Abstención de medicamentos sedantes.

Insuficiencia suprarrenal crónica. pacien-
tes en terapia crónica con esteroides

Posibles problemas:
. Insuficiencia aguda por estrés, traumatismo, in-

tecciones.
. Cicatrización disminuida.

Aspecto orgónico interno del pocienf,e odontrcestomotológico

. Facilidad a las infecciones.

. Hipertensión por esteroides.
Prevencicin de las complicaciones:
. Reconocimiento del paciente (anamnesis farma-

cológica).
. En los pacientes que asumen esteroides en dosis

prednisona-equivalente t 20 mgldía por más de
un mes, comunicación con el médico para esta_
blecer estrategia terapéutica médica de soporte:
generalmente, es suficiente dupücar o triplicar 1a
dosis de la mañanz y efectua¡ la intervención 1
hora después, el día siguiente 1a dosis puede ser
duplicada, especialmente si se presenta dolor.

. En los pacientes que asumen esteroides en do-
sis prednisona-eguivalente < 20 mg/dí2, o en día
alternos, o con dosis altas por menos de un mes,
o esteroides tópicos en pfeparación no oclusiva y
sobre áreas limitadas de la piel, no es necesario los
suplementos de esteroides. Sin embargo, resulta
válido el principio de que es mejor dar suplemen-
tos, eventualmente inútiles, que se instauren c¡isis
de insuficiencia; téngase en cuenta que las dosis
altas de esteroides por algunos días no son abso-
lutamente dañinas (es necesario só1o un control
de la glicemia en los pacientes diabéticos).

. Ningún suplemento en 1os pacientes que han
ingerido esteroides pero que los han suspendido
hasta hace unos l2  meses.

. Contfol posterior a la intervención para 1a cica-
trización, aparición de infecciones.

. Tratamiento de Ias infeccrones.

. Control de la presión arterial.

. Reconocimiento de crisis de insuficiencia supra-
rrenal (hipotensión, astenia, náusea y vómito, ñe-
bre, cefalea) y referir a un hospital después de la
administración de hidrocortisona 100 mg e.v. y
100 mg i.m.

Na tas : potencia. ̂ ntiinflamatoria relativa (hidrocor-
tisona = 1) de algunos esteroides de utilización co-
mún:
. Hidrocortisona
. Cortisona
'Prednisona
' Metil prednisolona
' tiamcinolona
' Betametasona
. Desametasona

7
0,8
4
5
5
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Copíiulo 1

Problemas reumatológicos

Artrosis

rosrbles proDlemas:
. Sangrado favorecido por ASA y FANS.
. Rigidez, escasa movilidad.

Prevención de 1as complicaciones:

. Reducción o suspensión de los fármacos antirreu-

máticos en los días anteriores a la intervención.
. Eventual control del tiempo de sangrado si no es

posible la suspensión.
. Espera breve, intervención rápida, posición có-

moda con comodidad eventual para eI apoyo.

Artritis reumatoides

Posibles problemas:
. Sangrado favorecido por ASA y FANS.
. Rigidez, escasa movilidad.
. Riesgo de insuficiencia suprarrenal en pacientes

con terapia esteroidea.
. Riesgo de plaquetopenia y leucopenia en los pa-

cientes tratados con sales de oro.

Prevención de las posibles complicaciones:
' Reducción o suspensión de ASA y FANS en los

días anteriores a la intervención.
. Eventuál control del tiempo de sangrado.
. Tiempo de espera breve, intervención rápida, po-

sición cómoda.
. Control reciente de hemocromo con plaquetas en

los pacientes tratados con sales de oro.
. Comunicación con el médico tratante en los pa-

cientes sometidos a esteroides (véase esquema de

insufi ciencia suprarrenal crónica).

Prótesis articulares

Posibles problemas:
. Infección Periprotésica por bacterlemia secunda-

ria a 1a intervención odontológica.

Prevención de 1as complicaciones:
. Profilaxis antibiótica (véase esquema para los pa-

cientes con cardiopatía val'ltrlar reumática; algu-

nas escuelas de ortopedia sugieren otros esque-

mas que deben ser pedidos al equipo operatorio

ortopédico del paciente).

Problemas hematológicos
Alteraciones congénitas de la
coagulación (hemofilia, enfermedad
de Von Willebrand)

Posibles problemas:
. Hemorragia durante o después de la intervención.

Prevención de las complicaciones'
. Identificación del paciente (anamnesis: hemorra-

gias espontáneas, después de extracciones denta-
rias anteriores o intervenciones quirúrgicas; exa-

men objetivo: equimosis, hematomas, Petequias;
exámenes de laboratorio: PTT aumentado con

PT normal en las hemofi[as; PTT aumentado

o normal, tiempo de sangrado aumentado en 1a

enfermedad de Von Willebrand).
. Comunicación con el médico tratante para una

definición diagnóstica segura y para la estrate-

gia terapéutica antihemorrágica a ser adoptada
(precipitados, plasma fresco congelado, complejo

protrombínico, concentrados plaquetarios).
' Hemostasis 1oca1 cuidadosa.
. Profilaxis antibiótica de las infecciones locales.
. No analgésicos con influencia sobre el agregado

plaquetario.

Natas: tna pregunta sobre una tendencia eventual

a hemorragias espontáneas o a sangrado anormal

después de las intervenciones siempre debe ser rea-

lizada al paciente aun en el caso en el que Ia anam-

nesis esté especialmente reducida.

Alteraciones adquiridas de la
coagu lación (enfermedades hepáticas
crónicas, absorción inadecuada)

Posibles problemas:
. Hemorragia durante o después de la intervención.

Prevención de las complicaciones:
. Identificación de1 paciente (anamnesis, datos ob-

jetivos, exámenes de labo¡atorio: PT aumentado o

tasa reducida, PTT en 1a norma, tiempo de san-

grado prolongado si las plaqrretas están reducidas

en numeror.
. Comunicación con e1 médico para información

completa y estrategia terapéutica (vitamina K 10 mg

i.m. en los dos días anteriores a la inrervención).



' Hemostasis cuidadosa.
. No ASA, no FANS.
' Profila-ris antibiótica de las infecciones locales.

Natas; se debe preguntar sobre eventuales tenden-
cias a hemorragias espontáneas o sangrado anóma-
1o después de 1as intervenciones aun en una anam-
nesis reducida.

Problemas psiquiátricos
Enfermedades psiquiátricas

Posibles problemas:
. Dificultad de comunicación.
. Efectos colaterales por medicamentos psiquiátricos:

leucopenia, plaquetopenia, hipotensión, raquicar-
dia, xerostomía (neurolépticos mayores); hipoten-
sión, taquicardia y oúas arritmias, xerostomía (an-
tidepresivos tri y tetracíclicos, MAO inhibido¡es),
estomatitis, insuficiencia renal, leucopenia (litio).

. Interacciones con medicamentos psiquiátricos
por parte de epinefrina y derivados, sedantes,
barbitudcos, atropina.

. Paciente no cooperador, agresivo.

Prevención de las complicaciones:
. Identificación del problema (anamnesrs, anamne-

sis farmacológica).
. Comunicación con e1 médico tratante en los ca-

sos más severos.
. Abordaje con empatía, sencillez, evitando situa-

ciones de comparación de tipo autoritario.
' Consulta en la mañana, espera breve, interven-

ción rápida.
. En algunos casos es aconsejable 1a presencia de

un pariente.

Toxicodependencia

Posibles problemas:
. Infección del odontólogo y del equipo con virus

HCV HBV VIH, C¡omegalovirus (pacientes
que utilizan morfina y derivados).

. Arritmias e isquemia miocárdica desencadenada
por epinefrina si el paciente ha utilizado cocaína
en 1as últimas horas.

Prevención de 1as posibles complicaciones:
. Véase, precauciones en los portadores de HCV,

HBVy\4H.

Aspeclo orgóníco inlerno del pociente odonloestomotológico

. No utilizar epinefrina u otros vasoconstrictores
en los pacientes que en las 6 ultimas horas han
utilizado cocaína.

Notas: véase profilaxis contra la infección en el
párrafo pacientes bajo riesgo de ser portadores de
HCV,HBV,\,TH.

Otros problemas
Embarazo y amamantado
Posibles problemas:
. fuesgo para el feto causado por los medicamen-

tos, radiaciones, estrés.
' Paso de fármacos en 1a leche materna.
. Hipotensión en clinoestatismo a) finalizar el em-

bartzo.

Prevención de las complicacrones:

Embarazo cozy?rmado
. Ninguna intervención no urgente en el I y III tri-

mestre.
' Ningún RX en el I trimestre.
. Jamás debe prescribirse medicamentos como las

tetraciclinas, estreptomicina) diazepam, barbitú-
ricos, esteroides u otros de los cuales no se conoce
con seguridad durante el embarazo.

. Ninguna codeína en el I trimestre.

. No ASA ni FANS en e1 IIr trimestre.

. Ninguna posición clinoestática prolongada en un
embzrazo que está por finalizar.

Embarazo dudasa o pasible
' Ningun medicamento peligroso (véase arriba),

pero, por Io general, 10 apropiado es no prescribir
ningún tipo de medicamento.

' Ningún tipo de Rr si no es indispensable y de
cualquier forma con protección.

. Posponer la intervención después de 1a certifica-
ción inmunológica del estado de gravtdez.

Amanzantada
. Cita justo después de la hora de amamantado.
. Nunca prescribir tetraciclinas.
. Limitar 1a utilización de antibióticos que, de cual-

quier forma, pueden modificar la flora bacteriana
del lactante o inducir sensibilización.

Natas: eÍ pacientes de sexo femenino, una pregunta
acerca de la ú1tima menstruación y sobre la posibili-
dad de estar embarazada debe ser re afizada en e|ám-
bito de un abordaje anamnésico incluso reducido.



Copítulo I

Síf i l is

Posibles problemas:
. Infección de1 odontó1ogo y del equipo por parte

de 1os pacientes en estado infeccroso.

Prevención de las compJicaciones:
. Anamnesis: historia reciente de posible exposi-

ción a riesgo de contraer sífilis, signos objetivos
de sífi1is en proceso a nivel de 1a mucosa oral; pos-

poner el tratamiento y pedir estudios serológicos

inespecíficos (VDRL) y específicos (TPHA'

FTA-abs).
. A¡amnesis: historia de sífrlis anterior; preguntar si

se ha efectuado una terapia adecuada y si se ha rea-

hzadola negat\uzación de la serología inespecífica.
. E1 \DRL se negativiza después de 12 meses

aproximadamente de 1a sífilis primaria y después
de 24 meses en 1a secundaria tratada; puede nun-

ca ser negativa en la terciaria.
. En los casos dudosos pedir nuevos controles se-

ro1ógicos.
. Comunicación con el médico tratante si el pa-

ciente requiefe tratamiento.

Notas: wa pregunta en cuanto a las enfermedades

venéreas debe considerarse obligatoria incluso en

una anamnesis restringida. Los pacientes que res-

ponden afirmativamente deben ser considerados de

riesgo para todos las enfermedades que se trans-

miten por vía sexral (sífilis, gonorrea, hepatitis B,

SIDA, herpes genitales) y que pueden ser fuente de

contagio para los operadores odontológicos.

Pacientes sometidos a radioterapia (ca-
beza y cuello)

Posibles problemas:
. Mayor incidencia de mucositis, xerostomía, ageu-

sia, trismus, infecciones, hipersensibilidad, osteo-

necrosls.

Prevención de 1as complicaciones:
. Tratar en forma definitiva todas 1as lesiones den-

tarias, gingivales y óseas, preparar el campo para

ataches de prófesis antes del inicio de la radiote-

fzpra-
. Tiatar con fluoruros locales.
. Prevención del trismo con bloqueo de la mordida.
. Educación de máxima higiene dentaria.

. Prosrama de controles de vencimiento breve.

. Eviár extracción después de 1a terapia para ten-
dencia a la osteonecrosis.

Pacientes sometidos a quimioterapia

Posibles problemas:
' Tendencia al sangrado por plaquetopenia.
. Tendencia a 1as infecciones locales oor leucope-

nla.

Prevención de 1as complicaciones:
. Tratar en forma definitiva todas las lesiones denta-

rias, gingivales y óseas, preparar el campo para ata-
ches protésicos antes de iniciar Ia qttimioterapia.

. Extraer los dientes deciduos residuales y rezlizat
opérculo gingival antes de iniciar la quimiotera-
pia.

. Educación de máxima higiene dentaria.

. No utilizar cepillo de dientes al haber leucopenia
o plaquetopenia; utilización de tampones suaves.

' Controles frecuentes.
. Tiatamiento precoz y vigoroso de 1as infecciones

previo cultivo de los exudados.
' Fluoruro local.
. Control hemocromo con plaquetas si el paciente

ha rea[zado un ciclo en 1as tres últimas semanas.
' Profilaxis antibiótica si 1os granulocitos neutrófi

los son . 3.000/mmc.
. Posponer el tratamiento si 1as plaquetas < 40.000/

mmc.
. Hemostasis local cuidadosa.
. Terapia precoz de las mucositis y de la xerosto-

mía.

Alergia a los anestésicos locales (rash
cutáneo, edema angioneurótico, rinorrea,
lagrimación, disnea, disfonía surgida
pocos minutos después de la inyección
de anestésico local)

Posibles problemas:
' Reacción alérgica local.
' Reacción alérgica general.
' Anafilaxis.
Prevención de las complicaciones:
. Identificar con certeza. el anestésico que causó la

reacción.
. Utilizar un anestésico diferente.
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-A/¿l¿s. existen dos grupos de anestésicos:

, Grupo 1: ésteres del ácido para-amino benzoico
y tetr^c;in (Ia, mayor parte de 1as alergias se veri6-
ca con la procaína; son posibles reacciones cruzadas
entfe medicamentos de esta clase).

Grupo 2: amidas (lidocaínas, mepivacaína, pri-
locaína, bupivacaína; las reacciones cruzadas entre
estos medicamentos son muy raras), evitar solucio-
nes de amidas que contengan metilparabeno como
conservante.

Utilizando un anestésico diferente es necesario,
de cualquier forma, la máxima prudencia en la eje-
cución de la primera inyección: aspirar para certi6-
car no encontrarse en un vaso; inyectar una canti-
dad mínima de anestésico y extraer la aguja, esperar
por lo menos 5 minutos; si no se verifica reacción
algona, rea)izar la anestesia certificando siempre no
encontrarse en un vaso sanguíneo.

Si el paciente no logra recordar el medicamento
responsable de la reacción a1érgica anterior, es po-
sible adoptar 2 vías:
. Enviar al paciente al alergólogo para efectuar la

prueba cutánea (aunque son muy frecuentes los
falsos positivos) y para una prueba provocativa
que, si es necesario, permite la utilización sucesiva
del anestésico en prueba.

. Utllizar un antihistamínico (difenidramina) di-
luido al 10lo y asociado con adrenalina 1:100.000

Aspecto orgónico interno del pocienb odonfoestomofológico

sin metilparabeno como conseryante (dosis máxi-
ma total por anestesia 50 mg).
El paciente puede referir reacciones a inyecciones
anteriores de anestésicos que pueden no haber te-
nido una base a1érgica:

. Reacciones tóxicas por inyecciones en vasos ve-
nosos (sensación de aturdimiento, dificultad en el
habla, náusea, logorrea, excitación, agitación psi-
comotora, co,'ulsiones, depresión).

. Reacciones por vasoconstrictores (palpitaciones
y taquicardia, agitación, miedo, sudoración, pali-
dez).

. Reacciones psicomotoras:

1. Hiperventilación (sensación de aturdimiento
por alcalosis respiratoria).

2. Reacción vasovagal (náusea, palidez, bradicar-
dia, sudoración, hipotensión ortoestática).

3. Reacción simpática (ansiedad, tremor, palpita-
ciones y taquicardia, hipertensión).

I Bibliografía
1.- Bates B., A guide ta pblsical examinatian,3d edition, Lippin
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Man ifestaciones oraleS
de las enfermedades
sistémicas.
Problemas relativos
al tratamiento protésico

E1 odontólogo, con mayor frecuencia, se encuentra
tratando pacientes afectados por patologías sisté-
micas. Esto depende del envejecimiento progresivo
de la población: se prevé que en el 2030, el 200lo de
la población tendrá más de 65 años. Por 10 tanto, es
importante que e1 odontólogo moderno sepa reco-
nocer las patologías sistémicas a través de sus ma-
nifestaciones clínicas, sobre todo en 1a cavidad ora1,
y que conozca las consecuencias de estas patologías
y/o su terapia sobre e1 plan de ftatamiento odonto-
lógico. Con este fin luce apropiada la afirmación de
Morris:tD "En la actua/idad, el dentista la no se ocu?a
de la curación de los dientes de sus pacientes sino del
t?'atanienta de bacientes oue tienen dientes>>.

Por 1o tanto-, hay que auspiciar una estrecha cola-
boración entre el odontólogo y e1 médico internis-
ta. Una evaluación odontológica cuidadosa puede
contribuir a1 diagnóstico de patologías sistémicas
relevantes, aun en estado latente. A partir de una
casuística japonesa(2) resulta que el 15%o de los pa-
cientes examinados en el ambulatorio de Medicina
Interna habían sido enviados por patologías halla-
das por el odontólogo. Estas eran, en orden de fre-
cuencia: hipertensión arterial (13,60A), patologías
hepatobiliares o pancreáticas (73 ,4Vo) , cardiop atías
(9,50/o), üzbetes (4,60/o).

El objetivo de este capítulo es e1 de ilustrar las
manifestaciones en 1a cavidad oral de las patolo-
gías orgánicas internas crónicas y evaluar las po-
sibles influencias de las mismas sobre el éxito del
tratamiento protésico. Se tratarán: enfermedades
mrdio,uasculares, oasculapatía cerebra/, diabetes me-
llitus, as teoma lacia ! as te a?ara sis, insu¡íciencia renal
crónica, bronconeumapatía crónica obstructir.ta, refu-
jo gastronoftigico, úlcera péptia, enfermedad celíaca,
enfermedad de Crohn, cirrosis hepdtica, enfermedades
neopldsicas, infección por ztirus HIV-I, patologías au-
toinmunes 1t des órdenes nutricionales.

Las definiciones de las distintas patologías han
sido tratadas por Harrinson's Principles oflnternal
Medicine (15'h Edition, McGraw-Hill, EUA). Para
e1 enfoque y tratamiento de las afecciones agudas,
el lector es referido al capínrlo anterior.

I Enfermedades cardíacas
Las principales enfermedades de1 sistema cardio-
vascular son: cardiopatía isquémica, hipertensión
arterial, arritmias, patologías de 1as válvulas ca¡día-
cas, disfunción miocárdica, primitiva o secunda¡ia v
descompensación cardioci riulatoria. Las manifesl
taciones orales de las cardiopatías y su influencia
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sobre e1 tratamiento odontológico son de orden ge-

nera] (principalmente consecuencia de tratamiento

farmacológico) y no son específicas de las patolo-

gías en forma individual.

Def in ic iones
Cardio?dtía isquémica: es el resultado de altera-

ciones ateroescleróticas de las arterias coronarias

que causan discrepancia entre el requerimiento y el

abastecimiento de oxígeno al miocardio. Es la cau-

sa principal de muerte cardíaca súbita. Se distin-

guen varias formzs angina estable (aparece desptsés

de cierto grado de ejercicio fÍsico y responde con

reposo y con nitroglicerin a), angina inestable (in-

termedia entre angina e infarto), tariante anginosa
(precipitada por espasmo coronario con lesiones

coronarias o no), infarto miocárdico (ochsión agtda

de una rama coronaria con necrosis de1 tejido irri-

gado por la arteria ocluida).

Hipertensün arterial: se defrne cuando los valores

de presión sistó1ica son superiores a 160 mmHg y

los de presión diastólica en 95 mmHg.

Desórilenes del ritmo cardíaco: bradiarritmias y ta-

quiarritmias son el resultado tanto de anomalías de

la formación de1 impulso cardíaco (automatismo)

como de su conducción.

Patologtas ile las 'ttdloulas cardíacas: 1as vá\,'ulas

cardíacas son afectadas por numerosas patologías
(fi ebre reumática, defectos congénitos, cardiopatía

isquémica, prolapso mitral. Iupus eritematoso sis-

témico).

Desom?ensación carilioeirculatoria: anomalía de la

función cardíaca, en la que el corazón no se encuen-

tra en capacidad de suministrar sangre sufrciente

para enfrentar 1as exigencias metabólicas tisulares.

Manifestaciones orales
Las manifestaciones orales de 1as patologías car-

diovasculares son inespecíficas ¡ a menudo, son

causadas por e1 tratamiento farmacológico más que

1a patología de base.(3) Se reportan las anomalías

orales más frecuentes asociadas con los fármacos

cardiovasculares:

. Inhibiilores de la enzima que contierte a la an-

giotensina (ACE): eritemz multiforme, reaccio-

nes liquenoides, xerostomía, pérdida del gusto
(captopril, enalapril), faringitis, ardor, úlceras,
angioedema.

. B-blogueadares.' xerostomía, lesiones liquenoi-

des, parestesias.
. Antagonistas del calcio: hiperplasia gingival (en

el43,670 de 1os pacientes con terapia con nifepi-
dina), sialorea (nicarpidina).

. Diuréücos: xerostomía, hipertrofia de las paróti
das (espironolactona).

. Nitratos: caries dentaria y alteraciones de los
materiales que generalmente constiflryen la base

protésica (administración oral de gliceril-trini-
trato retard(a)).

Probiemas rel lai¡.vo5i arl
tratam i ent@ protéF,¡ cr-l

La mayor parte de los problemas relativos aI tra-

tamiento protésico está representada por 1as com-

plicaciones relacionadas por la administración de

anestésicos, vasoconstrictores, a la ingesta de anti-

coagulantes, etc., rLZón por 1a cual se refiere al lec-

tor al capítulo anterior.
Entre las complicaciones crónicas es muy im-

portante la xerostomía consecuente de 1a terapia
diurética, terapia asumida por 1a mayor parte de los

pacientes cardiópatas. Los diuréticos, además de

producir un bloqueo fi-rncional de 1a secreción, pue-

den causar con el tiempo un verdadero daño orgá-
nico con destrucción progresiva de células acinosas,
muy frági1es y sensibles a las agresiones fisicas y

químicas. Para la producción de1 daño contribuiría
también 1a acumulación de fármacos en los ácinos
de 1as glándulas salivales accesorias en concentra-

ciones isotónicas.
En los pacientes portadores de prótesis removi-

bles, la xerostomía inducida por los diuréticos pue-
de interferir con factores importantes de retención

de 1as prótesis.(5)
Además, la deficiencia salivar favorece la irrita-

ción de la mucosa (pirosis, prurito) y 1a adhesión de
1os alimentos en el material protésico.

Las enfermedades cardiovasculares no parecen
ser un factor de riesgo para el éxito de las interven-
ciones de osteointegración.(6)
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I Vasculopatías cerebrales

Las enfermedades cardiovasculares que afectan al
sistema nbrvioso central son de tipo isquémico o he-
morrágico; su consecuencia es la pérdida de 1a fun-
ción de porciones cerebrales.

Man ifestaciones orales
. ParáIisis unilareral con disartria.
. Higiene oral reducida.
. Anomalías relacionadas con 1os fármacos.
. Manifestaciones secundarias a problemas nutri-

cionales.

Problemas relativos al
tratamiento protés¡co
La rehabilitación protésica, sobre todo con próte
sis móvi1, de1 paciente con un episodio de ictus se
complica por numerosos problemas:(7)
. Edad avanzada:1a mayor parte de 1os pacientes

en edad avtnzrda y los dos tercios está afectada
por edentulismo. 41 perder la sensibilidad ora1,
e1 paciente ya no está en capacidad de autocon-
trolar la prótesis. La pérdida de peso y 1a xeros-
tomía secundaria a los fármacos (por ejemplo,
diuréticos, ACE-inhibidores, sedantes, neu-
rolépticos) contribuyen a la inestabilidad de la
prótesis móvil.

. La hipotonía unilateral de las mejillas favorece
el desplazamiento de 1a prótesis móvil, por parte
de la lengua, hacia e1 lado de la deficiencia.

. La pérdida de la sensibii.idad oral favorece 1a
formación de úlceras por decúbito.

. La disminución de 1a carga podría reducir tran-
sitoriamente la densidad ósea, aunque no ha si-
do demostrado que este efecto se prolongue en
e1 tiempo.(8)

I Diabetes mell¡tus

La diabetes mellitus incluye un grupo heterogéneo
de problemas, con una alteración común a 1a tole-
rancia de 1os glúcidos o un compromiso del meta-
bolismo de los 1ípidos y de los carbohidratos. La
diabetes se desarrolla después de: 1) deficiencia de
producción de insulina (diabetes tipo 1 o insulina-

dependiente), generalmente causado por enferme-
dad autoinmune que destruye 1as células B del pán-
creas, más raramente causado por infecciones viales
o factores ambientales, que, por lo general, se desa-
rrolla en la infancia o en la adolescencial representa
el 5o/o-70o/o de 1os casos de diabetes; 2) utilización
alterada de la insulina (diabetes tipo 2 o no insuli-
na-dependiente), en la cual la deficiencia de insu-
lina es relativa y no absoluta; 1a misma representa
eI 85o/o-90o/o de los casos y posee como factores de
riesgo la edad y 1a obesidad.

La prevalencia de1 diabetes es diffcil de evaluar,
ooroue la estimación está sensiblemente influen-
iiadá pot los criterios utilizados para definir 1a en-
fermedad: si se utiliza como criterio la intolerancia
glucídica,la prevalencia es de1 6,6%, mientras es del
1o/o-20/o st se trtlliza la presencia de hiperglicemia en
a¡rna. Cualquiera que sea e1 criterio utilizado, su
prevalencia está en constante aumento.

Man ifestaciones orales
Si bien 1as manifestaciones orales de 1a diabetes son
numerosas y frecuentes, sobre todo en 1os casos
con escaso control de la enfermedad, a menudo el
paciente las ignora.(e) La periodontitis diabética es
actualmente considerada la sexta entre las más im-
portantes complicaciones de la d'abetesl10) Cunto
con la microangiopatía, neuropatía, neuropatía, en-
fermedad microvascular y cicatrización retardad de
las heridas).(11)¡a gravedad de 1as manifestaciones
está correlacionada con la duración de la enferme-
dad diabética(12) y con la presencia de complicacio
nes renales y cardiovasculares.(t3)

Se enumeran las manifestaciones orales más co-
munes de la diabetes.
. Enfermedad periodontal:Qa' tt) por 1o general, es

más grave que 1a observada en 1os pacientes no
diabéticos. En la misma contribuyen: función
reducida de los leucocitos polimorfonucleados,
anomalías del metabolismo e1 colágeno y forma-
ción de productos de 1a glicosilación (AGE) que
estimulan la producción de citoquinas (interleu-

quinas 1, factor de crecimiento de tipo insulínico
y factor-a de necrosis tr.rmoral), favorecen la des-
trucción del tejido periodontal,(1a) influencian 1a
estabilidad del colágeno y la integridad vascular.
Una pérdida aumentada del sostén periodontal ha
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sido observada en pacientes con diabetes de tipo
1(13) como de tipo 2,(ts) causada por alteraciones de
la síntesis, de la maduración y de la homeostasis
de1 colágeno. A pesar de esto, 1a diabetes no pare-
ce ser un factor de riesgo para el edenflrlismo.(1ó)
La interacción entre diabetes y periodontitis es
recíproca en e1 sentido de que algunas veces puede
empeorar el control de 1os valores gücéricos. Por
otra parte, la diabetes puede causar diferencias de
la microflora que coloniza a los sacos periodonta-
les, con mayor prevalencia de espiroquetas y ba-
cilos móviles y menor incidencia de cocos.(t7) Por
esta razón, es muy importante un estrecho control
de la placa, con frecuentes tartrectomías y absten-
ción de fumar los cigarillos.(e)

. Disfunción ile las gldndulas salioares:la xerosto-
mía ha sido reportada en el 40o/o-80o/o de 1os pa-
cientes diabéticos(18) y se corresponde con un re-
ducido flujo salivar parotídeo tanto espontáneo
como estimulado.(1e) Su origen depende tanto
de la deshidratación como de 1a neuropatía dia-
bética del sistema nervioso autónomo.

. Infecciones funginosas: la candidiasis oral es
frecuente en la diabetes descompensada, espe-
cialmente en 1os portadores de prótesis.(20) Sus
manifestaciones son: glositis romboidal media,
estomatitis por prótesis y quelitis angular.

. Ardor oral, alteraciones del gusto y lesiones ligue-
noiiles:te) eI ardor oral ha sido hallado en el370/o
de 1os pacientes con diabetes tipo 2 y se pien-
sa que es causada por neuropatía, xerostomía o
candidiasis. Las alteraciones de1 gusto, a menu-
do, son consecuencia de la terapia con antidia-
béticos orales (biguánido$ así como las lesiones
ljquenoides (clorpropamida).

Problemas relativos al tratamiento pro-
tésico
La diabetes no representa un factor importante de
riesgo para la rehabilitación protésica, sino porque
causa un retardo en la cicatrización de las heridas.' I

SóIo en e|60/o-70/o de los casos ha sido observado un
fracaso de los implantes.(zt'zz)

Enfermedades óseas
Las enfermedades del aparato esquelético rara
yez afecta¡ a las estructuras óseas maxilares v por

10 tanto, no tienen gran influencia sobre e1 trata-
miento odontológico. En este tratado se tomarán
en cuenta sólo las patologías óseas más comunes,
como la osteomalaciay la osteoporosis.

Osteomalacia
La masa ósea se reduce en muchas patologías que
afectan riñones, hígado, intestino, tiroides y para-
tiroideas. A estas patologías contribuyen e1 aporte
reducido de calcio con la dieta, 1a absorción redu-
cida de calcio y 1a deficiencia de hidroxilación de la
vitamina D (esencial para el transporten del calcio
al intestino). La deficiencia de vitamina D causa
una mineralización ósea reducida asociada con una
formación excesiva de matriz osteoide no sostenida
por 1as sales de calcio. Este debilitamiento óseo, si
se produce durante el crecimiento, causa deforma-
ción de 1os huesos de sostén (raquitismo), mientras
que si se interviene durante la fase adulta causa fra-
gilidad y tendencia a las fracturas.

Manifestaciones orales. Curiosamente, en la de-
ficiencia de vitamina D, los dientes están relativa-
mente a salvo; no existe predisposición a 1a caries.
Las anomalías que se pueden hallar, só1o en 1os ca-
sos más graves, consisten en:(3)
' Retardo en la erupción dentaria.
' Formación de cámaras pulpares más amplias.
' A¡omalías en la calcificación de la dentina.

Problemas relat¡vos al tratamiento pro-
tésico:
' Debilitamiento de1 endo-ostio de la cortical y

del hueso trabecular interno.
. Tendencia a desarrollar pulpitis y abscesos mú1-

t ip les,  aparentemenle espontáneos.
. Deformación por carga del hueso ma-rilar y

mandibular.

Osteoporosis
La osteoporosis se caracteriza por deficiencia tanto
de Iz matriz como de 1a mineralización ósea (os-
teopenia). Son varlos los factores que contribuyen
a la osteoporosis, como envejecimiento, patologías
hormonales, medicamentos (corticoesteroides, he-
parina), inflamación, inmovilización. Estos factores
actuan también sobre la salud dentaria, favorecien-
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do la pérdida de 1os dientes, también son impor-
tantes los factores voluntarios como e1 alcoholismo
y el hábito de fumar. Este ú1timo actúa causando
a.lteraciones de la perfusión oral así como inhibien-
do la osteogénesis.

Se reconocen dos tipos de osteoporosis:
. Tipo I (postmenopáusic z) carzcferizadt por zt:-

mento del turnover óseo.
' Tipo II (seni1) con un recambio metabólico

(turnover) óseo normal.

Manifestaciones orales. No existen manifestacio-
nes orales específicas de 1a osteoporosis y, aunque
sea probable, no ha sido confirmada 1a asociación
entre osteoporosis y pérdida de tejido en los huesos
maxilares.

Problemas relativos con el tratarniento protésico.
Apartir de numerosos estudios efectuados, no parece
que 1a osteoporosis sea una contraindicación para e1
tratamiento protésico.(23) De acuerdo con Blomqvist
y co1.,(2a) 1a reducción de 1a densidad del hueso es un
factor de riesgo para el fracaso de los implantes.

I lnsuficiencia renal crón¡ca

La insuficiencia renal crónica es consecuencia de un
daño real progresivo de origen diverso, y conduce a
pérdida progresiva de 1os nefronas. Si bien algunas ve-
ces aparece en forma falsa, la insuficienc.ia renal crónica
conduce por ultimo a 1a urernia, un síndrome ca¡acte-
rizado por alteraciones metabóücas (problemas en e1
equilibrio hidroeléctrico, hiperparatiroidismo secun-
daria), cardiovasculares (hipertensión, descompensa-
ción cardíaco congestivo, cardiomiopatía, pericarditis,
ateromas), gastrointestinales (anorexia, náusea, vómi-
to, hipo, ulcera péptica), neuromusculares (astenia, ce-
falea, problemas en la visión y sensoriales, tremores),
dermatológicas (prurito, equimosis, pigmentaciones),
hematológicas (anemia, leucopenia, hemorragias) y
reducción de las defensas inmunitarias.

Manifestaciones orales
La presencia de insuficiencia renal crónica con
retención de productos nitrogenados (uremia) se
presenta bajo distintas formas, específicas e ines-
peclncas.

Manifestaciones inespecífi cas:
. Xerostomía, hiperplasia de las g1ándulas saliva-

res, halitosis, sabor metálico, palidez por anemia,
sangrado y púrpura de 1as mucosas, modificacio-
nes electrolíticas y proteicas de 1a saliva, acumu-
lación de sarro.

. En pacientes en diálisis, deficiencias proteicas)
especialmente aquellos con diálisis peritoneal) y
vitamínicos (Bu, C, ácido fólico y también D).

Estom¿titis urémica:
' Estomatitis ulcerosa: úlceras superficiales do-

lorosas de tamaño variable, recubiertas por una
.".,,..1^-"-h..."

. Estomatitis no ulcerosa: edema, eritema difuso
doloroso, membrana grisácea gruesa.

Manifestaciones en edad pediátrica. La insu6-
ciencia renal precoz causa frecuentes manifestacio-
nes orales consecuencia de anomalías del metabo-
lismo del fósforo y del calcio.{2s)
' Erupcion dentaria retardada.
' Maloclusiones.
' Opacificaciones difusas de1 esmalte (83%o) e hi-

poplasia de1 esmalte (22o/o).
' Hiperplasia gingival (no limitada a la utilización

de terapia inmunosupresiva con ciclosporina).

Problemas relativos al
tratamiento protésico
Al tratar un paciente urémico, el odontólogo debe
tomar en cuenta los siguientes problemas:
. Didtesis hemorrdgica por una adhesividad re-

ducida de 1as plaquetas, de6ciencia de1 factor
plaquetario III y de1 factor de Von Willebrand
o por terapia anticoagulante en actividad (véase

Capítu1o 1, El aspecto orgánico interno del paciente
a don to e s ta m a ta I ó gi c o).

. Osteodistrof.a. renal, cmszda por hiperparatiroi-
dismo secundario y por carencia en 1a hidroxila-
ción de la vitamina D, a 1,25-dihidroxicolecal
ciferol. Las consecuencias de esta anomalía son:
pérdida de la lámina dura, osteoporosis, áreas
osteolíticas, formación de lesiones de células gi-
gantes, retardo en 1os mecanismos de reparación
y esclerosis alveolar después de las extracciones
dentarias.

3t



Loprturo z

. Inmunodepresiín, con facihdad a las infecciones
locales (candidiasis oral) y a 1a difusión a distan-
óia de infecciones odontógenas.

I Enfermedades resp¡ratorias
Se tratará só1o la enfermedad respiratoria más di-
fusa, que es la más interesante desde el punto de
vista odontológico, es decir, 1a bronconeumopatía
crónica obstructiva (BPCO). La BPCO compren-
de varias patologías, como 1a bronquitis crónica,
enfisema, asma bronquial y bronquiectasias.

Def in iciones
Bronguitis cr6nica.' presencia de tos productiva du-
rante, por 1o menos, tres meses al año por dos meses
consecutlvos.

Enfsema: aumento de1 contenido aéreo pulmonar
con destrucción de los espacios distales a los bron-
quiolos terminales.

Asma: enfermedad infiamatoria crónica de 1as vías
aéreas, con episodios recurrentes de respiración si-
bilante, disnea, constricción torácica y tos, sobre todo
de noche o en las primeras horas de 1a mañana, aso-
ciada con una obstrucción difusa de las vías aéreas,
total o parcialmente reversible, espontáneamente o
con terapia.

Bronquiectasia: dilatación y deformación de 1os
bronquios, con hiperproducción y estancamiento
de secreción bronquial y frecuente sobreinfecciones.
El resultado puede ser tnafbrosis quístim,tn en-
fermedad hereditaria de 1as glándulas bronquiales
que se caracteriza por una viscosidad aumentada del
muco y una concentración aumentada de sodio en
el sudor.

De todas las patologías antes nombradas,la más
interesante en e1 campo odontológico es el asma
bronquial.

Man if estaciones orales
Se dice que las manifestaciones orales de1 asma son
causadas por la terapia antiasmática, sobre todo a
la inhalatoria con corticoesteroides y pr-agonistas.

Con este fin resulta oportuno considerar que de la
cantidad de medicamento suministrada por el ae-
rosol dosificado, s6lo el 70o/o-20o/o alcrnza el árbol

bronquial, mientras que 1a parte más conspicua se
detiene en la orofaringe. Las manifestaciones orales
asociadas con el asma bronouial consisten en:
' Mayor acumulación de placa y sarro, lnrensa

gingivitis; además se ha notado una disminución
de la salivación y un aumento de la receptividad
cariogénica.(26)

' Candidiasis orofaríngea por terapia corticoeste-
roidea, sobre todo inhalatoria.

' Mayor número de erosiones dentarias;(22) ¿ 1u.
mismas contribuye también la terapia prolonga-
da con Br-agonistur(2s) que favorecen la xerosto-
mía con 1a consecuente proliferación del Strep-
tacaccus Tnutans, ^gente cariogénico(2e)

' Mayor frecuencia de eden¡rlismo (odd ra-
tio=10,81) causada por 1a terapia.(1ó)

. Mayor frecuencia de gingivitis y facilidad para
la formación de sarro.(30)

Problemas relativos al tratamiento pro-
tés ico
La mayor reabsorción apical externa de la raíz de
los dientes posteriores; se supone que esta compli-
cación esté favorecida por 1a penetración de media-
dores de 1a inflamación implicados en el asma.31)

I Enfermedades del aparato
gastrointestinal

Comprenden muchas patologías heterogéneas que
afectan la boca, estómago, páncreas, intestino del-
gado y grueso. Entre estas, trataremos sólo aquellas
con mayor interés odontológico

Ref I ujo gastroesofágico
La patología esofágica que más interesa al odon-
tó1ogo es el reflujo gastroesofágico, es decir, el paso
retrógrado de contenido gástrico desde el estómago
hasta el canal esofágico, que puede estar asociado o
no con la hernia hiatal y con esofagitis.

Manifestaciones orales. Recientes observacio-
nes(32'33) destacan que el reflujo gastroesofágico pue-
de provocar daños serios a1 aparato dentario aun en
paciente asintomáticos. Estos daños dependen de la
exposición a1 jugo gástrico ácido y están principal-
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mente localizados en las zonas más afectadas por
el reflujo (superfrcie lingual y oclusal de los dientes
maxilares inferiores y premolares superiores).

Los daños causados por el refujo consisten en:
. A¡dor y prurito en la boca, úlceras orales dolo-

rosas.
. Márgenes gingivales edematosos, enrojecidos

por la presencia de placa.
. Caries múltiples, pigmentadas a menudo sobre

1as superficies interproximales de los dientes
maxilares.

. Las lesiones patognomónicas del reflujo gas-
troesofágico son las erosiones dentarias con pérdi-
da del esmalte en los dientes maxilares anteriores
y aparición de la dentina subyacente. Las erosio-
nes pueden llegar a reducir 1a dimensión vertical,
interfiriendo con e1 sistema masticatorio.

Problemas relativos con el tratamiento protésico.
La reducción de la dimensión vertical puede hacer
necesarias rehabi[taciones protésicas extensas.

Úlcera péptica gastroduodenal
La úlcera péptica es una lesión de 1a mucosa gene-
rada por e1 efecto del ácido gástrico y de la pepsina,
a menudo causada por la infe cción con Helycobacter
p1/ori. Otras causas de ú1cera péptica son el estrés,
la ingestión de aspirina o de FANS (fármacos an-
tiinflamatorios no esteroideos) y 1os tumores secre-
tores de gastrina (síndrome de Zollinger-Ellison).

Los problemas odontológicos de la úlcera pép-
tica están correlacionados con el refluio ácido (en

caso de estenosis pilórica).la even¡ual mala absor-
ción de hierro y vitaminas en caso de gastrectomía
(véase 1a sección sobre problemas de la nutrición) o
a los efectos colaterales sobre la cavidad oral de la
terapia farmacológica con pirenzepina y/o sucral-
fato (xerostomía), ranitidina (eritema multiforme),
omeprazol (alteración del gusto, eritema multifor-
me).

Fatologias del intestino delgado
Se describirán sólo 1a enfermedad ceLíaca v la en-
fe¡medad de Crohn.
. Enferrnedad celíara, se origina a partir de una hi-

persensibilidad a la gliadina, una proteína que

constituye e1 gluten, con la consecuente infla-
mación y destrucción de 1os vellos intestinales.
Los problemas orales dependen de la mala ab-
sorcidn de sus¡ancias nutritivas y que consisten
palidez anémica, glositis, boca urente, quelitis
angular, úlceras aftosas recurrentes e hipoplasia
del esmalte.(31)

. Enfermedad de Crohn, junto con la colitis ulce-
rosa, forma parte de 1as enfermedades inflama-
torias crónicas del intestino. Se supone que 1a
enfermedad de Crohn se desarrolla por una res-
puesta inflamatoria anormal a comensales nor-
males del intestino, en e1 cual parece jugar un
papel fundamental el factor de necrosis tumoral
(TNFc). El cuadro histológico consiste en 1a
presencia de infiltrado inflamato¡io con granu-
lomas no caseosos. Además de la mala absorción
de sustancias nutritivas, las manifestaciones ora-
les de 1a enfermedad de Crohn dependen de la
terapia con corticoesteroides e inmunosupreso-
res y consisten principalmente en úlceras y tu-
mefacciones.

. Manifestaciones orales. Las principales mani-
festaciones de las patologías del intestino de1-
gado son generalmente causadas por la mala
absorción de sustancias nutritivas, como la al-
búmina, hierro, folatos, vitamina Br,r, vitaminas
liposolubles (véase la sección sobre problemas
de 1a nutrición).

I Patologías hepát¡cas: cirrosis

La cirrosis es el resultado de un daño en e1 parén-
quima del hígado en capacidad de inducir fibrosis,
regeneración nod:llar y reorgznización vascular. Las
patologías que conducen a cirrosis son de distínto
tipo; entre las más comunes recordamos 1as causas
tóxicas (a1cohol, medicamentos), infectivas (virus
de la hepatitis B, C) y la estasis crónica (descom-
pensación cardíaca congestiva).

Manifestaciones orales
Las manifestaciones orales son varias y consisten
en:
' Mayor cariogenicidad (especialmente en 1os al-

cohólicos), tendencia a 1a pérdida de 1os dientes
e incremento del flujo salivar estimulado.(3j)
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. Facilidad a 1a formación de sacos periodontales
y a 1a pérdida de adherencia dentaria; hiperplasia
gingiv¿l{:e) en los pacientes con terapia con ci-
closporina A después del transplante de hígado.

. Erosiones dentarias consecuencia a frecuentes
1rtsu]érLUr

. Predisposición al carcinoma oral.

. Manifestaciones secundarias por hipoproteine-
mia (aporte reducido, síntesis reducida y catabo-
lismo aumentado), mala absorción vitamínica,
anemia y diátesis hemorrágica.

Problemas relativos al tratamiento pro-
tésico
. Problemas de la coagulación.
. Dificultad paralz cicatrizrción de las heridas.
. Problemas en el metabolismo del hueso.

I Patologías neoplásicas

Debido al aumento de 1a incidencia de 1as pato-
1ogías neoplásicas y de 1a mayor supervivencia de
los pacientes afectados por tales patologías, causada
por los planteamientos terapéuticos, e1 odontólogo
se encentra cada vez más rehabilitando pacientes
afectados por tumores malignos. En algunas cir-
cunstancias, este puede ser el pnmero en reconocer
la patología tumoral, sea este de tipo oral como ex-
traoral. Las principales patologías oncológicas con-
sisten en leucemias agudas y crónicas, mielomas,
linfomas y tumores sólidos de ubicación variada.

Manifestaciones orales
Se reportan las manifestaciones orales más co-

munes causadas por la patologías oncológicas o por
su tratamiento.(3'37)

. Leucemia: es una proliferación neoplásica de 1os
glóbulos blancos hemáticos, consecuencia de alte-
raciones genéticas específicas. Se distinguen /ra-
cetnias agudas, caracterizadas por la introducción
en la circulacion de progenitores escasamente
diferenciados (blastos); /eucemias crónicas cz-
racferizadas por células que conservan la mayor
parte de las características de sus correspondien-
tes normales. Las manifestaciones orales consis-

b.

ten en el sangrado gingival, infiltración gingival,
úlcera necróticas, infiltrados leucemoides, infec-
ciones orales (cándida, herpes, virus, etc.), pérdi-
da de 1os dientes, retardo en la cicatrización de
las heridas.
Linfomas: se origSnan a partir de 1a proliferación
de linfocitos de cualquier tipo nodular linfático
o extranodular linfático. Se distinguen linfoma
de Hodgkin, derivados de cé1ulas de la serie mo-
nolítica-histiocítica y linfomas no-Hodgkin que
se derivan, en 1a mayor parte, por linfocitos B.
Los linfomas representan el 3,50lo de todos los
tumores de la cavidad oral, con localizaciones
más frecuente en las amígdalas (32,7o/o) y en Las
parótidas (l6,Lo/o). Las manifestaciones orales
consisten principalmente en facilidad a 1as in-
fecciones, efectos de la terapia con citostáticos y
corticoesteroides, anemia.
Transplante de médula complicada con graft-t:er-
sus-host disease (GVHD): en la forma aguda 1as
lesiones orales son a menudo dolorosas, ulceradas
y descamadas. En la forma crónica son liquenoi-
des asociadas con eritema y ulceraciones; algunas
veces se asoci¿n con síndrome de Sjógren.{rs)
Agranulocitosis: úlceras graves en las mucosas
orales.
Trombotitopenia: peteq uias, equimosis y sangra
do gingival.
Tumores sólidos: preden causar varios tipo de
manifestaciones orales; es decir:
Metástasis en las maxilares o en los tejidos blandos:,
tumores de mama, pulmón, próstata, tiroides, ri-
ñón, estómago, coIon.
Efectas de los rnetabolitas tumaralzs: pigmentacio
nes orales (secreción de ACTH), erosiones ora-
les (glucagonoma).
Sangrado 1 anemia: tumores de hígado y gastro-
intestinales.
Enfe rme da de s muc o cu t¿ín e as'. eritema multiforme,
pénfigo, dermatitis herpetiforme.

Quimioterapia: a menudo es causa de compli-
caciones orales, con una frecuencia del 900/o en
los niños y del 5070 en los adultos. Las mismas
conslsten en:
Infecciane s: facllidad para las infecciones micóticas,
virales y bacterianas. Entre 1as micóticas, es fre-
cuente la candidiasis, sobre todo ante 1a presencia
de leucopenia grave y de terapia antibiótica; entre
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las virales, son frecuentes 1as infecciones herpéti-
cas que generalmente pueden causar úlceras cró-
nicas de la cavidad oral; entre 1as bacterianas, son
frecuentes las infecciones por Gram negativ¿s
(pseudomonas, klebsiella, enterobacterianas) que
tienden a difundir rápidamente.

b. Úheras y mucos¡rls.' las úlceras son a menudo su-
perficiales, mayormente localizadas sobre la mu-
cosa labial; ctcatrizan a las 2 3 semanas después
de finalizar 1a terapia cirostática.

c. Xerostomía: e1 medicamento que la causa con
mayor frecuencia es la doxorubicina.

d. Dalor aral:los fármacos derivados de los alca-
loides vegetales (como por ejemplo, vincristina)
causan problemas neurológicos, que algunas
veces se manifiestan con dolor oral que simula
al de origen dentario o periodontal, que gene
ralmente regrede después de frnalizar e1 ciclo
terapéutico.

. Radiotera?ia local: grave mucositis oral con ú1-
ceras, xerostomía, disgeusia, isquemia y fibrosis
de los tejidos blandos y duros, rescisión gingival,
frbrosis muscular y trismus, sobreinfecciones por
Candida,por virus y por bacterias.

Problemas relativos a¡
tratamiento protésico

Los problemas son múltiples y, por 1o general, cau-
sados por 1a quimio o radioterapia. Es aconsejable
efectuar cualquier intervención de rehabilitación
después de 1a conclusión de la terapia oncológica.

El efecto de 1a quimioterapia sobre la osteoin-
tegración y sobre 1a supervivencia de los implantes
dentales es poco conocido. Una reciente observa-
ción en pacientes con tumores orales no muestra
ningún efecto negativo de la terapia quimioadlu-
vante posquirúrgica con cisplatino o carboplatino y
5-fluoruroacilo.(3e)

I Infección por v¡rus HIV-l

La infección por e1 virus de 1a inmunodeficiencia
humana (HIV) representa un grave problema de
salud pública en todo el mundo. El virus pertenece
a la familia de los retrovirus, subfamilia de los virus
lentos. La infección aparece, algunas veces, con un

síndrome similar al de la mononucleosis. Esta es
seguida por una infección asintomática que dura de
1 a 20 años. En la etapa tardía aparece febrícu1a y
Jinfoadenop atía g ener alizadz.

E1 síndrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) se manifiesta cuando e1 conteo de los lin-
focitos CD4 es inferior a 200. La rnrsrua se carac-
tetiza. por fiebre elevada, diarea, pérdida de peso,
anomalías neurológicas, enfermedades infectivas
secundarias y tumores (sarcoma de Kaposi, linfo-
mas, tumores cervicales).

Las vías de transmisión principales del virus
HIV son el contacto sexual (sobre todo homo-
sexual, pero también heterosexual) y el contacto
con la sangre y sus derivados (glóbu1os rojos, p1a-
quetas, leucocitos, plasma). En efecto, e1 virus HIV
no se transmite por sueros hiperinmunes, las va-
cunas plasma-derivadas (vacuna para hepatitis B)
y por 1as inmunoglobulinas Rho, quizá porque los
procedimientos de preparación de estos productos
inacrivan o desrruyen e) virus. Aunque es rara. exis-
te 1a posibilidad de transmisión en ambiente laboral
sobre todo entre el personal sanitario (por ejemplo,
punción con aguja infectada). De cualquier forma,
el riesgo de contraer e1 virus de esta forma es mu-
cho más bajo (0,30lo) que la de contraer hepatitis B
(20o/o-3oo/o) o la hepatitis C (100/0).

Man ifestaciones orales

Los pacientes con infección por HIV presentan in-
fecciones orales varias y graves, entre las que recor
damos:(3)
. Candidiasis hiperplásica y/o pseudomembrano-

sa.
. Leucoplasia "hairy", lesión blanca no extraíble,

en 1os bordes de la lengua, ciertamente causada
por e1 virus de Epstein-Barr.

. Sarcoma de Kaposi, manchas rojo-violáceas que
evolucionan en nódulos, principalmente sobre el
paladar.

. Estomatitisherpática.

. Ulceras aftosas en 1a pared posterior de la oro-
faringe, muy dolorosas, que interfieren con la
deglución.

' Qrelitis exfoliativa angular y facilidad para la
estomatitis por prótesis.

. Gingivitis ulcerosa necrosante.
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Problemas relativos al
tratamiento protésico

Los problemas derivados del estado de inmunodefi-
ciencia incluyen desde la facilidad para 1as infeccio-
nes causada por gérmenes oportunistas, a la diátesis
hemorrágica causada por la plaquetopenia que se
desarrolla en las fases avatzadas de la enfermedad y,
rara vez, a la xerostomía que se verifica en 1os casos
de parotiditis (más frecuente en los niños). Han sido
reportadas graves infecciones posteriores a ortracción
y osteomieütis enlz zona de frzcturas marilares. Ca-
da una de 1as intervenciones odontológicas debe ser
efecnrada aplicando medidas higiénicas cuidadosas.

I Enfermedades auto¡nmunes

Las patologías autoinmunes son enfermedades de
etiología a menudo desconocida que causan dege-
neración inmunológicamente mediada por 1os te-
jidos. Las principales condiciones que entran en
este grupo son: síndrome de Sjógren, artritis reu-
matoides, lupus eritematoso y esclerosis sistémica.
Son numerosas las manifestaciones orales de estas
patologías.(ao)

Síndrome de Sjógren
El síndrome de Sjógren es una patología autoinmu-
ne que afecta las g1ándulas exocrinas, y está aso-
ciada con artritis reumatoides o a otras patologías
como 1a cirrosis biliar primitiva, lupus eritematoso
sistémico, esclerosis sistémica progresiva, etc. Se
manifiesta con xerostomía, ojos secos (queratocon-
juntivitis seca) y manifestaciones multisistémicas.
Este síndrome es una de las patologías más comu-
nes en las mujeres de medíana edad.

Manifestaciones orales. La secreción salivar redu-
cida determina:
' Alteraciones de la flora oral(41) con prevalencia

de Streptacoccus mutans, Lactobacilus spp., Candi-
da olbicans en Ia placa, proporción reducida de
Fusobacterium nucleatum y Prerate//a s?? en eI
líquido crevicular y ausencia de Porphyamonas
gi ngitta lis y Ac tino b aci I lus ac tin omltc e te mc omi tan s;

' Mayor número de caries.(42)
. Riesgo doble de desarrollar periodontitis.(43)

Problemas relativos al tratamiento protésico. La
xerostomía altera 1a retención de 1as prótesis remo-
vibles. Además, han sido observadas anomalías de
1a osteointegración y una tendencia a la pérdida de
1a masa ósea.(aa)

Artrit is reumatoide
La artritis reumatoide es una enfermedad multisis-
témica inmunomediata, czractertzada por dolores
y deformaciones articulares. La misma se debe a la
formación de una inmunoglobulina (factor reuma-
toide) a nivel articular, que induce 1a formación de
antlcuerpo.

Manifestaciones orales. La principal manifes-
tación oral de 1a artritis reumatoides se debe a la
asociación con la xerostomía (síndrome de Sjógren)
(véase arriba).

En los pacientes con artritis reumatoides de lar-
ga duración y en tratamiento farmacológico se ha
observado mayor frecuencia de sangrado gingival,
mayor profundidad de los sacos periodontales, ma-
yor pérdida de adherencia epitelial y reducción del
número de oiezas dentarias.(as)

La artritis reumatoide está relacionada con fre-
cuencia con la periodontitis. Se cree que la perio-
dontitis es secundaria a la desregulación de la res-
puesta inflamatoria típica de 1a enfermedad.(aó)

Lupus eritematoso s¡stémico (LES)
El LES es una enfermedad de etiolosía descono-
cida en el que las células y los tejidos ion dañados
por anticuerpos patógenos y multicomplejos, con
consecuentes manifestaciones multisistémicas. Los
autoanticuerDos imnlicados en el LES son: antinú-
c1eo, anti-DNA, 

".rii-Srrr, 
anti-RNq anti-Ro (SS-

A), anti-I-A (SS-B), anti-histona, anti-fosfolípi-
dos, anti-eritrocitos, anti-plaquetas, anti-linfocito,
anti-neuronales, anti-ribosoma P

Manifestaciones orales. Las manifestaciones ora-
les del lupus son más bien raras y poseen carac-
terísticas atípicas, difíciles de diferenciar del lichen
planusy de lzlettcoplasia. En la forma de lupus dis-
coide, el examen histológico muestra hiperquerato-
sis, infiltrados inflamatorios profundos, edema de
la lámina orooia.(47)
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I Desórdenes nutric¡onales

Nüestro organismo contiene miles de moléculas,
pero requiere pocos compuestos org'ánicos: 9 amino-
ácidos esenciales, 1 ácido grado y 13 vitaminas, ade-
más de agua, minerales y una cantidad adecuada
de energetico. El contraste enüe la sencillez de los
requerimientos nutricionales, la complejidad de los
requerimientos nutricionafes y la complejidad de los
constrtulentes corporales se debe a la capacidad de
sintetizar un amplio número de compuestos orgá-
nicos. Se trata¡án los distintos tipos de deficiencias
nutriciondes y sus relativas manifestaciones orales.
, Defrdencias de lrotelnos y fanrw energétios:

depende de un aporte reducido con 1a dieta o la
coadstencia de enfermedades agudas o crónicas;
a menudo es ¡soci4do con otfas deficienciaE nu-
tricionales. Está presente en la mitad de pacien-
tes ancianos hospitalizados. Las m¿nifestaciones
orales consistEn en glositis atrófica con pérdida
de las papilas, enrojecimiento y atrofra de la mu-
eosa ofal, qqelitis angular y ardor en la boca.

. C¿re.ncia de hitrro.' a menudo se debe a oérdida de
esdlicidio hemático crónico y se asocia con ane-
mia. La manifestación oral más ca¡acterística es
el síndrome de Plumrner-Vinson, que consiste en

la atroña de 1a mucosa oral, especialmente de las
papilas linguales, con enrojecimiento y disfagia,
Deficiencia de ,vifantinút del grupo B: estas vi-
tamines poseen un origen alimenticio, vías de
absorción y efectos metabólicos dGrentes. Las
manifestaciones orales para los distintos tipos de
deficiencias (que a menudo son combinados) son,
en su mayoría, inespecíficas y consisten en muco-
sitis, ulceras orales, glositis, atrofia de las papilas
filiforme de la lengua (lengt¡a roja y lisa), seque-
dad de la mucosa, quelitis angular. Se distinguen
la glossite pellagrosapor deficiencia de niacina (len-
gua hiperémica, rojo escarlata con paplas promi-
nentes, carente de pátina, edematosa con huella de
los dientes) asociada con edema, enrojecimiento y
ardor de la mucosa oral, gingiütis, queütis angu-
iar y disfagia, lengua magenta por deficiencia de
riboflavina (lengua color rojo púqpura con pailas
hiperémicas que causan un aspecto empedrado).
Def.cimcia de ,uitamina C: ttmefrcción y euo-
jecimiento de la encla interdentaria y marginal,
petequias, equimosis, sangrado y aumentp de
volumen gingival, ulceracioqes; hipoplasia del
esmalte de los dientes en vía de desarrollo.
Defi.ciencia de oitatnina D: oéase pirrafo sobre
osteomalacia.

Fórmocos
- poro enfermedodes cordiovosculores: diuréiicos. p'bloqueodores, ACE-|nhib¡dores
' por enfermedodes re¡pirotorios: p2'ogonistos
- por úlcero pépfico goshoduodenol: pircnzepino, sucrolfob
Diobetes mellÍtus
Insulicienciq renol crónico
Fófmocos ciiostéticqs
Rodioteropio orgl

Síndrome de S¡ógren

E¡fermedod periodonio, ploco, sorro Diobeies mellitus
Enf ermedodes respúoiorios
P"f  , , i^  .^ . r .  . .^ fÁ- i "^

Polologíos hepólicos
Le!cemro
Trombocilopenia
HIV.I

$índrome de S¡ógren
Arhiiis reumoioides
Voseulopoiío cerebro {higiene orol reducidol
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Micosis oro . Diobetes melitus
. Medicomentos corticoesleroides
. Leucemio
¡ Linfomos
. Quimioteropio
. HIV-I

Cories denlorlo, erosiones o Fórmocos n hoderlvodos
.  FÁrmñ.^ (  R? iñ^n i ( r .<

. Ref uio gost¡oesofógico
o Ú1cero péplico gostroduodenol
. P^r^l^^;^. l"-^Áti.^.

o (¡".1.^-o lo (¡;",""

Reocciones liquenoides, ardor, o teroclón
oel guslo

¡ Fórmocos p-bloqueodores, ACE-inhibidores
. Diobetes r¡e litus
. Refluio gostroesofó9ico
. Fórmocos i¡hibldores de lo bombo iónico (omeprozoll
. Teropio ciioslótico
. Rodioteroplo oral
o Desó deres ru'.cior oles {deficiercios pro-.icosl
¡ Enfermedod ce íoco

Úceros oroles equ mosis, songtodo . Fórmocos ACE-inhibidores
. Leucemio
. Linfomas
. GVHD
r Agronulocilosis
. Tumores só ldos
. Fórmacos citostólicos
. Rodioteropio orol
. H V.I
. Desófdenes nutficionoles (deficiencio de vitomino B, Cl
. nsuficiencio renol crónico
. Ref uio goshoesofógico
. Enfermedod ce íoco
. Enfermedod de Crohn

Hiperposlos gingivoles . Fórmacos colcioonlogonisios {nifepidinol
. Ciclosporino
¡ ldontoino
. Insuliciencio reno cónico

Sio oreo . Fórmocos co cio'aniogonislqs

Síndrome de Plumme¡Vinson . Corencio de hie¡ro

Retordos en lo erupción . Oseomoloc o, def,c.erc o de 
"rlo¡iro 

D
. lnsuliciencio renol crónico

Poólisis con disoririo
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Aspectos psicológicos
en la rehabilitación
protésica

I Aspectos psicológicos

Para obtener un buen éxito terapéutico es indispen-
sable que el odontólogo se acerque al paciente a tra-
vés de una adecuada comunicación. Es importante
que ya a partir de la primera consulta se esiablezca
un compromiso laboral (a través de entrevistas se-
miestructuradas) pa¡a que el especialista pueda co-
nocer al paciente no sólo desde un punto de vista
psicológico sino también del social y cultural.

Una intervención modificativa de la cavidad
oral, a través de elementos protésicos (frjos, remo-
vibles o implantes), involucra en forma más o me-
nos importante a los aspectos físicos, psicológicos y
sociales de la vida del paciente. En efecto, la pérdi-
da de dientes, que en nuestra sociedad se produce,
ca'da vez más a menudo, en edad avanzada, puede
representar un impacto dramático sobre la per-
cepción del cuerpo y de la identidad personal: las
consecuencias referibles a los aspectos individuales,
interpersonales y sociales, ceda iez más frecuente-
rüente, están correlacionados con la expectati de
los resultados, influenci¿das a su vez a partir de los
modelos culturales transmitidos por los medios de
comunicación masivos.

L¡ ausenci¡ parcial o total de los dientes no sólo
hace dificil el acto de masticar, sino que involucra
en forma muy compleja la vida de la persona. Un

daño o una pérdida ffsica pueden, en efecto, ser la
base de dificultades psicológicas y del logro de obje-
tivos personales y sociales. La pérdida de un diente,
en algunas personas, es vivida como la pérdida de
un muy buen amigo{l) y puede ser comparable con
una situación de luto: los dientes, en efecto, como
órganos del cuerpo, son objetos de una <inversión>
directa de tipo emotivo, estético y funcional.

El denomin¿do "miedo al dentisto (o fobi¿
dental) está presente en aproximadamente eI 40o/o
de la población que añrman que no v¿ al odontólo-
go a menos de poseer una emergencia real, ya que
este evento es vivido como una situación problemá-
tica o estresante o ansiosa-fóbica.

Muchas personas evitan someterse a tratamien-
tos odontológicos debido a preocupaciones de or-
den psicológico que tienen que ver con: críticas a la
mala higiene oral, miedo a perder el control, temor
al dolor y a ia terapia mediante inyecciones, ruido
de la tu¡bina. Además, ha sido efectuado un estudio
para establecer si la sensibilidad al dolor está aso-
ciada con el temor o no e ir al odontóloeo.(2)

Algtnas modalidades de relación interlersonal pe'-
recen ser I'entajos¿s como:
- Qre el primer encuentro con el especialista se

realice en un ambiente confortable y en c¿paci-
dad de garantizar la privacidad del pacienté.

- Suministrar explicaciones estimulantes sob¡e las
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metodologías, la eficacia de los resultados, ha-
ciendo igualmente del conocimiento de las téc-
nicas útiles para prevenir el dolor.

- Adoptar una conducta calmada, empática y en
e1 que reine e1 clima emotivo.

- Entender los sentimientos del paciente, sus
fuentes de miedo y sus preocupaciones.

Muy frecuentemente se producen estados de ansie-
dad, rabia no expresada, depresión y miedo a expe-
riencias dolorosas, que pueden influir sobre 1a ca-
pacidad de paciente para adaptarse a la pérdida de
los dientes y a la intervención odontoprotésica.(3)
Con este frn se han destacado tres ti?os de reacción
negallai
- Adaptación física, pero no psicológica hacia 1a

prótesis con alteraciones negativas de la calidad
de vida de1 paciente.

- Falta de adaptación tanto física como psicológi-
ca a la prótesis, involucrando al odontó1ogo en e1
plano técnico-profesional, así como sobre el pla-
no emocional, en una interacción no terapéutica
larga y compleja.

- Asociación de la pérdida de los dientes con una
sensación de fracaso y consecuente rechazo aJ.
tratamiento.

Estas situaciones de frustración y de insatisfacción
generan estrés en el paciente, pero también incer-
tidumbre técnico-operacionales en el odontólogo.
Este ú1timo debe de asumir el papel de educador
de la sa1ud, inspirando confranzz y familiaridad y
buscando la continuid¿d en la relación de aluda
con el paciente, intercalando sesiones de consulto-
ría odontológica con sesiones de tipo informativo y
de estimulación. La mayor parte de estas personas,
en efecto, necesita alcanza¡ una fo¡ma de confianza
preliminar y experimentar una relación.

Las regiones odontoestomatofaciales son un
área muy importante no sólo bajo el perfi1 somá-
tico (es suficiente con pensar que cada diente es
un órgano), pero también en la construcción de 1a
identidad; este es distrito, en efecto, ampliamente
representado a nivel cortical y correlacionado con
numerosos problemas psicosomáticos entre 1os que
se encuentran los temporomandibulares que invo-
lucran paciente con dentaduras o no(5) y que pueden
llevar a un desequilibrio del estado de bienestar.

Además de 1a pérdida de 1os dientes también la
prótesis, que por 1o general conduce a una mejo-

ría, puede en algunos casos representar un factor
predisponente, desencadenante o perpetuante de
diversos problemas psicopatológicos.

Esto depende de la forma en la que 1a prótesis
se inserta en el ambiente corporal y durante la vida
del paciente, así como de la modalidad con la que se
desenrmelve este complejo evento como un estrés,
a veces e1 último de una larga serie; como la única
solución tan esperada para muchos problemas (no

sólo odontológicos, sino también sociales); como
signo de envejecimiento.

Prótesis, del griego ?róthesis (agregado) indica
una técnica que se propone para la sustitución de
una Darte del cuerno humano con uno de material
no biológico que ráproduce la forma y posiblemen-
te 1a función. Los términos griegos upro" (colocado

delante, adelante) y ntesis" (actuar hacia, colocar)
conducen al vocablo prótesis: es decir, algo que el
odontólogo coloca frente al paciente y que este
último debería integrar para sí. La prótesis debe
ser apropiada, con e1 doble significado que asume
esta adjetivización: apropiada en cuanto correcta y
adecuada para las exigencias del paciente; adecuada
puesto que el paciente asume su propiedad, arti-
culada y posiblemente integrada en e1 interior del
propio esquema corporal. Sobre todo en las fases
iniciales 1a prótesis móvil, si bien es considerada
como un medio terapéutico, es aceptada como un
cuerpo extraño.

Es importante que el paciente sienta 1a próte-
sis como (suyD: esto significa que é1 mismo con
la misma debe gustarse; por lo tanto, resulta útil
pedirle algunas fotograffas de cuando tenía sus
dientes, para que el odontó1ogo pueda preparar una
prótesis 1o más similar posible a la dentadura natu-
ral del paciente, imitando la forma, el color y el tipo
de alineación. De esta forma, e1 individuo acepta
con mayor facilidad el producto protésico, ya que
reconoce, incluso en la dimensión estética, lo que
pensaba haber perdido para siempre.

El poseer <dientes nuevos" o una nnueva boca"
Ileva a los pacientes a observarse continuamente
y a prestar mucha atención al juicio de los demás.
Puede ser importante que, durante la fase de mon-
taje de los dientes anteriores (en prótesis total) o
en la pn-reba estética (en prótesis fija), esté presente
también un pariente o un buen amigo del paciente,
para que se pueda tener también una opinión exter-



na: esto es) a menudo, un detalle importante para el
buen resultado de la prótesis.

Los dientes nuevos son muy a menudo consi-
derados por el paciente como si estuvieran aislados
de la propia experiencia global; si esta fase de "che-
queo, dura mucho tiempo, no só1o la identidad to-
tal, sino también la relación odontólogo-paciente
corren e1 riesgo de estar comprometidas y de llevar
a una situación de conflicto.

El individuo debe de esta forma ser al'udado por
el odontólogo a insertar los nuevos elementos en el
interior de1 propio cuerpo.

Numerosos estudios(6) destacan cómo uno de 1os
principales factores que motivan una intervención
de prótesis odontológica resulta el estético. E1 tema
de referencia es el de un aparato que a1 funcionar
en forma adecuada responda al mismo tiempo a 1os
criterios de bienestar ybelleza.Lz finalidad total de
1a intervención consiste en restablecer la funciona-
üdad del aparato tanto en sentido somático como
psicológico.

Estas intervenciones, por lo tanto, poseen impli-
caciones relativas tanto objetivas como subjetivas
y e1 restablecimiento de una buena funcionalidad
masticatoria debe entrar en sinergia con una ima-
gen positiva autocorporal y una mejor calidad de
vida (C.V).(7)

La rehabilitación protésica, de acuerdo con
Sondell y co1.,(8) a menudo está asociada con pro-
blemas técnico-funcionales y estéticos, conllevan-
do a una experiencia de malestar correlacionados
con la compatibilidad con las nuevas estructuras y
al hecho de tenerse que adaptar süetivamente a
las restauraciones protésicas en sustitución de los
dientes naturales "perdidos".

Por esta razón, es importante nhablar con" el
paciente,{e) informándole de 1as distintas meto-
dologías, de sus límites, conco¡dando en línea de
márima los procedimientos de intervención, para
así reducir 1as ansiedades y no crear expectativas
exceslvas.

Una adecuada comunicación entre Daciente v
médico es uno de los parámetros básiüs para la
resolución adecuada del tratamiento: en efecto.
permite a1 individuo en tratamiento lograr infor-
maciones relativas en cuanto a riesgos, beneficios
rr costo del tratamiento; a través de un nproceso de
estimulación> congruente que permite, asimismo,
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afcanzar tn cofrecto ca?ing (enfrentamiento de la
situación) y una buena compliance (adaptación a 1a
terapia).

ffi La comunicación

La mayor parte de 1os odontólogos que se ocupa de
la rehabilitación protésica debería dedicar parte de
su propia actividad profesional a la comunicación,
hablando, escuchando y respondiendo a 1as pre-
guntas de 1os pacientes. Los distintos idiomas de la
comunicación, verbales y no verbales, representan
modalidades importantes para establecer una rela-
ción interprofesional profesional adecuada.

Por ejemplo, 1a capacidad de dialogar y 1a ex-
presión de un rostro tranquilo y atento constitu-
yen requisitos fundamentales para lograr recoger 1a
anamnesis en forma satisfactoria, para poder lograr
un diagnóstico exacto. Es importante que el pa-
ciente, además de haber comprendido 1as indica-
ciones del médico, nutra su propia confianza. Todo
esto resulta úti1 para el éxito de la intervención te-
rapéutica. En efecto, cada vez más pacientes desean
estar involucrados en 1as decisiones que respectan
a su persona (en e1 caso específico de1 rostro, los
dientes y la cavidad oral) y desean estar informados
para poder concordar, en forma consabida, los tra-
tamientos y 1os métodos propuestos.

Cuando se habla del "pape1 del paciente> co-
mo individuo humano que necesita de a¡rda, debe
tomarse en cuenta de que cada paciente reacciona
en forma distinta, cada vez que advierte o cree que
presenta problemas estomatológicos. De acuerdo
con el caso, por lo tanto, se dirige al especialista
para lograr ay'uda, consejo, ,,que se 1e infunda con-
fianza" ¡ como es una persona que sufre, asume un
papel de dependencia, especialmente en situaciones
agudas, dominadas por sentimientos de incertidum-
bre y miedo.

E1 odontó1ogo puede estar frente a distintos ti-
pos de pacientes:
- Algunos asumen decididamente e1 estatus-papel

del enfermo. Son nllamadores de 1a atención", por
1o general ya están predispuestos a tratamientos
odontológicos recuffentes por años y años: a1 no
estar satisfechos se sienten descuidados.

- Otros, por otra parte, rechazzn el estatus-papel
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de enfermo, porque no desea reconocer la nece-
sidad de tratamiento o de prótesis.

- Otros, por otra parte, no acepta.n 1a eventualidad
de poseer una incapacidad.

- Otros, por rltimo, son hipercríticos.
Sin embargo, el odontólogo, en cualquier si-

tuación, debe tratar de establecer uná relación de
ayuda con el paciente, interactuando positivamente
incluso en el ámbito psicológico.

El médico, además de probar un interés autén-
tico e instituir un interés interoersonal adecuado
debería, al mismo tiempo, intervenir en forma pro-
fesional. Esto signiflca mantener una distancia psi-
cológica, que establezca esa, zona de so?orte ernotivo,
útil para que el médico pueda modular con flexibi-
lidad el tipo de comunicación y suministrar otras
prestaciones profesionales.

Una relación de ayuda psicológica apropiada
trat¿ de acoger y correlacionar las expectativas con-

Aciitud frente q los
problemos del edentulismo-
prótesis

ciliando sus expectativas con tipo de tratamiento
oportuno y apropiado.

Para lograr todo esto, es importante que el
odontólogo comprenda cuá1 debe ser el significado
del equilibrio entte interér y distancia,logando asi
asrmrr úna o<contrd-acütud" apropitda tanto en base
a la tipología psicológica del paciente coñó de las
características clínicás á. ser tratadas orotésicamen-
te (T¡bl¿ 3.I).

Por 1o tanto, e1 odontólogo debería adquirir mo-
delos <cognoscitivos-ernotivos-conductuales>, pera
establecer estilos de relación comunicativos (verba-
les y no verbales) de acuerdo con las distintas si-
tu¿ciones cünicas con el tnismo paciente como con
pacientes diferentes.

En cuanto a la información, siguiendo los crite-
rios de la deontología del consentimiento informa-
do y convalidado, es posible distinguir tres niveles
de relación entre médico v Daciente:

Modolidod y tipologio en lo reloción psicologico
como oyudo en lo inlervención

Dependencioregresivo Peticionesu€enies

(reducción de lo zono

olmohodil lol

Monienimientó del compromiso

Conirol Autodisciplino Abordoie.cientifico' e informociones comoortidos

Dromatizoción Inconsloncio, iriiobiidod, ogresividod Abordoie .profesionol, iro¡quilizonie y emociones conienidos

Temor ol sufrimiento Tendencio o rechozor o oyudo Reco¡ociñrienio de sufiimiento y de o depresión sin consolocio

res inii e5

Sospecho Desconfionzo Acoger 1o sospecho sin discltit o negor os informociones. Aulo
pfotección prevénlivo hocio procedimienlos medicolegoles y de

seguridod,

Hiperexigencio Pseudoseguridod en sí mismo Actitud de.experto' poi porte del médico

Distonciomiento rigido Búsquedo del oislomienlo Moduloción de lo disloncio, évitondo el toto retio y buscondo

{oumenfo de 1o zono conoles de comunicoción no onsiógenos
sooottel
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URGENCIA DE LOS TRAUMAS ACT]V DAD
l ¡n .  ¡ i ¡mn ln  ¡ ¡a ra¡  anar l

PASVIDAD MADRE.ÁCTANTE

SITUACIONES ESTRESANTES DIRECTIV]DAD
{por eiemplo, ovulsiones)

COOPERACIÓN PADRES.N ÑO/A
ADOLESCENTE

PARTCIPACÓN PETIC]ÓN DE COWORACIÓN ADAPTACIÓN ADULTOADUITO
EN UN PROGRAMA COMPROMISO

ODONTOPROTESICO TERAPEUTCA

Situoción clínico Odontólogo

1) ACT]VIDAD DEL MÉDICO _ PASIVI-
DAD DEL PACIENTE. Es el contexto en el que
el paciente tiende hacia la pasividad y dependencia
del médico que ejerce su tarea en forma consabida-
mente activa. Es el tipo de relación que se verifica
en las intervenciones de urg€ncia, cuyo prototipo
analógico es el de madre y lactante.

2) CONDUCTA DIRECTIVA DEL MÉDI-
CO - PARTICIPACIÓN DEL PACIENTE. ES
el modelo de relación más frecuente entre médico y
paciente y que requiere de cierto nivel de coopera-
ción. Después de haber formulado un diagnóstico,
el médico dirige, aconseja en forma autoritaria y es-
pera que el paciente colabore. El prototipo analó-
gico de esta relación se corresponde con una etapa
elolutiva sucesiva a la del lactante, la etapa de la
infancia y la primera adolescencia y que estos sean
c¿paces de dirigirlos en forma racional, emotiva-
mente eouilibrado v efrc z.

3) PÁRTICIPÁCIÓN Y coLABoRAcIÓN
RECÍPROCA ENTRE MÉDICO Y PACIEN-
TE. Esta relación es útil sobre todo en las enfer-
medades con tendencia a la cronicidad. El oaciente
ejecuta el trat¿miento y sólo muy rara vez ionsulta
al médico, el cual ayuda al paciente a que cuide de sí
mismo. El prototipo de esta relación es el existente
entre adulto y adulto.

Entre estos modelos ninguno es por sí mismo
el mejor o el peor, puesto que coresponden cohe-
rentemente a situaciones determinadas y se aplican
a pacientes que se encuentran en contextos psico-

lógicos y clínicos dife¡entes. Sin embargo, resulta
oportuno que el odontólogo sepa utilizar sus com-
petencias profesionales y comunicativas pasando de
una situación a otra, de acuerdo con 1os momentos
y la tipología odontoprotésica (Tabla 3.II), tal co-
mo luce en el siguiente ejemplo:

- El paciente acude al odontólogo por un dolor
agudo (urgencia), aI sufrir si se confia totalmente al
cuidado del odontólogo, que actua activa y libre-
mente para resolver su sufrimiento (madre-lactan-
te).

- Sucesilamente, el paciente será sometido
a los cuidados apropiados y eventualmente reha-
bilitado protésicamente (situación estresante). El
odontólogo actúa en forma directa, pero al mismo
tiempo pide cierta colaboración por parte de1 pa-
ciente (padre-niño).

- Frnalizados los cuidados se entra en la fase
de seguimiento, en el cual e1 paciente, siguiendo las
indicaciones del odontólogo, trata¡á de cuida¡ su
salud ora1. Periódicamente, el paciente deberá so-
meterse a los controles de mantenimiento (adulto-
adulto).

Es irnportante suministra¡ al odontólogo (y a to-
do el equipo de trabajo) instnrrnentos en capacidad
de establecer ya en l¿s fases iniciales de 1a relación
especialista un & mpromiso de trabajo apropiado.

U¡a entrevista gui.ada altitct;Jada a 1o largo de
todo e1 recorrido diagnóstico-terapéutico debe ser
enfocada en algunas áreas importantes de la histo-
ria del paciente (Tabla 3.III).

Prototipo onológico
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Troto der

Reconstrulr os etopos, os mome¡tos críticos so ienles de o

vldo del individuo incluyendo los probemos odontoestomoto-

ogrcos.

- Comprender los significodos específicos y profundos de lo

sintomotologío.

Exporor os molivociones que levoron o pocienie o buscor

uno inlervención pfoléslco en ese mome¡to de su existencio.

- Evoluor los expectolvos en cLronio o resullodo.

La creciente accesibilidad de los pacientes a
informaciones más adecuadas en cuanto al trata-
miento de tipo odontológico aumenta las expecta-
tivas hasta 1a multiplicidad de los tratamientos del
campo odontoprotésico.

Por lo tanto, existe un compromiso para respon-
der en la mejor forma posible a estos requerimien-
tos así como a la exigencia de contener 1os gastos.

Se proponen de vez en vez, de acuerdo con las
prioridades en las selecciones, la programación de
las intervenciones y la acogida de los deseos de 1os
pacientes, para poder dar inicio a procesos de toma
de decisión mayormente participados y con posi-
bilidad de opciones que, a pesar de su diversidad,
son técnicamente eficaces, científicamente adecua-
dos, c1ínicamente válidos. Todo esto se rea[za de
acuerdo ua un cuidado organizado" que tome en
cuenta los costos,beneficios totales, de la calidad de
vida, de las orientaciones culturales y de 1os grados
presuntivos de futuro bienestar y de satisfacción de1
paciente.

En relación a 1o descrito anteriormente debería
ser posible utilizar algunos indicadores de previsión
(en cuanto a objetivos, recursos y resultados), pa-
ra poner en acción un programa de intervenciones
consideradas totalmente adecuadas.

No siempre resulta fácil cuando se inicia un tra-
tamiento odontoprotésico para establecer cuáles
son los signos que indican a un equipo de trabajo y
a1 paciente los posibles riesgos y los beneficios que
se Dueden ausoiciar.

Esta es la rizón por la cual se suministran algu-
nas suqerencias clariñcadoras.

En la Tabla 3.IV se proponen algunos indicado-
res de previsión en cuanto las incomodidades o in-
adaptaciones eventuales en relación con las futuras
terapias odontoprotésicas.

Además de esta evaluación de tipo preventivo
debe realizarse. también, tna conursación clínica
que puede incluir, ya en fase diagnóstica, elemen-
tos utilizables en una terapia sucesiva como: la ca-
pacidad para escuchar, identificación, coÍfra¡z ,
compromiso, cambio de actitud frente al estrés,
educación y corrección de percepciones somáticas
alteradas, clarifi cación, estimulación y experiencias
de tipo elaborativo.

Entrevista y conversación son dos técnicas de 1a
pregunta: la primera directa para obtener respues-
tas, la segunda más abierta a1 diáIogo.

Si e1 paciente que se presenta es ya portador de
prótesis dentaria, e1 odontó1ogo está en ventaja:
- Primero, porque el paciente ya está acostum-

brado a poseer un cuerpo extraño en 1a cavidad
oral.

- Segundo, porque puede tener un juicio crítico
por parte del paciente sobre la prótesis ya con-
feccionada.

En 1a Tabla 3.V se reporta un ejemplo de entre-
yista que se puede efecftrar a un paciente sobre la
prótesis ya preparada.

Un compromiso terapéutico fructuoso depen-
de de la capacidad de todo el equipo tratante para
entrar en sintonía empática (es decir, identifica-
ción) siguiendo 1o que e1 paciente <destaca como
propio" y cuán importante considera su nproble-
ma,. Un abordaje psicológico positivo puede de-
sarrollarse aun en pacientes inicialmente refrac-
tarios a una evaluación psiquiátrica(10) haciendo, a
menudo, emerger datos personales que privilegian
la disponibilidad hacia una relación de aJr-rda te-
raDéutica.

Un contacto orofesional oue ofrezca estimula-
ción y empatía ileva e1 nivei de cooperación con
e1 paciente, promoüendo el compromiso terapéu-
tico.(11)

También es labor del equipo el evaluar, a través
de entrevistas y conversaciones, tanto 1a estructura
de personalidad como las características psicopa-
tológicas del paciente a partir de las primeras citas
(Tabla 3.\{l).

A A



Aspectos psicológicos en lo rehobilitoción protésico

A) lndicodores onticipodores del riesgo

1) Aspectos conducluoles no explicilos
Rechozo de los trotomienlos deniorios lounque son considerodos
necesoriosJ.
ndependencio peÉono tolo reducido (somótico, motoro, fomi
lor, económico, socio ).
Compromiso de o gunos octitudes conductuo es: cognitivos, emo
livos, inlerpersonoles (por eiemplo, problemos de tipo demen'

. cioll.
Peticio¡es extrovogonles o exceslvomente excéntricos lsobre los
propleslas concretos del odontólogo).

Aspecios psicológicos o gunos veces disfiozodos
Preocupoción '> pesimismo.
Miedo ql door -r conducio de negoc ón.
Temor de que el trolomlenlo seo denlosiodo cosloso.
Perieccionismo con respecto o os probobles ¡esuhodos.
Meticu osidqd excesivo ho slo en os pelic iones o i especio lsto .
Denuncio genérico de noloble fotigo frenle o siiuociones de es-
fés.
Perp elidod morcodo en cuonlo o pfog¡omo leropéllico y retiro
de o reloclón terqpéuticq.
Redrcción de ogrodo poro con e equipo olgunos veces expfeso
A ^  . ^ ^  t . ^  . ^ c ^ á . h ^  ñ  ñ , m ^ ñ l ó

Prop-"nsión o la hipercríl ico y o lo culpobildod propio o de los
oetnos.
Actitud genérico reivindicotivo poro con 1c profesión médico y
-.^.. ^l-."r^ ̂ ¡^"r^l^^i.^

Inlentos onfetiores de inle¡venciones del mismo tipo de octuol

{obondonodos sir uno bueno couso).

Aspeclos problemóucos
Inseguridod hocio os reociones inferpersonoles (trolomiento pro
tésico l i io o móvi):
Con lo poreio (en lo dimensión psicosexuo I.
En qs relociones loboro es.
En el conlexlo socio .

Por 1o tanto, el paciente es estudiado p¿rra eva-
luar:
- Algunas áreas importantes de su vida (Tabla

3.I I I ) .
- Los indicadores de riesgo o de positividad (Ta-

bla 3.TV).
- El propio juicio de la prótesis vieja (Tabla 3.V).
- Las modalidades psicológicas en 1a relación de

aluda (Tabla 3.\4).

B) Indicodores onticipodores positivos

Aspeclos conducluo es explícilos
Búsquedo cooperotivo y consob do de o proplo venlo]o ierop.Áu-
fco.
Delerm noclón en los decisiones o ser lomodos oun con respecto
o os voriontes du¡onle e lrolomlenlo.
Dióogo obierto y dinómlcomente oclivo en cuonto c tos temos
costo-beneficlos, frecuencio de os seslones, longitud de recondo
leropéulico.

Aspectos psicoógicos ogunos veces no evidenles
ReseNo empólico.
Reolismo prócuco tonlo hocio o deficiencio ocluo como hociq
lo posibilidod de trotomienlos eficoces, como hocio lo opción de
prótesis móviles lcoping positivo).
Acogido de los compensoclones suminlsfados por os tfqiomlenlos
(bueno odoptoción).
Conl onzo en e especio lslo e¡ cuonto q los eventooles probiemó-
lrcos er¡ergenles.

Áreos obierios o un diólogo consfuclivo
Peliciones específicos o odontólogo: qcercq de los técnicos, los
recursos y el tiempo o ser ulilizodo, los ¡esultodos.
Petició¡ de oco¡ociones y soporte psicológico-clinico o psiquió
lrico o¡tes o duronie e tfoiomienlo con posibil idod de comunicor
urgenlemenfe ol especio islo o gunos incomodidodes, deseos y, o
veces, insolisfocclones.
Petición explícilo por porie de odonió ogo, e¡ e coso de evenluo
*drop out, (morginoción), ovisor ol poclenie poro concordor even-
luo es so uciones

Además, 1os instrumentos para la evaluación del
paciente utiJizados más comúnmente(l3) se sub-
dividen en dos categorías:

- Mediciones generales que tienen que ver con 1os
aspectos emotivos-cognitivos-conductuales de1
proceso de adaptación.

- Mediciones específicas que describen las dimen-
siones de la salud con respecto a un sindrome
patológico en especial.

R ' 1
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Sec'clén A
- los ifoiornienlos dénidfios ptovocoron o provócdn, o ñenudo:

Ansledod, miedo, fobios especificos, depresión de humo¡ insomnio. O sentido de poseef córdcierísticos lisonómicos diferenles. U oiros
pro0remos.

- Lqs intervenciones octuo és odontoprolésicos próvocon:
- Seniido de molesiio inioleroble.
- Do ores mós o me¡os ¡nlensos.
- Dificu lodés drosllcotoriós.
- lntoleroncio ó lo qnestesio.
- Preocuoociones esláicos o fonotorios.
- Rechdzo hooio el prodLJctó odonioprotésico.

Seccón I
- Desp!és de eslos irolomientos ¿téme poseer doños funcionoles o estéticos?
- 

¿Cree que fue uno ventoio ó uno desvenloio? ¿De qué tipo?
- 

¿El fotomiento fue sofisfoctorio én su totolidod con respeclo ol liempó empléodo, o os probemos físicos y ol costo sosienido?
- ¿Cree que o informoción suministrodo fue o suficienlemente omplio y iénrpesiivo?
* 

¿Cuóles son sus reoles expeclolivos y c!ó es el resu hdo qle esperorío ol finqlizqr el trotomienio?
- 

¿Concuerdo con 1o se progromó o 1o lorgo de recorrido leropéutico?

Sección C
- Sl duronte o después de os iniervenciones odonióprotésicos tuviero q!e comunicor imporlcnles nóiicios odonioógicos, ¿cree que el espe-

cioiisto que Jo lro6 seo lo persona con lo que puede hocer confidencios? ¿Teme no poderlo hocer? ¿Deseorío que hubiese olguno otro
oersono de eouioo?

- Sioporecieron probemos psicopotológicos inherenles {direclomenle o no) ol irotomiento odontológico (depresión, onsiedod, insomnio, elc.)

¿hoblorío tombién con el dentislo poro un trolomienio psicoformocológico? ¿O preferirio consideror co¡ olro especiolisio, de ocuerdo con
el eouioo kolonie?

Sección D
- 

¿Exislen orgume¡tos o problemos relocionodos con esle lipo de inlervención de que no se ho hoblodo y que deseorío noiificor?
- 

¿Deseo plonteor otros eveniuoies pregunlos o dudos, por ejemplo, ocerco de ombienie en el que se deso¡rolló el fohmienio?

I Gonclusiones

De todo lo expuesto se deduce cuán importante es
conocer al paciente a través de una evaluación diag-
nóstica total. El conjunto de estos procedimientos
constituye la base de 1as investigaciones sobre el
análisis de las expectatilas del paciente, sobre los
aspectos predictivos del recorrido, acerca de los
indic¿dores de los ¡esultados de los tratamientos
misrnos.

Este planteamiento teórico-práctico, además de
suministrar el ¿cceso en áre*s psicológicas y exis-
tenciales específicas, puede revelarse importante en
Ia tenpia, representando la premisa para un¿ rel¿-
ción más amplia y profunda entre odontólogo y pa-
ciente con un consecuente compromiso por parte
de este último.

Este tipo de actitud de fondo aumenta, igual-
mente, las competencias psicológicas hacia el pa-
ciente odontoprotésico que durante las distintas
fases del tratamiento puede comunicar de haber
tenido en el pasado problemas psicopatológicos.l3)
Estas situaciones )a se pueden destacar en el mo-
nitoreo de base tanto bajo 1a forma de ansiedad y
de agresividad, sea a través de una sintomatología
de tipo depresivo, como a trávés de manifest¿cio-
nes de forma somática y álgidas o en la limitación
con otros problemas psiquiátricos, Estos problem¿s
contribuyen a alimentar un circuito reverberante
entre dolor y tono del humor, que pueden lograr el
rechazo dei tratamiento.

Como conclusión de la complejidad de las te-
máticas expuestas se pueden efectuar algunas re-
flexiones.
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Actitud correlocionodos frenle o los
problemóticos del edentulismo-orótesis

Deoerdiere Peticiores Lrge"tes Monlenimienio del compromiso, pero cloro definición de
los ímites

Co¡foodo Autodiscip ino Abordoje .cienlifico' y compadimiento de los informocio
nes

Dfomóuco Inconsioncio, irritobilidod Abordoie *profesionolr tfonquiizonte

Sufrido Rechozo de los oyudos Reconocimienio del sufiimientg evitondo consoloción ex-

Guer.,lorc o Descorfiorzo ;"o oe io sospecf o ,n dir..t'. o -"g0, to, ,+o,-o-
c o.es

Exigente Pseudoseguridod en sí mismo No modificor o conducto de uexperto, de individuo

Disionle Búsquedo de oislomiento Eviior e reiifo tolol buscondo conqles de comunicoción
no ¡nhusivos

Al emerger cierta carencia en completar pruebas
y protocolos sufici.entemente utfizados que permi-
tan delinear con precisión el perñl psicológico de
los individuos con problemas inherentes al área
odontológica, es posible distinguir las característi-
cas psicológicas que revisten un papel predisponen-
te y aquellos que, viceversa, ejercen un papel desen-
cadenante o perpetuante. Esta situación induce a
desaroüar protocolos ulteriores científica y clínica-
mente validados con características de inmediatez,
sencilez y repetibilidad.

Es posible, sobre todo, agregar que la utüzación
de instrumentos psicológicos específicos puede
revelarse útil en fase de investigación, pierde in-
cisividad en el ámbito clínico por las dificultades
objeti\,?s de aplicación y evalüación relacionadas
con estos procedimientos. Por lo tanto, parece más
oportuno, para la práctica clínica, proponer tipos de
entrevista suficientemente ágiles, desde el punto de
vista aplicativo, y en capacidad de evaluar los prin-
cipales aspectos psicológicos y las conductas poten-
cialmente patológicas: así como ha sido sugerido
en l¿s distintas tablas.

Sin embargo, son indispe4sables las cualidades
comunicativas de la relación odontólogo-paciente,

que de por sí tienen que ver tanto con las compe-
tencias diagnósticos-toma de decisión, como con la
capaqida{ terapéutica en la relación psiqológica de
a¡n:da.{ts)

Establecer este <compromiso de trabajo" es un
presupuesto de buen recorrido y buen resultado del
trat¿miento odontoprotésico.
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Aspectos funcionales
y morfología oclusal

La rehabilitación protésica del aparato estomatog-
nático debe ser precedida por una evaluación del
estado de salud de sus componentes, desde el punto
de vista funcional, morfoestructural y de1 ecosiste-
ma de la cavidad oral.

I Evaluación funcional

La evaluación funcional del aparato estomatogná-
tico, a menudo, es descuidada por el protesista aun-
que reviste una notable importancia. En efecto, una
rehabiütación protésica adecuada puede ser finali-
ztdt sóIo en pacientes asintomáticos bajo el aspec-
to funcional.

La evaluación funcion¿l delinea como objetivo
localizar parafu nciones, alteraciones del movimien-
to de la mandíbula y/o dolor orofacial. Las pato-
logías musculoesqueléticas de1 aparato estomatog-
nático conllevan a modificaciones o, por 1o menos,
precauciones en el ite¡ terapéutico protésico. No
respetar este punto del procedimiento diagnóstico
protésico puede conllevar a:
- Dificultad de adaptación a la rehabilitación pro-

tésic¿.
- Prolongación de las etapas terapéuticas.
- Cronificación del dolor.
- Deterioro de la relación médico-paciente.
- Problemas de naturaleza medicolesal.

Los dolores a nivel de los músculos masticatorios o
de las articulaciones temporomandibulares (AIM),
Ias alte¡aciones de los movimientos mandibulares y
los ruidos articulares son eventos extremadamente
frecuentes. En especial durante los años 70, una se-
rie de estudios epidemiológicos mostró la alta fre-
cuencia e incidencia de estos signos y síntomas que,
colectivamente, se ubican bajo la terminología tem-
poromandibulares (o enfermedades craneomandi-
bulares o mioartropatías). Es importante recordar
que, aunque estas enfermedades constituyen la gran
mayoría de las patologías en capacidad de dar ümi-
taciones del movimiento y/o dolor facial, muchas
otras entidades nosográficas, algr¡nas peligrosas
para la vida del paciente, pueden dar signos y sín-
tomas similares. La primera tarea será, por 1o tan-
to, reconocer los casos en los que una enfermedad
no-temporomandibular sea el origen de los signos
y síntomas; por 10 tanto, es importante efectuat
también eI paso siguiente: diagnosticar una de 1as
entidades nosográ-ficas que constituyen e1 grupo de
las enfermedades temporomandibulares. A través
de los años, este ha sido uno de los puntos rílgidos
de Ia literatura. En efecto, Ias comparaciones entre
los estudios clínicos y la interpretación de 1os pro-
cedimientos terapéuticos y de sus resultados han
sido frustradas por la carencia de criterios diagnós-
ticos estandarizados para 1as distintas patologías
delATM.
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Clasificación de las enfermedades temporo-
mandibulares. Las clasificaciones sugeridas son
muchas, modeladas sobre bases ortopédicas, sobre
modelos biopsicosociales, clasificaciones reuma-
tológicas, revisiones de la literatur¿ realizadas por
grupos de expertos, etc. Lo que se propone es a me-
nudo criticado por su naturaleza descriptiva, falta
de validación, 1a escasa especiñcidad, la imposibili-
dad de poder realizar diagnósticos múltiples, etc.

Para obvi¿r estos problemas, se propuso un cón-
junto de criterios diagnósticos pata las enfermeda-
des temporomandibulares(l) basado en las deúni
ciones operativas de los términos utiüzados: RDC/
TMD, uResearch Diagnpstic Criteria for Tempo-
roMandibular Disorders, (Criterios Diagnósticos
de Investigación de los Problemas Temporomandi-
bulares). Como en muchas otras clasificaciones de
síndromes dolorosos se preparó un sistema clasifi-
cador en dos ejes, permitiendo un diagnóstico ftsi-
co (eje I) coordinado con una er"aluación operativa
del compromiso psicoafectivo y social (eje II),

Eje I. El diagnóstico ffsico de los RDC/TMD
prevé tres subgrupos: enfermedades musculares,
luxaciones discales y un grupo constituido pot ar-
tralgia, artritis y artrosis (Tabla 4.I).

Otras patologías musculoesqueléticas más raras
han sido deliberadamente omitidas, así como otras
enfermedades que pueden plantear problemas de
diagnóstico üfetencial.

Dolor miofascial. El dolor muscular es la causa
más común de algia tanto en pacientes con dolor
c¡ónico como en ia población asintomática.

Grupo 1: Poioogíos musculores
- Door miofosciol
- Door miofosciolcon operluro l imitoda

Grupo 2: luxociones disco es

- Luxociones disco es con reducción

- Luxociones di$coles sin reducción con opertuto limitodo

- Luxociones discoles sin redlcción sin operiuro imitodo

Grupo 3: Artrolgio, cririlis, orirosis

Arirolgio

Osleoortritis de lo ATM

Osieoortrosis de lo ATM

La utiüzación de 1os términos <síndrome do-
loroso miofasciab o <puntos gatillo> es objeto de
controversia y, en consecuencia, deberían ser evita-
dos. Si bien las características generales del dolor
que 9e producen en los músculos de la cabeza y del
cuello han sido comúnmente aceptadas, los patro-
nes de dolor referidos ante¡iormente(2'3'a) han sido
confirmados, sólo en parte, por las investigaciones.
Un punto a ser tomado en cuenta, donde subsista la
$ospecha diagnóstica de dolor muscular masticato-
rio es un¿ diferenciación muy dificil de la fibromial-
gia, que es definida como dolor difuso con dolor a
la palpación de 11 de los 18 puntos específicos 1o-
calizados en todo el cuerpo e:cceptuando a nivel del
sistem¿ masticatorio.(5) De1 18% al 35,50ó de 1os pa-
cientes con fibromialgia generalizada presenta una
mayor tendencia a 1a cronicidad o aparición de epi-
sodios recidivantes de dolor orofacial. Una carencia
de diagnóstico de eeta patología pqede prolongar las
etapas de rehabütación de la cavidad oral o com-
prometer el resultado final del tratamiento.

Varias hipótesis etiológicas del pasado no han
sido eonfi rmadas suqqsivamente:
- Muchas hipótesis sq basaban en correlaciones,

las cuales no implic4n relaciones de causa-efec-
to. En especial, se ha demostrado cómo a los pa-
rámetros oclusales y srticulareE se le debe atri-
buir un papel etiológico menor (a menudo hasta
ausente) en el desafrollo de dolor muscular y de
otros signos y síntomas de enfermedades ler¡-
poromandibqlares.(8)

- La existencia de un círculo vicioso ndolor que
causa hiperactividad muscular que a su vez ge-
neral dolor d,"tiorr,', ha sido rechazada: 1a
eraluaeión crítica de la literatura y los datos
experimentales indican que 1os hábitos para-
funcionales son muy comunes y que, por lo ge-
neral, no son 1os causantes de enfermedad tem-
poromandibular, que los bruxómanos con dolor
muestran menos episodios de bruxismo que los
bruxómanos sin dolor a breve plazo, pero no
desencadenan un círculo vicioso y simplemen-
te dan origen a un <efecto enüenamientor.lr0'r r)

Además, los pacientes que sufren enfermedades
temporomandibulares no muestran un aumerlto
de la actividad EMG postural de los músculos
masticatorios o muestran signos de hiperexcita-
bilidad central.
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El dolor muscular d¿ como resultado una dis-
minución de la fuerza muscular voluntari¿ máxima
con una capacidad disminuida para producir tra-
bajo y una reducción de 1a velocidad y de1 rango de
los movimientos. Por lo tanto, resulta más preciso
el modelo de adaptación al dolor en sentido de dis-
minución de 1a actuación muscular en lugar del de
dolor-hiperactividad-do1or.

ljna consecuencia de esta forma de Densar ha si-
do el desplazamiento de atención de factores loca-
Ies a factores sistémicos. Se hipotetiza, por ejemplo,
que e1 dolor a la palpación podría estar conectado
con la hiperexcitabilidad sensorial central y a cam-
bios de la elaboración central desoués del noxae
periférico, con un aumento global de sensibi[dad
hacia estímulos igualmente no dolorosos.(12)

Diagnóstico de dolor muscular. E1 diagnóstico de
mialgia masticatoria posee uno de sus puntos más
importantes en la palpación muscular, incluso to-
mando en cuenta que la ausencia de investigaciones
diagnósticas que se hayan mostrado científicamen-
te váüdas y útiles (sean ma¡cadores inmunológicos
o metabólicos, o registros electromiográficos o de
1os movimientos). La palpación manual(13) o con
algómetros pemite distinguir 1os grupos muscula-
res con dolor o sin dolor. Igualmente, debe notarse
que la utilización de a-lgómetros destaca un número
mayor de puntos dolorosos con respecto a 1a palpa-
ción manual, 1o que debe ser tomado en cuenta pa-
ra el diagnóstico cuyo número de puntos dolorosos
es un critefio fund¿¡¡s¡¡al.(1's)

Diognóstico

Dolor niolosciol. o¡omnesis posiiivo poro el dolor (o nivel

de os moxiores, sienes, coTo, región p¡eouricuor y ouricuo¡l en

reposo o duronte lo función y presencio de óreos locolizodos que

duelen o lo polpoción de os múscu os 13 o mós de 20 punlos: tem-

porol posierior - medio - onlerior, origen cuerpo - inse¡ción del

mosetero, región mondibulor poslerior, región submondibu or, óreo

del pterigoideo loterol, iendón del tempo.ol; por o menos uno de

lcs puntos debe estor del mismo odo ol del doior referidol;

',6: dolor niofosciol con ape uo fmiiodo: como orribo, mós

obeiruro espontóneo sin dolor inferlor o 40 mm y operluto posivo

s.c.rior de por o m.r or 5 m'¡ ol volor onleror.

Aspectos funcionoles y morfologío oclusol

Luxaciones discales. Desde los primeros años
1970(1a) ha habido un cuidado especial hacia la no-
sición del disco y los tratamientoi destinados a ies-
tablecer una posición "normal> entre disco y cóndi-
lo. La distinción clínica es entre una luxación (por
lo general, anteromedial) de1 disco con reducción
(clic) y sin reducción (closed lotk, posición cerrada).
Esta ultima condición puede estar o no acompaña-
da por una limitación de la apertura.(1) En el pasado,
la motivación para un diagnóstico precoz y para la
terapia de las luxaciones discales era presumir que
la posición anterio¡ de1 disco estaba correlacionada
directamente con la presencia de dolor, limitación
de los moümientos (en el caso de luxación no re-
ducible) y desarrollo de artrosis. Recientemente, el
papel de 1a posición discal fue reconsiderado tanto
en cuanto a la relación con la artrosis de 1a articula-
ción temporomandibular para con la interpretación,
así como la indicación, de técnicas de diagnóstico y
terapéuticas complejas.

Existe una concord¿ncia al creer oue la nreva-
lencia de las hxaciones discales es muy alta en la
población general (300/o-50%o). Datos longitudina-
les obtenidos en adolescentes(1s) no só1o(1ó) indican
que el clic de 1a ATM rata yez se transforma en
luxación no reducible y que este síntoma no puede
ser considerado un factor predictivo de tal situa-
ción. Además, el clic de la ATM es un síntoma
cíclico y escasamente previsible en su evolución,
y que es un signo único, que no requiere de trata-
miento.(17)

En algunos pacientes con luxación disca-1, los
movimientos mandibulares llevan a un aumento
del doloq 1o que sugiere que la tracción o la presión
sobre los ligamentos del tejido retrodiscal sean la
causa principal.

No obstante, la mayor parte de los pacientes no
refrere dolor en concomitancia con el clic. v hasta
en los casos de luxación no reducible el doloi a me-
nudo está ausente. Evidentemente, el mecanismo
antes descrito no puede, por lo tanto, ser conside-
rado un mecanismo general. Una hipótesis para ey-
plicar este hecho podría ser 1a velocidad de instau-
ración de 1a luxación: si es lenta,los tejidos ten&án
el tiempo de adaptarse a 1os cambios biomecánicos;
si es rápida, como en el caso de un trauma, habrá
dolor. En cuanto al dolor,los estudios longitudina-
les demostraron que los procedimientos no invasi-
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vos llevan a resultados duraderos en 1a mayor parte
de los pacientes, y éste, independientemente de la

oosición discal.o8'1e)
La interacción entre luxación articular y el de-

sarrollo de la degeneración artrósica aún no está
clara. Tanto en 1a artrosis primaria como en la
secundaria, un insulto mecánico, bioquímico, in-
flamatorio, etc., puede alterar el equilibrio entre
forma y función, mantenido por el continuo re-
modelado, llevando a 1a destrucción del cartílago
articular. Las luxaciones discales pueden ser con-
sideradas no sólo como uno de loi factores causa-
les, por 1a posible sobrecarga del cartílago articular,
sino también como uno de los signos de la artrosis,
ya que la modificación de 1as propiedades de des-
plzzamiento de1 cartílago y el deterioro del líquido
sinovial lleva a fricción, desgaste ¡ probablemente,
luxación discal.(20)

Diagnóstico de luxación discal. Las luxaciones
discales, reducibles o no, son diagnosticables con
anamnesis y examen objetivo.

E1 ruido articular puede ser estudiado a través
de oaloación manual o la utilización de estetosco-
pioi, cán discreta confiabilidad intra- e interexami-
nador. Los sistemas electrónicos no han mostrado
ser cLínicamente necesarios. Para las lu.xaciones no
reducibles, el diagnóstico a veces es complicado por
el hecho de que en algunos pacientes con laxitud
del ligamento, la ümitación en 1a apertura de la
boca o los movimientos laterales asimétricos son
menos evidentes. La resonancia magnética nuclear
es e1 sistema de selección para estudiar la posición
discal en estos pacientes, pero 1a utilización de esta
técnica de imaginología debe ser, sin embargo, li-
mitados a los casos dudosos, allí donde se modifica
e1 abordaie terapéutico.

Diognóstico

2a: luxación discol con reducción: cic ¡ecíproco reproducible

er por lo menos 2 de 3 pruebos consecllivos o clc lo¡to en

cpeituro (o c erre) como en otero idod lo p¡okusión), siempfe

;- 2 prtebor de 3 5¡ eso pteser-.. doo' ' . deba porl.o
'c ¡b én un diognósiico 3o o 3b {véose ioorol;

operiuro espo¡tóneo < 35 mm y operturo poslvo no moyor de 4

mm de o operiuro espontó¡eo, con exclrsió¡ co¡lroolero < 7

mm y/o desv oción ipsiloiero en operiuro y ousencio de ruidos o
. ..1^. ̂ , - ^ -..1-" -.1^. -" ,^

2c: luxoción discol sin reducción sin opeúuo /im¡lodo: histor o

clí¡ico si¡ lmltoción de operiuro significotivo, obletivldod con

ope uro espontóneq de mós de 35 mm y operturo posivo de

mós de 5 mm moyor que o opefiuro esponlóneo, co¡ excursión

confo

e¡t¡o¡

lo -rol d" ^ o. de / -  .r  o " 
^1. io d" ,¡  16. 6¡a 16

e ¡  2o .

Enfermedades articulares degenerativas e infla-
matorias. Los modelos animales y 1os desarrollos en
la biología molecular están esclareciendo, cada vez
más, el complejo metabolismo del cartílago fibroso
articular. Factores como 1as hormonas sexuales, la
edad, los efectos del dolor o del estrés, los traumas,
1as enfermedades sistémicas, la dieta y e1 tabaquis-
mo están en capacidad de cambiar 1as capacidades
adaptativas de la articulación temporomandibular.
También resulta úti1 recordar cómo el sistema ner-
vioso periferico, además de ser la base nociceptiva,
toma parte ¿ctiva en el proceso inflamatorio, libe-
rando sustancias cuya presencia está relacionada con
el nivel de daño articular, además de1 dolor.

Diognóstico

3a. o ¡,olg o. oro-resi oo i l i  o por do o ^r ¡6 "g ó' de o or-

ilcu oción y/o por do or duronte 1o operluro móximo espontóneo

o  ̂ o .  - r ie1o .  de  o leo l ¡dod,  doo¡o  lo  poooc io r  o  r  .e  de l

poo pos e o'o o e'o de lo A-v a-:ercio de c eo oc o

3br osleoold/ls: como 30 mós creplioción y/o Rx que muesiron

por lo menos uno de os slguienle signos: eroslón corlicol, esce
¡^( i< ^ñ^ñ^mianr^ ^(ré^Fr^(

l c :  o y e o o l r o s  s :  o . s e r c i o d e l o e  p u e s o e  3 o - o s c e p o - ó r

y,/o Rx, en por o menos uno de los signos de 3b.

Eje II. Cada diagnóstico fisico debe estar integra-
do por un diagnóstico de eje II, es deciq por una
medición de la gravedad de1 dolor, de 1a adapta-
ción /inadaptación creados por el mismo y por e1
estado psicológico. Todo esto es fundamental en 1a
conversación anamnésica con el paciente, que re-
presenta la clave principal para localizar los pacien-
tes con una situación biopsicosocial comprometida.

2ó: luxoción discol sin reducción con opeduro //mi¡odo: hlslorio

.:nico de imiloción de operturo significoliva; ob¡ellvdod con
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En línea general, un compromiso psicológico grave
debe hacer pensar en 1a necesidad de un tratamien-
to interdisciplinario. así como en 1os casos de dolor
crónico. Son 1os casos cuya posibilidad de fracaso es
mayor. Bajo los fines de la estandarización, hay dis-
ponible un cuestionario de 7 puntos para establecer
la gravedad del do1or, pruebas psicométricas y una
nlista de revisión" de inadaotación mandibular ba-
sada en puntos que, comúnmente, llegan a formar
p^nte pzra la TMD.(t) Otros sistemas pueden ser
utilizados, siempre que la evaluación de 1os com-
ponentes psicológicos y afectivos sean realizados
sistem áricame n te sobre todos [os pacientes.

Patologías temporomandibulares y oclusión.
Con respecto a1 papel de los factores oclusales exis-
ten, aún en 1a actualidad, opiniones discordantes.
Algunos clínicos piensan que la oclusión es impor-
tante como factor etiológico y como consecuencia
ponen 1as terapias oclusales en el centro del plan
de tratamiento. Otros afirman, basándose en 1a
evidencia científica, que la oclusión desempeña un
papel marginal.

Algunas conclusiones descritas por la literatura
son importantes para la práctica clínica:

- La imposibiJidad de verificar una correlación
entre factores oclusales yTMD es la conclusión
a la cual 1legan muchos estudios epidemiológi-
cos.(21,22,23)

- Igualmente, en 1o que se refiere a 1as anomalías
ortodónticas con la mordida abierta, la mordida
profunda y e1 prognatismo no ha sido demostra-
da una correlación verdadera con la aparición de
TMD. La asociación entre TMD y 1a maloclu-
sión es débil e inexistente.(24)

- La intensidad de los síntomas disfuncionales no
está relacionada con e1 número de los antaEonis-
tas.  z t

- En los <no Dacientes> no se ha encontrado nin-
guna correlación entre funcionalidad y pérdida
de1 sostén molx.l26,27)

- No ha sido probado el riesgo de mayor incidencia
de TMD con la edad y 1a falta de 1os mola¡es.(28)

La oclusión no puede ser considerada el único
factor etiológico y ni siquiera el dominante para las
patologías temporomandibulares, pero sigue des-

Aspectos funcionoles y morfologío oclusol

empeñando un papel central en la práctica odon-
tológica cotidiana, en especial la protésica.(2e) Esto,
sobre todo, para 1os pacientes que sufren de una
patología temporomandibular y acuden al odontó-
logo con la necesidad de una reconstrucción proté-
sica que involucre a la oclusión.

Todo esto no significa que la oclusión no sea
importante en el ejercicio de la odontología, pero
que debe ser tomada en cuenta, desde el punto de
vista terapéutico, como un medio para mejorar 1a
eficiencia masticatoria y las demás funciones ora-
1es.

Discutiendo 1a importancia o la necesidad de un
tratamiento protésico ante la presencia de TMD se
debe definir si se está ante problemas musculares y/o
articulares utilizando 1os criterios diagnósticos ex-
puestos anteriormente (eje I) y estableciendo el gra-
do de incomodidad psicosocial que se deriva (eje II).

Todo esto se efectúa a través de 1a anamnesis y el
examen objetivo, recurriendo a veces a algunos es-
tudios instrumentales. A partir de este momento se
reseñará cómo procede¡ en la práctica, a un examen
funcional del aparato estomatognático.

Datas poblacianales ! matiL,a ?rinci?a/. Se inicia
con la conversacion odontólogo-paciente, se re
cogen los datos poblacionales y se investiga sobre
el motivo principal por el que el paciente acudió
a consulta, reportando 1a sintomatología subjetiva
ta1 como 1o describe el paciente.(30) Esto permite
al paciente expresar e1 motivo de su consulta y sus
expectativas .

Datos anamnésicas sistémitas. Son recolectados
algunas características de anamnesis general: (véase
Capítulo 7, El aspecto orginico interno del paciente
estamatológirc y Capitio 2, Manifestaciones orales de
las enfermedadrs s;st¿micas) se identifican las condi-
ciones patológicas que pueden repercutirse sobre e1
aparato masticatorio. La anamnesis general repre-
senta un medio fundamental de diagnóstico dife-
rencial, yz que los pacientes afectados por TMD
pueden presentar otras patologías (cefalea, cervi-
calgia, fibromialgia u otros). Es una evaluación de
conjuntos de la salud del paciente, que, de cualquier
forma, puede dar, en forma indirecta, informacio-
nes en 1o que respecta al grado de afección psico-
social y afectiva.
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ACADEMIA EUROPEA DE PROB LEMA S CRANEOMANDIB ULARE S

PROTOCOLO DEANAMNESIA

Nombre y apellido

Fecha de nacimiento

Dr.
Fecha de la consulta / /

Problema
principal
(motivo de la
consulta)

Dolor

Sonidos en la ATM

Problemas
en la funcién
m¿ndibular

Hábitos
viciosos

Tratamientos
dentarios
anteriores

ANAMNESIS

T -  ^
L l uara

f-f Cabeza
E o;o
! Oreja

f l Cuello

fl Cefalea regular

I ctlc
! Otros problemas

! Dificultad para abrir
l=l Cierre, masticación
E Cansancio muscular
I Rigidez de la mandíbula

! Mordisqueo de dedos,
labios, fumar, etc.

I Protésicos
I ortodónticos
n Quirurgicos
! Equilibrantes

Tiene o ha tenido

E Infecciones (hepatitis)

f l Enfermedades cardíacas o cardiovasculares
fl Enfermedades sanguíneas
fl Enfe¡medades del aparato respiratorio
f l Enfermedades del aparato digestivo
fl Enfermedades del aparato urinario y genital
f l Enfermedades neurológicas

I Enfermedades metabólicas

E Alergias

! Enfermedades reumáúcas

f l Problemas osicolóeicos

E Problemas hormonales

I LfI]DTIAZO

f] Trauma
E Fá¡-"cos

f Anestesia general o intervenciones quirurgicas

¿Siempre tiene una sensación de comodidad cuando cierra los dientesl ESí  ENo
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Aspectos funcionoles y morfologío oclusol

ANAMNESIS
Areas del dolor

Gravedad del dolor
Escalaüsual analógica
Parafunciones

(orales, oclusales, otras

partes del cuerpo)

Tiraumas

Factores ambientales

m

Preguntas adicionales

Posición social . . . .. . /

¿Hay factores que influyen el sueño?

' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' '

¿Sus problemas interfieren con 1a vida cotidiana
o 

ltleneslar]

¿Cuál cree que es la causa de sus problemas)

' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' '

:'ln:'oio' "*:: :::1ll' n":" ":::: :::0"-'::
¿Qré espera del tratamiento?

' ' ' ' ' ' ' ' . ' ' . . ' ' ' . ' ' ' ' ' - ' '
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E)(AMEN CLINICO

An¡ilisis cuantitativo y cualitativo del movimiento mandibular

LSx

Pas.

tr dolor

ATM

r-l

AuscDltación
ATM

Pas.

; r.*

End-feel
LDx P¡esencia de dolo¡

Elástico

Rígido

Sistema articular
Tiacción Dolor

T¡aslación Dolo¡

Fáci1

Difíci1

Palpación AIM

Lateralmente

Posterio¡mente

Du¡antelos Late¡almente
movimientos

Posterio¡mente

Palpación de los músculos

Dx Sx

l \ t  + - - -^ - - l

Inse¡ción al co¡onoides

M. masete¡o

M. pterig. med.

M. este¡nocleidom.

Músculos del cuello

Músculos de la espalda

Músculos suprahioideos

D ; I  A c P Alteración del

Movimiento
P c Sx

I

Auscultación ATM
* c LDx LSx P

Craqueo

Crepitación

c LDx LSx P

Presencia de dolor

Dx q,
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Relaciones intermaxilares

Tiayecto ICP-RCP

q^^ : .^1

Vertical

Lateral Dx

Lateral Sx

mm

mm

mm

mm

Aspecfics funcionoles y morfologío oclusol

Manipulación

de la mandíbula

| -r acu

L | !.rulclr

! Imposible

Análisis oclusal directo

Lado late¡otrusivo

Lado mediotrusivo

interferencias

18 17 1.6 I ) 1.4 l-J 12 I 1

48 47 46 45 44 43 42 41.
Contactos en Drotrusiva-interferencias

Facetas de abrasión y/o fracturas/movilidad dentaria

ESTUDIOS INSTRUMENTALES

HIPÓTESIS DIAGNóSTICAS

Ove¡bite

Overjet

mm

mm

ICP
18 17 76 l ) 74 1 J 72 11
48 47 46 45 44 43 42 41.

27 22 23 24 25 26 27 28
J I 32 33 34 35 36 37 38

2 l 22 23 24 25 26 27 28
J I 32 33 34 J) 36 37 38

18 17 l 6 r.f 14 I J 72 11
48 47 46 45 44 43 42 4L

Lado late¡otrusivo

21 22 23 24 25 26 27 28
J I 32 33 34 35 36 37 38

mediotrusivos- interfe¡encias

18 17 1.6 t ) T4 I J t2 L1
48 47 46 45 44 43 42 4T

Contactos
P

Lado laterotrusivo

21 22 z-t 24 25 26 27 28
J l JZ 33 J + l J f 36 J T 38

27 22 23 24 z) 26 27 28
J I 32 33 34 J-) 36 37 38

Contactos en p¡ot¡usir,a-inte¡fe¡encias

27 22 ¿3 24 25 26 27 28
J_t 32 33 34 35 36 38
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Datos anamnésicos espectfcos. El objetivo de 1a con-
versación es el de instaurar una relación de confian-
za intre el paciente y el odontólogo. Só1o cuando el
paciente está seguro de recibir el cuidado necesario
por parte del odontólogo, está disponible para abrir
la propia esfera psicológica.

La conversación debe producirse en un ambien-
te en el que el paciente se sienta cómodo. Es nece-
sario dedicar al estudio el tiempo necesario e impe-
dir interrupciones externas durante la conversación.
No se visita al paciente con aires de superioridad.
Nunca de pie, sino sentados a su mismo nivel. En
la convers¿ción es necesario evitar monopolizar la
conversación, escuchar todo 1o que refiere el pa-
ciente y no debe ser interrumpido. Durante la con-
versación, obsenando cuidadosamente al paciente,
se puede evaluar el estado de ánimo general (emo-

tividad, ansiedad, etc.) yla conducta (parafunciones

orales y oclusales, hipermovilidad de las manos y de
las piernas, etc.).

Gracias a la conversación es posible recolectar
noticias útiles para:

- Diferenciar las causas no temporomandibulares
de dolor orofacial.

- Evidenciar un problema de tipo psicológico o
psiquiátrico, a menudo depresivo.

- Localizar los factores correlacionados con la dis-
función que mejoran o empeoran la situación.

- Establecer si iniciar inmediatamente el trata-
miento de rehabilitación o si es necesaria una
terapia específica para una patología temporo-
mandibular.

Se destaca, una vez más. cómo una aramnesls
detallada es decisiva para evaluar las condiciones
psicosociales del paciente y eventualmente decidir
si es necesario la intervención de otros especialistas
para completar e1 diagnóstico y programar una es-
ffategia terapéutica.

La anamnesis específica del aparato craneofacial
debe certificar la presencia de dolor, la modalidad
de aparición, It zonz, el carácter, la situación y 1as
va¡iaciones en el tiempo.(3l) Una ubicación y una
cuantificación de1 dolor se logran pidiendo al pa-
ciente dibujar 1a extensión sobre un esquema del
rostro y de1 cuerpo y establecer 1a intensidad tra-
zándola sobre una escala üsua1 analógica (VAS).

Los pacientes con TMD plantean, por 1o general,
la intensidad del dolor entre 3 y 5.

Resulta útil saber si el síntoma de doior está co-
rrelacionado con la actividad funcional v. en el ca-
so, alcanzar un diagnóstico diferencial entre dolor
miógeno y dolor artrógeno recordando que el pri
mero es a menudo irradiado a un área más amplia y
e1 segundo es más localizado.

Particular atención merecen los pacientes que
refieren ooseer un dolor constante desde hace mu-
cho tiempo sin que haya nada que lo haga aumen-
tar o disminuir. Esto es importante sobre todo en
e1 dolor crónico, que posee una influenci¿ negativá
a nivel cognitivo-emocional (estado de salud, hu-
mor), conductual (reacciones exageradas) y sociales
(compromiso de 1as relaciones con famfiares, ami-
gos y conocidos). En lo que el dolor sea más cró-
nico, mayor será la necesidad de una evaluación no
sólo somática sino también psicosocial.

Debido a que 1a causa de los dolores orofacia-
1es es multiple, la anamnesis es importante para
formular una primera hipótesis diagnóstica sobre
calidad, zona y evolución del dolor que, posterior-
mente, será verificada con e1 examen cünico.

Examen clínico. El examen cLínico se inicia ya du-
rante la conversación con el paciente. El odontólo-
go obtiene las primeras impresiones sobre el estado
general de salud, a partir de 1a expresión de1 rostro,
de la postura y el lenguaje del cuerpo.

El examen clínico verifica la oresencia de los
signos y síntomas guiados de TMD con el anáIi-
sis cuantitativo y cualitativo de 1os movimientos
manübu1ares, la palpación y la auscultación de las
a¡ticulaciones temporomandibulares, la palpación
de 1os músculos masticatorios y se completa con el
anrfisis de las relaciones intermaxilares v e1 antíüsis
oclusal directo.

Andlisis del moaimienta mandibular. La dinámica
mandibular se estudia a través del análisis activo y
pasivo de los moümientos de apertura, laterotru-
sión v orotrusión.

Lu apertora activa mandibular se mide con una
regla milimetrada haciendo referencia a1 margen de
1os incisivos superiores e inferiores y 1a línea me-
dia es marcada con un marcador sobre 1os incisivos
mandibulares (Figura 4.1).
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Fig.4.1 El margen de los incisivos superiores y la llnea
media son marcados con un marcador sobre los incisivos
inferiores.

Fig. 4.2 El valor fisiológico de la apertura activa varía entre
40 y 50 mm.

El valor fisiológico de la apertura activa varía
ente 40 y 50 mm (Figura 4.2), la retrusión entre
0 y 2 mm, Ia protrusión entre 6 y 9 mm, 1a latero-
trusión entre 9 y 14 mm, se mide después de haber
hecho repetir los movimientos algunas veces.

E1 movimiento pasivo es fisiológicamente su-
perior al movimiento activo en 1-3 mm. Se logra
forzando el movimiento activo (trigura 4.3).

Para la evaluación cualitativa del movimiento
mandibular el paciente debe realizar v¿rias veces los
movimientos de apertura y cierre de la boca obser-
vando si existe desolazamiento de la línea media.

Una relación adecuada entre magnitud de 1a
apertura máxima y de 1a laterotrusión es de 4:1. La
probabilidad de que la prueba sea atendible depen-
de no sólo del valor absoluto meüdo, sino también
del hecho de que el paciente percibe una reducción
de la apertura oral y si se acompaña por el dolor.

¡  . r  ,Aspectos luncionoles y morfologío oclusol

Fig. 4.3 El movimiento pasivo se logra forzando los movi-
mientos activos.

En 1o que se refiere a la simetría del movimiento
de apertura se distinguen deflexión y desviación:

- La deflexión es el alejamiento sin retorno del
plano sagital medio del punto interincisivo in-
ferior durante la apertura, cieffe y protrusión
(Figura 4.4).

- La desviación es el alejamiento del plano sagital
medio con regreso sobre el mismo punto inte-
rincisivo inferior durante la apertura, cierre y
protrusión (Iigura 4.5).

Endfeel. Se efectua con 1a misma maniobra uti-
liztda en 1a apertura u laterotrusión pasiva. Es el
movimiento límite terminal o sensación objetiva de
elasticidad o rigldez detectable forztndo manual-
mente la apertura máxima y la laterotrusión activa
(Flgura 4.6).

ót
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Copílulo 4

Fig.4.5 Desviación.

Endfeel fisiológico: 2-3 mm sin provocar dolor.
Movimientos ulteriores son impedidos por 1a cáp-
sula articular y por 1os ligamentos.

Endfeel patológico: rígido (debido a la fuerte
resistencia que iimita el movimiento como sucede
en las problemáticas intraarticulares; por ejemplo,
dislocación del menisco) o por cesión y doloroso (se

alcanza una apertura pasiva mayor en el dolor mus-
cular masticatorio con limitación de 1a apertura).

Jaint plal . Mo,rbzación forza.da. de la ATM con la
cabeza del paciente bien apoyada. E1 individuo de-
be estar relajado. E1 operador toma 1a mandóula
con el pulgar sobre 1a superficie de los molares infe-
riores y el índice y el medio bajo el arco mentonia-
no y ejerce tracción hacia abajo y traslación hacia
delante y medialmente. Se apoya el dedo medio de
la otra mano en la AIM afectada (Rgura 4.7).
- Un movimiento de distracción dolorosa es índi-

ce de flogosis articular.
- Un movimiento de traslación escabroso e irre-

gular es índice de osteoartrosis.

Lt reallzación de la apertura pasiva, de1 endfeel
y deljoint play es dificil en los pacientes con dolor,
debido a la resistencia que la musculatura opone
durante la manipulación pasiva de la mandíbula: la
confiabilidad de estas pruebas, por 10 tanto, es mo-
desta en estos casos.

Auscultación de la articulaciín temporomandibular
Es necesario preguntar a1 paciente si escucha ruido
articular y de qué 1ado. Por 1o tanto, se ausculta la
ATM en apertura, cieffe, protrusión y laterotru-
sión, eventualmente valiéndose de un fonendosco-
pio (Flgura 4.8).

Los ruidos articulares netos de duración breve,
en posiciones diversas en el movimiento de apertu-
ra y cierre (clic), indican luxación discal reducible.

Ruidos de fricción o crepitación como pasos so-
bre la arena son indicio de osteoartrosis.

Fig .4 .6  Endfee .

Fig.4.7 Joint play. Fig. 4.8 AJscultacior de la art cL ac.or te-poromaldibL ar.
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Copítulo 4

Fig.4.12 Palpación de la inserción tendinosa del músculo
temDoral al oroceso coronoide de la mandíbula.

Fig.4.13 Palpac¡ón bidigital del rnúsculo masetero en sus
porciones superficial y profunda.

Antílisis de las relaciones interrnaxiTares. Mani-
pulabi.lidad mandibular. El anrílisis clínico de 1as
relaciones intermaxilares sobre 1os distintos olanos
del espacio se inicia con la manipulación Áandi-
bular: esta resulta diffcil en los casos de patología
dolorosa del aparato estomatológico, debido a la
riqidez del sistema.

Fig. 4.14 Palpación de la ¡nserción del músculo pterigoi-
deo medio central en el ánoulo mandibular.

Fig. 4.15 Palpación de las tres inserciones y del vientre
del músculo esternocleidomastoideo.

Antes que nada es necesa¡io una maniobra de-
liczdz part incrementar la relajación muscular y,
posteriormente, fitmeza con el fin de mantener la
mandíbula y el complejo cóndilo-menisco en una
posición fácilmente reproducible.

La manipulación mandibular puede ser lograda
siguiendo varias metodologías; una de las más di-
fusas es la de Dawson (Figura 4.17). Esta maniobra



Fig.4.16 Palpación de los músculos del cuello, de a nuca
y de a espa da.

indicará los distintos grados de manipulabilidad de
1a mandíbu1a: fáci1, dificil, imposible.

Fig. 4.17 lvlanipulación mandibular de acuerdo con la me-
todoloqía de Dawson.

Aspectos funcionoles y morfologío oclusol

Si 1a mandíbula no es manipulable, el análisis
oclusal pierde signifi cado.

Relaciones ICP-RCP. Si 1a manipulabilidad mandi-
bular es posible, partiendo de 1a posición de máxima
retrusión no forzada (posición de la cual son posibles
movimientos de lateralidad (RCP): se puede contro-
lar el deslizamiento de la mandíbula a partir de esta
posición a la máxima intercuspidación (ICP).

En caso de deslizamiento mayor a 1os 3 mm re-
sulta útil un anáüsis oclusal indirecto en articulador
para evaluar mejor 1a situación oclusal.

Andlisis oclusal directo. EI objetlvo del análisis oclu-
sa1 directo es el de analizar 1a oclusión y 1os demás
componentes del sistema estomatognático en fase
estática y dinámica. Se indica cuando:

- Se procede a una rehabilitación oclusal extensa.
- Se recurre a prótesis removibles.
- Se realiza una terapia ortodóntica y/o quirúrgica

ortognática.

Es ejecutable só1o si existe la posibilidad de 1o-
grar sufi ciente manipulabilidad mandibul¿r.

Técnicamente se analizan los contactos oclusales
estáticos en máxima intercuspidación (ICP) y en rela-
ción céntrica (RCP) y los contactos oclusales dinámi-
cos en lateralidad derecha e izquierda y en protrusión,
manteniendo un ligero contacto entre los dientes.

Son significativos los primeros dos o tres milme-
tros de1 movimiento. Los contactos deben ser busca-
dos en forma cuidadosa, con papel de articular.

Se deben buscar:

- Los contactos de guía sobre e1 lado de trabajo
(guía canina o de grupo).

- Contactos sobre e1lado de balanceo.
- Contacto en protrusión.

Se deben registrar las mayores interferencias
que impiden estas excursiones causadas por dientes
extruidos, malposicionados o faltantes, así como la
presencia de una mordida profunda o una mordida
abierta.

Se deben buscar: fracturas, movilidad dentaria
y facetas de abrasión que indican 1a existencia de
parafunciones.
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Clínicamente se procede de 1a siguiente forma: leyendo

Lodo de trobojo o loterolrusivo: odo hocio et cuo se f¡ueve o

mondíbuo duronte o excursió¡ lolerol. Por lo lonto, si o mo¡dí'

bu o se mueve hocio o de¡echo, e lodo derecho de o dentodu
.^ '^-^ - "^-4.- ¡- l^.1^ ¡^ t'^h^ ^

Lodo de bolonceo o de no roboio: odo opuesto ol de tobolo.

Por o lonto, si lo mondíbu o se mueve hocio lo derecho, el odo

izquierdo de lo dentoduro en e lodo de bo onceo.

Preconloclo. corrocto - d.dófto io q,. - p od -" or t-, d- o

móximo inlercusp doción du¡onte el movimiento de clerre.

Inlerferencio: co¡tocto denlor o que se verifico duronle los movi'

mienlos excénficos de lo mondíbulo y que modifico o koyeclorio

del movimienio mondibu or.

Interferencios de troboio: conloctos qLre i¡brfiere¡ co¡ os mo

vir¡lenlos de despozom enlo uniforme. Se consideron interferen

cios uno o dos conloclos sobre os dientes posleriores del lodo

de lroboio onte o ousencio de guío conlno.

lnteferenciqs de bolonceo: co¡iocio sobre os dle¡tes del lodo

de bolonceo que provocq¡ lo desoc us ón de os dientes del lodo

de troboio. Cuo¡do, e¡ el dentodo, duronie o ejecución del
movimienb de otero ldod, o guío conino o lo función de grupo

no esión en copocidod de ogror lo desoclusión i¡medioto de

os dientes del odo opuesto, pero ol mismo liempo en los con
toctos de lodo de troboio se verlflcon uno o mós conloclos del

odo de bo onceo, se hqb o de inlerferenclq de bqlonceo. S¡ o

mogritud de co¡locto de belcr¡ceo esió en copocidod de impe

dir os contoctos del lodo de trobojo, se hobo de interferenclo

hiperbo qnceodq.

Ortobolqnceo/hiperbqlonceo: los contqcios de trobo o y los de

bolonceo pueden ser desbcodos con popel de orlicu or de color

lcon e fin de dor Lr¡o orientoció¡ gobo). Por otro pode, es

necesorio diferenc or el ortobolq¡ceo de un h perbolonceo, esto

debe se¡ desiocodo exc Lrslvor¡ente con os ómi¡os de shimslock
'o ai, .r - a,FM -1. - ,Á. ¡^ 1.^1.. ..¡ _odo e mo. im e¡to

de oterotrusión, lo lómino de shimstock co ocodo o nlve de lodo

d.  bo  orc .o  p 'ed"  s "  "^6  do .o |  o  l ig .o  . . , . - . . r , . . .

lrob de un o¡lobolonceo. Si, por otro porte, lo hoia es monienida
.. L^Al^ .1. f,i^.,h^ ^..-^

E1 registro instrumental de 1as relaciones inter-
maxilares seguidas por e1 montaje en el articulador
se utiliza en e1 análisis oclusal indirecto.

Se utiliza cuando:
- Las relaciones oclusales no son bien destacables

clínicamente.
- Para establecer una relación intermaxilar dife-

rente a 1a de partida.

Eslobecer el número de dientes presenies en os orcodos:

r Fcho de dienles
- Monoloierolmenle
- Blolero menie

EsiobLecer cuóles son os dienles inc inodos o rotodos.

Establecer lo moÍoeslructuro de lo denlodurc¡.

Esloblece¡ o ciose dentorio y lo l ipologío focio.

Conloctos en móxlmo intercuspidoción {lCPl.

Evoluoción de lo dimensión verlico de oc usión {DVO)r
- Flsiológico {orl icu oción lempofomondibrlor en equil i '

brio funciono ).
- Aumenioda.

Disml¡uido.

Contoclos en reloción céntrico:
- Co¡tuclos premaiuros en reoción cénfco.
- Topes cénlr cos.

Discreponcio enlre o reoclón céntflco IRCP)y (CPl lo
i¡lercuspidoclón móximo

Re oc ones inlermoxilqres en oterotrLrsió¡i
- Conloclos en boLonceo.

Contqctos en troboio.

Conloclos h perbolonceodos.

Re ocio¡es l¡lef mqxllofes en pfokusión:

Conioclos en pfolrus ón.

Fqcelos de obrosión.

Estudios instrumentales. Si el análisis funcional
no nos permite lograr una hipótesis diagnóstica se
welve necesario recurrir a estudios instrumentales
para adquirir elementos diagnósticos agregados.

La ortopantomografia (Rx panorámica denta-
ria) representa el estudio radiológico más difundi-
do. Este examen permite una üsión inicial y global
de las eventua.les alteraciones patológicas del siste
ma estomatognático.(32) En la práctica cotidiana, 1a
mayor parte de los acientes es sometida a radiogra-
ffa panorámica.

La utilización de oúos estudios (resonancia

magnética nuclear, tomograÍia axial computariza-
da, etc.) son indicadas cuando 1a certificación puede
condicionar en forma determinante e1 diasnóstico
r la terapia.
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ITerapia de las patologías
temporomandibulares

La investigación sobre el tratamiento de estas en-
fermedades se czrzcteriz por 1a falta de estudios
prospectivos randotnizadas con criterios claros de
inclusión/exclusión y de definición del resultado
terapéutico. Sin embargo, algunos principios de
gestión del paciente pueden ser formulados.

Los objetivos del tratamiento son: disminuir e1
dolor, disminuir la carga de1 sistema masticatorio y
restablecer la función mandibular. A partir de este
punto de vista, el tratamienro precoz is importante
para prevenir la conversión a crónica,la cual conlle-
va a mayores problemas psicosociales (eje II).t::)

Como se mencionó anteriormente, existe una
evidencia creciente de que los signos y 1os síntomas
de enfermedades temporomandibulares se autoli-
mitan y se resuelven sin graves secuelas patológicas.
(15' 1ó' 1e) En consecuencia, la utilización de técnicas
no invasivas y reversibles deberían ser promovidas
en lugar de 1a cirugía y 1os tratamientos complejos.
E1 tratamiento conservador ha mostrado set efrcaz
para reducir e1 dolor y 1a disfunción en porcen-
tajes comprendidos entre el 50o/o y eI 90%o de 1os
pacientes,(34) hasta por períodos de tiempo prolon-
gados.(16)

Analizzndo la literatura existente sobre las te-
rapias de 1as enfermedades temporomandibulares,
salta a Ia vista cómo se han logrado resultados
similares pfácticamente con todos 1os tratamien-
tos. Esto pone en aJuda el valor <etiológico> o
uespecífico, del tratamiento y sugiere más que el
efecto placebo y el efecto tiempo poseen un papel
fundamental. Alguno de 1os pocos estt:dios ran-
domizados efectuados indican que eI biafeedback
(bioretroalimentacion), los antidepresivos (ami-
triptil ina) o las benzodiazepinas (ctnazepan ) y la
acupuntura son más eficaces que e1 placebo.(35) Por
otra parte, la validación de las placas oclusales, de
1os FANS y los fármacos miorrelajantes y las muy
diversas modalidades de terapia física(3s) son aún
poco importantes.

En 1o que se refiere a la luxaciones discales, 1a
posición de1 disco articular no se relaciona con el
desarrollo del dolor(18) y la luxación reducible no
conlleva necesariamente a una progresión de la
luxación no reducible.(15Jó) En consecuencia, los

Aspectos funcionoles y morfologío oclusol

dispositivos intraorales o 1as técnicas quirúrgicas
destinadas a reposicionar el disco no poseen un
significado de terapia etiológica y, además, han
mostrado tasas de éxito sólo moderadas oara es-
tabllizar la posición discal o evitar los clic de las
articulaciones.(37)

En conclusión, basándose en pocos datos dispo-
nibles cualitativamente adecuadós, un tratamiento
conservador, no invasivo y reversible, parece ser 1o
más apropiado en 1a mayoría de 1os pacientes. Se
resumen, en el resto del presente capítulo,las carac-
terísticas generales. Las terapias oclusales irrever-
sibles y las reconstrucciones protésicas no poseen
un papel en la prevención o el tratamiento de 1as
TMD. trn un paciente que requiere de un trata-
miento protésico extenso, éste debe ser realizado
só1o después de la remisión de la sintomatología,
lograda con una terapia reversible.

Información y establecim¡ento de la
confianza
La simple conve¡sación e información acerca de las
características benignas que se autolimitan en la
enfermedad puede, de una vez, producir un efecto
terapéutico. E1 paciente entiende que su patología
es frecuente, no es grave, ni incurable y que parte
de1 éxito está en sus manos. Igualmente, el paciente
debe ser informado de sus propios hábitos viciados
y debe ser instruido en cuanto a las eventuales re-
laciones con los elementos que producen estrés. Se
rtllnarán, por lo tanto, estímulos externos que se
representarán cada vez más veces durante el día co-
mo estímulos visuales o acústicos, como por ejem-
plo notas o el timbre del teléfono. Cada estímulo
debe inducir al paciente a la autoobservación, por
1o que, si se descubre apretando Ia mandíbula, de-
berá relajar voluntaria y consabidamente los mús-
culos masticatorios.

Igualmente, puede resultar útil un expediente
diario de registro de la sintomatología.

Este tipo de abordaje mediante discurso con e1
paciente incluye un sondeo preciso pero cauteloso
destinado al universo personal, familiaS laboral.

Técnicas de autocontrol
Existen numerosas técnicas de relajación muscu-
la¡:
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Copílulo r'

- Relajación progresiva según Jacobsen.
- Entrenamiento autógeno según Schultz y for-

mas simplificadas de psicorregulación.
- Biofeedback (bioretroa.limentación).
- Técnicas de control de 1a respiración.
- Yoga.
- Hipnosis.

La relajación neutomuscular segrin Jacobsen(3s)
tiende a reducir 1as tensiones de las masas muscu-
lares basándose en e1 aprendizaje de la autopercep-
ción (de la tensión misma). Los músculos afectados
son colocados en tensión y posteriormente relaja-
dos, isotónica e isométricamente. El ritmo respira-
torio es tranquilo y regular. El éxito e-stá relaciona-
do con el entrenam ien to.

Con el biofeedback (bioretroalimentación)(:r) ..
1e permite al paciente obtener el control conscien-
te de los procesos físicos y químicos normal y na-
tura-lmente autónomos e inconscientes. Mediante
un aparato especial, el individuo, mediante señales
ópticas o acústicas, puede apreciar el grado de ten-
sión de su musculatura. Con estas informaciones el
nacien ¡e aorenderá a controlarsc.- 

Co.r 
"1 

método de regulación de la respira-
ción(38) se controlan 1as tensiones musculares me-
jorando 1a función respiratoria. Se ejecutan respira-
ciones diafragmáticas regulares: se crea tensión con
la inspiración, se elimina con la expiración después
oe una Dfeve pausa.

El yoga,(38) filosofía hindú l1ena de prácticas as-
céticas, propone el logro de 1a salud fisica y mental
suscitando estados de conciencia particulares, dis-
tensión, iluminación interior y consecuente con-
trol de la psiouis sobre el soma. Se actúa mediante
técnica de gimnasia de las posiciones, inmovilidad,
respiración rítmica y controlada, entrenamiento
de1 dominio y control del pensamiento y de la vo-
luntad.

El entrenamiento autógeno(40) es una técnica
de autodistensión por concentración psíquica. Es-
tá constituido por una serie gradual de ejercicios
de concentración psíquica autogestionados por el
paciente en capacidad de modificar positivamen-
te en forma progresiva la tensión muscular. Está
articulado en dos fases: en 1a primera, inferior o
somática, con una concentración psíquica total-
mente autógena, se dirige hacia las sensaciones

que emergen de las modificaciones somáticas; en
la segunda, superior o psiquica, existe una orien-
tación dirigida hacia las experiencias psíquicas y
emotivas.

Aunque e1 mecanismo originariamente atribui-
do a estas técnicas era completamente etiquetable
con.,,reducción de la carga del sisteman, luce evi-
dente cómo una característica común es la de ac-
tuar a nivel de1 eje II.

Terapia farmacológica(41)

Los medicamentos de utilización más común son
1os antiinflamatorios no esteroideos, útiles sobre
todo en el caso de una patología articular en fase
activa, para. controlar el dolor y evitar la cronifi-
cación. Los antidepresivos, las benzodiazepinas y
otros fármacos activos sobre el SNC tienen un es-
pacio menor, por 1o menos en 1os casos cronificados.
De cualouier forma. es sobre todo en estos últimos
que el dá1or puede ser invalidante, a menudo con
hallazgos objetivos totalmente modestos. Muchos
pacientes crónicos no se atienen a las competencias
odontológicas básicas y necesitan una intervención
especialista y multidisciplinaria.

FisioteraPia(42 43)

Se recurre en caso de dolor y para aumentar el ran-
go de los movimientos de la mandíbula. Existen
distintas metodologías de fisioterapia: termotera-
pia, crioterapia, electroterapia, masoterapia, terapia
motriz (kinesiología reeducativa). Algunas formas
son directamente ejecutables por el paciente opor-
tunamente instruido.

Terapia oclusal

En 1os pacientes con enfermedades temporoman-
dibulares oue reouieran de un restablecimiento
oclusal (por motivos más específicamente den-
tarios), la protetización provisional es una etapa
obligatoria de 1a rehabilitación protésica. Esto
permite reevaluar y reconsiderar el plan terapéuti-
co;la protetización definitiva debe producirse en
ausencia de dolor .  Las modi f icac iones permanen-
tes de la oclusión no presentan) en la actualidad,
justificaciones científicas y, por 1o tanto, deben
evitarse.
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Terapias con placas.(44'45'16) Muchísimos diseños de
placa han sido propuestos en e1 pasado, pero nin-
guno posee un soporte científico inexpugnable y/o
claramente superior a los ot¡os. Por la sencillez, la
amplitud de las indicaciones y 1a difusión a nivel
mundial, creemos apropiado entrar en los deta-
l1es de construcción y uso de la placa de Michigan
(también denominada de desviación oclusal tipo
Michigan).

Se J:a creída útil describir las fases de trabajo que
tratan de la constructión de la placa de Michigan, con-
trdriamente a /o que sucede para las protedimientos de
laboratario mds usuales (prótesis total, prótesk 4arcial
remotible 1lrótesis parcialfja) ya que el mecdnico, por
lo general, tiene menos in¡formaciones (Ftgua 4.LB).

Caraúerísticas canstructivas de la llaca de Michi-
gan@ (Ftgtra 4.79):

1) Superficie oclusal plana y lisa.
2) Contactos puntiformes de todos los dientes

(áreas de contacto muy amplias no son desea-
bles porque podrían desencadenar nuevas pa-
rafunciones).

3) Plano de resina de recubrimiento de todos los
dientes de la arcada maxilar.

4) Extensión palatina hasta e1 ecuador dentario.
5) Recubrimiento vestibular de 7-2 mm.
6) Contactos en céntrica no posicionados sobre

planos inclinados (más bien ortogonales a 1a
superficie de la placa).

7) Ligera inclinación palatina del plano de la zona
incisal, para tener contactos axiales en el caso de
preinclinación de los dientes anteroinferiores.

8) P1ano frontal extenso de 1 mm dorsalmente a1
punto de contacto de los incisivos anteriores.

9) Libertad en céntrica (área confortable de 0,5 x
0,5 mm de 1a ICP a 1a RCP).
Guía canina desoclusiva en protrusión y late-
ralidad.
Plano horizontal de 0,5 x 0,5 mm que antici-
pe la guía canina para consentir la libertad en
céntrica antes de la desoclusión.
Elevación contenida de la dimensión vertical,
para interferir 1o menos posible con 1as funcio-
nes orales (tr'igura 4.20).
En una situación tope a tope entre canino y la
totalidad de 1a guía la desoclusión posterior debe
ser de aproximadamente 2-3 mm (trrgura 4.21).

Aspecios funcionoles y morfologío oclusol

Moteriol necesorio poro lo preporoción
- Art c!lodo.
- Yeso duto poro modeos.
- va(^ ñ.r^ l^ ,^^ ,,^. ^" ,.1.1 .^.^ ^

- Cufe.
(" ¡ ¡1" 6jc 616 ( 6 6 d^ d ,.e_o -r '  -dol

- Cero exfo duro {poro desoc usión conino).

Cuchilo poro cero.
- LecTon.
- Lópiz de microm no de 0,5 mm.

Torleio b elónico.
- To co
- vose no.
- Cinto odhesivo

Ais onle poro cero y yeso.
- Pope de ort icu or de 40 micrones (dos colores).

Fresos c í¡dricos.
- Freso cón co med o (poro guío con no).
-  P ,^ ,1 ,^  ̂ ^ - . , , ,  ^^ . r ¡  n ¡ r ¡  n ,  l ^

Res no lronspore¡te

Porole ígrofo.
- Muf o, estribo, prenso h dróu lco y olo o presión

Lineamientas guía en la canstrucción de la plam de
Micbigan
- Poca molestia (corona sobre corona).
- Aislar las rel¿ciones de contacto dentario a par-

tir de 1a globalidad del sistema masticatorio.
- No introducir nuevas interferencias nocivas.
- Mínima interferencia con e1 sellado labial, con

la fonación y la deglución.

i0)

11)

12)

F¡9 .4 .18  P laca  de  [ ,4 ich igan.

13)
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F¡9. 4.19 Características de construcc ón de la placa de lvlich gan (

'U
,{^

vease el texto).

F ig.  4 .20 Elevacón contenida de a d imensón ver t ica l ,
oara nterferir lo menos posible con las func ones orales.

Indicacianes para la realización de la placa de Mi-
;higan sobre la arcada nxandibular.

- Clase II molar de Angle (Subdivisión II).
- Cunz de Spee muy acentuada.
- llordida profunda marcada.

-\usencia de 1os caninos mandibulares.

W

W

F¡9.4.21 En pos ción tope a lope entre can no y magn tud
de la guía la desoc us ón posterior debería ser de unos
2 3 m m .

Consideraciones sobre la placa de Micñigan
La placa de desvíación oclusal reduce la asime-

tría en la actividad muscular. Los signos y síntomas
de 1os problemas temporomandibulares disminu-
yen durante 1a terapia con placa, pero pueden re-
presentarse con 1a interrupción de1 tratamiento.(a7)

La utilización de la ferula oclusal disminuye e1
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Foses de loborotorio

1J Preporoción de los modelos
- Suministror l5) spli lcost o cuños de rete¡clón o os .¡ode os

en yeso duro.
Dupicor el modeo moeslro.
Conferir convergencio o Ios poredes oxio es de mode o

- Oofo¡¡zo hobtiob idod deffo de o muflo.
2) Eloboroción en el porolelígrofo y remoción de los irregulori

oooes
Dibujor e ecuodor de qs piezos dentorios con el poro e i
groro.
Neuftolizor os surcos muy profundos, os espoc os lnter-
dentorios y os óreos desnlveodos poro prevenir lo con,
r ' o  0 1  p o  p o l ^ o  - o c o r o -  o r "  r o

3J Reloción de los modelos en elorticulodor
Mo¡lor os modelos en el qrticulodor.
Reguor en cero e vóslogo inciso del o¡¡culodor.

- Aolor 1o gomo e óslico poro lo reproducción del ftóngulo
de Bo¡wi L

- Montor los mode os en ICP con los loves er yeso.
E evor el vósiogo incisol poro ogror uno desoc usión molor
de 1 mm {uti lzor uno iorieto ielefónico)

y') Encerodo de lo ploco de Michigon
- Co entor u¡o ómino de cero y odoplorlo: o os superficies

po o l  nos ,  a  Jo  supe ic ieocuso.
(Metodologio ollernotivo: encoionof co¡ uno óml¡o de
cero, lo ofcodo denlorio y clgregot ce¡o goto o goto].

- Aisor io superficie ocluso del modelo tnfe¡ior
Abrir y cerror el o cr odo¡ vorios veces
Modeq¡ un pono oclusol o mós liso posibe.
Exlensión po otino hoslo el ecuodor y vest bu or
mós oló de morgen incisol.
Incinor igeromenle en dirección pootino el plonoguío de

dolor, la fatiga muscular y la limitación en la aper-
tura de la boca.(48)

Las placas en resina suave no parecen reducir
la actividad muscular con la misma eficacia de las
féru1as en resina dura.(ae)

Las actividades musculares del músculo masete-
ro y del músculo temporal registradas con electro-
miografía resultan disminuidas por 1a utilización de
las férulas oclusales.(50)

La placa de Michigan posee efectos positivos a
breve plazo (tres meses) tanto sobre el dolor muscular
como, en menor medida, sobre el dolor articular.(s1)

Por otra parte, existe una falta de consenso sobre
el mecanismo de acción de 1a guía canina: pareciera
no haber diferencias clínicas en comparación con
una guía de grupo. La guía canina sobre la ferula
determina un aumento de la actiüdad de algunos
músculos y disminución de otros.(52,s3)

Aspectos funcionoles y morfologío oclusol

lo zono inciso lpofo ogror conloclos orlogonc es co¡ os
i¡clsivos mondlbu ores prolnclinodos).
P ono honiol extendido dorsolmenie en por o me¡os I mm
con conloctos hobiluo es.

- Co¡loclos pu¡ilformes en lodos os eemenlos dentor os
deleclodos con pope de orlicu or de 40 micrones.
Modeodo de as guíos coninos. plonos incinodos que
provoquen desoc uslón e¡ proirusivo y olero ldod.
Plo¡o horizo¡to de 0,5 x 0,5 r¡m que onticipe o guio
conl¡o poro permilir iberlod en cénfico.

- Posición tope a iope e¡lre conlno inferio¡ y o mognilud de
io guío, o desoc usión posterior debe ser de 2 3 mm.
Pulido superficiol con tenso ociivos y locos especro es.

Colococión en lo muflo
A slor cuidodosome¡le e modeo.

- llenor e mo de de yeso.
- Ais orlo después de frogrodo.
- Lenor de yeso en coniromolde.

Cenor o muflo y coocorlo en oguo hirviendo.
- Abrir o muflo y ole o¡ o cero reblo¡dectdo.
- Aislor e mo de y conlromolde
- Mezc or io resino y re lenor o muflo

Cerror lo muflo y presionorlo
- Esperor o polinerzoción y remover el producto obriendo

delicodome¡le o muflo poro evitor grielos.
Acobodo
- Vover o mo¡ior e¡ e orliculodor poro los correcclones

oc usoles
- Pu r c bolo veocidod.

R-^stoblecei e co¡iocto del vóslogo inciso sobre lo po-
co
Pulir con polvo de piedro pómez y pulimento.

La placa de desviación oclusal es un medio tera-
péutico reversible) conservadot poco invasivo, fácil
de rezlizzr y poco costoso.(54.s5)

Por lo tanto, la terapia oclusal con placa de Mi-
chigan está indicada en los pacientes disfuncionales
con problemas tanto musculares como articulares.

En los individuos disfuncionales que requieren
de restablecimiento protésico:
- Se indica en la fase proüsional preliminar.
- Durante el restablecimiento protésico.
- flna vez restablecido protésicamente.

La terapia oclusal con placa, antes de un resta-
blecimiento protésico extenso, permíte lograr rela-
jación muscular, un grado aceptable de manipulabi
lidad mandibular, reduce o evita las parafunciones
dañinas.

La terrpia oclusal con placa, durante un res-
tablecimiento protésico extenso, permite evaluar
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1a evolución clínica, ümitar los errores, gracias a 1a
reversibilidad, sencillez de uso, utilización en otros
tipos de labores terapéuticas.

La tenpia oclusal con placq después de1 resta-
blecimiento protésico extenso, desempeña un papel
protectivo de la misma rehabilitación.

Control clínico de la Placa
de Michigan

1) Prici.sión. Asegtrarse de que el posicionamiento
(Égra 4.22) de la placa sea el adecuado y que
e1 paciente no advierta tensiones sobre ninguna
pieza denfar:fi'.
A1 ejercer presión sobre 1as superficies oclusales

y sobre 1as guías caninas se controla 1a estabilidad
de 1a placa.

Ante la presencia de vasculaciones se aconseja
e1 rebasado en frío: es preferible repetir el procedi-
miento desde el principio.

Pueden ser adecuados só1o puntos leves de pre-
contacto, cuando las zonas retentivas han sido des-
cargadas muy poco, impidiendo 1a inserción apro-
piada.

2) Retención. Ante la presencia de retención exce-
siva resulta úti1 controla¡ la extensión del borde
vestibular y los septum interdentarios' Cuando,
por otra parte, la placa es poco retentiva se pro-
cede a la elongación de1 borde vestibular.

3) Dagaste.E\ desgaste se establece realizando una
libertad de céntrica de 0,5 x 0,5 mm y una guía

Fig. 4.22Asegurar que el posicionamiento de la placa sea
el adecuado.

Fig.4.23 Material para el control de la placa de Michi-
gan.

canina de lateralidad y de protrusiva utiüzando
cintas de 49 micrones de espesor en dos colores
(Ftgara 4.23).
E1 control ociusal debe destacar para cada üen-

te un contacto puntiforme sobre superficies lisas y
planas y no sobre planos inclinados. Areas de con-
tacto demasiado ampüas deben ser evitadas.

El paciente debe ser invitado a cerrar sin ejercer
una fuera excesiva.

Se utilizan fresas cilíndricas, que al ser manteni-
das paralelas al plano oclusal son puestas a trabajar
sobre toda la superficie oclusal que debe ser con-
servada plana.

Además de la homogeneidad de inspección de
todos 1os contactos, otro parámetro de juicio es Ia
sensación del paciente que, invitado a cerrar lenta-
mente, debe advertir la uniformidad del contacto'

E1 paciente, inicialmente, debe estar sentado
con la cabeza bien recta, apoytda ú tpoyacabezas
de la sil1a. Después de 1os primeros controles en es-
ta posición, se realizatán detecciones oclusales, ha-
ciendo que el paciente realice movimientos los más
amplios posibles de flexión-extensión de la cabeza,
para reproducir las diferentes condiciones postura-
Ies y ganntizar la libertad de céntrica durante el
recorrido de RCP a ICP (Frgtra 4.24):
- Connol de la guía canina (trigura 4.25). Se uti-

liza una fresa cónica 1arga. La guía debe poseer
una inclinación tal que permita desocluir a nivel
premolar y molar en lateroprotrusión, siempre
respetando e1 concepto de la freedom in centric
(libertad en céntrica). Esto se logra destacado
1os signos sobre la placa del papel de articular'



Aspeclos funcionoles y morfologío oclusol

Fig. 4.24 Flexión-extensión de la cabeza para reproducir
diferentes condiciones posturales.

mientras el paciente efectua los movimientos
completos de flexión-extensión de la cabeza.
Los ajustes se realizan siempre con la fresa man-

tenida paralela a1 plano inclina<io.
Ante una situación de tope a tope entre canino

inferior y totalidad de la placa, la desoclusión pos-
terior debe ser de 1-3 mm. F¡9.4,25 Control de las guías caninas.
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Los movimientos de lateralidad y protrusión

realiTada con el papel de articular intercalado serán

representados por un V dibujada sobre la placa por

el canino inferior.
Al finalizar el control oclusal se pule la placa con

un cepillo, piedra pómez y pulimento cuidando no

eliminar los contactos.

4) Instrutción. El paciente debe ser instruido sobre

la importancia de utilizar la placa en las horas

nocturnas y en las diurnas cuando sea necesario.

E1 cepillado es fundamental. Dos veces a 1a se-

mana resulta úti1 un baño en una solución de hi-

poclorito y dos veces en una solución anticalcarea

como el vinagre blanco (trigura 4.26).

5) Controles. Por lo general, se realizan a 7-3-7 dias

y con regularidad hasta 3-6 meses.

Para los controles se sigue un esquema const¿n-

te. Realizar e1 primer control entre el primer y el

séptimo día, en base a 1a gravedad de la molestia.

a) Detalles subjetivos. Se interoga al paciente

mientras titliza la placa de Michigan cuidando

1a fonación que permita evaluar la adaptación

subjetiva.
Se le pregunta:
- Cuando la utilizó y si siguió las instrucciones

para su higiene.
- Si ha cambiado 1a sintomatología.
- AI quitar la placa cómo calzan 1os dientes.

b) Detalles objetivos. Se evalúa 1a manipulabilidad
mandibular.
Inspeccionar la placa buscando 1os contactos

oclusales y 1a guía canina, signos de fractura sobre

1as guías causadas por 1os movimientos parafuncio-
na1es, evidencia de desgaste como indentaciones y

erosiones por desgaste, eventuales hendiduras, 1im-

pieza de la placa.
Se controlan los contactos y las guías caninas.

6. Duración de Ia terapia. Hasta 1a desaparición de

los signos y síntomas de TMD y el restableci-

miento de una movilidad y manipulabilidad

mandibular normales. Si 1os síntomas perduran
más allá de ün tiempo razon*:\e debe hacer re-

considerar e1 procedimiento diagnóstico.

Desgaste selectivo

En el glosario de términos protésicos, el desgaste se-

lectivo es defrnido como "1a modifrcación de la for-

ma oclusal de los dientes con el fin de equilibrar 1as

cargas oclusales, producir contactos oclusales simul-

táneos o armonizar las relaciones intercuspídeas".

El desgaste selectivo es una metodología no re-

versible y debe utilizarse sólo en casos bien defi-

nidos. Sirve para obtener relaciones interma-xilares

más adecuadas y úti1es protésicamente, alcanzan-

do una estabi[dad mandibular sin precontactos o

interferencias. Además, sirve en algunos casos por

trauma por oclusión.
Está indicado en las alteraciones leves de las

relaciones intermaxilares. Los costos y los tiempos

se reducen en comparación con Ia oportunidad de

predisponer por el mismo motivo de una terapia

ortodóntica. Durante la rehabilitación protésica

con provisionales es una fase fundamental 1a adap-

tación oclusal.
Está contraindicado cuando 1a mandíbula no es

manipulable, se presenta dolor, en la pérdida de la

dimensión vertical de oclusión, cuando el paciente
muestra escaso interés por el tratamiento o no está

dispuesto a colaborar.
E1 control del DVO durante e1 desgaste selec

tivo se puede lograr sólo en e1 articulador (análisis

oclusal indirecto). La regla que se sigue es 1a de la

morfología oclusal que permite 1a libertad en cén-

trica.F¡g.4.26 Entrega de la placa de l\,4ichigan
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Metadología c/ínica.' se determinan las relaciones in-
termaxilares (es obligatorio el arco facial):

- Montaje de los modelos en e1 articulador.
- Análisis oclusal indirecto (Ftgtra 4.27).
- Se encuentra el primer contacto.
- Se liberan las cajuelas del articulador (Frgura 4.28).
- Se levanta el vástago incisal y se busca 1a máxi-

ma intercuspidación (trrgxa 4 .29) .
- Se baja el vástago incisal hasta 1a DVO de la

máima intercuspidación (Figura 4.30).
- Se nivela 1a mesilla.
- Se detecta e1 margen operativo, a través del vás-

tago incisal, observando 1a diferencia entre el
primer contacto y Ia posición de máxima inter-
cuspidación (Frgura 4.31).

- Cuanda e/ adstago inúsal es colocado en contacto con la
mesilla antes de gue el desgaste defnitizto haya¡lnali-

Fi9.4.27 Aná isis oclusal indirecto.

Aspeclos funcionoles y morfologío oclusol

zado, la estabilidad mandibular seni alcanzada a tra-
vés de la técnüa de agregada (inmtstaciones coronas).

- Proseguir can e/ desgaste selectivo determinar'ía una
pérdida de la dimensión vertical de oclusión (DI4O).

- El control de la DVO es la razón mós im?ortante ?ara
no realizar directamente en boca el desgaste selecti,uo.

Secuencia operatoria del desgaste selectivo:
- Se interpone el papel de articular rojo entre 1os

modelos y delicadamente se llevan a oclusión
(Ftgnra 4.32).

- Se abre el articulador y se ana-lizan los contactos
(Frgura 4.33).

- Se eliminan los precontactos hasta alcanzar una
relación cúspide-fosa adecuada (Frgura 4.34).

- Se eliminan 1as interferencias sobre el lado de
trabajo, desgastando sólo los contactos que no
sean de céntrica.

Fig.4.28 Se desvían las cajuelas del articulador.
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Fig.4.29 Se eleva el vástago incisal y se busca la máxlma intercuspidac¡ón.

Fig.4.30 Se baja elvástago incisal del DVO de la máxima
intercuspidación.

- Se eliminan 1as interferencias sobre el lado de
balanceo, desgastando sólo los contactos que no
sean de céntrica.

Fig.4.32 Se interpone la seda roja entre los modelos y se
llevan delicadamente a oclusión.

Reglas del dagasn selectiz.ta:
- Las cuspides palatinas del maxilar deben articu-

lar en 1as fosas de los dientes de la mandíbula.
- Las cúsoides vestibulares deben articular en las

fosas de los dientes de1 maxilar.
- Los contactos deben estar presentes en ambos

lados.
- Los contactos deben estar presentes sobre los

caninos, premolares y molares.
- Durante 1os movimientos deben estar presentes

o 1a guía canina o la guía de grupo.

Fig. 4.31 Margen operativo.
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AsPecros TUncronores y mor¡orogro octusol

F¡9 .4 .33  Se dbre  e  an icu lador  y  se  ara l i lan  los  con-ac tos .

F¡9.4.34 Se eliminan os precontactos hasta aLcanzar una re ación cúspidejosa adecuada.
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Conclusiones:
- L¡^ tefapia oclusal y la reconstrucción protésica

no pueden ser  real izadas para preveni r  o  curar

1os TMD. Lo que sigue a continuación resulta

válido en el caso en el que, de cualquier forma,

sea necesario un cambio significativo de 1a oclu-
sión por motivos protésicos.

- El tratamiento protésico debería ser realizado só-

1o después de 1a disminución o remisión de la sin-

tomatología lograda con una terapia reversible.
- Antes de ejecutar la terapia protésica definitiva

deben estar claramente identifrcados:
. DVO.
. Posición terapéutica de la mandíbula.

I Relaciones intermaxi lares

La evaluación de la dimensión vertical de oclusión

y de Iz realizzción intermaxilar sobre el plano ho-

rizontal es importante ya que en 1a práctica clíni-

ca puede ser necesario, realzando rehabilitaciones

protésicas, tener que modificar las relaciones inter-

maxilares y las superficies oclusales.

Relaciones intermaxilares sobre
el plano vertical
Búsqueda de una DVO apropiada con fines pro-
tésicos. Aunque la investigación no ha dado res-

Definición
- Dimensión veriicol del tercio inferior de lo coro.

Puede ser definldo como uno med do en e plono fronlo en
tfe dos plnios orblkor os oco izodos lno encimo y olfo por
debo o de borde o¡ol. Esio definlclón hoce relere¡clo o r¡o
Cimens ón veftlco del roslro coiologodo c6mo ngenér cor; o
ñ.isr¡o e¡ efecto, ¡o lomcr en cuenlo e grodo de operluro de
o boco Es necesor o iof¡of en co¡sideroció¡ dos dimenslo
nes ,.,erllco es especílicos de losho.

- Dimensión verticol en reposo (Posturol Position)
Pos¡ció¡ mcndlbulor dele¡rninoda pof o co¡focción musculor
,,¿rl lco mínimo 15' Se cotresponde o lo d¡mensión verticoL de
c coro co¡ o mo¡dibu o en posic ón de reposo, que se ogto
:-onio os múscu os moslicotorios y los músculos del cuelose
,  . . :  .01  ?  e :odo d- , -po  o  - lo r '  o .  E  e .  o  po  o
:: múscr os e evodores y depresores de lo mo¡dibr o mues
-:¡ u¡o ociiv dod e eciromlogróflco minimo llunc ón ontigrovi-
-::rcl Eslo situoció¡ esló corqcle¡lzodo por o ousencio de
::._caios inlerdeniorios y os lobios se encuenlton conl ¡enles.

Distoncio medido enife dos puntos orbilrorlos ocolizodos u¡o
por encimo y ofo por debolo del borde cuondo los d e¡tes
onlogo¡ slas estó¡ en conloclo.'"
Se corresponde con lo dlmensió¡ vefl ica de fostro con os or
codos en móxlmo lntercuspidoción.
Lc exislenc o de dos dime¡sio¡es vefllco es con evo o o exis
lencio de uno diferenc o dimenslono enlre os mismos. Eslo d
ferenc o es de¡omi¡odo:

- Disfoncio inleroclusolde reposo
_ o  d i f e ' e . . o  e f f ó  o o  é . r ' o 1  e  . o  o e  " p o o ,  o d , ^ - -
sió¡ vertlco de oc usión.5ó
E -  o - o  p o o b o  e o t e s e r  r o ó  ó o o  o ó  o ' o  . ' o e  ( e 5
oc uso es de los orcodos moxlofes con lo mondíbulc en posi"
ción de reposo.

- Espocio fonético mínimo o closesl speoking spoce (CSS)
Enlre os numefosos d¡sloncios inlefoc uso es frncionoles puede
o o -o'se .o^ o po o' oe . e'e-c o oo'o lo d"r rr o.io
de o dimensión vedico de oc uslón, ir¡l lo o distoncio fonélico
mí¡lmo e¡te¡dldq como o disloncio enlre os mórgenes incl-
soes de los dienies onlefiores, cuondo e pocienie pronuncio
esponlóneomenie polobros que contienen o consono¡ie (S'15Ól

(co.¡o sese¡1o y seis o Mlss ssippl).

puestas bien precisas para establecer cuá1es la DVO
adecuada y/o en cuánto la DVO pueda ser variada
sin e l  pe l igro de compl icac iones.

La determinación de 1a DVO es un procedi-
miento empírico basado sobre todo en la experien-
cia clínica. Existen métodos basados en 1as evalua-
ciones individuales: métodos estéticos, fonéticos,
de la posición fisiológica de reposo, de la deglución,
métodos basados en datos estadísticos y datos pre-
vios a extraccionales.

Durante 1a vida 1a DVO está sometida a conti-
nuas vafiaciones.

Por lo tanto, para restablecer 1as relaciones in-
terma-xilares sobre el plano vertical es necesario sa-
tisfacer 1os siguientes requisitos clínicos:
- Presencia de un espacio interoclusal libre enTos-

tural ?o sitizn (posición postural).
- Ausencia de contacto entre 1as arcadas dentarias

durante 1a fonación (CSS).
- Tercio inferior de1 rosüo estéticamente agrada-

b1e.

En el caso de DVO insuftiente:
- La altura del tercio inferior de la cara es inade-

cuada.

nos enconkomos henle o uno incompelencio
lobiolo o uno disfunción linguolo uno mordido qbierto onterior.
Dimensión verlicol de oclusión (DVO)

Cuondo, en uno posición de un cierre [or-
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- La mandíbu1a está protruida,
- 

. Los pliegues geníanos y labiomentonianos son
acentuados.

- El bermejo de los iabios está disminuido.

Si la DVO es excesiaa:
Se tienen 1a sensación de no poder cerrar la bo-
ca,

- La fonación, 1a masticación y la deglución son
dificiles.

- Durante la fonación se verifican contactos inte-
roclusales.

La DVO es adecuada cuanda:
- Los pliegues genianos y labiomentonianos po

seen una profundidad adecuada.
- El bermejo de los labios posee un aspecto natu

rú,.
- El surco del filtrum luce natural.
- La altura del tercio inferior está en armonía con

todo el rostro.
- La fonética, la deglución y la masticación se rea-

lizan sin dificultad.

Relaciones intermaxilares sobre
el plano horizontal
La relación intermaxilares sobre el plano horizon-
tal en e1 pasado venía transferida en el articulador
posicionando el cóndilo, 1o más posible, en direc-

Aspeclos funcionoles y morfologío oclusol

ción dorso craneal (eje de cierre terminal) por mo-
tivos de reproducción.(ó2) Posteriormente, en 1os
años 70 se creyó adecuada una posición de1 cóndilo
geométricamente centrada en 1a fosa (cóndilo en e1
cenit).(63)

Las investigaciones desarrolladas posteriormen-
te sobre un número elevado de individuos sanos
destacaron posiciones variables de1 cóndilo en e1
interior de la fosa glenoidea.(óa'ós,66) Desde el punto
de vista estático, la posición del cóndilo es depen-
diente de 1a forma de 1a fosa, de la inclinación del
tubérculo, de 1a forma del cóndilo, de la morfología,
la posición discal y otras variables. Las dimensiones
de la cavidad articular y de sus componentes son
extremadamente variables, tanto en el plano sagital
(anterioS craneal y posterior) como sobre el plano
transversal (media, central y lateral).

Durante 1a masticación, el cóndilo de trabajo aI-
canza su posición más elevada en la fosa glenoidea
antes de que 1os dientes entren en contacto. Esta
posición es mantenida por 1os ligamentos y los
músculos y debe coincidir con las trayectorias de
cierre de la mandíbula. Por 1o tanto, se trata de una
posición muscularmente adaptadatorr (figura 4.35).

El mayor número de contactos durante 1a fun-
ción se produce en la posición de máxima inter-
cuspidación (ICP o posición n2o de1 diagrama de
Posselt - Frgura 4.36). Esta afirmación se deriva
a partir del aná1isis de los contactos oclusales du-

Fig,4.35 Mov miento sobre el pla-
no vertica reportado durante la
oc usión f isio ógica
Cuandosealcanza a máxima inter-
cuspldación, el deten rflento del
movimiento se verif ca aproxima-
damente a los l94 milisegundos
(c). El cóndllo de lado de trabajo
a canza la posición más e evada
muy pronto en cierre (a) antes de
que se verif ique cualquier con-
tacto de los dlentes E cóndilo
de lado de balanceo acanza su
posición terminal en e mismo mo
mento en el que los dientes logran
la ntercuspidación (b). No exisie
moviÍniento de bisagra durante la
masticación. (Tomado de Lundeen
H.C. ,  G lbbs  C.H. ,  obra  c i tada) .

c
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Aspectos periodontales
en la rehabilitación
odontoprotésica

IJna restauración protésica adecuada presupone un
periodonto sano y, a st:. vez,Ia rehabilitación pro-
tésica adecuada es e1 presupuesto para e1 mante-
nimiento de 1a salud periodontal. Este capítu1o no
desea sustituir a los tratados más amplios en cuanto
a Periodoncia, pero sí propone transmitir los cono-
cimientos indispensables para evaluación apropiada
del estado de salud del periodonto y suministra¡ los
instrumentos para que el profesional no especialis-
ta pueda realizar una terapia periodontal básica.

Se discuten los mecanismos etiopatogénicos de
Ia enfermedad periodontal y su clasificación.

Se examinan la terapia no quirúrgica y algunas
técnicas quirúrgicas destinadas a mejorar las condi-
ciones del periodonto en función de una rehabi[ta-
ción protésica sucesiva.

I Etiopatología y patogénesis de
las enfermedades periodontales

Con e1 té¡mino de enfermedades periodontales se
refieren a todas las patologías que afectan al pe-
riodonto, tradicionalmente divididas en gingivitis
y periodontitis.

La gingivitistlr (trigura 6.1) es una condición in-
flamatoria del periodonto marginal, condicionada

Fig.6.l Cuadro clínlco de gingivitis.

por factores locales y sistémicos, esencialmente ex-
presión de la respuesta flogística e inmunitaria de
Ia placa microbiana. La periodontitis(1) representa
la evolución de la gingivitis, y se cancteriza por Ia
destrucción del periodonto profundo (cemenio ra-
dicular, ügamento periodontal, hueso alveolar) y de
1os tejidos blandos (trigura 6.2).

La gingivitis se subdivide en tr€s etapas en base
a 1a secuencia que manifiestan después de 1a acción
de la placa bacteriana: inicial, precoz y estabíiza-
da.('?) La gingivitis clínicamente se manifiesta con
enrojecimiento, edema y sangrado,(3) está condi-
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Fig. 6.2 Periodontltis crónica del adu to; en el examen de
inspección se aprecia la grave pérdida del soporte perio-
donta asociada con los signos clínicos de la flogosis y la
mlgrac ón dentaria.

cionada por factores como el tabaquismo, algunos
medicamentos (nifedipina, ciclosporina, fentoína),
patologías sistémicas (diabete$ y modificaciones
hormonales.(2)

La periodontitis representa la evolución de una
gingiütis estabilizada que se caracteriza con una
migración apical del epitelio de unión asociada con
la destrucción de la adherencia conjuntiva y del
hueso alveolar. Si es verdad que una gingiütis pre-
cede siempre a una periodontitis, no todas las gin-
givitis progresan siempre hacia una periodontitis.r")
Además, la periodontitis no necesariamente ataca
a todos los dientes, razón por la cual es más sujeto
que sito específica.(a) Como no es posible diagnos-
ticar 1as zonas en donde 1a gingivitis se transforma-
rá en periodontitis, es necesaria la prevención y Ia
terapia de todas las gingivitis.(5)

Es posible clasificar las enfermedades periodon-
tales en 4 entidades nosográficas en base a la enti-
dad de destrucción y la edad del paciente: gingivi-
tis, periodontitis de aparición precoz (prepuberal,
juvenil, rápidamente progresiva), periodontitis de1
adulto, periodontitis necrotizante.(ó)

La periodontitis crónica de1 adulto afecta una
parte de la población (aproximadamente e1 3570 de
los adultos de EUA).(5) De estos, aproximadamente
el 130/o de los adultos con más de 30 años presenta
una forma severa de periodontitis y aproximada-

mente e\ 22o/o posee una forma de gravedad media
de 1a enfermedad.(7)

Los conceptos modernos que se refieren a la
epidemiología de 1¿ enfermedad periodontal son
influenciados por estudios que sugieren que sólo
algunos individuos sufren de enfermedad perio-
dontal y que só1o algunas zonas de la caüdad ora.1
de estos pacientes son afectadas por las mismas.(8)
La progresión de 1a enfermedad periodontal puede
ser considerada un proceso continuo con períodos
de exacerbación.(e'10)

Patogénesis e histopatología de la
enfermedad periodontal

El tejido gingival clínicamente sano presenta his-
tológicamente un infiltrado inflamatorio debido a
1a presencia constante de 1a placa microbiana. In-
cluso en condiciones óptimas en la encía se destaca
un infiltrado leucocitario que incluye, en su mayo-
ría, granulocitos neutrófilos, cuya función primaria
es la de fagocitar las bacterias después de que han
migrado en el interior del tejido a través del surco
gingival. Los neutrófrlos son atraídos por molécu-
las de tipo peptídico con función quimiotáctica li-
berada por 1as bacterias. Las bacterias, al dañar las
célu1as epiteliales, inducen 1a liberación de citoqui-
nas oue estimulan la ouimiotaxis de 1os neutróñlos
hacia e1 surco creviculár.(11 1a) Los neutrófi1os a nivel
crevicular pueden fagocitar las bacterias, remoüén-
dolas del surco gingival. En esta etapa la inflama-
ción gingival es reversible si la placa bacteriana es
removida.(3)

En las primeras etapas de 1a gingivitis, los cam-
bios clínicos son muy modestos mientras se eü-
dencian cambios histopatológicos marcados.

Page y Schroeder(ls) desarrollaron una clasifi-
cación c1ínica e histopatológica de 1a enfermedad
periodontal, definiendo 1as etapas de los cambios
inflamatorios periodontales: lesión inicial (salud
c1ínica), lesión precoz (gingiütis inicial), lesión es-
tabilszada (gingivitis crónica), lesión avanzada (pe-
riodontitis crónica).

La lesión inicial aparece a los 4 días de acumula-
ción de 1a p1aca. No es cLínicamente sible(3)y está
czrrclerizada por una respuesta inflamátoria aguda
a la ¿cumulación de p1aca.(15) La lesión inicial es 1o-
calizada en la región del surco gingival, incluyendo
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una porción de1 epitelio de unión y la porción más
coronal del tejido conjuntivo. Histopatológicamen-
te, se evidencian una dilatación arterioiar y de 1as
vénulas del plexo denrogingival. Se aprecia un au-
mento de la permeabilidad basal. E1 mayor cambio
consiste en un aumento de flujo del fluido crevi-
cular y en una migración de los granulocitos neu-
trófilos del plexo vascular en el epitelio de unión
y en el surco gingival. El infiltrado inflamatorio
ocupa entre el 5o/o y e 1070 de1 conjuntivo gingival
supracrestal; la pérdida de co1ágeno está localizada
en el área de infiltrado inflamatorio. Este espacio
es ocupado por fluido, proteínas séricas y células
inflamatorias (Figura 6.3). Después de unos 7 días
de acumulación de placa, un infiltrado inflama-
torio de leucocitos mononucleados transforma la
lesión inicial en lesión precoz. Los vasos perma-
necen dilatados pero aumentan en número para
la apertura de los vasos primitivamente inactivos.
Linfocitos y macrófagos predominan en la perife-
ria de la lesión con la presencia de algunas células
plasmáticas esparcidas. En esta fase, e1 infiltrado
inflamatorio ocupa aproximadamente el 75o/o del
conjuntivo gingival y la destrucción de 1as fibras
colágenas alcanzz aI área infiltrada en un 6070-
700/o. Lzs células inflamatorias rellenan el espacio
dejado por 1as fibras colágenas destruidas. Clínica-
mente) las modificaciones inflamatorias se presen-

TE do coniuntivo
nlrlTrooo por monom os,
f¡ocfolcgos, I ntoc rcs,

Fig. 6.3 Lesión in cia. Caracterizada por un aumento de
la permeab lidad basa con lncreT¡ento de la m grac ón
leucoc tar ia  y  l ss  de  co lágeno per  vascu la r .  Exs te  una
alteración in cia del epitelio de un ón
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Fig. 6.4 Lesión precoz. Caracterizada por e progreso de
la lesión in cia asociada con la acurnu ación de neutrófi los
y infocitos apicalmente en el epitelio de unión. La pérdida
de as fibras colágenas se im ta a a encia marginal.

tan con un cuadro de eritema y edema(3) (trigura
6.4). Después de 2 ó 3 semanas de acumulación
de placa, 1a lesión precoz evoluciona en una lesión
estabilizada. Clínicamente, se evidencian un ede-
ma y un enrojecimiento gingival importantes. La
gingivitis estabilizada se caracteriza por un área de
afección más extensa y predominación de células
plasmáticas y linfocitos en la periferia de la lesión;
macrófagos y linfocitos se pueden evidenciar en la
lámina propia del saco gingival. A nivel del sur-
co y del epitelio de unión predominan, por otra
parte, el infiltrado neutrófi1o.(15,16'17) Los epitelios
sulculares y de unión pueden proliferar y migrar
a1 conjuntivo subyacente. El surco gingival se pro-
findiza y 1a porción coronal del epitelio de unión
se trasforma en un saco epitelial. El saco epitelial
no se adhiere a 1a superficie dentaria y presenta
una inñltración leucocitaria elevada, con predo
minación de neutrófilos que migran a través de1
epitelio (Figura 6.5).

Histopatológicamente, 1a periodontitis parece
similar a la gingivitis estabilizada con una mayor
densidad de células plasmáticas. La progresión de
gingivitis a periodontitis es ciertamente multifac-
torial, depende del individuo y no se está en ca-
pacidad de preverla con precisión. Los cambios de
la lesión avanzada incluyen la formación de1 saco
periodontal, ulceración de la superficie epitelial,
supurado, destrucción del hueso alveolar y del li-

Coonizoclón
mtcÍoDro¡o
Migroción de neulrólios en
e oreo ce ep ¡e lo
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M groción de nellrófios

lnfiÍocón info¡¡olorio eucoc lo-
rio y p osr¡o celulor

Fig. 6.5 Lesión establlizada: g nglv tis crónlca. Caracteri-
zada por un aumento de la células plasmáticas en eL surco
gingival, en el epite io de unión y en el tejido coniuntivo.
La migración apical de epltelo de unión está asociada
con una pérdida u terlor de fibras colágenas y matriz con-
juntlva. Aparecen pseudosacos causados por el edema
g n 9 v a .

gamento periodontal, movilidad dentaria ¡ even-

tualmente, pérdida dentaria. La lesión avanzada se
ctracterizz por los mismos cambios histopatológi-
cos presentes en la lesión gingival estabilizada, pero
es acompañada por la dest¡ucción de la adherencia

conjuntiva con migración apical de 1a adherencia

epitelial(1o (Figura 6.6). La progresión de gingivitis

a periodontitis se caracteriza por 1a predominación

P oco rn croblono

Infillroción de cé ulos posmólicos

Migración opco de ep le io

Reobsofción óseo

Fig. 6.6 Lesión avanzada (periodont t is). La lesión estabi
izada evoluciona en lesión avanzada cuando la pérdida
de fjbras colágenas y matr z conjuniiva se extiende en el
l igamento periodonta. El progreso de la lesión en el hueso
alveolar y e l igamento periodontal determna aformación
de sacos.

de linfocitos T y B; sin embargo, en la actualidad,
se acepta que las cé1ulas plasmáticas son las cé1ulas
más representadas en 1a lesión periodontal avanza
da.ú8)

La destrucción tisular que caracteriza a 1a en
fermedad periodontal es el resultado de la acción
microbiana directa y de la respuesta inmunita-
r ia .  ro  22\  La presencia de microorganismos consi -
derados potencialmente patógenos para el perio-
donto parece necesaria pero no suficiente para la
aparición de la enfermedad. La periodontitis es
consecuencia de la interacción de factores genéti-
cos, ambientales, inmunológicos y microbianos. La
presencia de microorganismos es el factor crucial
pará que se instaure una enfermedad periodontal,
pero la progresión de la enfermedad se relaciona
con la respuesta inmunitaria del individuo y sus
factores de riesgo. Algunos entre 1os principales
factores de riesgo incluyen la edad, e1 sexo, el ta-
baquismo y algunas patologías sistémicas como la
diabetes me1litus.

En la placa microbiana subgingival del hombre han
sido encontrados de 300 a 400 especies bacteria-
nas, de 1as cuales 10-20 especies pueden jugar un
ro1 significativo en 1a patogénesis de la enfermedad
periodontal.(21)

El área del surco gingival es favorable con el cre-
cimiento microbiano, sin embargo, para colonizar
la zona subgingival, 1os microorganismos deben
superar  c ier to número de barreras inmuni tar ias.
Estas incluyen mecanismos no específicos como
la limpieza mecánica, el flujo salivar y el flujo de1
fluido creücu1ar. Algunos componentes de la saliva
y del fluido crevicular contribuyen a prevenir la co-
lonización y la adhesión de las células bacterianas
en la superficie dentaria y tisular. Si las bacterias
eluden a los factores inhibitorios salivares y logran
adherirse a la superficie tisular del área subgingival
intervienen otros mecanismos inmunitarios (exfo-

liación epitelial, anticuerpos, fagocitosis). Cuando
el frente bacteriano aJcanza al conjuntivo tisular,
intervienen linfocitos B y T, granulocitos neutrófl-
1os y macrófagos.
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A pesar de que la placa bacteriana ha suido
identificada como factor etiológico primario de 1as
enfermedades periodontales, aún existen discusio-
nes en cuanto a1 exacto mecanismo con e1 que se
desencadena e1 proceso patológico. La teoría de 1a
no especi6cidad de la placa sostenía que la etiología
de 1a periodontitis estaba en estrecha relación con
la masa tota l  de la  p laca microbiana,  en consecuen-
cia una reducción de esta cantidad habría estado en
capacidad de controlar 1a actividad de la patología.
De acuerdo con la teoría de la placa específica, la
patología periodontal es, por otra parte, relacionada
con la especie y los productos bacterianos especíñ-
cos; la identi6cación y eliminación de estos patóge-
nos es e1 objetivo del tratamiento.(23)

Los microorganismos involucrados en 1a enfer-
medad periodontal en su mayoría son, en efecto,
gram-anaerobios, cocos y, en gran medida, espiro-
quetas. Las bacterias que se creen como 1as más res
ponsables de la lesión periodontal destructiva son
Ia Prevatella intermedia, el Baxeroides forsltthus,la
Actinobacillus act)tnomlcetemcamitans y eI Trepone-
ma denticala.Qa'28)

La enfermedad periodontal es considerada una en-
fermedad multifactorial. Aunque si los microorga-
nismos especí6cos son considerados potencialmen
te patógenos, su presencia no es suñciente para la
instauración de 1a enfermedad. La progresión de 1a
enfermedad es también relacionada con factores de
riesgo del individuo que incluyen la edad, el taba-
quismo, factores genético y algunas enfermedades
sistémicas.(2e)

La prevalencia de 1a enfermedad periodontal
aumenta con la edad.(7) Aunque no está claro si con
el envejecimiento aumenta la susceptibilidad de 1a
enfermedad o si se verifica un efecto cumulativo
durante la vida que explique la prevalencia de la
enfermedad en la población anciana.(30)

Una asociación consistente y positiva entre el ta-
baquismo y la pérdida de la adherencia periodontal
ha sido confirmada por estudios tanto transversales
como longitudinales.(31'37) El riesgo de desarrollar
periodontitis en un individuo que utiliza productos
del tabaco es considerable de 2,5 a 7 veces con res

Aspectos periodontoles en lo rehobilitoción odontoprotésico

pecto a un individuo que no utiliza los mismos pro-
ductos.(38) Aunque el nivel de acumulación de placa
y de inflamación gingival no es significativamente
diferente, los fumadores exhiben un incremento de
1a prevalencia y la severidad de la periodontitis. El
tabaquismo también está en capacidad de dañar los
resultados de la terapia quirúrgica,(re) como de la
no quirúrgica. El mecanismo a través de1 cual el
tabaquismo determinaría una pérdida del nivel de
adherencia aún no ha sido demostrado.(a0)

Las enfermedades sistémicas que están en ca-
pacidad de deprimir las defensas inmunitarias del
organismo pueden aumentar el riesgo de enferme-
dad periodontal. Una reducción del número o de
1a funcionalidad de 1os neutrófilos ha sido asociada
con periodontitis severas.(tt)

Se ha destacado que la diabetes mellitus aumen-
ta el riesgo de enfermedad periodontal.(a2 as)

No se han documentados diferencias significa-
tivas en la prevalencia y gravedad de la enferme-
dad periodontal en individuos seropositivos por
el \4H cuando son comparados con los controles
sanos.('16,47,'18)

Numerosas evidencias indican que la influencia
genética habría tenido un papel prominente con la
enfermedad periodontal.(ae'50) Estudios convincen-
tes sobre gemelos destacaron que el factor genético
predispone a la enfermedad periodontal(50,51) y esta
afirmación sería confirmada en formas graves de
periodontitis juvenil.

En la actualidad, los investigadores se han de-
dicado a identifrcar 1os genes que pueden estar in-
volucrados en los distintos tipos de periodontitis.
Recientemente, la atención se ha enfocado en el po-
limorfismo genético de 1os genes involucrados en la
producción de citoquinas, que ha sido conectado con
el riesgo aumentado de periodontitis en e1 adulto.(s2)

Diagnóstico y plan de tratamiento

Un diagnóstico adecuado se realiza a través de la
evaluación de 1os datos recogidos con la anamnesis,
examen clínico periodontal, evaluación radiográfi -

ca, estudios de laboratorio eventuales ¡ cuando sea
necesario, consulta médicas especializadas.
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Anamnesis

Una anamnesis detallada siempre debe preceder al

análisis clínico, ya que representa la primera fase en

la determinación del diagnóstico e incluye motivo

de la consulta, síntomas, historia médica y odon-
tológica. Lt razór por 1a que se ha presentado el

paciente, señalado en la historia clínica, puede re-

sultar útil durante el tratamiento. Es necesario re-

cordar que 1os pacientes que sufren de enfermedad
periodontal, sin episodios agudos, por 1o general,
no tienen sintomatología dolorosa. En algunos ca-
sos oueden estar acostumbrados a 1os síntomas de
1a enfermedad para no declararlos. En efecto, en 1a

mayoría de 1os casos es e1 odontólogo el que loca-

liza la enfermedad. Los pacientes con enfermedad

periodontal pueden referir sangrado espontáneo o
al cepillado, migración dentaria, desarrollo de dias-
temas, edemas gingivales y abscesos. Es importante

saber si e1 paciente está bajo control médico, si está

efectuando alguna terapia y si 1as condiciones ge-
nera.les pueden influenciar el diagnóstico o el trata-
miento periodontal. Ejemplos de algunas de estas
condiciones incluyen: enfermedades cardiacas, fie-

bres reumáticas, enfermedades congénitas, prótesis
valwlares u ortopédicas, patologías renales o he-

piticas, embanzo, hipertensión, diabetes, alergias,

sangrado anómalo, enfermedades infecciosas, en-
fermedades sanguíneas o de los órganos hematopo-
yéticos, enfermedades tumorales malignas. Deberá
señalarse también uso de1 tabaco. Es responsabili-
dad del odontólogo el obtener una historia médica

cuidadosa y completa y esto no puede delegarse a

otra persona. La anamnesis odontológica suminis-
trará datos referentes a terapias dentales eventuales
anteriores, contribuyendo con 1a formulación de un
diagnóstico correcto. En estos casos el odontólogo
debería obtener del paciente el permiso de pedir
1os datos anteriores para poderlos registrar. Infor-
maciones detalladas con respecto a diagnóstico y
tratamientos antecedentes pueden ser extremada-
mente úti1es en el desarrollo de un plan de trata-
miento periodontal.

Examen clínico-periodontal

E1 examen periodontal consiste en la inspección

de los tejidos blandos, en e1 sondeo, en la evalua-
ción de la movilidad dentaria. La encia sana, sin

pigmentaciones melánicas, normalmente presenta
un color rosado coral (trigura ó.7). E1 enrojeci-
miento es un signo clínico de inflamación gingival
determinado por un incremento de vascularidad
como respuesta a una irritación 1ocal producida
por placa y fátrtzfo. Los cambios en ei festoneado
gingival normal en ausencia de enfermedades sis-
témicas o de aumentos de volumen gingival por
medicamentos son signos de probable patología
inflamatoria. E1 signo clínico más signiñcativo de
inflamación periodontal es el sangrado que se ma-
nifiesta después de 1as maniobras de sondeo (tr\gu-

ra 6.8).(53'54's5) Es importante registrar 1as pérdidas
de encía adherida, especialmente si está asociada
con rescisión, a 1a inserción de frenillos y en pre-
sencia de rehabilitaciones protésicas.(s6J7) La pre-
sencia de necrosis interdentaria puede ser e1 signo
c1ínico de periodontitis ulceronecrótica que puede
manifestarse en pacientes inmunodeprimidos (Fi-

g:rz 6.9) .
La evaluación de la higiene o¡a1 es fundamental

para el diagnóstico (relación relativa entre cantidad
de placa microbiana habida y gravedad de 1as lesio-
nes periodontales) y para la formulación de un plan
de tratamiento adecuado, en cuanto a las modifica-
ciones de 1os hábitos higiénicos del paciente des-
empeñan un papel determinante en la selección de
1as oociones teraDéuticas. Por este motivo es nece-
sario mantener ctntrolado en el tiempo el nivel de
acumulación de placa, que nos indica la motivación
de1 paciente. Para monitorear la cantidad de placa
han sido propuestos varios índices periodontales.

Fig. 6.7 Aspecto clínico del periodonto sano.
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F¡9.6.9 Ging vitis ulceronecrótica: es evldente la necros s
de áplce de las pap las interdentarias

EI sondeo periodontal{5e'60'61) es 1a maniobra
esencial para e1 diagnóstico de las enfermedades
periodontales, ya que permite estimar 1a pérdida
de adherencia que representa el signo patogno-
mónico de las periodontitis. Durante e1 sondeo, la
sonda debe ser utilizad¿ con una fuerza gentil(ó2,6,
y hecha deslizar a 1o largo de toda la circunferen-
cia dentaria, manteniendo una inclinación parale-
la al eje longitudinal del diente (Figura 6.10). La
profundidad de sondeo, entendida como distancia
entre e1 margen gingival libre y el fondo del saco
y la  pérd ida del  n ive l  de adherencia,  que repre-
senta la distancia entre la unión esmalte-cemento
y el fondo del saco, son parámetros clínicos que

Fig.6.8 (a)Sondeo periodonta en presencia de abundan-
te acumulación de placa microbiana; (b) sangrado des-
oués de sondeo.

Uno de los métodos más eficaces y difusos es e1
índice de placa de O'Learfs8) que propuso el índice
de placa generalizado de la boca (Full Mouth Pla-
que Score), en e1 cual para cada diente se analizan
seis puntos y en base a la presencia o no de placa se
le asigna un valor 0 ó 1. Después de haber evalua-
do todos los elementos denta¡ios se puede calcular
el valor porcentual de las superficies dentarias que
resultan positivas a Ia detección de p1aca. Con este
método es posible monitorear la capacidad efectiva
del paciente para mantener un control adecuado de
placa en el hogar. Fi9 .  6 .10  Sondeo per iodonta .
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normalmente son registrados en 6 puntos de ia

circgnferencia. Signifrcativa es 1a profundidad de

sondeo superior a los 3 mm.(6a) El parámetro más

significativo para la evaluación de la severidad de

la enfermedad es 1a pérdida de adherencia que de-

fine 1a pérdida de sostén periodontal. Otro dato

obtenible con e1 sondeo es e1 compromiso de las

furcaciones.(ó5'6ó) E1 sondeo de 1as furcaciones per-

mite evaluar 1a extensión de la lesión periodontal

en e1 interior del área de 1a furcación; sobre todo

para el sondeo de las fi:rcaciones superiores es in-

disoensable la utilización de sondas curvas.(67)El

sargrado aI realszar e1 sondeo es signo clínico de

flogosis de gran importancia diagnóstica. El índice

de sangrado es un parámetro que, a1 documentar

el porcentaje de zonas que sangran durante e1 son-

deo, ayuda a monitorear las zonas de enfermedad

oue se encuentran en fase activa.(óe'70) Las medidas

sucesivas de este índice suministran una medida

objetiva de la eficacia de la terapia para reducir

la inflamación periodontal.(71) El registro de estos

datos permite seguir la evolución de 1a enferme-

dad en el tiempo.
Durante el sondeo periodontal también se regis-

tra la presencia de retracciones gingivales definidas

con 1a distancia entre unión amelocementaria y el

margen gingival; además, en un área de retracción

se debe considerar la amplitud y la relación con las

papilas interproximales. La siguiente clasificación

está ampliamente aceptada:(08)
Clase I: retracción que no se extiende a la línea

mucogingival y no está asociada con pérdida ósea o

gingival en la zona interdentaria (Figura 6.11).

Clase II: retracción que se extiende hasta o más

allá de la línea mucogingival y no está asociada con

pérdida ósea o gingival en la zona interdentaria
(Figura 6.12).

Clase III: retracción que se extiende hasta o más
allá de h 1ínea mucogingival y está asociada con
pérdida ósea o gi ngival en \a zona interdentaria y/o
malposición dentaria (Frgura 6. 13).

Clase IV: retracción que se extiende hasta o más
alTi de b línea mucogingival y está asociada con
una pérdida ósea o gingival severa en Ia zona ir'-
terdentaria y/o severa malposición dentari¿ (trigura
6.14).

F¡9 .6 .11  Ret racc ión  de  C lase  1 .

Fig. 6.12 Retracción Clase l l

F ig .6 .13  Ret racc ión  C lase  l l l .
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F¡9. 6.15 Para a evaluaclón de a movilidad dentaria es
preferible utilizar dos instrumentos rígidos.

La detección de 1a movilidad dentaria es otro
dato importante que completa el estudio objetivo.
Es evaluado tanto en sentido bucolingual como
oclusal (Iigura 6.15). Una movilidad poco más
que fisiológica es considerada de Grado I, una más
acentuada pero sólo en sentido horizontal se define
de Grado II, mientras que una movilidad vertical es
de Grado III.(7'?)

Examen radiográf¡co

E1 examen radiográfico completa 1os datos clínicos
y es esencial para lormular el plan de tratamien-
to.(73 7ó) Las radiografias son indispensables para
determinar la extensión y la severidad de la des-
trucción del hueso alveolar.(77) La radiograffa pa-
norámica suminisfta una buena visión radiológica
de las estructuras orales, pero no es suficientemente
detallada para los problemas periodontales. Cuando
e1 estudio clínico muestra presencia de periodonti-
tis es aconsejable realizar w examen radiográfico
sistémico (Frgura 6.1().{raze'80) Para reducir a1 mí-
nimo las distorsiones, 1as radiografías intraorales
deben ser reafizadas con la técnica de1 cono largo
y la utilización de centradores especiales en ani1lo.
La radiografía periapical permite observar la altura
del seprum interdenta¡io y suministra indicaciones
sobre la amplitud del espacio periodontal.(81) Los
defectos son observables radiográficamente, pero
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Fig.6.16 Examen sisternátlco intraoral de paciente con
periodontitjs crónica del adu to.

sólo cuando la pérdida de adherencia y de hueso
alveolar entre las raíces es muy avanzada. Es nece-
sario recordar que el examen radiográfico presenta
límites anatómicos (efecto de enmascaramiento de
las esffucturas cefcanas) y técnicos objetivos por 1o
que los datos obtenidos siempre están correlaciona-
dos con los cLínicos.

Examen de laboratorio

Examen microbiológico, El estudio microbioló-
gico no está indicado para la mayoría de 1os pa-
cientes periodontales. Sin embargo, hasta ho¡ no
ha habido suficiente evidencia clínica científica
como para recomendar la utilización c1ínica ruti-
naria de las pruebas microbiológicas, aunque pue-
den a1.'udar a1 odontólogo a definir e1 diagnóstico
de 1a enfermedad periodontal y a guiar la terapia
en pacientes específrcos. En efecto, 1as pruebas
microbiológicos poseen mayores indicaciones en
pacientes con periodontitis juvenil o periodontitis
rápidamente progresiva; los pacientes con perio-
dontitis juvenil poseen un elevado número de,4c-
tina b a ci I lus actino myce tenco mitans,(82) mientras que
los adultos con periodontitis refractaria pueden
poseer un número elevado de Bacteroides forsythus,
Porpblromonas gingivalis, Pret-'otella intermedia,
Eikenella corrodens, Eubacterium species, Peptos-
trePtacaccus micron y espiroquetas. Es importante
saber que estos microorganismos son responsables
de la periodontitis y sensibles a antibióticos espe-
cíficos.(83-88)
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Los métodos de estudio más conñables utiliza-
dos,para e1 diagnóstico bacteriológico son el méto-
do de cultivo y el genético.'82'

Pruebas inmunitarias y genéticas y anrilisis bio-
químicos. A pesar de que han sido introducidos
como posibles a¡rdas diagnósticos, en la actualidad
no existen estudios que muestren la utilidad de es-
tas pruebas en 1a práctica c1ínica pero podrían con-
vertirse, en un futuro, indicadores importantes de
predisposición y actividad de 1a enfermedad.(8e'e0'e1)
Consideraciones médicas y consultas. A partir
de la anamnesis puede surgir la necesidad de una
consulta médica. Algunas enfermedades sistémicas,
entre las cuales las afecciones cardiovasculares, dia-
betes insulinodependiente, especialmente si no está
compensado, osteoporosis, enfermedades respirato-
rias, discrasias sanguíneas, patologías inmunitarias,
pueden influenciar el diagnóstico y el plan de trata-
miento de pacientes con enfermedad periodontal.

Plan de tratamiento

La gingivitis es reversible yla terapia consiste, antes
que nada, en elimin¿r o reducir los factores causa-
1es. El tratamiento de 1a periodontitis se caracteriza
por una fase de terapia activa con el fin de detener
el progreso de 1a enfermedad, corrigiendo y, cuando
sea posible, regenerando las estructuras destruidas y
por una terapia periodontal de sostén para el man-
tenimiento de un éxito a largo plazo.(e3'e4) Ramf ord
propuso un esquema de terapia(e2) que se articula en
cuatro fases:

1) Sistémica.
2) Causal.
3) Correctiva.
4) De mantenimiento.

Fase de tratamiento sistémico. En esta fase se
consideran enfermedades sistémicas y factores de
riesgo que pueden influenciar 1a patogénesis, pro-
nóstico y terapia de 1a enfermedad periodontal. Por
ejemplo, la diabetes,(e4,e5) especialmente la no com-
pensada, además de asociarse con una mayor se-
veridad y extensión de la enfermedad periodontal,
puede condicionar 1os procesos de cicatrización. El
humo de los cigarrillos, a menudo, representa un

obstácu1o a una terapia apropiada, de aquí 1a indi-
cación a suspender el cigarrillo antes de enfrentar
planes de tratamiento periodontales complejos.

Fase de terapia causal. Esta fase incluye Ia educa-
ción del paciente a 1a higiene domiciliar, la extrac-
ción de 1os dientes que ya no sean más recuperables,
posicionamiento de prótesis provisionales, terapias
endodónticas, tartrectomías y raspado radicular,
utilización de antimicrobianos locales y sistémicos.
También se incluyen la restauración conservadora
de los dientes cariados, la corrección o 1a sustitu-
ción de restauraciones incongruentes. En algunos
casos, estas intervenciones pueden ser realtzadas
provisionalmente mientras se espera corregir la ar-
quitectura periodontal.

Fase correctiva, La fase correctiya incluye procedi-
mientos destinados a corregir los efectos de la en-
fermedad sobre los tejidos periodontales, sobre los
dientes y sobre el sistema masticatorio. Esta incluye
1a terapia oclusal, 1a terapia ortodóntica, la cirugía
periodontal, la cirugía implantar.

Fase de mantenimiento. Resulta imDortante en
cada plan de tratamiento periodonral. Una terapia
periodontal puede fracasar si no es seguida por un
control adecuado de placa en e1 hogar y un segui-
miento apropiado de soporte terapéutico. Un con-
trol profesional cada 3 ó 4 meses parece ser eficaz
para un adecuado mantenimiento del paciente
periodontal. En cada control se debe monitorear
todos los parámetros periodontales (índice de pla-
ca, índice de sangrado, profundidad de sangrado,
pérdida del nivel de adherencia) y oclusales. Se de-
be seguir un refuerzo motivacional continuo para
mantener una higiene oral en el hogar adecuada y
en aquellas zonas en donde los parámetros empeo-
ran se deben realizar sesiones de alisado radicular
adjuntas.

I Prevención y terapia de sostén

Prevención

Motivación del paciente. Las enfermedades pe-
riodontales inflamatorias son patologías más pre-
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venibles. Tomando en cuenta este hecho, 1a alta
prevalencia de estas patologías, sobre todo en los
adultos, indica que tanto 1os odontólogos como
los pacientes necesitan una mejor comprensión de
las formas para, a\canzar tn estado de salud perio-
dontal.

Para el odontólogo esto implica mayor conoci-
miento del manejo más eñcaz deI problema de 1a
motivación del paciente, mientras que para el pa-
ciente conlleva al compromiso de realizar medidas
preventivas regulares de higiene oral profesional y
en el hogar.(e6) Para lograr una condición de salud
oral es necesario que e1 odontólogo pueda lograr 1a
ejecución adecuada y habitual de las prácticas de
higiene oral en e1 hogar con un refuerzo motiva-
cional fuerte y continuo. Es evidente que bajo esta
óptica es fundamental entender el hábito psicoló-
gico del paciente y sus motivaciones. En efecto, las
prácticas de higiene oral están directamente rela-
cionadas con lo que el paciente ha percibido como
importante para su salud y que se sienta grati6cado
Dor e1 alcance de los obietivos.

Diversos estudios(eie8,e, han evidenciado que
sólo un continuo refuerzo motivacional puede ga-
rantizar tn estado adecuado de salud oral; progra-
mas a breve plazo sin un seguimiento adecuado se
traducen en mejoras transitorias.

Remoción mecánica de la placa. La remoción de
1a placa es la medida preventiva más ampliamente
utiltzada en periodoncia. E1 cepillado en un pa-
ciente motivado está en capacidad de remover efl-
clzmente los depósitos de placa de las superficies
dentarias ya sea mediante un cepillo manual o con
uno eléctrico.(100) El cepitlo debe poseer una cabeza
más bien pequeña y cerdas en fibra sintética. Entre
las ventajas de la fibra sintética, que debe ser de
punta redondeada, deben recordarse la ausencia de
la cavidad central presente, por otra parte, en 1as
cerdas naturales y la menor higroscopicidad. Cuan-
do un cepillo pierde su forma y consistencia inicial
debe ser sustituido y esto se produce entre las 8 y
10 semanas. Las opiniones sobre Ia utilidad de 1os
cepilos eléctricos parecen darles alguna ventaja a
los pacientes con un escaso control de la placa, de-
ficiencias motoras o portadores de aparatos orto-
dónticos.(101'102,103)

Aspectos periodontoles en lo rehobilitoción odontoprotésico

La técnica de cepifado mayormente aconsejada
y eficaz es 1a técnica de Bass modificada, que se rea-
liza imprimiendo al cepillo un ligero movimiento
vibratorio mesiodistal, inclinando las cerdas en el
interior del surco gingival y completando el movi-
miento con una rotación anical-co¡onal oara lim-
piar la corona clinica (Figuia 6.1 7).

Fig.6.l7 Cepil lado con la técnica de Bass modificada (a)
r¡ovimiento de vibración sulcular necesaria para la dis-
gregación de la placa; (b) rotación apical-coronal para
e imlnar la olaca.
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Para la limpieza de los espacios interproxima-
Ies, e1hi1o interdentario representa e1 dispositivo de
eleición (Iigura 6.18). Sin embargo, en presencia de
pérdida de la adherencia, la eficacia del uso del hilo
disminuye en la medida que 1a superficie de Ia rziz
se \ue1ve más cóncava. En estas áreas, 1os cepillos
interdentarios (Figura 6.19) son de aluda para los
pacientes con pérdida de la adherencia moderada
o sever¿. La combinación del uso del cepillo e hilo
interdentario o de un cepillo interdentario muestra
ser más eficaz para lograr la remoción de la placa
que cuando se utiliza sólo el cepillo dental,lro+'tosl

F¡9.6,19 Uti ización de cepillo interdentarlo en una furca-
c ón de Grado 3.

resultando indispensable para obtener una remo-
ción adecuada de la placa bacteriana.

Las duchas orales pueden ser utilizadas en los
portadores de prótesis para remover e6cazmente
residuos no adheribles en 1as zonas edéntulas en
contacto con 1os esqueletos protésicos y en 1os pa-
cientes con dispositivos ortodónticos frjos.

Por distintas razones, en algunos pacientes es
diffcil o imposíb1e obtener un control adecuado de
placa. En estos casos, los agentes quimioterapéu-
ticos pueden soportar la remoción mecánica de la
placa.(106 10e) Las características ideales de un agente
quimioterapéutico tópico deben incluir 1a no toxici
dad, no alergenicidad, no iritabilidad, eficacia efec-
tiva para reducir en forma significativa el índice de
placa y gingiütis, duración adecuada del índice de
placa y gingivitis, duración adecuada de su eficacia,
con efectos específrcos sobre la flora patógena, sabor
agradable, practicidad de uso y costos accesibles.

L¿ clorhexidina es e1 agente antiplaca más am-
pliamente utiüzado y está disponible tanto comoFig, 6.18 Técnica de uti l lzación del hilo interdentario.
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pasta dentífrica como bajo la forma de colutorio y
spray. La utilización de este agente ha producido
resultados significativos en la reducción de los de-
pósi tos de p laca y de la  in l lamación g ingiva l  y ,  en la
actualidad, resulta ser el agente quimioterapéutico
de uso tópico más eficaz.(1oe-113)

Entre los nueyos agentes quimioterapéuticos de
uso en 1a consulta e1 más prometedor parece ser el
delmopinol (morfolinoetanol).(11: ttt)

,=r':-i )¡a:l fl)ia,li a,r !: c'r tirl a,ie fjei:ji!a=til

Estudios clínicos alargo plazo han mostrado que el
mantenimiento es parte integrado¡a del tratamien-
to periodontal.(1|e-tzz)

En forma más específrca,1a Academia America-
na de Periodoncia define tres objetivos establecidos
con 1a terapia de sostén.(128)

. Prevenir o minimizar e1 progreso de 1a enfer-
medad en pacientes que han completado 1a fase
terapéutica por gingivitis o periodontitis.

. Prevenir o reducir 1a incidencia de la pérdida de
los dientes.

. Aumentar 1a probabilidad de localizar y tratar
otras patologías de la cavidad oral.

Existen numerosas evidencias de pacientes que han
desarrollado una periodontitis presentan un riesgo
aumentado de recidiva(12e) incluso después de 1a
terapia activa y en consecuencia deben ser some-
tidos a llamados continuos de higiene profesional,
refuerzo motivacional e instrucción para 1a higiene
en e1 hogar.

Parte integrante de la terapia de sostén es el mo-
nitoreo de 1os parámetros periodontales con e1 fin
de optimizar las intervenciones lerapéutjcas.

La terapia de sostén siempre debe estar adaptada
a1 paciente en forma individual, evaluándo1o en re-
lación a su desempeño (capacidad de mantener un
nivel elevado de higiene oral en e1 hogar),(121,130) con
la pérdida de adherencia en relación con la edad,
los valores de índice de sangrado y la prevalencia de
sacos residuales, a la presencia de condiciones sisté-
micas (diabetes) o ambientales (humo). Es posible
afirmar que también en pacientes con un buen des-
empeño 1os llamados deberían ser realizados, por 1o
menos, cada 4 meses.

Aspectos periodontoles en lo rehobilhoción odontoprotésico

a Terapia. periodontal no
qu¡rurgtca

.Tomando en cuenta que 1a enfermedad periodontal
es una infección inducida por 1a placa bacteriana, su
remoción profesional y la higiene en el hogar son
1os medios más eficaces para obtener y mantener la
salud periodonta1.il31 13s)

Lz terzpia etiológica consiste en 1a tarffectomía
supra y subgingival y el alisado radicular mediante
la utilización de instrumentos manuales, sónicos y
ultrasónicos que remueven placa, tártaro, endotoxi-
nas, permitiendo obtener una superficie radicular
biológicamente apropiada a1 restablecimiento de
una adherencia compatible con el estado de sa-
1ud.(136-144) En algunos casos puede ser útil asociar
el tratamiento quimioterapéutico que incluye la
aplicación tópica de antisépticos{r45,146,147) o siste-
mas de liberación loca1 de medicamentos.(1a8 isr) El
abordaje sistémico comprende la utilización de an-
tibióticos o moduladores de la respuesta inflama-
totia.(152 2só)

No todos los pacientes responden bien a la te-
rapia periodontal no quirúrgica por la baja dispo-
sición para mantener una adecuada higiene oral o
a regresar con regularidad a los controles de higie-
ne.(1s7,121)

Los dientes monorradiculares y multirradicula-
res con furcación no comprometida responden me-
jor a la terapia no quirúrgica y se mantienen más
fácilmente con respecto a los dientes multirradicu-
lares con furcación comprometida.(ls8-162)

El éxito de la terapia mecánica depende mucho
de 1a habilidad y de1 cuidado del operador.(10:Jer)

E1 World Workshop de la Academia Ame-
ricana de Periodoncia de 1996 concluyó que 1a
instrumentación sónica y ultrasónica poseen una
eficacia superponible con 1a de la instrumentación
manual; por otra parte, parece que la asociación
de una terapia mecánica manual con una ultrasó-
nica está en capacidad de producir mejores resul-
tados.o65 1óó)

Se ha demostrado 1a utilidad de la asociación
de 1a terapia antimicrobiana con la mecánica.(1ó7,168)
Entre los agentes antimicrobianos, el más eficaz y
utilizado es la clorhexid¡ina, cuya acción antiplaca
parece depender de la acción antimicrobiana persis-
tente en 1a cavidad oral. Esta molécula no produce
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toxicidad a nivel sistémico y no ofrece resistencias
microbianas relevantes. El efecto colateral más sis-
nifiiativo es la pigmentación de la lengua y de lás
superficie dentarias(Figura 6.20).(16e)

Los agentes antimicrobianos de liberación 1o-
cal. oosicionados directamente en 1a zona infectada
pueáen, si son utilizados adecuadamente, reducir 1a
profundidad de sondeo y e1 sangrado. Estos agen-
tes antimicrobianos a¡rdan a reducir o eliminar la
concentración bacteriana en e1 interior de 1os sacos
dificilmente accesibles con instrumentos manuales
o sónicos/ultrasónicos.(145'147)

Los resultados clínicos obtenidos por algunos
autores con la terapia no quirurgica parecen ser su-
perponibles con 1os obtenidos con 1a terapia qui-
rúrgica en sacos inferiores a 4 mm, mientras que
1a diferencia es estadísticamente significativa pa-
ra sondeos superiores.(1ó2) Es distinto e1 resultado
obtenido por otros autores(17o) que no observaron
diferencias estadísticamente significativas a largo
olazo enfre estas dos terapias. Datos recientes ob-
ienidos en un estudio longitudinal de 12 años de
duración(171) eüdencian que la terapia quirúrgica es
más efr.caz que la no quirúrgica en los casos de pe-
riodontitis graves.

Resumiendo, de acuerdo con el estado actual pa-
rece que los resultados son casi superponibles uti-
lizando terrpia no quirúrgica y quirúrgica, aunque
en sacos con una profundidad de sondeo superior
a los 5 mm la terapia quirúrgica parece suministrar
un pronóstico más favorable.

I Terapia periodontal
qu¡rúrg¡ca

Indicaciones para la cirugía periodontal. La te-
rapia quirúrgica está indicada cuando las metodo-
logías no quirúrgicas no están en capacidad de su-
ministrar condiciones de salud periodontal estables
en e1 tiempo (permanencia del sangrado durante el
sondeo, profundidad de saco que no mejora o em-
peofa).1172'173)

Ftnalizada 1a fase terapóutica no quirúrgica y
habiendo transcurrido un tiem¡o sufrciente oara
observar la respuesta de los tejiáos (por lo minos
3-6 meses) y la capacidad del paciente para mante-
ner un índice de placa adecuado (inferior al 25%o)
es necesaria una reevaluación del c so,l163'r72'r74-177)
El paciente debe ser informado de los beneficios y
de los riesgos de la terapia quirurgica y deberá dar
un consentimiento informado.

Se deben suministrar claras informaciones a1
paciente sobre incomodidades y complicaciones,
terapia farmacológica, modificaciones de la dieta,
reducción de1 fumar y tratamientos en e1 hogar.

Los objetivos de la cirugía periodontal son:

1. Obtener un acceso directo para el aüsado radicu-
Iar.

2. Restablecer unas arquitecturas óseas y gingiva-
1es favorables.

3. Recuperar el soporte periodontal.

Mientras que las intervenciones de cirugía ósea
de rescisión y reconstructiva son mayormente com-
petencia de1 especialista, un alisado radicular a cielo
abierto puede ser realvada por eI odontólogo gene-
ral utilizando el colgajo de Widman modi6cado(178)
(Ftgnras 6.27, 6.22, 6.23, 6.24). Este procedimiento
permite remover el epitelio inf.amatorio del saco,
preservando a1 máximo el tejido periodontal para
1o que está indicado sobre todo cuando el aspecto
estético es de primaria importancia. Sin embargo,
no permite la total eliminación de 1os sacos y e1 res-
tablecimiento de una arquitectura ósea fisiológica
e induce una cicatrización con epitelio de unión
largo. Sin embargo, la ejecución de un alisado radi-
cular cuidadoso con acceso visual directo es c Daz,
a menudo, de restablecer condiciones estables de
salud periodontal.Fig. 6.20 Pigmentaclones dentarias por clorhexidrina.
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Fig.6,21 Colgajo de Widman modificado: incisión inicial a 0,5-1 mm del margen gingival. (Tomado de Lindhe modificado).

F¡9. 6.22 Colgajo de Widman modificado: una vez realizado el levantamiento del colqaio se rea iza una sequnda incisión
intrasulcular hasta la cresta ósea. (Tomado de Lindhe modificado).

Fig. 6.23 Colgajo de Widman modjficado: se realiza una tercera incisión perpendicuiar en la superf icie radicular oue oermi-
te eliminar el colgajo secundario. (Tomado de Lindhe modificado).
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Fig .  6 .24  Co ga jo  de  Widman mod i f  i cado:  despuésde lae l im inacónde os  de fec tos  oseos  y  a  i sado de  as  super f i c ies
radiculares, los colgalos son suturados recubriendo el hueso toialrfente. (Tomado de L ndhe modlficado)

La cirugía preprotésica en el
pac¡ente dentado

Mientras es indispensable que cada odontólogo esté
en capacidad de ejecutar un diagnóstico periodontal
apropiado, el tratamiento terapéutico de 1a patolo-
gía periodontal puede ser ejecutado en consultas es-
pecializadas si las capacidades específrcas del odon-
tó1ogo y los deseos de1 paciente lo requieren.

Sin e mbargo. exi.ten a)gunas siruaciones prepro-
tésicas en el que 1a utilización de procedimientos
quirúrgicos puede ser indicada incluso en ausencia
de 1a patología; estas intervenciones, realizadas por
razones funcionales y estéticas, pueden ser gestio-
nadas en cualquier consultorio odontológico.

Estos procedimientos tienen como finalidad la
modificación del perfil óseo alveolar o de la posi-
ción y cantidad de 1os tejidos blandos periodonta-
1es, con e1 objetivo de optimizar la adaptación de la
rehabilitación protésica consecuente.(r7e)

Las intervenciones caracterizadas por la remoción
de tejido óseo se basan en conceptos de osteoplastia
y osteotomía.(180,181182) Se deñne a 1a osteoplastia(1)
como a 1a remoción de tejido óseo sin involucrar e1
hueso de sostén dentario, con el fin de remodelar
los procesos alveola¡es. La osteotomía(r) es una res-
cisión de hueso alveolar de sostén con el objetivo de
modificar la posición del hueso crestal.

Todos los procedimientos que conllevan a una
remoción de tejido óseo determinan, sin embar
go, a una reacción inflamatoria caracterizada por
una necrosis superficial de 1a cresta alveolar con
reabsorción osteoclástica, seguida por la deposi-
ción de hueso que completa el proceso de remode-
lado.(183'184'185) A pesar de que la pérdida de hueso
causada por la exposición no es elevada (de 0,5 a
0,8 mm),itso,tszl se debe tener en cuenta que estos
procedimientos desencadenan procesos de cicatri-
zación muy lentos que pueden necesitar hasta al-
gunos meses para finalizar y ser consecuentemente
estables.(188-1e2)

Las intervenciones que tienen como fin la re
ducción de los tejidos blandos periodontales se di-
ferencian en gingivectomía y gingivoplastia.(1el1e8)
Se define a la gingivectomía(1) como 1a remoción
quirúrgica de una porción de encía que incluye
todo o parte del surco o del componente gingival
del saco periodontal. Se habla de gingivoplastia(l)
cuando se realiza un remodelado de perfil gingival
con el fin de recrear una forma funcional y estética
sin una escisión verdadera de tejido.

Se necesitan unas 2 semanas para restablecer e1
epitelio del surco y unos 35-40 días para la recons-
titución del epitelio de unión.(1ee 200)

De acuerdo a 1o antes expuesto, es evidente cómo
el proceso de cicatrización que sigue a 1a cirugía de
1os tejidos blandos(201'202,203) es seguramente más rá-
pido con respecto a la que sigue a las intervenciones
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con exposición o inclusión del tejido óseo(183,1e2,201)
aunque es necesario recordar que la total madura-
cién y estabilización de los tejidos blandos puede
necesitar varios meses.

Los procedimientos de rescisión más utilizados
en cirlgra preprotésica son los siguientes:

.  E longacion de la  corona c l in ica.
' Reducción del volumen de 1as crestas alveola-

res,

Elongación de la corona clínica. La elongación de
la corona clínica se rea)na para corregir problemá-
ticas funcionales y estéticas, mediante el desplaza
miento apical del margen gingival asociado, si se
indica, con la remoción quirurgica de tejido óseo
y/ o gingival.

Para el éxito de una rehabilitación protésica fija
son necesarios muñones suficientemente retentivos
(3-4 mm de estructura denta¡ia coronal san¿)(zos'zor)
y el respeto de la amplitud biológica que asegure la
salud periodontal(r7e, 2ae'213) (trrgura 6.25).

Las fracturas coronales,las caries profundas, co-
ronas cljnicas cortas por la presencia excesiva de te-
jido gingival (erupción pasiva alterada, hipertrofias)
representan indicación para la ejecución de una
intervención de elongación de corona clínica.(21a

Aspectos periodontoles en lo rehobilitoción odontoprotésico

221) Con el sondeo profundo rezlizado después de
haber efectuado la anestesia se evídencia el nivel
del hueso marginal para así prever la colocación de
nuevos márgenes gingivales y óseos. En esta fase,
en los dientes multirradiculares se debe evaluar la
longitud del tronco para evitar violar las furcacio-
nes creando complicaciones secundarias.

Gingivectomía. Para una elongación de corona
clínica de 1 ó 2 mm, en presencia de un surco gin-
gival de 3 ó 4 mm y de una encía adherida adecua-
daQ22'223) es suficiente una gingivectomía.(1e6) Esta
intervención(1e3,1ea,1e5) prevé, después de una anes-
tesia del plexo, la medición de la profundidad del
surco y 1a creación de puntos de sangrado mediante
la perforación de 1a encía en correspondencia de 1a
zona donde se prevé que el nuevo margen gingival
llegará (Hgtra 6.26) .

La incisión de bisel interno o externo debe ser
realizada para dar a 1a encía un margen festoneado
y delgado. El tejido marginal separado es removi-
do con curetas o scalers. Al no tener que levantar
colgajos, no es necesario suturar la zona (Frgura
6.27).

Colgajo de reposicionamiento apical. En pacien-
tes que presentan una cantidad escasa de encía ad-

Alluro del muñó¡
= 4 5 m m

Amp iiud biolóqico
= 3 m m

r t .  :

Fig. 6.25 Elongación de la corona clínica. La incislón primaria es determinada por la a tura del muñón, por er espesor qe a
restauración protés ca y la amplitud blo óglca. Es necesario crear un espacio de a menos g mm a partir de p ano oc usal
hasta la cresta a veo ar. (Tomado de Sato modificado).
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Fig.6.26 (a) La lncisión paramarginal de b se interno sigue el
recorrido del festoneado del futuro margen gingival; (b) f na-
lzac ón de la incis!ón en as áreas lnterdentarias. (br) imagen
fronial; (b,) lrnagen latera.

Fig. 6.27 Ging vectornía y glngivop ast a en un caso de erupc ón pasiva a terada. (a) magen preoperator a; (b) imagen
postoperalor ai (c) c catrjzación a os 7 días, (d) cicatrización a los 24 meses.

b1

b2

. - - . \ . - ]
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herida o que requieren de una remoción ósea, la
elongación de la corona clínica puede ser lograda
con un colgajo de reposicionamiento apical. T a in-
cisión inicial sulcular o paramarginal de bisel inter-
no es asociada con una o dos incisiones vertica-les
de liberación. E1 colgajo puede ser elerado en espe-
sor completo o medio. E1 colgajo de espesor medio,
de ejecución más compleja, permite la utilización
de suturas periósticas que permiten, una vez reali-
zada la rescisión, un posicionamiento más preciso y
estable (Figura 6.28).Q24-nB)

Reducción del volumen de las crestas alveolares
y temoción de la e¡rostosis. Una reducción quirúr-
gica de las crestas alveolares puede estar indicada
cuando la cresta previene o interfiere con el posi-

Aspectos periodontoles en lo rehobiiitoción odonfoprotésico

cionamiento del esqueleto de una rehabilitación
protésica por espacio corono-apical reducido.(22e)
Muy rara vez, las crestas muy amplias deben ser re-
ducidas en sentido vestibuloüngual para estar más
en a¡monía con la rehabilitación orotésica. Para
corregir estos defectos, si no es suficiente una re-
ducción limitada a los tejidos blandos, es necesario
elevar en todo e1 espesor y utilizar la osteoplastia.

Torus y exostosis que interfieren con el posicio-
namiento y la estabilidad de prótesis parciales pue-
den ser removidas con estos procedimientos.(230tr

Intervenciones qu¡rúrgicas de incremento

Además de 1os orocedimientos de rescisión descritos
hasta ahora, elristen algunas intervenciones con el

Fig.6.28 Elongación de corona clínica. (a), (b) lmágenes preoperatorios; (c) (d) colgajo vestibular de espesor parcial y
colgajo palatino adelgazado.
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conlinuaclón - Fiq.6.28 (e), (f) Osteotomfa y osteoplast¡a; (g) (h) suturai (i) (j) cicatrización a los 12 meses con prótesis in situ.
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fin de incrementar dimensionalmente tanto al tejido
ó,seo como a los tejidos blandos periodontales para
optimizar la estabiJidad y 1a estética de la rehabfita-
ción.(x1) Los procedimientos más comunes son:

. Intervenciones de incremento del volumen de
1as crestas alveolares.

' Intervenciones mucogingivales para la recupe-
ración o incremento de 1a encía marginal.

Intervenciones de incremento del volumen de
las crestas alveolares, A la extracción o la avulsión
traumática de un diente siempre siguen una reab-
sorción del hueso alveolar que puede determinar
una alteración del perñl de la c¡esta con problemas
estéticos y funcionales en la reh¿bilitación proté-
sica.Q32) La corrección del perfi1 de la cresta puede
ser realizadz- mediante técnicas de cirusía muco-
gingival. Las más utilizadas son los injertos libres
en onlay y 1os injertos conjuntivos subepiteliales

Los injertos libres de tejido blando recolectados
de1 paladar o de La. zona de la tuberosidad pueden,
en aquellos casos donde la magnitud de la reab-
sorción es modesta, ser suficientes para reconstruir
una cresta edéntula.(233-236) Estos injertos deben ser
planificados con cuidado para que la cresta alveolar
que se obtenga después de la intervención quirúr-
gica sea más gruesa y abundante del necesario, pa-
ra así compensar la contracción posquirúrgica del
injerto y permitir, tna vez cicatrizada, modificar
evenflialmente el per6l de la cresta mediante una
gingivoplastia.

Para ejecutar este procedimiento se mide 1a zo-
na receptora y se verifica si a nivel palatino o en
las zonas adyacentes está disponible cantidad su-
ficiente de tejido donador. Cuando se deciden las
dimensiones del injerto, es necesario prever una
contracción posquirúrgica hasta del 30o/ot237'238) y
1a presencia de un paladar especialmente delgado
podría ser una contraindicación seria para este pro-
cedimiento.(235'238 2a3) Sin embargo, no son pocos 1os
casos con deformaciones tan extensas que una sim-
ple intervención de cirugía mucogingival no es su-
ficiente para eliminar el defecto. Por 10 tanto, para
evitar repetir varias veces el procedimiento quirúr-
gico, o en los casos en los que no es posible obtener
cantidad suficiente de tejidos blandos en 1a zona
intraoral, se pueden realizar injertos submucosos

Aspeclos periodonioles en lo rehobilitoción odonbprotésim

Fig.6.29 Incremento del volumen de la cresta con injerto
de hueso antólogo. (a) atrofia vestibulolingual agudat (b)
bloque de hueso autólogo recolectado en la zona intraoral
y estabil izado con tornil los transcorticales; (c) cicatrización
del injerto a los 6 meses.
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con materiales duros como la hidroxiapatita, sulfa-
to dp calcio, hueso h€terólogo o arrtóIogo.Q3s'238'2aa'
.zs.rt (figura 6.29).

Estos procedimientos poseen la gran ventaja de
no estar limitadas por la disponibilidad del material
a ser injertado, pero el éxito de la intervención está
estrechamente vinculado con la experiencia y la ha-
bilidad del operador en forma individual y al cono-
cimiento de las modificaciones a la que el material
injertado puede ser sometido con el tiempo.

Intervenciones mucogingivales paralarecupera-
ción o incremento de la encía marginal. Mucho se
ha discutido acerca de la necesidad de poseer una
encia caractet\zada por la presencia de una banda
adecuada de tejido ̂ dhercnte,l222'2s4-261)

En la actualidad se puede afirmar que la salud
del periodonto y la estabilidad de1 margen gingi
val pueden ser mantenidas incluso con ausencia de
encía adherida siempre que se encuentre presente
un sondeo en mucosa libre y que la higiene oral sea
^desJada,Q22'2s4'260) Existen condiciones en el que el
incremento gingival está indicado por exigencias
estéticas y funcionales.

El inesteticismo o la hipersensibilidad denti-
naria causadas por la presencia de una retracción
gingival, así como preparaciones yrxtagingivales en
pacientes con encía especialmente delgada y móvil,
son indicaciones para las intervenciones quirúrgi
cas,Q62-266)

Eisten diversos procedimientos quirurgicos
que pueden satisfacer estas exigenciasl algunas,
como los injertos libres o los colgajos de reposi-
ción coronal, de ejecución simple; otros, como los
colgajos de doble papila,{20x268) posicionados obli-
cuamente,(26e) pedunculados de desplazamiento la-
tefiJ,Q7o'275) lls técnicas bilaminares y aquellas rege-
netadottsl276,277,278) son aconsejables sólo en manos
más expertas .

Los injertos gingivales libres. Entre las técni-
cas de cirugía mucogingival, los injertos libres son
históricamente 1os primeros(27e 282) y tienen indica-
ción para obtener el recubrimiento de 1z raíz como
oara aumentar 1a cantidad de encía adherida. Para
iu ejecución han sido propuestas diversos proce-
dimientos.(283-2e0) La técnica más sencilla se rcaÍza
delimitando 1a zona receptora con un colgajo de es-

pesores parcial posicionado apicalmente a la 1ínea
mucogingival para así crear un lecho perióstico,(2e1'
2e2,2e3) En los casos en los que se desea obtener un
recubrimiento radicular, la superñcie a recubrir
debe ser raspada cuidadosamente, removiendo el
cemento necrótico y eliminando, en 1o posible, la
convexidad para facilitar la adapt¿ción del injerto.
Se procede con 1a recolección palatina, que debe
poseer un espesor de por 1o menos 1,5-2 mmQ3?,283)
y puede ser de tipo epitelio-conjuntivo o conjunti-
vo. Con la recolección epitelio-conjuntiva (tr'igura
6-30), de fáci1 ejecución, se obtienen recolecciones
de mayor espesor, por 1o que son indicados en áreas
palatinas con espesores limitados o por lo menos
inferiores a 4-5 mm; la desventaja de esta técnica es
la incomodidad del paciente debido a la cicatttza-
ción por segunda intención de la zona donante. La
recolección conjuntiva puede ser seguida mediante
la técnica deln trap-door (trampilla) o de sobre só-
1o en presencia de espesores superiores a 1os 4-5

Fig. 6.30(a) Recolección epitelio-conjuntiva del área pala-
tinai (b) área donante después de la recolección.
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mm y pesar de ser de diftcil ejecución suministra
It venttja de una cicatrización más confortable del
área pzlattna. Una zona que suministra estas con-
diciones con faciLidad es el área de la tuberosidad
maxilar (Figura 6.31).

La sutura debe inmovilizar e1 injerto creando
un contacto íntimo con el lecho receptor; compri-
miendo el injerto con una gasa durante algunos
minutos una vez completada la sutura, favorecien-
do así este proceso. Una sutura no bien ejecutada
que permita un movimiento del injerto cuando es
sometido a carga puede llevar a una necrosis par-
cial o total, haciendo inútil e1 tratamiento. La su-
tura debe ser removida después de unos 8-10 días
(Frgttra 6.32).

Mucho se ha discutido en el pasado en cuanto
a la utilidad de acondicionar, después del raspado,
la superficie radicular con sustancias ácidas como
e1 ácido cítrico o la tetraciclina HCL,ae4-2ee) El ob-
jetivo de este procedimiento es la remoción de la
capa de detrito y la exposición del colágeno denti-
nario, estimulando la adhesión de los fibroblastos
proveníentes del injerto. La utilidad de este proce-
dimiento ha sido puesta en discusión.

Injertos subepiteüales de tejido conjuntivo: téc-
nica de sobre. Esta técnica para el recubrimiento
de las raíces expuestas y para el incremento de la
encía adherida fue descrita por primera vez por
Raetzke(3oo) e¡ 1984 y, sucesivamente, modificada
por otros c1ínicos.(301'302) El procedimiento, como
todos los injertos de conjuntivo insertados por de-
bajo del epitelio, posee como ventaja principal la de
optimizar el aporte sanguíneo al injerto reduciendo
al mínimo el riesgo de necrosis secundaria.

Una incisión sulcular es rea.Ttzada vestibular-
mente al diente a ser tratado y 1as papilas inter-
proximales son parcialmente socavadas con el filo
de1 bisturí pero no son elevadas. Se profundiza la
incisión de medio espesor hasta lograr un sobre de
las dimensiones requeridas, considerando que de-
berá tener el doble del tamaño de 1a retracción a
recubrir, La superficie radicular debe ser alisada y
aplanada cuidadosamente; algunos autores, tam-
bién en este caso, sugieren el acondicionamiento
con ácido cítrico o tetraciclina HCL.

El tejido conjuntivo es recolectado de La. zorrt
palatina como ya se ha descrito, introducido en el

Aspeclos periodontoles en lo rehob¡l¡tqción odonbprotésico

F19.6.31 Técnica de recolección trap-door (trampilla).
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F¡9. 6.32 Injerto gingiva l ibre. (a) lmagen preoperator a
que destaca ausencia de encía queratinizada y del fórnix
vestibular; (b) preparación del lecho receptor; (c) sutura
del lnjerto conjuntivo; (d) cicatrización a los 12 meses.

saco y suturado cuidadosamente de acuerdo con la
posición del periostio y del conjuntivo adyacente.

El resultado estético y funcional es, por 1o ge-
nefal, Dueno.

Colgajos de reposición coronal. Los colgajos de
reposición coronal(303,307) están indicados en aque-
llos casos en los que no es necesario incrementar 1a
encía queratinizada presente, pero se desea simple-
mente corregir una rescisión gingival.

Se realiza una incisión sulcular vestibular oue
se extiende horizontalmente preservando las pa-
pilas adyacentes. Posteriormente, se realizan dos
incisiones verticales a partir de la zona distal de
1a base de 1as papilas mesiales y distales. Se eleva
en espesor mixto el colgajo dibujado y, después
de haber desepitelizado la superficie vestibular
de las papilas, se reposiciona el colgajo coronal-
mente suturándolo en esta posición con suturas
interrumpidas tanto a 10 largo de las incisiones
vestibulares como en 1a correspondencia de \a zo-
na lnIerproxlmal.

Este colgajo también puede estar asociado con
un injerto de tejido conjuntivo en el caso en el que
la rescisión sea especialmente ampiia y profunda;
1a reposición coronal incrementa de esta forma
el aporte sanguíneo al injerto sobre la superficie
avascular de \a raíz a recubrir. La utilización de
un injerto conjuntivo (técnica bilaminar) inter-
puesto entre la superflcie radicular y el colgajo
primario reposicionado mejora el resultado es-
pecialmente en presencia de rescisiones amplias
(Figura 6.33).

El recubrimiento de una taíz está estrecha-
mente conectada a la extensión de la reescisión y a
1a condición de los tejidos periodontales adyacen-
tes (283,308,30e,310) rescisiones oue se extienden más
allá de línea mucogingival y que no son asociadas
con la pérdida de tejido óseo o blando enlz zona
interdentaria pueden ser recubiertas totalmente.
En el caso en el que se asocie la exposición ra-
dicular con una pérdida de tejidos periodontales
interproximales, el recubrimiento será, sin embar-
go, parcial.

La escasa higiene oral y e1 fumar representan
una contraindicación seria para 1a terapia muco-
gingival.{311)
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F¡9. 6.33 Recubrimiento de retracción (Clase l l l  de N.4il ler) con
colgajo de reposicionamiento coronal asociado con injerto
de tejido conjuntivo (técnica bilaminar). (a) lmagen preope-
ratoria; (b) preparación del colgajo y preparación del lecho
receptor; (c) ¡njerto conjuntivo suturado sobre la retracción;
(d) sutura del colgajo reposicionado; (e) cicatrización a los
36 meses.
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Ortodoncia y c¡rugía
sectorial prepotésica

I Ortodoncia preprotésica

La ortodoncia como tfatamiento comDlementario
de la rehabilitación protésica implica objetivos con
el fin de poder mejorar 1os aspectos sectorices de la
oclusión, más que la modificación total de 1a mis-
ma, con eI único propósito de simpJifrcar el plan
terapéutico y resolver el caso en la forma más con-
servadora.

La terapia ortodóntica debe ser 1a más breve
posible, destinada a 1os objetivos y ubicada adecua-
damente, desde un punto de vista temporal, en el
interior de un tratamiento multidisciplinario.{12)

Indicaciones y contraindicaciones
Mediante e1 tratamiento ortodóntico es posible:
. Evita¡ la prótesis, cerrando los espacios presen-

tes en el caso de carencia de una sola pieza den-
taria pof agenesia o extracción.

. Simplifrcar la protesización de piezas indiüdua-
les mal posicionadas que podrías crear:
- Situaciones periodontales desfavorables.
- Puntos de contacto no adecuados.
- Problemas estéticos.

. Obviar la falta de paraleüsmo entre los disposi-
tivos de sujeción (fixtures), situación que torna-
ría dlfícilIa reaJización del producto protésico y

causaría lesiones óseas debido a la transmisión
de fueras no axiales.

' Obviar Ia vestibuloversión o linzuoversión ex-
cesiva que, sobre todo en el maxilár, podría crear
problemas estéticos y funcionales.

. Redistribuir, cuando es necesario, los espacios
edéntulos, para permitir un mejor resultado
estético y una más favorable repartición de las
cargas masticatorias (por ejemplo, en el caso de
si1las edéntulas muy extensas).

' Optimizar el plano oclusal con el nivelado de 1a
afc aa-

. Reducir e1 grado de mordida profunda en los
casos en e1 que, por edentulismo extenso de los
sectores posteriores, se haya verificado un colap-
so de la DVO en capacidad de no permitir una
reconstrucción protésica cualitativamente satis-
Iaclofla.

El tratamiento ortodóntico es además un medio
de sostén adecuado para mejorar e1 pronóstico de
una condición periodontal comprometida(3) gracias
a 1os efectos histológicos provocados justamente
por los movimientos oftodónticos (Esquemas 7.1

v 7.2).
Lz terapia ortodóntica preprotésica debe tomar

en cuenta la motivación del paciente, su condición
periodontal y el estado de salud general.
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Esquemo 7.1

EXIRUS/ÓN IENIA ' Troloniento de los defectos en I ó 2 poredes
- Defeclos ci rcunferencioles
- Socos lnlrqóseos
- Corrección de pelil gingivol

FIRUS/ÓN RAP/DA Supetfic¡o zoc¡ón de lesiones coiogé cos profundas
- Frocturos rodiculores ltercio coronol de la roíl
- Al¡uro reduc¡do de lo corono clín¡co
' Perforociones rodiculores

En esios cosos, ol mav¡m¡enlo de exlrusión es necesorlo ogregor infervenciones de fibrcÍonío g¡ngivol a ser efecluodos codo dos semonos.

/NTRUs/ON - Pérdido óseo horizonlql
- Socos lnfrqóseos
- Aumento de lo profund¡dod ol sondeo
' Aumenlo de lo longilud de la corono clinlco
' Desnivelodo de nórgenes inciso/es

ENDEREZAA/IENTO DE MOIARES - lnterferencios funcionoles
- Trouna oclusol
- Ausencia de porolehsmo de los disposilivos de su¡eción lhrlure) protéstcos
' Apeturo de los espocios poro lo inserción de inplonles

DESP\AZAI\4IENTOS MES/ODISIALES - Distribución de los dispositivos de suieción lfixturel proléstcos concordodo con el protesisto

Esquemo 7.2

RESPUESIA I/sUIAR AI A/IOVIM|ENIO ORIODONTICO

El novimienfo denlorio posterior o lo oplicoción de uno fuerzo orlodónlico es oconpoñodo por vno mod¡f¡coción histológica del le¡ldo

óseo y del ligomento periodontol.

Son dos los principoles leoríos en lo bose de las procesos de renodelodo óseo inducido por los fuerzos oplicodos en los dienles.

La teotio npiezoeléctricoñ) utilzo los señoles eácÍricas b¡alóg¡cos qle ¡nducen modificociones de lo poloridad de los membronos celulores,

los fenónenos de reobsorción ounenlon en los zonos corgos positivomente, los fenómenos de oposición en los corgodos negol¡vomen'

le.t64 Lo segundo leotío considero los voriociones del flujo henólico cousodos por los fenónenos de presión y trocción en el interior del

ligomento periodontol, delerminondo una vo oción del porcenloje de oxigeno cana cansecuencio de lo liberoción de los nedndores

quimicos como los prostoglondinas,s ciloquinos y AMPc lAdenosin monafasfolo<iclicol. induce de esto formo lo octivoción de célulos

especiolrzodos como los osleoc/ostos y osieoblostos con renodelodo óseo lreobsorción y oposición).

Los fuerzos olodónÍ¡cos o ser ulilizodos poro lograr el novinienlo denlorio en tienpos odecuados deben ser ligeros linferiores o bs 200

gr), poro inducn los denominodos modificociones meloból¡cos. En esle coso se logro una reobsorción de lipo d¡rcclo con apo c¡on cosi ¡n'

nediotq, o nivelde lo lonino duro, de osleocloslos en 1o zono de predón y de nuevo hueso en lo zono somelido a lrocción lFiguro 7.11.

En el caso de utilizoción de fuerzos nuy pesodos /superiores o /os 3aA gromos) se induce uno oclusión de /os vosos songuín-"os o nivel

delligomenlo periodonlalcon desoporictón del conponente celulor; en consecuenc¡o, los fibros periodontoles osunen un ospeclo hiolino y

vílreo (hiolinizociónl. los osleoc/osios oporecen en /os espocios medulores subyocenles, samel¡das o menat presión cousondo reobsorción

óseo de l¡po ind¡tecta a de socovodo.

Lo zono de hiolinizoción conllevq q un retordo de lo respueslo delnovimienlo denlorio relocionado con ellienpo de olconce de lo lánino

duro por porte de hs osleocloslos (2'3 semanos).
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F¡9. 7.1 Una fuerza orlodónt ca aplicada a un diente pro-
voca reabsorción en la zona sometida a presión y aposi-
c ór er l¿ zola so'retida a rracc on

Un grave compromiso periodontal puede oca-
sionar daños estéticos en capacidad de inducir al
paciente a someterse a tratamiento ortodóntico.

Mejorar 1a posición de las piezas dentarias favo-
rece las intervenciones rehabilitativas posteriores.
La motivación, sostenida por una buena informa-
ción y colaboración de1 paciente, es un elemento
importánte para alcanzar 1os objetivos prefijados.{10)
E) período de preparación también sirve para eva-
luar el grado de cooperación del paciente y de la
respuesta de los tejidos al tratamiento periodon-
tal. Está ampliamente demostrado en Ia literatura
cómo cualquier tipo de movimiento ortodóntico
debe ser efecruado en presencia de un periodonto
sano aunque esté reducido.(1ü11) Cualquier fuerza
ortodóntica aplicada en presencia de inflamación
provoca el empeoramiento y el rápido progreso en
profundidad de la enfermedad periodontal.

Es necesario evaluar los cosros biolcl,gicos y eco-
nómicos que el tratamiento ortodóntico conlleva:

. La posibilidad de una recidiva.

. Los efectos colaterales sobre los dientes adya-
centes.

Ortodoncio y cirugío sectoriol prepotésico

' La influencia sobre la duración de1 tratamiento.
. Las implicaciones económicas.

Es importante profundizar las conside¡aciones
sobre el estado de salud general del paciente y el
impacto psicológico que traerá este tratamiento.(12)
Las enfermedades crónicas como las cardiopatías,
diabetes, problemas en e1 sistema inmunitario,
colagenopatías o terapias radiactivas pueden con-
llevar a un planteamiento diferente del plan tera-
péutico (véase Capítulo 2: Manifestaciones arales
de las enfermedades sistémims). En estos casos, en
efecto, puede ser preferible reducir las etapas de 1a
terapia, por ejemplo, extrayendo una pieza dentaria
malposicionada en lugar de recurrir al tratamiento
ortodóntico. Los pacientes adultos que necesiten
o estén dispuestos a aceptar los tratamientos or-
todónticos pueden al respecto crearse expectativas
no siempre realistas. Por lo tanto, es indispensable
invertL tiempo en explicaciones y aclaraciones para
que un resultado, considerado óptimo por el profe-
sional, no sea considerado desilusionador o insatis-
factorio por parte de1 paciente.(12)

La planificación del tratamiento ortodóntico prevé
una anamnesis cuidadosa completada con los resul-
tados del examen clínico, estudios radiológicos con
trazados cefalométricos y, cuado sea necesarlo, con
otros análisis instrumentales.

Debe evaluarse:

' La funcionalidad del aparato estomatognático.
' Las condiciones de 1a dentadura con referencia

especial a la salud periodontal.
.  F l i ; - ^ , t - , t ^ - 1 , , ^ i Á -

' El tipo de respiración.

Se plantea la discusión en grupo del caso clínico
con protesistas y periodoncistas, con el fin de se-
leccionar el plan terapéutico más apropiado a 1as
exigencias del paciente dando la preferencia a las
intervenciones conservadoras, endodónticas y pe-
riodontales.

Un consejo útil es el de revaluar, o por lo me-
nos verificar, aI finalizar cad.a fase, 1a posibilidad de
continuar manteniendo el plan terapéutico inicial.

t53



Copítulo 7

l,,l ro leii nll,,:

Extrusión

La extrusión controlada representa un método
excelente de conservación de 1os dientes que ten-
drían, de otro modo, un pronóstico desfavorable. El
movimiento extrusivo posee como consecuencia la
superficializacicin de la flora bacteriana menos vi-
rulenta.(13) Generalmente, el protesista requiere la
extrusión para recuperar Lrna raíz o un diente con
una corona clínica insuficiente para la restauración
protésica. La condición periodontal y la morfolo-
gía de las raíces influencian el tratamiento: se en-
cuentran mayores dificultades en la extrusión de
dientes con raíces amplias y/o divergentes.(3'36) Se
han descritos casos raros de hipercementosis en
los que sería imposible lograr e1 movimiento.(2) La
respuesta al movimiento es igual para dientes vi-
tales como no vitales (17) y, por 1t> tanto, es posible
efectuar el tratamiento endodóntico antes o des
pués de 1a extrusión de acuerdo con las exigencias
clínicas.

Para poder lograr la reconstrucción protésica en
e1 caso de fractura radicular localizada a 1a altura
de la cresta alveola¡ el diente debería ser extruido
en unos 3 mm; si se ubica debajo de la cresta, en
aproximadamente 5 mm.(2)

Aparatos para extrus¡ón

E1 movimiento de extrusión se logra con aparatos
parciales fijos. Es un movimiento bastante simple
de lograr, por 1o tanto, no es estrictamente necesa-
ria la intervención del ortodoncista. Si es posible
se aplica un botón o un ojal directamente sobre
e1 muñón para colocar una tracción eIástica. En
otros casos se propone una corona provisional en
el que se aplica un atache o una banda ortodón-
tica posicionada más apicalmente con respecto a
los dientes adyacentes. Insertando una banda su-
perelástica, de acuerdo con el nivel diferente de
posición de los ataches, se logrará la extrusión de
Ia pieza con e1 atache más apical (Figura 7.2). En
cada uno de 1os controles es fundamental remover
el contacto oclusal eventual de 1a corona provi-
sional que impediría e1 movimiento vertical. En
los casos en los que está presente la sola raí2, debe

Fig. 7.2 Atache en posición más aplcal sobre e d ente a
ser extru do y arco superelástico continuo nsertado sobre
todos los d entes de a arcada.

F¡9. 7.3 Tornllos ntrapu par en raíz de incisjvo lateral su-
perior con pérdida de a corona. La tracción elástica de
lo 'n i  lo  e1 e apara.o or todorr ico ' jo  p od-ce e) t 'Lsor

insertar un tornillo intrapulpar en la que engan-
char una tracción elástica (Figura 7.3). Como an-
claje para la terapia puede utilizarse toda 1a arcada
dentaria o parte de la misma (arco seccional). A
mayor número de dientes insertados en el aparato
fijo, mejor es el control de las fuerzas que deben
ser siempre ligeras y no superar los 25130 gramos
por diente.

La duración del tratamiento ortodóntico varía
con 1a edad de1 paciente, la condición periodontal
y la amplitud del movimiento necesario. Es posible
lograr  un despl rzrmiento de 1 mm por  semana s in
crear daños al ligamento periodontal. Las fuerzas
excesivas pueden crear daños tisulares o llevar a 1a
anquilosis de la pieza dental.
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Estaúilización. Obtenida 1a extrusión es úti1 in-
movilizar e1 diente solidarizando durante un perío-
do de 3/6 semanas con las piezas adyacentei, para
permitir una reorganización adecuada y ñsiológica.
Ura vez concluido e1 tratarniento puede ser nece-
sario recurrir a una intervención de cirugía plástica
ósea y gingival.

lntrusión

La intrusión es un movimiento diffcil de lograr y
que requiere de un buen conocimiento de la técni-
ca ortodóntica para evitar efectos secundarios des-
agradables que podrían llevar a la pérdida de una
o más piezas. La utilización de fuerzas excesivas
puede determinar 1a reabsorción radicular o 1a for-
mación de saco infraóseo; un anclaje no adecuado
puede llevar a la extrusión de los dientes adyacen-
tes. Por 1o tanto, el consejo es el de consultar a un
especialista.

La intrusión es un tratamiento, a menudo, ne-
cesario antes de proceder a la terapia restauradora
e los casos de:

Aumento del aoerjet y averbite por pérdida ho-
rizontal del hueso por cuenta de los incisivos
superiores ertruidos) proinclinados y con dias-
tema.(12,13,17,18)

Extmsión de una pieza por pérdida de1 antago-
nista.(1e)

Es posible corregir con la ortodoncia una extru-
sión que no supere 1-2 mm.

En los casos con un notable grado de extrusión,
por 1o tanto, no se aconseja la ortodoncia, preferi-
blemente se recurre a una solución protésico-perio-
dontal donde sea posible o, a veces, se recur¡e a la
cirugía preprotésica sectorial.

El movimiento intrusivo es e1 que requiere ma-
yor control periodontal para evitar los sacos in-
fraóseos profundos y la transformación de la placa
supragingival en subgingival, con posible cambio
en 1a virulencia del agente patógeno y consecuente
pérdida de la adherencia.

Melsen demostró que, una vez eliminada 1a in-
fección en pacientes con enfermedad periodontal,
es posible lograr una nueva adherencia después de
una módica intrusión.(1s)

Ortodoncio y cirugío sectoriql prepotésico

Aparatos para intrusión

Se utiliza un aparato fijo sobre toda la arcada afecta-
da (Figura 7.4). La fuerza aconsejada no debe supe-
rar 70-20 g por diente, pero el cfculo adecuado de
la f'terza ¡esulta más dificil en presencia de proble-
mas periodontales, ya que el centro de resistencia se

Fig.7.4 (a) Representación esquemática de arco de intru-
sión en el sector frontal maxllar en posción inactiva; (b)
arco de intrus ón superior activado ( magen frontal); (c) ar-
co de intrusión superior unido en el arco de anclaje y, por
lo tanto, activo (imagen lateral).
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Fig.7.5 (a) En un paciente sin problemas periodontales,
el centro de resistencia de un diente monorradicular se
encuentra en la mitad de su raíz; (b) en un paciente pe-
riodontopático con reducclón de la porción intralveolar de
raiz, el centro de resistencia permanece, sin embargo, en
la mltad de la porción de la raíz infalveolar.

desplaza más apicalmente, por 1o tanto, más lejano

del punto de aplicación de 1a fverza (Frgtra 7 .5).

La duración del tratanienta varía de 4 a 8 meses.
Es tabilización. Es necesario proceder inmedia-

t¿mente a un bloqueo con prótesis provisional fija
o con puente tipo Maryland (véase Capíulo 22, El
tratami.ento del edennlilmo parcial).

Enderezamiento de los molares

Es 1a situación más frecuente.(17) La pérdida precoz
de 1os dientes posteriores (más a menudo, los pri-
meros molares) es causa de inclinación, migración
y rotación de los dientes adyacentes. La migración
está condicionada por:

. La forma y la dimensión.

. E1 tiempo trascu¡¡ido por la pérdida del primer
molar.

. El tipo de oclusión preexistente.

. La tipología esquelética de1 paciente.

. La edad.

. La estructura muscular.

Con 1a pérdida de los primeros molares puede veri-
frcarse una distoincünación de 1as piezas mesiales en
la zona edéntula con apertura de espacios en el resto
de la arcada. A esta situación es posible tgregar la
extrusión de 1a pieza. antagorista (Iigura 7.ó).

En la planificación del enderezamiento, en
presencia de1 tercer molar, debe evaluarse la opor-
tunidad de proceder a su enderezamiento o a su

Fig.7.6 Extrusión del molar superior después de la pérdi-
da precoz del antagon sta.

extracción. Las indicaciones para 1a extracción son
dictadas por la dificultad de mantener una higiene
adecuada o 1a posibilidad de int¡oducir interferen-
cias oclusales.(17)

El enderezamiento puede producirse por:
' Distoinclinación de la corona (Figura 7.7).
. Mesioinclinación de las raíces (trigura 7.8).
. Mesialización de 1a corona (I'ieura 7.9).

Fig.7.7 N,4ovimiento de UR del molar con distoinclinación
oe ta corona.

Fig.7.8 N,4ovimiento de UR de molar con mesioinclinación
de la raÍz del molar.
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Fig.7.9 Movimiento de UR con mesializac ón de la corona
oe motar.

Los primeros dos movimientos mantienen o
aumentan el espacio de la laguna interdentaria, el
tercero determina un cierre completo o casi. En 1a
distoinclinación de los dientes, sigue una reduc-
ción de la profundidad de1 pseudosaco mesial (1a
encía adherida sigue a la unión amelocementaria
mientras la unión mucogingival permanece inalte-
rada).(2) En 1a evaluación cIínica es necesario tener
presente si es aceptable o no una leve extrusión de
1os dientes desplazados, siendo este un efecto cola-
teral del enderezamiento.

Aparatos para enderezamiento

El enderezamiento se logra, por lo general, con apa-
ratos fijos que permiten e1 control de1 movimiento
radicular que puede consistir en

. Me5ialización de las raíces con reposicionamien-
to distal de la corona, si es necesario restablecer
e1 espacio preextractivo exacto.

. Mesialización de las raíces manteniendo la co-
rona en la misma posición.

. Mesialización de la corona y cierre de la laguna.

La utilización de un arco Jingual sirve de anclaje
y permite el control de las fuerzas parásitas trans-
versales y rotacionales. La utilización de un canal
sobre la arcada antagonista es, a menudo, necesaria
para evitar las interferencias oclusales, causa fre-
cuente de fracaso. En los casos en los que se tenga
que reducir notablemente la corona, es aconsejable
programar Ia terzpia endodóntica antes de iniciar
la ortodoncia.

Una de las técnicas más eficaces es 1a utilización de
arcos seccionales con resorte de UR (Figura 7.10).

Ortodoncio y cirugío sectoriol prepotésico

Fig. 7.10 EL reso(e de UR inactivo es act vado ( íneas pun-
leadas) lnsertándo a sobre a un dad de anc aje.

Al va¡iar la f:¡erzz y su punto de aplicación es
posible lograr el control de la extrusión.(1e'20) La
magnitud de la fuerza utilizada debe ser controlada
y calculada en relación a la situación tisular y perio-
dontal. Los movimientos logrados deben ser len-
tos, constantes y 1o más ñsiológicos posibles (por
ejemplo: en una situación ideal, la fuerza adecuada
para el movimiento de UR es de 2.000 g/mm). La
utilización de una fuerza adecuada evita los efectos
secundarios indeseables y dañinos, causa frecuente
de fracaso (reabsorción radicular, empeoramiento
de1 pseudosaco, moviLidad dentaria excesiva).{20)

El único caso que permite la util ización de
un aparato removible es la distoinclinación de la
corona, cuando la extrusión consecuente es acep-
table o hasta requerida (por ejemplo, cuando se
desea 1a corrección de la relación corona-raiz)
(Figura 7.11). La distoinclinación de la corona

F¡9. 7.11 N.4esia iració'r oel 2' mola.: 1o7 cor.ecc o- co"
UR dest nado para extrusión.

u-\
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Fig.7.12 lvovirniento de UR obtenido con un aparato fi jo
de doble resorte vestibu ar y l ingual que distalizará al 2'
molar mesioincllnado.

puede ser realizada también con un aparato ñjo
utilizando una seccional doble. vestibular v lin-
gual, asociado con un resorte de asas abierás. El
resorte aplicado en contracción, a1 regresar a su
longitud natural, tiende a distallzar la corona del
molar (Figura 7.12).

La. duración del tratamiento varía de acuerdo con
los movimientos requeridos y está comprendida
e n t r e 3 y S m e s e s .

Estabilización. Una vez logrado el resultado re-
querido se debe realizar una contención durante
tres-seis meses para así asegurar una consolida-
ción adecuada del o de los dientes desolazados.
La contención puede ser  lograda con i l  - i r .o
aparato fijo ya no más activo o con una prótesis
provisional.

Mordida cruzada

La mordida cruzada puede incluir a una sola pieza
o un grupo de dientes; su corrección es necesaria
cuando es causa de traumas oclusales y alteraciones
funcionales.(17) La corrección sólo orotésica ouede
crear una firerza lateral y de desvia.ió.r -undibulur;
en estos casos es necesario proceder con 1a inter-
vención ortodóntica. Cuando el espacio es su6cien-
te como para permitir 1a alineación, el tratamiento
es simple y se pueden utilizar placas removibles con
tornillos o resortes. La utilización de aparatos fijos
como 1a barra transpalatina o quad-helix (triguras

Fig. 7.14 [,4odelo maxilar con quad-helix para a correc-
ción de mordida cruzada.

7 .73 y 7 .14) presupone, por otra parte, cierta expe-
riencia y debe ser limitado a los casos en los que, si-
multáneamente, se debe resoiver la rotación en uno
o ambos molares o una mordida cruzada de más
piezas del sector lateroposterior

Cuando existe carencia de espacio, e1 tratamien-
to prevé 1a utilización de un aparato fijo que incluye
¿ todos los dientes de la arcada en combinación con
un canal para eliminar los contactos oclusales que
impedirían la realineación de1 diente en mordida
crtzada.

Lt duración del tratamiento está comprendida
entre los 3 y los 6/8 meses, en base a la magnitud
del problema, a 1a edad de1 paciente, a la condición
periodontal ¡ en el caso de aparatos removibles, a
la colaboración de1 paciente.

Estabilización.Incluso en este caso, los tiempos
de contención posteriores al tratamiento activo son

Fi9.7.13 lmagel i l traora de barra tralsplatina er posicion
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de por 1o menos 3 meses con prótesis provisionales
qu,e permitan 1a adaptación y e1 mantenimiento de
la nueva posición de oclusión.

Alineación

Posee e1 objetivo de modificar posiciones no ade-
cuadas de uno o más dientes y/o desplaza os en una
posición más favorable para su protetización.(2'12,17)

En e1 caso de una arcada recortada o en presen-
cia de una laguna, el desplazamiento de los dientes
contiguos con la distalización o mesialización de
uno de ellos puede ser útil para crear dispositivos
de sujeción (ñrture) de puentes o el espacio ade-
cuado para colocar un implante,

Los apinamienro '  o  los d iastemas son 5 i rua-
ciones que con mayor frecuencia requieren de un
tratamiento ortodóntico de alineación.(21) Un ajuste
diagnóstico es indispensable en 1a programación de

Ortodoncio y cirugío secloriol prepotésico

casos para establecer los movimientos a realizar, los
remodelados coronales, 1as piezas protésicas a ser
confeccionadas y 1os dientes a ser extraídos. Resulta
útil tener presente que no siempre los movimientos
ideales previstos con e1 ajuste pueden realizarse con
1a ortodoncia.

Aparatos para la alineación

El cierre de diastemas es considerado una inter-
vención bastante simple cuando es posible lograrla
con placas removibles suministradas con ganchos
para elásticas frontales o tornillos de cierre (Figura
7.7s).

Si se deben reequilibrar los espacios presentes en
1a arcada, redistribuyéndolos de manera que permi-
tan 1a protesización, es apropiado utilizar aparatos
fijos en el que el operador sepa dosi6car 1a magni-
tud de las fuerzas. Estas deben ser siempre ligeras

Fig.7.15(a) Paca rernovib e superior con eásticafronta para cierre, (b) djastema interncisivoi (c) placa sin tracción elás-
ticat (d) imagen intraoral de placa removible lnsertada con elástica frontal.
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(10-20 g por diente) y combinadas con frecuentes
y culdadosas intervenciones del periodoncista. Los
operadores deben evaluar las respuestas titulares
de1 paciente y decidir si mantener el plan terapéu-
tico programado o variarlo ya que, para obtener 1os
mismos moümientos dentarios, la magnirud de las
f.¿erzas a ser utilizadas puede ser diferente de pa-
ciente a paciente.

Ejemplo de un cambio de pronóstico relaciona-
do con e1 desplazamiento dentario ortodóntico está
en el caso de arcadas recortadas en e1 que, al faltar
1os dientes posteriores, se puede aprovechar la dis-
talización de1 segundo premolar como dispositivos
de sujeción (fi,rture) de puente. Es posible utilizar
el aparato fijo para crear el espacio para un implan-
te entre las raíces de dos dientes o demasiados cer-
canas o convergentes,

La duratión de/ tratamienta es variable en relación
a 1os factores edad, estado de los tejidos, magnitud
de los movimientos, mantenimiento de la higiene,
pero por lo general no superan los 6/8 meses.

Pa¡¿ Ia estabilización se utllizan orótesis orovi-
sionales fijas o puentes tipo Mu.yluni ('né"r. il Cr-
pít:lo 22, EI tratamiento del edentuli.smo larcial).

Las indicaciones para una terapia ortodóntica
preprotésica han sido subdivididas y esquematiza-
das en varias oroblemáticas Dara hacer más fácil 1a
exposición. No obstante, 1a práctica cotidiana pone
a disposición la combinación de varios problemas;
y, por 10 tanto, es fundamental evaluar cuidadosa-
mente cada uno de 1os casos en su complejidad y
programar con mucha claridad 1a solución. Es co-
rrecto no olvidar que las soluciones más simples, a
menudo relegadas en un segundo plano, con fre-
cuencia son 1as más ventajosas y también amplia-
mente satisfactorias para el paciente.

I lmplantes en ortodonc¡a

La ortodoncia también es ut\Iizada para redistri-
buir los espacios edéntulos con e1 fin de permitir la
inserción de los implantes necesarios para llevar a
cabo un tratamiento protésico) en otras circunstan-
cias imposible.

E1 anclaje estable y controlado es la base de1 éxi-
to de una terapia ortodóntica y, por 1o tanto, 1os
implantes, por su estabilidad en e1 hueso, pueden

serür como anclaje ideal. Este concepto no es nue-
vo, y ha sido objeto de numerosas publicaciones en
los últimos cincuenta años.(22)

Los muchos materiales utilizados en los distin-
tos sistemas imnlantares se ouede recolectar en tres
categorías:(23)

' Biocompatibles (aceros, aleacrones cromo-co-
balto).

.  B io iner tes ( t i tan io-carbono) .

. Bioactivos (hidroxiapatitas, vitrocerámicas).

El material más comúnmente utilizado es el ti-
tanio, el cual presenta características de ligereza, de
resistencia notable a la tracción, al estrés de fuerzas
ortodónticas y de la carga masticatoria.

Existen en e1 mercado implantes que poseen
1a sola función de anclaje ortodóntico e implan-
tes que se utilizan tanto como objetivo protésico
como ortodóntico. Si el dispositivo de sujeción
(fixture) posee un doble papel, es decir, de anclaje
ortodóntico y de pieza protésica,Ia zona de inser-
ción debe satisfacer dos tipos de requerimientos y,
por lo tanto, es aconsejable realizat w ajuste diag*
nóstico para defrnir la adecuada colocación de 1os
implantes.(23)

Si e1 implante es sólo ortodónt\co,la zona d.e
inserción puede ser optlmizzda de acuerdo con las
exigencias de 1a mecánica ortodóntica y, además,
es posible utilizar dispositivos de sujeción (fixture)
muy pequeños. A7 ñ¡alizar el tratamiento, los dis-
positivos de sujeción (fixture) pueden ser removi-
dos o dejadas in situ (sleeping frxnre).

Algunos trabajos de Melsen(2a'" han demostra-
do que,utilizando implantes en titanio con tornillos
de 2 mm de diámetro y 9 mm de altura, es posible
colocar bajo carga al implante yz alzs 4 semanas,
sin esperar 1z tot^I cicatrización de1 hueso, puesto
que la estabilidad de1 dispositivos de sujeción (fix-
ture) en el hueso es suficiente como anclaje orto-
dóntico. En efecto, parece que la fuerza aplicada
precozmente crea tejido fibroso interpuesto entre
e1 hueso y el implante que no compromete 1a esta-
bilidad del implante sometido a carga ortodóntica.
Según algunos autotes,(25) esta condición es hasta
favorable porque puede facilitar la remoción qui-
rúrgica de1 implante a1 final de1 tratamiento. Las
zon s anatómic s más frecuentemente utilizadas



son el hueso alveo1ar, en los casos de agenesias o
extracciones, e1 pa.ladar a nivel de la zona media
o paramedia, 1a zona retroincisiva o ¡etromolar. A
partir de los estudios c1ínicos y de laboratorio se
ha observado que el anclaje siempre se ha man-
tenido estable tanto con fuerzas de baia v media
magn;tud (30-250 g), comúnmente utilizadas en
ortodoncia tanto con fuerzas mayores (400-1.500
g) como ortopédicas.(23)

El implante ortodóntico insertado en el paladar,
tanto en la zona media como paramedia, es de1 tipo
ósteointegrado y requiere, antes de ser sometido a
carga, el tiempo de espera de unos tres meses pa-
ra la osteointegración. Se utiliza como anclaje en
sustitución de tracciones extraorales. Fina-lizado el
tratamiento, el implante puede ser removido o de-
jado in situ.

Otros tipos de implantes ortodónticos son:

. Mini implante (8-10-12 mm/longitud; 1,5-2
mm/diámetro) que es apücado en el lado vestibu-
lrr dela arc:.da.ya sea meüante un procedimien-
to estándar como ¿ través de un orocedimiento
transmucoso. Después de unas dos semanas es
posible conectar los implantes con cadenetas,
elásticas o resortes al aparato ortodóntico. Estos
implantes (acero inoxidable quirurgico) no son
ósteointegrados: por est^ razón,tn vez ñnaliza-
da la terapia, deben ser removidos.

. Tornillos de anclaje ortodóntico de carga inme-
diata constituidas por un dispositivo de sujeción
(Éxture) no ósteointegrada. Estos tornillos están
dotados con surcos rectangulares yverticales que
permiten la inserción de al¿mbres ortodónticos;
poseen un diámetro de 2 mm y longitudes de 7-
9-11 mm. Se pueden utilizar como anclajes para
lograr 1a intrusión en 1os sectores posteriores o
moümientos en sentido anteroposterior.

Caso clínico
Mujer de 52 años. Acude a nuestra consulta con
un grave problema estético y funcional en e1 sector
anterosuDerior.

La sonrisa de la paciente esta gravemente com-
prometida con Ia posición anómala del 2.1 que está
extruido, vestibuhrizad,o y rotrdo, para así impedir
el sellado labial. En 1a observación intraoral, 1a ar-
cada superior presenta pérdida del 15 e inferior-
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Fig.7.16 Paciente de 52 años con problemas periodonta-
les y estéticos.

mente de 31-36-46-47 (Figuras 7.16, 7.I7, 7.78,
7.19). Desde el punto de vista periodontaT, e1. 2.7
está notablemente comprometido, pero en vista del
alto grado de colaboración de 1a paciente y el deseo
de salvar a cualquier costo <su diente, se deciüó
aplicar un plan terapéutico que previera conservar
1a pieza en cuestión y mantenerlo enla zota gracias
a una contención fiia oermanente.

Se ha proyectaáo una rehabilitación protésica
con un puente de Maryland en correspondencia
con el maxilar y 1a mandíbula para sustituir 1as pie-
zas faltantes y coronas indiüduales en cerómero en
36 y 37.

Para recuperar la posición del 2.1 y mejorar la
alineación y el overjet se aplicó un aparato orto-
dóntico fijo en la arcada superior utilizando la téc-
nica Straight-wire(21'26) combinado con un anclaje
molar (Frgura 7.20).

Se han utilizado fuerzas ortodónticas siemo¡e
muy ligeras para así obtener un moümiento denia-
rio asociado con una mejoría de 1a condición perio-
dontal. El tratamiento duró unos 10 meses.
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Fig.7.18 La radiografía panorámica evidencia una grave
pérdida de hueso en arnbas arcadas.

La paciente fue motivada constantemente para
mantener un buen nivel de higiene oral y durante
todo el período de tratamiento ortodóntico se efec-
tuaron sesiones de alisado radicular.

La buena colaboración fue muy importante para
e1 éxito fina-1 de la terapia que permitió rea.l\zar eI
tratamiento previsto. A7 findizar 1a rehabilitación
se procedió a una mejoría de 1a sonrisa corrigiendo
las imperfecciones con ameloplastia (triguras 7.21
y 7.22).

F¡9.7.19 Arcada inferior con "prótesis removible" adap-
tada en la paciente.

Fi9.7.20 Recuperación de la posición del 2.1 con aparato
fi jo con técnica Straight-Wire.

F ig .7 .17  Va lpos ic ión  de  2 .1  ro lado y  ex l 'L ido .
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F¡9.7.21 Bloqueo final con puenie l\ laryiand.



Fig,7.22 Situación de la sonrisa a flnalizar el tratamiento antes y después de la ameloplastia.

lCirugía sectorial
preprotésica

Indicaciones para el tratamiento
La cirugía sectorial de 1os maxilares se propone
como soporte indispensable en e1 tratamiento pro-
tésico de determinadas irrezularidades anatómicas
en los cuadrantes posteriorÁ de hs arcadas denta-
rirs.l27'28)

La pérdida mono- o bilateral de los molares
mandibulares tiene como consecuencia, en algunos
casos, la extrusión y el colapso de1 segmento den-
toalveolar antagonista (Frgura 7.23).

Por consiguiente se reduce o, en las situaciones
más graves, se amrla e1 espacio vertical a disposición
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del protesista para suministrar el restablecimiento
de la arcada con prótesis removible o fija sobre im-
plantes.

Al examen objetivo se evidencia una protrusión y
una extrusión de1 segmento alvéo1o dentario maxi-
lar antagonista ala zona edéntula. Este segmento,
acercándose en forma más o menos relevante a la
cresta mandibula¡ llega, en los casos extremos, di-
rectamente en contacto con la misma.

Cuando ambos sectores posteriores, maxilar
y mandibular, son edéntulos, se puede producir
un fenómeno análogo de extrusión del segmento
maxilar edéntulo que reduce en forma determinan-
te el espacio entre las arcadas.

Esta alteración morfológica, que se verifica por
la carencia de una adecuada rehabilitación proté-
sica de los sectores oclusales laterales, es sostenida
con un acercamiento de los procesos dentoalveo-
lares por incremento del componente tisular óseo-
nDroso.

Este evento no parece provocado por un fenó-
meno de neoaposición, sino más bien a un proceso
de migración tisular asociado con la erupción pasi-
va de las piezas dentarias en ausencia de los anta-
gonistas.(2e)

En particular, en 1a arcada superior esta migra-
ción confleva a una modificación morfológica del
seno maxilar que se expande hacia abajo.

Las intervenciones con el frn de restablecer sufi-
ciente espacio entre las arcadas y un adecuado pla-
no oclusal pueden consistir en:

F¡9. 7.23 Colapso y extrusión del sector dentoalveo ar
maxilar opuesto a una zona mandibular edéntula.
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1) Un tratamiento endodóntico de los dientes ex-
guidos segrido de una reducción de la altura de
su corona clínica y elongación periodontal de la
misma.

2) Una tenpia ortodóntica de intrusión del grupo
dentario colapsado.

3) Una intrusión quirurgica del segmento colap-
sado(30'31) cuando 1a pérdida de1 espacio es más
bien total (F'gras 7.24 y 7.25).

Esta intervención, definida como <osteotomía
segmentada" de1 maxilar, era inicialmente realizada
con una técnica articulada en dos etapas y sucesi-
vamente modificada con un procedimiento a ser
real\zado en una sola etapa.(:z':3)

La intervención permite dislocar hacia arriba
un segmento alvéolo-dentario del maxilar man-

Fig. 7.24 Co apso dentoalveolar de 2.6 y de 2.7 donde las
piezas dentarias llegan a entrar en contacto con la cresta
alveolar antaqonista edéntula.

Fig-7.25 La protrusión dentoalveolar se verifica bilateral-
mente cuando en ambos lados se presenta la misma si-
tuaclón de edentullsmo de la arcada antaqonlsta.

teniendo la vitalidad de los dientes afectados por
el desplazamiento y ganar así e1 espacio necesario
n¿ra rehabilitar Drotésicamente el sector causa] in-
ieresado.(30)

Más allá de 1as modifrcaciones metodológicas
propuestas, 1as técnicas en capacidad de obtener un
éxito en sentido biológico y clínico se fundamentan
en los siguientes principios quirúrgicos:

. Mantener una suficiente cantidad de tejidos
blandos adheridos y vitales sobre los segmentos
movilizados, con el fin de suministrar suficiente
vas cularización.

. Permitir la máxima visibilidad de 1os sectores
óseos que deben ser osteotomizados.

. Lograr una buena movilización de los segmen-
tos capaces de permitir un reposicionamiento
pasivo en la zona prevista.

. Mantener en 1a mejor condición posible el teji-
do periodontal.

. Suministrar el más extenso y estable contacto
posible entre los segmentos óseos, con el fin de
favorecer una rápida cicatrización.(35)

Evaluación diagnóstica
y dirección terapéutica

Los criterios diagnósticos son 1os mencionados en
la parte introductiva y se refieren a la evaluación del
espacio en 1a zona posterior edéntula. La interven-
ción está indicada cuando el sector dentoalveolar
maxilar esté extruido hasta rozar o aTcanzat direc-
tamente en contacto con 1a cresta sdf¡tul¿.(:oiz)

El juicio diagnóstico se basa, en primer lugar,
en 1os elementos suministrados por una evaluación
clínica directa, pero debe ser sufragado tanto por e1
estudio de los modelos en yeso de las arcadas como
por los estudios radiográficos como 1a radiografía
panorámica y la telerradiografía lateral de1 cráneo
(Iiguras 7.26 y 7.27).trstos estudios permiten es-
tablecer con certezz Ia magnitud de la carencia de
espacio vertical cuantificándo1o con precisión y, por
1o tanto, decidir sobre el tipo de intervención a se¡
adootado cuando la falta de esnacio es modesta. La
intervención a ser realizada poi el protesista consis-
te, como se ha destacado anteriormente, en la de-
vttal:zac\ón de 1os dientes afectados, en el acorta-
miento de su corona clínica yla sucesiva elongación
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Fig. 7.26 La evaluación radiográfica mediante radiografía
panorámica de un caso de colapso bilateral. Se destaca
con claridad una modiflcación morfológica que involucra
también al seno maxilar, cuya resclsión lnferior acompaña
a la extrusión del sector dentoalveolar..

Fig'7.27 El mismo caso documentado mediante una te-
lerradiografía latera. Los segundos molares rczan a ma.-
oen alveolar edéntulo de la mandíbula.

periodontal de la misma. Cuando la falta de espacio
es grave, e1 protesista debe recurrir al ortodoncista
o al cirujano maxilofacial.

Cu¿ndo 1a falta de espacio es de ta1 magnitud
cue no nermite la solución consewadora o cuando
áe cualquier forma se opta por un procedimiento
de tipo quirúrgico es necesario proseguir con e1 es-
tudio preoperatorio. Es muy importante la evalua-
ción del estado de los senos maxilares. Esta evalua-
ción puede ser rcafizrdr mediante una endoscopia
o un examen radiográfco para excluir la presencia
de sinusitis agudas o crónicas. Si en efecto 1a aper-
tura de un seno maxilar sano es inocua, 1o mismo
no se nuede decir oara una cavidad sinusal con un
proa.* infl"-utorio en acto.
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La intervención debe ser efectuada en narcosis y
prevé un período de recuperación de dos o tres días.
Una vez dado de a.1ta el paciente puede retomar sus
actividades en forma gradual.

Es muy frecuente 1a manifestación de un edema
bastante importante en la mejilla, que regrede en
algunos días; no se señalan, normalmente, dolores
postoperatorios significativos. El restablecimiento
de la alimentación por boca es inmediato, si bien
con dieta blanda, que debe proseguir incluso en 1os
días siguientes. Un aparato de contención fijado a
1os dientes de la arcada maxilar es removido a 1os
30 días de la intervención (Frgura 7.28). El resulta-
do obtenido es, en la gran mryoría. de 1os casos, en
Iínea con la programación efectuada (Frgras 7 .29
v 7.30).

Fig.7.2a Férula de contención en resina que es fijada a
la arcada dentaria rnediante alambres metálicos al fina-
lizar la intervención y removido después de treinta días.
Intraoperatoriamente permite reproducir con exactitud la
magnitud prograrnada del desplazamiento.

Fig. 7.29 Caso de corapso irnportante de 2.6 y 2.7. cJya
superficie oclusal está en contacto directo con la mucosa
de la cresta edéntula antaqonista.
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Fig.7.30 Caso anterior después de la intrusión del sector
óseo-dentario con una recuperación de espacio vertical
que permltirá e restab ecimiento protésico de la arcada
mand bu ar.

Los fracasos o 1as complicaciones son raros
con problemas poco significativos para e1 paciente.
Cuando se produce complicación, por 1o general,
es gfave.

Programación de la intervención
La programación de la intervención requiere de
una estrecha colaboración entre el ciruiano v el
proresista. El protesista debe esclarecer'con pre-
cisión 1a magnitud del desplazamiento necesario
para realizar un producto protésico adecuado y el
cirujano debe evaluar si puede obtener el resultado
reouerido.(38)

La intervención debe ser simulada sobre mode-
1os en yeso de 1as arcadas montadas sobre articula-
dor. E1 segmento afectado es seccionado y reposi-
cionado de acuerdo con el proyecto previsto, y su-
cesivamente frjado en la posición obtenida con cera
pegostosa. Este procedimiento sirve para medi¡ 1a
ganancia de espacio protésico obtenido y a rcalizar
el aparato de contención que intraoperatoriamente
suministra 1a exacta magnitud de desplazamiento
programada y la posición de1 sector osteotomizado
con respecto al maxilar (trrgras 7 .37 y 7.32).

Con el movimiento de intrusión es posible aso-
ciar una vestibularización o una linsualización del
segmento osteotomizado.

Intervención quírúrgica
La intervención de osteotomía sesmentada del
maxilar ha sufrido a traves del tiemno distintos ti-

Fig.7.3'l Preparación de la intervención sobre el modelo
de yeso de la arcada (lado derecho) y preparación de la
féru a oclusal.

Fig.7.32 N,4ismo caso (ado izquierdo). Sobre el modelo se
marca la medida del impacto.

pos de abordajes. Cada nueva propuesta operatoria
tenía e1 objetivo de hacer la intervención más racio-
nal. El protesista conociendo, en grandes líneas, 1a
técnica quirúrgica tendrá un elemento de más para
aconsejar de la mejor forma al paciente acerca de 1a
oportunidad de enfrentar o no la intervención.

Osteotomía vest¡bular

Se practica una incisión de la mucosa vestibular de
acuerdo con una línea horizontal que va desde el
canino al segundo molar y ,. ..puiu casi srclusi-
vamente el colgajo apical; el colgajo caudal es inci-
dido sólo en Ia zona donde se programa 1a osteo-
tomía anterior vertical. Posteriormente se libera el
periostio de la tuberosidad del m¿xilar hasta 1a fosa
infratemporal.



Fi9.7.33 Osteotomía vestibular horizontal con exüacción
de una banda de cortical con una altura igua a la magni
tud de la lntruslón programada.

La osteotomía vertical anterior se ejecuta en
forma rigurosamente intraalveolar, para evitar 1e-
sionar las raíces. Con este fin se utiliza una fresa
redonda muy pequeña y un escalpelo delgado y se
fractura verticalmente el proceso alveolar hasta 1a
cortical palatina.

Posteriormente, se procede a la osteotomía ho-
dzontal que, con un trayecto perpendicular a la
primera, alcanza la fisura pterigomaxilar. Esta se
realiza a una distancia adecuada de los ápices de las
raíces de 1os dientes afectados (unos 3 mm), y prevé
1a eliminación de un¿ banda de cortical ósea de al-
tura igual a la magnitud de intrusión programada.
Por ultimo, se termina con la osteotomía vertical
posterior, conducida con una fresa larga y delgada
introducida 1o más perpendicularmente posible a
la superficie de 1a tuberosidad o con un escalpelo
curvo (figura 7.33).

Osteotomía palat¡na

Esta debe ser practicada de 3 a 6 semanas después
de la primera intervención, ya que la 1ínea de frac-
tura precedente tiende a osificarse. De acuerdo con
1a técnica original, la misma prevé una incisión pa-
latina paramarginal con extensió n de 7.7 a 2.7 y
una separación posterior de la frbromucosa hasta
evidenciar bilateralmente la arteria palatina. Pos-
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teriormente, se procede con 1a osteotomía palatina
según una línea sagital y una unión vertical con 1a
Línea osteotómica vestibular anterior. La dirección
de 1a fresa o del escalpelo no es perpendicular al
paladar, sino oblicua en dirección a1 seno maxilar.
Si 1a osteotomía es completada en cada uno de sus
puntos basta una presión digital para movilizar el
fragmento.(:r) Kapovitis y Pfeift-er en 1961(3e) pro-
pusieron algunas modificaciones a esta técnica, su-
giriendo practicar la incisión posterior en 1a región
de los terceros molares.

IJna variación ulterior fue aportada por Nau-
mann(32) en 1974: la misma prevé e1 acceso vestibu-
1ar a través de dos incisiones verticales v la seoara-
cirin en forma de únel de la mucosa qr. p..-un..a
en puenre e lnregra.

Esta metodologí^, qru.e glr^ntiza una vasculari-
zación más segura del fragmento osteotomizado,
permitió, en los años sucesivos, un abordaje quirúr-
gico en una sola etapa.

El acceso palatino adoptado posteriormente
prevé una incisión más conservadora y se efectua
con una incisión longitudinal paramediana; se se-
para sólo parcialmente a la fibromucosa hasta evi-
denciar 1a posición de 1a arteria palatina y permitir
la osteotomía sagital y 1as osteotomías verticales de
unión.

Otra técnica prevé, por otra parte, una osteo-
tomía palatina por vía vestibular transantral aho-
rrando la incisión palatina. En este caso,la osteo-
tomía vestibular debe ser de maEnitud bastante
marcada,5-ó mm, par ta permi t i r ,  con. [a ut i l iza-
ción de un escalpelo curvo, 1a fractura longitudi-
na1 del oaladar.

Esta ú1tima metodología, repropuesra a su vez
por B.N. Epkeri3s) en 1980, es ciertamente 1a más
segura, reduciendo los riesgos de una falta de vascu-
lzrización de1 hueso, pero presenta 1ímites de apli-
cación y se torna diffcilmente practicable cuando la
bóveda palatina no es alta (Figura 7.34).

Cuando todas las osteotomías han sido comole-
tadas se tienen una total movilidad del frasminto
que es recolocado de acuerdo con Ia programación
efectuada, sirviéndose para este fin de un aparato
de contención nombrado anteriormente y que, fr-
jado con alambres metálicos a los dientes de la ar-
cada superioS suministra 1a magninld adecuada de
desolazamiento.
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Fig. 7.34 Osteotomía palatina por vía vestibular fansantral
según a técnica de Kufner

Para obtener después una mayor estabilidad, el
segmento reposicionado es fijado en la nueva posi-
ción con una placa de titanio en la parte supraya-
cente del maxilar superior.

Compl¡caciones
Las complicaciones pueden ser de distinto tipo.

La más grave es indudablemente la osteone-
crosis del segmento reposicionado, causada por un
insuficiente aporte vascular debido a un exceso de
extensión o una incisión inapropiada de la mucosa
practicada durante el acceso operatorio. Este es un
evento dramático que se concluye con 1a pérdida de
los dientes y del hueso alveolar reposicionado; sin
embargo, este evento es bastante raro.

Otro problema que puede manifestarse durante
la intervención es el daño de la arteria palatina, cu-
ya consecuencia es una imponente hemorragia y un
hematoma extenso que, no necesariamente, implica
daño al trofismo del segmento óseo. El resultado de
la intervención puede, por lo tanto, ser satisfactorio
aunque esté acompañado por una notable incomo-
didad para e1 paciente en el período de convalecen-
cia debido a la tumefacción.

Las complicaciones que pueden manifestarse a
distancia de1 tiempo tienen que ver con los daños
periodontales, la pérdida de 1a sensibilidad o de la
vitalidad de 1os dientes y la inestabilidad del seg-
mento reposicionado.

El daño periodontal puede presentarse en la zo-
na donde es practicada la osteotomía vertical an-

terior bajo 1a forma de rescisión con una pérdida
parcial de hueso interradicular.

La inestabilidad del segmento reposicionado se
evidencia por una situación bastante rara gracias a
1as técnicas actuales de osteosíntesis rígida con p1a-
cas de titanio.

Por último, es interesante la evaluación acerca
del riesgo de pérdida de vitalidad de los dientes re-
posicionados. Uno de 1os estudios más profundos al
respecto({) l1ega a la conclusión de que, efectuan-
do la osteotomía apicÁ. :-lz distancia de 3 mm del
ápice, es posible constatar una respuesta positiva
a 1a prueba de vitalidad en un porcentaje superior
d.90o/o de 1os dientes involucrados en la interven-
ción.

I Bibliografía
1.- Zachrisson B.U., Orthodontic treatment in a group ofelderly

advlts. Wrld J Orthod2000;55r 70, Cat 2,

2.- Tülloch C.,Tiattamento ortodontico complementare, in Profit

W., artadonzia Modema, Ed Masson 1995; 554 584.Cat.7.

3.- Melsen 8., Recenti conÍoversie in ortodontia, )O Congresso

SIDO. Scienza e tecnica dext.Ed.Irten.1991; 157 793. Cat.7 .

4.- Lind}.e J., Clínial Petiodontology and Inplant Dentistr!, Kar-

ringLatLg Ed. 7997 ; 7 42t 793. C^t. 7.

5.- GiatníE., La nuava ortognatadanzía,Ed.. Piccin, 1992,vol.3,

tomo I,1126. crf. 7 .

ó.- Shapiro E., Roeber F.W, Klempner L.S., Orthodotic move

ment using pulsating force-induced piezoelectriciq. An J Orth

1979;73: 59-66. Cat.7.

7.- Sta¡k TM., Sinclair PM., E1l'ect of pulsed electromagnetic

frelds on orthodontic tooth movement. ,4zl / Orth 1987;97:.

91-104. Cat.5.

8.- Rygh P, Bowling K., Hovlandsdal L., Activation ofthe vascu-

lar system: a main mediator ofperiodontal ñber remodeling in

o¡thodontrc tooth mowmeÍt. Am J Orth 1986; 89: 453-468.

Cat.5.

9. Saito M., Saito S.,Interleukin 1 beta and prostaglandin E are

involved in the response of periodontal cells to mechanical

st¡ess in vivo and in ütro. An J arth Dentafac Orthap 7997; 99:.

226-240.C^t 1.

10.- Wagenberg B.,112 alo dellbrtadanzia in ?atudantakgia ed in adon-

toiatria ricostrutti,ua,Resch Ed. \&rona, 1991; 17:77 . Cat 7 .

11.- Sande¡s N.L., Eüdence Based ca¡e in orthodonthics a¡d

periodontics: a review of the ltera.rre. JA.D-4. 19991, 13Ql.

521-527 . C^t.7 .

12.- Prolñt !1¿, Cansideraziani ?/lrti.calari del trattatnenta camPlessa

nel faziente adulto, in Ptofrit W., Ortodonzia moderna, Ed..

Masson, 1995; 586: 606. Cal7.

tóB



20.-

24.-

13.

16.-

17.-

19.-

21 . -

26.-

18.-

Biscaro L., O¡todonzia nei casi protesici e parodontali: ap-

proccio multidisciplinare. Ort/tgnatadanzia It tliana 2000; 429-

435. Cal2.

S:lvestr\ M., Metadithe di streening delle nalatt¡e paro.lantali,

SIP, La diagnosi in parodontologia Sept.1998. Cat.9.

Melsen 8' Management d $xerü com?rzmised arthodontic pa-

ll¿¿á. Nanda R. in Bl¿mechanics in clinical orthodnntis,Ed.W,

B. Saunders Company 1997 294-377 . C^f.7 .

Barenghi A.,TestoriT., Perotti G., Estrusione rapida per ii rc-

cupero consei tivo di elementi dentari: ¡evisione critica della

Iettetatua. Ortognatodonz¡a haliana 7992; 739-7 45. Cat.7 .

Gandini P, Sbarra L., Ostinefi E' Ortadonzia pre?rafesica,

Qnderni di protesi, vol.4, Ed. Masson, 1993. Cat.7.

Tiombelli L., Lucci R., Vincenzi E., Schincaglia G.P, Intru-

sione ortodontica di incisivo in paziente adulto affetto da grave

perdita di supporto paro dontale, Ortognatoclanzia haliana 1992;

735-737.Cat.8.

Ghiglione V., Garagiola ü, Addamino G., Addamino E, In-

trusione selettiva di un molare mediante un sistema costituito

da un doppio cantilever Doctor Os 2000; 509- 516. Cat. 8.

Alessandri Bonetti G., Giunta D.,11 raddrizzamento mol¿re:

considerazioni biomeccaniche. Mondo Ortad 7997; 3:229.

Ca t .8 .

Maino B.G., Mu¡a P, La chiusura degü spazi anteriori nel pazi-

ette ^drfto. Ortagnatadanzi/¡ Úaliafi¿t 2000; 437 -443. Cat.2.

Goodacre CJ., Brown D. T., Robert \48., Jeiroudi M.T

P¡osthodontic considerations when using implants fo¡ orth-

odontic ancorage../ Prar tietic Dent 7997 ,77: 162-170. C^t 4.

Favero L., Brollo P, Bressan E. Orthodontic anchorage with

specific 6xture: related sfidy anaJysis. Am J Orth And dento fa-
cial otthop 2002, 122: 84-94. C^t. 4.

Melsen B., Costa A.Immediate loading of implants used for

orthodontic anchorage. Clin Orthod Re¡ 2000, 3: 23-8, Cal 4.

Melsen B., Verna C., A ration¿l approach to orthodontic an-

chonge. Prcg Orthad Is99, 1:10-22. Cat. ¡.

Andrews F.L., frrazgó t wire; the cance?t and fh¿ a??l;ar1ee, S^r

Diego: L.A.Wells, 1989. Cat: 7.

Ortodoncio y cirugío sectoriol prepotés¡co

Mopsik E.R., Buck R., ConnorsJ.O.,Watts L.N., Surgical inter-

vention to reestablish ¿dequate intema-xillary space before &ed

or removable prosthodonncs. JADA 1977;95: 957 -960, Cat.7 .

Cros P, Achard R., Osteotomies pa¡tielle ou segmentaires.

Revue de Stamatalogie, \97 4; 1,: I07 -710. Cat.7 .

Ferronato G., Riga M., Placanica V,Tecnica chirurgica di in-

nalzamento-¡otazione del processo alveolare superiore eden-

tulo nei casi di collasso verticale late¡oposteriorc. Stañat Medit

7988; 3: 223-227 . Cal 6.

Moloney F., Stoelinga P,Tideman H.,The posterior segmen-

tal maxillary osteotomy: recent applications,,I oral maxillafac

Sary 1984; 42i 771-781,. Car. 6.

Rosen P, Forman D.,The role of orthognathic surgery in the

t¡eatment of severe dentoalveolar extuusion. Case report.

JADA 19991730: 7679-1622. Ca¡. 6.

Naumann H,H.,,(a¡f uxd Hals-Chirargie Ind.iAation-Technih

Fehler und Gefahren. Band 2: Gesicht und Gesichtsschadel,

Georg Thieme Verlag, S tung^td,,197 4, C^t. 7 .

Steinhauser E.W., Historical development of orthognatic sur-

gery. J Cranianaúllafat Surg 1996; 24: 795-204. Cat.7 .

Kole H., Surgical operations on the alveolar ridge to cotect

occlusal abnormalities. Oral surgery, Oral medicine, Oral patol-

ogy. 7959; 72: 575 -529. Cat. 3.

Epker B., WoJford L., D entafacial defornities Sutgical Orthodon-

tics conectíon,llLe C.V.Mosby Compan¡ St. Louis, 1980. Cat. 7.

Rosen H.M., Segmental osteotomies of the ma 11a. ClrL?last

surg 1989; 16: 785 -794. C*.7 .

Chun YS., RowJ,, Yang SJ., Management of ext¡uded maxil-

1ary molars to accomodate a mandibula¡ ¡estorationi A clinicál

rcpotí me jaamal af Fasthetic dentistr! 2000; 83: 604-606.

Cat.6.

Profit W., White R' Surgical-Orthodont¡c treatment,Mosby-

Yea¡ Book,Inc. 1991. Cat.7.

Kapovitis e Pfeifer citati da: Brusati R., SesennaE, Chirurgia

delle deforniti mauellari, Milano: Masson,1988. Cat. 7.

Pepersack WJ., Tooth vitality after alveolar segmental osteot

omy.J max-fac Sarg 1973; 1: 85-9 1. Cat.3.

27.-

33.-

37.-

35.-

28.-

29.-

30.-

32.-

36.-22.-

38.-

39.-

40.

l ó9





Principios de endodoncia y
reconstrucción del diente
tratado endodónticamente

I lntroducción

La endodoncia moderna está desempeñando, en
estos últimos años, un dinamismo intelectual de
notable intensidad. La investigación científica y el
consecuente progreso tecnológico ofrecen al profe-
sional técnicas operatorias y materiales siempre más
precisos y confiables, ampliando significativamente
1as indicaciones, las prospectivas terapéuticas y e1
pronóstico alargo plazo del éxito logrado.

La endodoncia ortógrada profundizó el co-
nocimiento de las propiedades mecánicas de las
aleaciones de níque1 titanio, con las cuales se cons-
truyeron los instrumentos más actuales, aprove-
chando adecuadamente 1a superelasticidad; ade-
más, perfeccionó 1as técnicas de obturación con la
gutapercha termoplástico tornándolas más simples
y segufas.

La endodoncia quirurgica, valiéndose de1 mi-
croscopio operatorio y de los nuevos materiales de
obturación retrógrada extremadamente precisos y
biocompatibles, redujo drásticamente su invasivi-
dad, ganando en cuanto a1 ahorro de los tejidos y
mejorando sus porcentajes de éxito.

Todo esto permitió, durante los ultimos años,
1a recuperación de piezas dentarias que, en otros
tiempos, estarían destinados a la extracción. Estos
dientes, restaurados, han permitido a muchísimos

pacientes continuar a tener una función y una esté-
tica satisfactoria.

En el desarrollo del presente capítulo se trata-
rá de indicar al lector las bases científic¿s sobre 1as
cuales fundar 1as propias decisiones en cuanto a la
terapia de los dientes tratados endodónticamente,
haciendo referencia especial a aquellas situaciones
de reconstrucción protésica compleja que requieren
de la integración de más disciplinas odontológicas,
entre ellas la endodoncia.

lSelección de los pilares

La endodoncia es una disciplina preparatoria pa-
ra 1a recuperación conservadora o protésica de una
piezr dentaria y, por lo tanto, las decisiones sobre
e1 eventual tratamiento endodóntico y 1a relativa
reconstrucción de un diente en forma individual
deben ser tomadas en el ámbito de una evaluación
más amplia que incluya a todos los aspectos de una
rehabilitación ora1.

La planificación del tratamiento prevé numero-
sas consideraciones clínicas para decidir si utilizar
como pilar protésico a un diente que necesite de un
úatamiento endodóntico. Los mismos pueden ser
de carácter local, relacionados con el diagnóstico y
el pronóstico de la terapia endodóntica, a la pecu-
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liar estructura de1 diente tratado endodónticamen-
te, al tipo de reconstrucción Protésica planificada, o

de carácter general y dependientes de 1a tipología

de1 paciente bajo tratamiento.

Diagnóstico y pronóstico en endodoncia

La olanificación de1 tratamiento endodóntico se

basa en la formulación de un diagnóstico apropiado

y un conocimiento profundo de los parámetros de

éxito terapéutico, así como de 1os síntomas y signos

clin ico-radiográficos de fracaso.

Cua-lquier iniciativa terapéutica no puede pres-

cindir de un diagnóstico cuidadoso. En endodon-

cia, con un examen c1ínico (inspección, palpación,

percusión, sondeo periodontal) está siempre aso-

ciado un cuidadoso anál.isis radiográfico, cuyo obje-

tivo es e1 de locaJ:zar las indicaciones de 1a terapia

endodóntica. Un diente afectado por una patología

pulpar irreversible deberá ser necesariamente trata-

do endodónticamente. En la literatura, el porcen

taje de fracaso de la terapia ortógrada es del 900/o-

95%0.(1L) Sjógren(ó) destaca cómo el estado pulpar y

periapical ínfluencia los resultados alargo plazo de

1a terapia endodóntica. En efecto, el 960lo de éxito a

diez años, en e1 caso de tratamiento de piezas vita-

les y no, en ausencia de radiolucidez perirradicular

preoperatoria, desciende al 860/o parzlas piezas ne-

cróticas que, por otra parte, mostraban una radiolu-

cidez perirradicular en el momento de1 diagnóstico.
El autor destaca la misma tendencia en 1os casos de

retratamiento endodóntico no quirúrgico.
Las piezas dentarias asintomáticas ya tratadas

endodónticamente y destinadas a 1a restauración

protésica deben ser reevaluadas. Los factores a ser

tomados en cuenta son 1a distancia de la obtura-

ción del ápice radiográfico, su densidad, e1 perfi1 de1

conducto (Figura 8.1) y la presencia eventual de

instrumentos fracturados (Figura 8.2).
Friedman(7) demostró que cualquier pieza

dentaria con imperfecciones manifiestas de uno

o más parámetros arriba nombrados deben ser

considerados un fracaso potencial. Siempre que

el diente esté destinado a la protetizac\ón, se in-

dicará e1 retratamiento ortógrado o quirúrgico de

acuerdo con 1a accesibilidad al sistema radicular.

En el primer caso el porcentaje de éxito reportado

es comoarable con 1a del tratamiento endodóntico

ortógrado.(8) La terapia endodóntica es propuesta
para seguir un perfi1 troncocónico congruente del
sistema radicular para así permitir una limpieza y
desinfección adecu¿da por obra de los irrigantes
y una obturación t¡idimensional.(eJ0) Nygaard
Ostby y Schilder(ll) destacaron 1a imposibilidad
de esterilizar también a los sistemas radiculares

F¡9. 8.1 . (a) Rx preoperatorio de 3.6 destinado a restau-
ración proléslca; (b) lndicaciones para el relratamlento
endodóntico; parárnetros a evaluar; (c) Rx postoperator a
después del retratamiento endodóntico y la protetización.
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Fig.8.2 (a) Instrumento separado en el tercio medio del conducto mesiovestibular de 3.6; (b) localización del lnstrumento
separado en el microscopio operatorio; (c) remoción del instrumento separado; (d) radiografía del caso flna izado. (Prof. E.
Berutti).

más simples. En ausencia de una limpieza total,
resulta imperativo inactivar las bacterias elimi-
nando su <espacio biológicon a través de la obtu-
ración tridimensional del complejo sistema radi-
cular (Figura 8.3).

Las causas más frecuentes de fracaso son el
tr¿tamiento incompleto del sistema de conduc-
tos radiculares, la falta de sellado apical, la obtu-
ración producida bajo un ambiente húmedo, 1a
pérdida del sellado coronal y las fracturas, tanto
en dirección coronal apical como ápico-coronal.
Si las primeras causas enumeradas anteriormente
pueden ser resueltas con retratamiento ortógrado
o retrógrado, la fr¿ctura vertical es incluso irrecu-
perable y condena la píeza inevitablemente a la
extracción.

Fig.8.3 La compiejldad del sistema de conductos de un
primer molar inferior. (Tornado de Hess).
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E1 sellado coronal representa un factor pronósti-
co predictivo muy importante aunque en e1 pasado
fue subvalorado. Muchos autores(12-1ó) demostra¡on
cómo la infiltración (microleakage) de bacterias y
toxinas causadas por un tellado coronario imper-
fecto, después de una caries secundaria, un perno
o un provisional descimentados, puede comprome-
ter e1 resultado de 1a terapia endodóntica adecuada
(trigura 8.4). La consecuencia es que la reconstruc-
ción preprotésica con perno o eI tratamiento con-
servador definitivo debe ser realizado en el tiempo
más breve posible.(17)

En laTabla 8.J se representa el algoritmo aJ cual
se debe hacer referencia para proponer una estrate-
gia clínica ventaj osay efrcaz.

Características del diente tratado
endodónticamente

Un diente tratado endodónticamente es considera-
do menos resistente al sometimiento a cargas me-

Fig.8.4 lnfecclón de los túbu os dentinarios en el micros-
copio óptlco. (Brown-Brenn).

Tabla 8.1 Indicaciones para el retratarnlento endodóntico (de Friedman modif cado).

Frocoso . EHi:::SliJllll,u',." Éxiro
Evoluoción del sellodo coronol

Evoluoción de lo posibilidod de Evoluoción de lo colidod de lo
occeso o los conducios obturoción rodiculor

,/ \ / \

lmposible Posible Insotisloctorio Sotisfoctorio

l
¿Es necesorio uno nuevo
restouroción prolésico?

/ \

st No

CONSIDERACIONES

Cirugío Retrotomienio Controles o distoncio Ningún koiomienio
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cánicas con respecto a un diente vita1.(18) Son varias
1as hipótesis sobre los factores causales. Helfer y
co1.(1e) ¡eportaron una diminuta hidratación de 1a
dentina de 1os dientes tratados endodónticamente
que harían a 1a pi eza, más frágll.También la dureza,
debido a una mineralización reducida, es inferior
con resDecto a 1os dientes vitales.(2O)

Un papel primario se le atribuye a 1a cantidad
de sustancia dentaria residual. Los dientes oue.
por 1o general, necesitan de terapia endodónticá ya
han sufrido una reducción marcada de la porción
coronal causada por 1a caries o a reconstrucciones
conservadoras o protésicas extensas. El tratamien-
to de conductos y 1a sucesiva reconstrucción con
un perno prevén la remoción de dentina radicular
y contribuyen a la reducción de la cantidad de te-
jido dentario (Iigura 8.5). E1 resultado es una uni-
dad diente-restauración que, aunque se recupera
morfológicamente, no presenta las mism¿s carac-
terísticas de resistencia mecánica del diente ütal.
Diversos estudios(21 2a) demostraron una correla-
ción directa entre cantidad de dentina residual y
resistencia a la fractura. Gracias a estos estudios se
puede razonablemente concluir que el pronóstico
de un diente tratado endodónticamente será tanto
mejor cuanto mayor sea la cantidad de estructura
dentaria remanente, coronal como radicularmente
(Figura 8.6).

Fig. 8.5 2.5 reconstruido con perno indirecto - fractura
longi tudinal .

F¡9. 8.6 La estructura dentaria residual de 1.5 permite una
reconstrucción protésica con buen pronóstico a largo pla-
za.

Planificación protésica

El proyecto protésico condiciona 1a decisión de re-
cuperar o no un diente con problemas endodónti-
cos.

La restau¡ación protésica coronal completa de
una piezt tratada endodónticamente no siempre
está indicada. Sorensen y Martinoff2s) znahzaron,
retrospectivamente, en un período comprendi-
do entre 1 y 25 años,Ia cantidad de 1.273 dientes
tratados endodónticamente. La supervivencia de
dientes restaurados con coronas u onlays coronales
(Figura 8.7) fue comparada con 1a de piezas recons-
tmidas con obturaciones simples. Los resultados,
para 1os incisivos y los caninos, indicaban que una
corona no aumentaba Ia duración y que, por 1o tan-
to, una simple obturación del orificio para el acceso
endodóntico sería adecuado para piezas dentarias
suficientemente íntegras. En los premolares y 1os
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Fig.8,7 (a) Rx preoperatoria de 3.7 candldato al retratamiento endodóntlco; (b) Rx después del retratamiento endodóntico
y la 'econstrucc¡ón con corola oro-ceraTr,ca.

Fig.8.8 Factura coronal de 4.6 tratado endodónticarnente
y reconstruldo en amalgama.

molares, por otra parte, 1a presencia de una restau-
ración protésica coronal aumentaba significativa-
mente la supervivencia de los dientes (Frgura 8.8).
Otro factor de gran importancia es 1a utilización
eventual de la oieza dentaria tratada endodóntica-
mente como pilar de prótesis parcial o removible,
causada por e1 probable aumento de carga a1 que
sería sometido. Algunos estudios han reportado un
porcentaje de exito inferior para las piezas pilares
con respecto a 1as individualesQs'2') y esfi, sin duda
alguna, contraindicado utilizar dientes tratados en-
dodónticamente como pilares límites para una pró-
tesis fija en cantilever porque presentan mayores
probabilidades de ser sometidos a fractura(27) (Fi-
gura 8.9). Un menor porcentaje de éxito también
fue seialado para 1os dientes tratados endodónti-

Fig, 8,9 4.5 pilar ínrite de prótesls fija en cantilever - frac-
tura longitudina .

camente en oclusión con arcadas rehabiütadas con
prótesis fijas respecto a arcadas rehabilitadas con
orótesis totales removibles.(28)

E1 juicio clínico basado en 1os conocimientos
científrcos permanece insustituible en la formula-
ción de un plan de tratamiento adecuado. En una
boca íntegra, un diente con un pronóstico endo-
dóntico incierto pero destinado a una restauración
coronal es un candidato para 1a recuperación aun-
que sea dificultosa (trigura 8-10). La misma pieza,
si es pilar de una prótesis fija o anclaje de una pró-
tesis removible, no g rantiz 1as mismas posibili
dades de duración. Por último, a 1a luz de 1os resul-
tados alcanzados por la implantología resulta ade-
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F¡9. 8.10 2.5, pieza individual con pronóstico reservado candidato a la recuperación endodóntico-protésica aun cuanoo
sea dif icultoso.

cu¿do siempre evaluar con cuidado las posibilidad
de éxito con eventuales terapias que se prospectan
complicadas y pronósticamente dudosas, sabiendo
que está la posibilidad de ttilszar a los implantes
como instrumento muy confiable por un período
largo (Figura 8.11).

Factores generales

Todas las consideraciones de carácter local hechas
hasta e1 momento serán posteriormente integradas
con otras, de natunleza general,relacionadas con 1a
tipología de1 paciente que se desea rehabilitar.

En pacientes con salud general comprometida
o con problemas de nattral.ezz socioeconómica, la
recuperación endodóntica de un diente se condi-

ciona por la necesidad absoluta como pilar, por 1a
máxima preüsibilidad del resultado y la sencillez
de1 tratamiento.

La mayor parte de las patologías sistémicas no
contraindican, de ninguna forma, el tratamiento
endodóntico.(2e) Pero es un deber de1 clínico efec-
tuar una evaluación cuidadosa de las condiciones
c[nicas generales y de la relación riesgo-beneficio
antes de someter al paciente a una terapia cual-
quiera. Por ejemplo, en un paciente destinado a un
trasplante de órgano inmediato no se programa-
rán retratamientos endodónticos multiples, pero
la estrategia operatoria será probablemente menos
conservadora y podrá prever extracciones dentarias
estratégicas.

F¡9. 8.11 (a) 4.5 y 4.7 con pronóstico periodontal incierto; (b) solución implantoprotéslca del caso.
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I Reconstrucción

Una vez decidido si someter un diente al trata-
miento endodóntico es necesario establecer cómo
reconstruirlo. Aunque existe unifo¡midad sobre los
estándares científicos y cualitativos alcanzados por
la endodoncia, falta el consentimiento sobre cuál es
la técnica adecuada de restauración de estas piezas
dentarias. Esta incertidumbre depende de la escasa
calidad de 1a investigación experimental dedicada
a1 argumento.(30) Hasta 1os años 70, en efecto, muy
poca literatura disponible reportaba descripciones
de técnicas basadas exclusivamente en 1a experien-
cia individual. Más recientemente, han sido publi-
cados numerosísimos estudios rcalizadas in ztitro,
pero cuyo valor científico está limitado por el mo-
delo experimental. Sin embargo, en 1a actualidad,
los estudios cLínicos son muy pocos y entre estos
los prospectivos son una exigua minoría. Por esta
razón,las informaciones científicas sobre las cuales
se basa para la restauración de los dientes tratados
endodónticamente son limitados y, a menudo, con-
tradictorias.

Características de las reconstrucciones
con perno

En la gran mayoría de 1os casos, las restauraciones
de los dientes tratados endodónticamente son re-
construcciones con perno. Son numelosos 1os estu-
dios que han analizado Ia ca¡acterística esencial por
su duración a través del tiempo de los mismos, es
decir, 1a retención y la resistencia a la fractura, sumi-
nistrando indicaciones para su utilización clínica.

La retención de un perno parece estar directa-
mente relacionada con su longitud, aunque no exis-
ten indicaciones unívocas sobre su dimensión idea1.
Algunos autores sugieren una longitud igual al de
la corona c1ínica,(25'31 33) otras de más de1 50%,t:a)
otras la mitad(3s) o dos tercios de la raí2.(3ó) Sobre
1a base de lo expresado, y haciendo la salvedad de
que cada diente debe ser analizado en forma indiü-
áual debido a su peculiar conformación anatómica,
un perno debería ser lo más largo posible (Figura

8.12),Q7) pero sin comprometer e1 sellado logrado
con la obturación del conducto. Muchos autores
sugieren mantener apicalmente de 4 a 5 mm de

SltaPercha.(38-41)

F¡9.8.12 3.3 con perno lndirecto o más argo posible en
relación con la anatomía radicu ar.

E1 diámetro de un perno no incide significati-
vamente sobre el aumento de 1a retención,(a2) pe-
ro, es más, pareciera que un aumento crea, debido
a la disminución de la sustancia dentaria residual,
mayor riesgo a 1as fracturas.(a3) Esto debería ser
controlado 1o más posible para preservar dentina
y evitar perforaciones, jamás superar un tercio del
diámet¡o de las raíces(a,as) y, en 1a punta, no medir
más de 1 mm de diámetro en 1a mayor parte de 1os
dientes.('6)

Son diversas las formas de los pernos propuestas
en 1a literatura. Los activos (trigura 8.13), atorni
llados en e1 interior de Ia raiz, ofrece mejor reten-
ción,(42,47,48) pero son causal de estrés notable que
aumenta e1 riesgo a las fracturas.(ae) Para los pernos
cementados, una mayor retención es ofrecida por
la forma cilíndrica con respecto a la cónica, y por
las superficies rugosas con respecto a las lisas(42,48,s0)
(Figura 8.14).

Otro factor que parece contribuir notablemente
con la resistencia a la fractura de1 diente tratado
endodónticamente es 1a permanencia coronal de
por 1o menos 1-2 mm de estructura dentaria resi-
dual que permite a la corona ejercer un efecto féru1a
apropiado(51,s2'53) (Figura 8.15).
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Reconstrucciones ¡ndirectas

Las reconst¡ucciones indirectas, es decir,los pernos
muñones metálicos fundidos (o muñones artificia-
1es fundidos) (Figura 8.16) son la metodología más
uttlizada a través del riempo Dara la reconstiucción
de los dientes tratados ándodónticamente.(28,5a,55)
Las ventajas de 1os pernos muñones fundidos tie-
nen que ver con la capacidad de adaptación a la
estructura dentaria residual, a diferencia de 1os per-
nos prefabricados, para los cuales la pr.purriiórt
con fresas calibradas dedicadas pueden estar con-
t¡aindicada en dietes ya comprometidos.(aó)

La vahdez clínica de esta técnica (trigura 8.17)
está sostenida por algunos estudios clínicos retros-
pectivos. Bergman y co1.,(2s) en un estudio de 6 años
sobre 96 pernos muñones, pilares de prótesis parcial
fija y coronas individuales, obtuvo un porcentaje de
fracaso del 1,5%o anual. Weine y co1.,(5ó) analizando

Fig. 8.13 Reconstrucción preprotésica con perno activo
en la raíz distal del 3.6.

Fig. 8.14 Reconstrucción preprotésica con perno pasivo
en titanio, cilÍndrico y rugoso, en la raíz palatina de 1.6.

F¡9.8.15 La permanencia de 2 mm de estructura dentaria
residual contribuye a aumentar la resistencia a la fractura
de unidad diente-restauración.

Fig. 8.16 . (a) Caso clínico en el momento de la remoción
de la prótesis fi ja incongruentei (b) caso clínico después
de los retratamientos endodónticos y la reconstrucción
con pernos indirectos en aleación áurea.
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F¡g.8.17 (a) Caso clínico de 1968 en época preimplantar; (b) el mismo caso 29 años después (Dr. B. Bresciano)

138 pernos muñones durante 10 años, señalaron 9
fracasos de los cuales 2 fueron fracturas.Torbjorner
y co1.,(57) comparó dos dibujos de pernos muñones
fundidos, en una muestra total de 788 pernos du-
rante 4-5 años, reportó un porcentaje cumulativo
de fracaso del 870 y sugieren una morfología cilín-
drica más que la tradicional.

Reconstrucciones directas

Las restauraciones directas son aquellas reaTizadas
en una sola sesión, con la utilización o no de un
perno radicular prefabricado. En el pasado algunos
autores sostenían la necesidad de insertar siempre
un perno enla ralz de tn piezt tratada endodón-
ticamente, hipotetizando un ¿umento de 1a resis-
tencia a la fractura.(54's8) Otros estudios contradicen
esta hipótesis y limitan el papel del perno aJ sim-
ple anclaje radicular del muñón.(selo) En presencia
de una adecuada sustancia cornal residual, como
sucede generalmente en 1os molares, una recons-
trucción con ama-lgama o resina compuesta (trlgura
8.18) parece ser suflciente para garantizar una su-
nervivencia adecu zda.\s3'61'62)

Los tipos de pernos prefabricados a disposición
del profesional son numerosos. Junto con los per-
nos metálicos en acero, más antiguos, o en titanio,
más recientes, otros nuevos materiales han sido
propuestos parta la reconstrucción directa con ce-
mentado adhesivo.

Pa¡a obüa¡ la diferencia de rigidez entre perno
metálico y diente, en los primeros años 90 se intro-
dujeron pernos en fibra de carbono (Frgura 8.19),63)
constituidos por el 640/o de fibras longitudinales su-

mergidas en una matriz de resina epóxica. Estos, al
poseer un módulo de elasticidad similar a la de la
dentina,(o+) deberían disminuir e1 riesgo de fractu-
ras gracias a una distribución más homogénea del
€strés,(ó5'óó) aunque estudios más recientes parecen
no conflrrnar de1 todo esta hipótesis.{oz) Una de las
ventajas de 1os pernos fabricados en fibra de carbono,
atribuible a su respuesta elástica al sometimiento de
cargas oclusales, debería ser, en los casos de fracaso,la
tendencia al descimentado más que a la fractura.(68'óe)

Po¡ razones estéticas en 1os sectores frontales,
ya que los pernos muñón metáücos no permiten un
resultado óptimo con las restauraciones cerámicas,
han sido introducidos pernos en fibra de üdrio (Fi-
gura 8.20) y en zirconio?0'7t) con características de

Fig.8.18 3.6 y 3.7 con estructura dentaria residual que
permitló la reconstrucción preprotésica en resina com-
puesta.
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Fig,8.19 Caso clÍnico con reconstrucción preprotésica con pernos en fibra de carbono.

Fig.8.20 Casos clínicos con reconstrucción preprotésica con pernos en fibra de vidrio.

translucidez y colores compatibles con estrucfl[a
dentaria residual.

En la actualidad no existen estudios clínicos
a largo p\azo que demuestren la eficacia de estas

nuevas reconstrucciones. aunoue de los datos re-
trospectivos de breve período-zl se puede hipote-
fizar p^r^ estos un futuro de alternativa vá1ida a las
técnicas tradicionales.
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lmplantología: nuevas
adquisiciones y aspectos
clínicos

En los últimos 20 años, 1os implantes ósteointe-
grados entraron de lleno en 1a práctica clínica ac-
tual y hoy en día constituyen parte integrante de 1a
terapia protésica del paciente total o parcialmente
edénnrlo.(t-e)

Presupuesto fundamental para el éxtto de 1a te-
rapia implantoprotésica es 1a osteointegración; 1a
investigación y la aplicación clínica han producido,
a través de los años, dos defrniciones diferentes de
osteointegración; una de naturaleza histológica, la
otra clínica.

La primera describe la osteointegración como
la adquisición de un contacto directo entre hueso
e implante, sin que, a nivel de la resolución de1 mi-
croscopio óptico, resulte evidente 1a interposición
de tejido blando.(6,7' 10,11) Pero como los hallazgos
histológicos no son posibles sino sólo sacrificando
los implantes, la definición clínica, empírica pero
ciertamente más realista, describe 1a osteointegra-
ción como un proceso gracias al cual se obtiene en
el hueso una fijación rígida y clínicamente asinto-
mática de material a1oo1ástico. mantenida durante
la carga funcional. r)'

La nafxaleza histológica de ias distintas inter-
faces,(l3) aquella entre tejidos blandos y titanio y
aquella entre hueso y titanio, ha sido ampliamente
estudiada(14,15) así como la validez a latgo pltzo de
la terapia implantar ha sido también ampliamen-

te documentada destacando, para algunos sistemas
implantares, una elevada predictabilidad y confia-
bilidad.(6 e)

Albrektsson,(16) en 1981, destacaba en el titanio,
en la forma cilíndrica, en e1 tipo de superficie, en e1
estado de la zona implantar y en la técnica quirúr-
gica utilizada, 1os presupuestos para la adquisición
de 1a osteointegración.

A principios de 1os años 90,(t:) 1o, autorcs con-
cordaban en el hecho de que 1a técnica quirúrgica
reviste. un papel de importancia primaria en la ad-
quisición de la osteointegración, no importando el
tipo de superficie utilizado.

A partir de la publicación de los primeros re-
sultados a largo plazo sobre 1a supervivencia de los
implantes,{1) resultó totalmente claro que la osteo-
integración constituye un proceso reversible, y que
la carencia de adquisición de un contacto directo
entre hueso e implante, como la pérdida de es-
te contacto, pueden llevar a un inminente fracaso
de la terapia. Así, en el transcurrir del tiempo, la
investigación se concentró en 1a evaluación de 1os
factores de riesgo que pueden determinar fracasos
precoces (fa1ta de integración) y tardíos (pérdida de
a integración después de la carga protésica) de los
imolantes.

En consecuencia, algunos aspectos de la reha-
bilitación, que van más allá d,e la simple estabili-
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dad mecánica de1 implante integrado, comenzaron
a adquirir importancia creciente hasta convertirse
en el principal ámbito de investigación de los ú1-
timos diez años. Se ha intuido que, además de la
técnica quirúrgica, poseen importancia \a rapidez
en 1a adquisición de 1a osteointegración y 1a ex-
tensión de superficie osteointegrad¿. En este ám-
bito, en la actualidad, reviste un papel de primera
importancia las superficies implantares tratadas,
que en este capítulo son objeto de una amplia re-
visión.

En los que respecta a los fracasos tardíos, nos
hemos orientado hacia e1 análisis de los asoectos
biomecánicos de la rehabilitación orotésica vla ne-
cesidad de orientar la cirusía de acuerdo con esto,
requisitos.(17) Se hablará, por 10 tanto, de progra-
mación protésica a través de una evaluación de 1os
estudios radiográficos más apropiados. Se tratarán,
entre 1os aspectos biomecánicos, las superficies
masticatorias y la morfología oclusal, las modali-
dades de transmisión de la carga masticatoria a 1os
implantes en función de su número y de su dispo-
sición, la importancia de una adaptación adecuada
del esqueleto protésico, 1a selección del implante
en función de sus propiedades mecánicas, la posi-
bilidad de recurrir a la conexión diente-implante
donde subsistan determinadas exisencias clínicas
y las modalidades de conexión de ia prótesis a los
implantes.

En la segunda parte de1 capítulo, se trataron
los aspectos fisiopatológicos de la reabsorción ósea
postextractiva que condicionan la programación
implantoprotésica y las técnicas quirurgicas, desde
1as más sencillas a las más complejas. Estas últi-
mas son de pertinencia del cirujano maxilofacial a
quien, bajo previa programación protésica, es posi-
b1e recurrir en presencia de condiciones anatómicas
extremadamente desfavorables en Dacientes muv
motivados.

En la tercera parte del capínrlo han sido eva-
luados los aspectos histológicos y clínicos de 1os
tejidos blandos periimplantares, cuya estabilidad e
integridad son consideradas condiciones indispen-
sables para 1a longevidad de las rehabilitaciones so-
bre los implantes.

El capítulo concluye con algunas consideracio-
nes indispensables para la longevidad de las rehabi-
litaciones sobre los implantes.

I Superf icies ¡mplantares

Como siempre se da en cualquier ámbito científi-
co, incluso en el campo de la osteointegración, se
ha pasado del estudio de1 fenómeno al intento de
modificarlo según 1as exigencias de orden práctico.
En el intento de adquirir una integración más ex-
tensa y en tiempos más breves, la investigación se
ha concentrado sobre la modalidad de cicatrización
y de adhesión entre hueso y superficie de titanio,
aprovechando las más recientes adquisiciones en
el ámbito de las técnicas bioquímicas y biológico-
moleculares. En 1a actualidad, a 1as características
de superficie de1 implante se 1es reconoce un papel
de imoortancia nrimaria.

Husto .to haie mucho tiempo, todos 1os datos
en posesión se basaban en la utilización clínica de
implantes en titanio comercialmente puro con su-
perficie trabajada mediante máquina, comúnmente
definida [sa (trigura 9.1). Con estas superficies, los
tiempos de espera para lograr la cicatrización ósea
después de la inserción del implante son de 3 meses
en hueso denso (mandíbula) y de 6 meses en hue-
so esponjoso (maxilar). Se creía que un período de
cicatrización insuficiente lTevaria a la movilidad y
fracaso de1 implante por una posible sobrecarga del
hueso periimplantar(ó,7) frente a un contacto hueso-
titanio aún insuficiente.

Las investigaciones, en 1os años siguientes, se
han orientado hacia e1 estudio y el entendimiento
de la biología de la osteointegración. Los nuevos

Fig. 9.1 lmp ante atornilado con superficie l isa.
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conceptos biológicos han permitido, por 1o tan-
to, modificar los protocolos iniciales con ventajas
c1ínicas innegables. Una contribución fundamen-
tal llega del desarrollo de las superficies tratadas,
consideradas <activas>: superfrcies revestidas con
plasma de titanio o hidroxiapatita, superficies so-
metidas a chorros de arena y/o elementos ácidos,
superficies porosas.

Estudios histológicos e histomorfométricos
en animales(l8) / hombres(1e) han demostrado una
correlación positiva entre la microtopografia su-
perficial del implante y el contacto hueso-titanio.
En estos estudios se ha evaluado el contacto hueso
titanio comparando implantes con superficies lisas
y tratadas. Los resultados han demostrado un ma-
yor contacto hueso-titanio y un menor intervalo de
tiempo necesario para su formación, con implantes
en superficie tratada.

Estos estudios poseen desempeños clínicos im-
portantes, ya que demuestran que la utilización de
superfrcies tratadas puede reducir los tiempos. de
cicatrtzzciórr y aumentar 1a resistencia a la carga
funcional.

Para comorender cómo el tratamiento de su-
oerfrcie ouedi influenciar 1as fases de cicatrización
ó..u es r...rurio analizar 1os procedimientos de
condicionamiento de 1a superfrcie de1 implante.

Históricamente, como se destacó anteriormente,
1a primera superficie uti[zada ha sido aquella trata-
da mecánicamente durante el torneado del implan-
te v oue es definida comúnmente como lisa. En un
examen microscópico (Frgura 9.2), esta superficie
Dresenta estriaciones horizontales circunferenciales
producidas por 1as fresas durante el proceso de tor-
neado; estas estrías varían en función del protocolo
del producto¡ del grado de dureza del titanio uti-
liza'do y del afi1ado de 1os instrumentos rotatorios,
pero siempre son inferiores al micrón de amplitud.
Esta superficie, en 1a actualidad, es 1a más anali-
zada en donde los estudios, tanto experimentales
como c1ínicos a largo plazo, han demostrado su
vaJidez.\7'8) Gracias a estos estudios es posible afir-
mar que este tipo de superficie expresa 1o mejor de
su potencia[dad en presencia de hueso denso con
tiempos de ciczfrizació¡ siempre superiores a los 3
meses.(8) Este tratamiento de superficie garantiz ,
además,la mejor relación entre titanio y tejidos pe-
riimolantares.

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospeclos clínicos

F¡9.9.2 Estudio microscópico de una superflcie lisa. Se
notan las estrías horizontales circunferenciales.

Las superficies lisas han demostrado sus ümita-
ciones en presencia de hueso esponjoso: el porcentaje
de éxito en el maxilar y/o presencia de hueso espon-
joso demuestran una gran diferencia con respecto a
los mismos implantes en hueso denso o en presencia
de implantes de pequeñas dimensiones./r0 zrr

Cronológicamente, las primeras superficies tra-
tadas fueron las de plasma de titanio (TPS) e hi-
droxiapatita (HA).

El primef tratamiento consiste en soldar sobre 1a
superficie del implante gotas de metal fundido a alta
velocidad, logrando un revestimiento con un espe-
sor que varía de 10 a 40 micrones; en el segundo, el
implante es revestido con un espesor de 70 micro-
nes de partículas de HA (trigura 9.3). Estos tipos
de tratamiento permiten lograr superficies definidas
como nrugosasn, donde la rugosidad promedio es de
1,82 micrones para e1 TPS y varía de 7,59 a 2,94
micrones para los revestimientos en HA.

Con este tipo de superficie es posible obtener un
contacto hueso-titanio mayor con respecto a las su-
perficies lisas (Tabla 9-I): el presupuesto racional de
estas superfrcies porosas consiste en 1a posibilidad
de aumentar la fijación y la estabilidad del implante
gracias al mayor bloqueo mecánico (interlork) q:e
se crea entre 1a superficie de1 implante y e1 hueso
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Fig.9.3 Estudio microscópico de superficie revestida. Nóte-
se la macrorrugosidad distribuida en forma no hornogénea.

Tabla 9.1 Porcentaie de contacto hueso{itanio con trata-
mientos variados de superficie.

adyacente.Q2) El tratamiento mediante adhesión
de HA puede crear localmente m icroseparaciones
del revestimiento con la consecuente oérdida de la
integración (Figura 9.4).2" Este tipo de superficie
muy nrgosa se asocia con una rápida destrucción
ósea siempre que la superficie implantar resulte ex-
puesta a 1a microflora oral; esto justifica los altos
porcentajes evidenciados de fracaso, después de la
carga, con implantes revestidos(23) (Tabla 9.II y Fi-
gura 9.5). Las superficies TPS y las revestidas con
HA son en la actualidad consideradas superficies

Fig. 9.4 Estudio m croscópico de superflcie revestida. Son
evidentes las zonas de rnicroseparación del revestimiento.

0 12 24 36 ,t€ 60 72 84 96

Tiempo (meses)

Tabla 9,l l Porcentajes de fracaso de implantes l isos y re-
vestidos de hidroxiapatita. Estos últimos presentan altos
porcentajes de fracaso después de la carga protésica.

de alta rugosidad; Wennenberg{2a'2s) demostraron
que no existe una correlación lineal entre rugosidad
de 1a superficie y grado de osteointegración.

E1 tratamiento mediante chorros de arena es
efectuado golpeando 1a superficie con partículas
de ALrO, o TiO, que crean irregularidades bajo la
forma de pequeñas fosas o depresiones. El grado de
rugosidad depende del diámetro de 1as partículas
utilizadas, del tiempo de sometimiento a chorros
de arena, de la presión utilizada y la distancia de
la fuente de 1a superficie del implante. El grado de
rugosidad promedio contenido varía de I,76 a 2,20
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Fig. 9,5 Examen radlográf co de lmplantes revest dos. Es
evidente la pérdida ósea periimplantar después de la car
ga prores ca.

micrones.(2a) AJgunos autores destacaron cómo el
sometimiento a chorro de arena causauna reducción
del 15% de la resistencia tensional de1 implante.{2s)
Además, la superñcie del implante puede contener
impurezas, residuos del proceso de sometimiento a
chorro de arena (Frgura 9.6). E1 grabado ácido es
un método con e1 cual la superficie de1 implante
es tratada con una solución ácida. Las variables de
esta metodología son dadas por la concentración y
el tipo de ácido, el tiempo de contacto y la tempera-

Fig. 9.6 ExaÍnen m croscóp co de una superf cie tratada
rnediante chorro de arena. Se destaca un residuo de are
na.

lmplontologío: nuevos odquislciones y ospecios clínicos

tura. En especial, el proceso de grabado térmico en
ácido clorhídrico y sulfurico, OsseotiterM, permite
lograr una superficie microporosa no excesivamen-
te rugosa. Las irregularidades son más uniformes
(diámetro de los poros de 1 a 3 micrones) (Figura
9.7) en contraste con las superficies de HA y some-
tidas a arena que presentan mayores irregularidades
y una distribución no uniforme sobre 1a superficie
del implante (Figura 9.8).

Numerosos estudios presentes en 1a literatura
han analizado las respuestas del hueso a 1os distin-
tos tipos de superficie implantar.

Wennerberg(2a'2s) demostró cómo distintos tra-
tamientos de superficie conllevan a respuestas bio-
lógicas diferentes: incrementos mínimos de la to-

Fig. 9,7 Examen rnlcroscóp co de una superf cie iratada
(OsseotiteTM). Se notan lrregu aridades un forrnes.

Fig.9.8 Examen microscópico Comparación entre superfl-
cie lisa (arlba a a izq.), sometida a chorro de arena (arr ba
a la der.), revestida (abajo a la zq), tratada (abajo a a der.).
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pograffa implantar muestran, cuando está presente,
sólo un mínimo incremento de1 contacto hueso-
implante mientras que una rugosidad excesiva con-
lleva a una disminución de este contacto.

Cordio[ (26) reportó los valores del torque de
remoción y los resultados histomorfométricos en
cuatro distintos tipos de superficie implantar (lisas,

sometidas a chorros de arena, TPS, OsseotiterM).
E1 autor reporta valores de contacto hueso-titanio,
después de 5 semanas, sobre tibias de conejo, del
72,4o/o pzrala superficie OsseotiterM, del 56,870 pa-
ra las superficies TPS, del 54,8%o para 1a superficie
sometida a chorros de arena y del 48 ,60/o paralalisa,,
así como valores de torque de remoción significati-
vamente más altos para los implantes OsseotiterM
con respecto a las superficies lisas, sometidas a cho-
rros de arena y TPS. Los resultados indican que la
microrrugosidad de la superficie en titanio lograda
con 1a técnica de grabado OsseotiterM garanfiza rrr
contacto hueso-titano superior al 3370 con respecto
a las superficies lisas.

Lazzzrt1e) efectuó un estudio histológico sobre
el hombre en el que comparó e1 porcentaje de con-
tacto hueso-titanio entre superficies OsseotiteTM y
lisas en e1 mismo paciente. Con este fin han sido
nroducidos implantes fileteados en titanio de dos
superficies: tratada po. un lado y lisa por e1 otro.
Los implantes han sido posicionados en regiones
del maxilar caracterizadas por 1a presencia de hueso
de tipo 4 (Frgora 9.24) y después de 6 meses de ci-
c triz^ción fue extraído hueso circundante. El exa-
men histológico indicó que a 1os ó meses de cicatri-
zaci6n, en ausencia de carga, e1 valor promedio del
contacto hueso-titanio era significativamente más
elevado para la superfrcie rugosa con respecto al va-
1or promedio obtenido con la superficie lisa (72,9o/o

contra 33,9o/o). Los resultados de este estudio indi-
caron que, con hueso de calidad escasa, la superfrcie
de contacto hueso-titanio es mayor si la superficie
es tratada, con posibilidad de cicatrización más rá-
pida y mejor previsibilidad (Tabla 9.III).

Cronológicamente, las superfi cies defrnidas upo-
rosas> son 1as últimas descritas en 1a literatura.(27)
El tratamiento de una superficie del implante es
efectuado con un método electroquímico y permite
lograr 1as siguientes características:
- Incremento del espesor en sentido corono-api-

cal de la capa de óxido de titanio.

Tabla 9.lll Comparación enfe el porcentaje de contacto
hueso-titanio de la superfjcie OsseotiteTM y la de otras su-
perf icies.

- Incremento corono-apical de 1a rugosidad su-
perficial.

- Presencia, en 1a porción apical del implante, de
una estructura superficial con poros de 1-2 mi-
crones de diámetro.
Este tipo de tratamiento de superficie está do-

cumentado hoy en día por un número limitado de
trabajos científicos, todos pertenecientes a la Es-
cuela sueca. La importancia clínica de la superficie
porosa de espesor variable de 1a capa de óxidos debe
ser evaluada en estudios cfnicos prospectivos que,
sin embargo, no están presentes en la lteratura.

Para entender cómo 1a topograffa superficial del
implante puede influenciar 1a biología ósea en nece-
sario comprender 1os mecanismos de cicatrización
de1 hueso. Durante el posicionamiento del implan-
te, la sangre colma el espacio entre la superficie del
implante y el hueso. La fase de coagulación lleva a
la formación de un retículo de fibrina que funcio-
na como un pegamento biológico y suministra una
t¡ama tridimensional necesaria para 1a migración
de las células osteogénicas (Figura 9.9). E1 coágu-
1o de fibrina va a la encuentro de una contracción
tridimensional que puede crear una separación de
1a superfrcie del implante e impedir el contacto de
las células osteogénicas con la superficie implantar.
Los estudios experimentales demuestran(28,2e) qu€
la adhesión de1 coágulo de fibrina a 1a superficie
implantar varía en función de 1a topografia de su-
perficie de1 implante mismo. En presencia de su-
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Fig. 9.9 Interfaz hueso-titanio con trama de fibrina en la
osteogénesis por contacto.

perficies lisas, se verifica una separación de1 coágulo
de 1a superficie implantar y la osteointegración se
produce de acuerdo con un proceso definido "os-
teogénesis a distanciaD: el vacío existente entre im-
plante y hueso es colmado con aposición periférica
y e1 implante es progresivamente rodeado de hueso
nuevo. La superficie implantar permanece separada
de1 hueso nuevo por la interposición de tejido con-
juntivo hasta que el proceso de osteogénesis se ha
completado. Este proceso requiere tiempos largos y
ausencia de carga sobre e1 implante.

nl-a osteogénesis por contacto) se produce, por
otra pafte, en presencia de una superficie tratada:
estas super6cies, gracias a la mayor humectabilidad,
retienen a la fibrina. Esto desempeña el papel de
precursor y activador de 1as plaquetas cuya tarea,
además de la formación del coágulo, es la de liberar
factores de crecimiento indispensables para las pri-
meras fases de cicatrización ósea y tisular; 1as célu-
1as osteoprogeneradoras permanecen, por 1o tanto,
en contacto con 1a superficie de titanio y depositan
la mztriz ósea directamente sobre el implante(2e)
(Figura 9.10).

Esta teoría expuesta por Davis(28) en 1998 puede
explicar en parte 1os hallazgos histológicos y c1íni-
cos de mayor contacto hueso-titanio y los tiempos

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

Fig, 9.10 Examen microscópico. Células osteoprogenera-
doras en contacto con una superficie de titanio rugosa.

de cicatrización más breves en presencia de super-
ficies osteoconductoras. Además, 1as suoerficies ru-
gosas están especialmente indicadas en pre.encia
de factores de riesgo: por ejemplo, hueso de escasa
ca[dad o implantes cortos.(30)

Si 1o expresado anteriormente es importante
para destacar cómo la topograÍía de superficie del
implante influencia la calidad y Ia extensión del
contacto entre hueso y titanio, no debemos de olvi-
dar que e1 proceso de osteointegración no constitu-
ye un evento episódico, sino un proceso continuo y
dinámico que acompaña toda la vida del implante,
y que está influenciado por mú1tiples factores, entre
los cuales también e1 biomecánico.

I Planificación del tratamiento
implantoprotésico

E1 éxito clínico de la terapia implantoprotésica de*
pende de una programación adecuada del caso, de
una evaluación cuidadosa de la zona ósea receotora.
por la selección de la intervención quirúrgica más
apropiada y e1 diseño adecuado de la prótesis.

La recolección detallada de los datos anamnési-
cos, un examen cünico y radiográ-fico cuidadoso y 1a
investigación escrupulosa de los factores de riesgo
permiten llegar a un diagnóstico preliminar sobre
la posibilidad de efectuar e1 tratamiento implantar.

Para permitir la realización de una rehabilitación
funcional y estéticamente válidas, es esencial que
el proyecto del diseño protésico preceda a 1a inter-
vención quirurgica (implantología protésicamente
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guiada). La fabricación de los modelos montados
en el articulador y el encerado diagnóstico de 1os
dientes a sustituir indican al cirujano la posición
ideal de los implantes a ser insertados. Sobre la ba-
se de este proyecto es necesario efectuar estudios
radiográficos simples, como la radiografía panorá-
mica, para verificar 1a factibilidad de1 plan de trata-
miento implantar. Cuando existan dudas fundadas
sobre la presencia de estructuras anatómicas vitales
Dueden estar comprometidas con la inserción de
ios imnlantes es posible recurrir a estudios radio-
gráficos tridimeniionales,(3t :+) como 1a tomograffa
tradicional o la computarizada, a ser realizada con
la ayrda de plantillas oportunas obtenidas a par-
tir del encerado diagnóstico(35-38) (Frgura 9.11). Las
imágenes logradas así y 1a reevaluación intraoral
de la zona operatoria permiten convalidar e1 plan

terapéutico, definiendo además de 1a posición y 1a
orientación de los implantes también su diámetro
y longitud.

Unavez finaliza.da la recolección de datos y rea-
üzado el proyecto protésico será necesario evaluar
1as características peculiares de la zona ósea recí-
procas, determinar las modalidades de reabsorción
ósea y adoptar la técnica quirúrgica más apropiada.

I Aspectos biomecánicos

En los ultimos diez años, 1a investigación consideró
que con ubicar los requisitos biomecánicos'17) y en
la necesidad de orientar 1a cirugía hacia esa tenden-
cia, se había encontrado al elemento basilar para e1
éxito a largo plazo de la terapia implantoprotésica.

Fig. 9.11 Procedimientos preoperatorios. Plantl l la o rnascaril la radiográfica (la planti l la es preparada con inserciones de
gutapercha) (a); detalle de TC, en el que se destacan los reparos radlopacos en las secciones 26, 29 y 32 (b); modificación
cje la planti l la radiográfica en la planti l la quirúrgica; (c) uti l ización intraoperatoria de la planti l la quirúrg ca (d).
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Bajo esta clave, la sobrecarga oclusal fue determi-
nada como una de las causas principales de fracaso
tardío (pérdida de la osteointegración o fractura
de los componentes biomecánicos).(3e) En e1 2000,
Taylorta0) destacaba que 1a literatura de 1os años 90
se enriqueció de estudios centrados en la necesidad
de proteger 1os implantes de la sobrecarga oclusal a
través de la selección de las superficies oclusales, la
disposición y el número de 1os implantes, 1as pro-
piedades mecánicas de 1os componentes protési-
cos y la adaptación de1 esqueleto protésico de los
implantes. En la actualidad, una vasta experiencia
clínica y nuevas investigaciones imponen la reeva-
luación de estos criterios.

Superf icies masticatorias y oclusión

La necesidad de proteger los implantes de la car-
ga oclusal sugirió, a principios de 1os años 90, la
adopción de superficie masticatorias en resina.(a1,a2)
Muihor a,rtot.r(43'44,45) estudiaron el ooder 

' 
de

absorción de choques de los materiales más co-
múnmente utiüzados en el revestimiento de las
superfrcies oclusales, en la convicción de que más
materiales resilentes reduciría, fungiendo de a/-
sorbedores de estrés (stress absorber),la magnitud de
la carga transmitida a los implantes. Otros auto-
res sugirieron la uilización de superficies en resina
en las fases iniciales de 1a rehabilitación, con el fin
de permitir una <adaptación progresiva al:- carga,
no bien identificada.(aó) Sin embargo, hoy en día, 1a
falta de un soporte científico basado en las expe-
riencias lz ,¡rot+z) y las necesidades de estéticas de
1a población han hecho de 1a cerámica el material
oclusal de elección(48) (Frgura 9.12). La vakdez de
esta selección, que se ha afirmado en contraste con
1os resultados de 1a investigació n in ztioo , es hoy srt-
fragada por e1 éxito de estas rehabilitaciones.

Incluso en 1o que respecta a la morfología oclu-
sal, las informaciones presentes en la literatura son
más anecdóticas que científicas. De acuerdo con
1a opinión prevalente, la angulación de las cúspi
des debe ser reducida para dirigir la resultante de
1as fuerzas oclusales en el interior del diámetro del
implante.i+r) También el esquema oclusal debería
contribuir a evitar el estrés sobre 1os implantes, por
1o que se deben privilegiar 1os diseños que permiten

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

Fig. 9.12 Arco fijo tolal (F¡xed full arch) mandibular en ce-
rámica: ésta representa hoy en día el material oc usa de
e ección en las rehabil itaciones f i jas sobre lmplantes.

una distribución de las cargas oclusales más homo-
géneas, como la guía de grupo en e1 edentulismo
parcial y una oclusión balanceada en e1 edennrlismo
total.(ae) Además, es una buena norma frnalizar las
rehabilitaciones implantoprotésicas extensas como
una placa de Michigan para prevenir 1os posibles
daños causados por 1a actividad parafuncional en
los pacientes bruxómanos (Iigura 9.13) (véase el
Capit,:,\o 4 Aspexosfuncionales y morfolagía oclusal).

Carga axial y carga transversal
Durante muchos años ha sido enfatizada la nece-
sidad de insertar 1os implantes de manera que se

Fig. 9.13 Tamblén en las rehabi itac ones implantoproté-
sicas extendidas, la placa de lt4lchigan resulta út I para
prevenir los posibles daños causados por la actlvidad pa-
rafuncional en os pacientes bruxómanos.
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F¡9. 9,14 Disposición de los implantes en trípode: los im-
plantes no está alineados.

eviten cargas no axia.les y canti.lever.rr7) La regJa del
trípode, es decir, de la disposición de 1os implantes
en forma no alineada (trigura 9.14) estaba dictada
justamente por la exigencia de oponer z Ia carga
masticatoria una configuración protésica que redu-
jera al mínimo los componentes transversales sobre
los implantes. Bajo el mismo principio se inspiraba
la sugerencia de reducir las extensiones, permitien-
do 1a longitud entre 1 cm para el arco total maxilaS
v de L.5-2 cm en e1 mandibular. La necesidad de
posicionar 1os implantes de manera que 1a carga
masticatori¿ se ejerza a lo largo del eje mayor del
pilar choca, sin embargo, con las complejidades de
las situaciones clínicas y anatómicas que condicio-
nan e1 eje de inserción de1 implante:

a) No siempre es posible insertar tres implantes
y no siempre la amplitud de 1a cresta ósea es sufi.-
ciente para variar 1a alineación (trigura 9.15).

b) E1 primer protocolo de rehabiütación proté-
sica sobre implantes, e1 arco total fijo, nació como
prótesis fija sobre implantes con extensiones dista-
1es más que reducidas, y bajo el estado de los cono-
cimientos actuales, ningún estudio ha podido loca-
liztr en lts extensiones de1 arco total fijo un factor
de riesgo para el éxito de 1a terapia (Iigura 9.16).

c) El diente, en forma individual, a pesar de que

F¡9.9.15 Edentulismo intercalado rehabil itado con una
prótesis fi ja sobre tres implantes: no siempre la amplitud
de la cresta edéntula es suficiente para disponer los im-
plantes según la reg a del trípode.

representa una de las situaciones potencialmente
más críticas, en el que prevalecen cargas transversa-
les y rotacionales sobre el implante, representa hoy
en día una de las opciones más váüdas para \t re-
habilitación de los edentulismos intercalados en los
sectores posteriores y anteriores.

Aunque no existe evidencia científica sobre el
potencial nocivo de 1os componentes transversa-
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Fig. 9.16 Aspecto radiográfico (radiografía panorámica)
de un arco totalmandibular: debe notarse a maonitud de
las extensiones.

les de la carga masticatoria sobre 1os implantes, 1a
práctica cltnica aconseja un posicionamiento de los
implantes que prevé una adecuada emergencia, con
el eje mayor de1 implante 1o más perpendicular po-
sible a la cargz y eI alineamiento entre la corona
clínica y el eje del implante. E1 resto de estos cri-
terios obliga a insertar el implante con la misma
orientación del diente que sustituye. Esta técnica
es conocida como oimplantología protésicamente
guiada".

Adaptación del esqueleto protésico a
los implantes
La necesidad de obtener una adaptación perfecta
entre esqueleto e implantes ha sido considerada,
en 1os úftimos diez años, como requisito esencial
para el éxito de las rehabilitaciones fijas sobre los
implantes.(so szl En la prótesis sobre dientes natu-
ra1es, el ligamento periodontal confiere a 1os pila-
res cierta movilidad y, por 10 tanto, la posibilidad
de adaptarse a un esqueleto no perfectamente pa-
sivo. En las rehabilitaciones sobre implantes, por
otra parte, el atornillado de un esqueleto poco
preciso, a1 cual el implante integrado a1 hueso no
puede adaptarse, determina una precarga constan-
te. Esto, sumado a la carga masticatoria, podría
determinar concentraciones excesivas de estrés en
hueso periimplantar, causando pérdida de la inte-
gración. Miles de esqueletos han sido sacrificados
sobre el altar del ajuste pasivo Qtassiveft), del per-
fecto acoplamiento entre sobrestructura e implan-
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tes.Incluso esta literatura, lejos de suministrar una
evidencia científrca indiscutible, está hoy, después
de pocos años, en neto contraste con 1a experien-
cia madurada en 1a práctica clínica. Jemt y Bo-
ok,(s3) en un estudio realizado en 1996, destacaban
como, a una adaptación imperfecta (misft para
los autores anglosajones) de esqueletos protésicos
atornillados sobre implantes, no le correspondería
después de 5 años, una pérdida de hueso marginal
significativamente correlacionable con e1 grado de
misft (desajuste) de 1os esqueletos mismos. Las
investigaciones no han indagado aún cuál es la
real tolerancia biotógica del hueso periimplanrar
en comparación con la precarga inducida por 1a
falta de adaptación pasiva de un esqueleto proré-
sico. Lo que si es cierto es que una escasa adap-
tación del esqueleto predispone los componentes
protésicos a la fractura o desatornillado. Bajo este
punto de vista, e1 estudio de una buena adaptación
de las prótes is  a los p i lares permanece.oao un
criterio c]ínico válido.

Propiedades mecánicas del implante
Recurrir a implantes de diámetro amplio es justifi-
cado por la exigencia de disponer de componentes
mecánicos más resistentes y, especialmente en 1os
sectores posteriores, de una emergencia en armo-
nía con el diámetro de 1a corona clínica (Figura
9.77).Lz adopción de implantes lisos de diámetro
amplio, sin embargo, no ha sido precedida por el

Fig.9.17 Radiografía intraoral de un implante de gran d á-
metro. En las rehabil itaciones fi jas de los sectores poste-
nores, estos ¡mp antes constituyen la selección a rcalizar
poseen mayor res¡stencia mecánica y mejoran el perfi l  de
emerqencia de la corona clínica.
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perfeccionamiento de un protocolo específico. Ec

kert(sa) destacó recientemente que, en e1 momen-

to áe la comerci allzación y utilización en amplia
escala de los implantes lisos de gran diámetro, la

investigación no suministra ningún dato sobre su

eficacia, junto con 1os porcentajes atendibles de su-

pervivencia. Eckert concluye su estudio destacando

cómo estos implantes están, en efecto, asociados

con un alto porcentaje de fracasos, aunque no se ha

podido correlacionar este dato con algunos facto-

res de riesgo especíÉco (cigarrillo, brtxismo, etc.).

Con 1a adopción de superfrcies tratadas, incluso los
implantes de gran diámetro presentan, hoy en día,

porcentajes de éxito superponibles con 1a de 1os im

plantes de diámetro estándar.

eonrexión enti 'e dicntes e ¡rnpi€tnies
Durante mucho tiempo se ha discutido acerca de

1a oportunidad de conectar dientes naturales e im-

plantes. Muchos autores han demostrado, sobre

1a base de los estudios in útra e in viao, cómo la

presencia del ligamento periodontal confiere al pi-

lar natural una movilidad que, en el caso de una
conexión rígida con un implante, determina la

transferencia de la mayor parte de la carga oclusal

a este ú1timo y al hueso al cual está rígidamente

anclado. Una deducción lógica, pero no eüdente

científicamente, indujo a considerar esta configu-

ración como potencialmente dañina para la salud

del implante.(5s)

Al fiializar un seguimiento de 10 años sobre
23 pacientes rehabilitados, según la técnic s?lit
moutb, con un puente sobre dos implantes de un
lado y un puente sobre un diente y un implante del
otro, Gunne / sus col.(só) no destacaron ninguna
diferencia entre 1as dos configuraciones protésicas,
ya que importa el porcentaje de éxito,la pérdida de
hueso marginal y la incidencia de complicaciones
de orden mecánico. Los autores recomiendan la
conexión diente-implante en 1a rehabilitación de
los sectores posteriores. Otro estudio comparativo
reciente entre prótesis de sostén implantar y mlr-
to no ha señalado diferencias en la longevidad de
1(rs implantes, pero destacado un mayor número de
complicaciones protésicas para e1 diseño de sopor-
te mkto.(s7 s8) Una complicación frecuentemente
asociada con las prótesis parciales 6jas de soporte
mlxto y conexión no rígida es 1a intrusión progre-
siva del pilar natural(se'60'óu (Figura 9.18). Si bien
en la literatura existen distintas teorías para expli-
car este problema, por la atrofia por desuso en la
inclusión de fragmentos sólidos de los alimentos,
no existe por e1 momento ninguna evidencia cien-
tífica que pueda esclarecer e1 fenómeno.(62'63'6a) El
diseño más acreditado en la actualidad prevé una

conexión protésica rígida entre implantes y piezas
naturales. Esta solución ha sido propuesta por dis-
tintos autores sobre la base de estudios in oitra,en
los cuales se hipotetiza que la flexibilidad de los
componentes mecánicos del sistema implantar sea

Fig. 9,18 Intrusión del pilar natura en una prótes s te escópica de soporte mixto. Detalle c inico y radiografía en e momento de la
apicacón de las prótesis(a)y después de seismeses (b). Caso amabLemenie concedido poreL Pfof G. Cho, Los Angeles)
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suficiente para compensar la de1 ligamento perio-
dontal (6s,66) y resulta confirmada por diversos datos
c1ínicos.(s7'ó7-6e) La desventaja de un diseño rígido,
con conector soldado, es la imposibilidad de una
rein tervencirin. Para obviar este inconveniente se
propuso la utilización de ataches atornillados tamr
bién en la conexión con la pieza natural(7O) (Figura
e.1e).

La Escuela de Ti:rín,(zt) en una investigación
conducida in z.'itro con la ai.uda de1 modelo mate-
mático, demostró que, en virtud de 1as propiedades
viscoelásticas del ligamento periodontal, 1a distri-
bución del estrés en e1 hueso periimplantar, en la
conexión diente-implante, parece estar condiciona-
da más por la duración de la carga que por su inten-
sidad. Cuando un diente está sometido a una carsa

F¡9.9.19 Producto protésico que une dos dientes natura-
les y un jmplanle en posición distal mediante un atache
rigido atornll lado.
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transitoria, independientemente de su intensidad,
el tiempo reducido de aplicación de la carga no
es suficiente para determinar un hundimiento del
diente, que por 1o tanto reacciona en forma similar
al implante. Por lo tanto, si diente e implante están
conectados en forma rígida, la carga se distribuye a
ambos en forma homogénea. Las cargas aplicadas
durante períodos más largos, por otra parte, a1 de-
terminar un hundimiento del diente en e1 a1véo1o,
evidencian diferencias en Ia conducta bajo carga
entre pilar natural e implante. En consideración
con e1 éxito demostrado in oira por las rehabili-
taciones que incluyen dientes naturales conectados
rígidamente a implantes, esta configuración proté-
sica se está convirtiendo en una opción vá[da en
la práctica diaria (Figura 9.20). Sin embargo, los
casos en los que es efectivamente necesario conec-
tar dientes naturales e implantes son raros. Por esta
ruzón es que, a pesar del tabú de conexión entre
dientes e implantes periodontalmente sanos parece
definitivamente desaparecido, la experiencia clínica
aconseja, cuando es posible, rehabiJitar dientes na-
turales e implantes separadamente.

Conexión protésica
De acuerdo con el tipo de conexión de 1a sobres-
tructura al implante, las prótesis parciales fijas de
soporte implantar osteointegrado pueden ser dife-
renciadas entre atornilladas y cementadas.

La prótesis atornillada tiene 1a ventaja primaria
de una validación científrca dada por numerosos

F¡g' 9.20 Aspecto radiográfico (a) y clínlco (b) de la rehab litación de un edentulismo distal mediante un imDlanre conecraoo
rígidamente a dos pilares naturales.
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estudios c1ínicos.{72-77) La cotextó¡ de la corona al
pila¡ mediante un tornillo permite, en caso de ne-
cesidad, remover fácilmente el producto, evitando
en muchos casos la nueva realización de la prótesis.
De esta manera se explica el mayor porcentaje de
éxitos de la prótesis con respecto a los implantes,
reportada por los estudios citados en los párrafos
anteriores. Entre los inconvenientes de la prótesis
atornillada es posible mencionar 1a reducida esté-
tica.debido a1 foro de acceso para el tornillo y la
compleja componentística prefabricada necesaria
(F'g:ta9.27).

La prótesis cementada es sin duda alguna de eje-
cución más sencilla por parte del mecánico dental y
es más estética, ya que no prevé agujeros de acceso
en la superficie oclusal (Figura 9.22).51¡ embargo,
es necesario recordar que no está sustentada por
una investigación científica adecuada a largo pla-
zo.l78)

Fig,9.21 Rehabil¡tación distal con prótesis sobre implan-
tes en metal-cerámica. La presencia de orif icios de ac-
ceso para los tornil los, aun estando cerrados con resina
comDUesta. reduce la calidad del resultado estético.

Fig.9.22 Prótesis fija cementada sobre implantes. El resul
tado estético es mejor con respecto a la prótesis atornillada,
por la ausencia de orificios de acceso para los tornillos.

Para permitir la reintervención, incluso en caso
de una prótesis cementada, algunos autores acon-
sejan la utilización de cementos proüsionales.(7e-82)
La escasa documentación disponible sobre e1 tipo
de cemento más indicado en 1as distintas situa-
ciones clínicas y 1os problemas relacionados con
el cementado reDresentan el Límite de esta solu-
ción.(83-87)

Entre los clínicos, el criterio de selección entre
los dos.tipos de técnic¿s protésicas es la selección
personal.(88,8e) En espera de pautas definitivas con-
validadas mediante la investigación científica, nues-
tra Escuela prefiere la prótesis atornillada, donde es
posible esta solución, con respecto a la cementada.

I Problemas correlac¡onados con
la inserción de los implantes:
fisiopatología de la reabsorc¡ón
de las crestas alveolares
después de la pérdida de los
dientes y la d¡spon¡bilidad ósea

La rehabilitación implantoprotésica del edentulis-
mo total y parcial requiere de una gran cantidad
ósea residual suficiente para la inserción de 1os im-
Dlantes.
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Después de la extracción de 1os dientes, e1 pro-
ceso alveolar pierde su función y va al encuentro de
la reabsorción. La magnitud y las modalidades de
reabsorción dependerán del espesor de las cortica-
les, de 1a patología que ha llevado a la extracción
de1 diente, de 1a técnica de extracción, del tiempo
transcurrido después de 1as extracciones dentarias
y, por último, del tipo de prótesis utilizado por el
pacrente.

La cortical del ma-ri1ar superior es más delgada
vestibular que palatinamente; por este motivo, la
reabsorción postextractiva se produce en dirección
vestibulopalatina. E1 maxilar presenta, por 10 tanto,
una reabsorción ósea de tipo centrípeta.

En la mandíbula, la reabsorción ósea en 1a re-
gión anterior es centrífuga, con una pérdida ósea
principalmente por cuenta de la cortical lingual.
En los sectores posteriores la reabsorción procede
simultáneamente en correspondencia con 1as dos
corticales con una reabsorción que es preferente-
mente vertical.(eo)

La patología que lleva a la extracción del diente
influencia el proceso norma.l de remodelado óseo.
La etiología infectiva causa de Ia pérdida de la pie-
za áentaria conlleva siempre a un proceso de ci-
catrizaciíÍ más lento con una consecuente mayor
reabsorción.

La reabsorción ósea es, sin embargo, condicio-
nado por la técnica de extracción. Como afirman
Michael I Barsourn,(rt) la extracción realizada con
el mínimo posible de osteotomía y de exposición
del periostio es la mejor profilaxis para reducir 1a
reabsorción ósea.

Después de la pérdida de los dientes, 1a reab-
sorción es máxima en el primer año (diez veces a
la que se realizará, en 1os años siguientes) y es más
marcado en los sectores anteriores que en los pos-
teriores.(e2)

En los años sucesivos, se verifica una mínima
pero constante disminución de la cantidad ósea re-
sidual.

Si e1 paciente, rehabilitado con prótesis tota1,
no es sometido en el tiempo a un control cons-
tante de los contactos oclusales, de la dimensión
vertical y de 1a congruencia de 1a base protésica,
se veriñca una anterorotación de 1a mandíbula
que provoca un empuje de la prótesis superior
en dirección ventral y de la infe¡ior en dirección
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dorsal. La distribución alterada de las cargas mas-
ticatorias causa una concentración de las fuerzas
funcionales sobre áreas limitadas de los maxilares
edéntulos, sobre todo en correspondencia con 1os
sectofes anterlores, con un aumento consecuente
de la reabsorción ósea.

De esta forma se crea un ncirculo vicioso,: con
gran reducción de 1a dimensión vertical, antero,
rotación de la mandíbula y concentración de las
fuerzas masticatorias en áreas que cada vez son más
reducidas.

Este proceso resulta ulteriormente acelerado
en pacientes portadores de prótesis total ma-vilar
y dientes incisivos y caninos mandibulares natura-
les que ejercen sobre la prótesis total maxilar una
carga más elevada. La reabsorción ósea acelerada
de 1a premaxila acompañada de las tuberosidades
ha sido definida por Kelly como síndrome com-
binada.(e3)

A pesar de que han sido localizados muchos
factores que influencian la fisiopatología de 1a re-
absorción de 1as crestas alveolares residuales, 1as
variaciones individuales de este proceso no han
sido esclarecidas del todo. Woelfel y col.(ea) des-
tacaron 63 factores que pueden relacionarse con
la reabsorción ósea postextractiva, pero no podido
encontrado ningún factor que pueda explicar, por
sí solo, las variaciones individuales de 1a reabsor-
ción ósea.

Clasif icación de la disponibil idad ósea

El concepto de "hueso disponible" en implantolo-
gía es especialmente importante) ya que define 1a
arquitectura extetna y e1 volumen del área edén-
tula.

Una clasifrcación de las arcadas edéntulas desde
el punto de vista de 1a disponibilidad ósea ha sido
propuesta en los últimos treinta años por 1os dis-
tintos autores. Entre las mismas, cierta difusión la
ha tenido la de Cawood y Howell,(e5) que antes que
ningún otro znaltzaron, desde este punto de vista,
ambos maxilares. La primera clasificación sistemá-
tica ha sido Ia de Zarb I Lekholm.(e6)

En esta clasificación los autores describen 5 eta-
pas (4, B, C, D y tr) (&gwa 9.23) de reabsorción
de los maxilares sin hacer referencia a las variables
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F¡9.9.23 Clasificación de la cantidad ósea de Lekholm y
Zarb.

de forma y sin indicaciones sobre las distintas mo-
dalidades de rehabilitación implantológica.

Sólo Misch y Judf') pubücaron una clasifica-
ción de las distintas morfologías óseas subdividien-
do al hueso disponible en 4 grupos (,A', B, C y D).:
cada uno de 1os mismos es analizado en sus asDec-
tos peculiares, altura y espeso! para así determinar
los planes de tratamiento quirúrgico y protésico
óptimos para 1os pácientes edénflrlos y parcialmen-
te edéntulos.(e8)

Clase A: Hueso abundante.
Clase B: Hueso apenas suficiente.
Clase C: Hueso reducido.
Clase D: Hueso insufrciente.

En la literatura no existen datos relacionados
con una correlación directa entre cantidad ósea y
éxito implantar.

La influencia de la cantidad ósea ouede ser eva-
luada indirectamenre correlacionando el éxito im-
plantar con la longitud de 1os implantes. En efecto,
es evidente que 1os implantes con mayor porcentaje
de éxito son aquellos con una longitud mayor a los
10 mm (sin grandes variaciones en el porcentaje de
éxito paf^ los implantes de más de 10 mm). Por
debajo de los 10 mm,los porcentajes de fracaso au-
mentan con la disminución de la longitud de1 im-

Plarlte.ll2'72)
La calidad ósea está dada por 1a relación cuan-

titativa entre hueso cortical y medular. La cortical
representa la parte densa y mayormente mine-

ralizada deI hueso mientras que la medular está
constituida por tejido trabeculado escasamente
minera.lizado. La calidad del hueso reDresenta un
parámetro de pronóstico importante pára el trata-
miento implantoprotésico. Varios estudios(eó'ee) aso-
cian un mayor porcentaje de fracaso a una caLidad
ósea escasa, caracterizrda ¡o sólo por esta cualidad
sino también por su excesiva densidad. Por esto es
importante una cuidadosa evaluación de la calidad
ósea tanto en 1a fase DreoDeratoria como durante
la fase quirurgica pan-adoptar Ia técnica implantar
más adecuada.

Lekholm y Zzrb en 1985(eó) introdujeron una
clasificación de la calidad ósea de los maxilares en
el paciente totalmente edéntulo sobre la base de 1a
evaluación radiográfica y de la percepción subjetiva
de 1a resistencia ósea al corte durante 1a Drelara-
ción de la zona implantar. Se propusieron 4 caiego-
rias (Frgara 9.24):

. Hueso tipo 1, hueso compacto y homogéneo ca-
si exclusivamente cortical.

. Hueso tipo 2, hueso cortical compacto con por-
ción trabecular densa.

' Hueso tipo 3, hueso cortical delgado con por-
ción trabecular densa.

. Hueso tipo 4, hueso cortical delgado con por-
ción trabecular de baja densidad.

Misch en 1988(e7) extendió esta clasificación a
todo el distrito craneofacial, basándose en las ca-

F¡9.9.24 Clasificación de la calidad ósea de Lekholm y
Zatb.
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racterísticas macroscópicas de la cortical y de la es-
ponjosa. La densidad ósea de Misch prevé 5 clases
(de D1 a D5 en orden decreciente de densidad).

El hueso D1 no se observa nunca en el maxilar
superior pero está presente en el maxilar inferior, en
1a región de 1a sínfisis y en casos de elevada aftofra
ósea. La densidad D2 es la que se observa con ma-
yor frecuenta en 1a mandíbula y en el maxilar supe-
rior: es posible encontrar en regiones parcialmente
edéntulas en correspondencia con los dientes inci-
sivos, caninos o premolares. El hueso de densidad
D3 es muy común en e1 maxilar. El hueso D4 se
encuentra en e1 maxilar distalmente en el 4070 de
los casos y anteriormente en el 10% de los casos.
En la mandíbula el hueso D4 se puede ubicar dis-
ta"lmente en cfestas volumétricas bien reoresenta-
das. Por hueso D5 en la clasiñcación de Misch se
específica ai hueso inmaduro.

Desde un punto de vista clínico, Trisi y col.(too)
correlacionaron las distintas clases de densidad
ósea, evaluadas subjetivamente en e1 momento-de
1a inserción implantar, con el porcentaje de hue-
so trabecular evaluado histomorfológicamente con
biopsias óseas realizadas durante la cirugía implan-
tar. Los autores demostraron que 1a percepción
subjetiva del operador está en capacidad de dis-
tinguir en forma estadísticamente significativa el
hueso D1 del D4 de acuerdo con la clasificación
de Misch. Las calidades intermedias no pueden ser
discriminadas.

La calidad ósea es un factor importante nara el
éxito a largo plazo del tratamiento implant;r. Una
densidad ósea elevada (D1) representa un factor de
riesgo para la facilidad con 1a que el hueso se re-
calienta durante la preparación de la zona. En el
hueso D4, Ia mayor dificultad consiste en obtener
1a estabilidad primaria del implante adquirible sólo
modificando el protocolo quirurgico estándar.

I Máximas para la cirugía del
max¡lar super¡or

La posibilidad de posicionar los implantes debe
ser evaluada sobre la base de 1a características es-
tructurales y morfológicas de 1as regiones edén-
tu1as.(101,102) El maxilar edéntulo ouede ser subdi-
üdido en tres regiones: dos regiones, derecha e
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izquierda, distalmente al segundo premolar donde
el seno maxilar limita 1a altura de hueso disponible
y una región anterior o premaxila que se extiende
desde el primer premolar izquierdo al primer pre-
molar derecho. En condiciones óptimas, (clases A
y B de Misch),las arcadas edéntulas, independien-
temente de su morfología, pueden ser tratadas con
1os mismos procedimientos estándar. La densidad
del hueso condiciona, por otra parte, el protocolo
quirúrgico y también determina Ia selección de1
tipo de implante. E1 maxilar superior,(103) en las
regiones anteriores y en correspondencia de 1os
premolares, está constituido por hueso cortical
delgado y medular muy trabeculado (D2-D3 de
Misch). Esta condición zgiliza la preparación de
la zona implantar. Pero el cirujano tiene que pres-
tar cuidado, en estos sectores, a la dirección del
túnel implantar para evitar perforaciones latera-
1es no deseadas especialmente en correspondencia
con la cortical vestibular poco resistente y porosa
(Figura 9.25).

En presencia de hueso D3, el diámetro de la
fresa debería ser ligeramente inferior a1 utilizado
para el hueso de tipo D2. Está bien reducir la ve-
locidad de la fresa a menos de 1.500 revolucio-
nes aI minuto para mejorar la sensibilidad táctil
durante 1a preparación. Además, se debe prestar
gran cuidado al control de la dirección, para evitar
sobrepreparar el mismo orifi cio comprometiendo
a 1a estabilidad primaria. Para mejorar la estabi-

Fig.9.25 Fenestración de la cortical vestlbular después
del posiclonamiento del imolante.
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lidad de los implantes resulta siempre oportuno
impregnar 1a parte apical de los pilares o fixture
(dispositivo de sujeción) en 1a delgada cortical de
1as cavidades nasales o sinusales. Para insertar un
implante atornillado es indispensable utilizar una

piezr de mano con torque regulable hasta 50 N;

nunca un atornillador manual. Si atornillamos
manualmente un implante en hueso tierno, en

efecto, la oscilación causada por el movimiento de

rotación del brazo podria determinar una sobre-

preparación de forma e1íptica desfavorable para
la estabilidad del implante. Podría ser ventajoso,
en hueso tierno, utilizar implantes con superficies
tratadas para así aumentar 1a superficie de contac-

to con e1 hueso.(104'112'r14' 134)

En las zonas distales de1 maxilar superior, so-

bre todo en pacientes edéntulos desde hace mucho
tiemDo. se encuentra un hueso de densidad míni-

ma con trabeculado fino y cortical casi inexistente
(hueso D4 de Misch). Aquí la cresta edéntula, a
menudo, es muy amplia, pero tienen una altura ver-

tical reducida por 1a presencia del seno maxilar.
La mayor dificultad para un cirujano, cuando

obra en hueso D4(10s) consiste en obtener la estabi-

lidad primaria de1 implante.{10ó) Por esta razón, no

se debe preparar el tunel implantar con los instru-
mentos rotatorios hasta la dimensión fina1. La úni-
ca fresa que debe ser uti[zada es 1a fresa piloto que

sirve para determinar la longitud y la angulación
de la obra. Para ampliar el tunel implantar es mejor

utilizar técnicas de compresión del hueso (Frguras

9.26 y 9.27) y para este objetivo son especialmen-

Fi9 .9 .27  lmp lan te  pos  c ionado.

te indicados los osteótomos con martillo quirúr-
gico. A1 frnalizar 1a preparación, el implante debe
ser atornillados a baja velocidad con la pieza de
mano y no con los atornilladores manuales. Nunca
se utilizan fresas de liberación o perforadores. Es
posible utilizar implantes de mayor diámetro que
ofrecen una superfrcie mayor de contacto óseo.(107)
A través de los detalles adecuados, los porcentajes
de éxito en 1as zonas distales del maxilar han au-
mentado notablemente. Bahat en el año 2000,(20)
en un estudio clínico sobre 660 implantes inserta^
dos en 1as zonas distales de1 ma-rilar reDortaron el
950lo de éxito.

I Máximas para la cirugía del
max¡lar inferior

E1 á¡ea más común para la inserción de los implan-
tes en 1a mandíbu1a es 1a que corresponde a los fo-
rámenes mentonianos, los cuales constituyen pun-
tos de reparo quirúrgico esenciales y que siempre
deben ser ubicados.(to8)

E1 imolante debe ser insertado a no menos de
2 mm del foramen mentoniano oara evitar inter*
ferir con el recodo del nervio presente en la ver-
tiente anterior. Como en esta zona el hueso es muy
compacto y es escasamente vascularizadocoe) (D1 o
D2), -es necesario evitar traumas térmicos y me-
cánicos durante 1a preparación del tunel implan-
tar que siempre debe ser rczlizada bajo irrigación
abundante con solución frsiológica fría.

Distal a1 foramen mentoniano, 1as dificultades
son mayores por la presencia de1 canal mandibularF¡9.9.26 Técnica de cornpresión ósea con osteótorno.
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que limita la cantidad de hueso disponible.
Los únicos medios diagnósticos seguros para

1a identificación de la altura y amplitud de1 hueso
y para 1z Iocafización de1 canal mandibular están
representados por la TC o estratigraffa, 1os cuales
constituyen métodos de apoyo iffenunciables (tri-
gras9.28y9.29).

Otro problema que es posible encontrar en los
sectores distales de la mandíbula está reDresentado
por la calidad ósea que, bajo una cortical bien re-
presentada, puede ser de tipo D4, desfavorable, por
lo tanto, para la estabilidad primaria.

Fig.9.28 lmagen de TCF que evidencia e canal mandi-
DUtar.

Fig.9.29 In¡agen estratográfjca que destaca al cana
mandibular.

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

I Técnicas quirúrg¡cas de
incremento óseo

En los casos de reabsorción ósea alveolar y basal o
de discontinuidad ósea (Clases C y D de Misch)
es necesario adoptar técnicas reconstructivas(110) de
potenciación ósea con el fin de aumentar la c¿nti-
dad.(111,113,115, 1ló)

El objetivo de cualquier material en una parte del
esqueleto es la de restablecer 1a función de sostén
y garanltzar 1a respuesta biológica al sometimien-
to mecánico. La validez de un injerto se expresa a
través de su capacidad de volverse parte integrante
del organismo huésped y promover la formación de
nuevo tejido óseo.(117) Las características ideales que
cualquier material de injerto debería poseer pueden
ser resumidas de esta forma:

' Biocompatibilidad.
' Disponibiüdadilimitada.
. Capacidades osteoconductoras y osteoinducto-

ras (potencial osteogénico).
' Integridad estrucrural primaria.

El éxito de la intervención reconstructiva de-
pende de 1as capacidades de1 biomaterial injertado
para satisfacer estas condiciones.(118)

La biocompatibiüdad, la capacidad osteocon-
ductora (1a capacidad de suministrar una estructura
rígida sobre 1a cual el nuevo hueso puede crecer),
la capacidad osteoinductora (capacidad de inducir
la diferenciacidn de las células mesenouimatosas v
progenedoras de hueso en las distintas líneas ce]
lulares del hueso), representan, junto con e1 grado
de validez de1 injerto, Ios parámetros fundamenta-
les sobre Ia cual debe basarse 1a valencia clínica de
cualquier material de injerto.(120.t:t)

La vitalidad de1 hueso injertado garantizz aqtse-
llas características biológicas de respuesta a 1os
estreses mecánicos que normalmente se producen
mediante el proceso de remodelado.G20,121)

A estos requisitos se les debe agregar, cuando es
posible, una disponibilidad ilimitada del material
de injerto y claridad mecánica que conlleven a una
cierta integridad estructural en el momento del po-
sicionamiento en la zona receotora.(117,118'11e)

Los injertos de hueso autológo fresco deben
considerarse como estándar dorado de referen-
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cia en la :utihza,ció¡ de biomateriales de injer-
to.0 t 7,1 t8,119,122,13 4)

Las ventajas de los injertos de hueso autológo
son confirmados por numerosas investigaciones ex-
perimentales y clinicas123,124'12s) que han destacado
las cualidades fu ndamentales:

7. La cicltr:rzlción por osteoconducción.
2. La cicztriza;ción por osteoinducción.
3. La transfe¡encia de células progeneradoras del

hueso vital.

Además, se debe tener en cuenta que e1 injer-
to óseo debería ser nosicionado sólo en una zona
receptora no afectada por procesos infecciosos y/o
inflamatorios.(120)
El proceso de curación de 1os injertos óseos empie-
za en correspondencia de la zona de contacto del
hueso injertado con el sitio receptor.(120)

LaTrenta y col.(125) han demostrado, en un estu-
dio sobre perros beagle, que 1as relaciones existen_
tes enffe e1 injerto y Ia zona receptora influencian
significativamente e1 mantenimiento del volumen
inicial de los injertos: los injertos posicionados co-
mo inlay están sometidos a una menor reabsorción
ósea con respecto al orÍay, La mayor superficie de
contacto con la zona" receptora de los injertos en
inlay pone a disposición un número mayor de cé-
lulas progeneradoras del hueso y la revasculariza-
ción puede producirse a partir de mayor cantidad
de puntos de contacto.(12ó) No menos importante
es que los injertos en inlay resultan también mucho
más protegidos por microtraumas y micromovi-
mientos.(125)

Ha sido certificado(125) que los injertos óseos se
benefician de la estabilización rígida. Un estudio
histológico y de microrradiograffa(12s) evidenció que
los beneficios obtenidos de la estabfización son
causados por 1a formación precoz de tejido óseo
que une 1as superficies de contacto entre e1 injerto
y la zona receptora. En ausencia de estabilización,
se obse¡va una unión constituida esencialmente por
tejido conjuntivo fibroso.

De acuerdo con 1a técnica quirurgica adoptada,
el injerto de hueso autólogo puede ser utilizado
bajo la forma de partículas (desmenuzad6),(tzerz)
en bloques mono o bicorticales(128) por sí solo o en
asociación con materiales osteoconductores (inier-

tos mixtos) o con membran¿ para la regeneración.
Los injertos de hueso particulados,(122,127'128) puros
o mixtos, están indicados en 1os casos de elevación
de1 seno maxilar o en asociación con otras métodos
como las rejillas de titanio o membranas que pue-
dan ser mantenidos en la zona en forma mecánica
(Figruas 9.30, 9.31, 9.32, 9.33, 9.34, 9.35).

Los injertos en bloque están indicados para
obvia¡ las reabsorciones verticales o transversales.
Independientemente de su dimensión, requieren
siempre una fijación con tornillos de osteosíntesis
y pueden ser utilizados por interposición (inlay) o
por apoyo (on1ay) (I'iguras 9.36,9.37).

En relación a 1a cantidad de hueso necesa¡ia
puede seleccionarse una zona donadora intraoral
o extraoral. Las zonas intraorales de elección son:
el mentón(113) (Frguras 9.38, 9.39, 9.40), la tubero-
sidad maxilar,(12a) el cuerpo mandibular y Ia rama

Fig. 9.30 Separación del colgajo mucoperióstico y exposi-
ción de la tabla ósea.

F¡9.9.31 /n sl¿u. Hueso autólogo desmenuzado.



Fig.9.32 Adaptación de una rnembrana en Goretex@ re-
forzada con titanio.

Fig.9.33 ReapenLra quirúrgica a los 6 rreses.

Fig.9.34 Después de la extracción de la membrana se
evidencia el hueso regenerado.

lateral de la mandíbula.(113,13e) Las zonas ert¡aorales
más apropiadas son: 1a cresta ilíacaltt'Jt7) la tibia,la
ffbula y la calvaria.

Las mayores desventajas que la recolección ósea
autóloga conlleva están relacionadas con dos ór-
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denes de limitaciones. La primera está constituida
por la necesidad de una dáble zona quirúrgica en
el mismo paciente, con un riesgo aumentado de
complicaciones postoperatorias y debilitamiento
de la región donadora. E1 segundo por 1a cantidad
de hueso disponible para la recolección, que está
relacionada con las características anatómicas de la
zona donante.(117'118'129)

Las técnicas quirúrgicas de incremento óseo
pueden ser subdivididas en dos grupos:

- T6caicas quirrirgicas ambulanrias.
- T4cnicas quinírgieas mayores.

Fig.9.35 Posicionamiento de los implantes en la cresta
reconstruida.

Fig. 9.36 Injerto óseo posicionado en inlay sobre el piso
del seno maxilar y fijado con placas y tornil os.
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Fig. 9,37 Injerto óseo posicionado en onlay y fl jado con
tornil los en titanio.

Fig.9.38 Incisión mucosa para la recolección a nivel de a
sínfisis mentoniana.

F¡9.9.39 Delimitación con fresa para osteotornía del perí-
metro de la recolecclón ósea.

Fi9.9.40 Recolección ósea del mentón.

Las técnicas quirúrgicas ambulatorias de incre-
mento óseo son:

L Elevación de1 piso del seno maxilar.
1L Técnicas de reconstrucción de la cresta al-

veola¡.
11L Injertos óseos en onlay sobre la cresta alveo-

lar.
1Z Expansión quirúrgica de la cresta alveolar.

Z Aumento vertical de 1a cresta ósea con técni-
ca de distracción.

trZ Regeneración ósea guiada alrededor de los
implantes.
Aumento vertical de 1a cresta edéntula en-
torno a los implantes.
Minielevación del seno maxilar con técnica
de expansión.

ruI

WII.

Elevación del piso del seno maxilar
La porción distal de1 maxilar es considerada la re-
gión en la que es menos previsible la supervivencia
de los imolantes.(20,14s) Las causas se encuentran en
la altura limitada, en 1a escasa calidad del hueso
disponible y en 1a intensidad de las fuerzas oclu-
sales a 1as cuales son sometidos ios imolantes. Para
obviar estos inconvenientes, en la rehabiütación de
1os edentulismos dista-les de1 maxilar sería necesa-
rio aumentar 1a longitud y el número de implantes.
Con este fin, el seno maxilar puede ser elevado y e1
hueso subantral incrementado.(130 133)

En 1980, Boyne yJamesil3a) describieron por pri-
mera vez una técnica quirúrgica alternativa a los in-
jertos onlay sobre la cresta alveolar: injertos óseos en
bloque recolectados de la cresta ilíaca posicionados
como inlay sobre el piso del seno maxilar después
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de la elevación de la mucosa sinusal. Una eventual
oeoueña laceración de la mucosa sinusal no está
iri iapacidad de inducir daños de importancia por
cuenta del seno maxilar, por 10 tanto, no constituye
una contraindicación para el proseguimiento de la
intervención.(135) E1 posicionamiento de los implan-
tes se produce a distancia de 4-6 meses de la prime-
ra intervención. Después de 4 años de observación
todos los implantes estaban en funcionamiento con
supewivencia igual al 10070. También otros auto-
res(136'137'138) lograron porcentajes de éxito análogos
tanto en bloque como de hueso particulado.

Los injertos óseos recolectados de zonas intrao-
rales, hueso recolectado por la rama mandibula¡,t13r)
hueso recolectado de 1a sínfisis mentoniana(la0Ja1) pre-
sentaron porcentajes de éxito implantar del 100%0.

La técnica en dos etapas prevé un tiempo de es-
pera comprendido entre 4 y 6 meses, de acuerdo
con el tipo y 1a forma del hueso injertado (bloque o
particulado).(140r44'146) En 1998 ha sido conducido,
en nuestra Escuela, un estudio clínico, histológico e
histomorfométric6(rr7) para evaluar la formación de1
nuevo tejido óseo después del injerto con diferentes
biomateriales pzrzlz elevzción de1 seno maxilar.

El procedimiento quirúrgico adoptado fue e1 de
dos etapas. Los injertos constituidos por solo hueso
autólogo han sido recolectados de 1a cresta ilíaca o
la sínfisis mentoniana y posicionados en bloque o
en particulado; 1os injertos mixtos resultaban com-
puestos por partes iguales de hueso autólogo y por
hidroxiapatita granuiar.

Los resultados de esta investigación sugirieron
que la arquitectura, la composición y la conforma-
ción geométrica de 1os injertos pueden influenciar
la cantidad de tejidos mineralizados presentes al
frnafizzr eI período de cicatrizactón. Los injertos
de hueso membranoso (sínfisis mentoniana), cons-
truidos principalmente por hueso cortical, tanto
en la confo¡mación en bloques como particulado,
contenían mayor cantidad de tejido duro con res-
pecto a 1os injertos de hueso endocondral (cresta

ilíaca) constituidos principalmente por hueso es-
ponjoso. Estos resultados están de acuerdo con 1os
observados inicialmente en animales por Smith,(148)
Zins Q4e) y Hardesty (ts0) y en estudios clínicos por
Mof 151) y Wallace. {16a)

El análisis histológico sobre los injertos de hue-
so oarticulado eüdenció a só1o 4 meses una estruc-
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tura ósea ya otganizada. en un sistema trabecular
y una vitalidad elevada y uniforme con presencia
de numerosos osteoblastos. Cualitativamente era
comparable con los injertos en bloque, pero cica-
trizados en períodos superiores (6 meses). El me-
nor porcentaje de tejido óseo vital mineralizado fue
recolectado en los injertos compuestos después de
una cicatrización de 12 meses. La utilización de
materiales heterólogos mezclados con hueso autó-
logo suministra mejores resultados que con la sim-
ple hidroxiapatita, pero con períodos de cicatriza-
ción mucho más largos.

Con el fin de adoptar 1a técnica quirurgica más
apropiada(ls4) es indispensable evaluar con certifi-
caciones radiológicas oportunas 1a altura del hueso
comprendida entre el piso del seno ma-xilar y e1 per-
frl externo de 1a cresta residual. Misch. en 7987 ,G32)
evidenció cuatro diferentes oosibilidades de trata-
miento en relación con el hueso residual:

1. SA-1 hueso disponible > 12 mm.
2. SA-2 hueso disponible entre 10 y 12 mm.
3. SA-3 hueso disponible entre 5 y 10 mm.
4. SA-4 hueso disponible < 5 mm.

En el primer caso, SA-1, es posible posicionar
los implantes con protocolo estándar.

La situación terapéutica SA-2 prevé una mi-
nielevación vertical. Los casos SA-3 y SA-4 deben
ser tratádos con técnica de elevación mediante un
abordaje lateral en escotilla tipo Tatum(133) justo por
encima de1 hueso alveolar residual (Figuras 9.41,
9.42, 9.43, 9.44 y 9.45).

Fig. 9.41 Técnica de la escoti l la de Tatum, osteotomía ves-
tibular oara el acceso a seno max lar.
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F¡9. 9.42 Osteotomia teal zada. es posible notar la muco-
sa stnusal sana.

Fig. 9.43 Esquerna que ilustra e levantamjento de la es-
cotilla ósea.

Fig.9.44 Fina ización de a osteotomfa para realizar e e-
vantarniento de la escoti la ósea.

En SA-3 pueden ser posicionados simultánea-
mente 1os implantes y el injerto óseo, ya que el hue-
so residual permite lograr una buena estabilidad
primaria del implante mismo.

En los casos SA-4, la técnica prevé, inicialmen-
te, el injerto y, en una segunda etapa, los implantes
(Ftgxas 9.46 a 9.66).

Fig. 9,45 Después de elevar a escot lla y a mucosa sin-
usa se posiciona e in'rplante. La estabilidad primaria se
logra gracias al hueso residual en corespondenc a con e
plso sinusal.

Fig. 9.46 Radiografía panorámica: cresta edéntu a axilar
distal con hueso basal nsuficiente.

Fig. 9.47 Co gajo quirúrgico trapezoldal para a técnlca de
elevación de seno max la[.
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F¡9.9.48 Escotil la de acceso sinusal.

Fig,9.49 Recolección ósea en bloque en corresponden-
cia con la sínfisis mentoniana.

Fig. 9,50 El ll loque posiclonado en el interior de seno
maxilar es rígidan¡ente anclado al piso sinusal con un tor-
ni lo en tltanio.

Fig. 9.51 Radiografía panorámica de contro a os 6 rne-
ses: está bien visible el injerto en bloque estabilzado con
tornil lo.
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Fi9.9.52 Radiografía panorámica después del poslciona-
mlento de los imp antes.

F¡9.9,53 Radiografia panorámica. Es necesario después
la extracción de as p ezas 2.4,2.6, 2.7 perlodontalmente
cornpromet¡das.

Fig. 9.54 Detale radiográfico que evidencia la escasa
cantidad ósea en correspondencia con el piso sinusal iz-
qurerdo .
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F¡9.9.55 Cresta edéntula en corespondencia con el 2'
cuadrante después de las extracclones dentarlas.

Fig.9.57 Osteotomía para la recoLección ósea de la sínfi-
srs menlonrana.

Fig,9.58 Recolección en bloque.

Fig.9.59 Perforación de la mucosa sinusal durante la ma-
niobra de e evaclón.

Fig, 9.60 Pos cionamiento de una membrana reabsorbib e
en contacto con la rnucosa sinusal esionada.

Fi9.9.56 Osleotomía para la escotl la sinusal.
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Fig. 9.61 Injerto en b oque lnsertado en la cavidad slnusal.

Fig.9.62 Estabi ización del b oque óseo con p acas y tor-
n i  los .

F¡9.9.63 Control radiográflco a los 6 meses: está visible
e ¡njerto.
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Fig. 9.64 Remoción de la placa antes del posic onamien-
to de os implantes; nótese la perfecta cicatrización del
nlerro.

Fig. 9.65 Rad ografía panorárnica de control después de
posicionarniento de tres imDlantes.

Fig.9.66 Fadiografía panorámica de contro una vez fina-
lizada la prótesls.

Técnicas de reconstrucción de la
cresta alveolar
Las dimensiones de hueso mínimas indispensables
para la inserción de implantes son de 8 mm, en lo
que se refiere a la altura, y de 4 mm, en 1o que se
refiere al espesor.(1s2
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La reabsorción ósea postextracción sobre e1 pla-
no horizonta-1 puede crear alteraciones morfológi-
cas de las crestas alveolares capaces de hacer que sea
dificil insertar 1os implantes. En cirugía implantar,
estas condiciones pueden ser subdivididas en:

. Condiciones en el que el espesor del hueso al-
veola¡ es reducido: alrededo¡ de los implantes se
verifican fenestraciones o dehiscencias vestibu-
lares (Figuras 9 .67 ,9 .68 y 9 .69).

. Condiciones en el que el espesor de la cresta está
tan reducido que hace imposible el posiciona-
miento de los implantes (Figura 9.70).

En el primer grupo, 1as técnicas quirúrgicas
prevén e1 aumento de espesor de 1a cresta simultá-
neamente con el posicionamiento de 1os implantes.
Con este fin es posible recurrir a injertos onlay o
técnicas regenerativas con membranas o en expan-

F¡9.9.67 Colgajo qulrúrgico que evidencia una cresta al-
veo ar reabsorblda.

Fig.9.68 Preparación deltúnel implantar; la fresa de 2 mrn
creó f enestraciones óseas.

F¡9. 9.69 lmplantes posicionados con una óptima estabil i-
dad orimaria en el hueso residual.

Fig. 9.70 Cresta alveolar delgada (aproximadamente, 1,5
mm): insuficiente para el posicionamiento de irnplantes.

sión de la cresta. Todas estas técnicas nueden ser
adoptadas indjvidualmente o combinadas entre si.

En el segundo grupo, se hacen necesarias téc-
nicas de reconstrucción de 1a cresta ósea antes del
posicionamiento de los implantes.(1s3)

Injertos óseos en onlay sobre la cresta
alveolar
La técnica en onlay prevé el posicionamiento del
injerto directamente sobre 1a cresta alveolar denu-
dada después de haber separado los tejidos blandos
y e1 periostio de manera que las dimensiones sobre
el plano vertical u horizontal (expansión en sentido
vestibuloüngual) resulten incrementadas.

Los injertos onlay insertados sobre las crestas al-
veolares edéntulas fueron introducidas en los años
50 y 60 por Obwegeser(1ss) para mejorar la estabili-
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dad de las prótesis móviles. El resultado inmediato
fue óptimo; sin embargo, a largo p1azo, después de
la carga protésica, se verificaba una recidiva para la
marcada reabsorción ósea del injerto.

Con el advenimiento de la implantología óste-
ointegrada, 1as técnicas en onlay fueron retomadas
con exito. Keller y col.(156) utilizaron injertos de hue-
so autólogo posicionados como oniay sobre la cres-
ta alveolar e inserción simultánea de los implantes.
Los injertos así tratados no fueron al encuentro de
la reabsorción.

Los injertos óseos utilizados están, por lo ge-
neral, constituidos por bloques corticoesponjosos
recolectados de zonas intraorales o extraorales de
acuerdo con la cantidad de hueso necesario.

En los casos de edentrlismo parcial con reabsor-
ción ósea elevada pero localizada, puede ser utilizada
la técnica quirurgica con injerto en onlay crestal (in-
jerto en silla) o vestibular (de aumento de espesor)
(Frguras 9.71 a 9.82),t:hzando, como zona donan-
te, la rama ascendente de 1a mandíbula o la sínfisis
mentoniana. Los porcentajes de éxito implantar son
del 100% sea con injertos de hueso recolectado de
la r¿ma mandibular(13e) como con injerto en bloque
recolectado de 1a sínfisis mentoniana.(165)

Expansión quirúrgica de las crestas
alveolares
La expansión quirúrgica de las crestas alveoiares
está indicada en éituaciones clínicas caracterizadas
por una reducida cantidad ósea sobre el plano hori-
zontal pero de suficiente altura.

En estos casos se Dractica una fractura en leño
verde longitudinal con ,rna separación sucesila de
las dos corticales óseas. La profundidad de corte de-
be ser de aproximadamente 7-8 mm. Apicalmente
a la fractura en los 4-5 mm de hueso residual ínte-
gro son insertados los implantes, los cuales deben
poseer una buena estabilidad primaria. De acuerdo
con el espacio presente después de la expansión de
las dos corticales óseas, se adapta una membrana
sobre el defecto o se colma con un injerto óseo au-
ró1ogo o heterólogo.

Cuando esta técnica es rea.lrza,dr ante la proxi-
midad de un diente natural deben ser dejados por
1o menos 2 mm de hueso íntegro alrededor de este
ultimo.
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Fig. 9.72 Acceso quirúrgico con colgajo trapezoidal en to-
do el espesor que evidencia una cresta ósea inapropiada
para el posicionamiento de un implante.

Fig.9.73 Recolección en bloque a nivel de la sínfisis men-
toniana; separación del bloque con escalpelo.

Las membranas deben ser depdx in situ d:u-
rante 6 meses y ser removidas durante la segunda
fase quirurgica. Muchos estudios han suministrado
resultados reconfortantes tanto en la cantidad de

F¡9. 9.71 l\¡onoedentulismo postraumático región 2.1.

213



Copítulo 9

F¡9.9.74 Remoción del bloque después de la separación. Fig. 9.27 Sutura de los tejidos blandos.

Fig.9.75 Remodelado y adaptación del injerto a nivel de
la cresta (lnjerto en sil la de montar).

Fig,9.76 Fijación rígida, mediante tornil lo, del bloque.

tejido regenerado como sobre el porcentaje de éxito
implantar(1oe) $iguras 9.83 a 9.96).

La técnica de Scipione{167) y col. perfeccionada
para la minielevación del seno maxilar puede ser

Fig.9.78 Radiografía panorámlca de controi de la cicatri-
zación del inierto desoués de 6 meses.

Fig. 9.79 Cicatrizaclón del lnjerto después de 6 meses;
nótese la notable reabsorclón.

adoptada también en zonas contiguas al seno maxi-
lar como técnica de expansión de las crestas (ER-E).

El hueso tipo D3 o D4, a menudo presente en estas
zonas, al ser más maleable y modificable, está espe-
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F¡9. 9.80 Injerto notablemente reabsorbido.

Fig. 9.81 Posic onamiento de un mplante Bránernark en
posición apropiada.

F¡9.9.82 Control radiográfico a los 6 meses.

cialmente indicado parala :utl7izzción de esta técni-
ca; a través de la compactación con los osteótomos
se facilita el logro de la estabilidad primaria, que
con e1 protocolo estándar (con fresas) resulta ser

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

Fig.9.83 Radiografía intraoral de control a os 6 meses.

Fig. 9.84 Radlografía panorámica inicia , caso c ínico con
provisiona en resina arrnada adecuado para a espera de

I  t r é r ( d r .
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F¡9.9.86 Cresta ósea delgada pero con altura suficiente. F¡9.9.89 Control del paraleljsmo.

Fig.9.87 Fractura en leño verde practicada con escalpe-
los ouirúroicos.

Fig, 9.88 Separaclón de las corticales después de la pre-
oaración aoical con fresa.

Fig.9.90 Posicionamlento de los implantes.

F¡9.9,91 Después de la remoción del montaje del disposi-
tivo de sujeción (f¡xture mount) se nota la expanslón de la
cresta ósea y la adecuada posición de os implantes.
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F¡9.9.92 Adaptaclón de la membrana.

F¡g.9.93lacción de colgajo mucoperióstico después de
seccionar e per ostio.

lmplontclogío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

Fig. 9.95 La etapa quirúrgica sobre los implantes después
de 6 meses.

la más difícil. La utilización de implantes cónicos
a presión a:giliza Ia técnica(2O1) (Figuras 9.97,9.98,
e.ee).

Aumento vert¡cal de la cresta ósea
con técnica de distracción
osteogenética
La técnica de distracción osteoEenética fue des-
crita por llizarof y col.'r"8 en cirugía ortopedica
pa¡a aumentar la longitud de ias extremidades.
En 1973, Snayder y col.(1óe) utilizaron un disposi-
tivo quirúrgica (distractor) para elongar el cuerpo

Fig.9.96 Radiografía panoránn ca de control f inal.

Fig. 9.94 Sutura.
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F¡9 .9 .97  Rad iog 'a t ia  n  r¿ora l  de  un  caso c l 'n  co  de  lag-
na intercalada con provisional f i lo en res na armada. La
dimensión Vertica ÓSea eS b,uena pero a cresta a veo ar
es delgada.

Fig.9.98 qadiogra'ia ooslqui'urg ca desoJeb oe la i lsra-
ación de dos imDlantes cónicos con técnica ERE.

Fig.9.99 Radlografía de co¡tro después de la carga pro-
lesrca.

ortognatodóntica, para el tratamiento de las apla-
sias mandibulares.

En 7996 g1-rin{tr:) y en el 2000 Gaggl(173)y Wat-
zeKtTa) Iograron, aprovechando los principios de la
distracción osteogenética, un crecimiento vertical
de la cresta alveolar edéntula mediante un distrac-
tor intraoral. E1 aumento de la alrura ósea ouede
lJegar hasta 10 mm y permite posicionar implante"
que se colocan tanto en el hueso obtenido por dis-
tracción como en el hueso basa-.

Se ha demostrado tanto por Block en 7996 so-
bre animales(t7s) como por Urbani en 1999,.\76) y
por Ole Jensen en 2002tr77) sobre el hombre que la
brecha que se logra entre los cabos óseos alejados
por distracción se osifica completamente y el tejido
óseo logrado es apropiado para un tratamiento im-
plantar (Iiguras 9.100 y 9.1 l2).

Regeneración ósea guiada alrededor
de los implantes

La técnica de regeneración ósea guiada con
membranas alrededor de los imolantes ósteoin-
tegrados que presentan defecto, óseos, residuale.
o postextractivos, dehiscencias o fenestraciones
ha mostrado ser eñcaz, así sea utilizada sola o en
asociación con injertos óseos autólogos o de ma-
terial osteoconductores. Dahlin(178) demostró que
en presencia de fenestraciones óseas alrededor de
implantes ósteointegrados el só1o mucoperiostio
posicionado sobre el implante no logra inducir la
formación de nuevo hueso. Por orra Darre. aso-
c iando una técnica de regeneración Jr .u logru-
da con membranas, e1 porcentaje de superficie
implantar expuesto que es recubierto con hueso
nueyo es elevado.(17e,180,181)

Las membranas deben ser posicionadas sobre
una base ósea sana y bien vascularizada, totalmente
recubierta con tejido móvil y dejada in situpon fodo
el período de cicatrizzción (6/7 meses para el maxi-
1ar superior, 3/4 meses para e1 ma"rilar inferior)(1s:)
(trrguras 9.113 a 9.726).

Otra condición esencial para la formación de
hueso nuevo sobre 1as dehiscencias o fenestraciones
implantares es la creación de un espacio disponible
para la neoformación ósea. Es importante evitar e1
colapso de la membrana sobre el implante.(183)

de 1a mandíbula de
fue posteriormente
y McCarthy(171) con

un perro. Esta nueva técnica
adoptada por Constantino(170)
óptimos resultados en cirugía
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Flg.9.l00 Cresta edéntula distal a nivel del lV cuadrante.
(Por gentil concesión de Giorgio Pedretti).

Fig.9.l0l Fladiografía panorámica inicial que evidencia la
escasa cantidad ósea sobre la cresta edéntula. (Por gentiL
concesión de Giorgio Pedretti).

Fig.9.l02 TC 3D inicial. (Por gentil concesión de Giorgio
Pedretti).

Fig. 9,103 Acceso
alveolar (Por gentil

quirúrgico con exposición de la cresta
concesión de Giorgio Pedretti).

Fig.9.104 Osteotomía de la cresta. (Por gentil concesión
de Giorgio Pedrettl).

F¡9. 9.105 Posicionamlento dei distractor (t ipo l\,4artin 1.5).
(Por gentil concesión de Giorgio Pedretti).
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Fig.9.106 Radiografía panorámica a finalzar la interven-
clón oara controlar el adecuado posiclonarnlento del dis-
tractor. (Por gentil concesión de Giorgio Pedretti).

F¡9. 9.107 Radiografía panorámica al f inalizar a distrac-
ción. Es bjen visible a brecha ósea de distracción y la re-
cuperación de la dimensión vertica de a cresta alveolar
(Por genti concesión de Giorgio Pedretti).

Fig.9.108 Radiografía panorámica a los 3 meses de la
distracclón, es posible notar la minerallzación del hueso
distraído. (Por gentil concesión de G orgio Pedretti).

Fig. 9.109 TC a los 3 meses de la distracción en donde es
posible observar el aumento vertical de la cresta de B mm.
(Por gentil concesión de G orgio Pedrettl).

Fig.9.110 Poslcionamiento de tres
rnark después de la remóción del
concesión de Giorgio Pedretti).

mplantes tipo Bráne-
distractor. (Por gentll

Fig.9.111 lmagen clínica antes de la 2a etapa qu rúrgica.
(Por gent I concesión de Giorgio Pedretti).
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Fig. 9.112 Conexión de los pilares de cicatrización (hea-
l¡ng abutment). (Por gentil concesión de ciorgio Pedretti)

Fig. 9,113 Escaneo de TC, donde es fáci diagnosticar
la carencia de hueso residual en corespondencia con el
1.4. (Por gentil concesión de Car o Tinti).

Con este fin, están disponibles membranas refor-
zadas con esqueletos en titanio.(184) En alternativa es
posible recurrir a la interposición entre membrana e
implante(l8s) de hueso autólogo o de materiales os-
teoconductores(l8óJ8, (Frguras 9.127 a 9.132).

lmploniologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

F¡9. 9.114 lmagen clínica de los tejldos blandos. (Por gen-
ti l  concesión de Calo Tinti).

F¡9. 9,115 Incisión y diseño del colgajo tanto vestibular
como palatino. (Por gentil concesión de Caro Tinti).
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Fig. 9.116 Elevación en espesor total del colgajo: se evi-
dencia el defecto óseo subyacente. (Por gentil concesión
de Carlo Tinti).

Fig. 9,117 Preparación de la zona implantar mediante una
planti l la quirúrgica. (Por gentil concesión de Carlo Tinti).

Fig. 9.118 lmplante en posición. Se observa c aramente
el defecto vest¡bular (dehiscencia). (Por gentil concesión
de Ca¡o Tintl).

Fig. 9,119 La imagen muestra la arquitectura ósea
dLral. (Por gentil concesión de Carlo Tinti).

Fig.9.l20 Pára proteger ias espiras expuestas se colo-
có una membrana en Goretex@ reforzada con titanio. (Por
gentii concesión de Carlo Tinti)

F19.9.121 El desplazamiento del colgajo se logró con una
incisión del periostio y de las fibras musculares. (Por gentil
concesión de Carlo Tinti).
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Fig.9.l23 lmagen clínica después de 10 meses. Ausen-
cla total de signos de inf lamación o exposjción de la mem-
brana. (Por gentil concesión de Carlo Tinti).

Fig.9.124 Elevación del co gajo e imagen de la rnembra-
na en su lugar. (Por gentil concesión de Cado Tinti).

En algunos casos, pÍua estabilizar mejor las
membranas, es posible utilizar microtornillos en
titanio insertados en el hueso sano. Los mismos

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

Fig. 9.125 La imagen muestra la total regeneración ósea
lograda: el implante está perfectamente centrado con la
nueva cresta. (Por gentil concesión de Carlo Tinti).

F¡9.9.126 Después de más de 6 años de la rehabiiitación
protésica, la adaptación de los tejidos adyacentes pue-
de oefinirse como óptirra. (Por gent I concesión de óarlo
Tinti).

tornillos en titanio pueden ser utilizados para au-
mentar el espacio disponible disranciando meior
tas membranas del hueso o impidiendo el colan-
so.(19ó)

Las causas más comunes de fracaso de esta téc-
nica están representadas por el colapso de la mem-
brana sobre el defecto ypor 1a exposición prematura
de la membrana a través de los tejidos blandos.(188)

Aumento vertlcal de la cresta alveolar
edéntula alrededor de los implantes
osteointeg rados
El aumento vertical de la cresta mandibular o
maxilar edén¡.¡Ia sobre toda la circunferencia del
implante es posible aprovechando los principios de

Fig.9.122 Sutura. (Por gentil concesión de Calo Tinti).
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Fig,9.127 Caso de reconstrucción de la cresta a nivel del
3o cuadrante en la que a la membrana se le asocia un
inierto de hueso autólogo particulado recolectado de la
rama ascendente y posteriormente desmenuzado. (Por
gentll concesión de Carlo Tinti).

Fig. 9.1 28 Control radiográf ico postquirúrgico.

la técnica regeneradora ósea con membranas. Nu-
merosos autoresltse toot'J) perfeccionaron un pro-
tocolo quirúrgico que permite una recuperación

vertical ósea alrededor de 1os implantes de 4 a 7

mm con una buena previsibilidad de éxito (Figuras

9.733 a9.743).

Fig.9.129 Reapertura a los seis meses.

Fig. 9.130 Después de la remoción de la rnembrana se
observa el tejido óseo neoformado.

E1 protocolo quirúrgico prevé el posicionamien-
to de 1os implantes en la cresta edéntula aprove-
chando todo el tejido óseo disponible y dejando
emerger la parte de los implantes que deberá ser
recubierta por el hueso regenerado. Se procederá
recubriendo los implantes con una membrana re-
forzada ore deberá estar bien estabilizada sobre
el hueso iesidual. Por debajo de la membrana, en
contacto con los implantes, para mantener el es-
pacio disponible y facilitar la osteoconducción, se
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Fig.9.131 Se extrae el tejido neoformado que recubría la
cabeza de os implantes.

Fig. 9.132 Conrrol radiográfico a os t2 reses de a pro-
tet zac ón.

pueden utilizar hueso autólogo particulado o ma-
teriales heteró1ogos.(1e2,1e3) Los tiempos de cicatri-
zacióÍ vrrian de 6 a 12 meses según los autores.(e1a)
Todos los autores están de acueido en afirmar oue
el hueso neoformado es un hueso totalmente ütal
apropiado para 1a osteointegración.(1e5)

Minielevación del seno maxilar
con técnica de expansión
La técnica de minielevación del seno maxilar fue
ideada por Summers en 7994oe7) y es utilizada
exclusivamente en los casos en los que e1 hueso

lmplonfologío: nuevos odquisiciones y ospecics clínicos

Fig. 9.133 Radiografía panorámica que rnuestra la presen-
c¡a de fes imp antes en correspondencia con el 4o cua-
drante afectado por una grave periimplant t is. (Por gentil
concesión de l\,4assjmo Simion).

Fig.9.1.34 Después de la remoción de los implantes se
observa la grave atrofia de la cresta ósea. (Por qentil con-
cesión de lvlass mo Sirnlon).

Fig. 9.135 Radiografía intraoral que evidencia un amp io
defecto óseo vertical. (Por gentil concesión de l\,4assimo
Simion).
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Fig. 9.136 Colgajo mucoperióstico que evidencia el de-
fecto óseo. (Por genti concesión de l\.4assimo Sirnion).

F¡9. 9.137 La teca ósea cortical ha sido perforada y posi-
cionada con un tornillo de 17 mm de longitud parta sopor-
tar a membrana y mantener un espacio adecuado. (Por
gentil concesión de l\.4assimo Simion).

Fig.9.138 Una membrana de Goretex ha sido posiciona-
da sobre el defecto y fi jada con tornil los pequeños, el es-
pacio por debajo de la membrana ha sido rellenado con
hueso autólogo recolectado de la rama ascendente de la
mandíbula. (Por gentii concesión de lvlassimo Simion).

Fig. 9.139 Control radiográfico postquirúrgico. (Por gentil
concesión de lvlassimo Simlon).

Fig.9.140 Después de 6 meses de cicatrización sin com-
plicaciones la membrana ha sido removida. (Por gentil
concesión de lvlassimo Simion).

Fig. 9.141 Tres implantes tipo Bránemark han sido posi-
cionados en e hueso regenerado. (Por gentil concesión
de lvlassimo Simion).
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vertical, el piso de1 seno ma-xilar es fracturado y
la membrana sinusal elevada. Una elevación de la
membrana más allá de los 5 mm puede conllevar al
riesgo de perforación. El incremento vertical que
puede ser logrado con esta técnica es de 1-2 mm
sin utilizar materiales de injerto. Con 1a utilización
de materiales de injerto, la última fase de conden-
sación es efectuada después de haber posicionado
el material de injerto en la parte apical de Ia zo-
na preparada y después de la utilización posterior
del osteótomo de diámetro final. Esto permite una
distribucion más uniForme de las fuerzas aplicadas
por e[ osteótomo sobre el hueso residua), ion me.
nor riesgo de perforación de 1a membrana (Figuras
9.744 v 9.745-9.146).

F¡9,9.142 Control radiográfico de tos implantes. (por gen-
tl l  concesión de lvlassimo Simion).

Fig.9.143 Control radiográfico después de 6 meses de la
protetizaclón. (Por genti concesión de N,4assjmo Sinrion).

residual, en correspondencia con el piso del seno
maxilar, posee una altura superior a 5 mm, indis-
pensable para lograr la estabilidad primaria. Con
esta técnica Summers reportó un éxtto del 960/o
después de 5 años para 143 implantes insertados en
46 pacientes. A diferencia de1 protocolo estándar,
que prevé Ia utilización de fresas ¡ por 1o tanto,la
demolición del hueso, con los osteótomos e1 hueso
es mantenido y compactado. Scipioni y col.(1e8,1ee)
modificaron la técnica de Summers cambiando
también Ia forma de los osteótomos. Los osteóto-
mos de diámetro creciente, cuando son insertados
por fierza en e1 tejido óseo, crean una compresión
que aumenta la densidad ósea ¡ apicalmente, un
desplazamiento de hueso con el relativo aumento
de la altura. Durante 1a maniobra de condensación

Fiq.9.144 E dibujo i lustra córno se produce el desplaza-
rnlento óseo vertical con los osteótomos.

F¡9. 9.145 Rad ografía intraoral donde resulta evidente el
desplazarniento vertical del piso sinusal asociado con el
in¡erto óseo.
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Scipioni y co1.,(1e8,1ee,2001 en los casos en los que
e1 tejido óseo sobre 1a vertiente palatina del seno
maxilar está bien representado, propusieron realizar
un desplazamiento óseo lateral con una elevación
sinusal consecuente mediante osteótomos de diá-
metro progresivamente creciente. El desplazamien-
to lateral es efecruado modificando el eje de inser-
ción de los osteótomos que inicialmente asume una
angulación más palatina; posteriormente, en 1a fase
de condensación, se aplica un movimiento vertical
de desplazamiento del osteótomo asociado con un
movimiento vestíbulo palatino (movimiento de
verticalización) (triguras 9.147 a, 9.77 5).

En un estudio multicéntrico de Rosen(201) si-
guiendo 1a técnica de Summers y co1., se inserta-

ron 174 implantes en 101 pacientes con un por-
centaje de éxito del 95,570 a 20 meses de distancia.
La misma investigación evidenció que, p¿ra esta
técnica, son mayormente indicados los implantes
con una superficie rugosa con respecto a las super-
ficies 1isas.

Las técnicas quirúrgicas de incremento óseo
mayor requieren de hospitalización de1 paciente y
son:

. Eletación del seno con injertas recolectadas de zonas
extraorales.

1¡. " \-\

é i i :  ;a ' '

Fig.9.146 El diseño muestra la elevación del p so del seno nraxi ar.

. Injertas onlay sobre la cresta alztealar.

. Injertos inlay con asfeotomía ti?a Le Fart I.

. Injertos inlay en la región intrafaraminal.

Elevación del seno maxiiar con injertos
recolectados de zonas extraorales
Cuando nos encontramos en situación clínica de
reabsorción ósea sinusal grave (tipo SA-4) bilateral,
la cantidad de material para injerto autólogo nece-
saria es demasiado elevada para poder ser recolec-
tada de una zona donante intraoral.

La técnica quirúrgica es idéntica a las adoptadas
oara las intervenciones ambulatorias de elevación
áel seno maxilar; varía sólo 1a técnica de recolec-
ción de1 injerto que debe ser extraoral.

La zona extraoral, cresta ilíaca, tibia, teca cra-
neal o costi11a, imponen 1a hospitalización y el tra-
tamiento con anestesia general (Figuras 9.176 a
e.180).

Iniertos en onlay sobre la cresta alveolar
En 1os casos de atrofia difusa de 1a cresta alveolar
es indispensable una recolección extraoral (cresta

i1íaca). E1 injerto es perfllado en forma de herra-
dura(ls7) o rectangular(158) y rígidamente anclado a
1a cresta alveolar mediante implantes insertados
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F¡9.9.147 Juego de radiografías lntraorales de una pa-
ciente. (Por gentil concesión de Gaetano Ca esini).

lmplontrologío: nuevos odquisiciones y ospechcs clínicos

Fig.9.1rt8 Condiciones de la arcada maxilar después de
la remoción de las restauraciones existentes y la avulsión
de las piezas 1.3, 2.3, 2.5. (Por gentil concesión de Gae-
tano Calesini).

Fig.9.149 Provisional armado fi jo en resina. (por gentil
concesión de Gaetano Calesini).

Fig.9.150 Estado de la arcada maxilar en el momento de
la inserción de la segunda serie de provisionales después
de 15 días de la bonificación inicial. (Por gentil concesión
de Gaetano Calesini).
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F¡g.9.151 Rx preoperaioria de la zona molar maxilar de-

recha. En la zona del 1.6 la altura del hueso de la cresta

es de aproximadamente I mm; en la zona del 1.7 es de

aproximadamente 1o mm. (Por genii l concesión de Gae-

tano Calesini).

F¡g.9.152 Rx preoperatoria de la región premolar superior
derecha. Está bien visible el compromiso periodontal del
1.5, que ha sido utilizado como pilar temporal para el pro-
visional. La dimensión vertical del hueso en la zona del 1 4
está bien observada y será utilizada para la inserclÓn del
implanie. (Por gentil concesiÓn de Gaetano Calesini)

F¡g.9.153 Ejecución de un qolgajo de espesor parcial
desplazado veslibularmente. Cresta alveolar recubierta
una vez más por un pequeño espesor por tejido conjun-
tivo con periostio dejado in situ. (Por gentil concesión de
Gaetano Calesini).

Fig.9.154 Detalle de la ejecución del colgajo en la zona
molar. la técnica adoptada es la misma. Nótese la incisión
oalatina poco extendida, no obstante, suficiente para ver¡-
ficar el recorido de la vertiente palatina de la cresta alveo-
lar ósea. (Por gentil concesión de Gaetano Calesini).

Fig. 9.155 Rx infaoperatoria con los indicadores direccio-
nales insertados a 10 mm de profundidad en posición 1 3
y 1.4 para verificar cuán adecuados están las relaclones
anatómicas. (Por gentil concesión de Gaetano Calesin¡)

Fig.9.f56 Foto clínica oclusal después de la ejecuciÓn
de una expansión horizontal con técnica E.F.E.@. La mor-
fología de los orificios no es redondeada, ya que ha sido
lograda con la utilización de expansores. (Por gentil con-
cesión de Gaetano Calesini).



Fig.9.157 Rx para a verif icación de la inserción adecuada
de los implantes. Las zonas de radilucidez de acrestason
causadas por la expansión de la cresta coronal con la téc-
nica E.F.E.@. (Por gentil concesión de Gaetano Ca esini)

Fig.9.l58 Aspecto coronal de los implantes insertados.
Es bien visib e a correcclón del perfi l  bucal de la hemlar-
cada. (Por gent I concesión de Gaetano Calesini).

Fig. 9.159 Rx para verif cación de inserción adecuada de
los implantes en la zona mo ar. Rx Tnuestra a posición ade
cuada de los implantes en re ación con la cresta alveolar.
Se produce a elevac ón del plso s nusal cuantlf icab e en
aproxlmadamente 6-7 mn't en correspondencia con el 1.6 y
3 mm con respecto a 1.7. Se uti l izó la técnica L.l\,4.S.F.@ (/o-
cal¡zad management of sinus floor- maneio adecuada del
p¡sa sinusaf). (Por genti concesión de Gaetano Cales n ).

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

Fig.9.160 Aspecto oclusal después de la lnserción de
os imp antes en la zona 1.7-1.6. (Por gentil concesión de
Gaetano Caleslni).

Fig.9.16l Rx de a región premolar izquierda que eviden-
c¡a una lractura vertica del 2.5, con consecuente daño
óseo, y una lesión cariogénica subcrestal del 2.3. (Por
gentil concesión de Gaetano Ca esini).

Fig, 9,162 Rx preoperator a que muestra a persistencia
de la lesión ósea sostenida ahora por a raiz vestibular del
2.4. Antes de la preparación de la zona mplantar se ele-
cutará la rizeclomia de la raíz vestibu ar. (Por qentil conce-
sión de Gaetano Calesini).
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Fig.9,l63 Rx para la veriflcación de la inserción adecua-
da de los implantes en posición 2.3 y 2.5. (Por gentil con-
cesión de Gaetano Calesini).

F¡9.9.164 La foto clínica muestra los alvéolos implantares
en posición 2.6 y 2.7, realizados con os expansores óseos
(bone expanders) y sin utilizar fresas, listos para acoger a
los implantes. (Por gentil concesión de Gaetano Calesini).

F¡9.9.165 Rx para la verif icación de la inserción adecua-
da de los implantes correspondientes a 2.5, 2.6 y 2.7 . Se
observa el adecuado posicionamiento y la entidad de la
elevación del seno maxilar de modo particuiar en corres-
pondencia del 2.6 y en correspondencia del 2.7. La eleva-
ción del piso sinusal es cuantif icable en aproximadamente
8 mm en correspondencia del 2.6 y en correspondencla
del 2.7. Es usada la técnica L.M.S.F.@ (local¡zed mana-
gement of sinus floor). (Pot gentil concesión de Gaetano

Fig.9.l66 Aspecto oclusal después de la inserción de los
irnplantes en posiclón 2.3, 2.5, 2.6 y 2.7. La segunda fase
quirúrgica para todos los implantes ha sido realizada en
una sola sesión, a los 5 meses de la inserclón para los
irnplantes de la hemiarcada derecha y a 4 de la izquierda.
(Por gentil concesión de Gaetano Calesini).

Fig.9.167 Foto oclusal después de las insercjones de los
pilares de cicatrización en la hemiarcada derecha. La in-
tervención qujrúrgica fue realizada con incisiones longi-
tudinales slmples en la cresia. (Por gentil conceslón de
Gaetano Calesini).
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Fig,9,168 Foto oclusal después de la inserción de los pila-
res de cicaf zación en la hemiarcada izquierda. Se uti i izó
la misma técnica de apertura. Es evidente la distracción
de los tejidos blandos en sentido horizontai y la elevación
vertjcal de la encía. La zona central, cicatrizando por se-
gunda intención, determinará un aumento adicjonal cie
mucosa querat¡nizada con a formación de a papila inter
oroxinal. (Po'genril concesior de Gaelaro Calesilr).

lmplonfologío: nuevos odguisiciones y ospectos clínicos

F¡9.9.170 La impresión de precisión para la construcción
del provisional anclado en los implantes ósteointegrados
es efectuada en e mismo dfa de exposición de los irnplan,
tes con el fin de condicionar la morfología de ios tejidos
periirnplaniares en forma precoz, antes de a cicatrización.
(Por gentil concesión de Gaetano Calesin¡).

simultáneamente. Con esta técnica. Nvstrom(157)
en 1993 obtuvo porcentajes de éxito implantar del
74,4o/o. Otros estudios a largo plazo, basados en
técnicas similares, reportaron una supervivencia del
7570 después de 5 años.(15e,160)

Fig.9'169 Radiografías en el rnomento de la 2" fase quirúrg ca que muestran la óptima cicatrización. (por gentil concesión
de Gaetano Ca esini).
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F¡g. 9.171 Después de la avulsión de las piezas natura-
les residuales, los alvéolos son rellenados con biocoral y
colágeno para mantener la morfología de los volúmenes
radiculares. Se inserta el provisional anclado a través de
los tornillos que pasan a los implantes ósteointegrados.
(Por gentil concesión Gaetano Calesini).

F¡g. 9.172 El nuevo provisional armado con el que se efec-
túa el acondicionamiento de los tejidos periimplantares y el

de las crestas edéntulas que deberán acoger a las piezas

intermedias. (Por gentil concesión de Gaetano Calesini)

Fig.9.l73 lmagen oclusal de la arcada superior después
de unas cuatro semanas de acondicionamiento tisular.
(Por gentil concesión de Gaetano Calesini)

Fig.9.l74 Radiografías lntraorales de control de prótesls
final. (Por gentil concesión de Gaetano Calesini).



Fig.9.175 lmágenes clínicas frontales. (Por gentil concesión Gaetano Calesini).

Fig.9.176 Radiografía panorámica inicial de un caso clí-
nico de at.o'a nar' la. grave. Las piezas denraras -axi'a-

res tuvieron que ser extraídas ya que estaban gravemente
comprometidas desde el punto de vista periodontal.

lmplontologío: nuevos odquisiéiones y ospectrcs clínicos

Fig.9.f 79 Detalle radiográfico que evidencia la óptima in-
tegración del hueso injertado.

Fig. 9.180 Control radiográfico una vez fina izada a pró-
tes s.

La inserción de los implantes v,navez cicatriza-
do el injerto (técnica en dos etapas) mejora los por-
centajes de éxito implantar doblando, no obstante,
los tiempos de espera.(1ot) (Figuras 9.181 a 9.187)

Las complicaciones más frecuentes están cons-
tituidas, en el 30%o de 1os casos por dehiscencias
del tejido óseo a través de 1os tejidos blandos(160)
y por una reabsorción durante 1a cicatrización, del
30o/o-40o/o de1 volumen inicial.(ló2) A pesar de esto.

Fiq.9.177 El injerto óseo en bloque recolectado de la
cresta l líaca es anclado rígidamente al piso slnusal con
tornil los de titanio.

Fig.9.178 Radiografía panorámica de control a los 6 meses.
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Fig.9.181 TC 3D que evidencia una gtave reabsorc¡ón
ósea en correspondencia con la premax¡la.

F¡9. 9.182 Escaneo de TC que evidencia una atrofla ex-
tendida también a las zonas distales de rnaxilar superior.

la técnica de onlay se cree aun confiable e indica-

da en las intervenciones de aumento vertical de la

cresta atrófica en 1as regiones anteriores.(163) Para

1as regiones distales es más indicada la técnica inlay

sobre el piso del seno maxilar.

In jertos en ¡nlay con osteotomía tipo
Le Fort I
Sailer fue el primero, en el año 1989,tzozt que des-

cribió una técnica quirurgica mediante la cua-1 los
injertos óseos son posicionados como inlay en el

piso de las cavidades sinusales y nasales, realizando

preventivamente una osteotomía de Le Fort I (se-

paración total del maxilar). Esta metodología está

indicada para el tratamiento de 1as atrofias totales

en las que e1 piso de las cavidades sinusales coincide

con e1 perfil de la cresta alveolar y coexiste una dis-

Fig.9.183 Preparaclón y adaptación de injerto óseo reco-
lectado de a cresta i íaca sobre un mode o simulador del
maxilar super or obtenido con la ayuda de la TC.

crepancia esquelética sagital de las arcadas alveola-
res de Clase III de Angle.

La técnica prevé tanto el injerto óseo como el
avance del maxilar superior (Figuras 9.188 a 9.198).

La supervivencia de 1os implantes dentales, in-
sertados simultáneamente con los injertos óseos, es
más variable con respecto a 1as otras técnicas qui-
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Fig. 9.184 Injerto óseo bloqueado en onlay sobre la cresta
ósea con olacas de osteosíntesls.

Fig.9.l85 Escaneo de TC postquirLirgica que evidencia
tanto al onlav anterior bien estabi izado sobre la cresta co-
mo la e evación sinusal bi ateral con injerto óseo particula-
do recolectado de la cresta i líaca.

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

Fig. 9.186 Te erradiografía latero-lateral una vez finalizada
la rehabil itación.

Flg. 9.187 lmagen frontal del producto protésico una vez
f inalizado.

rúrgicas, resultando comprendida entre el ó8% y el
7 9o/o.Q03,204)

Si 1os implantes son insertados en una segunda
etapa,luna vez producida 1a cicatrización del injerto,
1a supervivencia de los implantes está comprendida
entre el 800/o y el 850/0.i161)

Las mayores desventajas de Ia utfización de Ia
técnica están relacionadas con 1a compleiidad de la
intervención quirúrgica. Las complicaciones más co-
munes están dadas por la erposición del injerto con
necrosis e isquemia de 1os tejidos{2O7) y por complica-
ciones hemorrágicas intra y postoperatorias.(20ó'208)

237



Copítulo 9

F¡9. 9.188 Escaneo de TC que ev dencia la gráve atrofia
del maxilar.

Fig, 9.189 E diseño evidencia esquemáticarnente las
íneas de la osteotomía según Le Fort l. ( l\,4odlflcado de
Hárle F., ,A¡las der práprothet¡schen Aperat¡onen, Hanser,
1989) .

F¡9,9.190 lmagen intraoperatoria de la osteotomía a nivel
del maxi ar.

F¡9.9.191 Diseño esquemático que evidenca ia separa-
ción de maxilar. (lvlodificado de Hár e F., Atlas der prápro-
thet¡schen Operat¡onen, Hanser, 1 9Bg).

Fig.9.192 lmagen intraoperatoria de la separación del
maxilar.
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Fi9.9.194 Diseño esquemático de la adaptación del injer-
to a nlvel de los plsos nasales y sinusales. (l\.4odificado de
Hále F., Atlas der práprothet¡schen Operat¡onen, Hanset,
1989) .

Fi9,9.195 lmagen intraoperatoria con la placa quirúrgica
individual aue permite calcular el avance adecuado del
max ar.

Fig.9.196 Diseño esquemático del maxilar consolidado
con el injerto en in ay. (N,4odificado de Hárle F., Atlas der
práp rothetische n Ope rat¡onen, Hanser, 1 989).

lmplontrclogío: nuevos odquisiciones y ospecfos clínicos

Fig.9.197 l 'ragen inrraope.atoria con el in erto en i^lay.

Fig. 9.198 Radiografía panorámica de control con los im-
plantes posicionados después de 12 meses de la remo-
ción de las p acas qulrúrgicas.

Injertos en inlay para la mandíbula
atrófica
Cuando el Erado de reabsorción ósea es tan mar-
.udo .orno puru afectar también al hueso basa1, la
mandíbula asume un perfil cóncavo yla inserción de
sólo dos implantes en 1a zona interforaminal para
anclar una prótesis total se hace problemática. En
implantología, en efecto,los mayores porcentajes de
fracaso están asociados con implantes cortos.(20e,210)
Es por este motivo que no se aconseja 1a utilización
de implantes de 7 mm de longitud. Además, en los
casos de grave reabsorción,(2zt) 1as fracturas mandi-
bulares intraoperatorias durante 1a inserción de 1os
implantes(xr) son más frecuentes y todos de cicatri-
zación diffci1. Fugler(2le) indica 10 mm como altura
límite de hueso mandibular en e1 que insertar 1os
implantes. En 1os casos de grave atrofia de la man-
díbu1a han sido propuestos aumentos de la altura
de la crestaQ2a) ya sea con materiales aloplásticos(2l2)
o con hueso autólogo recolectado de la cresta ilía-
¡¿,Q15,216'225'233'245) de la cresta tibial.(21a'232) Los injer-
tos onla),1236) prevén el posicionamiento de1 injerto
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por encima de 1a cresta edéntula; las intervenciones
en ]nlay prevén la interposición intramandibular,
previas ejecución de una osteotomía horizontal de
la mandíbula. Los onlay mandibulares fueron in-
troducidos en los años 50 y 60 por Schmid(238)y
Obwegeser.(2r+'zrs) El resultado inmediato era óp-
timo pero a breve plazo, puesto que el injerto se
dirigía a una gran reabsorción.(2a1'2aa) Para inducir el
porcentaje de reabsorción del injerto,en 1975 }Iar
le,t? 20.221 .222.22 t\ en 1976, Shettlerr23e.240) y en 1979,
Koomen @7,228,22e) irfirod:ujeron las técnicas inlay.

Sólo con e1 advenimiento de 1os imolantes. las
técnicas onlay e inlay dieron resultados acepta-
bles.1217,226)

El protocolo quirúrgico puede ser diversificado
de acuerdo con las posibilidades de colocar 1os pi-
lares @xure) en el mismo momento de la interven-
ción o en una etapa posterior, cuando la integración
del hueso nuevo está consolidada.

Los mejores resultados se lograron con la apli-
cación de l¿s técnicas en sanduich-visar ideadas y
propuestas por Koomen y co1,Q27,228'22e) La implan-
tología asociada con los injertos en sándwich mejo-
ró posteriormente 1a previsibilidad y los porcentajes
de éxito en e1 tiempo de estas rehabilitaciones. En
1988 Albrektsson(zto) y co1. publicaron un estudio
relativo a la inserción de 42 implantes en pacientes
que habían sido sometidos a injerto óseo; 1os por-
centajes de éxito resultaron deI97,60/o,

En absoluto, para las graves reabsorciones man-
dibulares, preferimos 1as técnicas quirurgicas de
injerto autólogo en sándwich recolectado de 1a
cresta ilíaca, de acuerdo con la técnica descrita por
Koomen en L979,tzzzt después de 1as inserciones de
1os implantes en una segunda etapa, una vez cict-
triztdo el injerto óseo. Para seleccionar la técnica
quirúrgica más apropiada es fundamental localizar
la emergencia de 1os dos nervios mentonianos.(108)
Los forámenes mentonianos, después de 1a reabsor-
ción ósea, se desplazan hacia el vértice de la cresta
edéntula y en algunos casos pueden ser locaLiza-
dos sobre la vertiente lingual de la mandíbula. La
posición de los forámenes mentonianos condiciona
la selección de Ia zona en la que seria rcalizada Ia
osteotomía de la mandíbula que, de acuerdo con e1
caso, puede correr por encima de 1a emergencia de
los nervios mentonianos o por debajo de la misma
(Frguras 9.199 y 9.200).

F¡9.9.199 Radiografla panorámica de injerto óseo reco-
lectado de la cresta i líaca posicionado en inlay después
de la osteotomía de la cresta por encima de a emergencia
de los forárnenes rnentonlanos.

F¡9. 9.200 Telerradiografía latero-lateral que evidencia
bien un injerto crestal poslcionado en inlay después de
a osteotomía por debajo de la emergencia de foramen
mentoniano.

El injerto recolectado de la cresta i1íaca es es-
ttbivado a través de placas y tornillos en titanio.
Una vez producida.la cicatrizaciín mucosa, después
de 20 días, se rca1na un control radiológico para
controlar el posicionamiento adecuado del injerto.
Después de 4 meses, en ambulatorio con anestesia
local, después de la remoción de las placas quirúr-
gicas, se insertan 1os implantes (tr'iguras 9.201 y
9.202). C'tando es posible debe siempre preferirse
la técnica de osteotomía en sándwich realizada por
encima de 1a emergencia de los forámenes mento-
nianos.(239,240)

240



Fi9.9.201 Radiografía panoráffrca de control después del
pos cionamiento de dos mplantes tipo Bránemark en el
caso de un injerto óseo en inlay. (Por gentil concesión de
F av o l\.4ela).

Fig.9.202 Deta le radiográf co que destaca e posic ona-
mienlo de los imp antes tanto en el hueso niertado como
en e hueso basal.

Tejidos blandos periimplantares

Otro factor clave para el mantenimiento de la osteo-
integración y para el átito a largo plazo de la rehabili-
tación está representado por 1a integridad del sellado
mucoso alrededor del implante y los componentes
protésicos. Esta integridad se adquiere y mantiene en
.el tiempo cuando e1 proceso de integración del im-
plante se produce en un conto(to de tejidos blandos
sano y en armonía con las estructuras residuales.

Como 1os tejidos duros, también los tejidos
blandos, después de conectar el contrafterte (abut-
ment) o enla primera etapa quirúrgica para los im-
plantes monofásicos son sometidos a un continuo
remodelado.

lmplontologío: nuevos odguisiciones y ospectos clínicos

Un estudio longitudinal2a6) realizado sobre 63 im-
plantes en 11 pacientes evidenció, a nivel macroscó-
pico, cómo e1 B07o de las zonas bucales caracterizadas
por el98,60/o de encía adherida presentara retraccio-
nes de 0,4 mm como promedio en los primeros tres
meses de la segunda etapa quirurgica para los implan-
tes en dos estadios y de la primera etapa quirurgica
para los implantes on-stage (en el presidio). Según el
autor, de acuerdo con los conocimientos actuales, una
retfacción vestibular de aproximadamente 1 mm, al-
rededor de los implantes, es predecible en el primer
año de osteointegración (trigura 9.203).

Esta tendencia en la conducta de los teiidos
blandos alrededor de los implantes posee impli-
caciones funcionales y estéticas de enorme impor-
tancia. El conocimiento de las diferencias micro-
y macroscópicas entre arquitectura de los tejidos
blandos alrededor de los dientes naturales y a los
implantes puede resultar úti1 para la comprensión
de 1os procesos de cicatrización, estabilización y
mantenimiento de la mucosa preimp)antar.

La cicaúización de los tejidos blandos periimplan-
tares se inicia con la conexión de los pilares en 1a
segunda etapa quirúrgica en 1os implantes en dos
estadios y de la primera etapa quirúrgica en los
implantes monofásicos: la investigación esclareció
cómo la morfología y 1a composición de los tejidos
blandos periimplantares contribuyen a la formación
de una barrera mecánica que protege el hueso y la

Fig.9.203 Una retracción vestibu ar de aproximadamente
1 fnm, alrededor de los imp antes, es predec ble en el pri-
mer año de osteointeqración.
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osteointegración de las agresiones fisicas, químicas
y bacterianas que provienen de la cavídad oral.

La mucosa periimplantar posee algunas carac-
terísticas que la hacen similares a las que rodea a1
dlenfe .Q47 ,248,21e)

En ésta se identifican un margen libre y un se-
l1ado mucoso.

E1 sellado mucoso alrededor de la superficie de
titanio está garantizado por un epitelio de unión

¡ procediendo en sentido corono-apica1, por una
capa conjuntiva (Figura 9.204).

El epitelio de unión posee un espesor compren-
dido entre 1 y 2 mm; constituye una barrera que
adhiere a la superficie de titanio mediante hemi-
desmosomas: esta característica lo hace similar al
epitelio de unión periodontal.

Una capa de tejido conjuntivo separa al epitelio
de unión de la cresta ósea: 1os autores concuerdan
en que algunas diferencias sustanciales entre el
tejido conjuntivo en Ia interfaz mucosa-implan-
te (IMI-CT) y el periodontal.(248'2s0'2s1) En el pe-
riodonto, las fibras colágenas que constituyen e1
700lo del tejido conjuntivo se separan del cemento
acelular que recubre la superficie radicular: se dl-
ferencian, igualmente, fibroblastos (20%), vasos y
una matriz extracelular. El IMI-CT está más re-

Fig. 9.204 Preparación histológica:('?s':) el se lado rnucoso
alrededor de la superficle de titanio está constituido por
epitelio de un ón (JE) y por una capa de conluntivo (TC),
que separan a hueso de la cavdad ora. La magen B
representa un detal e de la imagen A.

presentado con respecto a la periodontal, con una
altura que varía de 7,5 a 2 mm. Las frbras coláge-
nas que corren en la matriz extracelular del IMI-
CT aumentan de número y espesor pasando por
la porción de conjuntivo adyacente en la interfaz
a aquella más distante. Muchos autores han loca-
lizado fibras colágenas que se separan de 1a cresta
ósea periimplantar y mantienen en el ámbito del
tejido conjuntivo un recorrido paralelo (en senti-
do ápico-coronal o circular) a la superficie de ti-
tanio("t) y están funcionalmente organizadas. La
Escuela de Turín ha realizado, sobre pacientes re-
habilitados con una sobredentadura mandibular
sostenida por implantes, un estudio histológico
sobre muestras de tejido periimplantar adyacente
en contrafuertes (abutment) de titanio lisos so-
metidos a cargas durante 12 meses, para evaluar
la organización del IMI-CT.€') El análisis de las
muestras en e1 microscopio evidenció la presencia
de fibras co1ágenas orgánizadas en sentido circu-
lar en la porción de conjuntivo más distante de la
superficie de titanio, en sentido longitudinal a 1a
porción más interna, y de 6bras oblicuas que co-
nectan 1os dos sistemas precedentes a1 periostio de
la cresta ósea subyacente y a la submucosa (tr'igura
9.205). Los autores no han podido veri6car la in-
fluencia de distinto tipo de carga protésica sobre la
orgznizzción estructural y sobre la orientación de
las fibras colágenos, aunque no se excluye que el
tipo así como el período de carga funcional puedan
desempeñar un papel importante en este contexto.
La mayor parte de los esrudios reporta la ausencía
de fibras radiales perpendiculares a la superficie

Fig. 9.205 Distr bución de las fibras colágenas alrededor
de un pi ar de t tanio(,s,) (a) En el detalle (b) se d ferencian
fibras con un recorr do c rcular (en verde), ongitud nal (en
amar I o), oblicuo (en azul). (Schierano y col., Clin aral ¡m,
plant res 2OO2)



de titanio: Schroeder,(:ss) sin embargo, ya sugería,
en 1981, una correlación directa entre la presencia
de oorosidades sobre la sunerficie del contrafuer-
te (abutment) (titanium piasmatpralrcd abutment

fcontrafuerte en spray de plasma de titanio]) y 1a
presencia de fibras radiales.

Muchos autores, hasta la mitad de los años 90,
han acentuado las características microestructurales
del IMI-CI subrayando cómo la zona más inter-
na, adyacente al implante (100-200 micrones), está
constituida por un tejido rico de colágeno pero con
pocas células, escasamente resistente con modestas
capacidades regenerativa, de remodelado y adaptt-
c\ón (turn-oaer rcducido), comparable con un teji-
do de cicat¡ización.(2a7) Abrahamson(25a) destacaba
en 1996 cómo no existían diferencias sustanciales
en las características microestructurales de la mu-
cosa periimplantar de implantes monofásicos y en
dos fases, pero que la escasez de células presentes
en estos tejidos constituye una diferencia sustancial
con respecto a Ia encía.

Estos conceptos, en la acrualidad, han sido am-
pliamente revisados.

Estudios recientes,(251,252) en efecto, han caracte-
rizado posteriormente a1 IMI-CT indagando una
zonz del espesor de 200 micrones alrededor de1
implante y localizando dos capas una más próxi-
ma a la superficie de titanio y una más distante,
con diferentes características histológicas. Mien-
tras, en efecto, la. zona más distante comprendida
entre 40 y 200 micrones presenta características
similares a 1as descritas anteriormente, la porción
conjuntiva comprendida en los 40 micrones adya-
centes al implante estí caracterizada, por otra par-
te, por una alta presencia de fibroblastos (32,2o/o) y
tejido colágeno escasamente representado. Según
estos autores es adecuado afirmar, de acuerdo con
los conocimientos actuales, que el IMI-CT po-
see una alta capacidad de adaptación (turn-owr),
y que 1os frbroblastos, bien representados, pueden
desempeñar un papel determinante en 1a adqui-
sición y el mantenimiento de un sellado mucoso
apropiado.

La investigación más reciente(255,2s6'2s7) an lizó
los mecanismos biológicos ¿ través de los cuales los
fibroblastos que pueblan el IMI-CT están activa-
mente involucrados en 1os procesos de cicatriztción
de ios tejidos blandos y duros, y en el remodelado

lmplontrrlogío: nuevos odquisiciónes y ospectros clínicos

óseo que acompaña a 1a adquisición y e1 manteni-
miento de la osteointegración.

Los frbroblastos intervienen en los orocesos de
regulación de la inflamación y en los procesos re-
paradores de los tejidos a través de una interacción
con componentes celulares y moléculas de 1a matriz
extracelular (Ecm),izss) mediada por proteínas de-
nominadas citoquinas, que fungen de activadores
biológicos. Fundamental es, en este proceso, el pa-
pel desempeñado por una citoquina especial, el fac-
to¡ de crecimiento beta o (TGF-p) y sus dos iso-
formas; este factor está involucrado en 1os procesos
de proliferación ce1ular, de angiogénesis y en 1a sín-
tesis de moléculas Ecm. flna investigación in vitro,
conducida por 1a Escuela de Tirrín,(:s6) esclareció
cómo eI TGF-B y sus isoformas, cuya expresión 1o-
cal aumenta durante el tratamiento implantológico,
promueven 1a adhesión entre moléculas Ecm y fi-
broblastos cultivados en presencia de titanio, indu-
ciendo un aumento de producción local de factores
de adhesión. La facilidad con la_que, en presencia
de TGF-B, los fibroblastos migran y se adhieren in
útro ala stperfrcie de titanio y1a capacidad aumen-
tada de formar sistemas celulares orientados podría
influenciar en forma determinante la calidad de la
cicatrización ósea y de los tejidos blandos al¡ededor
de 1os implantes. Esto sugeriría la importancia del
TGF-B en e1 proceso de adhesión celular sobre 1as
superficies de titanio.

Pero 1a función de los fibroblastos es determi-
nante también en e1 proceso de adquisición y man-
tenimiento de Ia osteoin regración.

En 1os adultos, la cantidad ósea es mantenida
constante a través de1 equilibrio entre actividad os-
teoclástica y osteoblástica. Muchas citoquinas están
involucradas en e1 proceso de regulación: entre es-
tas algunas estarían involucrad¿s en forma específi-
ca en el crecimiento y e1 desarrollo de osteoclastos y
osteoblastos, mientras otras tendrían la función de
inhibidores potentes de 1a actividad osteoclástica y
osteoblástica.

Una investigación conducida por nuestra Escue-
la perfeccionó los procesos a través de los cuales la
producción local de citoquinas influencia el remo-
delado óseo durante 1a cicatrización de los tejidos
blandos después de 1a inserción de 1os implantes en
los pacientes edéntulos rehabilitados con sobreden-
tadura anclada a estos ú1timos.(255)
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El estudio muestra no sólo cómo la inserción
de implantes en titanio induce al tejido huésped
a pioducir citoquinas que favorecen el proceso de
integración, sino también a que participe el tejido
gingival, mediante una vía paracrina, al proceso de
remodelado óseo alrededor de los implantes. Entre
la citoquinas dotadas de la capacidad de promover
e1 remodelado óseo, el TGF-B producido por los
fibroblastos de la mucosa periimplantar desempe-
ña un papel fundamental en combatir la respuesta
inflamatoria y promover, por 10 tanto, Iz repzra-
ción tisular y la osteointegración del implante. E1
estudio también evidenció cómo el incremento de
los niveles de TGF-B después del tratamiento im-
plantológico no está confinado a la zona periim-
olanta¡ sino que involucra zonas sufrcientemente
distantes pa.u no pod., ser condicionadas por la
difusión de factores locales. Los autores sugieren
que 1a distribución de las cargas masticatorias en
las crestas edéntulas distales, vuelta más homogé-
nea por e1 anclaje de la prótesis a los implantes,
puede promover un perfil de citoquinas con el fin
de favorecer la formación ósea incluso leios de la
zorc implantas.

Aspectos macroscópicos
Los dientes irrumpen en armonía con 1os tejidos
adyacentes.

En la dentadura natural, la salud y la estética
están garantizadas respectivamente por un sellado
mucoso y festoneado gingival; estas concuffen a
crear un perñl que cierra los espacios interproxima-
les garantizando función y estética.

Normalmente, el nivel del tejido gingival sigue
la arquitectura de la cresta ósea subyacente y casi
siempre en e1 850/o de 1os casos, el borde gingival se
encuentra a 3 mm de 1a cresta ósea. La amplitud de
la encía del lado vestibular es en oromedio inferior
en Ia mandíbula con respecto al maxilar superior: la
amplitud máxima está en correspondencia con los
incisivos centrales mientras la mínima está localiza-
da sobre los caninos y premolares inferiores. Como
el nivel óseo sigue a la unión ésmalte-cemento, en
la porción interproximal, la altura de 1a encía pue-
de variar hasta una altura de 5 mm: e1 festoneado
es máximo en las zonas anteriores mientras oue se
aolana en las zonas Dosteriores.

Recientemente, las dimensiones de 1a encía y de
la mucosa en las diferentes zonas de la cavidad oral
se han ln:elto objeto de gran interés en periodoncia
implantoprótesica.

Müller destaca la importancia de dos factores
para la preservación de una relación sana y armo-
niosa entre tejidos duros y blandos durante las re-
habilitaciones protésicas e implantoprotésicas: el
fenotipo periodontal y 1a amplitud biológica.t'?5Sr El
concepto de1 fenotipo gingival, como 1o describe
el autor, localiza en las dimensiones de 1a muco-
sa (fenotipo grueso o delgado) un factor crítico en
el mantenimiento de la salud periodontal (Frguras

9.206a y 9.206b): los pacientes con tejido gingival

F¡9.9.206 Las diferencias indlviduales en la amplitud y
en el espesor de la encía (fenotipo gingival) son gené'i i-
camente determinadas y lucen estrechamente asociadas
con la forma de los dientes. El concepto del fenotipo gin-
gival localiza en las dimensiones de la mucosa un factor
crít jco en el mantenimiento de la salud periodontal: indi-
viduos con tejido gingival de gado (fenotipo delgado) (a)
son más vulnerables y manifiestan, con mayor frecuencia,
retracciones vestibulares con respecto a individuos con
un tejido gingival más grueso (b).
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delgado son más rulnerables y manifiestan con ma-
yer frecuencia retracciones vestibulares. Las dife-
rencias individuales en 1a amplitud y en el espesor
de la encía (fenotipo gingival) están genéticamente
determinadas y lucen estrechamente asociadas con
la forma de Ios dientes.

E1 fenotipo periodontal luce estrechamente co-
relacionado con 1a denominada amplitud biológi-
ca: con esta terminología se define a 1a distancia
entre e1 fondo del surco y 1a cresta alveolar.

La amplitud biológica hospeda, en sentldo ápi-
co-coronal, una capa de aproximadamente 1 mm
de tejido conjuntivo y una capa igualmente grue-
sa de epitelio de unión que constituye, en efec-
to, e1 sellado mucoso alrededor de1 diente. A la
amplitud biológica se le reconoce universalmente
el estatus de <órgano" verdadero cuya violación
constituye un verdadero atentado a la salud del
diente: inflamación, destrucción de 1a cresta ósea,
migración de la adherencia epitelial que da como
resultado una retracción gingival o una reacción
hiperplásica de acuerdo con el fenotipo gingival
delgado o grueso.

Estos parámetros, importantes cuando median-
te cualquier procedimiento se alte¡an 1a forma y la
estructura de 1os dientes naturales, se r,uelven hasta
críticos para e1 desarrollo de una arquitectura ar-
moniosa de los tejidos blandos que rodean un im-
plante. En efecto, e1 implante es insertado en una
arquitectura ósea y mucosa totalmente alterada
(trrgra 9.207). Después de la pérdida de un dien-
te se verifica la pérdida del componente vestibular
asociad¿ con el aplanado de 1os tejidos interproxi-
males carentes de un soporte óseo: ya sea entre un
implante y una pieza natural como entre dos im-
plantes,los espacios interproximales colapsan a una
altura de 3 mm por encima del plano óseo.

El proceso de integración de un implante da co-
mo resultado la formación de un sellado mucoso.

En t996, Berglundh / Lindhs{2a8) destacaron
como, también en un tejido periimplantar carente
de inflamación, un requisito esencial para e1 mante
nimiento de la estabilidad dimensional del sellado
mucoso parece ser el respeto del espacio biológico
así como el tejido conjuntivo necesita para organi-
zarse estructuralmente. Estos autores demostraron
in ,uito que donde 1a amplitud biológica es violada
el tejido conjuntivo está en capacidad de reconquis-
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Fig.9.207 Después de a pérd da de un dlente se vefif ca
una reabsorción del componente óseo vestibular asocia-
do con un aplanamiento de os tejidos interproxima es que
han quedado sin soporte óseo

tar, de cualquier forma, espacio para los daños a 1a
cresta ósea. En el experimento in vivo realizzdo por
los autores, el adelgazamiento de 1a mucosa de 1a
cresta en la segunda etapa quirúrgica (conexión del
contrafuerte fabutmentf) daba como resultado una
marcada reabsorción ósea con la creación de un de-
fecto angular.

A la luz de 1o expresado parece justificada la se-
lección de adoptar también criterios biológicos en
la programación de una rehabilitación implanto-
protésica.

a. Alrededor de un implante sometido a carga es
indispensable una adherencia mucosa con una
dimensi< jn min ima suf ic iente (  '  3  mm) 218 para
proteger la osteointegración.

b. En el proceso de cicatrización y mantenimiento
de los tejidos periimplantares desempeñan un
papel determinante 1a amplitud y e1 espesor del
periodonto (fenotipo gingival o periodontal).

Aspectos protésicos
El objetivo final de una rehabilitación implanto-
protésica es la búsqueda de un aspecto natural don-
de 1a parte crítica está representada por 1a ubicación
de los tejidos blandos con respecto a 1os implantes
o a las piezas naturales contiguas: la morfología y,
en consecuencia,la salud y estabilidad del recorrido
transmucoso son determinadas esencialmente en el
momento de1 posicionamiento tridimensional del

245



LOprru|o 7

Fig.9.208 La ubicación tr!dimensional del implante condi-
ciona severamente la salud y a estabil idad de los teiidos
perilmplantares.

implante (Flgura 9.208). La única corrección que
se permite nen cursor, la cual es bastante modesta,
es 1a selección del pilar transmucoso.

El implante está caracterizado por una forma -
ci1índrica y un diámetro cervical: esta última no se
corresponde casi nunca con e1 diámetro del diente
a sustituir.

Se ha sugerido la ubicación de 1a porción cer-
vical de1 implante a una profundidad variable en
relación con e1 diámetro de1 diente a ser sustituido
para poder aprovechar el recorrido transmucoso y
lograr gradualmente, sin desniveles, un perfil de
emergencia similar al del diente natural a ser sus-
tituido.

Pero ¿1a profundidad del implante condiciona la
estabilidad de 1os tejidos periimplantares?

Hermann(2se) evaluó, en una investigación íz
viao,Ia l.bicación de Ia interfaz mucosa-implante
(IMI) sobre implantes bicomponentes (implante y
contrafuerte) posicionados en la profundidad de1
hueso.

En 1os implantes bicomponentes existe un es-
pacio (microgap o microbrecha) entre implante
y contrafuerte que varía enfte 10 y 100 micrones
de acuerdo con la precisión con la que se enfren-
tan los dos componentes en 1os distintos sistemas
(Fig:rz 9.209). Según Hermann, esta microbrecha
influencia la cicatrización de los tejidos blandos pe-
riimplantares y, por 1o tanto, también a la ubicación
definitiva del IMI: se verifica, en efecto, una migra-
ción apical de 1a adherencia conjuntiva (restable-

Fig. 9.209 . lmagen al microscopio e ecüónico presente
entre contrafuerte (abutment) e implante. Según algunos
autores es posible que la magnitud de la reabsorción ósea
perilmplantar sea directamente proporc¡ona con la am-
plltud de esta microbrecha. Por genti concesión de la 3l
!mplants Innovations@.

cimiento de la amplitud biológica) con respecto a
Iz interfaz contrafuerte-implante, con pérdida ósea
oeriimolantar.- 

Los implantes bicomponentes pueden ser uti-
lizados con una técnica bifásica o monofásica. En
el caso de implantes bicomponentes-bifase (su-

mergidos durante la fase de integración, a un con-
trafuerte), el reparo histológico y clínico es similar
al de 1os implantes bicomponentes monofásicos
(el contrafuerte es posicionado en la primera eta-
pa quirúrgica y la cicatrización es transmucosa),
e1 proceso de migración apical se inicia sólo des-
pués de la segunda etapa quirúrgica, cuando por lo
tanto se ha atornillado el contrafuerte, creándose
1a microbrecha. Esto muestra que 1a posición de la
microbrecha entre contrafuerte e implante influen-
cia la cicatrización de los tejidos blandos y duros

periimplantares: la adherencia conjuntiva y eI hue-
so migran apicalmente en 1a microbrecha. Cuanto
más profundo se ubica e1 implante, mayor será la
pérdida ósea.

En la líteratura ha sido destacada la presencia
de inflamación y reabsorción dsea en correspon-
dencia con la microbrecha entre contrafuerte e
implante.(2óo) Todescan(261) destacó una diferencia
no significativa en la magnitud de la reabsorción
ósea al¡ededor de los implantes posicionados por
debajo y por encima de la cresta, en presencia de
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una microbrecha entre contrafuerte e imDlante de
dimensiones extremadamente reducidas (in [eriores
a 5 micrones). Parece que subsiste una correlación
positiva entre la magnitud de la microbrecha y Ia
reabsorción ósea periimplantar. No debe olüdarse
que 1a amplitud de la b¡echa también puede au-
mentar por efecto de la separación de los compo-
nentes después de la deformación inducida por 1a
carga. En este punto parece evidente la necesidad
de disponer de contrafuerte cuya precisión de aco-
plamiento con el implante y la resistencia a 1a de-
formación y a la rotación inducidas por la carga ga-
ranfiza¡ el mantenimiento de la microbrecha oor
debajo de los valores crít icos.

La cresta ósea se localiza 7,2-7,5 mm apical-
mente a la unión implante contrafuerte (Figura

9.210). Resulta inteligente que, cuando no sxiste
un compromiso estético, es aconsejable posicionar
e1 implante ligeramente supracrestal para reducir 1a
pérdida ósea periimplantar. Si e1 implante ha sido
posicionado a nivel de la cresta ósea o apicalmen-
te a 1a misma es predecible una retracción gingival
con formación de nueva adherencia en posición
más apical. E1 tratamiento protésico requiere, por
lo tanto, de una fase de protetización provisional

F¡9.9.210 En los imp antes de dos componentes, acresta
ósea se ubica de 1 ,2 a 1,5 rnrr apicalmente a a unión im-
p ante-contrafuerte. (Generalmente a nve de la primera
espira en los imp antes fi leteados). La parte de imp ante
coronal a la retracción ósea hosDeda al nuevo sistema de
adhefencia (componenie epite ial y conluntivo).
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sobre contrafuerte pana- granfiz r la adquisición y
el mantenimiento de una adecuada morfología de
1os tejidos periimplantares.

Si por otra parte el implante es posicionado co-
ronalmente con respecto a la cresta ósea para poder
lograr de inmediato la formación de una adheren-
cia a nivel del implante, la morfología permanece
estable aún durante las maniobras protésicas, con
alteraciones estéticas reducidas en e1 tiempo.

El desatornillado del contrafuerte conlleva a la
destrucción mecánica de1 aparato de adherencia
entre implante y tejidos blandos con el restable-
cimiento de un nuevo sistema de adherencia que
al respetar la amplitud biológica se localiza apical-
mente a la unión implante-contrafuerte.(262) Esto
conlleva una retracción ósea periimplantar que se
ubica a nivel de 1a primera espiral en 1os implan-
tes fileteados. La parte del implante coronal de la
retracción ósea hospeda el nuevo sistema de adhe-
rencla.

Para reducir las maniobras de atornillado y des-
atornillado de 1os componentes es posible:

a) Adoptar una técnica protésica alternativa que
consiste en preparar un contrafuerte defrnitivo
antes de 1a segunda etapa quirúrgica mediante
una impresión real\zada du¡ante el posiciona-
miento del implante. Este contrafuerte es posi-
cionado directamente durante 1a segunda etapa.

b) Posicionar el contrafuerte definitivo en la se-
gunda etapa y prepararlz in situ.

c) Posicionar inmediatamente un contrafuerte pa-
ra prótesis atornillada.

Estas tres técnicas permiten eütar la utilización
del contrafuerte de cicatrización.

Se ha destacado que el material utilizado para
la construcción de1 contrafuerte influye en la ca-
lidad de la adherencia mucosa. Abrahamsson{263)
evaluó la posibilidad de adherencia sobre contra-
fuerte de diferentes materiales. La formación de
adherencia se verificó en presencia de contrafuer-
te de titanio o de A!O, posicionados durante la
segunda etapa quirúrgica. Los contrafuertes en
titanio eran confeccionados por e1 fabricante en
empaques estéri1es y fue utilizada una técnica es-
téril. En presencia de otros materiales se verificó
una retracción gingival y ósea con formación de
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la adherencia conjuntiva directamente sobre el
implante. Sobre los implantes en titanio y en ce-
rámica estaba presente un infiltrado inflamatorio
en la mucosa en correspondencia con la unión im-
plante-contrafuerte que constituye, según el autor,
la respuesta a la contaminación bacteriana que se
filtra a través de 1a porción interna del contrafuer-
te y 1a microbrecha.

En los años pasados, el punto débil de1 trata-
miento protésico estaba representado por 1a esta-
bi[dad mecánica de la conexión entre impl¿nte,
contrafuerte y prótesis. En los años recientes se 1o-
gfafon enofmes progresos en este sectof:

- La precisión mecánica de los componentes au-
mentó considerablemente y las tolerancias de
elaboración han sido reducidas al mínimo.

- Los dispositivos de conexión han sido revisados
desde un punto de vista mecánico y se mejora-
ron 1as técnicas de cierre.

La primera consecuencia fue que 1a utilización
de orótesis atornillada en 1as rehabilitaciones fi-
jas iobre implante se redujo a favor de 1a técnica
ncementadan, más delicada en los procedimientos
protésicos y más simple para el operador, ya que es
similar al tratamiento sobre piezas naturales.

Todos los tipos de contrafuertes pueden ser uti-
lizados con éxito, no obstante, la clave para man-
tener los resultados estéticos en el tiempo es el de
evaluar constantemente la situación clínica y selec-
cionar un componente transmucoso que sea senci-
11o, preciso y económico.

Incluso los procedimientos de reconstructivos
deben ser simples y precisos, para reducir los tiem-
pos de1 tratamiento y, por 10 tanto, el número de
sesiones y los pasos de laboratono.

Si el contrafuerte de cicatrización ha sido po-
sicionado en el momento de la primera etapa qui-
rúrgica no se verificarán alteraciones macroscópi-
cas de los tejidos periimplantares y la protetización
provisional podrá ser de corta duración. Cuando
el contr¿fuerte de cicatrización o un contrafuerte
defrnitivo son posicionados en la segunda etapa
quirúrgica, es necesario recurrir a una protetización
provisional por períodos más largos.

La protetiztción provisional y, por lo tanto, la
preparación de1 muñón deberían respetar un perfi1

radicular armonioso de manera que pueda sostener
1os tejidos blandos y crear un perfil de emergencia
adecuado.

Cuando los tejidos blandos sean adaptados a la
morfología condicionada mediante la prótesis pro-
visional, se toma 1a impresión de posición de1 pro-
ducto metálico y una impresión en elastómero del
provisional para crear el perfi1 de emergencia con el
producto definitivo.

IGarga inmediata:
¿cuál es el futuro?

La cirugía en dos etapas, tal como la propone P-I
Bránemark y co1. en la mitad de los años 60,(ó) re-
presenta un protocolo de rehabilitación implanto-
protésica con gran previsibilidad de éxito.(2óa)Sin
embargo, con el fin de poder acelerar 1os tiempos
de rehabiljtación, y ofrecer de esta manera, inne-
gabies ventajas también al paciente, en los ultimos
üez años(2ó5 273) se han estado desarrollando nuevos
y mejores protocolos. En el protocolo monofásico
(one-stage con carga retardada, precoz o carga in-
mediata), es necesario sólo una intervención qui-
rurgica y 1os tiempos de espera son reducidos: en
1os implantes monofásicos con carga inmediata, la
condición de edentufsmo del naciente nuede ser
reducida a menos de un día de ü inserción del im-
plante.

Aspectos clínicos

La terminología utihza,da en este campo, a menu-
do, ha creado confusión: ncarga inmediatan indica
la oosibilidad de establecer contactos oclusales el
miimo día o como máximo unos pocos días de la
inserción del implante; <carga precozn significa es-
tablecer contactos oclusales t7 ó2 semanas,\274)
mientras que en la ncarga retardada, se deja trans-
currir un tiempo de 4-6 semanas(27s) antes de la
inserción de la prótesis. Estos diversos protocolos
tienen una justificación, probablemente, cuando
están asociados con diferentes situaciones histoló-
gicas y biomecánicas y será labor de la investiga-
ción el justificar 1a oportunidad de una distinción
similar.(27ó)
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Aunque las super6cies implantares lisas han
pgrmitido la tllización del protocolo para la carga.
inmediata con resultados predecibles, por lo menos
en 1a región interforaminal, en la mayor parte de
los protocolos de carga inmediata y sobre todo en el
maxilar superior se cree oportuno 1a utilización de
implantes de superficie rugosa que favorecen una
osteointegración m ás rápida.l2zz)

La czrgr inmediata mediante prótesis fija en ia
mandíbula edéntula, con implantes insertados en
la región interforaminal, ha mostrado ser un tra-
tamiento con una elevada preüsibilidad, casi como
la técnica en dos fases.(278-27e) En 1o que se refiere
a1 maxilar edéntulo, el número de casos analizados,
relativos con la carga inmediata, parece bastante
limitada y, de cua.lquier forma, no suficiente para
convalidar e1 protocolo. Por los momentos es po-
sible establecer que, sobre la base de los pocos da-
tos clinicos datos clinico disponibles,r/70 17r'274 280) la
evidencia científica aconseja 1a aplicación de1 pro-
tocolo para Ia carga inmediata sólo al maxilar infe-
rior. Es indudable que la carga inmediata, gracias al
continuo desarrollo de ias biotecnologías, será apli-
cada en el futuro también en los tratamientos de los
maxilares tota.imente edén¡rlos. Un estudio cLinico
reciente, publicado por van Steenberghe y col.,(2rz)
mostró la posibilidad de tratar pacientes totalmen-
te edéntulos en e1 ma,.rilar superior con una pró-
tesis fija definitiva entregada aJ finalnrr la cirugía
implantar. Este procedimiento de rehabilitación
mediante implantes se basa en 1a tecnología de 1a
información desarollada en Lovanio (LITORIM),

un preciso plan de tratamiento posible gracias un
sofisticado software 3-D que permite la creación
de modelos tridimensionales, sobre los cuales es
posible construir plantillas quirúrgicas precisas y la
fabricación anticipada de una prótesis fija rígida. Se
trata de un abordaje extremadamente personalizado
que ofrece la ventaja de poder optimizar la estética
y la fonética. A diferencia del sistema Bránemark
Novum@,(272) donde tanto e1 hardware quin.ugico
como eI orotésico son prefabricados en forma es-
tándar, esie procedimiento utiliza un hardware pre-
fabricado personalizado para e1 paciente en forma
individual.

Se puede concluir que es posible recurrir a 1a
carga inmediata en los casos de edennrlismo total,
parcial y de monoedentulismo en cualquier área de
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los maxilares. E1 mejor pronóstico se logra cuan-
do la restauración protésica con función inmediata
prevé la conexión rígida de más implantes inser-
tados en el hueso de buena calidad. Los mayores
riesgos están relacionados con las rehabiltaciones
con coronas individuales o pequeños puentes sobre
implantes insertados en 1a región maxilar posterior,
donde está presente una mayor carga funcional y
un hueso poco denso, de calidad escasa. Solamente
el requerimiento de los pacientes de tener inme-
diatamente los dientes está dictada por una exigen-
cia estética más que funcional. Evitando 1as zonas
con mayor riesgo, por otra parte, a menudo no en
posiciones estéticas evidentes, e informando a los
paciente de mayor riesgo objetivo de fracaso con
respecto al abordaje normal con carga diferida, es
posible lograr un grado notable de colaboración en
las primeras 6-8 semanas después de 1a cirugía, que
representa el período de mayor riesgo para el éxito
de las rehabilitaciones con carga inmediatas.

Aspectos exper¡mentales
La implantología ósteointegrada ha estimulado 1os
investigadores a conocer los procesos de cícatriza-
ción del hueso en sus mecanismos más íntimos, con
el objetivo de abreviar los tiempos de espera entre
la inserción de las fixtures (dispositivo de sujeción)
y su carga funcional.

En el campo de la investigación, la ingeniería
tisular aplicada a la osteointegración sigue en un
nivel experimental las siguientes estrategias tera-
péuticas:

a) Terapia de estructura.
b) Terapia celular.
c) Terapia genética,/peptídica.

a) La terapia de estructura prevé la optimización
de la topograÍia y de la química de superficie del
implante.

Las superficies en titanio de tipo rugoso favore-
cen la nestabilidad secundarian que está determina-
da por la respuesta de1 tejido óseo a1 trauma quirúr-
gico y a las características de superficie del implan-
te.(282) Esta respuesta acelera la fase de cicatrización
inicial a través de la adsorción de las oroteínas. la
acumulación y la activación de las plaquetas y la re-
tención de fibrina.
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Además, se ha demostrado que una capa de

óxido de titanio de mayor espesor favorece la dife-
renciación de 1as célu1as progeneradoras en osteo-
blastos maduros que, a su vez, 11evan a 1a expresión
osteoides y a 1a subsiguiente mineralización con un

incremento de la frjación y de 1a estabilidad de1 im-

plante.(283)
La química de superficie de1 implante puede ser

mejorada ¿ través de la hidroxiapatita que favorece

la osteointegración. La Chemat Technology Inc. en

colaboración con la Escuela de Odontología de 1a

UCLA, EUA, desarrolló un nuevo procedimiento
de deposición de 1a hidroxiapatita sobre la super-
6cie de los implantes, que aprovecha la aplicación
de una nueva nanotecnología definida: nHA nano-

coating> que evita los problemas de separación del

revestimiento los cuales se han manifestado en el

pasado.(28a) El mismo prevé un autoensamblaje elec-

troestático (ESA) de una multicapa con un espesor
de 100 nanómetros de hidroxiapatita que posee la

característica de ser extremadamente estable: en el

Crosscut Tape Test la ESA-HA (100 nm) alcanzó

valores de 00/o de material removido.
La hipótesis experimental es que e1 implante

revestido con hidroxiapatita pueda estimular la ex-

presión de algunos genes involucrados en el proce-
so de osteointegración y, por 1o tanto, hace¡lo más
rápido.

b) La terapia celular prevé el cambio de la pobla-
ción celular en el hueso alrededor del implante.

Es posible asociar a1 implante células estamina-
les en capacidad de diferenciarse en osteoblastos y

producir tejido óseo realizando sustáncialmente un
(tfansplante).

Estas células pueden derivarse de tejido em-
brional o tejido adulto, desde la médu1a ósea hasta

el tejido adiposo(285) incluso del mismo individuo

receptof.
Los bien conocidos problemas de carácter ético,

para 1as células embriona.les y de control de even-
tuales infecciones, especialmente de tipo viral, por
células provenientes de otros individuos, hacen

pensar que la terapia celular puede encontrar obs-
táculos durante su desarrollo.

c) La terapia genética"/peptídica se basa en 1a opti-
mizac\ón de 1os factores de crecimiento.

Existe 1a posibilidad de influir sobre el proce-
so de osificación y de osteointegración incluyendo
junto con el implante moléculas en capacidad de
inducir una respuesta más rápida y eficaz en las
célu1as óseas del receptor o aquefas incluidas con
el transplante, cuando se desea realizar la terapia
celular descrita anteriormente.

Las mo1éculas, de hecho, pueden ser introdu-
cidas como proteínas purificadas, como DNA que
induce a 1a síntesis de la molécula de interés en las
célu1as del pactente (transfección), a tfavés de la in-
geniería de las células estaminales que serán trans-
plantadas.

Las moléculas a ser utilizadas con este fin po-
drían ser 1as conocidas por inducir 1a osificación,
como 1a TGF-B o la proteína ósea morfogenética
(BMP2) o se podrían utilizar moléculas nuevas, pa-
ra las cuales no es conocida una función en la osi-
ficación normal pero que podrían ser responsables,
en forma específica, en la inducción de la osteoin-
tegración de implantes en titanlo.

Para identificar los genes que presiden la síntesis
de moléculas involucradas en forma esoecial en la
osteointegracidn, Nishimura 2s"' util izó una técnica
que se denomina mRNA Differential Display Poly-
merase (DD-PCR), es decir, un examen compara-
tivo de 1os RNA mensajeros presentes en distintas
condiciones biológicas, por ejemplo, en el proceso
de osiflcación normal y en la osteointegración de
un implante. Con esta técnica fue posible identi-
ficar tres genes específicos: se expresan en presen-
cia de dispositivo de sujeción en titanio y han sido
denominados: "TO1, TO2, TO3,, acrónimo de T.
Ogawa, quien fue su descubridor.

Estos genes, además de la expresión específica
durante la osteointegración, mostró 1a regulación
de1 proceso en sus fases más iniciales y de aumentar
su expresión en presencia de implantes de superfi-
cre rugosa.

Nishimura observó que es posible recubrir las
superfrcies de los implantes con genes "TO" de
manera que, después de inserción en el hueso, pe-
queñas cantidades de DNA son liberadas en el teji-
do para favorecer 1a osteointegración: las células in-
ternalnan este DNA y producen más rápidamente
e1 factor de crecimiento correspondiente, con e1
resultado de un inicio más rdpiáo del proceso de
osteointesIación.
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Estos genes podrían abrir una nueva vía en 1a
búsqueda de procesos biológicos que regulan los
mecanjsmos de la osteointegración.

Consideraciones conclusivas

1. E1 éxito clínico de los implantes está estrecha-
mente relacionada con la formación y manteni-
miento de 1a osteointegración.

2. El implante contrae con el hueso y los tejidos
blandos una relación de tipo dinámico, someti-
do, con el tiempo, a cambios de naturaleza bio-
1ógica e histológica.

3. A la topografía y la composición de superfrcie
de1 implante se le ha reconocido un papel fun-
damental en la adquisición y mantenimiento de
la osteointegración; sin embargo, aún no son
totalmente conocidos los procesos que regulan
la adquisición, mantenimiento y estabilidad de
las relaciones entre hueso, tejidos blandos y ti-
tanro.

4. Los aspectos biomecánicos revisten, seguramen-
te, un papel clave en el proceso de remodelado
que se verifica alrededor de implante durante
toda su vida; sin embargo, los efectos de 1a so-
brecarga oclusal han sido decididamente sobre-
valorados, quizá porque la naturaleza y la inten-
sidad de las fuerzas oclusales estudiadas en las
prtebas in ztitro no refrsjzn 1a realidad clínica.
Los electos que las cargas masticatorias poseen
sobre los componentes mecánicos de la rehabili-
tación son, por otra parte, ciertos y relevantes; en
consideración a 1os costos y los materiales utili-
zados en esta rehabiljtación, es necesario mejo-
rar 1a ¡esistencia aIa fatiga para incrementar la
longevidad.

5. La adecuada rehabilitación implantoprotésica
no puede prescindir de una programación cui-
dadosa que se deriva de la integración de 1os da-
tos recogidos a través del estudio anamnésico,
clínico y radiológico.

6. Los progresos logrados en el campo quirúrgi-
co permiten en la actualidad rezlizar rehablth-
taciones protésicamente guiadas, con ventajas
estéticas y funcionales obvias, incluso cuando
la cantidad ósea es insuficiente. Es importante,
no obstante, destacar cómo en los casos de atro-
fia ósea grave e1 recurrir a técnicas quirúrgicas

lmplontologío: nuevos odquisiciones y ospectos clínicos

avanzadas requiere de una fuerte motivación por
parte del paciente, y una competencia quirúrgica
específrca por parte de1 operador.

7. La salud de 1os tejidos blandos periimplantares
constituye un factor clave en e1 mantenimiento
a largo plazo de 1a osteointegración. El proceso
de integración de1 implante debe madurar en un
contexto de tejidos blandos sanos y en armonía
con las estructuras residuales.

8. El conocimiento y 1a profundización de los me-
canismos de osteointegración constituyen aún el
punto crítico sobre la cual se centra la investi-
gación: la carga inmediata representa el primer
objetivo; los datos publicados al respecto pare-
cen hoy confirmar, en algunos casos, 1a posibi-
lidad de rehabilitar a 1os pacientes en una sola
intervención quirúrgica y etapas decididamente
reducidas.

La investigación basada en 1a evidencia científi-
ca tendrá 1a tarea, en los próximos años, de sustraer
las vanguardias en implantología a la cínica defini-
ción de Brunsky,(42) según la cual, hoy, <...una mi-
ríada de tipos de implantes diferentes es utilizada
para una enorme variedad de indicaciones clínicas,
en condiciones de carga del todo desconocidas, en
hueso que, diferente en cada una de las oportuni-
dades en calidad y cantidad, de alguna manera ci-
catniza,>>
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