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Edito
rial

Estamos compartiendo nuevamente, con colegas e ins-
tituciones amigas, la Revista Científica del COS, la cual 
representa un orgullo para nuestra institución. Seguimos 
apostando a la capacitación profesional como medio para 
elevar la calidad de las prestaciones y la atención a nues-
tros pacientes. 

Por eso, este año 2020 nuestra institución ha organizado 
dos congresos internacionales, uno en abril y otro en oc-
tubre, desafiando el contexto económico y las dificultades 
que presenta traer disertantes extranjeros. Dos comisiones 
trabajan por separado, para seguir teniendo bien en cla-
ro que el único modo de diferenciarnos es apostar a estar 
cada vez más actualizados, facilitando a los socios de La 
Capital y, sobretodo, del interior el acceso a la formación. 
Además, continúa nuestra variada Agenda Científica de 
cursos de larga duración teórico-prácticos, workshops y 
teóricos de 1 día, para formación y capacitación continuas.

CARLOS BERLI

Presidente del CÍrculo 
Odontológico Santafesino



Los días 6 y 7 de junio de 2019, más de 800 odontólogos 
se congregaron en Santa Fe, para participar del evento cien-
tífico organizado por el Círculo Odontológico Santafesino 
y la Sociedad de Operatoria Dental y Materiales Dentales - 
seccional de la Asociación Odontológica Argentina. 

Contamos con la destacada disertación del Dr. Walter 
Devoto (Italia), quien brindó una conferencia central, su-
mada a una actividad de Workshop. Asimismo, nos hon-
raron con sus ponencias, los Dres. Enrique Fernández Bo-
dereau y Alejandro Bertoldi Hepburn. Además, tuvo lugar 
un seminario de profesores de SODyMD, donde compar-
tieron sus conocimientos los Dres. Lorenzo Novero, Mar-

JORNADAS FEDERALES DE 
REHABILITACIÓN ADHESIVA 
Y ESTÉTICA SODYMD – COS

tín Edelberg, Norberto Lombardo, Carlos Conesa Alegre, 
Alejandro Rodríguez, Carlos Mazariegos y Andrea Kaplan. 

Durante un emotivo acto inaugural, se distinguió como 
Socios Honorarios de SODyMD a los Dres. Martín Edel-
berg y Carlos Mazariegos, en reconocimiento a su trayec-
toria profesional. 

Nos acompañaron en la exposición comercial las si-
guientes firmas: Coltene, Dental Medrano, Megadental, 
IOI, Biodental, Jasminoy, Sunstar GUM, Prodent, Oral B, 
Curaprox, Tecnocad, Tree Oss, Cedent, Colgate, DentAid, 
Bioxen, Muntal y GSK Glaxo.
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APNEA DE SUEÑO
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO Y NO QUIRÚRGICO

RESUMEN

El Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS), en-
tidad prevalente en el mundo moderno, está caracterizado 
por repetidos colapsos de la faringe y la vía aérea superior 
durante el sueño, que reducen o eliminan el pasaje del aire 
durante diez o más segundos, en episodios de 5 o más en una 
hora de sueño, produciendo momentos de hipoxigenación con 
consecuencias inmediatas y mediatas a lo largo del tiempo, 
convirtiéndola en una enfermedad altamente preocupante 
para la salud y calidad de vida del ser humano.

El SAOS es una condición grave, crónica, con alteración 
respiratoria, en un aumento de prevalencia en las últimas dos 
décadas, y su mayor significancia en la salud  por aumento 
de las causas de mortalidad, tales como infarto de miocardio, 
ACV, HTA, entre otras. Existe una gran variedad de tratamien-
tos. El objetivo de este artículo es mostrar casos clínicos con 
tratamiento quirúrgico y no quirúrgico, con sus respectivos 
resultados. 

COS

ABSTRACT

The Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS), a preva-
lent entity in the modern world, is characterized by repeated 
collapses of the pharynx and the upper airway during sleep, 
which reduces or eliminates the passage of air for ten or 
more seconds, in episodes of 5 or more in an hour of sleep, 
producing moments of hypoxygenation with immediate and 
mediate consequences over time, making it a highly worrying 
disease for the health and quality of life of the human being.

OSA is chronic severe respiratory condition, with more pre-
valence in the last two decades, and its significance releates to 
increase of co-morbility in asociation with it, such as hyper-
tension, myocardial infarction, stroke, among other. There is 
a wide variety of treatments. The objective of this article is to 
show clinical cases with surgical and non-surgical treatment, 
with their outcomes.

INTRODUCCIÓN

El sueño en un proceso activo, regulado por el ciclo cir-
cadiano y factores de homeostasis. Las personas pasamos 
un tercio de nuestras vidas durmiendo. Es necesario para 
conservar y recuperar energía, función del sistema inmune, 
consolidación de la memoria, aprendizaje y desarrollo del 
cerebro, entre otras funciones descriptas.

Dentro de las Alteraciones del Sueño, existen 3 catego-
rías principales:

-Disomnias
-Parasomnias
-Asociadas a alteraciones neurológicas o mentales.

DR. KEVIN CRISTOFER FELICES

Residente 2do año Cirugía Bucal y Maxilofacial.  
HZGA Manuel Belgrano, Buenos Aires                                     

MEDICINA DEL SUEÑO

Dentro de las Disomnias, la Hipoapnea o Apnea de Sue-
ño es uno de los desórdenes más comunes donde la per-
sona presenta al menos 50 % de reducción de flujo de aire 
por 10 segundos mínimo. Esto genera una desaturación de 
oxígeno, incrementando los niveles de CO2 en sangre. (1)

DESARROLLO

Las apneas del sueño pueden ser de dos orígenes:   (2) 
- Apnea Obstructiva (SAOS): recurrentes episodios de 

colapso de la vía aérea superior durante el sueño, causan-
do una parcial (hipoapnea) o total (apnea) restricción de 
oxígeno.
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- Apnea Central: la función cerebral no activa los mús-
culos de la respiración, resultando un bloqueo de la vía aé-
rea. Al elevarse los niveles de CO2 en sangre, hace que el 
paciente vuelva a respirar.

- Mixta: combinación de apnea central con obstructiva.   

Las causas del SAOS son múltiples. Si el paciente pade-
ciera de malformaciones maxilo-mandibulares genéticas o 
congénitas muy severas, las manifestaciones de obstrucción 
son evidentes, desde muy temprano. Cuando las causas de 
obstrucción no son tan notorias, el paciente pasa una etapa 
de la vida con manifestaciones subclínicas de la enferme-
dad en la cual solo se puede detectar el ronquido.

Con el correr del tiempo, se agregan factores ambienta-
les y adquiridos tales como la obesidad, el tabaquismo, la 
ingesta de alcohol, el sedentarismo, la menopausia y otros, 
que modifican la funcionalidad de la vía aérea superior fa-
voreciendo la colapsabilidad de estas estructuras pasando 
el paciente ya de una etapa Pre sintomática a una fase sin-
tomática clínica. (3).

Factores ambientales y adquiridos en la evolución del 
desarrollo del SAOS (2) (4) (5)

-Obesidad: aumenta adiposidad en el cuello, causando 
colapso o vía aérea estrecha.

-Circunferencia del cuello: masa muscular
-Edad: a mayor edad, aumento de peso y disminución 

del tono muscular.
-Sexo: relación 2,5 – 1 entre hombre y mujer
-Alteraciones anatómicas: maxilares constrictos, retrog-

natismo mandibular, macroglosia
-Ronquido: generalmente una consecuencia del OSA; 

pero no todo paciente con ronquido presenta apnea.
-Hipotiroidismo
-Ingesta de alcohol o uso somníferos: generan relajación 

muscular
-Obstrucción Nasal - adenoides: el aumento de tamaño 

pueden obstruir la vía aérea
-Estudios concluyen que la posición supina boca arriba 

aumenta la Apnea

SÍNTOMAS Y SIGNOS DEL SAOS

El signo inicial y característico del Saos es el ronquido, 
recordando que 99 % de los pacientes de apnea ronca pero 
no todo el que ronca tiene apneas. El segundo dato prin-
cipal que relata el paciente es la presencia de somnolencia 
diurna excesiva, cansancio, falta de concentración y fatiga. 
Y por último, la mayoría de ellos refiere cefaleas matinales.

Para confirmar las sospechas de alteraciones del sueño 
contamos con un interrogatorio protocolizado y determi-
namos así el puntaje en la Escala de Epworth; donde indica 
un score de:

1 - 6: sueño normal¸
7 - 8 puntos: somnolencia media

9 - 24 puntos: representa un sueño anormal posiblemen-
te patológico. (6)

Los cuadros de anomalías del sueño producen múltiples 
eventos de hipopnea, apneas y momentos de desaturación 
severa, determinando así lo más preocupante de esta enti-
dad tales como graves co-morbilidades asociadas con esta 
patología o lo que sería una definición más precisa, las con-
secuencias de padecer esta alteración del sueño.

Las más extensamente publicadas son las relacionadas 
con alteraciones cardiovasculares, entre ellas: arritmias 
atípicas, ACV, hipertensión arterial, infartos de miocardio 
y muerte súbita. Todas estas anteriores más frecuentes en 
hombres que en mujeres. (3) 

También comorbilidades metabólicas tales como la in-
sulino resistencia e incluso diabetes. Asimismo, el reflujo 
gastro-esofágico es característico, como consecuencia de 
las explosiones torácicas durante los episodios de asfixia.

Tampoco dejemos de resaltar la ocurrencia de acciden-
tes automovilísticos graves como producto de la somnolen-
cia diurna incontrolada. (7)

DIAGNÓSTICO

Para el diagnóstico del SAOS, el gold standard es la Poli-
somnografía de laboratorio la cual incluye los canales elec-
trofisiológicos necesarios para etapa del sueño (es decir, 
electrocardiograma, electroencefalograma, electrooculo-
grama y electromiograma) grabando los cambios biológi-
cos y psicológicos que ocurren durante el sueño. Se realiza 
el monitoreo de la actividad cerebral, movimientos ocu-
lares, actividad muscular, la saturación de oxígeno, ritmo 
cardíaco, volumen de aire y esfuerzo torácico y abdominal. 
(8)

Debido a que el estudio previamente citado tiene un 
costo considerable y requiere muchas veces un ambiente 
especial de realización, también es muy utilizada la “Poli-
grafía multicanal” (con saturación de oxígeno, flujo nasal, 
registros movimientos de tórax y abdomen). Este estudio 
es también ampliamente difundido: inclusive es utilizado 
en el propio domicilio del paciente.

A pesar de la disponibilidad de estos estudios el acceso a 
los mismos es limitado además de los costos que implican; 
esto determina que muchos pacientes que padecen estos 
trastornos del sueño, permanezcan aún sin un diagnóstico 
y sufriendo las co-morbilidades de esta patología.

Habiendo diagnosticado la presencia del SAOS con los 
métodos previamente descriptos, hoy en día estamos utili-
zando la Faringometría y la Rinometría para determinar el 
lugar exacto del colapso de la orofaringe.

Este método utiliza ondas sonoras emanadas por un 
transductor que atraviesan la cavidad bucal durante ma-
niobras respiratorias o variaciones en la posición del pa-
ciente determinando así el exacto lugar de la obstrucción 
en boca, velo o hipo faringe. (9) (10) 



TRATAMIENTO

Existen variedad de tratamientos no invasivos para los 
pacientes con SAOS pero, fundamentalmente, todo co-
mienza con un cambio de estilo de vida del paciente en el 
cual el control y descenso de peso, si corresponde, sea la 
primera medida a tomar.

El cambio en el estilo de vida, se denomina “La higiene 
del sueño”, el cual incluye el control de la ingesta de alcohol, 
ciertos fármacos e inclusive asistencia psicológica del cam-
bio a encarar. (11) (5)

Básicamente podemos clasifi car el tratamiento en: Qui-
rúrgico y no Quirúrgico.

Dentro de los tratamientos No quirúrgicos más conoci-
do es el uso del CPAP, desarrollado en 1981 por el Dr Du-
llivan en Australia. Sus siglas indican “Continue Positive 
Airway Pressure”; consiste en una mascarilla que utiliza el 
paciente, conectado a una máquina, la cual emite una cons-
tante presión de aire a las vías aéreas, descolapsándolas con 
su presión y aumentando así la saturación de Oxígeno

A pesar de buenos resultados del uso del CPAP, pre-
senta signifi cativos inconvenientes, por la incomodidad 
de dormir con la aparatología, sequedad bucal, patología 
bronquial y ruidos que genera dicha mecánica. Estudios 
demuestran un porcentaje de pacientes, que cesa su uso en 
una semana, y otro porcentaje en 2-3 años.

Tratamientos alternativos al CPAP, incluye Dispositivos 
intraorales de reposicionamiento mandibular (DIO), siendo 
estos comparables en calidad de vida, y funcionalidad. Un 
metanálisis sobre los resultados del uso de estos dispositivos, 
indica 50 % de reducción en el índice de apnea – hipoapnea, o 
cambios de gravedad, de severo a moderado o leve. (11)

Dentro del tratamiento quirúrgico del SAOS, actual-
mente existe una gran variedad de intervenciones, las cua-
les apuntan a aliviar la obstrucción, aumentando el área o 
eliminando patología obstructiva. Los procedimientos más 

tradicionales, a saber, la Uvulopalatofaringoplastía, Uvulo-
palatoplastía asistida por láser, avance geniogloso y suspen-
sión hioidea, epiglotoplastia; obtuvieron malos resultados y 
no son recomendados. El avance Maxilo-mandibular, rea-
lizado por Cirujanos Maxilofaciales, es un procedimiento 
quirúrgico altamente efectivo, aunque invasivo, que resulta 
en mejorías hasta 99 % de los pacientes con SAOS, con re-
ducciones medias del Índice de apnea en 80 %, y cura total 
(índice menos a 5) de 38 % de pacientes. (5) (12) 

La cirugía de avance maxilo-mandibular realizada en 
adultos portadores de SAOS es de características terapéuti-
cas; pero es un punto crítico para analizar, los pacientes ha-
bitualmente tratados con Ortodoncia compensatoria para 
las anomalías de crecimiento clase II. Estos pacientes en un 
tiempo no muy lejano, serán candidatos a sufrir tan omi-
noso padecimiento si tenemos solo en cuenta la armonía 
oclusal en vez de enfocarnos en la vía aérea, sus consecuen-
cias y el equilibrio facial.

CASO CLÍNICO CON TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Paciente sexo femenino, 20 años edad, clase esqueletal y 
dentaria II. (Fig. 1)

Presenta una vía aérea disminuida y con ronquidos du-
rante la noche. (Fig. 2).

Teniendo en cuenta su corta edad y estructura delgada 
actual, si se realiza un tratamiento puramente ortodóncico 
compensatorio, la expondría a sufrir SAOS en un futuro 
inmediato. 

En este caso de clase II severa, se prioriza el avance 
bimaxilar, para cumplir nuestros objetivos de Oclusión 
ideal y mejora de vía aérea, sin dejar de lado su equilibrio 
y estética Facial. Se planifi ca así, Cirugía Ortognática con 
avance máxilomandibular, más mentoplastía de avance, lo 
cual aumenta la proyección del hueso hioides y músculos 
suprahioideos.

FIG 1: paciente sexo femenino, clase II
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FIG. 3: Cone Beam Post tratamiento quirúrgico de avance màxilo-
mandibular. Medición volumétrica de la Vía: 34.914 mm3

FIG. 2: Cone Beam Pre Tratamiento, el cual muestra la medición volu-
métrica de la Vía aérea de 24.211 mm3

FIG. 4: Rx lateral pre y post tratamiento quirúrgico. COS

MEDICINA DEL SUEÑO



FIG 5: post operatorio.

CASO CLÍNICO NO QUIRÚRGICO

Los dispositivos intra orales tienen fuerte evidencia de 
efectos positivos en la literatura; un meta-análisis realiza-
do, incluidos 1301 pacientes, encuentra resultados estadís-
ticamente signifi cativos con reducción del IAH de 13.06 
eventos, o reducciones de grado de SAHOS grave a mode-
rado y leve. (11)

Caso Clínico nº 2, paciente sexo masculino, 50 años de 
edad, con Diagnóstico de Apnea severa. Informe de Poli-
somnografía:

61 episodios de Apnea total
3 apnea central
58 Apneas Obstructivas
112 Hipoapneas
IAH 27,4 (normal menor 5/h).
Número episodios de ronquidos 52.
Se realiza estudio de Faringometría y Rinometría, para 

el análisis del pasaje de aire por las Vías aérea (Fig. 6)

FIG 6: Faringómetro

Se mide los volúmenes anatómicos (faríngeo y nasofa-
ríngeo) y las características de colapso (reducción del vo-
lumen faríngeo, distención faríngea estimada y reducción 
del volumen nasofaríngeo). (9) (Fig. 7)

La faringometría acústica utiliza la refl exión del sonido 
para evaluar rápidamente el área de la sección transversal 
y el volumen de la vía aérea superior. Representa un mé-
todo simple, rápido y no invasivo para medir las dimen-
siones de las vías aéreas superiores que podría predecir el 
riesgo de apnea del sueño. (10)

FIG 7. Resultados de la Faringometría detectando área de colapso.

Se diseña un dispositivo de reposicionamiento mandibu-
lar. (Figura 8)

FIG 8. Dispositivo intra oral
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La polisomnografía post tratamiento, concluye que el pa-
ciente, pasa de un diagnóstico de OSA Grave, a un estadío Leve 
con el uso de la Placa de apnea; indicando estos resultados:

35 episodios de Apnea total
0 apnea central
35 Apneas Obstructivas
43 Hipoapneas
IAH 10,9 (normal menor 5/h).
Con Tomografía Cone beam, corroboramos los cam-

bios en el volumen de la Vía Aérea, comparando las medi-
ciones pre y en tratamiento con el uso del Dispositivo oral, 
y las zonas de mayor colapso. (fi g 9 y 10)

FIG 10: Medición volumétrica previa: 19300 cm3. Medición post con 
DIO: 37750 cm3

FIG 9 Tomografía Cone Beam pre y post Dispositivo intraoral (DIO)

CONCLUSIONES

Las Comorbilidades son frecuentes en los pacientes 
con SAOS y nuestro accionar es indispensable y vital en el 
diagnóstico y tratamiento de los mismos.

Conociendo la relación entre esta entidad y los efectos 
colaterales que ella provoca; nuestro esfuerzo debe estar 
dirigido a detectar los individuos con manifestaciones y 
sintomatología sospechosa de este trastorno que altera una 
actividad fi siológica e indispensable del ser humano, como 
sueño normal y descanso.

Brevemente han sido detallados los métodos de detec-
ción y diagnóstico de los pacientes que padecen de esta 
compleja entidad. Así también han sido mencionados los 
actuales y vigentes métodos de tratamiento.

El Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño era una 
realidad desconocida hasta no hace más de 20 años. Hoy 
luego de décadas de oscuridad despertamos al diagnós-
tico de una entidad responsable de patologías sistémicas 
graves, posiblemente ADDH pediátrico, de accidentes 
catastrófi cos, del síndrome de fatiga crónica y de muchas 
dolencias que serían muy extensas de enumerar. Nuestra 
atención debe estar dirigida a los rasgos y características 
específi cas de los pacientes con sintomatología sugestiva 
de alteraciones del Sueño y descanso reparador. 
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SECUELA DE TRAUMA 
MAXILOFACIAL: CASO CLÍNICO 
Y REVISIÓN DE LA LITERATURA

RESUMEN

Introducción: Las fracturas mandibulares se presentan con 
elevada frecuencia en el trauma facial. En caso de no ser tra-
tadas de forma temprana generan secuelas que aumentan la 
complejidad del paciente. El objetivo del artículo es desarro-
llar, mediante un caso clínico, las complicaciones inherentes a 
una fractura mandibular que no ha sido tratada en tiempo y 
forma. El tratamiento adecuado del trauma maxilofacial par-
te de un correcto diagnóstico y el tratamiento precoz permite 
la cicatrización ósea adecuada para lograr estabilidad funcio-
nal a largo plazo. La calidad de vida del paciente se ve consi-
derablemente afectada cuando no se devuelven la función y 
estética facial perdidas.

CASO CLÍNICO:

Paciente masculino 56 años de edad ingresa al Servicio 
de Cirugía Maxilofacial del Hospital Municipal Eva Perón 
(Merlo, Buenos Aires) refiriendo antecedente de fractura 
mandibular tratada con reducción y fijación mediante os-
teosíntesis. El motivo de consulta es dolor, trismus, pérdida 
de peso, incapacidad de oclusión y alteraciones estéticas. 

FIG 1: Examen físico
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FIG 2: vista oclusal FIG 3: oclusión quirúrgica

FIG 4: Panorámica inicial

FIG 5: TC con reconstrucción 3D prequirúrgica



Al examen cervicofacial el paciente presenta aumento 
del tercio facial inferior, perfil convexo y cierre labial forza-
do. Al examen oral se observa exposición de placa de osteo-
síntesis y signos de flogosis. Una vez obtenida una comple-
ta anamnesis, examen clínico e imágenes, se confeccionan 
modelos de estudio y de trabajo. Se planifica el tratamiento 
mediante cirugía de modelos y posterior confección de 

prótesis para lograr una oclusión estable al momento de la 
reducción quirúrgica. Debido al tiempo transcurrido desde 
el traumatismo la consolidación de la fractura genera cam-
bios en la anatomía mandibular debiéndose realizar osteo-
tomías sagitales bilaterales para lograr devolver la forma y 
función perdida. Se realiza la osteosíntesis mediante placas 
de titanio 2.0 y tornillos mono corticales.      

FIG 6: Fijación inter-maxilar intra-quirúrgica

FIG 7: Osteostomía sagital de rama mandibular y osteosintesis.

DISCUSIÓN

Las causas más frecuentes de deformidades faciales post 
trauma son errores en el diagnóstico, inadecuada reducción 
y/o fijación, infecciones y desórdenes en la cicatrización 
(Vega, 2011). Habitualmente las osteotomías se realizan 
en las líneas de fractura, sin embargo existen excepciones 
donde la anatomía mandibular se encuentra distorsionada 
a tal punto de no permitir devolver una oclusión estable 
ni una posición ortopédica de los cóndilos mandibulares.  
En estos casos la bibliografía describe la utilización de 
osteotomías sagitales para lograr la posición mandíbulo-
craneal estable con tridimensionalidad. (Nasser, 2013). 
La estabilidad de la fractura es crucial para obtener una 
correcta cicatrización ósea, además permite devolver la 
función perdida de forma inmediata; en este caso se logra 
mediante la rehabilitación oral del paciente. La utilización 
de fijación rígida disminuye la posibilidad de lograr una 
posición ortopédica de los cóndilos mandibulares (Han, 
2015), por este motivo se decide utilizar placas de titanio 
2.0 con tornillos mono corticales que permitan flexibilidad 

FIG 8: TC con reconstrucción 3D post quirúrgica.
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post quirúrgica. El concepto de relación céntrica promulga 
que la estabilidad de las articulaciones está dada por la for-
ma de sus superficies. Por este motivo es necesario permitir 
la relación cóncavo-convexa fisiológica de la articulación 
temporo mandibular y evitar desórdenes articulares a corto 
y largo plazo (Okeson, 2016

FIG 9: Examen físico pre quirúrgico y control post quirúrgico FIG 10: Control de oclusión 30 días post quirúrgico

FIG 11: TC post quirúrgica control 1 año 

CONCLUSIÓN

Las fracturas mandibulares requieren ser tratadas por 
especialistas capacitados para devolver función y estética 
perdidas. Aquellos pacientes que no son tratados de forma 
adecuada sufren un deterioro en su calidad de vida con se-
veras complicaciones. 
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INTRODUCCIÓN

La presencia de papila interdental cumple la función 
mecánica de ocupar el espacio interproximal, evitando la 
acumulación de restos alimenticios.  Además su ausencia 
da lugar a los conocidos triángulos negros que, en ocasio-
nes, provocan problemas fonéticos y estéticos.

La reconstrucción de la papila interdental  es uno de los 
mayores desafíos y uno de los tratamientos menos predecibles.

Amparados en estudios del Dr. Denis Tarnow, que afir-
man que para que esto sea posible es necesario que no 
haya más de 5 mm de distancia entre el punto de contacto 
dentario y la cima de la cresta ósea alveolar.

OBJETIVOS

lograr reconstruir la papila interdental gingival me-
diante la técnica quirúrgica publicada en el Int. J. Perio-
dontics Restorative Dent. Por el Dr. Joao Carnio “Surgical 
recontstruction of interdental papilla using an interposed 
subepithelial connective tissue graft. A case report”

MATERIALES Y MÉTODOS

Paciente de sexo femenino de 30 años de edad, que está 
bajo tratamiento de rehabilitación con implantes a nivel 
de las piezas 11 y 21, acompañado de una regeneración 
ósea guiada. Al cabo de 6 meses, se observa una alteración 
a nivel de las papilas de las piezas 12, 11, 21 y 22, compro-
metiendo la estética y función de la futura rehabilitación 
protésica. Una vez hecha la terapia básica y habiendo su-
perado la fase de mantenimiento, se propone, en primera 
instancia, regenerar la papila entre los elementos 12 y 11. 
Al existir una distancia de 7 mm desde el punto de contac-
to a la cima de la cresta y 2,5 mm de ancho en el espacio 
interdental, se decide modificar la anatomía de la lesión. 

PERIODONCIA
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Mediante resina compuesta se reduce el espacio interden-
tal, apicalizando el punto de contacto. La modificación da 
como resultado una distancia de  cresta-punto  de 5 mm y 
el ancho se reduce a 1.5 mm. 

DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA

Preparación del sitio receptor: se realiza incisión semi-
lunar a espesor parcial que se extiende desde mesial de la 
pieza 11 hasta distal de la 12, pasando la línea mucogin-
gival. Luego se hacen incisiones intrasulculares tanto por 
vestibular como por palatino de dichas piezas dentarias, 
tunelizando hasta comunicar con la incisión semilunar. Se 
decola la papila interdental, sin desprenderla, para darle 
lugar al injerto de tejido conectivo que se toma mediante 
la técnica de Hurzeler, se fija mediante punto de sutura a 
nivel de la base de la papila y finalmente los cabos de la 
incisión semilunar.

Resultados: a 1 mes de evolución, se evidencia una evo-
lución casi total de la papila. Se continuará con el segui-
miento de la evolución y maduración de los tejidos.

CONCLUSIÓN

La regeneración de papila es muy compleja y de baja 
predictibilidad, más aun en las circunstancias de este caso. 
Es importante destacar que, con un abordaje multidiscipli-
nario, se puede modificar las características del defecto, ce-
rrando parcialmente el espacio con resinas compuestas, lo 
cual permite que la técnica sea más predecible. 

Además, la confección del sitio receptor da mucha con-
tención anatómica y funcional al injerto, aumentando no-
tablemente su sobrevida y posibilitando dar una solución 
a este problema estético con mínimo trauma quirúrgico. 

La principal desventaja es no tener un seguimiento de 
los casos a largo plazo.
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CÁNCER BUCAL
DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO
RESUMEN

Distintos tipos de cáncer se desarrollan en el área bucal y 
maxilofacial; 90 % de los casos, lo constituye el Carcinoma de 
Células Escamosas (CCE) o también llamado Carcinoma Epi-
dermoide.

La transformación maligna es un proceso genético que lue-
go produce un cambio fenotípico a nivel celular. El CCE se de-
sarrolla a partir de lesiones potencialmente malignas, además 
de ciertas condiciones ambientales y sistémicas que, a pesar 
de los avances en el tratamiento de los CCE, 5 años de sobrevi-
da aún permanece en 50 % de los casos, debido a las fallas en  
la detección temprana del mismo y sus lesiones precursoras.

DR. RODOLFO FELICES  DDS 
Jefe de Servicio de Cirugía Bucal y Maxilofacial 
H. J.B Iturraspe Santa Fe

DRA. CONSTANZA FELICES 
Esp. Cirugía Bucal y Maxilofacial.
Hospital J.B. Iturraspe Santa Fe

DR. KEVIN CRISTOFER FELICES 
Residente 2do año Cirugía Bucal y Maxilofacial.           
HZGA Manuel Belgrano, Buenos Aires 

ABSTRACT

Many types of cancer develop in the oral and maxillofacial 
region but the Squamous cell carcinoma (SCC) accounts for 
almost 90 % of the cases.

Malignant transformation is a genetic process that later on 
produces phenotypic changes at cellular level. The SCC deve-
lop from pre malignant , environmental and systemic condi-
tions and despite of the advances in the treatment techniques 
5 years survival rates still remain at about 50 % due to failure 
in early detection of the disease or the precursor lesions.

INTRODUCCIÓN

A principios del siglo XX, la mayoría de las defuncio-
nes se producía por enfermedades infecciosas, como neu-
monía, tuberculosis o infecciones gastrointestinales. Hoy 
el panorama es muy distinto, son los problemas cardio-
vasculares y el cáncer los responsables de casi 50 % de las 
muertes que se producen en el mundo.

El cáncer de la cavidad oral es el octavo cáncer más fre-
cuente en los hombres, relación 2:1 entre hombres y mu-
jeres. La edad promedio al momento del diagnóstico es 
62 años. Aproximadamente 25 % de los casos ocurre en 
personas menores de 55 años.

Si el cáncer se diagnostica en una etapa inicial, la tasa 
de supervivencia general a 5 años es de 84 %

DESARROLLO 

Siendo el Cáncer Oral el responsable de 2 % de los cán-
ceres de Cabeza y Cuello, debemos primeramente conocer 
el área de asentamiento, para una detección precoz.

Para sistematizar el examen oral y definir la exacta ubi-
cación de las lesiones neoplásicas y paraneoplásicas, de-
bemos definir los límites anatómicos de las regiones de la 
boca a explorar.

La mucosa bucal, un posible asiento del cáncer bucal, 
está compuesta por tres tipos de epitelios:

A: el de revestimiento que incluye la cara interior de los 
labios, mejilla y piso de boca. 

B: el epitelio masticatorio presente en el paladar duro y 
rebordes alveolares

C: el epitelio especializado que incluiría el dorso de la 
lengua por la presencia de papilas gustativas.

Los límites de la mucosa bucal propiamente dicha 
incluyen la mucosa interna de la boca desde la línea de 
contacto de los labios en el sector anterior, hasta la línea 
del rafe o ligamento pterigomandibular, y adhieren late-
ralmente desde los rebordes alveolares superior al inferior 
(1). Esto incluye el piso de boca, los carrillos y la lengua 
solo hasta V lingual y su cordón formado por las papilas 
caliciformes. (Fig 1)

Posterior a este límite se encuentra la Orofaringe, que 
está compuesta por la base de la lengua (detrás a la V lin-
gual), las amígdalas, el paladar blando, pilares del velo y las 
paredes laterales y posteriores de la faringe, desde una línea 
que va desde el final del paladar duro hasta el hueso hioides. 
Todo este sector corresponde a un área que cuando se de-
sarrolla una neoplasia maligna se denominará Cáncer de la 
Orofaringe y ya no perteneciendo a la cavidad bucal. (fig 2)
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FIG 1 Mucosa bucal y sus límites                               

FIG 2 Mucosa de Orofaringe y sus límites

En cuanto al bermellón de los Labios, estos cánceres ya 
no estarían encasillados en la boca de acuerdo a la nueva 
estadificación del Head and Neck Cáncer Committee (2), y 
estarían agrupados dentro de la clasificación de Cáncer de 
piel, pues su etiología principal son las radiaciones actínicas.

La etiología de las alteraciones malignas de la mucosa 
oral y de la orofaringe tiene estrecha relación con lesiones 
precancerosas y factores que colaboran en su desarrollo.

El alcohol como elemento colaborador influye aumen-
tando la permeabilidad de las membranas a los carcinógenos 
como las Nitrosaminas, además de oxidarse produciendo ace-
taldehídos que son carcinógenos per se, siendo irritantes al 
contacto superficial produciendo mutaciones genéticas.

La misma flora bacteriana de las bocas sépticas y con 
higiene pobre es productora de acetaldehídos carcinogé-
nicos. Y nunca olvidar la acción oncogénica de la nicotina 
del tabaco por la producción de factores de crecimiento 
vasculares como VEGF, VEGF-C, TGF y las desregulación 
de la proteína P53 (tumor suppressor protein). (3)(4)(5)

Las lesiones potencialmente malignas más habituales son 
las Leucoplasias (fig3) y su variedad la leucoplasia verrucosa, 
la Eritroplasia (fig4), la Hiperplasia verrugosa, el Liquen plano 
(fig5), reticular y erosivo-atrófico (fig 6)y  la Fibrosis Submuco-
sa. Aunque hay otras patologías propias y sistémicas de la mu-
cosa oral que también pueden tener transformación maligna, 
tales como ser el Lupus eritematoso discoide crónico, la Cán-
dida albicans en pacientes inmunodeprimidos o con hepatitis 
B-C, Epidermólisis bullosa y otras.

FIG 3 Leucoplasia

 FIG 4 Eritroplasia que evolucionó a CA epidermoide            

FIG 5 Liquen Plano

FIG 6 Combinación liquen reticular y erosivo
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Todas estas lesiones, al comienzo o en algún punto de su 
desarrollo, comparten una característica histológica similar 
a las lesiones crónicas de la mucosa bucal, que es la Infla-
mación. Rudolph Virchow ya en 1863 relacionó la inflama-
ción crónica con cáncer, (7) y a partir de allí hubo muchas 
investigaciones para confirmar esta asociación en pos de la 
prevención y el pronóstico de las enfermedades malignas. 

Los mastocitos son células granulares presentes en el 
tejido conectivo responsables de la inmunidad innata y 
adquirida del organismo; tienen función fagocítica defen-
siva como así también de producción de elementos pro 
angiogénicos (VEGF), heparina, histamina, e IL, y como 
consecuencia de la producción de estos mismos, se favo-
rece el poder angiogénico y mitogénico para  detener una 
agresión externa. Sin embargo, esta función protectora, 
indirectamente favorecería también la posibilidad de mu-
tación celular y la reproducción de células atípicas con el 
consiguiente beneficio para el desarrollo del Cáncer.  

Vineeta Gupta (7) demuestra en su trabajo que, apro-
vechando la capacidad metacromática de las células gra-
nulares como los mastocitos presentes en las inflamacio-
nes, usa Azul de Toluidina para tinción in vivo e in vitro 
de las lesiones displásicas con inflamación crónica y los 
carcinomas escamosos; de esta manera comprueba que la 
mucosa oral sana tiene menos números de mastocitos que 
las lesiones displásicas crónicas y menos aún que los car-
cinomas ya establecidos, concluyendo así que las lesiones 
premalignas biopsiadas pueden claramente identificarse 
por su número de mastocitos pigmentados, y cuál de ellas 
es realmente una lesión proclive a malignizarse o en sus 
etapas iniciales y cuál no.  

Además de las lesiones previamente citadas como pre 
cancerosas o potencialmente malignas, en las últimas 
décadas se han visto incrementados los casos de CCE de 
cabeza y cuello y sobre todo en pacientes joven, por el on-
cogénico virus Papiloma Humano (HPV), que fundamen-
talmente predomina en los cánceres de base de lengua y 
amígdala (orofaringe) y muchas otras veces en lengua oral.
(8) Pero la ventaja de este origen de cáncer con respecto 
al originado por el tabaco y el alcohol como adyuvantes, 
es que es de mejor pronóstico, pues tiene más favorable 
respuesta a los tratamientos actuales de radio y quimiote-
rapia, inmunoterapia.

Hoy en día más de 202 especies de HPV han sido ais-
ladas, de las cuales la cepa HPV 16 y 18 son las de alto 
riesgo de carcinogénesis a nivel principalmente de oro fa-
ringe y en menor nivel de Cáncer Oral, fundamentalmente 
por supresión de las proteínas supresoras tumorales P53 y 
Prb. Recordemos que el virus del HPV es el responsable 
del cáncer anal y genital pero, hoy en día, el aumento de 
la detección de este tipo de malignidades se ha puesto de 
manifiesto ante la disminución de los mismos producidos 
por el alcohol y el tabaco. (9)

Cabe agregar que, si bien el virus del HPV está presente 
en las mucosas sanas del 10-20% de la población adulta, el 
punto de entrada y replicación del mismo sería incierto. 

Las células Basales del epitelio son el blanco de acción del 
virus en otras partes de la mucosa oral y  el surco gingival 
con inflamación crónica sería el único sitio de exposición 
de esas células al medio bucal; hay serios indicios que indi-
can que las bolsas periodontales serían reservorios en for-
ma latente del virus  con toda su implicancia  en la posible 
transmisión e incluso no puede ser descartada la posibili-
dad de  estar involucrado en la iniciación de la enfermedad 
periodontal. (10) (11)

No podemos dejar de mencionar la presencia de virus 
en los tejidos periodontales de las periodontitis severa, 
virus de la familia del herpes como el Citomegalovirus y 
principalmete el virus de Epstein Barr que es responsable 
de la Mononucleosis infecciosa y relacionado al Carcino-
ma Nasofaríngeo y el Linfoma de Burkit .(12)

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

El diagnóstico de cualquier lesión sospechosa parte de 
un minucioso examen bucal y  de los labios en forma sis-
temática y organizada; siguiendo una rutina de conducta 
empezando por los labios (cara externa e interna) luego 
por los carrillos, la lengua (tracción de la misma con una 
gasa), el piso de boca, luego el paladar duro y por último 
el paladar blando y pilares del velo junto con la pared pos-
terior de la faringe (orofaringe), utilizando la maniobra de 
depresión de la base de la lengua.

Ante la presencia de cualquier lesión que pueda presen-
tar cambio de color (blanca, roja o negra) (fig 7), lesiones 
ulceradas, verrucosas, vegetantes o incluso aumentos de vo-
lumen con mucosa superficial sana, tendremos que tomar 
la decisión de realizar acciones diagnósticas o referenciarlas 
a otro profesional que pueda hacerse cargo de las mismas.

FIG 7  Melanoma

Fundamentalmente debemos observar si hay alguna 
causa traumática local que pueda estar lesionando la mu-
cosa, por ejemplo piezas dentales rotas con bordes agudos, 
prótesis desadaptadas o hábitos agresivos de cualquier tipo 
y clase (fig 8). Si detectamos alguno de ellos, se debe eli-
minar y dar un plazo de 15 días para permitir su curación 
total. Luego de ese lapso, si no ha desaparecido habrá que 
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considerar qué camino seguir. Una biopsia tomada el pri-
mer día de comprobado algún agente agresivo local, solo 
nos arrojaría un tejido infl amatorio confundiendo al pro-
fesional y al paciente.

Recordemos que las lesiones mucosas ocasionadas por 
alergia de contacto o irritaciones por metales como cromo 
o amalgama, producen reacciones Liquenoideas que no 
constituyen Liquen per se. 

Además del examen visual, existen técnicas con colo-
rantes vitales que tienden a fi jarse en células de alta tasa de 
reproducción, con sensibilidad hasta de 90 % como ser el 
Azul de Metileno, Lugol, azul de toluidina y agentes que-
lantes tal como el Ácido acético al 10 % que produce la 
quelación de proteínas  del epitelio de superfi cie, optimi-
zando el diagnóstico visual.

También se utilizan técnica Lumínicas como la “Au-
toluminiscencia” y la “Autoquimioluminiscencia” (ácido 
Acético más luz polarizada de agitación), de aplicación en 
lesiones orales pero de uso masivo en ginecología.

Otra técnica de diagnóstico en lesiones sospechosas 
utiliza la Citología (usando cepillo o espátula), basándo-
se en su efectividad demostrada en el Papanicolaou, pero 
no demasiado sistematizada en el área odontológica. (13) 
Hoy en día si se aplica la citología para la detección de alte-
raciones celulares, se apunta a la detección de alteraciones 
a nivel molecular genético y cromosómico de las células, 
incluso del ARN (14).

Investigaciones actuales apuntan a la detección de mar-
cadores especiales de cambios oncológicos en la mucosa 
bucal a través de la saliva, pudiendo detectar sobreexpre-
siones proteicas de anexina A8 y peroxideroxina-2 descri-
tas previamente en el cáncer oral. (15)

Hemos descripto las variantes diagnósticas que han ido 
evolucionando con el tiempo. Podemos asegurar que el 
método de primera elección y más confi able sigue siendo 
la biopsia incisional, la cual nos dará certeza del tipo de 
lesión que estamos enfrentando, su diagnóstico preciso, su 
tratamiento apropiado y su pronóstico en base a  extensión 
y profundidad.(13)

Cuando la lesión sea menor de 2 cm se puede realizar 
biopsia extirpación o escisional, con 2 mm de margen, a la 
espera del resultado fi nal para el caso de necesitar otro tipo 
de cirugía curativa y/o reconstructiva. (fi g. 9 a, 9b).

FIG 9 A, B Biopsia escisional

Cuando el resultado histopatológico confi rma la pre-
sencia de una neoplasia maligna, comienza aquí una etapa 
de evaluación minuciosa de la situación. Se activa ahora el 
protocolo de estadifi cación de la enfermedad para deter-
minar la posibilidad de invasión loco regional de la mis-
ma e incluso de siembra a distancia. El examen físico es 
relevante al igual que la palpación, de esta manera deter-
minamos el grosor o espesor del tumor en forma clínica, 
más la corroboración de la profundidad histológica o DOI 
(Depth of Invasion).

Se utilizarán además, recursos imagenológicos y bio-
químicos, con los cuales nos valdremos para ubicar al 
paciente según la clasifi cación T.N.M., siglas que indican 
Tamaño del tumor, Nódulos o ganglios, y Metástasis.

Una vez estadifi cado el paciente, se determina el tratamien-
to a implementar, siendo primera elección la cirugía resecti-
va, con vaciamiento ganglionar (cuando tiene indicación), y 
con adyuvancia de Rayos y Quimioterapia de ser necesario. 
En casos donde el tumor presenta una mayor extensión o de 
localización compleja, existen tratamientos alternativos con 
radioterapia, citostáticos, inmunoterapia y otros.

Paciente masculino de 23 años de edad, con diagnósti-
co histopatológico de Carcinoma Epidermoide en el borde 
lateral de la lengua, el tratamiento está basado en la ex-
tirpación quirúrgica del mismo, vaciamiento ganglionar 
cervical y la reconstrucción necesaria para devolverle al 
paciente la anatomía de la zona y su función correspon-
diente (fi g 10 a, b, c). En estos casos el oncólogo clínico 
decide la necesidad de adyuvancia terapéutica con radio o 
quimio terapia, o ambas e incluso inmunoterapia. (2)

Fig 10 a Paciente de 23 años. Diagnóstico CA epidermoide en borde 
lateral de lengua por trauma dental agudo



Fig 10 b Post operatorio de cirugía extirpación de CA Epidermoide 
más vaciamiento supraomohioideo.

Fig 10 c Post op vaciamiento ganglionar modificado electivo homo-
lateral de cuello.

Es de importancia resaltar que las decisiones terapéuti-
cas, tanto las quirúrgicas como las de adyuvancia e incluso 
las diagnósticas, se deben llevar a cabo en equipo de tra-
bajo oncológico, con lo cual nos aseguraremos decisiones 
acertadas y convenientes para el beneficio del paciente.

CONCLUSIONES

El cáncer de cabeza y cuello representa 5 % de todos 
los cánceres del organismo, y el cáncer bucal el 2 %. La 
profesión Odontológica está altamente capacitada y lleva 
sobre sus espaldas la responsabilidad ineludible de asumir 
un rol vital en el diagnóstico precoz y tratamiento de la pa-
tología tumoral de nuestra área. Un protocolizado y deta-
llado examen bucal, sumado al aporte de otras maniobras 
de detección como ser, radiografías, biopsias y análisis es-
pecíficos pueden determinar un aporte significativo en la 
salud de nuestros pacientes. 
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RESUMEN

La caries dental es una enfermedad crónica cuyo proceso de 
formación avanza muy lentamente en la mayoría de las perso-
nas. Esta enfermedad puede afectar el esmalte, la dentina y el 
cemento; rara vez es autolimitante y progresa hasta la destruc-
ción de la pieza dentaria. La destrucción de los tejidos duros, 
suele denominarse lesión, y es el signo de la enfermedad.

ABSTRACT

Dental caries is a chronic disease, a process that progresses 
very slowly in most individuals. The disease can affect ena-
mel, dentin and cementum and is seldom self-limiting and 
the caries process progresses until the tooth is destroyed. The 
destruction of the hard tissues often referred to as the lesion, is 
the sign of the disease. 

INTRODUCCIÓN

A pesar del conocimiento actual de las causas de las en-
fermedades orales, la mayoría de las personas en todo el 
mundo continúa experimentando niveles significativos de 
enfermedad de caries. Si bien los avances tecnológicos y 
científicos en los últimos 50 años han contribuido a mejo-
rar la calidad de vida de algunos individuos, las enferme-
dades orales continúan causando dolor, infección, pérdida 
de dientes y miseria para un gran número de personas. 
Es por ello que podemos suponer que los profesionales 
odontólogos estamos sobreentrenados en lo que hacemos 
y poco entrenados en lo que deberíamos hacer. (1)

La caries dental es una enfermedad crónica, que avanza 
muy lentamente en todos los individuos y por sobre todas 
las piezas dentarias. Esta enfermedad es raramente auto-
limitante y, en ausencia de tratamiento, la misma continúa 
su progresión provocando una pérdida de sustancia y de 
minerales de la estructura dental que van desde niveles ul-
traestructurales hasta la afectación de gran parte del tejido 
dental (2). Esto da origen al signo característico de la en-
fermedad de caries, llamado lesión de caries. (3)

El término manejo de la caries, es históricamente uti-
lizado de diferentes maneras, pudiendo confundirlo con 
la restauración de la pieza dentaria o incluso agruparlo 
dentro de las medidas destinadas a la prevención de la en-
fermedad de caries. Actualmente, se lo usa para describir 
las acciones que realizan tanto el profesional como el pa-
ciente, con el objeto de evitar el avance, la progresión o la 
aparición de la enfermedad de caries y por lo tanto preve-
nir la aparición de futuras lesiones de caries. Las acciones 
destinadas a evitar el avance de esta enfermedad incluyen 

control de la placa bacteriana, aplicación de fluoruros y 
modificación de la dieta pero, muchas veces para evitar 
dicho avance, progresión o aparición es necesario que el 
paciente continúe haciendo lo que habitualmente hace en 
términos de higiene bucal. (4)

La caries dental y la lesión de caries son términos únicos, 
no son intercambiables, pero a menudo se usan como si se 
hablara de lo mismo (5). Es por ello que, al ahondar más 
profundamente en el desarrollo y formación de una lesión 
de caries nos encontramos con diversas etapas o estadios 
que es conveniente conocer para poder entender cómo es 
el manejo de la caries dental y diferenciar esto, de lo que 
muchas veces, equívocamente, llamamos restauración.

En 1960, Keyes estableció que la etiopatogenia de la en-
fermedad de caries obedece a la interacción simultánea de 
tres elementos, entre ellos, los microorganismos, la pre-
sencia de un sustrato y la pieza dentaria. Posteriormente se 
agrega el factor tiempo y, mucho más adelante, los factores 
de riesgo, como modificadores del proceso de caries. (6)

Los factores socio-económicos, culturales y de estilos 
de vida no son los únicos que condicionan hábitos dieté-
ticos y de higiene bucal, sino que también existen factores 
genéticos que podrían aumentar el riesgo y la suscepti-
bilidad a padecer la enfermedad de caries. Dentro de los 
factores genéticos podemos encontrar alteraciones en el 
esmalte, en la dentina o en la respuesta inmunológica. (7)

Las principales compañías de alimentos y bebidas con-
tinúan promoviendo el consumo de carbohidratos refina-
dos, principalmente alimentos procesados o ultraprocesa-
dos con un alto porcentaje de azúcares en su composición, 



COS N° 39 2019 35pág.

a pesar de que estos son importantes factores de riesgo 
para la enfermedad de caries. (8)

DESARROLLO

La cavidad bucal del feto en el útero se encuentra libre 
de gérmenes. A partir del nacimiento, dicha cavidad es co-
lonizada por numerosos microorganismos, en especial del 
grupo estreptococos, constituyendo la denominada comu-
nidad pionera. La cavidad bucal es selectiva y los microor-
ganismos que ingresan en ella no siempre son capaces de 
establecerse en nichos ecológicos. (9)

Por su parte, el medio bucal experimenta sus mayores 
cambios alrededor de los seis meses de vida, momento de 
la erupción de las piezas dentarias temporarias. La micro-
biota aquí presente, y que posteriormente cubrirá la den-
tición permanente, conforma la denominada comunidad 
climax. De esta manera podemos ver cómo la microbiota 
bucal autógena o residente sigue un desarrollo ecológico 
específi co denominado sucesión ecológica. (10)

Estos microorganismos obtienen su principal fuente de 
energía a través de los hidratos de carbono, en especial de 
los azúcares simples, a partir de los cuales pueden vivir, 
reproducirse, adherirse a la estructura dental y permitir la 
agregación bacteriana. (11)

No hay ninguna evidencia de producción natural de 
caries sin la presencia de azúcares simples en la dieta. Por 
el contrario, el consumo de este producto aumenta el ries-
go de enfermedad de caries, siendo aún mayor cuando se 
efectúa entre las comidas, lo cual conlleva a un descenso 
de pH más intenso y prolongado, favoreciendo el aumento 
de la desmineralización dentaria. (12)

Por otro lado, cada superfi cie dentaria constituye un ni-
cho ecológico particular y esto depende de la capacidad de 
los microorganismos para adherirse, desarrollarse y sobre-
vivir. De esta manera, solo los microorganismos que pue-
den adherirse y permanecer en la cavidad bucal tienen la 
oportunidad de crecer, multiplicarse y establecerse como 
miembros de la microbiota bucal.

Las primeras bacterias se adhieren a través de moléculas 
específi cas que interactúan con otras ubicadas en la super-
fi cie de la película biológica dental (PBD); esto posterior-
mente, da lugar a los fenómenos de agregación bacteriana, 
entendiéndose como película biológica dental, a la comu-
nidad de bacterias inmersas en un medio líquido, unidas 
a la superfi cie externa de la pieza dentaria. Dicha película 
está en constante recambio. Es decir, se forma y se elimina 
de manera contante y cíclica, protegiendo la superfi cie den-
taria y manteniéndola en un estado de salud. (13)

De esta forma, las bacterias allí presentes son metabólica-
mente activas y causan fl uctuaciones en el pH, en particular, 
en el espacio comprendido por la PBD y la superfi cie exter-
na de la pieza dentaria (Fig. 1). Estas fl uctuaciones generan 
pérdida de minerales de la superfi cie externa dentaria cuan-
do el pH desciende por debajo de 5.5 o ganancia de minera-
les cuando los valores ascienden, situación que se desarrolla 
normalmente en todas las piezas dentarias de las personas, 

manteniendo, fi siológicamente, un equilibrio de minerales 
y un óptimo estado de las estructuras dentarias. (14)

FIG 1 Gráfi co que representa el proceso desmineralización-remine-
ralización que se desarrolla normalmente en todas las piezas denta-
rias en situación de salud. 
               

A medida que transcurre el tiempo, y la PBD no es re-
movida, ésta comienza a madurar, haciéndose más imper-
meable, más adherida y más compleja, imposibilitando el 
ingreso de sustancias antimicrobianas presentes en la sali-
va, incluyendo al fl úor y la clorhexidina. En estos estadios, 
a esa película biológica dental, madura e impermeable, se 
la puede defi nir como placa bacteriana cariogénica (PBC), 
debido a la gran cantidad y especifi cidad de microrganis-
mos que la componen con características cariogénicas, es 
decir, con capacidad de generar lesiones de caries a través 
de un proceso de desmineralización dentaria.

A pesar de esto, todas las piezas dentarias pueden estar 
cubiertas por PBC, pero sin evidenciar signos de lesión de 
caries sobre su superfi cie, por lo tanto, la existencia de mi-
croorganismos formando la placa bacteriana cariogénica 
es necesaria pero no es sufi ciente para generar una lesión 
de caries. (15) 

El proceso de desmineralización-remineralización pro-
ducido por la acción de los ácidos generados por los mi-
croorganismos que se encuentran dentro de la PBC, que 
actúan sobre la superfi cie externa de la corona clínica y a 
favor de la desmineralización, durante un tiempo deter-
minado, en presencia de azúcares simples y que transcurre 
en el espacio comprendido entre la superfi cie externa de 
la pieza dentaria y la placa bacteriana cariogénica se de-
nomina proceso de caries (Fig. 2) cuya expresión clínica, 
detectable de manera visible sobre la superfi cie del diente, 
es la lesión de caries, signo clínico característico de la en-
fermedad de caries. (16)

FIG 2 Gráfi co que representa el proceso desmineralización-remine-
ralización. El punteado verde corresponde al periodo de desminera-
lización y formación de lesión de caries.



De esta manera, la primera manifestación clínica de 
lesión de caries en esmalte, es un cambio de color que se 
genera como consecuencia de modifi caciones bioquímicas 
que ocurren en la interface esmalte-placa bacteriana cario-
génica. Las zonas más frecuentes de encontrar este cambio 
de coloración compatible con lesión inicial de caries son las 
caras libres vestibulares y linguales, caras proximales por 
debajo (hacia apical) del punto de contacto y en las paredes 
que limitan los sistemas de fosas, surcos y fi suras. (17)

Este cambio de color se evidencia, clínicamente, con una 
pérdida de traslucidez del esmalte, haciéndose visible como 
una mancha de color blanca opaca, correspondiente a la 
desmineralización de la sub-superfi cie del esmalte. Este es 
uno de los estadios reversibles de lesión de caries en el cual 
basta con revertir el proceso de caries, es decir, aumentar la 
remineralización por sobre la desmineralización. (18)

Debido a la permeabilidad del esmalte, en la lesión in-
cipiente de caries, se produce el pasaje de sustancias ácidas 
y toxinas desde la placa bacteriana cariogénica hacia el in-
terior de la estructura dentaria, generando la dilución de 
los cristales de hidroxiapatita ubicados en la sub-superfi cie 
del esmalte, los cuales, en parte, difunden hacia el espacio 
superfi cie externa del diente – placa bacteriana cariogéni-
ca y, otros tantos precipitan sobre la superfi cie del esmalte.

Cuando la difusión ácida no es intensa, los poros del es-
malte se “cierran” como respuesta fi siológica, a través del 
precipitado de minerales provenientes de la misma estructu-
ra adamantina que se generaron durante su desmineraliza-
ción, buscando la remineralización de la zona afectada. (19)

Sabiendo que el complejo dentino-pulpar no es estático, 
sino por el contrario dinámico y adaptativo al estrés del 
medio ambiente, se puede pensar que el tejido pulpar es 
estimulado y comienza, ya en estos estadios tempranos, a 
generar algún mecanismo de defensa frente al avance de la 
lesión de caries. (20) 

FIG 3: Esquema del avance de la lesión de caries en esmalte y den-
tina. En color verde se representa la PBC, el color azul muestra el 
avance de la lesión de caries en esmalte y se continua, en color rojo, 
sobre la dentina. Obsérvese, en el espesor de dentina (banda blanca) 
la representación de la respuesta del complejo dentino-pulpar. Gen-
tileza Dr. Barbosa Eduardo.

Con respecto a la composición bacteriana, las lesiones 
de caries de superfi cies libres y proximales tienen una alta 
composición de microorganismos con gran capacidad 
adhesiva, lo que genera que los mismos se adhieran a la 
superfi cie dentaria (Fig. 3). La mejor manera de eliminar 
este tipo de componentes microbianos es a través de la re-
moción mecánica. En primera instancia es el odontólogo 
quien remueve el acumulo bacteriano de manera profe-

sional y con especial enfoque por sobre aquellas zonas de 
difícil acceso personal, y luego es el propio paciente quien 
mantiene esa condición en el tiempo.

Por otro lado, en la microfl ora ubicada en los sistemas 
de fosas, surcos y fi suras predomina la colonización bacte-
riana por medio de “una traba mecánica”. Los microorga-
nismos allí presentes quedan retenidos dentro del sistema, 
siendo inaccesible a las cerdas del cepillo, en especial en 
fosas, surcos y fi suras profundos y retentivos. Esto favo-
rece a la creación de un microambiente ideal para la pro-
liferación bacteriana, generando descensos de los niveles 
de pH, aumentando el número de microorganismos y co-
menzando el proceso de desmineralización de la superfi cie 
del esmalte (el cual forma las paredes del sistema de fosas, 
surcos y fi suras). Dicha desmineralización se evidencia 
clínicamente con un cambio de coloración, a manera de 
mancha blanca opaca visible sobre los contornos de fosas, 
surcos y fi suras. (21)

Cuando el proceso de caries alcanza el límite ameloden-
tinario se extiende con mayor velocidad, debido a la me-
nor cantidad de material inorgánico existente en la zona. 
Esta extensión en superfi cie se produce a través del espesor 
del límite amelodentinario hasta que comienza a invadir la 
dentina siguiendo la dirección de sus túbulos. (22) (Fig. 3)

Una vez que el proceso de caries sobrepasa el límite 
amelodentinario y se adentra al tejido dentinario, la pre-
sencia de los túbulos ayuda a que los microorganismos in-
vadan el tejido pulpar, no solo por afectación de los odon-
toblastos sino también por el ingreso a las dimensiones de 
la cámara pulpar. (Fig. 3)

Esta progresión hacia la profundidad del tejido dentario 
dependerá de la velocidad de avance del proceso de caries 
vs la capacidad defensiva del complejo dentino-pulpar y la 
capacidad de remoción de la placa bacteriana cariogénica 
por parte del profesional y del paciente. 

La capacidad defensiva del complejo dentino-pulpar 
dependerá del estado del mismo y la severidad del estí-
mulo (23). Es por ello que las respuestas patológicas de la 
pulpa pueden categorizarse para facilitar los procedimien-
tos diagnósticos.

Dado que la pulpa dentaria solo responde con dolor, de-
beremos utilizarlo para intentar discernir el estado pulpar 
de la pieza dentaria que estamos diagnosticando. Si bien el 
dolor es un elemento subjetivo y muy variable, de acuerdo 
al umbral de cada individuo, es necesario que clínicamente 
intentemos sistematizar las maniobras diagnósticas. (24) 

A partir del consenso logrado en el 2008 en la Ameri-
can Association of Endodontists, surgen las diferentes pro-
puestas para categorizar el diagnóstico pulpar: (25)

-Pulpa normal: la misma responde a estímulos de las 
pruebas de sensibilidad pulpar, el paciente manifi esta do-
lor, el cual remite al retirar el estímulo, con normalidad 
periapical evidenciada radiográfi camente. 

-Hipersensibilidad dentinaria: es una condición, dentro 
del estadio de “pulpa normal” que se desarrolla como con-
secuencia de una exposición de la dentina o una pérdida 
de sustancia de los tejidos de protección del complejo den-
tino-pulpar. Existe dolor agudo, provocado, de intensidad 
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variable, el cual remite al obturar los túbulos dentinarios, 
evitando así el movimiento del fluido dentinario, mecanis-
mo por el cual se produce la hipersensibilidad dentinaria.

-Pulpitis reversible: el paciente refiere dolor provocado 
que remite al retirar el estímulo, clínicamente se aprecia 
una solución de continuidad en los tejidos duros de la pie-
za dentaria afectada. Radiográficamente puede observarse 
la pérdida de los tejidos dentarios, pero con normalidad 
periapical. Cuyo tratamiento consiste en restaurar la solu-
ción de continuidad sobre la corona clínica.  

-Pulpitis irreversible: el paciente refiere dolor espontá-
neo o provocado por estímulos térmicos u osmóticos, de 
característica pulsátil, irradiado, aumentando en decúbito. 
Clínicamente se evidencia una solución de continuidad 
de los tejidos duros del diente. Radiográficamente suele 
detectarse un ensanchamiento del ligamento periodontal. 
Aquí el tratamiento corresponde a la extirpación total del 
tejido pulpar y, posteriormente, restauración post-endo-
dóntica pertinente. 

En cuanto a la velocidad de avance o intensidad del es-
tímulo, podemos tener presente un proceso de caries que 
progresa lentamente, donde el estímulo es leve y los odon-
toblastos se conservan íntegros, esto simplemente aumen-
ta la regulación de los odontoblastos para producir más 
dentina terciaria que, en este caso, se puede denominar 
dentina reaccionaria. Con estímulos leves la dentina reac-
cionaria tiene túbulos dentinarios y una estructura com-
parable a la dentina sana y, al mismo tiempo, produce una 
esclerosis tubular orientada a reducir la permeabilidad del 
complejo dentino-pulpar al avance de los microorganis-
mos y sus productos ácidos. Por el contrario, con estímu-
los más intensos, los odontoblastos tienden a perder su 
vitalidad, encontrando una dentina reaccionaria irregular 
con muy pocos túbulos e inclusiones celulares. A partir de 
ello, las células madres del tejido pulpar se diferencian en 
células odontoblastoides que conducen a la dentinogénesis 
reparativa y la formación de dentina de reparación en for-
ma de un puente calcificado a expensas de las dimensiones 
de la cámara pulpar. (26) 

CONCLUSIÓN

La causa del desarrollo de una lesión de caries (la acu-
mulación de placa bacteriana) es facilitada en áreas especí-
ficas, protegidas de los efectos de la fricción mecánica. Las 
lesiones de caries inician típicamente en los llamados sitios 
de predilección o áreas de estancamiento de la placa bac-
teriana. El desarrollo de una lesión de caries comienza en 
la superficie del esmalte y se extiende al complejo dentino-
pulpar, independientemente de su localización de origen.

Con una lesión de caries limitada al esmalte, la capa 
externa está menos mineralizada que el esmalte sano, 
pero más mineralizada que la lesión subsuperficial. Siem-
pre que la superficie del esmalte este macroscópicamen-
te intacta, solo pueden encontrarse unas pocas bacterias. 
Con la pérdida de integridad de la superficie del esmalte, 
el desarrollo de la lesión se acelera, las bacterias avanzan 

más profundamente y en gran cantidad tanto en el esmalte 
como en la dentina. Generalmente las áreas desminerali-
zadas en una lesión de caries localizada en dentina prece-
den a las áreas infectadas por bacterias. 

Cuando una lesión de caries progresa, la desmineraliza-
ción puede ser interrumpida por la fase de remineraliza-
ción. La remineralización neta puede lograrse solamente 
cuando las condiciones biológicas y químicas en la super-
ficie de una lesión cambian a un entorno menos cariogé-
nico. Clínicamente esto significa la eliminación regular de 
la placa bacteriana y la administración de flúor. En estas 
condiciones, el proceso de caries puede llegar a detenerse y 
la remineralización del tejido esmalte y dentina es posible. 
Sin embargo, el resultado de la remineralización puede 
considerarse como una “cicatriz” visible clínicamente. 

El éxito es factible si se considera que los inicios y la 
progresión de la enfermedad de caries se pueden controlar 
utilizando medidas simples, tanto a nivel individual como 
comunitario, reconociéndose todos los factores de riesgo 
involucrados en su etiología. 
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Prótesis Dentobucomaxilar de la FOUBA 

OBJETIVO

La elevación de la membrana de Schneider, situada en 
el piso del seno maxilar, con una técnica quirúrgica prede-
cible, minimizando riesgos intraoperatorios (hemorragia 
por lesión de la arteria dentaria posterior) y postoperato-
rios (riesgo de infección y  síntomas de inflamación y do-
lor), con el objetivo de aumentar y dar volumen en sentido 
vertical al hueso, colocando simultáneamente implantes 
dentales.

INTRODUCCIÓN- DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA- VARIANTES

Como reza el título, desafiando la técnica convencional 
que estipula un mínimo de 7 a 8 mm de altura del proceso 
alveolar, procedemos a la ejecución de la técnica atraumáti-
ca, con espesores menores, de aproximadamente 3 a 4 mm. 
Además, cabe destacar que la técnica tradicional, Summer, 
conlleva un incremento del seno en sentido vertical de 
entre 3 a 4 mm, siendo nuestro propósito aumentar este 
parámetro, llevándolo a alturas de 8 a 12 mm aproxima-
damente, y aún más. También hay que tener en cuenta que 
en la técnica pura o convencional la osteotomía o labrado 
del alvéolo implantario se realiza con osteótomos debido 
a la escasa densidad ósea (hueso tipo III-IV). En nuestro 
procedimiento, el paso antes mencionado se lleva a cabo 
utilizando instrumental rotatorio (fresas cilíndricas de 2 y 
3 mm de diámetro) hasta lograr el contacto con la cortical 
del piso del seno, corroborando esto con imagen intrao-
peratoria (radiovisiografía). Luego se procede al adelga-
zamiento de dicha cortical con fresa redonda de carburo 
tungsteno de 3 mm de diámetro, con mucha refrigeración 
y a baja velocidad logrando, con esta variante, disminuir la 
cantidad e intensidad de los golpes necesarios para fractu-
rar la cortical (como lo indica la técnica tradicional). Esta 

maniobra es acompañada por la prueba de Valsalba, que 
consiste en tapar la nariz del paciente y que éste intente 
expirar suavemente por ella, para corroborar la integridad 
de la membrana de Schneider. Continuamos con la colo-
cación del injerto propiamente dicho, valiéndonos de los 
osteótomos para llevar el mismo a la cavidad. Las primeras 
cargas se realizan con un material que se destaque por su 
radioopacidad (Osteogen – hidroxiapatita reabsorbible). 
Luego se ejecutan cargas sucesivas con otros biomateriales, 
pudiendo ser estos una mezcla de: hueso autólogo (obteni-
do del fresado), hueso homólogo (Ostium Biotar - hueso 
humano de banco liofilizado), hueso heterólogo (Bio-oss 
– hueso bovino, Tissum – hueso bovino o porcino, etc.). 
Todo el proceso se monitorea con radiología intraoperato-
ria (radiovisiografía).

A diferencia de la técnica de -Summer, y aún con proce-
sos alveolares exiguos de 4 o 5 mm, se colocan los implan-
tes teniendo en cuenta la densidad ósea y, sobre todo, el an-
claje que otorga la cortical del piso del seno. Es de destacar 
que los implantes utilizados (Tissue Level de Straumann-
Federa, Conical – Rosterdent) poseen una plataforma (4.8 
mm de diámetro ) superior al cuerpo (4 mm de diámetro), 
con el objetivo de evitar que los implantes se incluyan en 
el interior del seno en caso de reabsorción del proceso al-
veolar.

DISCUSIÓN

En este ítem, es conveniente destacar que se pueden 
lograr volúmenes importantes en sentido vertical con la 
técnica de la ventana, pero creemos que los riesgos de in-
fección, lesión de la arteria dentaria posterior y exacerba-
ción de los síntomas de inflamación y dolor son mayores. 
Por este motivo, incurriendo en la técnica de levantamien-
to de piso de seno maxilar en forma atraumática, con las 



variantes antes mencionadas, se ven disminuidos dichos 
riesgos quirúrgicos. Entendemos también que esta técnica 
requiere de un alto nivel de entrenamiento, ya que apela a la 
utilización aguda de los sentidos (tacto, audición y visión).

CONCLUSIÓN

Con la técnica atraumática de Summer y sus variantes, 
se pueden obtener volúmenes importantes de hueso como 
se observa en las imágenes radiográficas y tomográficas 
que se muestran a continuación.

IMÁGENES DEMOSTRATIVAS DE LA TÉCNICA
IMÁGENES TOMOGRÁFICAS CTBC – PRE  QUIRÚRGICAS

CASO 1

FIG 1

FIG 2: lado derecho

FIG 3: lado izquierdo

CASO 2

RADIOVISIÓGRAFAS INTRAQUIRÚRGICAS

Caso 1: Fecha de Cirugía: 22/09/2017 | Lado Izquierdo
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Caso 2: Fecha Comprobatoria: 06/11/2019

OBSERVACIONES

Los autores ponen a disposición de los interesados una vas-
ta casuística en fotos que puede solicitarse a arielcardona@
arnet.com.ar ó odjosemacagno@gmail.com"
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