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La ciencia no se 
va de vacaciones

En este número de Científica Dental hemos eliminado temporalmente nuestras
secciones de “Pregunta al experto” y “Entrevista entre expertos” para dar cabida
a un mayor número de trabajos científicos que creemos serán de interés de nues-
tros lectores.

Los autores en este número nos han presentado un conjunto de tres trabajos
sobre Implantología. Saletta y cols., presentan una revisión sobre la importancia
de la preservación de la cresta alveolar para la colocación de implantes y su im-
portancia en los márgenes estéticos. Tejero Zamorano y cols., nos traen un trabajo
de investigación original sobre el efecto que puede tener la toma de anticoncep-
tivos orales sobre las complicaciones asociadas con los implantes. Y Martínez
Domínguez y cols., presentan un interesante caso clínico de atrofia severa maxilar
resuelto con injertos de cresta iliaca y 10 años de seguimiento.

También hay en este número tres trabajos relacionados con el cáncer oral. García
-Gil y cols., aportan una primera parte sobre el tratamiento con implantes en los
pacientes irradiados por cáncer de cabeza y cuello, con lo que se relacionan dos
de los temas más tratados en este número de Científica Dental, la Implantología
y el cáncer. García Chías y cols., nos traen una puesta al día sobre los cuidados
orales en los pacientes oncológicos. Y la foto clínica de este número de Artigas
Colomo y cols., trata sobre la diferenciación entre la úlcera oral traumática y la úl-
cera por cáncer.

Además de estos temas tenemos en este número de Científica Dental otros as-
pectos interesantes. Riolobos González y García-Navas presentan un caso de lu-
xación intrusiva en una niña de cuatro años. Bellvert-Zaragoza y cols., nos traen
el caso de un muchacho de 14 años al que se le reubica quirúrgicamente un se-
gundo molar impactado. De Pedro Muñoz y Mena Álvarez efectúan una revisión
reciente de la bibliografía sobre las causas del fracaso del bloqueo mandibular
en molares con pulpitis aguda y algunas indicaciones para enfocar mejor en la
consulta este tipo de problemas. Gutiérrez Bonet y cols., nos llaman la atención
sobre un caso de reacción adversa facial por ácido hialurónico con repercusión
en la boca. Y Lizama Fernández y Lizama Velasco presentan un caso de sinusitis
maxilar causada por un premolar ectópico con quiste dentígero.

Para finalizar, deseamos agradecer como siempre, el esfuerzo de todos los que
hacen posible esta revista y recordar que la ciencia no se va de vacaciones.

Un cordial saludo.

editorial



RESUMEN

Inmediatamente después de la extracción
de una pieza dental, comienzan a produ-
cirse una serie de cambios que originan una
disminución tanto en altura como en
anchura de la cresta ósea alveolar. Para
minimizar dichos cambios se han ido propo-
niendo diferentes técnicas de “preservación
de cresta alveolar“. Esta se define como un
procedimiento diseñado para mantener las
dimensiones de la cresta ósea alveolar tras
la extracción de una pieza dental; con estas
técnicas se posibilita la correcta colocación
de un implante dental osteointegrado, dismi-
nuyendo la necesidad de una posible
regeneración ósea guiada a posteriori y con-
siguiendo así los requerimientos estéticos
necesarios en prostodoncia.

En esta revisión de la literatura se analiza-
ron las diferentes técnicas y procedimientos
clínicos para la preservación de la cresta
alveolar; se compararán algunos de los dife-
rentes tipos de biomateriales utilizados, la
realización de exodoncias con o sin eleva-
ción de un colgajo, el cierre primario, la
utilización de membranas reabsorbibles o la
colocación de un implante inmediato; se tra-
tará de llegar a una serie de conclusiones
sobre el procedimiento más adecuado
basándonos en la evidencia científica.

PALABRAS CLAVE

Aloinjerto; Cambios dimensionales; Injerto
óseo; Preservación alveolar; Proceso alveo-
lar; Regeneración ósea; Xenoinjerto.

Actualization in
Ridge Preservation.
Literature review

ABSTRACT

After tooth extraction the edentulous site
begin a series of changes that affect height
and width of the socket. To counteract these
changes various “ridge preservation” techni-
ques were purposed. It is defined as a
advantageous procedure to maintain an
acceptable ridge contour, after tooth extrac-
tion, this techniques allow the correct
placement of an osteointegrated implant,
lowering a  consequent guided bone regene-
ration and reaching the esthetical
requirements necessary for prosthodontics. 

In this literature review different ridge preser-
vation techniques and clinical procedures
have been analyzed. Different types of bio-
material, flap or flapless extractions, primary
closure , use of resorbable membrane and
implants placed in the fresh extraction soc-
ket will be compared;  we will try to find a
series of conclusions about the most indica-
ted clinical procedures, basing on the
scientific literature.
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Allograft; Alveolar process; Bone graft; Bone
regeneration; ridge preservation; Dimesional
change; Xenograft.
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INTRODUCCIÓN

El periodonto es una parte importante para el soporte de las
piezas dentales y se ve afectado por cualquier cambio que
sufra el diente, incluyendo su erupción y extracción1; el pro-
ceso alveolar depende de los dientes, su forma y volumen
están influenciados tanto por la forma del diente como por la
dirección en la erupción2.

Al extraer un diente el periodonto se va atrofiando3 con una
pérdida del cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar4. 

La colocación de un implante osteointegrado requiere de una
adecuada cantidad de tejidos duros y blandos, que se ven
alterados por los diferentes patrones de reabsorción y remo-
delación que ocurren después de la extracción de una pieza
dental5.

CAMBIOS POST-EXTRACCIÓN 

Durante los tres  meses posteriores a  la extracción de una
pieza dental se producen una serie de cambios en la cresta
ósea residual; estos cambios han sido ampliamente investiga-
dos tanto en estudios radiológicos en humanos3 como en es-
tudios histológicos en perros4.

Inmediatamente después de una extracción,  las principales
fibras del ligamento periodontal (fibras de Sharpey), respon-
sables del anclaje del diente al alveolo desaparecen6 y como
consecuencia el hueso alveolar propiamente dicho pierde su
función y comienza a reabsorberse4. 

Se establecen diferentes fases en la cicatrización del alveolo,
después de una extracción: 

1º. El sitio anteriormente ocupado por la raíz del diente y su
ligamento periodontal será reemplazado durante las prime-
ras 24 h por la formación de un coágulo4, 7.

2º. En la primera semana (3-7 días) este coágulo será rempla-
zado por tejido de granulación en la zona coronal del alvé-
olo, mientras que en la zona media y apical este coágulo
será remplazado por tejido conectivo provisional.

3º. Alrededor de los 14 días el tejido conectivo es reemplazado
por un hueso mineralizado desordenado, que empieza a
formarse desde las paredes  del alvéolo hacia el interior del
mismo.

4º.  Aproximadamente al mes, el hueso inmaduro sufre un pro-
ceso de reabsorción y comienza el proceso de  remodela-
ción ósea.

5º.  A los 60 días la médula ósea remplaza al hueso inmaduro.

6º. Finalmente durante un periodo comprendido entre los 90 y
los 180 días, el tejido óseo inmaduro (desordenado) es
remplazado por tejido óseo trabecular (ordenado)7.

La extracción de un diente nos proporcionará una pérdida de
hueso alveolar y unos cambios estructurales de los tejidos
blandos adyacentes3.

La  mayor reabsorción se produce  en la zona bucal de los
maxilares  y la pérdida en anchura es mayor que la pérdida en
altura. Este proceso de reabsorción hace que la cresta alveolar
quede en una posición más  lingualizada8.

Estos cambios en los tejidos pueden comprometer la coloca-
ción de un implante dental osteointegrado (IOI); por ello surge
la necesidad de buscar técnicas que contrarresten dichos cam-
bios dimensionales.

Se utiliza el término “preservación de cresta alveolar” para des-
cribir una serie de  procedimientos diseñados para mantener
las dimensiones de los tejidos duros y blandos, los cuales  se
pierden parcialmente tras la extracción de una pieza dental
como resultado del  proceso de curación natural9.

CAMBIOS DIMENSIONALES 

Cambios en sentido vertical:

Barone et al., en 200810 y Aimetti et al., en 2009, midieron los
cambios verticales que se producen en todas las paredes
alveolares después de una extracción y observaron que las
zonas bucales y linguales tenían mayor reabsorción (0,9/3,6
mm, 3-7 meses)  que los zonas mesiales y distales (0,4/0,8
mm, 3-7 meses)10, 11; una posible explicación podría ser que
los niveles de hueso mesial y distal están parcialmente deter-
minados por la presencia o ausencia de dientes adyacentes.
Estos estudios demostraron también que la reabsorción de la
tabla ósea bucal (0,9±3,6 mm, 3-7 meses) era mayor que la
lingual (0,4±3 mm, 3-7 meses). 

Este patrón de reabsorción puede ser explicado por el con-
cepto propuesto por Araujo y Lindhe en 20054 en el que  se
evidenció que  después de ocho semanas de curación natural
tras una extracción,  la cresta ósea de la pared bucal alveolar
quedaba localizada 2,2±0,2 mm más hacia apical que la cresta
ósea de la pared lingual. 

También quedó demostrado que la pared bucal está formada
exclusivamente por hueso alveolar al contrario que la pared
lingual que está  formada por una combinación de hueso
alveolar, lamelar y trabecular; este hueso alveolar no estaba
presente en las valoraciones  histológicas  realizadas entre la
4ª y la 8ª semana tras la extracción dental; es decir después
de una extracción, el hueso alveolar pierde su función y
desaparece. 

En un estudio en perros de Cardaropoli se demostró que la re-
absorción temprana del hueso alveolar, explica la marcada re-
ducción de la pared  bucal entre la 1ª y  la 4ª semana; también
se demostró que alrededor de las dos semanas posteriores a
la extracción de un premolar mandibular, la mayoría del hueso
alveolar de la zona mesial y distal era sustituida por hueso tra-
becular9. 

Entre la 4ª y la 8ª semana de curación, no solo existía una pro-
nunciada alteración de los tejidos dentro del alvéolo, sino que
también se producía una alteración adicional en las dimensio-
nes del proceso alveolar.

Saletta, J. M., Rodríguez Gutiérrez, Fco. J., De la Plaza, A.
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Según los datos de estos estudios se puede afirmar que la re-
absorción de la pared bucal y lingual se produce en dos fases:

Fase 1: El hueso alveolar pierde su función después de la ex-
tracción de un diente, se reabsorbe y es remplazado por hueso
trabecular; como la cresta de la pared bucal está constituida
por hueso alveolar tendremos una reabsorción vertical más
pronunciada.

Fase 2: Se produce una reabsorción desde las superficies ex-
ternas de ambas paredes que todavía no se ha logrado enten-
der completamente.

Otros autores, obtuvieron a los seis meses un porcentaje de
reabsorción vertical de la pared bucal entre un 11% y un 22%
(reabsorción vertical 0,8-1,5 mm), siendo el valor promedio de
1,24 mm12, 13.

Cambios en sentido horizontal:

A los seis meses, el porcentaje de reabsorción horizontal varía
entre un 29% y un 63% (2,46-4,56 mm), siendo el valor pro-
medio 3,79 mm3, 10, 14; estos estudios solo medían la reabsor-
ción horizontal a nivel de la cresta alveolar entre el tercer y
séptimo mes, pero no la reabsorción vertical.

Después de una extracción, la zona más apical y media del al-
véolo experimentan mínimos cambios dimensionales siendo
la parte más afectada por la reabsorción,  la zona más coronal
del alvéolo; estos cambios se producen en su mayoría durante
los tres primeros meses9, 15-17.

Los estudios histométricos demostraron que el tamaño de la
porción apical y media del alvéolo durante el proceso de cura-
ción después de una extracción, se veían  moderadamente
afectadas dimensionalmente, con una reducción de entre un
6±3% y 3±6% respectivamente, pero sin embargo la porción
coronal sufría una notable reducción dimensional de aproxi-
madamente un  35%17.

Un  posible factor que podría provocar cambios dimensionales
después de la extracción del diente era si la extracción se re-
alizaba con o sin elevación de un colgajo mucoperióstico. Es-
tudios en perros18 demostraron que existía una diferencia
significativa en cuanto a la reabsorción ósea, entre una extrac-
ción con colgajo o sin colgajo.

La explicación podría ser que si un colgajo mucoperióstico es
levantado, se estimularía una reabsorción osteoclástica adi-
cional en el aspecto externo de la pared bucal; sin embargo,
Araujo y Lindhe19 encontraron que la diferencia entre grupos
con colgajo y sin colgajo, no era estadísticamente significativa
después de 6 meses de curación; ambas técnicas de extrac-
ción conllevaban un 35% de perdida de tejido duro en el tercio
coronal del proceso alveolar. Por lo tanto, levantar un colgajo
durante la extracción, solo podría llegar a afectar  a corto plazo
en cuanto a las alteraciones dimensionales del alvéolo.

CAMBIOS EN 
LOS TEJIDOS BLANDOS  

Solo un estudio habla de que a los 6 meses, hay un aumento
en el espesor de los tejidos blandos de entre 0,4 y 0,5 mm en
la zona bucal y lingual; este estudio evidenció un aumento de
tejidos blandos en el grupo de curación natural respecto al
grupo de preservación alveolar15. 

En el mismo estudio fue demostrado que, después de la ex-
tracción se desarrollaba un tejido blando de 2,1 mm sobre el
alvéolo original que podría enmascarar la real extensión de la
reabsorción del tejido duro e interferir en los esfuerzos recons-
tructivos especialmente en relación con la estética.

Inmediatamente después de la extracción de un diente, los te-
jidos blandos no llegan a cerrar la entrada del alvéolo, por lo
que el defecto alveolar cierra por segunda intención y se pro-
duce un aumento de tejido blando que se debe tener en cuanta
a la hora de planificar  nuestros tratamientos protésicos3.

Estos cambios combinados de tejidos blandos y duros pueden
alterar la correcta colocación de un implante desde el punto
de vista protético20.

PRESERVACIÓN 
DE LA CRESTA ALVEOLAR 

Debido a estos cambios, la preservación de la cresta alveolar
después de la extracción de una pieza dental, se convierte en
un procedimiento indispensable para el correcto posiciona-
miento de un implante, evitando una posible regeneración a
posteriori y cumpliendo así con los requerimientos estéticos
en prostodoncia, manteniendo unos contornos adecuados y
aceptables de la cresta ósea alveolar9 (Figura 1).

Desde un punto de vista teórico existen muchas razones que
aconsejan realizar técnicas de preservación de cresta alveolar
inmediatamente después de una extracción dental, siendo una
de las más importantes  la estabilización del coágulo dentro
del alvéolo, lo que minimiza la reducción de tejido duro y el
posterior colapso de tejidos duros y blandos, al proporcionar
un andamiaje para el crecimiento de componentes celulares y
vasculares que ayuden a formar nuevo tejido óseo17, 18.

Por consiguiente, una buena técnica de preservación de cresta
alveolar permite la correcta colocación de un implante
después de 5-9 meses cuando la remodelación ósea se
encuentra en una fase estable20, aunque la mayoría de los
autores realizan la reentrada para la colocación del IOI, entre
los 3 y los 6 meses posteriores a la preservación de la cresta
alveolar5, 12, 15, 21.

Además, las técnicas de preservación de cresta alveolar pro-
porcionan mejores resultados en el mantenimiento de los con-
tornos alveolares que los procedimientos regenerativos
tradicionales realizados en el momento de la colocación de un
implante. Esto es debido a que el volumen de la cresta alveolar
está todavía mantenida, mientras que si hubiese que realizar
un procedimiento de regeneración (aumento óseo), la contrac-
ción de los tejidos blandos y duros ya se habría producido10, 17. 

9

Actualización en preservación de cresta alveolar. Revisión de la literatura.



Sin embargo, en los estudios se demuestra que tampoco estas
técnicas eliminan completamente la reabsorción ósea17, pero
si ayudan a mantener las   dimensiones de las paredes alveo-
lares tras la extracción10, 17, compensando la contracción mar-
ginal del alvéolo, al menos temporalmente, y previniendo el
colapso del mismo con los tejidos blandos relacionados21.

TÉCNICAS DE PRESERVACIÓN
DE CRESTA ALVEOLAR 

Muchas son las técnicas que han sido propuestas para pre-
servar las dimensiones y el contorno de la cresta alveolar des-
pués de una extracción dental (Figura 2).

Aunque la pérdida de anchura puede ser compensada en la
mayoría de los casos con un tratamiento de regeneración ósea
guiada (ROG) posterior, la reabsorción vertical postextracción
que se produce es muy difícil de solucionar, por lo que es más

aconsejable contrarrestar dicha pérdida de altura con técnicas
de preservación de cresta alveolar10.

Estas técnicas varían desde una curación espontánea del al-
véolo18,  una colocación inmediata de un implante22 o técnicas
de relleno del alvéolo con diferentes materiales de injerto con
o sin membrana5, 10, 15, 17, 23.

En un principio, se barajó la hipótesis de que colocar un im-
plante inmediato postextracción podía prevenir la reabsorción
que se produce en los tejidos duros y blandos22, pero recientes
estudios en perros y en humanos fueron incapaces de confir-
mar dicha hipótesis, produciéndose una reabsorción horizontal
en las paredes bucales y linguales del  56%  y 30% respecti-
vamente8, 24.

La aplicación de los principios de regeneración ósea guiada
(membrana solo o en combinación con biomaterial de injerto)

10 PÁG. 86 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2014. VOL. 11 NÚM. 2  cient. dent.

Saletta, J. M., Rodríguez Gutiérrez, Fco. J., De la Plaza, A.

Figura 1.  Exodoncia 11 y técnica de preservación de cresta con Bio-Oss sin membrana y colocación de prótesis provisional 
(fotos cedidas por el prof. De la Plaza).
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produce buenos resultados en técnicas de  preservación de
cresta alveolar6, 9.

También ha quedado demostrado que un alvéolo intacto cura y
puede ser rellenado con material de injerto sin membrana4, 5, 17.

Respecto a la utilización de membranas, se evidencia que el
uso de estas en combinación con un material de sustitución
óseo en las técnicas de preservación alveolar, no tiene nin-
guna ventaja comparada con la utilización del material sin
membrana25.

Cardaropoli y Engler5, 26 basándose en sus estudios clínicos
afirman que, la utilización de una membrana de colágeno re-
absorbible dejada expuesta intencionadamente al medio oral,
puede incrementar el mantenimiento del volumen alveolar ac-
tuando como un tope para un defecto de cuatro paredes.

La utilización de varios biomateriales regenerativos como au-
toinjertos, aloinjerto o xenoinjertos en combinación con los
principios de regeneración tisular guiada han sido evaluados
con diferentes grados de éxito.

Muchos estudios han demostrado que las técnicas de injerto
con biomateriales, sirven como andamiaje para la remodela-
ción de los tejidos y que aunque no promueven la formación
de nuevo hueso, si que reducen los cambios dimensionales
del alvéolo17. 

En esta revisión de la literatura, centraremos la exposición en
la comparación de las técnicas de preservación de la cresta
alveolar con xenoinjertos vs. aloinjertos.

Xenoinjerto/material heterólogo: es un  material proveniente
de especies diferentes (bovinos, porcinos). Los xenoinjertos
son osteoconductores, pero no osteoinductores y están cons-
tituidos por hueso no vital, desproteinizado (colágeno, gelatina)
mediante un procesamiento industrial. 

Bio-Oss : es hueso bovino desproteinizado (hidroxiapatita)
(DBBM); es un sustituto óseo natural biocompatible y ostocon-
ductivo23, 26.

Bio-Oss Collagen®: está compuesto por  Bio-Oss®, hueso es-
ponjoso bovino desproteinizado y  un 10% de fibras de colá-
geno de origen porcino en forma de bloque17.

11

Actualización en preservación de cresta alveolar. Revisión de la literatura.

TÉCNICA DE PRESERVACIÓN
DE CRESTA ALVEOLAR

CURACIÓN NATURAL
DEL ALVÉOLO

Figura 2.  Esquema gráfico, técnica de preservación alveolar vs. curación natural del alvéolo.
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Aloinjerto/material homólogo: es el injerto que se transfiere
entre miembros de una misma especie a partir de bancos de
hueso de cadáveres. Los aloinjertos se han considerado oste-
oinductores  pero son realmente, en la mayoría de los casos
osteoconductores. 

Sin embargo, a veces, los pacientes presentan un rechazo
hacia este material. Pueden ser mineralizados o desminerali-
zados (FDBA, DFDBA)15.

DISCUSIÓN 

La utilización de injertos para la preservación de la cresta al-
veolar no consigue prevenir la reabsorción fisiológica del
hueso después de una extracción dental, pero sin embargo si
reduce los cambios dimensionales que se producen17.

El biomaterial, sin embargo, favorece la formación de nuevo
tejido duro especialmente en la porción más coronal del alvé-
olo,  preservando las dimensiones y el perfil de la cresta ósea
alveolar23.

El hueso bovino desproteinizado, a veces en combinación
con injertos de tejido blando, ha sido utilizado con éxito consi-
guiendo  una buena estética  en las técnicas de preservación
de la cresta alveolar17, 27-29 manteniendo las dimensiones de la
cresta alveolar. Araujo y Lindhe17 demostraron que su coloca-
ción modifica la remodelación y contracción marginal del alvé-
olo (35% grupo control vs. 12%  grupo test), por medio de una
estabilización intraalveolar del coágulo y un mantenimiento del
volumen alveolar.

También demostraron un 92,74% de preservación de anchura
de la cresta alveolar y una pérdida ósea vertical de tan solo
0,46 mm5.

Este biomaterial  induce a la formación de tejido duro, pero en
algunos estudios con 3 meses de seguimiento, se cuestionó
si su colocación en el defecto  no podría retrasar la curación y
la formación de tejidos duros30, 31 y blandos.

En el estudio de Araujo y Lindhe17,  a 6 meses de seguimiento
se evidenció que la colocación de Bio-Oss Collagen® no in-
hibe el proceso de reabsorción y remodelación que se instaura
en el alvéolo a consecuencia de una extracción dental, pero
sin embargo si que favorece la formación de nuevo tejido duro,
sobretodo en la zona más coronal del alvéolo. Por este motivo,

el volumen de tejido duro es mantenido, preservándose el per-
fil de la cresta alveolar. También favorece la remodelación
ósea y compensa, al menos temporalmente la contracción al-
veolar32.

Después de rellenar el alvéolo con  Bio-Oss®, solo se produjo
una leve contracción de la cresta alveolar en la zona coronal
(12%) y las zonas medias y apicales del mismo no estaban
afectadas (Tabla).

Desde un punto de vista histológico, se observó que las partí-
culas de Bio-Oss estaban presentes en grandes cantidades
en el alvéolo y podrían ayudar a la formación de nuevo tejido
duro actuando como un andamiaje con función osteoconduc-
tiva. Los alvéolos donde se realizó una técnica de preservación
alveolar presentaban tejido vital (celular) y no vital. El no vital
se correspondía con residuos de partículas de injerto y la ma-
yoría de ellas estaban  rodeadas por hueso vital o hueso tra-
becular, mientras otras se encontraban encapsuladas por
tejido conectivo10.

El mismo autor evidenció que  la cantidad de hueso trabecular
en el grupo control era del 25,7 ±9,5%  y de tejido conectivo
era del 59,1±10,4%. La cantidad de hueso trabecular en el
grupo experimental preservación de cresta “RP” era del
35,5±10,4%, el tejido conectivo 36,6±12,6% y las partículas de
injerto residual del 29,2±10,1%. Por tanto el porcentaje de
hueso trabecular era significativamente más alto en los grupos
de preservación de cresta alveolar y además la cantidad de
tejido conectivo residual era más alta en el grupo control. 

En los alvéolos injertados (grupo experimental RP) se observó
mayor tasa de tejido mineralizado respecto al grupo control de
extracción sin preservación (Ext). Las partículas estaban ro-
deadas por hueso vital, observándose nueva formación ósea
alrededor de dichas partículas y aumento de la actividad oste-
oblástica. Esto puede indicar que el biomaterial es osteocon-
ductivo y actúa como andamiaje para la formación de un nuevo
tejido óseo, aportando una gran fracción mineral para el so-
porte del implante.

Por lo tanto, se puede resumir que las partículas de biomaterial
que estaban sumergidas en el hueso mineralizado actuaban
de manera similar al hueso del paciente proporcionando un
soporte biológico al implante dental10, 23.

Saletta, J. M., Rodríguez Gutiérrez, Fco. J., De la Plaza, A.

AUTOR MATERIAL GRUPO CONTROL EXT GRUPO RP

ARAUJO y LINDHE 2008 (23) XENOINJERTO 4,01 ± 0,5 1,09 ± 0,6

BARONE 2008 (10) XENOINJERTO 4,5 ± 0,8 2,5 ± 1,2

CARDAROPOLI 2012 (5) XENOINJERTO 4,48 ± 0,65 1,04 ± 0,8

IASELLA  2003 (15) ALOINJERTO 12 ± 0,9 2,6 ± 2,3

TABLA: PÉRDIDA DE HUESO HORIZONTAL EN GRUPO CONTROL Y TEST DE
PRESERVACIÓN ALVEOLAR EN MILÍMETROS

Grupo ext: grupo control            Grupo RP: grupo test preservación alveolar
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Los estudios histométricos  revelaron una tasa de mineraliza-
ción muy parecida entre los grupos control y  los grupos de
preservación alveolar (43,82% y 44,80%, respectivamente).

Además la mayor parte  del material de injerto era remplazado
por hueso nuevo en los primeros meses de curación, mientras
la cantidad de partículas residuales de Bio-Oss® (18,46%) era
substancialmente más baja que el límite establecido para la
colocación de un implante (40%); desde el punto de vista pe-
riodontal, la técnica de preservación de cresta mejora el estado
de los dientes adyacentes a la extracción con una reducción
de la profundidad bolsa, mayor que el aumento de recesión
(0,25 ±0,4 mm) a los 4 meses de curación5.

El hueso autólogo siempre ha sido considerado el “gold stan-
dard”. En estudios en perros se comparó rellenar el alvéolo in-
mediatamente después de la extracción con hidroxiapatita
bovina o con injertos de hueso autólogo17. Mientras el xenoin-
jerto disminuía la reabsorción del alvéolo en sentido buco lin-
gual, el injerto de hueso autólogo no influía significativamente
en los procesos de reabsorción.

Los cambios dimensionales post extractivos en los alvéolos
sin injerto es tres veces mayor que en los alvéolos con material
de injerto (Bio-Oss®)17.

Los aloinjertos han sido utilizados con distintos grados de éxito
en técnicas de preservación alveolar.

El DFDBA (hueso desmineralizado desecado congelado) es
un aloinjerto  que supuestamente contendría proteína morfo-
genética ósea (BMP), lo cual le conferiría propiedades oste-
oinductivas. Está indicado en tratamientos regenerativos
orales, logrando cambios dimensionales postquirúrgicos al re-
alizar un aumento del reborde alveolar (ROG) utilizándolo junto
a una membrana33.

El FDBA (hueso mineralizado desecado y congelado) es otro
aloinjerto con el que no se han encontrado diferencias signifi-
cativas en cuanto a la formación de hueso comparándolo con
el DFDBA14. Vance evidenció en su estudio que el  aloinjerto
mezclado con xenoinjerto porcino de textura gelatinosa, pro-
ducía significativamente más hueso vital en comparación con
la utilización de un xenoinjerto solo29. La altura y anchura al-
veolar eran similarmente preservadas con ambos materiales
de injerto (xenoinjerto solo o en combinación con aloinjerto).
No obstante, los últimos estudios cuestionan el uso de este
material por su rápida reabsorción una vez colocado en el al-
véolo.

Comparando el uso de un xenoinjerto con el uso de un aloin-
jerto, los estudios demuestran que en las técnicas de preser-
vación alveolar, el uso de un xenoinjerto  está más indicado
que la utilización de un aloinjerto5, 20, 30.

En el estudio comparativo de Lee et al., en 2009,  ha quedado
demostrado que, en las técnicas de preservación alveolar, está
más indicada la utilización de hueso bovino desproteinizado,
ya que sus partículas se reabsorben menos que las partículas
de un aloinjerto, lo cual crea  mayor densidad de mineraliza-
ción en el alvéolo.

Los resultados demostraron que, los grupos donde se utilizó
material de injerto (aloinjerto) tenían menor formación de
hueso, menos partículas residuales  y más tejido conectivo fi-
broso porque el material se reabsorbía más rápidamente34.

Los autores coinciden en que el xenoinjerto aumenta el conte-
nido mineral en las áreas injertadas  y esto es necesario para la
formación de hueso. La utilización de este material va a dar un
aumento de densidad en el alvéolo y este proporciona estabili-
dad al injerto y un volumen alveolar que persiste a largo plazo
porque el xenoinjerto no llega a reabsorberse completamente. 

Los estudios coinciden en que es imprescindible  la preserva-
ción del volumen de la cresta alveolar después de una extrac-
ción y esto lo obtendremos con un biomaterial que no se
reabsorba rápidamente.

El hueso bovino desproteinizado (DBBM), gracias a su capa-
cidad osteoconductiva y su lenta reabsorción, produce una 
estructura ósea más rígida y  mineralizada por lo que se 
aconseja su uso en las técnicas de preservación de cresta al-
veolar 32, 34, 35 (Figura 3).

13

Actualización en preservación de cresta alveolar. Revisión de la literatura.

Figura 3.
1 DBBM: hueso bovino desproteinizado; 
2 ICA: FDBA hueso mineralizado desecado y congelado 
3 SDA: DFDBA hueso desmineralizado desecado y congelado. Datos de
Lee et al.,34.
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CONCLUSIONES 

1 - La preservación de cresta  alveolar es un procedimiento
imprescindible en la zona estética para un correcto posiciona-
miento del futuro implante, evitando una posible regeneración
posterior y para conseguir los requerimientos estéticos nece-
sarios en prostodoncia. 

2 - La utilización de injertos no previene la reabsorción fisioló-
gica del hueso después de una extracción dental, pero sin em-
bargo si que reduce los cambios dimensionales de la cresta
alveolar residual.

3 - Los implantes inmediatos postextracción no preservan las
dimensiones de la cresta ósea alveolar.

4 - La colocación de una membrana en combinación con un
biomaterial de sustitución ósea en las técnicas de preservación
de cresta alveolar, no tiene ninguna ventaja comparada con la
utilización del material solo o de una membrana sola, en alvé-
olos que preserven sus cuatro paredes tras la extracción. 

5 - El cierre primario no es imprescindible en las técnicas de
preservación de cresta alveolar.

6 - Desde el punto de vista periodontal, las técnicas de pre-
servación de cresta alveolar mejoran el estado de los dientes
adyacentes a la extracción, con una reducción de la profundi-
dad de bolsa tras cuatro meses de curación.

7- Los estudios demuestran que el material más indicado para
las técnicas de preservación de cresta alveolar son los xenoin-
jertos, por sus propiedades osteconductivas y por su lenta re-
absorción, al contrario que los aloinjertos cuya reabsorción es
más rápida.

8 - El uso de hueso autólogo no influye en los procesos de re-
absorción alveolar, no contrarresta la pérdida de anchura al-
veolar postextracción y por lo tanto no esta indicado en las
técnicas de preservación de cresta alveolar.

9 - Exodoncias con o sin elevación de un colgajo, no han de-
mostrado diferencias estadísticamente significativas en cuanto
a la reabsorción de hueso.

10 - Serían necesarios más estudios para llegar a confirmar
ciertos conceptos sobre las diferentes técnicas de preserva-
ción de cresta alveolar.

Saletta, J. M., Rodríguez Gutiérrez, Fco. J., De la Plaza, A.
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RESUMEN

Introducción: Los anticonceptivos orales
(ACO) forman parte del grupo de los anti-
conceptivos hormonales, estando su uso
altamente extendido. Aunque tienen una
elevada tasa de eficacia poseen efectos
adversos a nivel sistémico y local.

Objetivo: Determinar si las mujeres en tra-
tamiento con anticonceptivos orales tienen
mayor incidencia de complicaciones posto-
peratorias. 

Pacientes y método: Se llevó a cabo un
estudio retrospectivo de casos y controles
de todas las pacientes de uno de los centros
del servicio del Máster de Cirugía Bucal e
Implantología Hospital Virgen de la Paloma,
entre los años 2006 y 2013. Se recopilaron
historias clínicas de mujeres mayores de 18
años. Las variables recogidas fueron la
toma o no de anticonceptivos orales y las
complicaciones que se pudieran producir
tras la cirugía. Se realizó un estudio estadís-
tico descriptivo inferencial para hallar la
odds ratio, utilizando el programa Epidat 3.1.

Resultados: En el estudio se evaluaron 219
historias clínicas, descartándose 17 por
estar incompletas. En el grupo de casos
(n=10), cuatro pacientes padecieron compli-
caciones y del grupo control (n=192), 41.
Se obtuvo una Odds Ratio de 2,45.

Discusión: En la realización del presente
estudio, cabe destacar la falta de artículos
que relacionen el tratamiento con anticon-
ceptivos orales y las complicaciones
inmediatas postoperatorias. Además, se
deben mencionar dos posibles sesgos. A
saber, el pequeño tamaño muestral estu-
diado; y que al tratarse de medicamentos

Implantology
complications in
patients taking oral
contraceptives.
Preliminary results
of a case-control
study

ABSTRACT

Introduction: Oral contraceptives are part
of the group of hormonal contraceptives,
whose use is highly extended. Although they
have a high rate of effectiveness, they have
adverse systemic and local effects.

Objective: To determinate whether women
taking oral contraceptives have a higher inci-
dence of postoperative complications.

Patients and Methods: It was carried out a
retrospective case-control study of all
patients in one of the service centers of the
Master of Oral Surgery and Implantology Vir-
gen de la Paloma Hospital, between the
years 2006-2013. Medical histories of
women older than 18 were collected. The
variables were whether taking oral contra-
ceptives or not, and complications that may
occur after surgery. Descriptive inferential
statistical analysis to find the odds ratio was
performed using the program Epidat 3.1.

Results: The study evaluated 219 medical
histories, 17 were rejected as incomplete. In
the case group (n=10) 4 patients had com-
plications and in the control group (n=192)
41. An odds ratio =2,45 was obtained. 

Discussion: In the realization of the present
study there is a lack of articles that relate
taking oral contraceptives and immediate
postoperative complications. In addition, we
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tan extendidos el profesional no pregunta por su toma al hacer
la historia clínica.

Conclusión: Las mujeres en tratamiento con anticonceptivos
orales tienen un odds ratio de 2,45, lo que sugiere una mayor
probabilidad de padecer complicaciones postoperatorias en el
tratamiento implantológico; aunque el resultado es estadísti-
camente no significativo, por lo que debería ampliarse la
muestra para poder verificar este resultado.

PALABRAS CLAVE

Anticonceptivos orales; Implantes dentales; Complicaciones;
Cicatrización; Periodonto; Alveolitis.

should mention two possible biases. Namely, the small sample
size studied, and that since it is a so widespread drug, profes-
sional does not ask about it to make the medical history.

Conclusion: Women taking oral contraceptives have an odds
ratio of 2,45, suggesting a greater likelihood of developing pos-
toperative complications in implant treatment; although the
result is not statistically significant, so the sample should be
expanded to verify it.

KEY WORDS

Oral contraceptives; Dental implants; Complications; Healing,
Periodontium; Dry socket.

INTRODUCCIÓN

Los anticonceptivos orales (ACO) son un grupo de medica-
mentos altamente extendido. Al inicio de 1900, se descubrió
que los extractos ováricos y de la placenta administrados a ra-
tones podían prevenir la fertilidad, gracias a este hecho, se
llegó al aislamiento e identificación química de los esteroides
sexuales naturales: testosterona, progesterona y estrógeno.

El uso clínico de estas hormonas naturales, limitado por su
falta de biodisponibilidad oral y su corta vida media, ya que
éstos se inactivaban rápidamente por las enzimas digestivas,
hizo necesaria su administración en forma de inyectable.

Al poco tiempo de su uso, Egeberg y cols.,1 informaron de un
alto número de casos de tromboembolismo venoso (TEV) y
aparecieron evidencias de un efecto pro-trombótico de la píl-
dora. Tras disponer de estudios clínicos y estadísticos, Inman
y cols.,2 reconocieron la relación dosis dependiente de los es-
trógenos.

Los efectos referidos a los facultativos por parte de las usua-
rias se pueden distinguir en menores y mayores. Muchos de
éstos, desaparecen tras los primeros meses de utilización.

Dentro de los efectos menores cabe destacar la aparición de
cefaleas, migrañas, mastalgia, ganancia de peso, náuseas,
cambios de humor y en la libido, alteración del patrón de san-
grado, etc. En cuanto a los efectos secundarios mayores, la aso-
ciación de anticonceptivos con la patología cardiovascular  y
con el riesgo de padecer cáncer han sido las principales preo-
cupaciones a la hora de prescribir y usar estos medicamentos.

En el campo bucal  se han asociado con el hecho de padecer
o agravar ciertas patologías. Se han descrito desde periodon-
topatías, hasta problemas o retrasos en la cicatrización de las
mucosas, o incluso un incremento de osteítis  tras la exodoncia
de terceros molares.

Por todo ello estaría justificado realizar un estudio para deter-
minar si existe una mayor tasa de complicaciones postopera-
torias con el uso de dicho medicamentos.

PACIENTES Y MÉTODOS

La metodología aplicada para el presente trabajo ha seguido
la declaración STROBE para comunicación de  estudios ob-
servacionales.

Diseño del estudio: estudio observacional retrospectivo de
casos y controles.

Contexto: la recogida de historias clínicas se llevó a cabo en
uno de los centros asociados al Máster de Cirugía Bucal e Im-
plantología del Hospital Virgen de la Paloma, entre los años
2006 y 2013.

Participantes: el criterio de elegibilidad de los casos fue que
apareciera reflejado en la historia clínica el tratamiento con an-
ticonceptivos orales, y el de los controles, que no estuvieran
con dicho tratamiento.

Variables: la variables recogidas fueron el tratamiento o no,
con anticonceptivos orales y la aparición de complicaciones
postoperatorias inmediatas tras la colocación de implantes. Di-
chas complicaciones fueron infección, edema, dehiscencia de
sutura, mala cicatrización de los tejidos y/o pérdida del im-
plante. No se tuvieron en cuenta las complicaciones provoca-
das por la prótesis.

Fuentes de datos/medidas: fueron revisadas las historias clí-
nicas para su posible inclusión en el estudio.

Sesgos: los ACO son medicamentos de uso muy extendido,
a la hora de realizar la historia clínica, es posible que el profe-
sional no pregunte si está en tratamiento con ellos, y las pa-
cientes muchas veces no lo refieren.

Tamaño muestral: se recogieron un total de 202 historias clí-
nicas mediante muestreo no probabilístico de conveniencia.
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Métodos estadísticos: los resultados se procesaron mediante
el programa Epidat 3.1 y la prueba de Chi-cuadrado a un nivel
de significación estadística del 5%.

RESULTADOS

Participantes: fueron revisadas 219 historias clínicas, se in-
cluyeron 202, descartándose 17 por estar incompletas. El dia-
grama de flujo de participantes aparece en la Figura 1. 

Datos descriptivos: se incluyeron pacientes mujeres mayores
de 18 años. Fueron descartadas aquellas que estuvieran en
tratamiento anticonceptivo de administración por vía distinta a
la oral.

Datos de variables de resultados: se registraron 10 pacien-
tes en tratamiento con anticonceptivos orales, y 192 sin él. Las
complicaciones recogidas fueron edema, dehiscencia de su-
tura, infección y pérdida del implante. En el grupo de casos el
porcentaje de complicaciones fue de un 25% en cada una de
ellas (Figura 2). En el grupo control, hubo un 7% de pacientes
con pérdida de implantes, un 15% con edema, un 37% con de-
hiscencia de sutura y un 41% con infección. (Figura 3)

Resultados principales: de los casos, cuatro pacientes pre-
sentaron complicaciones y de los controles 41, obteniéndose
una Odds Ratio de 2,45 y con un Chi-cuadrado de 1,848 con
un resultado no significativo.

DISCUSIÓN

La evidencia científica disponible en relación a los anticoncep-
tivos orales es abundante pero en general heterogénea. La
mayoría de los estudios sobre efectos secundarios fueron re-
alizados cuando sólo se disponía de anticonceptivos de alta
dosis.

Existen escasos ensayos clínicos controlados aleatorizados
sobre la mayoría de los síntomas referidos por las pacientes.
Siendo este tipo de estudios los que proporcionan la mejor evi-
dencia sobre efectos secundarios.

Un gran número de publicaciones están basadas en encuestas
a usuarias o en estudios epidemiológicos retrospectivos,  y la
gran mayoría  están patrocinadas por la industria farmacéutica.
Pese al prestigio de los autores, es preciso tener en cuenta
esta importante circunstancia a la hora de valorar los resulta-
dos.

En la realización del presente estudio, cabe destacar la falta de
artículos que relacionen la toma de anticonceptivos y las com-
plicaciones inmediatas postoperatorias. Únicamente se pudie-
ron hallar  casos de alveolitis, periodontopatías y alteración en
la cicatrización de las mucosas. Además, se deben mencionar
dos posibles sesgos del presente trabajo. El primero, el pe-
queño tamaño muestral estudiado; y el segundo, que  al tratarse
de medicamentos de uso muy extendido, al hacer la historia clí-
nica hay profesionales que no preguntan si la paciente está con
dicho tratamiento, y algunas mujeres olvidan indicar que están
en tratamiento.

La incidencia de alveolitis postoperatoria en asociación al uso o
toma de anticonceptivos orales ha sido investigada por muchos
autores, con resultados en ocasiones contradictorios. Así, en la
década de 1960, cuando el uso de los anticonceptivos orales
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Figura 1. Diagrama de flujo de participantes del estudio.

Figura 2. Complicaciones aparecidas en el grupo de pacientes en
tratamiento con anticonceptivos orales.

Figura 3. Complicaciones aparecidas en el grupo de pacientes que no
están en tratamiento con anticonceptivos orales.
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empezó a extenderse, se observó en mujeres un marcado au-
mento de alveolitis  respecto a la incidencia en hombres1.

En 1974, Schow3 observó que esta alveolitis tenía lugar en el
45% de las mujeres que estaban en tratamiento con anticon-
ceptivos frente al 17% de aquellas que no lo estaban; sugiriendo
de esta forma, que la incidencia de alveolitis seca se incrementa
con el uso de ACO. Del mismo modo, en 1977, Sweet y cols.,4

reportaron un 19% de alveolitis en mujeres con este tratamiento,
frente a un 17% sin él.

Sin embargo, autores como Blondeau y cols.,5 entre otros, no
reportaron diferencias entre ambos grupos. Inman y cols.,2 ex-
plican este hecho por la baja concentración de estrógenos de
las nuevas generaciones de anticonceptivos frente a los prime-
ros que salieron al mercado. 

Las hormonas sexuales, sobre todo los estrógenos y la proges-
terona, juegan un papel importante en la inflamación de las mu-
cosas, tal y como ha sido demostrado su interacción en el
periodonto, provocando gingivitis y problemas periodontales. La
testosterona ha sido un elemento fundamental también en el es-
tudio de la cicatrización (dérmica y mucosal). Engeland y cols.,6

afirman que esta relación queda alterada con el uso de hormo-
nas exógenas, estando de esta manera los niveles endógenos
de testosterona disminuidos en aquellas  mujeres en tratamiento
con ACO.

Domingues y cols.,7 en un estudio sobre pacientes con toma de
anticonceptivos orales y su relación con problemas periodonta-
les, concluyen que los ACO de nueva generación, pueden influir
en la condición periodontal cuando su uso es de al menos doce
meses de manera continuada,  independientemente de la edad
y de la cantidad de acumulación de placa, lo que resulta en un
empeoramiento de la enfermedad periodontal, SBI (índice de
sangrado gingival) y una ligera tendencia a desarrollar pérdida
de inserción.

Existen numerosos artículos que reportan accidentes y compli-
caciones locales tras la colocación de implantes. Sin embargo,
se hace difícil la comparación de datos entre ellos por las dife-
rentes clasificaciones y terminología que han seguido cada uno
de los autores. La clasificación basada en el momento de apa-
rición de dichas condiciones  que proponen Annibali y cols.,8,
distingue entre los términos accidente y complicación. Así, el
primero hace referencia a los eventos ocurridos durante la ciru-
gía, y el segundo, a las condiciones postquirúrgicas que pueden
aparecer. Además, dentro de estas últimas se diferencian aque-
llas que tienen lugar en una fase inicial, es decir, en el periodo
postoperatorio inmediato, pudiendo interferir con la cicatrización;
y las que se presentan en una fase algo más tardía, en el mo-
mento de la osteointegración.

Las de fase inicial, incluyen infección, edema, equimosis y he-
matomas, enfisema, sangrado, dehiscencia del colgajo y alte-
raciones sensitivas entre otras.

Las de fase tardía, engloban perforación mucoperióstica, sinu-
sitis maxilar, fracturas mandibulares, defectos óseos, lesiones
apicales del implante, etc.

En el presente estudio se han recogido casos de infección,
edema, dehiscencia y pérdida del implante. Las infecciones son
causadas por contaminación bacteriana durante la cirugía bien
por contacto directo de los implantes, o indirectamente a través
de los guantes o instrumental; debiendo seguirse un protocolo
quirúrgico de asepsis.  Esta medida es aconsejable a pesar del
estudio retrospectivo de Scharf  y Tarnow9 en el que compara-
ban la colocación de implantes en ambiente estéril frente a uno
limpio, no obteniendo diferencias significativas en la tasa de
éxito entre ambos grupos. 

Este protocolo, incluye además de un área estéril, desinfectar
la zona perioral con una solución de povidona yodada, y de la
mucosa oral con clorhexidina al 0,2%10.

La aparición de edema se debe a la acumulación en exceso de
líquido plasmático en espacios intersticiales. Se relaciona con
la extensión del trauma quirúrgico y la duración de la cirugía.
Puede afectar negativamente a la cicatrización, creando moles-
tias al paciente tanto para la ingesta de alimentos como para el
mantenimiento de una buena higiene oral. Se recomienda siem-
pre que se pueda, usar técnicas lo menos traumáticas posibles,
aplicación de hielo y la administración de corticoesteroides11.

Una dehiscencia es una apertura de los bordes de una herida,
exponiendo la cabeza del implante y/o de los tejidos óseos cir-
cundantes. Puede provocarse por diversos factores, una mu-
cosa fina, una mala aproximación y cierre de los márgenes del
colgajo…, no pudiendo contrarrestar así la tensión que se pro-
voca si existe edema, hematoma, o las propias fuerzas de la
masticación12.

Si el grado de exposición es pequeño no será necesaria una
corrección quirúrgica, habrá una cicatrización por segunda in-
tención. Mientras que una gran dehiscencia necesitará una
nueva sutura.

Esta complicación puede prevenirse mediante una adecuada
evaluación preoperatoria de los tejidos para medir la cantidad
de encía queratinizada, y la planificación de procedimientos de
aumento si así procediera. Una técnica mínimamente invasiva,
sutura adecuada, y retrasar el uso de prótesis removibles al
menos dos semanas, estando éstas, bien acondicionadas 13.

La falta de osteointegración es la peor de las complicaciones ya
que lleva ineludiblemente a la pérdida del implante. Puede de-
berse a la contaminación del mismo, falta de cicatrización o so-
brecalentamiento del hueso si se fresa a una temperatura mayor
de 47ºC durante un minuto. Si es así, se producen zonas ne-
cróticas por una vasoconstricción de vasos sanguíneos intraó-
seos, que son apreciables a las 2-4 semanas de la cirugía14.

Esta vasoconstricción es de vital importancia sobre todo en
aquellas mujeres que están en tratamiento con anticonceptivos,
teniendo más probabilidad de tener complicaciones en la coa-
gulación, incrementando así el riesgo de padecer graves con-
secuencias15.

Una vez analizado todo lo anterior, junto con los resultados del
presente estudio preliminar, se puede concluir que son necesa-
rios  estudios clínicos  controlados de las complicaciones 
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postquirúrgicas para poder establecer una relación causa efecto
de estos medicamentos. Así mismo, se debe instar a los profe-
sionales a realizar una correcta historia clínica para que trata-
mientos tan extendidos como el analizado en este trabajo, no
pasen desapercibidos.

CONCLUSIÓN

Este estudio muestra que las mujeres en tratamiento con an-
ticonceptivos orales tienen un riesgo 2,45 veces superior de
padecer complicaciones postoperatorias tras la colocación de
implantes, aunque el resultado fue estadísticamente no signi-
ficativo por el tamaño de la muestra. Se necesitan más estu-
dios para clarificar estos resultados con un mayor número de
mujeres que toman anticonceptivos (grupo de casos).
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RESUMEN

La luxación intrusiva en dentición temporal
supone una de la lesiones con mayor com-
plicación para el diente permanente,
dependiendo de la dirección del impacto.
Debido a la estructura del propio hueso alve-
olar (más esponjosa), con espacios
medulares amplios, la patología que se pre-
senta más frecuentemente en dentición
temporal es la luxación. Se describe un caso
clínico en paciente de 4 años de edad y el
protocolo de actuación seguido. Tras un
diagnóstico radiológico correcto, se decide
la extracción quirúrgica del diente intruido.
La correcta actuación sobre el traumatismo,
siguiendo los protocolos marcados por la
Asociación Internacional de Traumatismo
Dental (IADT), conseguirá que podamos evi-
tar daños en la dentición permanente.

PALABRAS CLAVE

Traumatismo dental; Luxación; Daños den-
tales; Impactación dental.

Intrusive luxation
complete of a
temporary upper
central incisor.
Protocol for action.
A case report

ABSTRACT

Intrusive luxation in temporary dentition is
one of the injuries with greater complication
for the permanent teeth, depending on the
direction of the impact. Because of the own
alveolar bone structure (more spongy), with
large medullary spaces, the pathology that
occurs most frequently in temporary denti-
tion is luxation. A clinical case in a 4 years
old patient and the protocol followed is des-
cribed. After a correct radiological diagnosis,
surgical removal of intrusive tooth is deci-
ded. The correct action on the trauma,
following the protocols set by the Internatio-
nal Association of Dental trauma (IADT), will
get that we can prevent damage to the per-
manent dentition.

KEY WORDS

Dental traumatism; Luxation; Tooth injuries;
Dental impaction.
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INTRODUCCIÓN

La actuación ante un traumatismo dental debe considerarse
como un tratamiento de urgencia y abordarlo de inmediato. Se
requiere de una exploración clínica minuciosa, tanto extraoral
como intraoral, así como radiográfica, dentro de las limitacio-
nes que podemos encontrar en un traumatismo reciente con
inflamación y sangrado de la zona peribucal, lo cual nos puede
dificultar realizar un buen diagnóstico. Deberemos recoger
todos los datos posibles sobre el traumatismo, no sólo para
conocer y planificar mejor el tratamiento, sino ante cualquier
reclamación legal o de las compañías de seguro, que nos pue-
dan solicitar. Son útiles las fotografías como prueba comple-
mentaria, ya que nos permiten el seguimiento visual del diente
traumatizado: cambios de color, posición, dirección de erup-
ción, etc.1,2.

Se debe considerar la posibilidad de maltrato infantil al evaluar
a menores de 5 años que presentan lesiones intra-orales en
labios, encías, lengua y paladar, así como extraoral.

La Asociación Internacional de Traumatismo Dental (IADT)
(Tabla), ha elaborado un documento consenso después de
una revisión de lo publicado en la literatura dental, y tras dis-
cusiones en grupo con investigadores experimentados. Se han
definido pautas para la atención inmediata y de urgencia3,4.

En el grupo de edad de 0-6 años, las lesiones orales se clasi-
fican como la 2ª lesión más común, que cubre el 18% de todas
las lesiones somáticas, siendo las lesiones dentales las más
frecuentes, seguido de las lesiones de tejidos blandos orales5.

CASO CLÍNICO

Paciente de 4 años de edad, que acude a la consulta del odon-
tólogo por un traumatismo dental sucedido hace 2 días, en el
patio del colegio, sobre cemento; sin antecedentes médicos
personales y familiares relevantes.

En la exploración extraoral vemos inflamación labial superior.
En la exploración intraoral se observa ligera inflamación de la
zona y ausencia del diente 5.1. Los padres relatan que no
saben dónde se encuentra el diente, creen que lo ha perdido
la niña en el patio, tras el fuerte impacto que sufrió (Figura 1).

Se le realiza un examen radiológico, para hacer un diagnóstico
diferencial con una avulsión dentaria, mediante tres radiogra-
fías periapicales con cono distalizado, mesializado y en orto,
mediante radiovisiografía digital en el sector antero-superior,
y se observa que el diente 5.1. se encuentra impactado en el
hueso alveolar, con desviación de la raíz hacia distal y palatino
(Figura 2).

Tras el estudio del caso, el tratamiento que se decidió realizar
fue la extracción quirúrgica del 5.1. en gabinete dental, con
anestesia local, para evitar el daño al germen del diente per-
manente. Se extrajo el 5.1. íntegro, sin fracturas radiculares,
evitando dañar los gérmenes de los dientes permanentes ad-
yacentes, y se suturó el alveolo (Figuras 3 y 4).

Como indicaciones post-operatorias se prescribió dieta blanda
durante 10-15 días, cepillado suave, limpieza con gasa hume-
decida en clorhexidina al 0,05%, e Ibuprofeno, dosis según
peso. A los 10 días se le realiza control y retirada de puntos
(Figura 5); se programaron revisiones periódicas al mes, 3
meses, y cada 6 meses, para seguir la evolución de los dientes
adyacentes que sufrieron también una pequeña luxación late-
ral; control del mantenimiento de espacio, y futura erupción del
Incisivo Central permanente.

DISCUSIÓN

El grado de intrusión no siempre puede ser evaluado midiendo
la corona clínica, ya que los tejidos blandos adyacentes suelen
estar inflamados y agrandados.

En el caso de una luxación intrusiva, ésta suele acompañarse
de fractura del alveolo. El diente intruído puede ser que incida
sobre el germen del diente permanente subyacente. En la ex-
ploración intraoral se observa que el diente se desplaza axial-
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Figura 1. Paciente de 4 años que acude a los dos días de sufrir un
traumatismo dental antero-superior.

Figura 2. Radiografía periapical del sector anterior donde se observa el
diente 5.1 intruído en hueso alveolar.
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Seguimiento casos favorables
y desfaborables

Luxación Hallazgos Hallazgos
Tratamiento Seguimiento

Casos Casos 
lateral clínicos radiológicos favorables desfavorables

• El diente es • El espacio del • Si no haya • Control clínico • Asintomático • Signos y síntomas
desplazado por lo ligamento periodontal interferencias 1 semana. • Signos clínicos y RX de enfermedad
general en dirección está ensanchado, se ve oclusales, como es a • Control clínico RX de salud periodontal. periodontal.
palatina o labial. mejor en exposiciones menudo el caso de la 2-3 semanas. • Ligera decoloración • Decoloración grisacea
• Estará inmóvil, y a excéntricas u mordida abierta • Control clínico transitoria.
percusión, suele dar oclusales. anterior, el diente y RX 6-8 semanas.
un sonido alto, metálico puede reposicionarse • Control clínico 
(anquilótico). espontáneamente y RX 1 año.

• Si hay pequeñas 
interferencias oclusales, 
está indicado ligero
pulido.
• Cuando hay severa 
interferencia oclusal, 
el diente puede ser 
suavemente reorientado
hacia labial o palatino, 
después del uso de 
anestesia local.
• En luxación severa, 
cuando la corona es
luxada en dirección
labial, la extracción es 
el tratamiento de 
elección.

Seguimiento casos favorables
y desfaborables

Luxación Hallazgos Hallazgos
Tratamiento Seguimiento
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intrusiva clínicos radiológicos favorables desfavorables
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de la tabla ósea tabla vestibular, el vestibular, se deja el 3-4 semanas. o transitoria. periodontitis apical.
vestibular o puede ápice puede diente para que se • Control clínico • Decoloración
estar impactado el visualizarse y el diente reposicione y RX 6-8 semanas. persistente.
germen del sucesor. afectado aparece espontaneamente. • Control clínico • Daño al sucesor

más corto que el • Si el ápice está y RX 1 año. permanente.
coateral. desplazado hacia el 
• Cuando el ápice germen dentario en 
está desplazado desarrollo, extraer.
hacia el germen
del diente
permanentemente,
el ápice no puede ser
visualizado y el diente
aparece elongado.

TABLA. PROTOCOLO DESCRITO POR LA IADT EN LA REVISIÓN 2012.

mente en el hueso alveolar, pudiendo desaparecer completa-
mente. En este caso, el diagnóstico se basa en la radiografía
para poder localizarlo. Si el diente ha penetrado en la cavidad
nasal observaríamos sangrado de la nariz. 

Radiográficamente, si el ápice se ha desplazado hacia el
hueso vestibular, puede visualizarse y el diente aparece más
corto que el contralateral no afectado. Si el ápice se ha des-

plazado hacia el diente permanente, la punta del ápice no
se visualiza y aparece el diente alargado. Se recomiendan
radiografías oclusales para localizar la posición del diente
desplazado.

Tratamiento

Conociendo que la intrusión del diente se asocia con un riesgo
potencial de daño en la corona del diente permanente, como
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malformación de dientes (Figura 6), erupciones ectópicas, o
dientes retenidos, realizaremos el siguiente protocolo de ac-
tuación elaborado en “consenso” por la IADT (Tabla):

Opción A:

Erupción espontánea: si el ápice se ha desplazado hacia el
hueso alveolar vestibular, se debe esperar la erupción espon-

tánea entre 1 y 6 meses. Se medirá la distancia entre el borde
incisal del diente intruído y los dientes adyacentes. Se reali-
zará seguimiento clínico en 1 semana, y clínico-radiológico a
las 3-4 semanas, 6-8 semanas, 6 meses, y 1 año. Se valorarán
los posibles daños pulpares o reabsorciones radiculares de
causa pulpar y/o periodontal.

Opción B:

Extracción: si el ápice se ha desplazado hacia el germen del
diente permanente, debe ser extraído para minimizar el daño
en la zona folicular.

Instrucciones para el paciente y los padres:

• Comida suave-blanda durante 10-14 días.
• Cepillado suave después de cada comida, y aplicación de

clorhexidina 0,05% tópica en la zona afectada, durante 1 se-
mana.

• Restringir el uso del chupete, si existiera, o hábitos orales
nocivos como la succión digital.

• Si existiera dolor, indicar analgésicos antiinflamatorios.
• Si existiera posibilidad de infección por herida contaminada,

se recetarán antibióticos.
• Informar a los padres de las posibles complicaciones que

pueden ocurrir, como hinchazón del labio, encías, inclusión
de cuerpos extraños, y complicaciones en el desarrollo del
sucesor permanente, sobre todo en menores de 3 años de
edad6-15.

CONCLUSIÓN

Es de vital importancia tras un traumatismo con luxación intru-
siva en dentición temporal la rápida actuación en el caso, y el
diagnóstico radiográfico, ya que de ello dependerá el pronós-
tico y el tratamiento a realizar, muy conservador o agresivo
(con la extracción del diente). La explicación de las consecuen-
cias, tanto a corto como a largo plazo, de la evolución del trau-
matismo, deben darse a los padres para implicarles y
conseguir un desarrollo favorable del caso.

Figura 3. Extracción quirúrgica del diente 5.1. Figura 6. Complicación de un traumatismo en dentición temporal sobre un
incisivo permanente. Lesión irregular en esmalte y dentina.

Figura 4. Se extrae el diente 5.1 completo sin ninguna fractura.

Figura 5. Aspecto de la sutura realizada en el alveolo a los ocho días.
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Luxación intrusiva completa de un incisivo central superior temporal. Protocolo de actuación. A propósito de un caso.
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RESUMEN

El odontólogo tiene un papel muy importante
no solo en la detección precoz del cáncer
oral, sino en el cuidado del paciente oncoló-
gico. Los tratamientos de quimioterapia y
radioterapia  producen  efectos adversos en
la cavidad oral, y el  mantenimiento de la
salud a ese nivel es esencial para prevenir
y minimizar  dichos efectos.  Las complica-
ciones orales más comunes en pacientes
con tratamiento oncológico son la mucositis,
la hiposialia, las alteraciones del gusto, la
osteonecrosis, el sangrado de la mucosa
oral y las infecciones por inmunodepresión.
El manejo de estas complicaciones com-
prende la identificación de la población de
riesgo, el inicio de las intervenciones antes
del tratamiento oncológico y el manejo opor-
tuno de las lesiones provocadas por el
mismo. Es imprescindible llevar a cabo una
evaluación de la cavidad oral antes del tra-
tamiento oncológico, realizando los
tratamientos odontológicos que estén indi-
cadas para así reducir las complicaciones
durante y después del tratamiento antineo-
plásico.

PALABRAS CLAVE

Efectos secundarios; Cáncer; Cuidados ora-
les; Mucositis; Osteonecrosis.

Oral care in the
oncological patient

ABSTRACT

The dentist has a very important role not
only in the early detection of oral cancer, but
also in the care of the oncological patient.

Chemotherapy and radiotherapy treatments
produce adverse effects in the oral cavity,
and the maintenance of health at this level is
essential to prevent and minimise these
effects. The most common oral complica-
tions in patients with oncological treatment
are mucositis, hyposalivation, taste altera-
tions, osteonecrosis, bleeding of the oral
mucosa and infections due to immunosup-
pression. 

The management of these complications
includes the identification of the population
at risk, the commencement of interventions
before the oncological treatment and the
timely management of the lesions caused by
it. It is essential to carry out an evaluation of
the oral cavity before the oncological treat-
ment, performing dental treatments that are
indicated in order to reduce the complica-
tions during and after the antineoplastic
treatment.  

KEY WORDS

Secondary effects; Cancer; Oral care; Muco-
sitis; Osteonecrosis.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento intensivo de una enfermedad maligna habitual-
mente produce alteraciones en las células normales. La mu-
cosa gastrointestinal, y por tanto la mucosa oral, es muy
susceptible a los efectos tóxicos directos e indirectos de la qui-
mioterapia del cáncer y de la radiación ionizante. En la cavidad
oral este riesgo es el resultado de varios factores, como son
la alta tasa de renovación celular de la mucosa, la existencia
de una microflora compleja y diversa, y el trauma en los tejidos
orales durante la función oral normal1. 

En los pacientes oncológicos las complicaciones orales más
comunes son la mucositis, la hiposialia, las alteraciones del
gusto, la osteonecrosis, el sangrado de la mucosa oral y las
infecciones por inmunodepresión. Todo ello afecta de manera
importante a la calidad de vida del paciente, a su correcta hi-
dratación y nutrición y, en casos severos, puede llegar a im-
pedir la adecuada administración de la terapia oncológica.
Estas alteraciones no se producen de la misma forma y con la
misma intensidad en los pacientes sometidos a quimioterapia
como en los pacientes sometidos a radioterapia de cabeza y
cuello. Por ejemplo, la xerostomía es poco importante en los
primeros, siendo habitualmente producida por el uso de fár-
macos anticolinérgicos como la atropina cuando se utiliza con-
juntamente con antineoplásicos como el irinotecan; además,
es una complicación reversible y desaparece cuando se inte-
rrumpe la quimioterapia. Por el contrario, la xerostomía es una
secuela muy importante en los pacientes tratados con radio-
terapia craneofacial2.

El manejo de las alteraciones orales causadas por la terapia
del cáncer, comprende la identificación de las poblaciones de
alto riesgo, el inicio de las intervenciones previas al  tratamiento
oncológico, y el manejo oportuno de las lesiones provocadas
por el mismo. La evaluación del estado bucal y el control de
las patologías existentes antes del tratamiento del cáncer son
medidas críticas para el cuidado integral del paciente.

Las complicaciones orales pueden ser agudas (aparecen du-
rante el tratamiento) o crónicas (aparecen meses o años des-
pués del tratamiento). Por lo general, la quimioterapia del
cáncer causa toxicidad aguda que se resuelve sin secuelas al
finalizar los ciclos terapéuticos. Por el contrario, los protocolos
de radiación no solo pueden originar alteraciones orales agu-

das, sino producir secuelas a medio y  largo plazo que, en al-
gunas ocasiones, son irreversibles.

COMPLICACIONES EN EL PACIENTE
SOMETIDO A QUIMIOTERAPIA 

No todos los pacientes sometidos a quimioterapia sufren las
mismas complicaciones, ya sea por la susceptibilidad indivi-
dual al tratamiento, como por la toxicidad y la dosis de los fár-
macos empleados en los distintos protocolos. 

a. Mucositis

La mucositis es la inflamación y ulceración dolorosa de las mu-
cosas que recubren el tracto digestivo, desarrollándose co-
múnmente de manera secundaria al tratamiento contra el
cáncer con radio o quimioterapia. La mucositis puede aparecer
a cualquier nivel en el aparato gastrointestinal, aunque es más
común en la boca, recibiendo el nombre de mucositis oral3.

En 1979 la OMS clasificó el estado de las lesiones de muco-
sitis con una graduación de 0 a 4 en función de la severidad
de las mismas. En los casos más leves (grado 1), únicamente
se observa un eritema generalizado con molestias inespecífi-
cas, que el paciente define como una sensación de quemazón
o cosquilleo, y que provoca hipersensibilidad a los alimentos.
En el grado 2, a lo anterior se añade la existencia de úlceras,
aunque poco extensas y con dolor leve, manteniéndose la de-
glución de sólidos. En el grado 3 aumenta la severidad de las
úlceras y comienza la afectación de las encías, con dolor mo-
derado y dificultad para hablar, siendo posible ingerir única-
mente líquidos. Por último, el grado 4 se caracteriza por
úlceras muy extensas, encías sangrantes, hiposialia y dolor
muy importante, con imposibilidad de deglutir (Tabla 1)4,5.

Desde el punto de vista oncológico se suele utilizar la escala
del NCI (National Cancer Insitute - USA), más intuitiva para
personal no especializado, más basada en el nivel de dolor y
en la capacidad de ingerir alimentos, que en las lesiones orales
en sí (Tabla 2)6.

La intensidad del tratamiento antineoplásico condiciona en
gran medida la aparición de los efectos adversos sobre la mu-
cosa oral. Los protocolos de tratamiento quimioterápico pro-
ducen alteraciones sobre la mucosa oral de forma diferente en
función de los fármacos que se apliquen y de los esquemas
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GRADO 0 GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO 4

Normalidad Eritema generalizado. Eritema. Úlceras poco Úlceras extensas. Úlceras muy extensas.
Mucosa enrojecida. extensas. Se mantiene la Encías edematosas. Encías sangrantes.
No dolor. deglución de sólidos. Saliva espesa. No saliva.
Voz normal. Dolor ligero. Se mantiene la deglución Imposible deglutir.

líquidos. Dificultad Soporte enteral o
para hablar. parental.

Dolor muy extenso.

TABLA 1. ESCALA DE LA OMS.
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de administración. Aunque se ha descrito la mucositis con la
administración de más de veinte antineoplásicos clásicos, los
que más toxicidad oral producen son la citarabina, bleomicina,
doxorubicina, fluorouracilo y el etopósido. En el caso del fluo-
rouracilo y el etopósido, el daño a la mucosa oral se facilita por
la excreción del fármaco por la saliva. Las nuevas drogas an-
tineoplásicas suelen ser menos tóxicas para la mucosa oral
que los citostáticos clásicos. Estos modernos fármacos, como
los inhibidores de la tirosina quinasa (sunitinib, sorafenib, re-
gorafenib) producen mucositis en el 30-40% de los pacientes.
Los inhibidores de EGFR (epidermal growth factor receptor),
como cetuximab y erlotinib, lo causan en un 10-20% de los
casos. Los nuevos fármacos multidiana, como afatinib, que
bloquea a su vez los receptores EGFR, EGFR 2 y erbB4, pue-
den producir mucositis en más del 70% de los casos, si bien
la afectación es leve en la mayoría de los casos. Los inhibido-
res de la diana de ripamicina en células de mamífero (m-TOR),
como el temsirolimus y everolimus, producen mucositis severa
en más del 40% de los casos7. Finalmente, hay que tener en
cuenta que la quimioterapia intensiva con trasplante de células
progenitoras es el tratamiento que produce un daño más in-
tenso a los tejidos comentados: hasta el 46% de estos pacien-
tes pueden tener mucositis oral severa (grado 3-4). No debe
olvidarse que la quimioterapia coincidente con la irradiación
de la cavidad oral y de las glándulas salivares produce efectos
adversos agudos y crónicos de gran intensidad8.

Por tanto, y en líneas generales, la aparición de mucositis en
pacientes en tratamiento quimioterápico se estima en el 40-
70% de los casos. A nivel clínico, la mucositis inducida por qui-

mioterapia suele ser más agresiva que la provocada por la ra-
dioterapia, ya que la inmunodepresión acompañante, complica
el cuadro. El paciente puede referir la aparición de síntomas
de mucositis a las pocas horas de la administración del trata-
miento quimioterápico, aunque los efectos más llamativos  se
observan alrededor de 5 a 8 días después del inicio del trata-
miento. Normalmente las lesiones curan por completo entre el
décimo y el décimocuarto días, siendo excepcional que per-
sistan más allá de 15 días. Al final del tratamiento, la mucosa
necesitará entre 7 y 15 días para sanar completamente.9-11 Las
lesiones suelen localizarse en mucosa no queratinizada: mu-
cosa yugal y labial, cara ventral y superficies laterales de la
lengua, suelo de la boca y paladar blando. En los casos más
agresivos, la mucositis también afecta a la mucosa queratini-
zada10,12-14.

b. Infecciones

Las infecciones relacionadas con la mielosupresión inducida
por la quimioterapia, pueden aumentar de manera significativa
la morbilidad y mortalidad en estos pacientes. Las áreas sus-
ceptibles de sufrir infección incluyen los dientes, encías, glán-
dulas salivales y mucosa oral15. Se ha demostrado que cuando
el recuento granulocítico disminuye por debajo de 1.000/mm3,
se pueden producir exacerbaciones agudas de procesos api-
cales o periodontales preexistentes16, 17. En los pacientes on-
cológicos se entiende por neutropenia la situación en la que
el recuento de los neutrófilos maduros más los neutrófilos jó-
venes o en banda desciende por debajo de 1.500 por mm3. Se
diagnostica una neutropenia severa cuando disminuyen por

31

Cuidados orales en el paciente oncológico.

EVENTO ADVERSO GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO 4

Mucositis oral Asintomática o síntomas Dolor moderado, sin Dolor severo, interfiere Consecuencias para la
leves; tratamiento interferir con la ingesta con la ingesta. vida, intervención
no indicado. por vía oral. urgente indicada.

Modificación de la 
dieta indicada. 

TABLA 2. ESCALA DEL NCI-USA.

Figura 1. Mucositis grado 2. Figura 2. Mucositis grado 2.
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debajo de 500 leucocitos por mm3. Además de lo anterior, el
riesgo real de infección es mucho más importante cuando la
duración de la neutropenia excede de siete días. Por tanto, la
combinación de duración de la neutropenia mayor de 7 días
con una cifra total de neutrófilos por debajo de 100 por mm3

hace que el paciente sea de muy alto riesgo infeccioso, y en
principio no debería practicarse ninguna manipulación de la
cavidad oral hasta que dichos recuentos celulares se hayan
estabilizado. Habitualmente estos pacientes de alto riesgo re-
quieren ingreso hospitalario y tratamiento específico18.

Por todo lo anterior, habrá que tener en cuenta el recuento de
granulocitos al realizar tratamientos odontológicos en los pa-
cientes con  terapia antineoplásica activa. Además, si no existe
una urgencia inmediata, la manipulación de la cavidad oral de-
bería diferirse, teniendo en cuenta que la neutropenia suele
durar menos de una semana. Si las condiciones clínicas del
caso requieren una intervención oral invasiva en un paciente
con menos de 1.000 neutrófilos por mm3, con o  sin signos o
síntomas de infección sistémica, debería prescribirse una
cobertura antibiótica intravenosa para Gram negativos, Gram
positivos y anaerobios de la flora oral (Tabla 3).

Sin embargo, la complicación infecciosa más importante,
aunque sumamente infrecuente, es la causada por especies
micóticas, generalmente del tipo Candida. La tasa de morta-

lidad de las infecciones sistémicas fúngicas es mucho mayor
en comparación con la provocada por otras infecciones, te-
niendo en ocasiones su origen en la cavidad oral17. Estos pro-
cesos son mucho más frecuente en pacientes con
hemopatías malignas, así como en los receptores de tras-
plante de médula ósea o de células madre, en los que la du-
ración de la neutropenia frecuentemente es mucho mayor de
siete días y la cifra de neutrófilos es inferior a 100 por mm3.
En los pacientes en quimioterapia por tumores sólidos no hay
indicación de profilaxis antimicótica ya que esta complicación
no suele ser frecuente19.

Clínicamente las infecciones micóticas en la cavidad oral pue-
den manifestarse de diversas formas, siendo la candidiasis
eritematosa y la pseudomembranosa las más comunes. La
candidiasis eritematosa se presenta con zonas difusas de eri-
tema, pudiendo afectar en ocasiones al paladar. Las lesiones
pseudomembranosas aparecen como placas blancas que pue-
den desprenderse al raspado y que suelen presentar sangrado
o zonas eritematosas subyacentes. Otra forma de presenta-
ción incluye la candidiasis atrófica crónica, que en ocasiones
se acompaña de queilitis angular y de estomatitis protética
causada por prótesis mal ajustadas, lo que que provoca irrita-
ción crónica actuando como reservorio de Candida albicans20.

Las infecciones víricas también se encuentran de manera fre-
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ESTADO MÉDICO PAUTA COMENTARIOS

Neutrófilos 
>2.000/mm3 No se requieren antibióticos profilácticos. Hacer un recuento sanguíneo completo con diferencial.

1.000-2.000/mm3 Recomendaciones antibióticas profilácticas La opinión clínica es fundamental. Si hay
de la Asociación Americana de Cardiología Infección o no se sabe si la hay, se indica
(AHA) para riesgo bajo. una terapia antibiótica más intensa.

<1.000/mm3 AMOXICILINA-CLAVULANICO: Si se sabe o sospecha que hay organismos
875 mg/12 horas iv durante 7-14 días específicos, los ajustes adecuados se deben
CIPROFLOXACINO: 400 mg/12 horas fundamentar en las sensibilidades.
iv durante 7-14 días.

Plaquetas Hacer un recuento de plaquetas y éxamenes
de coagulación.

>60.000/mm3 No se necesita apoyo adicional

3.000-60.000/mm3 La transfusión de plaquetas es optativa en Usar técnicas para fomentar el establecimiento
casos de tratamientos no invasivos; considerar y mantenimiento del control de la hemorragia
su administración preoperatoria y 24 horas (suturas, pesos para ejercer presión, reducir
después del tratamiento quirúrgico (por ejemplo, trauma al mínimo).
extracción dental). Las transfusiones adicionales
se basan en el curso clínico.

<30.000/mm3 Se debe hacer una transfusión de plaquetas Además de lo anterior, considerar el uso de
1 hora antes del procedimiento; obtener fármacos hemostáticos (colágeno microfibilar
recuento inmediato de plaquetas postinfusión; trombina tópica). El ácido tranexámico podría
transfusión con regularidad para mantener ayudar a estabilizar los coágulos no duraderos.
recuentos de 30.000-40.000/mm3 hasta que 
comience a sanar. 
En algunas instancias se requerirán recuentos 
de plaquetas >60.000/mm3

TABLA 3. PAUTAS PARA EL TRATAMIENTO RELACIONADO CON LOS
PROCEDIMIENTOS DENTALES INVASIVOS.
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cuente en pacientes sometidos a quimioterapia, incluyéndose
infecciones por virus herpes simple (VHS), virus varicela zos-
ter (VVZ) y citomegalovirus (CMV). La reactivación del virus
se produce durante los periodos de inmunosupresión. Con
una tasa de reincidencia de hasta el 48%, los pacientes con
VHS sufren ulceraciones severas, dolorosas, y más duraderas
que las presentes en paciente inmunocompetentes. Las re-
currencias del VHS aparecen 7-14 días tras la quimioterapia,
afectando a labios y encía queratinizada. Suele ser una infec-
ción autolimitada que cura en dos semanas aproximada-
mente. Las infecciones por VVZ ocurren en el dermatoma
trigeminal, afectando intra o extraoralmente. Se manifiestan
semanas después de los ciclos de quimioterapia y duran va-
rias semanas. El CMV intraoral aparece en forma de ulcera-
ciones pseudomembranosas, además de aparecer otras
afectaciones como esofagitis, gastritis, colitis, hepatitis, neu-
monía y retinitis. En estos cuadros es habitual la presencia de
fiebre, que suele remitir en 3-5 días. Es importante resaltar
que, en los pacientes con hemopatías malignas en trata-
miento, con alto nivel de inmunosupresión, en los que se es-
pera una neutropenia severa de larga evolución, está indicada
la profilaxis antiviral con aciclovir a dosis de 400 mg por vía
oral, tres o cuatro veces al día, u 800 mg por vía oral dos
veces al día. Alternativamente se puede administrar valacilo-
vir, a dosis de 500 mg por vía oral una o dos veces al día21.
Todo lo anterior es especialmente relevante si se contempla
la posibilidad de diseminación del CMV en pacientes inmuno-
suprimidos, ya que puede ser fatal2,20.

c. Sangrado espontáneo

El sangrado suele ser resultado de la trombocitopenia secun-
daria al tratamiento. Puede ser espontáneo o por mínimos
traumatismos, como el cepillado dental. Si se va a realizar un
tratamiento odontológico que pueda conllevar sangrado, de-
berán tenerse en cuenta previamente las cifras de plaquetas,
no existiendo problemas cuando éstas se encuentran por en-
cima de 60.000 por mm3, siendo necesaria una transfusión
previa con cifras menores (Tabla 3)2.

d. Osteoquimionecrosis

El uso de bifosfonatos (fármacos inhibidores de la resorción
ósea por los osteoclastos) por vía intravenosa, y de denosu-
mab (anticuerpo monoclonal contra la proteína RANKL) por
vía subcutánea, forma parte de los protocolos de tratamiento
en pacientes oncológicos con lesiones óseas secundarias a la
neoplasia. La osteonecrosis asociada a bifosfonatos y deno-
sumab se define como la aparición de hueso necrótico ex-
puesto en la mandíbula o maxilar de pacientes tratados con
bifosfonatos sistémicos u orales, que no han sido irradiados
en cabeza y cuello, y que persiste durante más de ocho se-
manas22. Generalmente esta complicación se relaciona con
algún evento traumático, como una exodoncia, aunque tam-
bién puede aparecer de forma espontánea.

A pesar de haberse descrito casos de aparición temprana de
osteonecrosis mandibular a los cuatro meses del inicio del tra-
tamiento, lo habitual es que aparezca en tratamientos prolon-

gados, con una media de catorce meses desde el inicio de la
medicación hasta la aparición del cuadro. Hay que resaltar que
solo un pequeño porcentaje de los pacientes tratados con
estos fármacos presentará esta complicación, siendo su fre-
cuencia menor del 2%. Sin embargo, es un proceso impor-
tante, ya que el tratamiento no siempre es efectivo y presenta
graves secuelas. Por tanto, la mejor forma de evitarlo es la
prevención: todo paciente que vaya a ser sometido a trata-
miento con bifosfonatos debería acudir al odontólogo para so-
lucionar cualquier patología dental, que evite la necesidad de
realizar una extracción o cualquier otro procedimiento invasivo
durante el tratamiento con estos fármacos. Si se plantea la si-
tuación durante el tratamiento, las extracciones o implantes
deben ser cuidadosamente valorados en estos pacientes, en
principio de un modo restrictivo, manteniendo siempre que sea
posible un periodo incluso de meses desde la administración
de la última dosis de bifosfonatos o denosumab y la manipu-
lación dentaria o mandibular. Finalmente, cuando exista la sos-
pecha de osteonecrosis por bifosfonatos o denosumab, se
debe suspender de inmediato su administración y proceder a
su tratamiento específico23,24. 
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Figura 3. Fractura mandibular tras exodoncia de 3º Molar en paciente
tratada con bifosfonatos.

Figura 4. Osteonecrosis en paciente con mieloma en tratamiento
bifosfonatos tras exodoncia de restos radiculares.
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e. Disgeusia

Los pacientes que reciben quimioterapia pueden sentir un
sabor desagradable secundario a la difusión del fármaco en la
cavidad oral. A veces el mecanismo se debe a toxicidad directa
sobre los receptores neurológicos de la cavidad oral, o a nivel
del sistema nervioso central sin que se precise la excreción
del fármaco en la saliva. La disgeusia se puede presentar tam-
bién en las primeras semanas tras la finalización de la terapia
citotóxica. En general, este síntoma es reversible y la sensa-
ción de sabor se normaliza en pocos meses25.  

Dentro de las variadas y frecuentes alteraciones del gusto, que
se producen en casi el 70% de los pacientes sometidos a qui-
mioterapia, la alteración es más frecuente para los sabores sa-
lados, sobre todo en los enfermos en tratamiento con taxanos
(paclitaxel y docetaxel). Además, se ha descrito disgeusia tras
la administración de  ciclofosfamida, metotrexate, derivados
del platino,  irinotecan, fluorouracilo y gemcitabina, así como
con las nuevas drogas que actúan sobre diferentes dianas mo-
leculares de las células tumorales, como imatinib, sorafenib,
sunitinib, pazopanib, temsirolimus, everolimus, y lapatinib26.

COMPLICACIONES EN EL PACIENTE
SOMETIDO A RADIOTERAPIA DE
CABEZA Y CUELLO

Como se ha mencionado anteriormente, la radioterapia
puede producir alteraciones que tienen un carácter más
crónico y que en ocasiones no se resuelven al finalizar el
tratamiento.

a. Mucositis

Al igual que en los pacientes sometidos a quimioterapia, la
mucositis aparece también de manera secundaria a los tra-
tamientos de radiación en cabeza y cuello. Puede darse en
un 80 a 100% de los casos, estando asociada a la dosis de
radiación acumulada. Una vez que el paciente recibe una
dosis acumulada mayor de 20 Gy, empiezan a aparecer le-
siones eritematosas, que son consideradas como el primer
signo clínico de la mucositis. Cuando la dosis acumulada
es superior a 30 Gy, lo cual suele ocurrir a partir de la ter-
cera semana de tratamiento, pueden aparecer ulceraciones
en la mucosa oral, siendo en ocasiones recubiertas por una
pseudomembrana que favorece la colonización bacteriana.
9, 27-28 Los síntomas varian desde dolor e incomodidad local,
hasta la imposibilidad de ingerir alimentos sólidos e incluso
líquidos. Una vez concluido el tratamiento de radioterapia,
las lesiones de mucositis suelen desaparecer de manera
espontánea a las 2 a 6 semanas9.

En los esquemas de quimio-radioterapia concurrente, el
100% de los pacientes experimentan mucositis, encontrán-
dose mucositis severas (grados 3-4) hasta en un 40% de
los casos. 

b. Hiposialia y xerostomía

La hiposialia (disminución del flujo salival) y xerostomía
(sensación de boca seca) constituyen las secuelas más fre-
cuentes e invalidantes en los pacientes sometidos a radio-
terapia de cabeza y cuello, y no siempre desaparecen al
término del tratamiento.

La radiación ionizante que afecta a las glándulas salivales
puede causar un daño irreversible al tejido glandular, afec-
tando lógicamente a la secreción de saliva. La atrofia glan-
dular, la fibrosis y la consecuente reducción del flujo salival,
tienen lugar poco después del inicio de la radiación, aumen-
tando posteriormente. En los pacientes cuyas glándulas sa-
livales mayores están incluidas dentro del campo de
radiación, la prevalencia de xerostomía varía entre el 94 y
el 100%. Por el contrario, cuando son factibles técnicas
como la IMRT (irradiación con intensidad modulada), en la
que se pueden delinear los campos de irradiación y excluir
selectivamente del mismo parte de las glándulas salivares,
la frecuencia de xerostomía permanente disminuye dramá-
ticamente respecto a los casos de irradiación con técnicas
menos sofisticadas29.

Conforme aumenta la dosis acumulada, la saliva se torna
progresivamente escasa, pegajosa y viscosa, lo que pro-
voca problemas al hablar, masticar y/o deglutir. Además,
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Figuras 5 y 6. Osteonecrosis por bifosfonatos en paciente con cáncer de
mama.
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la sequedad de la mucosa puede provocar un aumento en
la susceptibilidad a la caries, a infecciones  principalmente
micóticas, y también puede comprometer la integridad de
la mucosa ante mínimos traumatismos. Con dosis mayo-
res de 10 Gy la afectación es clara, considerándose que
con dosis mayores de 54 Gy inducen una disfunción irre-
versible2-30.

c. Osteorradionecrosis 

La osteorradionecrosis (ORN) se define como el tejido óseo
expuesto que no cicatriza en un periodo de tres meses, sin
la presencia de tumor residual o recurrente, en los pacien-
tes sometidos a irradiación de una estructura ósea. La ne-
cesaria irradiación de la mandíbula en muchos tumores de
cabeza y cuello, hace que ésta sea la localización más fre-
cuente de osteorradionecrosis31.

La osteorradionecrosis es bien conocida desde hace
tiempo, y aunque clínicamente puede tener muchos datos
comunes a la producida por bifosfonatos o denosumab, la
patogenia es diferente. En este caso es la endarteritis obli-
terativa producida por la radioterapia la que produce una
hipoxia crónica del tejido óseo, lo que le hace muy vulne-
rable a las agresiones a veces tan comunes como una ex-
tracción dental u otro traumatismo. Todas ellas tienen en
común que se producen generalmente tras una agresión
al hueso que se encuentra en una situación desfavorable
para repararse. El tratamiento es complicado en ambos
procesos.31

En estadios tempranos de la ORN sólo se aprecia una ex-
posición del hueso desvitalizado a través de la mucosa ul-
cerada, siendo casi siempre un estadio asintomático. La
enfermedad suele cronificarse y evolucionar progresiva-
mente, haciéndose más extensa, alternando periodos sin
síntomas con otros de dolor, especialmente cuando se so-
breinfecta. Los síntomas dependerán de la localización y
extensión del daño óseo32.

d. Disgeusia

Como efecto secundario a la radioterapia de cabeza y cue-
llo, los pacientes pueden sufrir una disminución del sentido
del gusto (hipogeusia) o una alteración del mismo (disgeu-
sia). La radiación reduce la agudeza de la sensación de los
sabores dulces, agrios, amargos y salados. Se produce por
afectación de las papilas gustativas linguales, tanto en los
receptores como en la transmisión de la información. En
muchos casos, la disgeusia se recupera dos o tres meses
después del cese de la radiación y es excepcional que no
se recupere completamente en un año, aunque hay pacien-
tes que presentan hipogeusia permanente. 25 

Los pacientes  con radioterapia orofacial tienen disgeusia
con más frecuencia que aquellos que son tratados con
quimioterapia exclusiva. No obstante, la mayor frecuencia,
superior al 75% de los casos, se presenta en los pacientes
tratados con quimio-radioterapia combinada a dosis radi-
cales25.

Para su tratamiento, existe poca evidencia sobre el benefi-
cio del gluconato de zinc y de la amifostina en estos pa-
cientes, por lo que su uso no está justificado. Sin embargo,
si se recomiendan consejos dietéticos para mejorar la con-
dimentación, el aspecto y el olor de los alimentos25.

PREVENCIÓN DE LAS COMPLICA-
CIONES ORALES DERIVADAS DE LA
TERAPIA ONCOLÓGICA  

Como aspecto fundamental, debe existir una buena coopera-
ción entre el equipo de oncología y el odontólogo. Es necesa-
ria una evaluación de la cavidad oral antes del tratamiento
oncológico, para que sea posible  llevar a cabo previamente
las intervenciones dentales que estén indicadas, y así reducir
las complicaciones durante el tratamiento antineoplásico y
posteriormente al mismo1.

El protocolo debe incluir un examen minucioso de los dientes
y tejidos blandos, además de una serie completa de radio-
grafías intraorales. El objetivo será eliminar cualquier condi-
ción oral patológica, ya sea aguda o crónica2. Se deberán
valorar todas las imágenes radiográficas sospechosas de pa-
tología y actuar en consecuencia, así como hacer extraccio-
nes de todos aquellos dientes que presenten un pronóstico
dudoso, ya sea por razones periodontales, endodónticas, etc.
En los niños, se deben extraer todos los dientes temporales
que vayan a exfoliarse en un futuro próximo, así como inte-
rrumpir el tratamiento ortodóncico en curso. Además, debe-
rán retirarse todas aquellas prótesis mal adaptadas y
renovarlas si es posible. Es importante llevar a cabo la con-
fección de cubetas individuales para la posterior aplicación
de fármacos como clorhexidina y/o flúor. Lo ideal sería reali-
zar todos los tratamientos odontológicos necesarios antes de
comenzar la terapia oncológica. 

Una higiene oral deficiente está relacionada siempre con un
aumento de la incidencia y gravedad de las complicaciones
orales en los pacientes con cáncer, por lo que es imprescindi-
ble instaurar un protocolo de control de placa a nivel doméstico
y en la consulta dental, insistiendo en su importancia y moni-
torizando su cumplimiento. Como complemento de lo anterior,
debe pautarse el uso de colutorios de clorhexidina sin alcohol,
y de fluoruros33-37.

A nivel dietético se debe recomendar una ingesta rica en frutas
y verduras, con una reducción razonable de azúcares. Es con-
veniente no tomar alimentos muy duros, siendo aconsejable
que estén a temperatura moderada, poco especiados, etc. 

A nivel terapéutico, los tratamientos preventivos investigados
para la prevención de las complicaciones orales de la quimio-
terapia y/o radioterapia no han mostrado en la práctica los re-
sultados que se esperaban. Es el caso de la palifermina, un
factor de crecimiento de los queratinocitos, que si bien en al-
gunos estudios ha evidenciado una disminución en la severi-
dad y frecuencia de la mucositis, incluso con significación
estadística, no se ha relacionado con una mejor tolerancia a
los tratamientos en términos de mantenimiento de dosis de

35

Cuidados orales en el paciente oncológico.



36 PÁG. 112 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2014. VOL. 11 NÚM. 2  cient. dent.

quimioterapia o evitación de retrasos en la aplicación de la qui-
mio o radioterapia38.

La utilización en términos preventivos de otras drogas para
disminuir los efectos secundarios sobre la cavidad oral de la
quimio-radioterapia no ha demostrado una actividad sufi-
ciente. En este sentido, los estudios realizados con sucral-
fato, amifostina, factores de crecimiento de colonias,
glutamina, sulfato de zinc… no permiten aconsejar su utiliza-
ción en este momento.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICA-
CIONES ORALES DERIVADAS DE LA
TERAPIA ONCOLÓGICA 

Por desgracia, actualmente no hay ningún protocolo consen-
suado para el tratamiento de estas alteraciones.

a. Tratamiento de la mucositis

Con fines prácticos, nos parece más adecuado para los odon-
tólogos el uso de la clasificación de la OMS y por ello la em-
pleamos. En la mucositis de grado 1, el objetivo es calmar la
mucosa y protegerla de irritaciones y agresiones. De todos los
enjuagues descritos, el más sencillo para el paciente consiste
en diluir media cucharada de sal y media de bicarbonato en
200 ml de agua, y enjuagarse con ella varias veces al día. El
empleo de cubitos de hielo (pueden ser aromatizados) también
es una buena opción terapéutica. Para la higiene, se reco-

mienda el uso de una pasta dental sin irritantes como laurilsul-
fato sódico, sin sabores a menta intensos (pueden estar indi-
cadas las pastas de dientes para xerostomía). En el grado 2,
hay que tratar las úlceras, prevenir la infección y contribuir a
que el paciente pueda masticar y deglutir bien. En los grados
3 y 4, el cuadro se complica, porque generalmente existe so-
breinfección y no es suficiente con las medidas locales, de-
biendo ser el  oncólogo quien instaure los tratamientos
sistémicos que sean necesarios. No obstante, y en muchas si-
tuaciones, solo la detención temporal del tratamiento antineo-
plásico, el uso generoso de analgésicos y el ajuste posterior
de las dosis de quimioterapia o de los campos de irradiación,
permitirá normalizar la situación de la cavidad oral ante la au-
sencia de tratamientos más específicos (Tabla 4).

b. Manejo de los pacientes sometidos a radioterapia de ca-
beza y cuello

Antes del tratamiento con radioterapia, el objetivo es conseguir
una salud oral óptima que permita minimizar los efectos de la
radiación, evitando en lo posible la necesidad de realizar tra-
tamientos odontológicos durante dicho tratamiento e inmedia-
tamente después. Deberán extraerse todos aquellos dientes
con un pronóstico dudoso, como dientes no restaurables, muy
comprometidos periodontalmente, dientes parcialmente erup-
cionados o impactados, restos radiculares o dientes extruidos
sin antagonista. En niños se deberán extraer los dientes que
estén próximos a exfoliarse. Las exodoncias deben ser lo más

García Chías, B., Cebrián Carretero, J. L., Carasol Campillo, M., Román García, J., Cerero Lapiedra, R. 

TRATAMIENTO DE LA MUCOSITIS

Grado 1

- Cepillado correcto, con cepillo suave, pasta dental sin irritantes como laurilsulfato sódico, sin sabores a menta intensos
(pueden estar indicadas las pastas de dientes para xerostomía).

- Colutorios de clorhexidina sin alcohol después del cepillado.
- Mantener la boca hidratada: ingesta elevada de líquidos y geles hidratantes (productos para boca seca o con ácido hialurónico).
- Crioterapia: chupar cubitos de hielo.
- Bálsamos labiales.

Grado 2

- Medidas anteriores.
- Restricción en el uso de prótesis removibles: solamente durante las comidas.
- Enjuagues:

• Nistatina 5 cc cada 6 horas.
• Corticoides (Acetónido de triamcinolona – fluocinolona 0’1%, propionato de clobetasol 0’05%).
• Difenhidramina en enjuague.

- Anestesia tópica: lidocaína al 2% en orabase antes de las comidas.
- Protectores de la mucosa:

• Carbenoxolona.
• Sucralfato.
• Sustitutos salivales.
• Geles de ácido hialurónico.

Grados 3 y 4

- Las medidas anteriores se complementan con tratamientos etiológicos, aunque estos tratamientos deben ser instaurados por el oncólogo.
• Infecciones micóticas: fluconazol 200mg/día + antifúngicos tópicos.
• Infecciones víricas: aciclovir-famciclovir sistémico + pomadas de aciclovir.
• Tratamiento del dolor con la intensidad que se requiera, incluyendo mórficos para garantizar la hidratación y nutrición básicas durante el

periodo de mucositis.

TABLA 4. TRATAMIENTO DE LA MUCOSITIS.
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atraumáticas posibles y con cierre primario de los alveolos.
Como medida preventiva a estos pacientes se les fabricarán
cubetas indivuales que posteriormente permitirán la aplicación
de geles de fluor y de clorhexidina. Las pautas de higiene oral
deben de ser muy rigurosas, con pastas de 2.500 ppm de
flúor además de enjuagues de clorhexidina sin alcohol.
Cuando exista mucositis, se recomienda la utilización de pas-
tas de dientes no irritantes, aplicando en este caso el flúor
en forma de gel32.

Durante el tratamiento con radioterapia, el objetivo preventivo
será no producir irritaciones ni traumatismos en la cavidad oral,
así como tratar la mucositis y las demás complicaciones agu-
das que puedan surgir. En caso de que sea imprescindible re-
alizar una extracción, ésta debe ser cuidadosa, utilizando

anestesia sin vasoconstrictor y evitando la anestesia intraliga-
mentosa. Se debe realizar alveolectomía sistemática, respe-
tando el periostio y con sutura primaria. Además, habrá que
pautar antibióticos desde 14 días antes hasta 7 días después
de la extracción (ciprofloxacino 500 mg/12h + clindamicina
300 mg/8h). Si se presenta la xerostomía durante el trata-
miento antineoplásico, se tratará con estimulantes y/o sustitu-
tos salivales, incluyendo sialogogos como la pilocarpina si
fuera necesario. En este caso se deberán tener en cuenta sus
efectos secundarios (sudoración excesiva) y sus posibles con-
traindicaciones (hipersensibilidad, enfermedad cardiorrenal
significativa y no controlada, asma no controlada, y otras en-
fermedades crónicas que empeoren con agonistas colinérgi-
cos). Los pacientes con riesgo de trismo deben realizar
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ATENCIÓN ODONTOLÓGICA EN PACIENTES ONCOLÓGICOS

Antes de la irradiación:

- Radiografías periapicales / ortopantomografía: buscar focos infecciosos.
- Extracciones 15-21 días antes del tratamiento.
- Restauraciones y tratamientos de conductos.
- Detartraje y/o alisado radicular. Extracción de dientes con pronóstico imposible.
- Cirugía periodontal: mínimo 6 semanas antes de radiación.
- Normas de higiene oral exhaustivas. Colutorios con clorhexidina. Fluoruros con pH neutro.
- Control dietético
- Toma de registros para cubetas individuales. 

Durante la irradiación:

- No procedimientos invasivos. No extracciones dentales. En caso de ser imprescindible, se recomienda que se realice a nivel hospitalario.
- Higiene cuidadosa.
- Dieta no cariogénica.
- No prótesis removibles ni ortodoncia.
- Hipersensibilidad: nitrato potásico.
- No irritantes (alcohol, tabaco, calor, picante, ácido).
- Tratamiento de la mucositis (tabla 4).
- Soluciones antisépticas: clorhexidina sin alcohol.
- Cubetas de flúor (flururo sódico 0,5%).

Después de la irradiación:

- Mucosa oral:
• Mucositis: tabla 4.
• Alteraciones del gusto: tratamiento con sulfato de zinc 220 mg/ 2-3 veces al día.

- Glándulas salivales: xerostomía.
• Pilocarpina 5 mg 2-3 veces/día.
• Medidas habituales de protección y estimulación: productos de higiene e hidratación para boca seca, chicles y

caramelos de sabores ácidos sin azúcar (con xilitol).
- Dientes

• La radioterapia no provoca directamente alteraciones dentales, sí alteraciones pulpares.
• Caries atípicas tardías (2-3 meses): secundarias a xerostomía.
• Higiene cuidadosa y flúor durante 1 año.
• Aplicación de gel de clorhexidina en cubetas.
• No extracciones en un año. Si son necesarias: cobertura antibiótica (48 h antes y 7-15 días después) y oxígeno hiperbárico

antes y después de la extracción.
• Se evitarán las endodoncias, pero se prefieren a las extracciones.

- Musculatura orofacial:
• Trismo: 3-6 meses después, por fibrosis u osteorradionecrosis.
• Tratamiento: mecanoterapia y relajantes musculares. 

- Osteorradionecrosis.
• Prevención: no maniobras, no traumas, no extracciones, no portar prótesis removible antes de tres meses.
• No extracciones hasta 6-12 meses después. El riesgo permanece indefinidamente.
• No confundir con metástasis óseas. 

TABLA 5. ATENCIÓN ODONTOLÓGICA EN PACIENTES ONCOLÓGICOS.
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ejercicios orales para mantener la máxima apertura y los mo-
vimientos mandibulares tan pronto como empiecen con el tra-
tamiento radioterápico32. 

Después de la irradiación, el objetivo será intentar evitar las
complicaciones que surgen a medio y largo plazo y conseguir
las mejores condiciones de calidad de vida para el paciente
(Tabla 5).

CONCLUSIONES 

El odontólogo y todo su equipo tienen un papel muy impor-
tante, no solo en la detección precoz del cáncer oral, sino en
el cuidado del paciente con esta patología. La terapia oncoló-
gica con frecuencia produce efectos adversos en la cavidad
oral, y el  mantenimiento de la salud a ese nivel es esencial
para prevenir  y minimizar  dichos efectos. 
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Caso
clínico

RESUMEN

Introducción: La impactación de los segun-
dos molares inferiores es una patología
infrecuente, cifrándose su prevalencia en un
0,03%. Esta se da más prevalentemente en
hombres, siendo de carácter unilateral y con
mayor frecuencia en mandíbula que en
maxilar.

Objetivos: El presente trabajo describe la
reubicación quirúrgica de un segundo molar
inferior impactado y las diferentes opciones
terapéuticas que existen para hacer frente a
este tipo de patología.

Caso clínico: Presentamos el caso de un
paciente varón de 14 años derivado al Ser-
vicio de Cirugía Bucal del Hospital Virgen de
la Paloma de Madrid por su ortodoncista
tras diagnosticar la impactación del segundo
molar inferior derecho. Tras valorar las dife-
rentes opciones terapéuticas, se optó por
llevar a cabo la reubicación quirúrgica del
segundo molar realizando la extracción del
germen del tercer molar en el mismo acto
quirúrgico.

Conclusiones: Es importante realizar un
diagnóstico precoz con el fin de comenzar el
tratamiento mientras el desarrollo radicular
es incompleto y los ápices permanecen aún
abiertos.

PALABRAS CLAVE

Dientes impactados; Diente impactado;
Erupción dental.

Surgical uprighting
of an impacted
mandibular second
molar. Presentation
of a case report and
literature review

ABSTRACT

Introduction: Impacted mandibular second
molar is an uncommon pathology, its code is
prevalent in 0.03%. It is more prevalent in
men, having a unilateral nature and with a
higher frequency in jaw than in maxillary.

Aims: The present paper describes a surgi-
cal uprighting of an impacted mandibular
second molar and the different therapeutic
options that exist to treat this kind of patho-
logy.

Case report: We introduce a case report of
a fourteen year old male patient refered to
the Oral Surgery Service of Hospital Virgen
de la Paloma from Madrid by his orthodon-
cist after recognizing lower right second
molar impaction. After evaluation the diffe-
rent therapeutic options, we decided to
perform second molar uprighting by carrying
out the extraction of the third molar in the
same surgery.

Conclusions: It is important to make an
early diagnosis to perform the treatment
while radicular development is not finished
and apexes are still open.

KEY WORDS

Impacted teeth; Impacted tooth; Tooth
eruption.
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INTRODUCCIÓN

La impactación de dientes permanentes suele afectar gene-
ralmente a terceros molares, caninos superiores, incisivos cen-
trales y segundos premolares inferiores1,2. Sin embargo, la de
los segundos molares inferiores es una patología infrecuente
y se estima que su prevalencia es de 3 casos por cada 1000
pacientes3.

Un diente impactado es aquel que su erupción se encuentra
impedida por una barrera física localizada en el trayecto erup-
tivo o bien por una posición anormal del diente. Si la erupción
se ha detenido pero no existe la presencia de barrera física ni
se da una malposición eruptiva o un desarrollo anómalo, en-
tonces se trata de una retención primaria. Las retenciones se-
cundarias hacen referencia al cese de la erupción dentaria
después de emerger en la cavidad bucal, por lo que entre las
causas no estarán las barreras físicas ni la malposición del
diente4. La etiología de la impactación dentaria se encuentra
relacionada con múltiples factores locales y sistémicos5. Algu-
nos de esos factores son: presencia de dientes supernumera-
rios, tumores odontogénicos y no odontogénicos, falta de
espacio en la arcada, pérdida prematura de dientes deciduos
o retenciones dentarias. Algunos de los factores sistémicos in-
volucrados son estados como la disóstosis cleidocraneal, sín-
drome de Down, hipotiroidismo e hipopituitarismo.

La presencia de un segundo molar impactado puede provocar
alteraciones estéticas y funcionales, además de un mayor
riesgo de aparición de caries en la cara distal del primer molar
inferior. De todas las causas citadas, la discrepancia oseoden-
taria se presenta como la principal situación que puede verse
agravada por la presencia del tercer molar6.

Según la clasificación de Winter4, los molares impactados se
pueden clasificar como verticales, distoangulares, mesioangu-
lares, horizontales e invertidos en relación a su eje longitudinal.
El plano oclusal suele usarse como referencia para valorar la
profundidad de los mismos5. El tratamiento presenta diferentes
opciones que consisten en la exposición quirúrgica, la extrac-
ción dentaria o la eliminación de cualquier barrera existente7.
El tratamiento ortodóncico debe considerarse en casos de mal-
posición dentaria, maloclusión, pérdida de espacio en la ar-
cada dentaria o si la erupción espontánea no es posible8.

Debido a la baja prevalencia de la impactación del segundo
molar inferior, no existe unanimidad en el manejo de esta si-
tuación. Se presenta un caso clínico de reubicación de un se-
gundo molar inferior junto con la extracción del germen del
tercer molar inferior.

CASO CLÍNICO

Se presenta un paciente varón de 14 años derivado al Servicio
de Cirugía Bucal del Hospital Virgen de la Paloma de Ma-
drid por la impactación del segundo molar inferior derecho
(Figura 1). El paciente fue derivado por su ortodoncista, ya que
durante el estudio ortodóncico se detectó la posición horizontal
de dicho diente (Figura 2). Dada la ausencia de espacio en la

arcada, se optó por intentar la reubicación del molar impactado
realizando la extracción del germen del cordal en el mismo
acto quirúrgico.

Para la intervención se anestesió el nervio alveolar inferior, el
nervio lingual y el nervio bucal utilizando 2 carpules de 1,8cc
de articaína al 4% con epinefrina 1:200.000, tras la cual se re-
alizó una incisión en bayoneta desde mesial del primer molar
inferior hasta la zona del trígono retromolar que permitió le-
vantar un colgajo mucoperióstico a espesor completo. A con-
tinuación, se procedió a la extracción del germen del tercer
molar inferior, que no precisó de ostectomía. Posteriormente,
se llevó a cabo la reubicación del segundo molar inferior, rea-
lizándose una ostectomía liberadora a nivel distal y tras ella se
procedió a la elevación del molar de forma atraumática. Una
vez colocado en su nueva posición, el segundo molar presentó
una buena estabilidad gracias a que se consiguió un buen
punto de contacto con el primer molar que garantizaba la au-
sencia de movilidad. Para finalizar, se suturó el colgajo muco-
perióstico con seda trenzada que fue retirada a los 7 días
(Figuras 3 y 4).

Bellvert-Zaragoza, D., Leco Berrocal, I., Fernández-Cáliz, F., Barona-Dorado, C., Martínez-González, J. Mª.

Fig. 1. Aspecto clínico del cuarto cuadrante en el que se aprecia la
ausencia del segundo molar inferior derecho.

Fig. 2. Ortopantomografía diagnóstica en la que se observa la impactación
del segundo molar inferior derecho.
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Para la evolución del caso se realizaron controles clínicos a
los 7 días, al mes y a los 6 meses. A los 12 meses de la inter-
vención, la respuesta pulpar del diente era normal y la rege-
neración ósea de la zona era correcta (Figuras 5 y 6).

DISCUSIÓN

La prevalencia de segundos molares inferiores impactados
tras la valoración de radiografías panorámicas se sitúa, según
los estudios, entre 0,03-0,04%9. Su baja prevalencia y las múl-
tiples formas clínicas que pueden darse, hacen que sea difícil
encontrar unanimidad en el manejo terapéutico de este tipo de
situaciones patológicas. Además, la realización de protocolos
de actuación se ve dificultada por las diferencias existentes
entre retención primaria, retención secundaria e impactación10.

En relación a la impactación de molares, según Cassetta y
cols.11 se presenta de forma más frecuente en hombres que
en mujeres, con una ratio de 1,36:1. Aunque existen otros au-
tores12 que han encontrado mayor predilección por el sexo fe-
menino. Además, según la literatura revisada la impactación
del segundo molar es más frecuente en mandíbula que en el
maxilar.

Generalmente, la impactación de molares permanentes suele
cursar de manera asintomática y el paciente no tiene constan-
cia de ella por lo que el diagnóstico se realizará en muchas
ocasiones de manera tardía durante la exploración clínica y el
posterior estudio radiográfico13.

Las complicaciones clínicas más frecuentemente asociadas a
molares impactados incluyen la infección de los tejidos peri-
coronarios, la formación de un quiste folicular y la presencia
de caries y reabsorción de los dientes adyacentes8.

Los factores etiológicos responsables de la impactación den-
taria los podemos dividir en dos grandes grupos. Los factores
locales abarcan trauma, aumento en la formación ósea, mal-
posición dentaria, retención prolongada de un diente deciduo
y patología a nivel local. Mientras que los factores sistémicos
consisten en condiciones como factores hereditarios, labio le-
porino y disóstosis cleidocraneal5. No obstante, cuando se
trata del primer y segundo molar las principales causas son la
falta de espacio y la anquilosis. En relación a la anquilosis, el
diente impactado no está malformado, ni presenta malposi-
ción, ni obstáculos aparentes y, sin embargo, no es capaz de
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Fig. 3. Aspecto clínico una vez finalizada la reubicación del segundo molar
inferior derecho.

Fig. 6. Detalle de la regeneración ósea a nivel interdentario 12 meses
después de la intervención.

Fig. 5. Ortopantomografía de control 12 meses después de la intervención.

Fig. 4. Aspecto clínico una vez finalizada la reubicación del segundo molar
inferior derecho.
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erupcionar. Durante la erupción dentaria tiene lugar un proceso
de reabsorción ósea guiada por el movimiento del diente y un
proceso de aposición ósea a nivel apical. El cambio de direc-
ción en la formación radicular y la posibilidad de desarrollar
anquilosis puede reducir en cierta medida el potencial eruptivo
del diente9.

El tratamiento de un diente impactado depende de múltiples
factores por lo que puede existir cierta confusión a la hora de
decantarnos por un tratamiento quirúrgico, un tratamiento or-
todóncico o simplemente por una conducta expectante.

La reubicación quirúrgica es una buena opción terapéutica
siempre y cuando se respeten una serie de pautas que van a
condicionar el éxito de este tipo de tratamiento. Es deseable
que el arco de rotación del molar impactado no sea mayor de
90 grados. Si se superan estos grados se considera que esta-
mos llevando a cabo un autotransplante y las posibilidades de
revascularización pulpar disminuyen de forma notoria14. Du-
rante el acto quirúrgico, es necesaria una ostectomía en la
zona distal para poder reubicar el molar con un botador a una
posición oclusal correcta. Los movimientos del diente han de
ser lentos y cuidadosos, siendo lo más atraumático posible,
sin dañar el ligamento periodontal ni el cemento. El uso de ma-
teriales de relleno no está indicado en estos casos, prefirién-
dose la obtención de un buen coágulo como precursor de una
correcta regeneración ósea. Con el diseño del colgajo, se ha
de garantizar un grosor adecuado de encía queratinizada. Ade-
más debe conseguirse un buen punto de contacto con el pri-
mer molar y evitar la oclusión con su antagonista con el fin de
asegurar una correcta estabilidad, que marcará el éxito del tra-
tamiento14.

La reubicación quirúrgica puede realizarse acompañada o no
de la extracción del germen del tercer molar. Si la erupción del
segundo molar esta dificultada por un problema de espacio en
el que interviene el tercer molar en malposición, la exodoncia
de este último podrá facilitar la erupción del segundo molar si
se encuentra en una posición correcta4. Algunos autores como
Owen15 sugieren la extracción del germen del tercer molar du-
rante la realización de una reubicación o una exposición qui-
rúrgica ya que si esta se realiza en la edad adecuada, no
supone una dificultad añadida a la técnica quirúrgica. Además,
para Valmaseda-Castellón y cols.8 la presencia del germen del
tercer molar puede comprometer la correcta posición del se-
gundo molar inferior tras una reubicación quirúrgica. Sin em-
bargo, para García-Calderón y cols.10 la extracción del tercer
molar es una decisión exclusivamente ortodóncica, ya que en
el caso de existir espacio para una correcta erupción de este
molar no se debe extraer con el fin de no perder la opción del
autotransplante de cara a un futuro.

El tratamiento ortodóncico es otra de las principales opciones
en casos de impactación y retenciones primarias. Sin embargo
no se presenta tan eficaz ante retenciones secundarias ya que
pueden ir acompañadas de anquilosis y obliteración del liga-
mento periodontal16. En casos de molares mesioangulados o
en posición vertical puede realizarse el tratamiento ortodón-
cico-quirúrgico. Para ello, será necesario levantar un colgajo

mucoperióstico que nos permitirá realizar una ventana ósea y
colocar un medio de tracción ortodóncico. El principal incon-
veniente es que se trata de un tratamiento largo y difícil, mien-
tras que la reubicación quirúrgica puede reducir la complejidad
del caso y los tiempos de tratamiento4,16. 

A nivel clínico, la posición y dirección del diente impactado, el
grado de formación radicular y la presencia de divergencia ra-
dicular son parámetros empleados para determinar si una im-
pactación dentaria puede tratarse con éxito17. La mejor edad
para llevar a cabo la reubicación quirúrgica de un molar im-
pactado oscila entre los 10 y los 17 años, justo cuando el des-
arrollo radicular del segundo molar definitivo es incompleto y
los ápices permanecen aún abiertos18. La extracción de mola-
res impactados está indicada cuando la exposición quirúrgica
y la tracción ortodóncica no pueden conseguir la erupción den-
taria, o en el caso obvio de la existencia de patología. Bereket
y cols.9 encontraron que la edad media de sus pacientes era
superior a los 20 años, por lo que los ápices de los molares se
encontraban ya formados. Debido a las posibles complicacio-
nes asociadas, llevaron a cabo la extracción quirúrgica en la
mayoría de los casos que estudiaron. Estos autores destacan
que si no se lleva a cabo un diagnóstico precoz seguido de un
tratamiento rápido, el resultado final conlleva la pérdida del
molar. Por lo tanto, el diagnóstico precoz es imprescindible.

Otras opciones de tratamiento son la extracción del segundo
molar impactado para permitir que el tercer molar erupcione
en posición correcta o incluso el trasplante del tercer molar en
el lecho del segundo molar19-21.

Muchos factores como la edad, la oclusión, la posición del
diente impactado, los antecedentes médicos y la colaboración
del paciente deben tenerse en cuenta en el momento de deci-
dir el tipo de tratamiento22. Además, es importante destacar
que el profesional debe informar al paciente de los riesgos y
beneficios del procedimiento planteado, particularmente de las
complicaciones quirúrgicas como pueden ser la lesión del ner-
vio alveolar inferior o la fractura mandibular23.

Un correcto seguimiento de estos pacientes es fundamental
con el fin de valorar un posible desarrollo de necrosis pulpar o
la existencia de contactos oclusales prematuros. Además, en
aquellos dientes que han desarrollado anquilosis es frecuente
que vuelva a desarrollarse10.

CONCLUSIONES

A pesar de que la impactación del segundo molar definitivo no
ocurre de manera frecuente y puede pasar desapercibida, es
importante realizar un diagnóstico precoz con el fin de comen-
zar el tratamiento mientras el desarrollo radicular es incom-
pleto y los ápices permanecen aún abiertos. De lo contrario,
la tasa de éxito de la reubicación quirúrgica disminuye y el re-
sultado conlleva la pérdida del molar.
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RESUMEN

Mediante esta revisión bibliográfica se pre-
tende evaluar si influye la radioterapia al
llevar a cabo el tratamiento con implantes y
si es así cuáles son los parámetros que
debe seguir todo clínico para obtener una
buena tasa de éxito a largo plazo. Para ello,
se realizó una búsqueda  bibliográfica de los
últimos años.

Se considera que el tratamiento con implan-
tes en un paciente radiado no supone una
contraindicación, aunque la tasa de éxito
será algo inferior que si el paciente no reci-
biera radioterapia. Deberán tenerse presente
una serie de parámetros. Uno de ellos es si
el implante se coloca posterior a la radiote-
rapia (protocolo post-radioterapia) o en el
mismo acto quirúrgico de la resección (pro-
tocolo pre-radioterapia), ofreciéndonos este
último excelentes ventajas pero también al-
gún inconveniente. Otra cuestión no solven-
tada es la dosis límite de radiación para ga-
rantizar el éxito del implante. El tiempo de
espera desde la radioterapia hasta la colo-
cación del implante no parece claro y va
desde los 6 hasta los 24 meses. Lo que sí
parece claro es que en maxilar la tasa de
éxito disminuirá con respecto a la mandíbula,
y lo mismo ocurre en el sector posterior
frente al anterior. El tipo de implante y de
prótesis, influyen aunque no está claro cuál
debe emplearse, y en cuanto al tiempo de
carga debe aumentarse, pero no se ha es-
tablecido cuanto. 

Deben llevarse a cabo más estudios para
poder solventar todas estas cuestiones no
aclaradas. 

PALABRAS CLAVE

Implante dental; Radioterapia; Cáncer oral;
Tasa de supervivencia.

Dental implant
treatment in
patients irradiated
for head and neck
cancer. Section 1

ABSTRACT

Through this literature review is to assess
whether radiation affects carrying out
implant treatment and if so what are the
parameters to be followed by every clinician
to obtain a good rate of long term success
are. To do this, a literature search was per-
formed in recent years.

It is considered that treatment with implants
in radiated patients is not a contraindication,
although the success rate will be somewhat
lower than if the patient did not receive
radiotherapy. Account shall be taken a num-
ber of parameters. One is if the implant is
placed after the radiation therapy (radiothe-
rapy post- protocol) or in the same surgical
resection (pre - radiotherapy protocol), the
latter offering excellent benefits but also
some problems. Another issue is not solved
the radiation dose limit to ensure the suc-
cess of the implant. The waiting time from
radiotherapy to implant placement is not
clear and ranges from 6 to 24 months. What
does seem clear is that the success rate of
maxillary decline from the jaw, and so does
the posterior from the previous. The kind of
implant and prosthetic influence although it
is unclear which should be used, and as to
the charge time should be increased, but
has not been established as.

Should be carried out more studies to
resolve all these issues not clarified.

KEY WORDS

Dental implant; Radiation; Oral cancer; 
Survival rate.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de cabeza y cuello es todo aquel cáncer que
surge en la cavidad nasal, senos nasales, labios, boca,
glándulas salivales, garganta o laringe. Constituye un grave
y serio problema en muchas partes del mundo, como en
Japón, Brasil, Sudamérica, centro Europa y Sudeste Asiá-
tico; de hecho en la India constituye el cáncer más fre-
cuente de todo el organismo1. De acuerdo con la OMS
(2002) el cáncer de cavidad oral y faringe constituye el
grupo más grande de los cánceres de cabeza y cuello y es
el octavo tumor más frecuente en varones, mientras que en
la mujer no se encuentra entre los diez primeros 2.  Y en
España la incidencia es de 5,7-12,9 nuevos casos por cada
100.000 habitantes/año. 

Respecto a su tratamiento deberá tenerse presente que
dicha patología incluye un grupo muy complejo y heterogé-
neo de malignidades que requieren de la colaboración ac-
tiva de multitud de especialistas2-5. Con el objetivo de
mejorar la comunicación, coordinación y seguimiento de las
mejoras clínicas, hoy en día la mayoría de centros cuentan
con un equipo multidisciplinario, en el que cirujano maxilo-
facial, otorrinolaringólogos, cirujanos plásticos, oncólogos,
odontólogos, radiólogos, psicólogos, dietistas y enfermeras
se reúnen semanalmente para establecer el plan de trata-
miento que recibirá cada nuevo ingreso5, 6. Se ha podido
llegar a establecer este plan de trabajo gracias a estudios,
como el que llevaron a cabo Friedland y cols., en el que es-
tablecieron una mayor tasa de éxito el grupo de pacientes
que eran tratados por un equipo multidisciplinar (54%), que
aquel que cada especialista los trataba de manera indepen-
diente (46%)5. 

El tratamiento de elección en estos pacientes consiste en la
resección quirúrgica del tumor, pudiendo acompañarse o no
de radioterapia y/o quimioterapia2, 3, 7-12. El tratamiento quirúr-
gico en sí, puede ocasionar pérdida de estructuras vitales o
deformidades anatómicas, que requieran su reconstrucción
mediante injerto óseo que puede ser recubierto por injertos
osteomiocutáneos vascularizados o no y, además, un trata-
miento prostodóntico o no2, 11-17. Posteriormente la rehabilita-
ción mediante prótesis convencional presenta multitud de
factores que ocasionan que esta opción terapéutica se con-
vierta en un desafío, como: la alteración anatómica, 
xerostomía, fragilidad de la mucosa, función muscular da-
ñada3, 7, 14, 18, 19. Además, sólo se hará posible siempre y
cuando las dimensiones del defecto, contorno y altura del re-
borde alveolar residual así lo permitan11, 15. Por otro lado,
habrá que tener en cuenta que como concluyen Tang y cols.,
las prótesis convencionales removibles no soportan tan favo-
rablemente las fuerzas de masticación como las implanto-re-
tenidas 20. Frente a todo esto, en la actualidad la rehabilitación
protésica sobre implantes dentales para mejorar el defecto
del sistema maxilofacial puede aumentar significativamente
la calidad de vida de los pacientes2, 4, 7, 8, 21. Tales mejoras se
reflejan en una mayor facilidad de la masticación, del habla y
mayor soporte facial3, 4, 13, 22. Precisamente sobre la calidad de

vida y aceptación del tratamiento, se llevo a cabo un estudio
por parte de Fierz y cols., en el que analizaron estos paráme-
tros y obtuvieron que la mayoría de los pacientes presentaron
problemas de apertura limitada, el 37% padecieron xerosto-
mía, el 35% padecieron muy poca o ninguna cantidad de sa-
liva y un 39% tuvieron problemas estéticos22. Estos resultados
fueron similares a los de otros estudios anteriores, como el
de Klug y cols.,23 y el de Schliephake y cols.,24. Por lo que,
aunque la esperanza de vida pueda ser limitada los benefi-
cios que proporciona la restauración de estos pacientes con
implantes son tan valiosos, que debería aprovecharse a
pesar de sus costes25. 

La otra parte del tratamiento es la radioterapia, que provoca
alteraciones en las células del cáncer que se encuentran
en continuo estado de mitosis. La mayoría de los pacientes
que se encuentran bajo esta terapia reciben dosis entre 
50-70 Grays (Gy). El modo de administración habitual suele
ser mediante Radiación Fraccionada, puesto que así los te-
jidos sanos pueden reparase y se consigue un mayor daño
en el tejido tumoral especialmente si las dosis son bajas:
45 Gy preoperatorios y de 55 - 60 Gy postoperatorio. Estas
dosis suelen ser fraccionadas en periodos de 5 a 7 sema-
nas, una vez al día, 5 días a la semana, con lo que reciben
una dosis diaria de 2 Gy diariamente7.  

La radiación ocasiona los siguientes efectos adversos: mu-
cositis, xerostomía, fibrosis progresiva de vasos sanguí-
neos y tejido blando reduciendo su capacidad de
cicatrización, infecciones fúngicas, pérdida de inserción pe-
riodontal y del gusto, caries dental, trismos y osteoradione-
crosis (ORN)3, 4, 7, 21, 26-29. La ORN se trata de una de las
complicaciones de mayor relevancia, de mayor frecuencia
(2-4% de los pacientes radiados) y está relacionada direc-
tamente con la dosis de radiación (prueba de ello es el es-
tudio de Yerit y cols., donde únicamente se registraron
casos de ORN en los únicos pacientes que recibieron dosis
de 60 Gy, mientras que ninguna en los que recibieron 50
Gy), el volumen de tejido irradiado y la salud oral del pa-
ciente 12. Se localiza preferentemente en la mandíbula y su
pico de mayor incidencia es a los 2-3 años posteriores al
tratamiento con radioterapia, originando dolor, fístula y pro-
bable fractura ósea espontánea7, 15, 16, 27, 30. Algunos autores,
como Schoen y cols., consideran que puede ser prevenida
mediante una terapia a base de Oxígeno Hiperbárico (OHB)
o con profilaxis antibiótica, aunque esta última opción no
tiene ninguna base científica18. Otra de las complicaciones
importantes es la pérdida progresiva del ligamento perio-
dontal, que conlleva la pérdida dentaria. Y a ello le debe-
mos unir la falta de motivación de estos pacientes por la
higiene oral y la hiposalivación que contribuye aún más a
esa pérdida de inserción periodontal, por lo que el control
periodontal de este tipo de pacientes pre o postradioterapia
es clave7.

A raíz de todo lo anteriormente comentado, mediante esta
revisión se pretende establecer si influye la radioterapia al
llevar a cabo el tratamiento con implantes y si es así cuáles

García-Gil, I., López-Quiles., J., Zarrias Caballero, C., López-Pintor Muñoz, R., Arriba de la Fuente, L., Hernández Vallejo, G.
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son los parámetros que debe seguir todo clínico para obte-
ner una buena tasa de éxito a largo plazo. 

RADIOTERAPIA

Tradicionalmente se ha considerado que la radioterapia ori-
gina en el organismo una importante endarteritis a los teji-
dos, provocando lo que se conoce como las 3 H de Marx:
hipoxia, hipocelularidad e hipovascularidad, que serán pa-
tentes con dosis superiores a 30 Gy7, 12, 13, 15. Puede desen-
cadenar rotura de tejidos y retraso en la cicatrización de las
heridas reduciendo la proliferación de células de la médula
ósea, colágeno, periósticas y endoteliales4, 12, 26. En la ac-
tualidad se sugiere que lo primero que se origina es el daño
a osteocitos, osteoblastos y osteoclastos, posteriormente
se origina hiperemia que va a dar lugar a lesiones vascula-
res como: endarteritis, trombosis y obliteración progresiva
de pequeños vasos. Con el tiempo, la médula ósea refleja
una marcada acelularidad y avascularidad con fibrosis y de-
generación grasa antes de que se produzcan las alteracio-
nes vasculares y su consecuente disminución en la
remodelación ósea4, 13, 21, 26, 31.  

Por lo tanto, se ha determinado que no existe evidencia cien-
tífica que pruebe que los pacientes con radioterapia no pue-
dan ser tratados con implantes dentales, puesto que sus
parámetros hematológicos se encuentran dentro de los pa-
rámetros para llevar a cabo el tratamiento18, 32. De hecho, Es-
posito y cols., llevaron a cabo un meta-análisis que concluye
considerando que la radiación en sí misma no es una con-
traindicación de dicha opción de tratamiento33. Cosa distinta
sería si el paciente es tratado con quimioterapia, donde se
debería tener más precaución a la hora de rehabilitarlos32. 

Sabiendo esto, existen una serie de cuestiones a la hora
de llevar a cabo dicho tratamiento, que son: 

Tasa de éxito de los implantes en pacientes radiados
frente a los no radiados

Esta cuestión deberá tenerse siempre presente porque muy
probablemente se trate de la cuestión más relevante. Res-
pecto a si la colocación de implantes en un paciente irra-
diado puede garantizarnos una alta tasa de éxito, siempre
se ha considerado que  la de los implantes en pacientes
irradiados (50-90%, según la literatura) es inferior a la de
los no radiados porque la capacidad de curación ósea y os-
teointegración parece estar dañada4, 11-13, 15, 16, 20, 21, 29, 31, 35.
De hecho, un meta-análisis llevado a cabo en 2006 esta-
bleció que existían diferencias significativas, pero incluía
artículos publicados desde 1979-2004, en el que no se lle-
varon a cabo ciertas mejoras introducidas en los últimos
años, como: la planificación tridimensional, la cirugía guiada
y las mejoras en la superficie del implante. Ahora bien, en
el meta-análisis llevado a cabo por Schiegnitz y cols., en
2013 en el que incluyeron sólo los estudios publicados
desde el 2007-2013 no se mostró ninguna diferencia signi-
ficativa y concluye considerando a los implantes como una
opción de tratamiento muy válida en pacientes radiados3.
Esto se constata en diversos estudios, llevados a cabo por:

Mancha de la Plata y cols.,16 (92,6% en radiados frente a
96,5% en no radiados, durante 5 años de seguimiento), por
Esser y cols.,35 (91,6% en radiados frente a 93,2% en no
radiados, durante 2,5 años de seguimiento), por Shaw y
cols.,36 (82% en radiados frente a 87% en no radiados), por
Fierz y cols.,2 (81% en radiados frente a 87,5% en no ra-
diados, durante 5 años de seguimiento). Sin embargo, exis-
ten otros autores que sí encontraron diferencias
significativas en sus estudios: Yerit y cols.,12 (72% en radia-
dos frente a 95% en no radiados, durante 8 años de segui-
miento). La tasa de supervivencia en pacientes radiados
guarda relación con la de otros estudios: Visch y cols.,37 ob-
tuvieron una tasa de éxito del 78% a los 10 años de segui-
miento; con el de Nelson y cols.,14 en el que fue del 69% a
los 10 años; con el de Kovacs y cols.,25 en el que fue del
83,5% a los 6 años. Las causas que todos estos autores
atribuyen a la menor incidencia de éxito son: la maduración
ósea disminuida a pesar de que se dupliquen los tiempos
de espera, sobre todo, si se llevan a cabo procesos de dis-
tracción ósea como en el estudio de Mancha de la Plata y
cols.; la dosis de radiación a la que se les somete y la re-
sección quirúrgica del propio acto quirúrgico16.

Frente a estos resultados se encuentra el estudio de Linsen
y cols., que registra a los 10 años de seguimiento una tasa
del 84,7% de éxito en pacientes no radiados frente a aque-
llos un 95,6% en los radiados. Sin embargo, estos autores
lo atribuyen a que en el grupo de no radiados fallece un pa-
ciente por la recurrencia del tumor. Al excluir al paciente fa-
llecido no radiado, consideran que las diferencias entre
ambos grupos no son estadísticamente significativas15. 

En la revisión que llevaron a cabo Tanaka y cols., se esta-
blece que la terapia con implantes en pacientes irradiados
no es menos favorable que en pacientes no radiados,
puesto que identificaron tasas de supervivencia del 
74,4%-98,9%, estando la mayoría por debajo del 84%7. Sin
embargo, en una revisión reciente llevada a cabo por Ihde
y cols., sí que se afirma que existe una diferencia significa-
tiva y que el riesgo de fallo del implante es de 2 a 3 veces
mayor en hueso irradiado que en no irradiado38. Dicho fallo
es ante todo resultado de los cambios en tejidos duros y
blandos, que provocan que la osteointegración del mismo
en el hueso no pueda llevarse a cabo13.

A raíz de todo lo anteriormente expuesto y con todos
los datos recogidos se puede establecer que el tratamiento
implantológico en un paciente radiado tiene un alto porcen-
taje de éxito. 

Con respecto al momento de mayor pérdida de implantes, en
el estudio de Buddula y cols., se registran gran parte de la
pérdida a los dos años de la colocación26. Estos mismos au-
tores llevaron a cabo un estudio posterior en el que incluyeron
únicamente pacientes radiados y la mayoría de las pérdidas
ocurrieron durante los primeros diecisiete meses13. 

En el supuesto de que se desarrolle ORN como consecuen-
cia de la radiación la tasa de éxito del implante disminuye
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drásticamente, como muestra Schepers y cols., en su es-
tudio, de un 92,3% de éxito en pacientes radiados sin ORN
se pasa a un 48,3% de éxito en pacientes con ORN con un
periodo de seguimiento de 5 años8. 

Pre o post-radioterapia

Una de las cuestiones más debatidas es el tiempo óptimo
de posicionamiento del implante con respecto a cuando re-
ciba radioterapia. Pues bien, existen dos opciones: 

• Post-radioterapia o colocación secundaria del implante:
se trata de la técnica más clásica y consiste en posicionar
el implante pasado un tiempo desde que se haya llevado
a cabo la cirugía resectiva y la radioterapia. 

• Pre-radioterapia o colocación primaria del implante: se lle-
vará a cabo antes de comenzar con la radioterapia, en el
mismo acto quirúrgico de resección del tumor y tiene
como objetivo lograr la osteointegración del implante
antes del comienzo de los efectos dañinos de la radiote-
rapia y una temprana rehabilitación oral evitando una ci-
rugía adicional. Posteriormente y siempre que fuera
necesario, a las 6 semanas se llevará a cabo la radiote-
rapia. Las ventajas que ofrece esta modalidad de trata-
miento pueden resumirse en: 

- Se podrá evitar colocar el implante en un área que
sufra radiación reduciendo así, las posibles complica-
ciones tardías, como el desarrollo de ORN.

- El proceso de osteointegración del implante comen-
zará antes de que tenga lugar la radioterapia, puesto
que gran parte de este proceso sucede durante las
4-6 semanas posteriores a la colocación del implante.  

- No será necesario nada más que llevar a cabo una ci-
rugía16, 20, 21. 

- El paciente podrá beneficiarse de las ventajas de lle-
var una prótesis, como el habla y deglución, mucho
antes. De hecho, Schoen y cols., establecen que
desde la cirugía resectiva y colocación de implante a
la colocación de la prótesis sólo existen 9 meses34.

- No será necesario emplear profilaxis adyuvante du-
rante un largo periodo de tiempo, como el uso de an-
tibioterapia u oxígeno hiperbárico.

Los riesgos o posibles desventajas que puede presentar
son: 

- Riesgo de colocación incorrecta del implante, con el
consecuente desmejoramiento de la rehabilitación pro-
tética e incluso que no pueda ser empleado. Esto
puede disminuirse si se emplear cirugía guiada por or-
denador.

- Opción limitada, puesto que sólo podrá llevarse a cabo
en tumores de bajo grado.

- Riesgo de interferencia o retraso en el tratamiento on-
cológico 

- Posibilidad de no emplear todos los implantes por una
recurrencia del tumor o por negación del paciente a la
cirugía de conexión del pilar3, 7, 8, 16, 20, 21, 34.

Se han llevado a cabo diferentes estudios que muestran re-
sultados alentadores en forma de mayor tasa de supervi-
vencia del implante si se emplea la modalidad de
tratamiento pre-radioterapia, como es el caso del estudio
de Schepers y cols.,8 que registran una tasa de éxito del
97%. A pesar de la excelente tasa de éxito del implante, la
tasa de éxito de la prótesis fue del 75% puesto que la pró-
tesis no pudo ser bien ajustada debido a la recurrencia del
tumor, metástasis o razones psicológicas8. A pesar de esto
y de que incluso existen determinados implantes que no lle-
gan a formar parte de la prótesis dichos autores aconsejan
esta modalidad de tratamiento por su menor coste y su
menor tiempo de espera desde el fin de la terapia del tumor
hasta la colocación de la prótesis (4,8 meses en su estudio)
frente a la modalidad post-radioterapia (6-25 meses). Ade-
más, los pacientes reflejaron mayor satisfacción, aunque
esto no fue estadísticamente significativo8. Similares resul-
tados se reflejan en el estudio de Shoen y cols.,34 con una
tasa de éxito del 96,7% a los 2 años de seguimiento  y la
revisión de Colella y cols.,39 que establece incluso una tasa
de éxito del 96,8 % para el protocolo pre-radioterapia y del
94,6 % para el post-radioterapia. En el estudio llevado a
cabo por Korfage y cols., a diferencia del estudio de Sche-
pers y cols., sí que se registro un alta tasa de éxito de la
prótesis (92,8%)8. La revisión de la literatura que llevaron a
cabo Indhe y cols., también establece que no existe nin-
guna diferencia significativa a la de hora de emplear uno u
otro protocolo, por lo que no se puede establecer de ma-
nera universal el empleo de uno u otro y será decisión del
equipo quirúrgico38.  

A pesar de las posibles ventajas de la modalidad pre-radio-
terapia el grupo de Barrowman y cols., consideran que sólo
puede llevarse a cabo cuando la cirugía resectiva esté li-
mitada a tejido blando o si involucra tejido alveolar única-
mente y mencionan la posibilidad de emplear implantes
cigomáticos. Sin embargo, consideran que no podrá lle-
varse a cabo en grandes resecciones por la dificultad del
posicionamiento del implante en combinación con injerto
libre4.   Por otro lado el grupo de Mancha de la Plata y cols.,
directamente apuestan por la modalidad post-radioterapia,
puesto que de esta manera se consigue una mayor valora-
ción de la función oral, del estado de la enfermedad y de
las posibles recurrencias16. Esta última cuestión es trascen-
dental puesto que según el estudio retrospectivo sobre 368
pacientes con carcinoma de células escamosas el 40% de
los mismos presentaron recurrencias en el primer año pos-
ttratamiento8, 16. 

Dosis de radiación

Se sabe que  la radiación influye negativamente en el pro-
ceso de osteointegración del implante. Sin embargo, no hay
consenso sobre cuál debe ser la dosis límite que deben re-
cibir los pacientes para asegurar que la tasa de superviven-
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cia del implante sea alta. Existen  estudios que establecen
que dosis superiores a 50 Gy alteran la cicatrización ósea
y esto a su vez, pone en peligro la osteointegración del im-
plante2, 30. Esta misma cifra es corroborada por la revisión
de la literatura que llevaron a cabo Idhe y cols., en la que
además establecen que con dosis inferiores a 45 Gy no se
registró ningún fallo en la supervivencia del implante38.
Otros autores como, Buddula y cols.,13 establecen que no
existe ninguna diferencia significativa respecto a la tasa de
supervivencia del implante en el grupo de pacientes con
dosis inferior a 60 Gy (90,2%) frente a aquellos que reci-
bieron una dosis igual o superior a 60 Gy (84,3%). A pesar
de esto, consideran también, que la dosis límite son 50
Gy13. Misma conclusión se obtiene de los estudios de Visch
y cols., 37 con una tasa de éxito de 71% para pacientes con
dosis superiores a 50 Gy, frente al 84% que recibió menos
de 50 Gy; y del estudio de Jisander y cols.,40 que obtuvieron
mayor tasa de éxito con dosis inferiores a 50 Gy. Tanaka y
cols.,  también lo corroboran concluyendo que la tasa de
supervivencia de los implantes disminuye cuando los pa-
cientes reciben dosis superiores a 50-55 Gy, y que cuando
son inferiores a 50 Gy es similar a la que puede tener un
paciente no irradiado7.

Sin embargo, en la revisión de la literatura que llevaron a
cabo Javed y cols., concluyen que cuando el paciente re-
cibe 50-60 Gy no existe ninguna influencia negativa en el
proceso de osteointegración30. Por otro lado, Carini y cols.,
establecen que dosis superiores a 65 Gy están asociadas
con menor resistencia contra infecciones, traumas y necro-
sis avascular31.

Modalidades de radioterapia y quimioterapia adyuvante

Las técnicas de radioterapia han sufrido un cambio al esta-
blecerse nuevos métodos de radiación enfocados a la re-
gión a tratar. De esta manera se consigue  preservar la
función de los tejidos sanos, mejorar el control del tumor y
poder establecer dosis individualizadas7, 32. Dichas técnicas
pueden resumirse en: 

• Terapia de Radiación de Intensidad Modulada (IMRT): se
trata de emplear un ordenador para producir haces de ra-
diación rápidos y de intensidad variable que limitan la
dosis al tejido diana. El motivo por el que se emplea en
los cánceres de cabeza y cuello es preservar la glándula
parótida, evitando así la hiposalivación y la aparición se-
cundaria de caries  y exodoncias, pudiendo generar a su
vez ORN7, 31, 41. Carini y cols., apuestan por esta modali-
dad de radiación puesto que en su estudio consiguieron
una tasa de osteointegración del 100% y además, redu-
jeron la incidencia de ORN31.

• Programas de fraccionamiento alterado, que se dividen a
su vez en: 

- Hiperfraccionamiento: se incremente el número de
fracciones y dosis totales disminuyendo la dosis por
fracción.

- Fraccionamiento acelerado: provee radiación a un
ritmo más rápido de acumulación que el estándar de
fraccionamiento y con una dosis similar a la radiación
convencional.  . 
En una revisión sistemática reciente se demuestra que
el riesgo de sufrir ORN será menor en aquellos pacien-
tes que reciban tratamiento mediante la modalidad de
fraccionamiento acelerado, que en aquellos con hiper-
fraccionamiento7, 15.

Con el objetivo de aumentar el efecto antitumoral de la ra-
dioterapia a menudo se emplea la quimioterapia concomi-
tante. Provoca efectos secundarios como mucositis aguda
y sentido del gusto alterado, los cuales pueden ser multi-
plicados con la radioterapia7. El riesgo de ORN parece dis-
minuido, sin embargo, Linsen y cols., llevaron a cabo un
estudio con esta terapia y registraron una tasa de pérdida
alta, puesto que el 8,5% fracasaron7, 15. A pesar de estos
resultados, existe poca evidencia científica de su influencia
en la terapia implantológica 7. 

Terapias adyuvantes (oxígeno hiperbárico)

El Oxígeno Hiperbárico (OHB) se trata de una terapia que
está siendo empleada en multitud de condiciones médi-
cas, como: sífilis, esclerosis múltiple e infarto de miocar-
dio; puesto que eleva los niveles y la difusión de oxígeno
en el tejido local al inducir la angiogénesis capilar, incre-
mentar el metabolismo óseo y estimular la síntesis de co-
lágeno. Además, se piensa que incrementa la capacidad
del organismo de reparar los tejidos dañados por la radio-
terapia7, 12, 15, 16.

Ahora bien, a la hora de aplicar el OHB en la región de ca-
beza y cuello se lleva a cabo el protocolo de  Marx, que in-
cluye de 20 a 30 sesiones antes (con duración de 60
minutos) y 10 sesiones posteriores de llevar a cabo una
exodoncia o la colocación de un implante, con presión de
2-2,5 atmósferas y con saturación del 100% de oxígeno3, 7.

Con el objetivo de evitar las futuras complicaciones de la
radioterapia y garantizar la osteointegración de los implan-
tes, algunos estudios como el de Larsen y cols., recomien-
dan que en aquellos que reciban una dosis superiores a 50
Gy o se muestren signos clínicos de daño por radiación se
lleve a cabo41. Granstrom y cols., comenzaron a emplearlo
en Implantología desde 1981 al asociar la alta tasa de fallo
de los implantes a la radioterapia6. Registraron una tasa de
fallo del implante inferior en pacientes tratados con OHB
(8,1%) frente a aquellos que no fueron tratados mediante
esta terapia (53,7%), por lo que abogan por dicha terapia 6,

7, 12, 14, 16, 29. A pesar de ello, reconocen que la única región
en la que no obtuvieron buenos resultados fue la temporo-
parietal asociándolo con la limitada cantidad ósea y el em-
pleo de implantes cortos (3-4mm)6, 16. Linsen y cols.,
también la recomiendan especialmente en mandíbula,
mientras que en maxilar consideran que no existe suficiente
base científica15. Sin embargo, Niimi y cols., consideran
todo lo contrario, que OHB debe emplearse en maxilar y no
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en mandíbula puesto que en ésta ya se obtienen altas tasas
de supervivencia del implante quedando esta terapia como
innecesaria43.

Frente a todos estos resultados, Shaw y cols., llevaron a
cabo un estudio retrospectivo concluyendo que no existe
diferencia significativa entre aquellos tratados con esta te-
rapia y aquellos tratados sin ella36. Mismos resultados se
encuentran en el estudio que llevaron a cabo Schoen y
cols., con tasas de éxito de 93,9% en pacientes sin OHB y
85,2% en pacientes con OHB18. Donoff y cols., parecen
estar conformes y consideran que no puede establecerse
como coadyuvante hasta que no existan estudios que nos
ofrezcan conclusiones fiables27. Esposito y cols., va aún
más allá al considerar en su que dicha terapia no ofrece
ninguna ventaja, ni inconveniente33. Otros autores como Au-
gust y cols., reconocen, la probable repercusión en el tejido

óseo, pero consideran más importante las repercusiones
de la radioterapia y, por tanto, no consideran trascendental
la aplicación de esta terapia adyuvante44. Además ofrece
una serie de inconvenientes, como: su elevado coste de
tiempo y dinero que la hacen prácticamente inaccesible y
una serie de potenciales complicaciones, que son: baro-
trauma del oído medio, disfunción de la trompa de Eusta-
quio, convulsiones, enfermedad por descompresión y
miopía. Todo ello ha dado lugar una serie de contraindica-
ciones: neuritis óptica, trastornos convulsivos, enfermedad
por descompresión y enfermedad pulmonar7, 18, 27.

En la actualidad no está aceptado universalmente como ad-
yuvante para los pacientes radiados que van a recibir im-
plantes y tendrá que ser el clínico el que pondere si
realmente las ventajas que le ofrece este tratamiento su-
pera a los inconvenientes4, 7, 12, 21, 27.
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CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 75 años de edad, hipertensa y diabética de tipo II controlada, acudió a con-
sulta para una revisión periódica. A la exploración intraoral, se observó una ulcera de 1,5 cm
de largo y 1 cm de ancho en el borde lateral izquierdo de la lengua. Se observó la presencia
de los dientes 32, 33, 34 y 35, relacionados con la localización de la úlcera. El diagnóstico re-
alizado fue de úlcera traumática, por roce de repetición de la lengua con los dientes 34 y 35,
los cuales presentaban movilidad y poseían bordes cortantes y zonas afiladas (Figura 1). Se
procedió a la extracción de los mismos. A los 15 días, la ulcera traumática presentaba una
clara mejoría, confirmando así el diagnóstico inicial (Figura 2). 

Figura 1: Lesión en el borde izquierdo de la lengua vista durante la exploración intraoral.

Figura 2: Lesión a los 15 días, tras la exodoncia de los dientes causantes.



COMENTARIO

Las ulceras traumáticas, son una de las lesiones más frecuen-
tes en los tejidos bucales. Están producidas por la irritación
mecánica, química o térmica y su principal característica es la
presencia de una relación causa-efecto. Las localizaciones
preferentes de las ulceraciones son los bordes linguales, la
cara ventral de ésta, el suelo de la boca y la mucosa yugal1.

Se considera ulceración traumática, a una pérdida de sustan-
cia que comienza de afuera hacía dentro, de profundidad y ta-
maño variable y de forma redondeada u oval. Una lesión de
esta índole necesita la búsqueda de la causa para eliminarla
y controlar su evolución en aproximadamente diez días. Si ésta
no desaparece debe ser biopsiada para su estudio anatomo-
patológico. El estudio señalará su diagnóstico para un mejor y
correcto tratamiento. En estas lesiones es importante evaluar
los hábitos del paciente, al igual que en las demás lesiones
cancerosas, como el tabaco y el alcohol, los traumatismos me-
cánicos y la sépsis bucal. En los adultos mayores se debe con-
siderar las enfermedades generales como la diabetes y los
problemas circulatorios, y recordar que estos pacientes tienen
una actividad reparadora disminuida2,3.

Cuando las ulceraciones se encuentran en el borde lingual,
puede ser complicado identificar el factor mecánico traumático.
En muchos casos se debe a una falta de coordinación lingual
al hablar o al masticar y a veces, por trastornos neurológicos,
accidentes cerebro vasculares o alguna medicación4 En otras

ocasiones el tamaño lingual puede incrementarse por varias
causas, como amiloidosis, acromegalia, hemangiomas o reac-
ciones alérgicas5.

No hay que olvidar el carcinoma de células escamosas de len-
gua, cuya prevalencia ronda el 20% del total de las localiza-
ciones bucales. Se puede observar tanto en hombres como en
mujeres con variaciones en la edad, pueden sufrirlo personas
menores de 40 años. El pronóstico es grave por su rápida di-
seminación6. Todas las neoplasias malignas bucales pueden
producir en su evolución una ulceración. Las más frecuentes
son las debidas al carcinoma de células escamosas Este
posee diversas formas de presentación: exofíticas, endofíticas
y mixtas. Todas las induraciones no dolorosas, de pequeño ta-
maño, erosiones o máculas, que no se curan tras un periodo
de quince días después de haber eliminado el posible agente
etiológico, deben ser biopsiadas y considerar su posible ma-
lignidad1.

El diagnóstico diferencial de la ulceración traumática por tanto,
debe realizarse con aftas severas, ulceras por infecciones cró-
nicas como tuberculosis y micosis profundas así como con la
aparición de carcinomas de células escamosas7,8. 

Teniendo en cuenta que la abrasión podría actuar como pro-
motora en el proceso de carcinogénesis y que la inmensa ma-
yoría de carcinomas de células escamosas de la lengua se
localizan en su tercio medio y posterior, sitios coincidentes con
las ulceraciones, se hace necesario determinar la correlación
entre la ulcera traumática y su transformación carcinomatosa9.
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RESUMEN

Introducción: En muchos casos, la rehabi-
litación de pacientes que sufren atrofia
maxilar  severa es muy difícil. En estas
situaciones, el uso de hueso autógeno con-
lleva unas ventajas debido a su capacidad
osteogénica, osteoconductiva y osteoinduc-
tiva, además de ser biológicamente
compatible. Se prefiere la cresta ilíaca
cuando se requieren grandes cantidades de
tejido óseo.

Objetivo: El objetivo del presente artículo
ha sido exponer un caso de reconstrucción
ósea con injertos de cresta iliaca y posterior
rehabilitación con implantes tras un segui-
miento de diez años. 

Caso clínico: Se presenta un caso de una
mujer de 36 años, que acudió a consulta por
presentar inestabilidad de su prótesis remo-
vible completa superior. Tras el estudio
tomográfico, se observó atrofia severa ante-
roposterior, por lo que se informó a la
paciente de la posibilidad del aumento óseo
mediante injertos procedentes de la cresta
iliaca. Se realizó la intervención y después
de 6 meses se colocaron 6 implantes. Tras
4 meses, se procedió al descubrimiento de
los implantes y a la confección de una
sobredentadura. La primera revisión se le
realizó a los 6 meses y posteriormente al
año, a los dos y medio, a los cinco y a los
diez años, donde se objetivó un resultado
satisfactorio. 

Conclusiones: La supervivencia de los
implantes situados en las zonas reconstrui-
das con injertos en bloque de la cresta
iliaca, en nuestro caso, ha sido comparable
a la supervivencia de los implantes en
hueso nativo.

Reconstruction with
iliac crest grafts
and rehabilitation
with implants in
atrophic maxilla.
Case report

ABSTRACT

Introduction: In many cases, the rehabilita-
tion of patients with severe atrophy maxillary
is very difficult. In this situation, the use of
autogenous bone entail some advantages
due to their osteogenic, osteoconductive and
osteoinductive potential, as well as being
biologically compatible. The iliac crest is pre-
ferred where large amounts bone tissue are
required.

Objective: The objective of this article was
to show a case of bone reconstruction with
iliac crest grafts and posterior implant reha-
bilitation follow-up for more than ten years.

Clinical case: A case is presented a 36
years old woman, who went to the consulta-
tion due to instability of the upper complete
removable prosthesis. After the CT scan,
anteroposterior severe atrophy was obser-
ved, so that the patient was informed of the
possibility of bone augmentation by iliac
crest grafts. The intervention was carried out
and after 6 months the 6 implants were pla-
ced. After 4 months, implants were
discovered and a overdenture was concoc-
ted. The first review was performed at six
months and a year later, two and a half, five
and ten years, where a satisfactory outcome
was observed.

Conclusions: The survival of the implants in
reconstructed areas with iliac crest grafts is
comparable to the survival of the implants in
native bone.

Reconstrucción con injertos
de la cresta iliaca y
rehabilitación con implantes
en atrofia del maxilar. Caso
clínico

Martínez Domínguez, L., Martínez-Rodríguez, N., Martínez González, S., Santos Marino, J., Barona Dorado, C., Martínez-González, J.M. 
Reconstrucción con injertos de la cresta iliaca y rehabilitación con implantes en atrofia del maxilar. Caso clínico.
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PALABRAS CLAVE

Injertos autógenos; Cresta iliaca; Implantes dentales; Sobre-
dentadura.
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INTRODUCCIÓN

La pérdida de los dientes conduce a un patrón de reabsorción
ósea que puede contribuir a la atrofia maxilar severa y, final-
mente, a una relación maxilo-mandibular desfavorable1. Los
pacientes que sufren de atrofia maxilar están en una situación
bucal gravemente afectada y en muchos casos la rehabilita-
ción es difícil. En muchos de ellos es necesario realizar técni-
cas de aumento de hueso con injertos para reconstruir el
maxilar antes de la rehabilitación con implantes2. 

El proceso alveolar maxilar normalmente se ve más afectado
por la reabsorción que el hueso de la mandíbula. Las estruc-
turas anatómicas, tanto del seno maxilar como del suelo nasal,
y la presencia de un gran porcentaje de hueso esponjoso en
el maxilar son algunos de los factores que contribuyen a la rá-
pida y gran reabsorción en esta región3. 

A pesar de los avances y las ventajas que supone el uso de
los sustitutos óseos, estos no proporcionan los elementos ce-
lulares necesarios para la osteogénesis4. Por el contrario, el
uso de hueso autógeno con fines regenerativos conlleva unas
ventajas debido a su capacidad osteoconductiva y osteoinduc-
tiva, además de ser biológicamente compatibles ya que perte-
necen al mismo paciente y proporcionan una plataforma sobre
la cual puede crecer hueso nuevo5.  Sólo este hueso tiene pro-
piedad osteogénica, esto es la capacidad de incluir en el injerto
osteoblastos o células indiferenciadas osteocompetentes, ca-
paces de crear hueso6. Por lo tanto, el uso de hueso autólogo
sigue siendo considerado como el “gold estándar''4.

Las zonas donantes de hueso en la anatomía humana pueden
ser intraorales (rama y cuerpo mandibular, tuberosidad del ma-
xilar, hueso cigomático y sínfisis mandibular) o extraorales
(cresta ilíaca, tibia, calota y costillas)6,7. Se prefiere la cresta
ilíaca cuando se requieren grandes cantidades de hueso cor-
ticoesponjoso8. Esto se demuestra en el artículo de Arasawa
y cols.9 en 2012, pues tomaron injertos procedentes de la rama
mandibular en aquellos pacientes a los que solo eran necesa-
rios la regeneración unilateral con elevación de seno, pero si
el paciente tenía una atrofia que afectaba a los dos cuadrantes
del maxilar, ya utilizaban la cresta como sitio donante.

Thorwarth y cols.4 en un estudio realizado en 2005, observaron
que se obtenía una cantidad media de 2-3 cm3 cuando el
injerto óseo procedía de la zona retromolar, y sin embargo,
30-40 cm3 si este era de la cara anterior de la cresta ilíaca y
60-80 cm3 si se obtenía de la zona posterior de la cresta.

El objetivo del presente artículo ha sido presentar un caso clí-
nico sobre un paciente con atrofia maxilar, en el que se realizó
la reconstrucción con injertos procedentes de la cresta iliaca
para posteriormente ser rehabilitado con implantes.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 36 años, que acudió a consulta por presen-
tar inestabilidad de su prótesis removible completa superior.
En la exploración clínica se descartaron alteraciones mucosas,
y por palpación se objetivó atrofia severa a nivel del maxilar.
Se solicitó estudio tomográfico tras el cual se visualizó atrofia
severa anteroposterior tanto en sentido longitudinal como en
sentido transversal (Figuras 1A, 1B). Se informó a la paciente
de la posibilidad del aumento óseo mediante injertos proce-
dentes de la cresta iliaca con fines de reconstrucción tipo onlay
lateral y elevación  de seno bilateral. Así mismo, se solicitó a
la paciente estudio preoperatorio (analítica, placa de tórax y
ECG) y estudio densitométrico de columna lumbar y articula-
ción coxofemoral.

Martínez Domínguez, L., Martínez-Rodríguez, N., Martínez González, S., Santos Marino, J., Barona Dorado, C., Martínez-González, J.M. 

Figura 1.- Atrofia maxilar severa. Estudio mediante TAC.
A) Corte axial. B) Corte panorámico.
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Los resultados del estudio preoperatorio se encontraron dentro
de los límites de normalidad al igual que la T-Score y Z-Score.

Tras firmar el consentimiento informado se procedió a la inter-
vención mediante reconstrucción tipo onlay y doble elevación
sinusal con injerto de cresta ilíaca (Figuras 2-5). Después de
un ingreso de 48 horas sin complicaciones se procedió al alta
del paciente y se le recordó la necesidad de revisiones poste-
riores para llevar un control adecuado del tratamiento. Trans-
curridos 6 meses de la intervención, hechas las revisiones
clínicas necesarias, se solicitó estudio radiográfico mediante
Tomografía Axial Computarizada-TAC (Figura 6) y una vez al-
canzado el volumen óseo necesario, se procedió a la coloca-
ción de 6 implantes (Defcon® TSA de 13 mm de longitud y
3,75 mm de diámetro. PHIBO, Sentmenat, Barcelona, España)
(Figura 7). Tras una evaluación favorable y transcurridos 4
meses, se realizó un nuevo control radiográfico (Figura 8),
procediéndose al descubrimiento de los implantes y a la
toma de impresiones para confeccionar la sobredentadura
mediante barra.

A la paciente se le hizo su primera revisión a los 6 meses una
vez fue colocada la prótesis, en la que se valoraron los tejidos
blandos que rodean los implantes, y además fue sometida a
control radiográfico para observar el nivel óseo periimplantario.
Estas revisiones fueron igualmente realizadas anualmente,
hasta el momento actual en el que se han alcanzado los diez
años con un  resultado satisfactorio (Figuras 9-11).

DISCUSIÓN

Los casos de maxilares comprometidos requieren, previos a
su rehabilitación con implantes oseointegrados, recuperar al-
tura y volumen óseo. Con este objetivo, los injertos autólogos
proporcionan características de osteogénesis, osteoinducción
y osteoconducción pero, además de ello, cuando se obtienen
a partir de la cresta ilíaca, la mayor disponibilidad es compa-
rativamente ventajosa en relación a los obtenidos de regiones
intraorales10.
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Reconstrucción con injertos de la cresta iliaca y rehabilitación con implantes en atrofia del maxilar. Caso clínico.

Figura 2. Aspecto intraoperatorio.

Figura 4.- Reconstrucción de 2º cuadrante y fijación con tornillos de
osteosíntesis.

Figura 3.- Toma de injerto de cresta ilíaca.

Figura 5.- Idéntico procedimiento en 1º cuadrante.

Figura 6.- TAC, corte axial en el que se visualiza el volumen óseo
conseguido.
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La principal desventaja del uso de injertos autógenos es que
requieren una zona quirúrgica adicional, con el riesgo de com-
plicaciones y morbilidad del sitio donante5,11. El inconveniente
de la toma de hueso del borde superior o lateral de la cresta
ilíaca es la interferencia con la inserción de los músculos de
los glúteos y el riesgo inherente de la perturbación de la mar-
cha. Las cantidades excesivas de hueso recogidos de la parte
superior o lateral de la cresta ilíaca también puede resultar en
un cambio en la apariencia del contorno de cadera12. También
pueden aparecer alteraciones nerviosas que en cualquier caso
provocan trastornos sensitivos de escasa importancia, que
desaparecen espontáneamente al poco tiempo6. Otras de las

posibles complicaciones que podría conllevar el uso del injerto
procedente de la cresta son la aparición de hernias, hemorra-
gia, seroma, dolor en el muslo, y como complicación a largo
plazo se puede incluir la comunicación intraperitoneal13.

En un estudio realizado por Cricchio y cols.12 en 2003 se ob-
servó que transcurridos dos años tras la operación el 11% de
los pacientes aun referían dolor o disconfort en la zona do-
nante, y algunos de estos pacientes también conservaban al-
teraciones en la marcha. Además dependiendo de la zona de
donde se tomara el injerto los resultados variaban, observán-
dose mayor dolor y alteraciones de la marcha cuando el injerto
se toma de la zona superolateral de la cresta. Contrariamente
y según el estudio de Keller14 en 1995, todos los pacientes to-
leraron y aceptaron bien el procedimiento quirúrgico. En la
misma línea, estudios posteriores como los de Carinci y cols.15

en 2005, Barone y cols.1 en 2007 y Felice y cols.16 en 2009,
observaron que las complicaciones no fueron frecuentes.

En cuanto a la supervivencia de los implantes situados en ma-
xilares atróficos reconstruidos con injertos autógenos de cresta
iliaca hay diversidad de opiniones entre los distintos autores.

Revisando la literatura se puede observar, si establecemos un
orden cronológico, que la supervivencia de los implantes con
este tipo de técnicas de regeneración ha ido mejorando con el
paso del tiempo. Así, Krekmanov17 en 1995 determinó una su-
pervivencia del 86,6% en una muestra de 225 implantes colo-
cados a 35 pacientes, y más tarde, Lundgren y cols.18 en 1997
hablaban de porcentajes de supervivencia algo inferiores, 83%
y 80% en 66 y 70 implantes respectivamente. Ya en el 2004,
Yerit y cols.19 realizaron un estudio con 23 pacientes y 224 im-
plantes y mostraban supervivencias del 91,3%. Siguiendo con
el transcurso de los años, Barone y cols.1 en 2007 reflejaron
porcentajes del 94,9% en 162 implantes y 56 pacientes. En el

Martínez Domínguez, L., Martínez-Rodríguez, N., Martínez González, S., Santos Marino, J., Barona Dorado, C., Martínez-González, J.M. 

Figura 7.-Aspecto intraoperatorio tras la colocación de los implantes. 

Figura 8.- Radiografía panorámica para el control de los implantes.

Figura 10.-  Control panorámico a los diez años en el que se observa una
respuesta muy favorable de los implantes.

Figura 11.- Idéntico control mediante radiografías periapicales.

Figura 9.-  Control panorámico a los tres años. Obsérvese que la paciente
se realizó un procedimiento de lateralización del nervio dentario inferior.
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2009 y 2012 ya encontramos autores como, Sbordone y cols.20

y Cortes y cols.11 respectivamente, que como en nuestro caso,
hablan de supervivencias del 100%. Los primeros realizaron
un estudio sobre 40 pacientes y 97 implantes, mientras que
los segundos, describieron un caso sobre una mujer con se-
vera atrofia anteroposterior del maxilar a la que tras la cirugía
del injerto se le colocaron nueve implantes. 

No todos los artículos revisados coinciden con lo aquí ex-
puesto, pues hay autores como Deppe y cols.21 en 2012, que
publicaron un estudio en el que relataron su experiencia clínica
en cuanto a la supervivencia de 244 implantes colocados a 54
pacientes, y la tasa de supervivencia fue de tan solo un 88%.

El seguimiento de los implantes en los estudios revisados varía
mucho de unos a otros y por tanto no podemos comparar la
tasa de éxito que nos proporcionan autores con seguimientos
de un año a otros estudios que muestran datos de los implan-
tes después de cinco o más años de funcionamiento. En el
caso que aquí exponemos, la paciente lleva diez años con sus
implantes y determinamos una supervivencia del 100% pues
a día de hoy no podemos hablar de fracaso puesto que todos
siguen en boca con una correcta función. Mazzonetto y cols.3

en 2010 realizaron un estudio con un seguimiento de un año
en 78 implantes y reportaron una supervivencia del 97%, mien-
tras que posteriormente De Bruyn y cols.22 en 2013 publicaron
un artículo con un seguimiento medio de 9 años sobre 71 im-
plantes y una tasa de éxito del 69%. Sin embargo, podemos
encontrar artículos con un seguimiento a largo plazo cuyos
datos acerca del éxito de los implantes no son tan bajos como
los que mostró De Bruyn y cols. Es el caso de Nyström y cols.2

en 2009, que con un seguimiento de 9 a 14 años, hablan de
tasa de éxito del 90% en 334 implantes.

El tipo de rehabilitación, según la literatura, no es un dato con
el que podamos predecir el éxito del tratamiento, pues los por-
centajes reportados son similares con prótesis fija que con so-
bredentadura. Coincidiendo con nuestro caso, Verhoeven y
cols.23 en 1997 utilizaron sobredentadura en 13 pacientes con
un éxito del 100%. Esta misma prótesis fue requerida por Yerit
y cols.19 en 2004 y por van der Meij y cols.24 en 2005 y las tasas
de éxito obtenidas fueron 91,1% y 88,2% respectivamente. Por
otro lado, Sjöström y cols.25 en 2007 y Nyström y cols.2 en 2009
decidieron utilizar la prótesis fija, y la supervivencia de los im-
plantes que obtuvieron fue del 90% y del 91,9% respectiva-
mente. 

Encontramos diferencias al comparar el tipo de rehabilitación
protésica si tenemos en cuenta los diferentes parámetros clí-
nicos. Esto lo refleja Kaptein y cols.26 en su artículo publicado
en 1999, con una muestra de 88 pacientes y 507 implantes re-
habilitados con sobredentaduras o prótesis fija. En este se ob-
serva mayor profundidad de sondaje, mayor inflamación y
mayor sangrado alrededor de los implantes rehabilitados con
sobredentadura que aquellos que llevan una prótesis fija.

CONCLUSIONES

La supervivencia de los implantes situados en las zonas rege-
neradas con injertos en bloque de la cresta iliaca, como es el
caso que presentamos, es comparable a la supervivencia de
los implantes en hueso nativo.
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RESUMEN

La técnica de bloqueo del nervio dentario
inferior puede fallar entre un 44% y un 81%
de las veces que se realiza en molares man-
dibulares con pulpitis irreversible aguda.
Existen varias teorías que intentan explicar
las causas por las que se produce este fenó-
meno, pero ninguna de ellas es capaz de
aclarar de forma satisfactoria los mecanis-
mos por los que se produce este fallo
anestésico.

El objetivo de esta revisión bibliográfica es
repasar cada una de esas teorías y las solu-
ciones que se han propuesto para el mejor
manejo clínico de los pacientes en estas
situaciones.

PALABRAS CLAVE

Pulpitis irreversible aguda; Molares mandi-
bulares; Bloqueo del nervio dentario inferior;
Fracaso anestésico.

Failure of the
inferior alveolar
nerve block in
mandibular molars
with irreversible
pulpitis. A review of
the literature

ABSTRACT

The inferior alveolar nerve block can fail bet-
ween 44% and 81% of the times that this
technique is done in mandibular molars with
irreversible pulpitis. There are several theo-
ries that attempt to explain the reasons why
this phenomenon occurs, but none of them
is able to satisfactorily clarify the mecha-
nisms by which this anesthetic failure
occurs.

The aim of this review is to revisit each of
these theories and the solutions that have
been proposed for better clinical manage-
ment of patients in these situations

KEY WORDS

Irreversible pulpitis; Mandibular molars; Infe-
rior alveolar nerve block; Anesthetic failure.
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INTRODUCCIÓN

El bloqueo del nervio dentario inferior es la técnica anestésica
más frecuente para lograr anestesia local en el tratamiento de
conductos de dientes mandibulares. Sin embargo, no siempre
resulta exitosa para lograr una anestesia pulpar profunda.
Algunos estudios clínicos han encontrado que el fallo del blo-
queo del dentario inferior puede ocurrir entre un 44% y un 81%
de las veces que se realiza esta técnica en pacientes con pul-
pitis irreversible aguda en molares mandibulares. De lo que se
deduce que los anestésicos locales resultan menos efectivos
cuando son administrados en pacientes con tejido pulpar infla-
mado. Por lo tanto, sería adecuado, además de una ventaja
para clínico y paciente, conseguir aumentar la tasa de éxito
del bloqueo del dentario inferior en el tratamiento de conductos
en pulpitis irreversibles agudas(1).

A pesar de la elevada prevalencia del fallo anestésico en
pacientes con pulpitis irreversible aguda, los mecanismos por
los que se produce no se han conseguido determinar ni enten-
der por completo todavía. Es un problema importante, ya que
la identificación de un mecanismo concreto tendría beneficios
tanto a corto como a largo plazo para poder desarrollar una
técnica que permita un mejor y más eficaz control del dolor en
estos pacientes.

El objetivo de esta revisión bibliográfica es repasar las hipóte-
sis de este fallo anestésico y sus posibles soluciones.

CAUSAS ANATÓMICAS

Las variaciones anatómicas de la región craneal serían la pri-
mera causa de fallo anestésico, sin embargo, al no estar
relacionadas directamente con la patología pulpar inflamatoria
no creemos que tengan relación con la patología sino con la
técnica.

Destacaremos que las que se dan con mayor frecuencia en la
zona mandibular son:

- Inervación accesoria del nervio milohioideo(2, 3).

- Nervio dentario bífido(4, 5).

- Foramen retromolar(6).

Para evitar el fallo anestésico causado por variaciones anatómi-
cas se ha propuesto usar técnicas de bloqueo alternativas como
las técnicas Gow-Gates o Vazinari-Akinosi. Algunos investigado-
res han conseguido mejores tasas de éxito con estas técnicas
anestésicas en comparación con la técnica estándar para el blo-
queo del nervio dentario inferior(7, 8) (Figura 1). 

EFECTO DE LA INFLAMACIÓN PULPAR

Las causas más importantes y en las que nos centraremos en
esta revisión son las que vienen derivadas de la reacción infla-
matoria que se produce en la cavidad pulpar. 

Sobre los nociceptores

La lesión en el tejido puede alterar la composición, distribución
o actividad de los canales de sodio de los nociceptores. Según
su sensibilidad a la tetrodotoxina (TTX) se han clasificado en
sensibles (TTX-S) o resistentes (TTX-R)(9).

El interés que suscitan estos tipos de canales de sodio se
basa en que son cuatro veces más resistentes a la lidoca-
ína(10,11). Además, estos canales están presentes en
condiciones normales pero su actividad se duplica cuando son
expuestos a la prostaglandina E2 (PGE2) y a otros mediado-
res inflamatorios. Por lo tanto, se deduce que los canales de
sodio resistentes a la TTX son un factor clave para explicar el
fallo anestésico en presencia de inflamación: son resistentes
a la lidocaína, se encuentran en los nociceptores y su activi-
dad se ve incrementada por la PGE2.

Los canales de sodio Nav1.8 y Nav1.9 son una subfamilia de
los canales de sodio resistentes a la TTX que se encuentran
en las fibras-C. Ambos canales de sodio están implicados en
los potenciales de acción que se producen debidos a un estí-
mulo doloroso(9). La expresión de estos canales de sodio,
Nav1.8 y Nav1.9 se ha encontrado en las terminaciones ner-
viosas de la pulpa de dientes permanentes y su incremento se
ha demostrado en la pulpa dental de dientes con pulpitis irre-

De Pedro Muñoz, A., Mena Álvarez, J.

Figura 1. Imagen A: Lugar de inyección en la técnica Gow-Gates. La punta
de la aguja se posiciona en el cuello del cóndilo. Imagen B: Lugar de
inyección para la técnica Vazirani-Akinosi a boca cerrada.
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versible aguda(12, 13). Un estudio realizado por Esmaeili y cols.,
en 2011(14) ha mostrado un aumento en la expresión de RNA
mensajero para Nav1.8 directamente proporcional con el
aumento en el grado de inflamación en el tejido pulpar de la
rata. Estos canales de sodio son un posible objetivo terapéu-
tico para el tratamiento del dolor agudo de origen pulpar
(Figura 2).

Sobre el pH tisular

La mayor parte de anestésicos locales se difunden a través de
la membrana celular y después bloquean los canales de sodio
uniéndose a una proteína o receptor del citoplasma de la
célula. Esta acción implica que el anestésico pase de su forma
ácida a su forma básica.

La proporción de anestésico que exista en su forma básica no
cargada (RN) es la que podrá difundir a través de la mem-
brana celular. Una vez dentro de la célula es la forma ácida del
anestésico (RNH+) la que bloquea los canales de sodio. Esto
es importante porque la acidosis del tejido que se produce por
causa de la inflamación puede causar un atrapamiento de los
iones (“ion trapping”). Por lo tanto, un pH tisular bajo da lugar
a una mayor proporción de anestésico atrapado en su forma
ácida cargada, y por lo tanto incapaz de atravesar la mem-
brana celular(15) (Figura 3).

Esta hipótesis ha sido considerada la mejor para explicar el
mecanismo del fallo anestésico en pacientes con pulpitis irre-
versible aguda.

En los últimos años se han realizado varios estudios compa-
rando diferentes soluciones anestésicas para probar su
eficacia en molares mandibulares con pulpitis irreversible
aguda después de un bloqueo del nervio dentario inferior.  

Las soluciones anestésicas más estudiadas han sido 4% arti-
caína, 2% lidocaína y 0’5% bupivacaína con diferentes
concentraciones de epinefrina y a unos volúmenes de entre

1’8 y 3’6ml. Sin embargo, en ninguno de los estudios revisa-
dos obtienen diferencias estadísticamente significativas entre
ninguna de la soluciones anestésicas estudiadas(16-18).

En 2011, Brandt y cols.,(19) publicaron un metaanálisis en el
que comparaban la eficacia anestésica de la articaína y la
lidocaína para conseguir anestesia pulpar. Los autores des-
tacan que la articaína obtiene mejores resultados que la
lidocaína cuando se aplica mediante la técnica infiltrativa, sin
embargo este éxito disminuye cuando se trata de la técnica
de bloqueo mandibular y lo más interesante es que cuando
las comparan en dientes sintomáticos con pulpitis irreversible
aguda, no encuentran diferencias entre ambas soluciones
anestésicas,  de lo que se concluye que cuando se trata de
dientes inferiores con pulpitis irreversible aguda ninguna de
las dos soluciones nos proporciona una anestesia pulpar
segura y fiable.

Sobre el fluido sanguíneo

La inflamación pulpar induce la liberación de una serie de
mediadores inflamatorios que, entre otras funciones, producen
una vasodilatación periférica, lo que provocaría un aumento
en la tasa de absorción sistémica del anestésico inyectado(20).
La adición de un vasoconstrictor a los anestésicos locales
tiene como objetivo potenciar y prolongar el efecto del anes-
tésico local al disminuir el flujo sanguíneo del área donde se
inyecta. El bloqueo mandibular causa una reducción significa-
tiva del flujo sanguíneo de la pulpa, aunque esta reducción
dura poco tiempo. Es por este motivo por el que se ha pro-
puesto utilizar técnicas anestésicas complementarias al
bloqueo del nervio dentario inferior para conseguir una anes-
tesia más fiable en molares mandibulares con pulpitis
irreversible aguda. Las técnicas de anestesia suplementarias
como la intraósea, intraligamentaria o infiltrativa han sido
ampliamente estudiadas para aumentar la tasa de éxito anes-
tésico(21-23). La inyección intraósea es la que parece aumentar
en mayor grado el éxito de la anestesia(24), sin embargo, es
una técnica que requiere instrumental especial y perforación
del hueso cortical en la zona de administración del anestésico.
La anestesia intraligamentaria tiene un tiempo de duración
muy corto y puede aumentar el dolor postoperatorio de la
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Figura 2. Inmunoreactividad de los canales de sodio Nav1.9 en axones de
pulpa dental humana en dientes asintomáticos y sintomáticos. Obsérvese
el notable aumento de actividad de los canales Nav1.9 en la pulpa
sintomática  en comparación con su expresión en pulpa asintomática.
Imagen redibujada y traducida tomada de: Wells 2007 (13).

Figura 3. El pH tisular no atrapa de igual forma a todos los anestésicos
locales dependiendo del pKa de cada uno. Por lo tanto en un rango de 7’4
– 6’6, en comparación con la lidocaína y la bupivacaína, la mepivacaína es
más resistente a sufrir ese atrapamiento iónico. Imagen redibujada y
traducida tomada de: Cohen 2004 (40).
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zona(25). Estas dos técnicas anestésicas pueden ayudarnos a
conseguir una mejor tasa de éxito de la anestesia troncular en
situaciones difíciles, sin embargo, algunos investigadores
creen que sería más útil si pudiéramos obtener resultados
similares con una técnica más simple como la técnica infiltra-
tiva. Esta técnica ha sido ampliamente estudiada en los
últimos años sobre todo en dientes asintomáticos(26-29). En un
estudio realizado por Poorni y cols.,(30) en molares mandibula-
res con pulpitis irreversible aguda, la eficacia del bloqueo del
dentario inferior con articaína o lidocaína obtuvo tasas de éxito
similares al compararlas con infiltraciones bucales con artica-
ína que no habían sido complementadas con bloqueo
mandibular. En 2013, Ashraf y cols.,(31) sugieren que comple-
mentar un bloqueo mandibular fallido con articaína
proporciona un éxito en la anestesia de un 71%. Estos estu-
dios sugieren que la técnica infiltrativa como técnica
anestésica suplementaria puede ser una elección fiable, sin
embargo, no podemos olvidar que son técnicas complemen-
tarias, que van a ayudar a aumentar el éxito del bloqueo del
nervio dentario inferior, pero por sí solas no nos van a propor-
cionar una anestesia mandibular profunda y efectiva.

Sobre la sensibilización central

La inflamación también induce cambios en el sistema de pro-
cesamiento del dolor del sistema nervioso central. La
activación y sensibilización de los nociceptores de la pulpa y
el tejido perirradicular da lugar a un torrente de impulsos
enviados al núcleo del trigémino y al cerebro. Esto provoca
una sensibilización central que se traduce en una respuesta
exagerada del sistema nervioso central frente a cualquier estí-
mulo ligero. Este proceso contribuye al fallo de la anestesia,
ya que bajo estas condiciones de sensibilización existe una
respuesta exagerada a estímulos periféricos y, bajo estas con-
diciones, a pesar de producirse un bloqueo del 90% podría
permitir la señalización suficiente para dar lugar a la percep-
ción del dolor(32, 33). Varias investigaciones han propuesto
administrar una pauta de medicación como pretratamiento. El
principio básico de esta medida radica en bloquear la aparición
de la hiperalgesia produciendo una disminución de las señales
procedentes de los nociceptores periféricos. Se ha propuesto
que la premedicación con antiinflamatorios no esteriodeos
(AINE’s) podría aumentar de forma significativa el éxito de la
anestesia del dentario inferior, ya que al actuar inhibiendo la
vía de la ciclooxigenasa, y por lo tanto disminuyendo la pro-
ducción de prostaglandinas, podrían proporcionar un control
adecuado del dolor en pulpitis irreversibles agudas. Se han

hecho numerosos estudios a este respecto, sin embargo, los
resultados entre ellos varían de forma diametralmente
opuesta. Por ejemplo, Parirokh y cols.,(34) mostraron que la
premedicación con ibuprofeno e indometacina aumentaba sig-
nificativamente el éxito del bloqueo del nervio dentario inferior
en dientes con pulpitis irreversible aguda. Ianiro y cols.,(35) con-
siguieron aumentar el éxito del bloqueo del dentario inferior
administrando paracetamol e ibuprofeno, pero sin conseguir
que las diferencias entre los dos grupos fueran estadística-
mente significativas. En contraste, Oleson(36) y Aggarwal(37) no
encontraron diferencias estadísticamente significativas en el
éxito de la anestesia a pesar de administrar previamente ibu-
profeno e ibuprofeno o ketorolaco respectivamente. Simpson
y cols.,(38) tampoco consiguieron resultados favorables des-
pués de administrar una premedicación de ibuprofeno y
paracetamol combinados. Es por ello que en 2012, Li y
cols.,(39) publicaron un metaanálisis para evaluar la seguridad
y eficacia del uso de los AINE’s como medicación preoperato-
ria en relación al éxito del bloqueo del dentario inferior en
pulpitis irreversibles. En base a los estudios evaluados conclu-
yen que la premedicación con AINE’s podría tener un efecto
favorable en el aumento de la tasa de éxito del bloqueo del
nervio dentario inferior, sin embargo, la cantidad de artículos
evaluados en el metaanálisis es muy escasa para poder con-
firmar con seguridad los resultados, y destacan que los efectos
secundarios asociados al consumo de estos medicamentos
hacen necesaria la elaboración de más investigaciones.

CONCLUSIONES

El bloqueo del nervio dentario inferior es una técnica anesté-
sica con un porcentaje de fracaso muy alto cuando se realiza
en molares mandibulares con pulpitis irreversible aguda. Las
causas por las que se produce este fenómeno no están claras,
es por ello por lo que se han propuesto varias soluciones para
solventar este problema, como realizar un bloqueo mandibular
con técnicas como la de Gow-Gates o Vazinari-Akinosi, utilizar
técnicas de anestesia suplementarias, o incluso la administra-
ción de medicación preoperatoria. Sin embargo, todavía no
hay ningún método que nos asegure una anestesia pulpar pro-
funda y eficaz para el tratamiento de estos dientes con
inflamación pulpar aguda. Son necesarias más investigacio-
nes para hallar la causa de este fallo anestésico o bien,
conseguir desarrollar una técnica que aumente el éxito del blo-
queo del nervio dentario inferior de forma que podamos
ofrecer un control efectivo del dolor a nuestros pacientes.   

De Pedro Muñoz, A., Mena Álvarez, J.
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Caso
clínico

RESUMEN

Introducción: El ácido hialurónico se
inyecta superficialmente en la piel integrán-
dose de manera natural, aportando
volumen e hidratación a la dermis y sin alte-
rar sus características. Sin embargo, se han
encontrado reacciones adversas en aproxi-
madamente un 3% de los pacientes.

Caso clínico: Mujer de 54 años que pre-
senta una tumefacción en la región geniana
izquierda de un mes de evolución. A la pal-
pación se encuentra un nódulo duro y
ligeramente doloroso. Tanto la exploración
intraoral como la radiográfica son normales.
La resonancia mostró una reacción inflama-
toria de tipo cuerpo extraño. La biopsia
reveló una reacción a cuerpo extraño provo-
cada por ácido hialurónico.

Discusión: En todos los casos de reaccio-
nes adversas al ácido hialurónico
publicados en la literatura la sintomatología
es similar a la del caso presentado. El trata-
miento debería ser etiológico, sin embargo,
otros autores proponen una actitud expec-
tante o la inyección de hialuronidasa o
corticoesteroides.

Conclusión: Sería conveniente interrogar a
nuestros pacientes sobre la utilización de
rellenos faciales, de forma rutinaria.

PALABRAS CLAVE

Ácido hialurónico; Granuloma; Efectos
adversos.

Adverse facial
reaction to
hyaluronic acid in
Cosmetic Medicine.
Case report

ABSTRACT

Introduction: Hyaluronic acid is injected
superficially into the skin. It is absorved natu-
rally providing volume and hydratation to the
dermis, without modifying its features.
However, some adverse effects have been
found which involve aproximately 3% of the
patients.

Clinical case: A 54-year- old woman, pre-
sented with a tumefaction on the left genial
región, of one month evolution. During pal-
pation, a slightly painful nodule is found.
Both, the intraoral and the panoramic explo-
ration, were normal. The magnetic
resonance showed an inflammatory foreign
body reaction. The biopsy revealed that the
foreign body reaction was caused by the
presence of hyaluronic acid.

Discussion: All the cases reported on the
literature had a similar symptomatology to
the one hereby presented. The treatment
should be etiological, but some authors pro-
pose an expectant attitude or the injection of
hialuronidase or corticosteriods.

Conclusions: It is convinient to interrogate
our patients about the use of dermal fillers
as a routine.

KEY WORDS

Hyaluronic acid; Granuloma foreing-body;
Adverse effects.
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INTRODUCCIÓN

El ácido hialurónico es un glicosaminoglicano, presente en la
matriz intercelular de los tejidos. Desempeña una función
estructural en la piel, siendo responsable de la elasticidad de
la misma. Tiene la capacidad de retener a su alrededor una
gran cantidad de agua aportando volumen a los tejidos.

Usado en Medicina y Dermatología desde 1996, puede ser de
origen animal (cresta de gallina y globo ocular de pez) o de ori-
gen biológico (extractos de cultivo de bacterias) que son los
más utilizados en la actualidad. No necesita test de alergia y
se inyecta superficialmente en la piel integrándose de manera
natural en los tejidos sin producir fibrosis por reacción a
cuerpo extraño y, por lo tanto, sin alterar las características de
la piel. Tiene un efecto beneficioso para la misma proporcio-
nando una mayor hidratación y aportando volumen a la
dermis, es decir, actúa por relleno e hidratación tisular.

Se aplica para modelar el contorno facial, corregir pliegues,
arrugas y dar volumen a los labios. Se han encontrado reac-
ciones adversas tipo reacción inflamatoria prolongada y
alergias en aproximadamente un 3% de los pacientes1-13.

CASO CLÍNICO

Mujer de 54 años, no fumadora, alérgica al cloranfenicol y con
antecedentes de eritema nodoso. Acude al Servicio de Cirugía
e Implantología del Hospital Virgen de la Paloma, por presen-
tar inflamación en la región geniana izquierda de un mes de
evolución, que no ha desaparecido tras automedicarse con an-
tibiótico.

En la exploración extraoral (Figura 1) se aprecia tumefacción
discreta en la región geniana izquierda, y en la intraoral, a la
palpación se encuentra un nódulo duro, ligeramente doloroso,
de tres por cuatro centímetros de tamaño (Figura 2). La explo-
ración radiográfica era normal. La paciente estaba muy preo-
cupada porque tenía antecedentes familiares de carcinoma de
lengua. La resonancia mostró zonas de trabeculación en rela-
ción con una reacción inflamatoria de tipo cuerpo extraño.

Dada la etiología desconocida de la lesión y su tamaño, se
procedió a la biopsia excisional de la misma (Figuras 3-5). El
análisis histopatológico informó de la presencia de una zona
pseudonodular con músculo estriado y tejido adiposo con in-
filtrado mixto, con presencia de linfocitos e histiocitos en rela-
ción con tejido graso con signos focales de liponecrosis, con
presencia ocasional de células multinucleadas y eosinófilos.
Los cambios acompañaban a una reacción mesenquimal fi-
broblastoide, causada por la presencia de ácido hialurónico.
No existían signos de malignidad (Figuras 6 y 7).

Tras obtener el informe de la biopsia la paciente admitió ha-
berse realizado infiltraciones de ácido hialurónico hacía seis
meses, pero no informó de ello con anterioridad, puesto que
no consideró que pudiera estar relacionado.

DISCUSIÓN

Las sustancias para relleno facial se utilizan con frecuencia
como parte de los tratamientos de rejuvenecimiento facial.
Sólo en Estados Unidos, en el año 2007, un millón y medio de
personas recibieron infiltraciones de ácido hialurónico de
manos de cirujanos plásticos. Si bien es un material muy bien

Gutiérrez Bonet, C., Barona Dorado, C., Gómez Moreno, G., Martínez González, J. Mª.

Figura 1.  Aspecto extraoral. Se aprecia una ligera tumefacción en la
región geniana izquierda.

Figura 3. Incisión y extirpación de la tumoración.

Figura 2. Aspecto intraoral de la lesión. Tumoración de coloración
ligeramente blanquecina de tres por cuatro cm de tamaño.
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tolerado por el organismo, no existe todavía el material de re-
lleno ideal16,17 y en la literatura existen numerosos casos de
aparición de efectos adversos. Muchos de ellos, causados por
una mala técnica, al inyectar el material de relleno muy super-
ficialmente18 o bien por realizar la infiltración en áreas no indi-
cadas (Tabla 1) o no atender a las contraindicaciones del
producto16 (Tabla 2).

Los efectos adversos encontrados con mayor frecuencia
son de carácter temporal: dolor, hematoma, sensibilidad
al tacto, picor, edema y eritema en la zona de inyección. La
frecuencia de reacciones de hipersensibilidad oscila entre el
0,8% y el 0,6 %1. En cuanto a los efectos adversos a largo
plazo, son menos comunes, pero de mayor importancia, pu-
diendo darse la aparición de úlceras necróticas en el área de
inyección, debido a oclusión arterial inadvertida. Asimismo,
se han descrito casos de alteraciones visuales, causadas por
la oclusión de la rama arterial retinal. También se han regis-
trado casos aislados de infecciones secundarias a la infiltra-
ción de ácido hialurónico, y por último, el efecto adverso a

largo plazo más frecuente, es la aparición de reacciones a
cuerpo extraño 1, 18,19. En la literatura revisada al respecto, se
han encontrado distintos casos de reacciones adversas, que
aparecen sintetizadas en la Tabla 3. Todos los casos encon-
trados corresponden a mujeres, con edades comprendidas
entre los 41 y 74 años, que recibieron infiltraciones de ácido
hialurónico en distintas zonas faciales con finalidad de relleno
estético, al igual que en el caso presentado. La clínica es si-
milar en todos ellos: aparición de nódulos, únicos o múltiples,
indurados, más o menos dolorosos a la palpación. La histolo-
gía muestra reacción a cuerpo extraño con células gigantes,
aunque en uno de los casos mostró granulomas sarcoidóticos.

En muchos casos, el diagnóstico es sencillo cuando se puede
establecer la relación causa-efecto, no siendo así cuando han
transcurrido varios meses desde la infiltración y el paciente no
lo menciona en la historia clínica porque no lo considera un
hecho relevante.

El tratamiento debería ser de tipo etiológico, es decir, retirar el
producto infiltrado. Algunos autores proponen un tratamiento
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Figura 4. Sutura. Figura 5. Tumoración extirpada en su totalidad. Se trata de una lesión
encapsulada y bien delimitada.

Figura 6. Análisis histopatológico. Se aprecian áreas focales de
liponecrosis y células multinucleadas de tipo cuerpo extraño.

Figura 7. Análisis histopatológico. Infiltrado inflamatorio granulomatoso por
presencia de ácido hialurónico.
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quirúrgico2-5 pero éste presenta secuelas estéticas por cicatri-
ces, así como, dificultades técnicas, pues no siempre es posi-
ble retirar el material infiltrado en su totalidad20. Otros proponen
una actitud expectante, considerando que el ácido hialurónico
se debería reabsorber en seis u ocho meses6-12.Sopakar y
cols.,13 proponen la infiltración de la zona con hialuronidasa,
que tras una sola inyección y en un periodo de 24 horas tiene
la capacidad de disolver el ácido hialurónico, y sólo en el caso
de los productos con mayor grado de reticulación se necesitan
dos sesiones. También está descrito el uso de corticosteriodes
infiltrados en el área afectada, con el propósito de inhibir la ac-
ción y el crecimiento de las células gigantes20. Sin embargo,
el uso de éstos, puede producir atrofia en la piel del área cir-
cundante17.

CONCLUSIONES

En la anamnesis del paciente, clásicamente, se realizan las
cuatro preguntas: ¿qué le ocurre, ¿desde cuándo, ¿a qué lo
atribuye? y ¿es usted alérgico a algún medicamento? En la
actualidad, sería conveniente añadir una quinta pregunta: ¿se
ha sometido a algún tratamiento de relleno facial?

Gutiérrez Bonet, C., Barona Dorado, C., Gómez Moreno, G., Martínez González, J. Mª.

DEFECTOS INDICADOS PARA SU CORRECCIÓN CON ÁCIDO HIALURÓNICO

Surco nasolabial Arrugas comisurales y surcos “de marioneta”

Surcos subcomisurales Barbilla

Philtrum  y contorno labial Contorno facial

Lóbulo de la oreja Tercio medio e inferior del hueso malar

TABLA 1. INDICACIONES DEL ÁCIDO HIALURÓNICO EN MEDICINA ESTÉTICA16, 18.

CONTRAINDICACIONES

Absolutas Temporales Relativas

Reacción alérgica previa al Presencia de herpes o afección activa Presencia de otro material reabsorbible en la
ácido hialurónico. en la zona de implantación zona de implantación.

(acné, dermatitis...).

Historia de múltiples alergias. Toma de medicamentos que alteren Enfermedades autoinmunes o pacientes en
los mecanismos de coagulación. tratamientos inmunológicos.

Colagenopatías. Coagulopatías. Diabetes y alteraciones inmunológicas.

Pacientes psiquiátricos. Embarazo y lactancia. Tendencia a cicatrización hipertrófica.

Presencia de fillers permanentes. Exposisción inmediata al sol o a Expectativas no realistas.
fuentes de calor.

Eventos sociales importantes en 72 horas. Enfermedades que sean objeto del fenómeno
de Koebner.

TABLA 2. CONTRAINDICACIONES DEL USO DE ÁCIDO HIALURÓNICO EN MEDICINA
ESTÉTICA16, 18. 
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Reacción adversa facial por ácido hialurónico en Medicina Estética. A propósito de un caso.

Autor Sexo Edad Aparición Localización Clínica Estudio histológico Tratamiento

Fernández- Mujer 48 A los dos meses Labio superior Nódulo Reacción granulomatosa Quirúrgico
Aceñero con células gigantes
20032

Raulin  Mujer 53 A los treinta días Zona perioral Hipersensibilidad Reacción granulomatosa Quirúrgico
20003 cutánea cuerpo extraño

Shafir Mujer Labios y surcos Abscesos Quirúrgico
20004 nasolabiales estériles

Wolfram Mujer Reacción a cuerpo Quirúrgico
20065 extraño

Dal Saco A los cuatro meses Surco Nódulos múltiples Granulomas 
20056 nasonabial tender sarcoidóticos

Edwars Mujer 74 A los seis meses Labio inferior Nódulo duro Áreas vacuolazas con
20067 submucoso de células granulomatosas,

1,5 cm macrófagos y células
gigantes a cuerpo
extrano

Ghislanzoni Mujer 41 A las cinco semanas Zona nasolabial, Múltiples nódulos Material basofílico
20068 glabelar y indurados y rodeado de células

periorbitaria eritematosos gigantes a cuerpo 
extrano

Lupton y Mujer Nódulos NO NO
Alster 20009 eritematosos

Matarasso y Mujer 52 Varias semanas Zona perioral Nódulos múltiples Reacción a cuerpo Resolución
Herwick después y surcos extraño espontánea
200610 nasolabiales (Seis meses)

Patel Mujer 65 Tras cuatro Reacción de NO
200611 infiltraciones hipersensibilidad

Rongioletti Mujer 72 Inmediata Zona indurada Reacción granulomatosa 
200312 a cuerpo extraño

Soparkar Mujer 65 A los cinco años Zona Plaque-like Zonas multiquísticas y Infiltración de
200413 periorbitaria elevaciones reacción fibrótica hialuronidasa

Novoa Mujer 54 Un año Surco nasolabial Nódulos NO Infiltracón de
201314 y área interciliar eritematosos corticoides

Florin y Mujer 65 Seis años Área parotídea Nódulo Reacción granulomatosa Infiltración de
Mandel eritematoso a cuerpo extraño corticoides
201215

TABLA 3. CASOS DE REACCIONES ADVERSAS EL ÁCIDO HIALURÓNICO
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Caso 
clínico

RESUMEN

La enfermedad dental con afectación del
seno maxilar es una condición descrita por
primera vez por Bauer en 1943 como la
sinusitis maxilar de origen dental (SMOD).
Desde entonces, la relación entre la
patología dental y sinusal ha sido
ampliamente reconocida, tanto en la
literatura médica como dental,
representando aproximadamente del 10 al
12 % de los casos de sinusitis maxilar.

Se presenta el caso clínico de una
paciente de 20 años, con diente ectópico
en íntima relación con el seno maxilar
izquierdo. Se exponen los hallazgos
clínicos, la exploración radiológica y el
abordaje quirúrgico. 

La sinusitis de origen dental es una entidad
relativamente frecuente. Las infecciones
dentales de cualquier etiología, la filtración
apical en tratamientos endodónticos, la
migración iatrógena de un diente o de su
raíz durante una extracción, la migración
de implantes al seno maxilar, la infección
en procedimientos de elevación sinusal, la
presencia de un diente ectópico o un quiste
dentario en relación al seno maxilar y los
tumores odontogénicos pueden causar
sinusitis. El tratamiento de los dientes
ectópicos del maxilar es la extirpación
quirúrgica a través de un procedimiento de
Caldwell-Luc.  La cirugía endoscópica
transnasal puede ser un adyuvante en
casos seleccionados.

PALABRAS CLAVE

Sinusitis maxilar; Diente ectópico; Sinusitis
causa odontogénica; Quiste dentígero;
Caldwell-Luc.

MAXILLARY SINUSITIS OF
ODONTOGENIC ORIGIN.
A REVIEW OF THE
LITERATURE. CASE
REPORT

ABSTRACT

Dental disease into the maxillary sinus is a
condition described by Bauer in 1943 as
maxillary sinusitis of dental origin. Since
then, the relationship between dental and
sinus disease has been widely recognized
medical and dental literature, which
represents between 10% and 12% of all
cases of maxillary sinusitis.

A clinical case of a patient of 20 year old is
presented with ectopic tooth in close
relation with the left maxillary sinus. The
clinical, radiographic examination and
surgical approach are discussed.

Sinusitis of dental origin is a relatively
common condition. Dental infections, apical
leakage, migration of a tooth or root during
extraction, the presence of a cyst or an
ectopic tooth in the maxillary sinus can
cause sinusitis. Treatment of ectopic
maxillary teeth is surgical removal via a
Caldwell-Luc procedure. Transnasal
endoscopic surgery may be an adjuvant in
selected cases.

KEY WORDS

Maxillary sinusitis; Ectopic teeth; Odontoge-
nic sinus; Dentigerous cyst; Caldwell-Luc.
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INTRODUCCIÓN

El proceso de desarrollo  y erupción dentaria es un conjunto
de complejas interacciones entre el epitelio oral y el tejido me-
senquimal subyacente. Diversas entidades patológicas pue-
den interrumpir el proceso con el resultado de alteraciones de
la erupción dentaria. Sin embargo, la etiología de los dientes
ectópicos en el seno maxilar aún no está del todo clara. Algu-
nos informes han puesto de manifiesto el papel de los quistes
dentígeros y procesos tumorales en el desarrollo y evolución
migratoria de los dientes ectópicos. Los quistes derivan de res-
tos de epitelio reducido en la unión cemento-esmalte que sur-
gen del órgano del esmalte después de la amelogenésis, por
lo que se asocian con las coronas de los dientes permanentes
y pueden desplazar los dientes a posiciones ectópicas, como
el seno maxilar1.

El seno maxilar se describe universalmente como una cavidad
en forma piramidal en el maxilar superior2.

La enfermedad dental en el seno maxilar es una condición
descrita por primera vez por Bauer en 1943 como la sinusitis
maxilar de origen dental (SMOD). Desde entonces, la relación
entre la patología dental y sinusal ha sido ampliamente reco-
nocida, tanto en la literatura médica como dental3, y representa
aproximadamente del 10 al 12 % de los casos de sinusitis ma-
xilar3-9.

La sinusitis de origen dental debe de ser considerada en los
pacientes con síntomas de afectación maxilar con historia pre-
via de infección dental, cirugía dentoalveolar, patología perio-
dontal, endodoncias en dientes antrales, elevaciones de seno,
colocación de implantes o en aquellos casos resistentes a tra-
tamiento convencional4-8,10. También debemos sospechar del
origen dental cuando la sinusitis es unilateral3,7-10.

Las raíces dentales que suelen estar comprometidas son las
de los primeros y segundos premolares y molares superiores,

incluyendo excepcionalmente a los terceros molares y caninos
superiores7-9.

Normalmente las raíces de los premolares y molares superio-
res se separan del suelo del seno por una cortical densa de
hueso con un espesor variable, pero a veces están separados
sólo por la membrana de Schneider. Este diseño anatómico
puede explicar el origen y el desarrollo de un proceso inflama-
torio, responsable del 37-40,6% de la SMOD2,4-6,8,10,11.

La sinusitis está definida por una enfermedad inflamatoria de
la mucosa sinusal. Dependiendo de la duración y la frecuencia
de los síntomas, la sinusitis se clasifica de forma aguda (menos
de 4 semanas), subaguda (entre 4-12 semanas) y crónica (más
de 12 semanas, con o sin exacerbación aguda)12. La sinusitis
aguda se define por una rinorrea purulenta presente durante
menos de cuatro semanas en combinación con dolor en el área
de los senos paranasales y/o obstrucción nasal. La sinusitis
aguda recurrente  presenta al menos cuatro episodios al año de

Lizama Fernández, C., Lizama Velasco, J.

Figura 1. Imagen radiográfica con diente 25 ectópico en intima relación
con el seno maxilar superior izquierdo. 

Figura 2. Proyección axial I de la mandíbula. Figura 3. Proyección axial II de la mandíbula.
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la sinusitis aguda. La sinusitis crónica se define por la presencia
de al menos dos de los siguientes criterios; rinorrea purulenta,
obstrucción nasal, sinusalgia y/o hiposmia en combinación con
al menos otro de los siguientes criterios; descarga purulenta en
el meato medio, poliposis y/o inflamación de la mucosa sinusal.
Estos signos clínicos y los síntomas deben estar presentes du-
rante más de doce semanas10.

El examen radiográfico juega un papel importante en el diag-
nóstico de la sinusitis odontogénica. La investigación realizada
indica que con las técnicas de imagen en 2D la SMOD puede
no ser definitoria para el diagnóstico, especialmente en el ma-
xilar posterior, donde la tercera dimensión parece ser de gran
ayuda. El uso de la CBCT (Cone Beam Computed Tomo-
graphy) en odontología puede ser particularmente útil cuando
la SMOD no es sensible a la terapia, ya que dan una imagen
más detallada de la anatomía de los dientes, la calidad y can-
tidad de hueso, y la compleja relación entre el maxilar superior
y sus estructuras adyacentes3-7,10.

El objetivo del presente artículo es presentar la relación entre
patologías dentarias que afectan al seno maxilar y la presencia
de sinusitis maxilar. Se presenta el caso de un paciente con
sinusitis maxilar unilateral izquierda ocasionada por un diente
ectópico acompañado de un quiste dentígero. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 20 años de edad que acude a consulta por rinorrea
purulenta de repetición,  de más de un año de evolución, obs-
trucción nasal unilateral izquierda y dolor paranasal izquierdo.
Además presenta dolor difuso referido a dientes del cuadrante
superior izquierdo y halitosis. 

La paciente aporta informe previo de odontoma complejo in-
tervenida a los siete años de edad, en región maxilar supe-
rior izquierdo. 

No refiere alergias conocidas, enfermedades médicas actua-
les, ni antecedentes quirúrgicos bajo anestesia general de in-
terés. No fumadora.

A la exploración clínica se aprecia en inspección intraoral au-
sencia de 25 erupcionado en boca. A la palpación presenta
dolor sobre tabla vestibular de hemiarcada superior izquierda,
a nivel de 24 y 26, con percusión dentaria negativa y sin mo-
vilidad en dientes adyacentes. No signos de infección bucal,
ni trismus. No hay otros signos en el momento actual.

Se realiza radiografía panorámica que muestra ectopia de
diente 25 con corona sobre raíces de diente 26. Raíces de 25
próximas a ápices de 22, 23 y 24. El diente ectópico se en-
cuentra en íntima relación con el suelo del seno maxilar iz-
quierdo (Figura 1).

Con la tomografía axial computerizada se confirma diente in-
cluido en el hueso maxilar izquierdo, horizontalizado sobre los
dientes 22, 23, 24 y 26. El ápice del 25 presenta impronta sobre
la fosa nasal. Engrosamiento de características mucoinflamato-
rias en las paredes del seno maxilar con ocupación parcial del
mismo. No se evidencian signos sugestivos de odontoma com-
plejo previo intervenido, ni otras alteraciones de la mineralización
en las estructuras óseas faciales y de la base del cráneo. El resto
de las cavidades sinusales se encuentran normalmente neuma-
tizadas, sin signos de ocupación (Figuras 2-5).

Con el diagnóstico de ectopia de diente 25 y sinusitis maxilar
izquierda se interviene al paciente bajo anestesia general me-
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Figura 4. Proyección axial III de la mandíbula. Figura 5. Proyección axial IV de la mandíbula.
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diante intubación nasal por narina derecha, realizando un
abordaje vestibular con un colgajo mucoperiostico tipo New-
mann. Se procede con ostectomía sobre fosa canina izquierda,
abordando el seno maxilar a través de la ventana ósea reali-
zada con exodoncia de 25 ectópico más quiste odontogénico.
Durante la intervención se aborda la escotadura piriforme para
visualizar la fosa nasal y comprobar ausencia de comunicación
por el ápice dentario. También se realiza exodoncia de diente
28. Cierre con seda 3/0, dejando un drenaje naso-sinusal con
tubo de silicona (Figuras 6-8).

Se le prescribe amoxicilina 500 mg 1 comprimido cada 8 horas
durante 5 días y dexketoprofeno 25 mg cada 8 horas durante
3 días. Si precisa por dolor metamizol 575 mg cuatro horas
después del último dexketoprofeno. Se aplica bolsa de hielo
sobre mejilla izquierda en el postoperatorio inmediato. 

El anatomopatólogo nos informa que recibe pieza dentaria que
presenta, rodeándola, una formación quística de 1 centímetro
que tiene una pared uniforme de espesor de 0,1 centímetros.
Nos diagnostica quiste odontogénico folicular infectado sin sig-
nos histológicos de malignidad. 

Cinco semanas después se realiza examen radiográfico de control
evolutivo. La paciente evoluciona satisfactoriamente (Figura 9).

DISCUSIÓN

La sinusitis de origen dental es una entidad relativamente fre-
cuente. Las infecciones dentales, la filtración apical en trata-
mientos endodonticos, la migración de un diente o de la raíz
durante una extracción, la presencia de un diente ectópico o
un quiste en el seno maxilar pueden causar sinusitis13.

Los quistes odontogénicos pueden invadir el seno maxilar me-
diante el desplazamiento de una de sus paredes, dependiendo
de su lugar de origen. Durante su desarrollo pueden crear lo
que parece ser un seno duplicado. Tumores odontogénicos
benignos (mixoma, cementoma, odontomas) de desarrollo si-
milar estrechan el seno maxilar por compresión externa. Los
ameloblastomas, aunque histológicamente benignos, son lo-
calmente invasivos y pueden infiltrarse en el seno2.

La ectópia dentaria en regiones distintas de la cavidad oral es
poco frecuente, aunque ha habido informes de dientes locali-
zados en el tabique nasal, en el cóndilo mandibular, en la apó-
fisis coronoides, en la órbita, en el paladar, en la región
mentoniana y en el antro maxilar1,14.

Las principales causas de SMOD son  las extracciones con
estrecha relación con el seno que provocan una comunicación
oro-antral, los tratamientos implantológicos con necesidad de
elevación de seno, la migración iatrógena de implantes denta-
les por falta de estabilidad primaria, las apicectomías, las en-
dodoncias con extrusión de cualquiera de los materiales
utilizados en el procedimiento responsables de la inflamación
de los tejidos circundantes incluyendo la mucosa antral, la en-
fermedad periodontal cuando difunde una sepsis bucal al seno
maxilar y los quistes durante su desarrollo, los cuales empujan
las estructuras de los senos, sin llegar a romperlo11.

La edad más frecuente de aparición de las sinusitis odontó-
gena es la cuarta década, y es ligeramente más prevalente en
mujeres que en varones7,9.

El diagnóstico de la sinusitis de origen odontogénico requiere
una evaluación clínica y radiológica minuciosa y mucha aten-
ción a la historia del paciente y su sintomatología. Las quejas
más frecuentes de los pacientes son el dolor dentario, dolor
de cabeza, sensibilidad en los maxilares, congestión nasal o
secreción nasal purulenta. La obtención de una historia clínica
adecuada es importante6.

Lizama Fernández, C., Lizama Velasco, J.

Figura 6. Abordaje quirúrgico de la lesión. 

Figura 7. Abordaje quirúrgico de la lesión con diente ectópico ya extraído. 
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Los pacientes con sinusitis a menudo se quejan de dolor den-
tal generalizado en el sector posterior del maxilar, incluso
cuando la enfermedad no es de origen odontogénico6.

En series de pacientes estudiadas, la iatrogenia en el trata-
miento dentario aparece como la primera causa de sinusitis
odontógena, seguida de la periodontitis  y de los quistes y tu-
mores odontógenos . Entre las causas iatrogénicas, la más
frecuente es la migración del diente o de su raíz al espacio si-
nusal durante la exodoncia dental (55,97%), seguida de la ex-
trusión de material endodóntico en el seno maxilar (22,27%),
mientras que otros procedimientos invasivos como la eleva-
ción sinusal preprotésica o la colocación de implantes osteoin-
tegrados representa el 4,17 y 0,92% respectivamente7,11.

La infección odontogénica clásica es una infección aeróbica-
anaeróbica mixta, con predominio de anaerobios6,7. General-
mente, el tratamiento consiste en una terapia con antibióticos
a corto plazo con el tratamiento dental y quirúrgico dirigido es-
pecíficamente a la eliminación de la fuente odontogénica y la
promoción de la función normal del seno6.

El tratamiento de los dientes ectópicos del maxilar es la extirpa-
ción quirúrgica a través de un procedimiento de Caldwell-Luc14.

George Caldwell (1893) y Henri Luc (1889) describieron hace
más de 100 años la operación de Caldwell-Luc para el trata-
miento quirúrgico de la sinusitis maxilar, realizando una aper-
tura en la pared de la fosa canina, con la remoción completa
de la mucosa del seno y realizando una contraabertura para
drenaje en la fosa nasal a nivel del meato inferior (Cadwell) o
del meato medio (Luc)8.  La cirugía endoscópica transnasal ha
mejorado el tratamiento de la rinosinusitis de origen no odon-
togénico, preservando la integridad de la mucosa sinusal y la
anatomía del complejo osteomeatal, pero la sinusitis odontó-
gena requiere en muchas ocasiones un abordaje vestibular di-
recto debido a su particular patología, de difícil resolución por
vía transnasal. Sin embargo la cirugía funcional endoscópica
transnasal puede ser de ayuda en casos individualizados sola
o en combinación con un abordaje externo1,15-17.

La gestión sólo concomitante del origen odontogénico y  el aso-
ciado de la sinusitis puede asegurar la resolución completa de
la infección y prevenir la recurrencia y posibles complicaciones4.

Las complicaciones graves de una sinusitis son la afectación
encefálica y la orbitaria. La celulitis orbitaria postseptal es una
complicación potencialmente muy peligrosa puesto que puede
provocar ceguera del ojo afectado si no evoluciona correcta-
mente7.

Una consulta entre otorrino y dentista antes de un procedi-
miento dental se debería realizar con el fin de identificar a los
pacientes que tienen factores de riesgo de padecer una sinu-
sitis odontogénica, ya que la causa más común de la sinusitis
odontogénica es iatrogénica9. Aun así, el mejor tratamiento
sigue siendo la prevención15.

CONCLUSIONES

La alta incidencia de esta patología revela la necesidad de re-
conocerla como una enfermedad importante que tenemos que
ser capaces de prevenir y tratar.

Frente a una sinusitis maxilar unilateral debemos pensar en
un origen dental. 

Las alteraciones de la erupción causadas por tumores odon-
togénicos pueden ocasionar ectopias severas que pueden
afectar a estructuras maxilares y paranasales.

La CBCT es el diagnóstico por imagen de elección, el cual es
ampliamente utilizado para el diagnóstico dental y maxilofacial.

El tratamiento médico por sí solo no es suficiente. Se requiere
un tratamiento quirúrgico para eliminar la causa.

A pesar del desarrollo de técnicas endoscópicas para el ma-
nejo de la rinosinusitis, las sinusitis por causas odontógenas
se deben realizar en múltiples ocasiones por abordajes exter-
nos con una exploración extensa del seno afectado, pues re-
quieren exposición completa o parcial de la anatomía dentaria
para su manejo quirúrgico.
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Figura 8. Diente 25 ectópico más quiste dentígero. Figura 9. Imagen radiográfica  5 semanas tras la intervención quirúrgica.
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