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Estos días acaba de salir el nuevo número especial de Científica Dental en inglés, con
los trabajos más importantes del pasado año (www.cientificadental.es). y en este número
llevamos varios casos clínicos que creo que serán del interés de los lectores. Así, Claudia
Gutiérrez y cols. presenta un caso de extracción de caninos incluidos en osteogénesis
imperfecta. Patricia Trujillo y cols. tienen un caso difícil mantenimiento de la estética en
el sector anterior postextracción y con implantes. Lourdes Rubio y cols. destacan como
el Denosumab también puede producir osteonecrosis como los bifosfonatos. y Daniel
Ortega y cols. presentan un caso difícil de regeneración periodontal en un diente del ma-
xilar superior.

También tenemos varios trabajos de revisión y puesta al día. Así, Luisa de los Ángeles
Barbero y cols. repasan las particulares circunstancias de la salud bucal de los deportis-
tas. Guillermo Cadenas y cols. revisan el manejo odontológico de los pacientes con mias-
tenia gravis. Luis Sánchez-Labrador y cols. Analizan toda la información disponible sobre
la repercusión de la osteoporosis y su impacto en implantología. Javier Alonso y cols.
abordan el manejo en la consulta de los pacientes con púrpura trombocitopénica idiopá-
tica. Lucia Gil de la Serna y cols. hacen una puesta al día sobre los factores etiológicos
de los segundos molares incluidos. María Claus Camilla y cols. revisan el uso del MTA
en endodoncia. y Claudia Calatayud y cols. analizan, con los resultados de un amplio
análisis de series clínicas, la mejor forma de anestesiar los dientes posteriores mandi-
bulares con pulpitis aguda irreversible antes de una endodoncia.

Como siempre, agradecer a todos los autores y a todas las personas que hacen que
Científica Dental pueda llegar a nuestras manos, y a todos los lectores por la confianza
que depositan en nosotros.

Dr. Jesús Calatayud Sierra
Director de la revista Científica
Dental del Ilustre Colegio Oficial
de Odontólogos y Estomatólogos
de la Iª Región.
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r Te presentamos la nueva 
aplicación del Colegio:

COEMapp
El Colegio presenta su renovada aplicación
oficial para móvil, que ya está disponible
tanto en la AppStore como en Google Play. 

COEMapp es totalmente gratuita y permite
consultar y gestionar los principales trámi-
tes colegiales. Con ella podrás estar al día
de todas las noticias del Colegio, de la for-
mación continuada, inscribirte y pagar los
cursos y confirmar tu asistencia las activi-
dades.

En cuanto a las gestiones administrativas,
podrás realizar la solicitud de recetas, la
solicitud del certificado de colegiación y la
variación de tus datos profesionales, per-
sonales y bancarios.

Además, está disponible la bolsa de em-
pleo y el tablón de anuncios. Podrás con-
sultar y publicar ofertas desde tu móvil.

Todos los colegiados del COEM tienen ac-
ceso restringido con su usuario y contra-
seña (igual que en la web colegial). Para
los Amigos COEM, el acceso es a la parte
de noticias, formación y bolsa de empleo y
tablón, dónde también deberán entrar con
sus credenciales. Y para el usuario que
no sea colegiado, y aún no se haya hecho
Amigo COEM, podrá hacerlo a través de
la propia aplicación.

Confiamos en que esta nueva vía de co-
municación con el Colegio te sea de utilidad
y te acerque aún más si cabe al COEM.
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Puesta
al día

RESUMEN

La población deportista está expuesta a di-
versos factores de riesgo, entre los que se
incluyen, traumatismos, caries, erosiones o
desgastes, enfermedad periodontal… Estos
factores de riesgo a su vez pueden repercutir
no sólo a su calidad de vida general, si no a
su rendimiento físico. Sin embargo, son nu-
merosos los estudios que demuestran una
mala salud bucal entre ellos. A continuación
se expone una revisión bibliográfica sobre
las principales patologías sufridas por de-
portistas y su salud bucal en general.

PALABRAS CLAVE

Traumatismo dental en deportes; Salud den-
tal en deportes; Odontología deportiva.

Oral Health in
sportsmen. An update

ABSTRACT

The sports population is exposed to several
risk factors, including trauma, caries, erosion
or wear, periodontal disease... These risk
factors can in turn affect not only their general
quality of life but also their physical perfor-
mance. however, there are numerous stu-
dies that demonstrate poor oral health
among them. Below is a bibliographic review
of the main pathologies suffered by athletes
and their oral health in general.

KEY WORDS

Dental trauma Sport; Dental health Sport;
Sport Dentistry.

La salud bucal en deportistas:
puesta al día

Barbero Fernández LA, Benito Vicente MC, Martín Carreras-Presas C, Gutiérrez Cardenas L, Barbero Palao A.
La salud bucal en deportistas: puesta al día. Cient. Dent. 2017; 14; 2; 87-91
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INTRODUCCIÓN

La salud bucodental es un elemento importante dentro la salud
general, el bienestar y la calidad de vida. La unión entre el deporte
y la salud oral ha sido ampliamente investigada a través de estu-
dios que están centrados en su mayoría en los traumatismos.
Además, al estar sometidos a múltiples factores de riesgo, los
deportistas son susceptibles, no a los traumatismos únicamente,
sino a otras patologías bucales, como son caries, erosiones den-
tales, patologías periodontales… Sin embargo, son muchos los
estudios que demuestran una deficiente salud bucal1.

Dentro de estos factores de riesgo se incluyen los impactos o
golpes recibidos durante la práctica de distintos tipos de de-
portes de colisión tales como el rugby, boxeo y hockey o de-
portes de contacto como son fútbol, balonmano, baloncesto.
Estos impactos pueden provocar traumatismos dentales2-8.

Además cualquier tipo de impacto en la cabeza o en la región
de la mandíbula puede desencadenar problemas en la articula-
ción temporomandibular (ATM), como son limitación de la aper-
tura, dificultad para masticar, dolor, que a su vez puede dificultar
la higiene dental, pudiendo causar problemas periodontales
que pueden afectar a todos los dientes y también al estado ge-
neral de salud del deportista, como se vio en un estudio realizado
a jugadores de baloncesto que habían tenido historiales de le-
siones es estas zonas y que con un diagnóstico precoz de este
tipo de patología de la ATM, pudo ser resuelta con el uso de
distintos tipos de férulas, evitando el tratamiento quirúrgico9.

Así mismo, los deportistas están sometidos a un gran estrés
psicológico y físico, siendo éste, otro factor de riesgo, además
de la falta de higiene, que les hace susceptibles de  patologías
periodontales10,11.

En el caso de los desgastes dentales o caries, los principales
factores de riesgo a los que están expuestos los distintos de-
portistas, es la alta ingestión de bebidas rehidratantes12-15.

La literatura demuestra el impacto que tiene la mala salud
bucal sobre la calidad de vida, incluyendo caries, enfermedad
periodontal y pericoronaritis16-18.

La mala salud oral podría afectar el rendimiento directamente
a través del dolor o las enfermedades, pero también de manera
más sutil con efectos como el aumento de la inflamación sisté-
mica e Impactos psicosociales que pueden ser menos evidentes
para los propios atletas19.

El objetivo de esta revisión es poner de manifiesto la salud
bucal de los deportistas de élite y los principales factores de
riesgo a los que éstos están sometidos.

TRAUMATISMOS

La prevalencia de trauma dental entre los atletas es del 49,6%,
sin diferencias basadas en el género. La mayoría de estas le-
siones están relacionadas con actividades durante el entrena-
miento o la competición. Los deportes con la prevalencia más
alta de lesiones son la lucha libre, el boxeo baloncesto y el ka-
rate. La lesión más frecuente es la fractura del esmalte siendo

la menos frecuente la fractura radicular. Los dientes más afec-
tados son los incisivos centrales permanentes superiores, se-
guido de los incisivos centrales inferiores2.

El peligro no se limita únicamente a las competiciones deporti-
vas sino que hasta 25-30% de los accidentes pueden ocurrir
durante el entrenamiento8,20.

Al ser tan frecuente los traumatismos orofaciales en la actividad
deportiva, los conocimientos que tienen ante una situación de
trauma los entrenadores y deportistas deberían ser apropiados,
sin embargo son numerosos los estudios que han evaluado
este conocimiento en deportistas y entrenadores, llegando a la
conclusión de que éste es inadecuado en caso de producirse
un traumatismo orofacial  y dental5,21-23.

Por tanto, se ha demostrado una falta de conocimiento de los
participantes deportivos sobre la gestión y prevención de los
traumatismos y lesiones dentales y la necesidad de la existencia
de programas educativos para informar a los participantes
sobre las lesiones deportivas su prevención y tratamiento24.

No obstante, es posible evitar estas lesiones y/o reducir la
gravedad de las lesiones craneofaciales e intraorales con el
uso de cascos, mascarillas y protectores bucales que prote-
gen no sólo a las estructuras dentales sino también las pe-
riodontales25-28.

Cabe mencionar que en concreto, el uso de protectores bucales
reduce sustancialmente las lesiones orofaciales, reduciendo al
mismo tiempo las fracturas de  mandíbula29-33.

Sin embargo, los protectores bucales no son una parte inte-
grada del equipo de protección como lo son, por ejemplo, las
coderas o el casco en el caso del balonmano8.

Diversos estudios han demostrado el poco uso de los pro-
tectores bucales durante la práctica deportiva, aun siendo
conscientes los propios deportistas de los beneficios que
aportan3,5,6,8,34.

Estudios recientes del año 2016 corroboran la falta de uso de
protectores bucales y el conocimiento inadecuado del deportista
ante un trauma dental35,36.

DESGATES DENTALES

Otro de los factores de riesgo a los que están expuestos los
distintos deportistas, es la alta ingestión de bebidas rehidra-
tantes que puede desencadenar otro tipo de patologías dentales
como son los desgastes o las caries37-39.

En la población deportista, gran parte de la ingesta transcurre
durante entrenamientos y/o competiciones (Figura 1), por lo
que se ha de suponer que no va seguido del cepillado dental,
aumentando así el riesgo de la proliferación bacteriana en la
película dental.

Se ha observado una incidencia de erosión dental y caries ma-
yor en una población de ciclistas de competición  que se corre-
lacionaba con el hábito de consumo de bebidas altas en car-
bohidratos durante el entrenamiento40.
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No sólo el estrés es el factor influyente para la enfermedad pe-
riodontal causada en los deportistas, sino la falta de higiene y
el comportamiento del paciente también son factores impor-
tantes a considerar11.

ESTUDIOS DE PREVALENCIA

Diversos estudios publicados han mostrado una mala salud
bucal entre los deportistas. 

La salud bucal es una parte integral de la salud general y
desde el primer informe de los juegos olímpicos del año 1968,
ya se reportó una mala salud bucal en los deportistas de élite.

Esto es un dato de gran interés, ya que una mala salud bucal,
puede provocar dolor, efectos sobre la apariencia y efectos
psicosociales, además de la influencia que puede causar sobre
el rendimiento de los atletas. Dentro de las limitaciones descri-
tas, la evidencia disponible sugiere que la mala salud bucal es
común en atletas de elite o profesionales y que la salud oral de
los atletas de élite es similar a las poblaciones desfavorecidas
de  no-atletas19.

En el año 2015 Ashley y colaboradores publicaron un trabajo
de revisión en que se analizaba 34 estudios realizados en dis-
tintos grupos de deportistas de élite de diferentes disciplinas.
Llegaron a la conclusión de que, en general, la salud bucodental
de los deportistas, no era la apropiada. La prevalencia de trau-
matismos oscilaba entre el 14% y el 47%, la caries entre el 15
y el 75%, la erosión dental entre el 36% y el 85%, y la perio-
dontitis era del 15%. Asimismo, un porcentaje de entre el 5% y
el 18% de estos deportistas,  refirieron que sus problemas de
salud bucodental  podrían haber influido negativamente en su
rendimiento deportivo1.

Este mismo año se publicó por Needleman y colaboradores
un estudio sobre la salud oral en el fútbol profesional, ya que
había pocos estudios que habían evaluado la salud bucal en
este tipo de deporte. El objetivo de este estudio fue determinar
la salud bucal en una muestra representativa de futbolistas
profesionales en el Reino unido e investigar posibles impactos
en el bienestar, formación y rendimiento. Se incluyeron 8 equi-
pos y 6 dentistas fueron los encargados de realizar el examen
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Estos hábitos dietéticos relacionados con el deporte han sido a su
vez corroborados por otros estudios, en una población de triatletas
de élite, donde se observó que un 83,9% de la muestra consumía
bebidas durante el entrenamiento y un 93,5% también alimentos.
Además tan sólo un 3,2% de esta muestra era consciente del
riesgo que existía para su salud oral41.

Las bebidas que consumen mayoritariamente los deportistas
durante la realización del ejercicio o al finalizarlo, son normal-
mente bebidas con un ph  bajo y un alto contenido en azúcares
(Figura 2), esto puede contribuir por tanto, en los procesos
erosivos y cariogénicos42.

El potencial patógeno asociado al consumo de bebidas ener-
géticas ricas en carbohidratos se centra principalmente en el
valor del ph de  la solución y la composición de carbohidratos.

El rango de ph de estas bebidas suele oscilar entre 2,38-4,46,
siendo el valor crítico un ph de 5,5 a partir del cual se produce
la desmineralización del esmalte dentario15,43.

En resumen, se puede decir que en la actividad deportiva, los
factores que mantienen a los dientes en una continua agresión
son fundamentalmente la deshidratación, la ingesta de pro-
ductos ricos en glucosa y las bebidas rehidratantes muy ácidas.
La deshidratación causa una reducción del flujo salival, la in-
gesta frecuente de bebidas y alimentos ricos en glucosa man-
tienen un medio inadecuadamente ácido en la boca, así como
la ingesta de zumos y bebidas deportivas  con ph bajo44.

ENFERMEDAD PERIODONTAL

A nivel periodontal los deportistas también son susceptibles de
padecer este tipo de patologías.  La tensión o el estrés de las
competiciones de los atletas pueden llevar a una alteración
gingival y periodontal acompañado de una alteración del me-
tabolismo de óxido nítrico en la saliva y el fluido crevicular10.

Además ya desde el año 1999 Wakai y colaboradores llegaron
a la conclusión de que una peor salud periodontal estaba rela-
cionada con una disminución de la capacidad aeróbica, del
equilibrio y de la velocidad de los pies, por lo que el estado pe-
riodontal podría afectar al rendimiento del deportista45.
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Figura 1. Futbolista durante su entrenamiento. Figura 2. Variedad de bebidas deportivas en el mercado.
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clínico a 187 jugadores. El 37% de éstos, tenían caries activas,
53% erosiones dentales y el 5% enfermedad periodontal. El
45% tenía molestias, el 20% consideraba que tenía un impacto
en su calidad  de vida y el 7% que impactaba en su formación
y rendimiento. 

Se llegó a la conclusión que la salud bucal de los futbolistas
profesionales es pobre, y esto afecta a su bienestar y rendi-
miento. Por tanto se consideren necesarias y urgentes las es-
trategias para promover la salud oral en el futbol profesional16.

Años anteriores se realizó en España, otro estudio al mundo
del futbol profesional, en concreto al Fútbol Club Barcelona
(FC. Barcelona). El objetivo fue evaluar el estado de salud
oral de los jugadores y su relación con la incidencia de lesio-
nes deportivas. Se evaluaron 30 jugadores. Nueve jugadores
presentaron bruxismo, es decir un 30%, la misma proporción
de aquellos con maloclusión grave. Se mostró una correlación

estadísticamente significativa entre las lesiones musculares
sufridas y el índice de placa y de profundidad de bolsa. Siete
jugadores (23%) había sufrido fracturas de corona sin com-
plicaciones. Concluyeron que los jugadores de fútbol, a pesar
del seguimiento médico intensivo, tienen problemas de salud
bucal importantes como caries sin tratar, gingivitis o malo-
clusión, y sufren traumas dentales como resultado de activi-
dades deportivas. Su condición física también podría estar
asociada a la salud oral17.

CONCLUSIONES

A pesar de todos los factores de riesgo a los que están ex-
puestos los deportistas de élite, y de la repercusión que puede
tener la salud oral en su rendimiento, no hay suficiente cons-
ciencia de la situación, ni se toman suficientes medidas pre-
ventivas.

10 PÁG. 90 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2017. VOL. 14 NÚM. 2  cient. dent.
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RESUMEN

La osteogénesis imperfecta (OI) es un tras-
torno hereditario que cursa con fragilidad
ósea lo que da lugar a fracturas de repeti-
ción. Afecta por igual ambos sexos, razas y
grupos étnicos y se estima su incidencia en
20 casos por cada 100.000 nuevos naci-
mientos.

Se presenta un caso de una paciente mujer
de 16 años de edad diagnosticada de OI
que acude a la consulta remitida por su or-
todoncista por la presencia de ambos cani-
nos superiores incluidos con la indicación
de realizar exodoncia de canino superior iz-
quierdo y realizar tratamiento quirúrgico-or-
todóncico en canino superior derecho. 

Se hace una revisión de la literatura para
conocer los aspectos más importantes de
esta enfermedad, sus manifestaciones ora-
les, así como el manejo quirúrgico de los
trastornos odontoestomatológicos teniendo
en cuenta su tratamiento farmacológico con
bifosfonatos.

PALABRAS CLAVE

Osteogénesis imperfecta; Bifosfonatos; Ca-
ninos incluidos.

Impacted canines in a
patient with
osteogenesis
imperfecta: a clinical
case study

ABSTRACT

Osteogenesis imperfecta (OI) is a hereditary
condition which involves bone fragility, origi-
nating recurrent fractures. It affects both se-
xes, races and ethnicities equally, and its oc-
currence is estimated in 20 cases every
100,000 new births.

The case presented relates to a 16-year-old
female patient with an OI diagnosis who co-
mes with a referral from her orthodontist due
to both maxillary canines being impacted,
with the direction of performing an exodontia
of the left maxillary canine and a surgical-or-
thodontic treatment of the right maxillary ca-
nine.

The literature is reviewed in order to deter-
mine the most relevant aspects of this dise-
ase, its oral manifestations and the surgical
management of odontostomatological con-
ditions considering their pharmacological tre-
atment with biphosphonates.

KEY WORDS

Osteogenesis imperfecta; Biphosphonates;
Impacted canines.

  

    

  
    

  

           

 
 

COD-676 Cientifica dental VOL 14-2_Maquetación 1  20/7/17  9:19  Página 13



14

Romero Gutiérrez C, Martínez Rodríguez N, Andrés Veiga M, Martínez Rodríguez C, De Nova García J, Martínez-González JM.

PÁG. 94 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2017. VOL. 14 NÚM. 2  cient. dent.

INTRODUCCIÓN

La osteogénesis imperfecta (OI) también llamada “enfermedad
de los huesos de cristal” es un trastorno hereditario pertene-
ciente al grupo de las llamadas enfermedades raras, que cursa
con fragilidad en los huesos lo que hace que éstos se rompan
con facilidad, debido a traumatismos mínimos o incluso sin
causa aparente.

Afecta por igual ambos sexos, razas y grupos étnicos y se es-
tima su incidencia en 20 casos por cada 100.000 nuevos na-
cimientos.1

El mecanismo de acción de la OI radica en que el tejido conec-
tivo se encuentra alterado debido a un defecto o imposibilidad
de producir la proteína más abundante de la matriz ósea, el co-
lágeno tipo I, como resultado de la mutación de los genes
COL1A1 y COL1A2 (ubicados en el cromosoma 17 y 7 respec-
tivamente), que codifican el colágeno tipo I cuya función es pro-
porcionar soporte y resistencia a la tracción de los tejidos.2

Fue descrita por Ekman3 en 1788 y desde entonces se han
propuesto diversas clasificaciones, pero es en 1978 cuando
Sillence y cols.,4 proponen una clasificación que es la que
tiene mayor aceptación en la comunidad científica en el mo-
mento actual. En ella se distinguen los tipos I, II, III y IV.

Todos ellos se caracterizan por cursar con fragilidad ósea.
Las fracturas comienzan de manera temprana, durante la in-
fancia, y en ocasiones cursan con deformaciones progresivas
de las extremidades.

El tipo I es la forma más frecuente y más leve. Estos pacientes
suelen presentar escleróticas azules, estatura normal y también
pueden presentar hipoacusia en la segunda o tercera década
de vida. Existen dos subtipos dentro de la misma: I A (sin den-
tinogénesis imperfecta) y I B (con dentinogénesis imperfecta).

La OI tipo II se trata de una forma frecuentemente letal de la
enfermedad en el periodo perinatal siendo la forma más grave.
Los pacientes tipo III, al igual que ocurría con los de tipo I
pueden presentar hipoacusia así como dentinogénesis imper-
fecta y estatura baja.

El tipo IV consiste en una forma moderadamente deformante,
intermedia entre los tipos I y III, compartiendo con la tipo III la
característica de estatura baja y como ocurre en la tipo I se
subdivide en: IV A (sin dentinogénesis imperfecta) y IV B (con
dentinogénesis imperfecta).

Posteriormente se han descrito otras clasificaciones ampliando
el número de tipos de dicha enfermedad. Glorieux y cols.,5

publican en 2004 una extensión de la clasificación de Sillence
anteriormente descrita, añadiendo los tipos V, VI y VII.

El tipo V se caracteriza por la tendencia moderada a fracturas
de huesos largos y formación de callos óseos hipertróficos, y
comparte signos clínicos con el tipo VII como la inexistencia
de dentinogénesis imperfecta y escleróticas blancas mientras
que el tipo VI presenta fracturas en los dos primeros años de
vida, escoliosis y se observa histológicamente acumulación
de osteoide en el tejido óseo.

Por tanto, las manifestaciones clínicas de esta enfermedad
varían de una persona a otra abarcando desde formas leves
que pueden pasar desapercibidas y difíciles de diagnosticar
hasta cuadros severos, invalidantes e incluso muertes perina-
tales. Difieren dependiendo del tipo de OI que presente el pa-
ciente. El pronóstico de la enfermedad depende de la gravedad
del cuadro.4,5

El tratamiento farmacológico de la enfermedad debe estar orien-
tado a disminuir la fragilidad ósea y aumentar la masa ósea ya
que no existe un tratamiento curativo. Actualmente los bifosfo-
natos (BF) se consideran el tratamiento de elección en pacientes
infantiles con OI, que será comentado más adelante.6

El objetivo de este trabajo es presentar el caso clínico de una
paciente diagnosticada de OI y detallar el manejo quirúrgico
de los trastornos odontoestomatológicos teniendo en cuenta
su tratamiento farmacológico con BF.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 16 años de edad que acude a la consulta
remitida por su ortodoncista por la presencia de ambos caninos
superiores incluidos con la indicación de realizar exodoncia
de canino superior izquierdo por encontrarse en posición hori-
zontal y realizar tratamiento quirúrgico-ortodóncico en canino
superior derecho. 

Entre sus antecedentes, refiere que en su infancia fue diag-
nosticada de OI tipo I leve, enfermedad que también padecen
la abuela paterna, el padre, el tío y la tía paternos y la prima
por parte de padre.

Así mismo, comenta haber sufrido diez episodios de fracturas
a lo largo de su vida con motivo de esta patología. Al nacer,
fractura de clavícula, a los veintidós meses fractura de cúbito
y radio, a los cuatro años sufrió tres fracturas de tibia con un
intervalo aproximado de seis meses entre cada una de ellas.
A los ocho años se fracturó el dedo meñique de la mano (ju-
gando a las palmas), a los nueve años el cuarto metatarso del
pie derecho (le pisó una compañera), a los once años fractura
de fémur (subiendo las escaleras) y recientemente con quince
años, se fracturó la tibia en noviembre, y en marzo de ese
mismo año se fracturó el fémur.

Figura 1. Coloración azul de las escleróticas.
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En el examen físico la paciente presenta estatura normal y
escleróticas azules muy marcadas, características de la OI
tipo I que padece, y el tabique nasal desviado (Figura 1).

En el examen intraoral se observa la persistencia del canino
temporal superior derecho y la ausencia de los dos caninos
definitivos, sellador de fisuras en el 46, lengua dentada y está
siendo sometida a tratamiento ortodóncico con brackets. 

En la radiografía panorámica (Figura 2) se confirma la retención
de ambos caninos superiores, solictándose estudio comple-
mentario mediante TAC (Figura 3).

Tras evaluar el caso e informar a los familiares y a la paciente,
se cumplimentó el consentimiento informado correspondiente
para realizar dicho tratamiento bajo sedación y anestesia local.

Se solicitaron las pruebas diagnósticas habituales: analítica
de sangre, electrocardiograma y radiografía de tórax. 

La intervención, de acuerdo a la planificación con el ortodon-
cista,  se realizó mediante un abordaje por vía vestibular a
nivel del segundo cuadrante, practicándose odontosección del
canino 23, con el propósito de minimizar el efecto traumático
quirúrgico que será comentado más adelante, y procediendo
a su posterior  extracción (Figura 4).

En el primer cuadrante, se realizó despegamiento mucope-
rióstico palatino, liberándose la corona del 13 y colocándose
un botón sobre el mismo para su posterior tracción ortodóncica
(Figura 5).

Como tratamiento postoperatorio se prescribió amoxicilina 500
mg / 8h durante 8 días e Ibuprofeno 400 mg / 8h durante 4 días. 

La paciente fue controlada a las 24, 48, 96 horas y 8 días,
procediéndose en este instante a la retirada de sutura (Figura
6). Posteriormente, se realizaron controles cada 15 días hasta
alcanzar los 3 meses (Figura 7). 

En el momento actual se encuentra en tratamiento farmacoló-
gico con Zoledronato (bifosfonato intravenoso) desde hace
tres años y, con anterioridad, Pamidronato (bifosfonato intra-
venoso) desde los cuatro años de edad. Asimismo, refiere dé-
ficit de atención por lo que está a tratamiento con Concerta®

bajo prescripción médica.

Figura 2. Rx. panorámica con inclusión de 13 y 23.

Figura 3. Estudio complementario con TAC.
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Durante todo el periodo postoperatorio y controles posteriores
no se produjeron complicaciones, y en el momento actual la
paciente se encuentra bajo tratamiento de tracción ortodóncica
del canino superior derecho (Figura 8).

DISCUSIÓN

La OI es un trastorno hereditario que cursa con fragilidad ósea
lo que da lugar a fracturas de repetición. El 90% de los casos
se deben a mutaciones autosómicas dominantes, mientras
que el 10% restante se deben a mutaciones autosómicas re-
cesivas o de causa desconocida.7

Al igual que ocurre con las formas clínicas generales, las ma-
nifestaciones orales en pacientes con este trastorno varían
según el tipo de OI que presente el paciente, pudiendo en-
contrarnos: raíces cortas, translucidez perirradicular, maloclu-
siones especialmente la clase III molar, mordida abierta, mor-
dida cruzada posterior y la dentinogénesis imperfecta (DI),
que constituye la alteración bucal más representativa de la OI
aunque no aparece en todas las formas de la misma.

La DI consiste en una alteración genética en la formación de
dentina, que afecta tanto a la dentición temporal como a la
dentición permanente, siendo mayor la afectación en la denti-

Figura 4. Extracción del 23 mediante odontosección.

Figura 5. Exposición y tracción quirúrgica del 13.

Figura 6. Aspecto clínico antes de la retirada de la sutura.

Figura 7. Aspecto clínico a los tres meses.

Figura 8. Rx. periapical a los seis meses.
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A finales del año 2003 se publicaron los primeros casos de
osteonecrosis (ON) asociados a la administración de BF intra-
venosos en pacientes adultos. Posteriormente, y aunque de
manera menos frecuente han aparecido casos de ON relacio-
nados con la administración de BF orales.17

Entre los BF administrados por vía intravenosa destacan el
zoledronato (Zometa®) y el pamidronato (Aredia®). El primero
es el de elección en la actualidad en pacientes infantiles. Es
el más potente, necesita menos cantidad y la duración de su
efecto es mayor, permitiendo alargar el intervalo de tiempo
entre los ciclos. Ambos fármacos han sido prescritos en el
caso clínico que se presenta. 

Entre los utilizados por vía oral, destacan el alendronato (Fosamax®),
risedronato (Actonel®) e ibandronato sódico (Bomviva®).18,19

La ON se define como exposición ósea de más de ocho se-
manas de evolución en pacientes en tratamiento con BF en la
región maxilofacial. En ocasiones se acompaña de dolor, su-
puración y normalmente cicatriza de manera lenta.

En la mayoría de los casos descritos en la literatura científica,
este cuadro ha aparecido como consecuencia de diferentes
tratamientos odontológicos entre los que ocupa un lugar rele-
vante las extracciones y la cirugía dentoalveolar. 

Otras enfermedades, tratamientos farmacológicos e incluso
hábitos del propio paciente, pueden constituir un factor de
riesgo para el desencadenamiento de la ON. Al respecto la
existencia de diabetes, procesos infecciosos intraorales, tra-
tamiento con corticoides o quimioterápicos, así como el con-
sumo del tabaco pueden incrementar hasta un 7% el riesgo
de aparición de la enfermedad.

La profesión odontológica se encuentra en el momento actual
muy sensibilizada ante esta situación, y al respecto se han
propuesto diferentes protocolos de actuación con el fin de pre-
venir la aparición de esta entidad. Se acepta que los pacientes
con más de tres años de tratamiento tendrán mayores proba-
bilidades de desarrollar ON y que, en el caso de actuaciones
quirúrgicas-odontológicas necesarias se aconseja una supre-
sión de dicho tratamiento, cuanto menos de tres meses. De
igual forma cualquier procedimiento realizado en la cavidad
oral debería realizarse de la manera más atraumática posible.

La extracción de caninos retenidos o el tratamiento quirúr-
gico-ortodóncico, constituye un ejemplo claro sobre el que to-
das las maniobras quirúrgicas deben de realizarse tanto de
forma minuciosa como cuidadosa, tal como ha sido descrito
en la exposición del caso clínico.

A diferencia de lo observado en las diferentes publicaciones
de ON, un hecho que consideramos importante y que debe
ser resaltado es el de no encontrar publicaciones que refieran
la presencia de ON en pacientes infantiles afectos de OI.20-22

Autores como Christou y cols.,23 publicaron en 2013 una revi-
sión planteándose la posible aparición de ON en pacientes in-
fantiles tratados con BF e indicaron que se han descrito diver-
sos casos en pacientes adultos no habiéndose encontrado
ningún caso en niños hasta la fecha.

ción decidua. Existen tres tipos de DI de los cuales solamente
el tipo I está íntimamente relacionado con la OI.

Se caracteriza clínicamente por una coloración opalescente,
menor dureza de la dentina y fracturas de esmalte debido al
soporte dentinario inexistente, coronas con morfologiás diversa
con aspecto bulboso y obliteración de la pulpa. En ocasiones,
se produce retardo en la erupción.8,9

A diferencia del caso que presentamos en el que la DI no estaba
presente, otros autores como Biria y cols.,10 y Abukkabos y
cols.,11 refieren en sus publicaciones la presencia de esta altera-
ción en un niño de cinco años y cuatro años, respectivamente.

Nuestra paciente, está etiquetada de OI tipo I leve, lo cual ex-
plicaría la ausencia de esta alteración, frente a los casos an-
teriormente descritos.

A día de hoy, no se conoce el tratamiento curativo de la OI, ya
que no puede actuarse sobre la formación de colágeno tipo I.

Se han empleado diversos tratamientos médicos con el pro-
pósito de aumentar la masa ósea y disminuir la fragilidad ósea
que presentan los pacientes con OI. Entre estos tratamientos
se encuentran la calcitonina, calcio, esteroides anabólicos,
hormonas de crecimiento, óxido de magnesio y vitamina D.12

uno de los aspectos terapéuticos que han mejorado la calidad
de vida de estos pacientes ha sido la utilización de los BF. En
1987, Devogelaer13 empleó por primera vez los BF en el ma-
nejo de la OI. Se trata del primer caso publicado en la literatura
de una niña con OI tratada con BF, concretamente con pami-
dronato disódico. 

Sin embargo Glorieux y cols.,14 no establecen esta recomen-
dación farmacológica hasta el año 1998. El empleo de dichos
fármacos, se tradujo en una disminución del dolor, del número
de fracturas y mejor movilidad corporal.

Años más tarde, se demostró que la OI se asocia al aumento
de la actividad osteoclástica, dando lugar a dos opciones te-
rapéuticas: favorecer la formación ósea y reducir la actividad
osteoclástica.

Para reducir este último aspecto, en la actualidad se cuenta
con los BF como tratamiento de primera elección e Inhibidores
del RANKL (Denosumab) Prolia®.Este último es un anticuerpo
monoclonal que se emplea comúnmente en pacientes con os-
teoporosis, y más recientemente en pacientes adultos con OI.
El empleo del Denosumab en niños diagnosticados con OI se
encuentra actualmente en fase de estudio.15,16

La utilización de forma generaliza en pacientes con OI, enfer-
medad de Paget, mieloma múltiple, metástasis óseas, e incluso
en la osteoporosis ha dado lugar al desarrollo de un nuevo
proceso patológico que afecta de manera exclusiva a la cavi-
dad oral, la osteonecrosis por BF. 

uno de los principales inconvenientes de los BF es el tiempo
que permanecen en hueso, aproximadamente unos diez años
desde que finaliza el tratamiento por lo que es muy importante
emplear la menor dosis posible y que a la vez sea efectiva.
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Así mismo, hennedige y cols.,24 llevaron a cabo en 2014 una
revisión sistemática de la literatura epidemiológica para deter-
minar la incidencia de ON de forma espontánea o después de
la cirugía dental en niños y adolescentes con diagnóstico de
OI. En la misma concluyeron que no existía evidencia alguna
para apoyar la hipótesis de una relación causal entre los BF y
la ON en pacientes de esta edad con OI.

En cualquier caso, se debe de insistir, en que al igual que se
toman en consideración una serie de medidas con los pacien-
tes sometidos a terapia con BF; los pacientes que padecen OI
no deberían ser una excepción.

Si a pesar de todos estos cuidados, se produjera la aparición
de ON, el tratamiento debe dirigirse a eliminar el dolor o al
menos aliviarlo mediante la prescripción de analgésicos, con-
trolar la infección con antibióticos sistémicos y colutorios de
clorhexidina al 0,12 % e intentar reducir la progresión de la
necrosis ósea.25

Otros tratamientos que se están empleando en la actualidad
como terapia coadyuvante son el oxígeno hiperbárico, la ozo-
noterapia o el tratamiento con láser; terapias que deberán
venir avaladas en la literatura científica con la aportación de
diferentes estudios.26
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RESUMEN

La miastenia gravis es el trastorno neuro-
muscular más frecuente caracterizado por
una afectación en la transmisión del impulso
nervioso que repercutirá directamente en el
tratamiento odontológico del paciente. Tiene
gran importancia en odontología por su clí-
nica, ya que afecta a la musculatura facial y
masticatoria por lo que se deberá seguir un
protocolo de actuación. El odontólogo de-
berá tener conocimiento de las interacciones
y efectos secundarios medicamentosos para
poder evitarlos durante el procedimiento, ya
que estos pueden dar lugar a una crisis
miasténica que acabe con la vida del pa-
ciente. 

PALABRAS CLAVE

Miastenia gravis; Farmacología; Tratamiento
odontológico.

Dental treatment in
patients with
myasthenia gravis

ABSTRACT

Myasthenia gravis is the most common neu-
romuscular disorder characterized by an af-
fection in the transmission of the nerve im-
pulse that will directly affect the dental
treatment of the patient. It is of great impor-
tance in dentistry because of its clinical ma-
nifestations, as it affects the facial and mas-
ticatory musculature, so a protocol of action
should be followed. The dentist must be
aware of the interactions and side effects of
the medication in order to avoid them during
the procedure, as these can lead to a myas-
thenic crisis that could kill the patient.

KEY WORDS

Myasthenia gravis; Pharmacology; Dental
treatment.
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INTRODUCCIÓN

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune ca-
racterizada por la fatigabilidad y debilidad de la musculatura
esquelética, debido al ataque inmunológico de anticuerpos
(Ac) contra los receptores de acetilcolina (ACh) de la mem-
brana motora postsináptica. La fatigabilidad, con tendencia a
la recuperación tras un periodo de reposo, es su principal ca-
racterística1. 

El objetivo del presente trabajo es conocer el protocolo de ac-
tuación odontológico e  interacciones medicamentosas en pa-
cientes con MG, debido a la situación clínica tan particular
que presentan. De este modo, se evitarán complicaciones
como la crisis miasténica que puede acabar con la vida del
paciente.

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

La MG es el desorden neuromuscular más frecuente2. Como
reflejan López y Cabello3 se estima una incidencia al año de
10-20 casos por cada millón de individuos, cifra que se apro-
xima a los rangos señalados por Berrih-Aknin y Le Panse4 de
1,7 a 21,3 casos por cada millón de habitantes dependiendo
de la localización.

En cuanto a su prevalencia, Thanvi y Lo5 reflejan una estima-
ción de 7-10 enfermos por cada 10.000 personas en países
como Reino unido, cifra que se aproxima a la señalada por
Sungur y Sentürk6 con una proporción de 77,7 enfermos por
cada 1.000.000. La enfermedad puede aparecer a cualquier
edad, presentando variaciones en cuanto a sexo4.

En el sexo femenino aparece con más frecuencia en la se-
gunda y la tercera década de vida, mientras que en el mascu-
lino lo hace en la sexta y la séptima década7. La proporción
mujer/varón es de 5:1, siendo más frecuente en el sexo feme-
nino3.

una forma especial de MG, la neonatal, se presenta entre un
10% y un 20% cuando las madres padecen la enfermedad8.
Autores como López y Cabello3 describen una estrecha rela-
ción de la MG con factores genéticos como los haplotipos
hLA DR1, DR2, DR3 y B8 del sistema de mayor histocompa-
tibilidad.

MECANISMOS ETIOPATOGÉNICOS

La MG es una enfermedad relacionada con la presencia de
cambios genéticos, así como con la respuesta inmune del in-
dividuo9. En estos pacientes encontramos anticuerpos que
atacan a los receptores de acetilcolina, proteína requerida
para la contracción muscular9-11. En el trabajo de Querol e
Illa10 se afirma que este Ac es detectable en un 85% de los
pacientes.

Por ello, se observan alteraciones en la unión neuromuscular
produciéndose una reducción de número, así como un bloqueo
de receptores de ACh de la membrana postsináptica, que va
a repercutir en la transmisión normal del impulso nervioso11.
Esta enfermedad se acompaña, en un porcentaje muy elevado

de pacientes, de cambios en el órgano del timo9,11. Según au-
tores como Tolle11, aproximadamente un 90% padecen altera-
ciones de este órgano, tales como tumor tímico, presente en
un 10-15% de ellos.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y
ODONTOLÓGICAS

El síntoma principal de la MG es la debilidad muscular que
acompaña a la fatigabilidad. Estos síntomas son menores por
la mañana, acentuándose al anochecer o tras el ejercicio y re-
duciéndose tras un periodo de reposo12. 

En cuanto a la clínica, existen dos formas clínicas: ocular y
generalizada. La debilidad ocular está presente, como bien
reflejan autores como García-Zenón y cols.,13, en un 50% de
los pacientes, padeciendo diplopía y/o ptosis, los cuales, evo-
lucionarán a miastenia generalizada entorno a dos años tras
el inicio de la enfermedad. Se observa clínica bulbar en un
10%, debilidad de las extremidades en otro 10%, debilidad
generalizada en un 10% y en solo un 1% se aprecia insufi-
ciencia respiratoria. Los pacientes van a referir queja de los
síntomas de disfunción muscular focal, tales como: ptosis, di-
sartia, diplopía y disfagia13. 

Atendiendo a la clasificación de la Fundación Americana de la
Miastenia Gravis mostrada en la Tabla 1 se distinguen 5 dife-
rentes grados de la enfermedad14.

Los pacientes con MG presentan dificultad a la hora de tragar
y debilidad de la musculatura facial y masticatoria15. Debido a
la MG apreciamos limitación funcional oral y debilidad de la
musculatura de la lengua que dificulta el habla, especialmente,
si se comunica durante un largo periodo de tiempo. Suelen
presentar mala higiene dental, ya que no son capaces de usar
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Tabla 1. Clasificación de la
Fundación Americana de la
Miastenia Gravis.

GRADO CLÍNICA
Grado I Miastenia ocular. Presenta fuerza normal.

Miastenia generalizada forma leve. 
Grado II Esta se presenta cuando afecta a otra musculatura 

además de la ocular.

Grado IIa Afecta predominantemente a las extremidades o 
músculos axiales o ambos.

Grado IIb Afecta predominantemente a los músculos 
respiratorios y orofaríngeos.

Grado III Miastenia generalizada forma moderada. 
Afecta a otros músculos a parte de los oculares.

Grado IIIa Afecta a las extremidades y a los músculos axiales, 
pudiendo también afectar a los músculos orofaríngeos.

Grado IV Miastenia generalizada forma severa.

Grado IVa Afecta a las extremidades, músculos axiales o ambos.
Puede afectar a músculos orofaríngeos.

Grado IVb Afecta predominantemente a los músculos 
respiratorios y/o orofaríngeos.

Grado V Requiere intubación con o sin respiración mecánica.
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nea de tratamiento se encuentran la prednisona o prednisolona
o la asociación de estas con azatioprina23.

Plasmaféresis

El tratamiento con plasmaféresis se utiliza como terapia de
rescate frente a una crisis miasténica o como tratamiento de
mantenimiento en casos mal controlados de la enfermedad.
Como bien afirman Li y cols.,25 estudios retrospectivos han
demostrado una mejoría de hasta un 80%  de los pacientes
con síntomas generales.

un supuesto especial de tratamiento es el de la crisis miasté-
nica, la cual se define como una urgencia neurológica que
pone en riesgo la vida del paciente por debilidad de los mús-
culos respiratorios, que exige un apoyo ventilatorio mecánico
como soporte respiratorio o como medida protectora de la vía
aérea, por incapacidad ante el manejo de las secreciones en
la orofaringe. Como mecanismos desencadenantes encontra-
mos cambios bruscos de temperatura, cirugías, dolor, estrés,
infecciones respiratorias y ciertos medicamentos que se ex-
pondrán más adelante26.

REPERCUSIONES ODONTOLÓGICAS

Antes del tratamiento odontológico

El equipo odontológico debe tener un amplio conocimiento de
la enfermedad así como de las situaciones adversas que pue-
dan darse durante todo el procedimiento. De este modo, se
podrán evitar situaciones que pongan en riesgo la vida del pa-
ciente como la crisis miasténica. Si el paciente cursa con com-
promiso respiratorio el odontólogo debe estar preparado para
realizar la maniobra de reanimación cardiopulmonar27.

En el tratamiento odontológico se deberán tomar las siguientes
medidas:

Se realizará una interconsulta previa con el médico especialista
para evitar complicaciones durante el tratamiento28,29. Esta in-
terconsulta se centrará en el conocimiento del grado de la en-
fermedad, los grupos musculares afectados y la medicación
actual del paciente, indicándose también los fármacos que
deben evitarse30. Se valorará siempre la plasmaféresis previa
en caso de cirugías como extracciones múltiples y terceros
molares, así como si es propenso a sufrir crisis miastética27, 29.
El odontólogo revisará cuidadosamente la historia clínica del
paciente para evitar el uso de fármacos y anestésicos con-
traindicados durante todo el procedimiento27, 31.

Teniendo en cuenta la clasificación del grado de enfermedad
se podrá tratar la miastenia moderada en un consultorio pri-
vado, mientras que la MG grave se atenderá en un ámbito
hospitalario que disponga de soporte respiratorio27. Los trata-
mientos que impliquen cirugía deberán realizarse en fases es-
tables de la enfermedad y en casos de emergencia se podrá
restablecer el estado del paciente mediante plasmaféresis30. 

Además de lo anterior, el personal sanitario odontológico debe
conocer los signos previos a la crisis miasténica tales como:
disnea, visión doble, taquicardia, disfagia y gran debilidad

la lengua correctamente para limpiar sus dientes. Se aprecian
perdidas de peso por causa de estos síntomas.

En pacientes con MG es posible encontrar una lengua atrófica
con surcos. En algunos casos, se puede presentar un carac-
terístico triple surco longitudinal que recorre la lengua16. Debido
a la disfunción de células T, asociadas a timomas, pueden
darse casos de infecciones oportunistas como candidiasis. La
medicación inmunosupresora favorece también la infección
por hongos17. 

DIAGNÓSTICO 

Existen diferentes pruebas para diagnosticar la MG. Con una
historia clínica detallada se puede apreciar la fácil fatigabilidad
y el cansancio que mejoran tras el reposo, síntomas que hacen
sospechar de un paciente con MG18,19.

Entre las diferentes pruebas para el diagnóstico de la enfer-
medad se encuentran las serológicas mediante detección de
anticuerpos AChR o MuSK y pruebas electromiográficas me-
diante la estimulación repetitiva del nervio en la musculatura
afectada.

El test del edrofonio es raramente usado debido a su riesgo
cardiovascular. Si se realiza esta prueba es necesaria una
monitorización cardiaca. Consiste en la administración de 2
mg de edrofonio intravenoso, esperando una mejora clínica
apreciable, que confirmará un resultado positivo19. Otro test
disponible, fácil, económico y no invasivo, es la prueba del
hielo. Se basa en la mejoría clínica de la ptosis al aplicar
hielo sobre el parpado afecto, debido a la reducción de la
actividad de la colinesterasa, aumentando la disponibilidad
de acetilcolina20.

TRATAMIENTO 

El tratamiento debe ser personalizado para cada paciente,
ajustándose posteriormente según la respuesta terapéutica
que presente. Entre las diferentes modalidades de tratamiento
encontramos: inhibidores de la colinesterasa, inmunodepre-
sores, plasmaféresis y timectomía21. Esta última ha demostrado
proporcionar una mejoría clínica en pacientes con o sin ti-
moma22.

Inhibidores de acetilcolinesterasa

Los inhibidores de la acetilcolinesterasa son utilizados para el
tratamiento sintomático de la MG23. La piridostigmina es el
fármaco de elección, como se recoge en los trabajos de Sieb21

en 2014 o Gilhus24 en 2016. Su dosis correcta se consigue
mediante el equilibrio entre los efectos adversos y la mejora
del paciente. Entre estos efectos secundarios se encuentran
dolores abdominales, nauseas, diarrea, incremento de la sali-
vación y sudoración24.

Inmunosupresores

La terapia con inmunosupresores es utilizada en casos más
avanzados de la enfermedad, ya que con ella los pacientes
presentan rápida mejoría en fases crónicas. Como primera lí-

Manejo odontológico del paciente con Miastenia Gravis
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muscular11. Si esta situación se da en el gabinete dental se
deberá asegurar la vía aérea del paciente, manteniendo la
función respiratoria7,32. Previamente, con el uso del aspirador,
se retirarán los fluidos que la obstaculicen ayudándose de un
retractor lingual para evitar la caída de la lengua hacia la re-
trofaringe. La colaboración con un centro hospitalario es muy
importante y si el caso lo requiere, se usará la maniobra de
reanimación cardiopulmonar7.

Día del tratamiento

Se deberá citar al paciente a primera hora de la mañana, en
una cita de corta duración, para disminuir así el estrés y
aprovechar que es el momento en el que menos debilidad
presenta con ayuda de periodos de descanso para facilitar
su recuperación muscular27. Se tratará al paciente, según
reflejan autores como yarom y cols.,31 o Patil y cols.,33, tras
la toma de piridostigmina, con un intervalo entre la toma y la
cita, de una hora y media.

Durante el procedimiento se requiere la disposición de alta
succión para aspirar secreciones y restos de materiales utili-
zados, así como un sillón dental reclinable para controlar su
respiración27. Los pacientes deberán permanecer sentados
hasta su completa aspiración y la recuperación de su fuerza
muscular31,33. Está indicado el uso de dique de goma para
proteger la vía aérea así como un abrebocas para evitar el
cansancio del paciente33.

Consideraciones con los anestésicos locales y fármacos
indicados

Los anestésicos locales intervienen en la transmisión del im-
pulso nervioso ya que compiten por el receptor y disminuyen
la liberación de Ach, reduciendo por tanto, la respuesta mus-
cular tras la administración de Ach27. 

Se deberán tener en cuenta las siguientes recomendaciones:

Se evitarán anestésicos tipo ester y se utilizarán tipo amida,
debido a que los tipo ester son hidrolizados por la colinesterasa
y tienen menor efectividad en pacientes con MG con trata-
miento con anticolinesterasas31. No se aplicará inyección in-
travascular así como troncular intentando usar siempre anes-
tesia infiltrativa, intrapulpar o intraligamentaria asociada a
vasoconstrictor para minimizar así la dosis de anestésico utili-
zado. La  anestesia troncular bilateral está contraindicada para
evitar problemas al tragar33. La sedación con óxido nitroso es
segura en pacientes con MG27,30,31. La mepivacaína es una
buena opción como anestésico local ya que presenta corta
duración y pocos efectos adversos33.

Dentro de la farmacología lo más relevante en el tratamiento
odontológico son los fármacos que empeoran la MG, ya que in-
terfieren en la transmisión neuromuscular. Por ello, se deberán
evitar para que no surjan complicaciones tales como una situación
de crisis miasténica durante el procedimiento27. Los antibióticos
deberán ser solamente utilizados bajo previa consulta con el neu-
rólogo del paciente, ya que algunos de ellos aumentan su debili-
dad, presentando como característica la relajación muscular e
interacción con la transmisión del impulso neuromuscular30.

Entre los fármacos con contraindicación relativa encontramos:
procaína27,31, eritromicina27, polimixina27,31, bacitracina27,31, clin-
damicina3,27,31, aminoglucósidos3,13,27, quinolonas3,27 y agentes
antiarrítmicos e hipertensivos27.

Los fármacos que han de ser usados con precaución son los
siguientes: lidocaína, mepivacaína, bupibacaína, prilocaína27,31,
metronidazol, tetraciclina30, vancomicina, morfina y sus deri-
vados, narcóticos, benzodiazepinas, hipnóticos, barbitúricos
y corticosterioides27,31.

En la Tabla 2 se recogen los fármacos que pueden ser usados
de forma segura.

Medidas post-tratamiento

Después de realizar el procedimiento, dado su debilidad mus-
cular, se recetará cepillo eléctrico para facilitar la higiene dental,
además se explicará una correcta técnica de cepillado27. En
tratamientos protésicos, es preferible el uso de prótesis fija
implantosoportada en lugar de mucosoportada, ya que la im-
plantosoportada presenta mayor fuerza de masticación31,33.
Se deberá adaptar cuidadosamente las prótesis completas
para no intervenir en la musculatura, evitando de esta forma
provocar dificultades masticatorias como cerrar la boca, fatiga
lingual o boca seca27,33.

CONCLUSIONES

un conocimiento de las características básicas de la MG puede
prevenir importantes complicaciones durante el tratamiento
odontológico. La comunicación directa con el médico espe-
cialista debe ser obligatoria en estos pacientes para poder al-
canzar con éxito y seguridad el objetivo de nuestros trata-
mientos.
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Tabla 2. Fármacos usados en
odontología seguros en
pacientes con MG.

Penicilina y derivados27,30

Paracetamol27,31

AINES27,31

Aspirina27,31
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RESUMEN

El envejecimiento de la población española,
y la afectación de ciertas enfermedades me-
tabólicas que afectan al metabolismo óseo,
pueden interferir en la colocación de implan-
tes. La osteoporosis afecta a la calidad y
cantidad ósea, por lo que la colocación de
implantes puede ser arriesgada. 

Los estudios asocian la pérdida de implantes
dentales y la osteoporosis de manera di-
recta, aunque no de forma estadísticamente
significativa. A pesar de que en la osteopo-
rosis la cantidad y calidad ósea se ven afec-
tadas, se ha demostrado una formación ade-
cuada de hueso alrededor del implante y
con un porcentaje de contacto óseo con la
superficie del implante similar en sujetos sa-
nos frente a sujetos con osteoporosis. Ade-
más, no se ha encontrado relación entre la
pérdida de hueso marginal y la presencia de
osteoporosis.

hasta el momento no existen datos que con-
traindiquen la colocación de implantes en
pacientes con osteoporosis, aunque son ne-
cesarios más estudios al respecto
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Osteoporosis as a risk
factor for dental
implant placement

ABSTRACT

The aging of the Spanish population and the
impact of some metabolic diseases that af-
fect bone metabolism may interfere in the
placement of dental implants. Osteoporosis
affects bone quantity and quality; therefore,
dental implant placement could be risky.

Studies report direct association between
dental implant failure and osteoporosis, but
it is not significant. Despite in osteoporosis
quantity and quality are affected, it is seen
an appropriate bone formation around the
implant and the percentage of bone-to-im-
plant contact is similar in both healthy and
osteoporotic subjects. Furthermore, there is
no relationship between marginal bone loss
and the presence of osteoporosis.  

There is no information that contraindicate
dental implant placement in osteoporotic pa-
tients, although more studies are necessary.

KEY WORDS

Dental implant; Osteoporosis; Dental implant
failure; Osteopenia.

COD-676 Cientifica dental VOL 14-2_Maquetación 1  20/7/17  9:20  Página 25



26 PÁG. 106 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2017. VOL. 14 NÚM. 2  cient. dent.

Sánchez-Labrador L, Pérez González F, Palacio García-Ochoa A, Sáez Alcaide LM, Cano Durán J, López-Quiles Martínez J.

INTRODUCCIÓN

La edad se relaciona de forma directa con todos los indicadores
de pérdida dentaria. De este modo, el envejecimiento de la
población es un factor importante a considerar en implantología
dental, ya que en la actualidad, los implantes dentales son el
método de elección para restaurar la función masticatoria de
los pacientes desdentados.1,2

El auge de la implantología en la sociedad actual es una
realidad y se ha convertido en la principal arma rehabilita-
dora para reponer las ausencias dentarias. El éxito del tra-
tamiento con implantes se debe al logro de la osteointegra-
ción, que se define como la conexión directa, estructural y
funcional entre el hueso vivo, ordenado y la superficie de
un implante sometido a carga funcional. Esta osteointegra-
ción no sólo se ve afectada por las características del im-
plante y el procedimiento quirúrgico, sino también por una
serie de variables dependientes del paciente, que pueden
afectar a la calidad y cantidad ósea, como ciertas enferme-
dades metabólicas.1,3-6

En pacientes médicamente sanos, las tasas de éxito de los
implantes dentales son del 90-95% a 10 años de seguimiento,
por lo que los implantes dentales están considerados como
una alternativa efectiva y predecible para reponer los dientes
ausentes.3

La colocación de implantes en pacientes con alteraciones
sistémicas, y más aún cuando se trata de afecciones del
metabolismo óseo, es un tema controvertido. Dentro de las
enfermedades sistémicas que pueden comprometer el éxito
de los implantes dentales, la osteoporosis es una de las
enfermedades más prevalentes en nuestra sociedad, afec-
tando a un 35% de las mujeres españolas mayores de 70
años y llegando a afectar a 200 millones de mujeres en el
mundo.1,3,6

Es una enfermedad sistémica esquelética caracterizada por
una masa ósea disminuida, con alteración de la microarqui-
tectura del hueso y con una disminución del grosor de la cor-
tical, lo que produce un aumento de la fragilidad ósea y una
mayor facilidad para la aparición de fracturas.7

El remodelado normal del hueso depende del equilibrio entre
la formación y la reabsorción, y esta enfermedad es el resul-
tado de un balance negativo, causada por la deficiencia de
estrógenos.1,3,8

Esta enfermedad está considerada como una contraindicación
relativa para la terapia con implantes, ya que la pérdida de
cresta alveolar y la baja densidad mineral del hueso pueden
dificultar la colocación de implantes, al estar alterada la calidad
y cantidad de hueso.3,5 Además, diferentes estudios han de-
mostrado que la osteointegración implantaria es más lenta en
pacientes con osteoporosis, asociándose a una mayor tasa
de fracasos.9,10

El objetivo de esta revisión es, por tanto, evaluar la afectación
de la osteoporosis en el tratamiento de implantes dentales.

Problemática de la osteoporo-
sis en el metabolismo óseo

La osteoporosis es una enfermedad metabólica en la cual
la calidad y el recambio óseo están alterados. Se ha des-
crito que estos pacientes presentan un menor número y
actividad de células osteogénicas, así como un aumento
de la actividad de los osteoclastos, con una vascularización
alterada. La vascularización es fundamental y tiene un pa-
pel crítico en la formación de cualquier tejido en el cuerpo
humano, y por tanto en el proceso de diferenciación tisular.
La osificación, por ello, está estrechamente ligada a la vas-
cularización.9

Los pacientes con osteoporosis tienen una menor angiogéne-
sis, característica que también se produce en personas de
edad avanzada. Esto es en sí un dato relevante, porque la os-
teoporosis es una enfermedad que se produce generalmente
en pacientes de edad avanzada.9 También hay que tener en
cuenta la osteopenia como un estadío inicial de la osteoporosis,
y que como otras muchas enfermedades, pasan desapercibi-
das en la población.

Clásicamente existe la creencia de que la colocación de
implantes en este tipo de pacientes está contraindicada
debido a las alteraciones en la calidad y cantidad ósea.
Sin embargo, numerosos estudios asumen que la realiza-
ción de un buen protocolo quirúrgico junto a tiempos de
cicatrización más largos permiten la colocación de implan-
tes; otros además añaden que son algunos medicamentos
para el tratamiento de la osteoporosis (los bifosfonatos
principalmente) los que deben ser una contraindicación
para la cirugía. 

Osteointegración en la enfer-
medad

Giro y cols., realizaron una revisión sistemática evaluando
clínica e histológicamente las condiciones peri-implantarias
en pacientes con osteoporosis. Clínicamente, incluyen cinco
estudios retrospectivos y uno prospectivo. Evalúan un total
de 914 sujetos en tres grupos: 708 sujetos sanos, 133 con
osteoporosis y 73 con osteopenia. Se analizaron un total
de 3553 implantes con tasas de éxito en los tres grupos de
89,1%, 91,71% y 88,57% respectivamente.6 Los resultados
de Giro y cols., son muy similares a otros estudios que lo-
gran grandes tasas de éxito cuando comparan un grupo
sano con un grupo con osteoporosis11-13 aunque un estudio
encuentra que inicialmente, la estabilidad primaria de los
implantes es menor en el grupo con osteoporosis.12 También
coinciden con los resultados del meta-análisis de Chen y
cols., que presentan una colección de cuatro estudios con
una muestra de 3070 implantes y donde la tasa de fracaso
fue muy similar en el grupo sano y el grupo control. Aunque
el grupo con osteoporosis en este caso presentaba una li-
gera menor tasa de éxito y asocian la pérdida de implantes
y la osteoporosis de manera directa, pero no de manera
estadísticamente significativa.3
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Porcentaje de contacto de
hueso-superficie del implante

A nivel histológico, Giro y cols., incluyeron en su revisión siste-
mática un estudio retrospectivo y tres series de casos evaluando
el contacto de hueso con la superficie del implante. Analizaron
14 implantes de sujetos sanos y 10 de sujetos con osteoporosis.
El porcentaje de contacto hueso-implante en el grupo sano fue
de 47,89%, muy similar al 49,96% del grupo con osteoporosis6,
coincidiendo con estudios que describen una adecuada for-
mación de hueso alrededor de los implantes.5,8,13

Recientemente, estudios sobre animales que han investigado
la densidad ósea alrededor de los implantes, han demostrado
que aunque la osteoporosis presenta una menor densidad
ósea en la zona medular, la región cortical presenta valores
similares tanto en el grupo con osteoporosis como en el
grupo control, sugiriendo emplear las corticales adecuada-
mente para lograr una mayor seguridad a la hora de colocar
los implantes.14 En mujeres post-menopáusicas no se ha
encontrado relación alguna entre la densidad alrededor de
los implantes y una menor estabilidad por el hecho de pade-
cer osteoporosis.10

Periimplantitis

En cuanto a la periimplantitis que puede afectar a los pacientes
con osteoporosis, Dvorak y cols.,15 hallan una incidencia del
23,9%, 25% y 23,5% en pacientes con osteoporosis, osteope-
nia y una muestra sana respectivamente. Los resultados por
tanto entre sujetos sanos y con osteoporosis son similares,
coincidiendo con otros estudios que analizan diferentes facto-
res de riesgo para desarrollar periimplantitis y concluyendo
que la osteoporosis no puede ser considerada como tal.16 Ade-
más tampoco se ha encontrado ninguna relación entre la pér-
dida de hueso marginal y la presencia de osteoporosis. Por
tanto, y aunque no existe consenso en la literatura, la osteo-
porosis no parece ser un riesgo añadido para desarrollar pe-
riimplantitis.17,18

Técnicas de aumento óseo

En cuanto a la posibilidad de reponer las piezas perdidas me-
diante implantes en esta enfermedad (en la cual se puede
producir una extensa reabsorción de los rebordes alveolares),
muchas veces conlleva realizar procedimientos de cirugía
avanzada como son la regeneración horizontal y/o vertical.
De hecho, la regeneración horizontal combinada con la colo-
cación de implantes se ha convertido en una alternativa es-
tándar a la prótesis convencional. Este tipo de procedimientos,
en pacientes que presentan un compromiso del metabolismo
óseo, cabe esperar que no tengan un pronóstico favorable.
un estudio evaluó mediante tomografía computarizada de haz
cónico (CBCT, Cone Beam Computed Tomography) el nivel
óseo en pacientes con osteoporosis nueve meses después
de la cirugía, observando un incremento estadísticamente sig-
nificativo en la anchura ósea comparado con las medidas ini-
ciales y el grupo control.19

Hacia dónde apunta la implan-
tología

Por otro lado, la problemática que puede acarrear el uso de
fármacos como los bifosfonatos con la aparición de osteone-
crosis, ha hecho que se lleven a cabo investigaciones para
ver cómo se afectan la osteointegración o el hueso con otros
compuestos.  Se ha estudiado la relación que tiene el empleo
de la hormona de crecimiento en el proceso de osteointegra-
ción, observando una mayor actividad neoformativa de hueso
alrededor de los implantes, y mejorando los parámetros de
osteointegración7 y coincide con las investigaciones de Taka-
hashi y cols.,20 donde se produce una aceleración en la for-
mación de hueso periimplantario en un modelo animal osteo-
porótico cuando se les añade un suplemento de calcio y fosfato
en la dieta, sugiriendo nuevas estrategias de tratamiento a la
hora de llevar a cabo la terapéutica con implantes en este tipo
de pacientes.7,20

Además, como se ha comprobado, no solo se puede actuar a
nivel de la enfermedad modificando los tiempos y protocolos
quirúrgicos o incorporando diferentes sustancias de forma lo-
cal, sino también a nivel de la microestructura de los implantes,
creando superficies que incorporan compuestos de fósforo y
de calcio que favorecen la osteoinducción, y por lo tanto la re-
generación ósea alrededor del implante.21 El meta-análisis de
Alghamdi y cols., apoya estos resultados. Incluye 14 estudios
animales donde evalúa estas superficies y concluye que los
implantes recubiertos de estos compuestos mejoran la oste-
ointegración, si se compara con superficies no tratadas con
estas moléculas.21,22

¿Es importante el tratamiento
mediante implantes dentales
en pacientes con osteoporosis?

La salud de los pacientes no valora únicamente  variables
cuantificables a lo largo del tiempo, sino también otras variables
subjetivas. Atendiendo a éstas, propias de cada paciente, una
encuesta sobre calidad de vida en pacientes con osteoporosis,
refleja que éstos tienen mayor calidad de vida cuando son re-
habilitados mediante implantes dentales, que cuando son re-
habilitados de otra manera, o no son rehabilitados.23

Conclusiones 

hasta la fecha no existen datos que indiquen que la osteopo-
rosis afecte a la osteointegración de los implantes. A pesar de
ello, es necesaria la realización de estudios a largo plazo y
una muestra representativa.  Es recomendable realizar proto-
colos seguros y tiempos de cicatrización más largos en pa-
cientes con osteoporosis a fin de garantizar una correcta es-
tabilidad de los implantes y tener en cuenta el fármaco para
tratar la enfermedad, así como sus posibles efectos adversos. 
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Puesta
al día

RESUMEN

Los trastornos de coagulación constituyen
un gran inconveniente en la práctica odon-
tológica diaria, especialmente en los cada
vez más frecuentes tratamientos quirúrgicos
implantológicos, por el riesgo de hemorragia.
La púrpura trombocitopénica idiopática (PTI)
o púrpura inmune primaria forma parte del
grupo heterogéneo de enfermedades deno-
minadas “raras” y está caracterizada por una
disminución temporal o persistente del re-
cuento plaquetario. A un mayor número de
sucesos hemorrágicos derivados de la PTI
se añade el empleo de fármacos con una
gran e importante repercusión odontológica
como la ciclosporina, los anticuerpos mono-
clonales o los corticoides. El objetivo de este
trabajo es facilitar al odontólogo las princi-
pales características de la enfermedad y las
implicaciones farmacológicas relacionadas
con su tratamiento a fin de dispensar una
atención correcta e individualizada a cada
paciente. 

PALABRAS CLAVE

Púrpura trombocitopénica idiopática; Púr-
pura inmune primaria; hemorragia; Trata-
miento odontológico.
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Dental considerations in
patients with idiopathic
thrombocytopenic
purpura

ABSTRACT

Coagulation disorders are a major drawback
in daily dental practice, more so in the incre-
asingly frequent implant surgical treatments,
because of the risk of bleeding. Idiopathic
thrombocytopenic purpura (ITP) or primary
immune purpura is part of the heterogeneous
group of so-called "rare" diseases and is cha-
racterized by a temporary or persistent de-
crease in platelet counts. A greater number
of hemorrhagic events derived from ITP are
added the use of drugs with a large and im-
portant dental impact, such as cyclosporine,
monoclonal antibodies or corticosteroids. The
objective of this work is to provide the dentist
the main characteristics of the disease and
the pharmacological implications related to
its treatment in order to provide a correct
and individualized care to each patient.

KEY WORDS

Idiopathic trombocytopenic purpura; Primary
inmune purpura; hemorrhage; Dental treat-
ment.
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INTRODUCCIÓN

La púrpura trombocitopénica idiopática (PTI) es una enferme-
dad rara caracterizada por una reducción transitoria o persis-
tente del  recuento plaquetario periférico, debido a la
destrucción de las plaquetas por anticuerpos y a un déficit en
su producción en el megacariocito1,2. En el año 2009 Rodeg-
hiero y cols.,3 consideraron inadecuados los conceptos de “púr-
pura” e “idiopática” para definir la enfermedad, la cual pasó a
denominarse Trombocitopenia Inmune Primaria, si bien el acró-
nimo PTI sigue utilizándose debido a su significado histórico y
su uso en el lenguaje médico cotidiano. 

El descenso en el recuento plaquetario condiciona un aumento
en el riesgo de sangrado aunque no siempre existen manifes-
taciones hemorrágicas. Dado que los tratamientos odontológi-
cos, especialmente los quirúrgicos, pueden ocasionar
hemorragias y que el tratamiento de la PTI requiere la utiliza-
ción de fármacos que en ocasiones repercuten en nuestra ac-
tividad, es necesario conocer las principales características de
la enfermedad para poder ofrecer a los pacientes afectados
una atención odontológica adecuada. 

EPIDEMIOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN

Su condición de enfermedad rara está ampliamente documen-
tada y aunque la cifras de incidencia varían enormemente,  se
estima menor a 5 casos por cada 100.000 habitantes/año es-
tableciéndose en publicaciones recientes  en 39 casos por
cada 100.000 hab/año2,4,5. La distribución en adultos es bimo-
dal, con un pico menor en adultos jóvenes (predominante-
mente mujeres) y una incidencia mayor en ancianos
(afectación similar de ambos sexos) aunque la mitad de los
casos de PTI ocurren en niños6.

Las actuales directrices de consenso internacional propuestas
por Rodeghiero y cols.,3 diferencian 3 fases de la enfermedad
en función de su evolución: PTI de reciente diagnóstico (< 3
meses), PTI persistente (3-12 meses) y PTI crónica (> 12
meses). Aproximadamente entre un 5-25% de los pacientes
adultos y entre un 80-85% de los niños pueden tener una re-
misión espontánea de la enfermedad en los primeros 3-6
meses desde el diagnóstico7-10. Entre un 3% y un 15% de los
pacientes con PTI desarrollará una enfermedad autoinmune
sistémica en los siguientes años11.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los signos y síntomas de la PTI son variables entre pacien-
tes e incluyen desde el curso asintomático de la enfermedad
a hemorragias graves (intracraneales, gastrointestinales, ex-
tensas en piel y mucosas)11. En pacientes con un recuento
plaquetario  <30.000 por microlitro (p/mcL) el riesgo de san-
grado varía de un 1-4%/año en pacientes jóvenes, hasta casi
el 13%/año en pacientes mayores de 60 años12,13. Las he-
morragias mucocutáneas son típicas de pacientes con pla-
quetas por debajo de 20.000 p/mcL mientras que las
hemorragias potencialmente más graves como la intracere-
bral, subaracnoidea o digestiva son mucho menos frecuen-
tes y se producen generalmente con recuentos plaquetarios
extremadamente bajos (10.000 p/mcL)2. En este punto es

necesario resaltar que el odontólogo puede jugar un papel
importante en el diagnóstico de la PTI ya que en algunos
casos, como describen Bal y cols.,14 en su trabajo de 2014,
las primeras hemorragias se producen en la cavidad bucal
en forma de hemorragias gingivales espontáneas.

Además del sangrado, el tratamiento de la PTI basado en fár-
macos inmusupresores como se detallará en otro apartado del
presente trabajo, estos pacientes tienen una mayor incidencia
de infecciones, siendo las complicaciones derivadas del trata-
miento una de las causas de muerte15.

DIAGNÓSTICO

Para el diagnóstico inicial de PTI el recuento de plaquetas debe
ser menor a 100.000 p/mcL y se realiza por exclusión, como
indican los documentos de consenso publicados por Rodeg-
hiero y cols.,3 Provan y cols.,11 o más recientemente Sanz y
cols.,16 en nuestro país, cuando no existen otras causas de
trombocitopenia identificables. La presunción diagnóstica de
PTI se alcanza por tanto, cuando historia clínica, examen físico,
recuento sanguíneo y examen de frotis de sangre periférica no
permiten identificar cualquier otra causa para la trombocitope-
nia11. Cabe destacar que en un 60% de los casos pediátricos
existe un antecedente infeccioso, del mismo modo que la va-
cuna  triple vírica (sarampión, rubeola y paperas) se ha aso-
ciado con mayor riesgo de PTI17,18. En adultos, es
recomendable realizar pruebas serológicas para los virus de la
hepatitis C y el VIh ya que la trombocitopenia asociada a estas
infecciones puede ser indistinguible a la de la PTI y puede ocu-
rrir años antes del desarrollo de otros síntomas19. 

TRATAMIENTO

El tratamiento de la PTI ha evolucionado paralelamente al co-
nocimiento de la enfermedad y si en los comienzos fue tratada
exclusivamente con fármacos que ralentizaban la destrucción
de plaquetas (como inmunosupresores), al creerse que esta
era la causa subyacente de la PTI, actualmente se han sumado
a estos fármacos nuevos tratamientos cuya diana es el receptor
de trombopoyetina, promoviendo la diferenciación y madura-
ción de megacariocitos y la generación de plaquetas, al com-
probarse que parte de la etiología de la PTI se basa en el déficit
en la producción de las mismas2. 

Su objetivo es unánime en la literatura y se basa en prevenir
las hemorragias alcanzando un recuento plaquetario seguro de
entre 20.000 y 30.000 p/mcL minimizando las toxicidades de
los fármacos y no en  proporcionar al paciente recuentos nor-
males de plaquetas, siendo de hecho la presencia de hemo-
rragias el indicador de inicio del tratamiento de la PTI16. 

Como indican Sanz y cols.,16 y Provan y cols.,11 el tratamiento
de la PTI se puede dividir en dos líneas o fases. La primera
línea de tratamiento se basa en la administración de corticoides
e inmunomoduladores (Prednisona, Metilprednisolona, Dexa-
metasona e Inmunoglobulinas intravenosas) reservándose un
segundo grupo de fármacos y opciones terapéuticas  más in-
vasivas (Agonistas del receptor de la trombopoyetina o esple-
nectomía) para cuando la primera línea fracasa o para reducir
la toxicidad del uso prolongado de inmunosupresores.  
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Los pacientes con PTI, como en el caso del resto de coagulo-
patías, pueden disminuir las medidas de higiene oral por miedo
a hemorragias por lo que es posible encontrar más caries y pro-
blemas periodontales que en población sana27. Esto conlleva
la obligación de instruir a estos pacientes en técnicas de hi-
giene que permitan un adecuado control de placa evitando así
inflamación gingival que pueda derivar en hemorragias o infec-
ciones que requerirían tratamientos más complejos y agresivos
en la siguiente fase. 

En lo referente al tratamiento odontológico, existe una falta de
evidencia en la literatura sobre qué pautas establecer en estos
pacientes ante una cirugía mayor o menor, y por ende un tra-
tamiento dental. Provan y cols.,11 y Sanz y cols.,16 establecen
en sus documentos de consenso unos recuentos plaquetarios
mínimos de 30.000 p/mcL para limpiezas dentales, 50.000
p/mcL en extracciones dentales y cirugía menor,  80.000 p/mcL
para cirugía mayor y  100.000 p/mcL para neurocirugía, cirugía
oftálmica, prostatectomía o polipectomía intestinal. Bal y cols.,14

recomiendan realizar los tratamientos odontológicos con re-
cuentos plaquetarios mayores de 50.000 p/mcL y siempre con
el conocimiento previo del hematólogo responsable del pa-
ciente, mientras que Finucane y cols.,28 recomiendan incluso
consultar con él antes de realizar un bloqueo anestésico den-
tario inferior con plaquetas por debajo de 30.000  p/mcL.

En cualquier caso medidas hemostáticas locales como el cierre
primario de la herida (sutura), esponjas de gelatina o celulosa
reabsorbibles o cera de hueso deben ser empleadas para mini-
mizar el riesgo de hemorragia29. Los fármacos antifibrinolíticos
(ácido tranexámico, 20-25 mg/kg/8 h, o Ácido e-aminocaproico,
50-60 mg/kg/4-6 h) son útiles para el control de hemorragias de
las mucosas, menorragia y procedimientos dentales, aunque
deben evitarse en caso de sangrado urológico2.

Por otro lado, los fármacos que poseen un efecto antiagregante
plaquetario como el ácido acetíl salicílico y los antiinflamatorios
no esteroideos deben ser evitados  y, como ya se ha comen-
tado, el uso de corticoides o inmunosupresores para el trata-
miento de la PTI indica la utilización de antibióticos
postoperatorios a fin de evitar infecciones27,29.

Atención especial merecen las repercusiones odontológicas
que el tratamiento médico de la PTI puede tener, en especial
las derivadas del empleo de la ciclosporina y los anticuerpos
monoclonales, principalmente el rituximab. 

Respecto a la esplenectomía, es el tratamiento de elección
cuando fracasa el resto de tratamientos y principalmente se ha
de plantear su realización en pacientes mayores de 65 años
que requieren dosis mayores a 0,1mg/kg de corticoides, con
más de seis meses de evolución  de la enfermedad, conside-
rándose la única opción terapéutica de la PTI2. Sin embargo y
como afirman Kojouri y cols.,20 sólo es efectiva en el 60% de
los pacientes, mientras que en un 10% adicional únicamente
se consigue reducir la farmacología concomitante. El resto de
pacientes esplenectomizados sufre recaídas en los dos años
siguientes a la intervención o, simplemente, no responde a la
misma2,16. 

Según se realice por laparotomía o por vía laparoscópica la
mortalidad de la intervención varía en entre un 1 y un 0,2%20,21.
A pesar del riesgo de hemorragia que supone un procedimiento
quirúrgico como este, autores como Martin-Arnau y cols.,22 con-
cluyen que se puede realizar mediante laparoscopia con cual-
quier nivel de plaquetas, incluso con cifras menores  a 10.000
p/mcL, aunque se traduzca en una mayor hemorragia intrao-
peratoria y una mayor estancia hospitalaria.  

En los últimos años se han añadido a la segunda línea de tra-
tamiento de la PTI nuevos fármacos entre los que podemos en-
contrar dos agonistas de la trombopoyetina, Eltrombopag y
Romiplostim, aprobados por la Agencia Europea del Medica-
mento en 2009-2010 para el tratamiento en pacientes adultos
refractarios al tratamiento, esplenectomizados sin éxito o en los
que la esplenectomía está contraindicada23,24. 

A pesar de las opciones terapéuticas comentadas, en un 20%
aproximadamente de pacientes con PTI los fármacos de pri-
mera y segunda línea no consiguen un adecuado manejo de
la enfermedad16 y es necesario acudir a otros fármacos que si
bien no son ampliamente utilizados, debido a factores como su
potencial toxicidad o su alto coste (un tratamiento con uno de
estos fármacos puede ser un 10% superior comparado con un
agonista de la trombopoyetina1), alguno de ellos pueden reper-
cutir en la actividad odontológica de forma importante como se
verá a continuación. Entre este grupo de fármacos podemos
encontrar: agentes quimioterápicos (Alcaloides de la vinca, Ci-
clofosfamida y Azatioprina), inmunomoduladores/supresores
(anticuerpos monoclonales: Rituximab y Alemtuzumab; Ciclos-
porina A y Micofenolato) y otros fármacos de escaso uso como
el Danazol, la Dapsona y el trasplante de progenitores hema-
topoyéticos. 

Por último, y como defienden Salama y cols.,25 en su trabajo,
la trasfusión de concentrados de plaquetas como tratamiento
de urgencia en pacientes con PTI es ineficaz a  medio plazo,
aunque contribuye, sobre todo administrado de forma conjunta
con inmunoglobulinas y corticoides al cese rápido de las he-
morragias.

REPERCUSIONES ODONTOLÓGICAS

Las manifestaciones bucales de la PTI incluyen petequias,
equimosis y hematomas en la mucosa sobre todo en aquellas
zonas sometidas a traumatismos de la masticación como en-
cías, bordes laterales de la lengua y el límite entre paladar duro
y blando26 (Figura).
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Figura. Manifestaciones equimóticas en mucosas.
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La ciclosporina es un potente inmunosupresor que produce,
entre  un 20% y un 35% de los pacientes a los que se les ad-
ministra, agrandamiento o hiperplasia gingival30. Este agranda-
miento suele afectar a la cara vestibular de la papila interdental
y, tal y como señalan Fabuel y cols.,31 dificulta la higiene bucal
del paciente y le hace más vulnerable a infecciones, caries y
enfermedad periodontal. Aunque se han descrito varios trata-
mientos para la hiperplasia gingival ninguno es completamente
eficaz y predecible, siendo necesaria en ocasiones la sustitu-
ción de la ciclosporina por otro fármaco32 . En vista de lo ante-
rior se hace más importante si cabe el adecuado control de
placa que se debe realizar en los pacientes con PTI, por un
lado y como ya se ha señalado para evitar inflamación gingival
que pueda derivar en hemorragias, y por otro porque la elimi-
nación de la placa y de irritantes locales ha demostrado ser be-
neficiosa para evitar la hiperplasia gingival33. 

Más graves pueden ser los efectos secundarios del rituximab.
La osteonecrosis de maxilar y mandíbula secundaria a la ad-
ministración de fármacos está ampliamente documentada y
entre ellos dos, los bifosfonatos y un anticuerpo monoclonal,
el denosumab, son los responsables de gran parte de los
casos. Aunque el mecanismo de acción del rituximab difiere
del denosumab, ambos pertenecen al mismo grupo farmaco-
lógico, y el rituximab, además de provocar naúseas, hiperten-

sión y prurito en un tercio de los pacientes, e infecciones, sobre
todo respiratorias, en hasta un 39% de los pacientes en los
que se administra, ha sido señalado como posible fármaco de
riesgo para el desarrollo de osteonecrosis por fármacos34. En
el año 2012 Baur y cols.,35 describen por primera vez un caso
de osteonecrosis mandibular en un paciente con tratamiento
con rituximab y altas dosis de corticoides y dos años después,
Allegra y cols.,34 aportan un nuevo caso. A pesar de ello, y
como indican los autores anteriormente descritos, a día de hoy
existe una falta de evidencia científica suficiente que permita
incluir al rituximab en la lista de fármacos de riesgo para el
desarrollo de osteonecrosis maxilar o mandibular. En cualquier
caso, la prudencia del odontólogo y la comunicación estrecha
y directa con el médico responsable del tratamiento de la PTI
debe guiar el procedimiento dental. 

CONCLUSIONES

El conocimiento de las características básicas de la PTI es fun-
damental para evitar complicaciones durante los tratamientos
odontológicos. La petición del recuento plaquetario previa-
mente al procedimiento y su tratamiento farmacológico debe
ser obligatorio, y su correcta interpretación y manejo constitui-
rán el factor determinante a la hora de completar con éxito el
tratamiento odontológico.

Sanz Alonso J, Buesa Bárez JM, Ruíz Sáenz PL, Martínez Rodríguez N, Martínez González JM. 
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Caso
Clínico

RESUMEN

La excelencia estética en los implantes del sector
anterior sigue siendo un reto para los profesio-
nales, además de una exigencia de nuestros
pacientes. 

Para ello, un correcto diagnóstico y la utilización
de técnicas para la preservación de los tejidos
duros y blandos, una extracción meticulosa, el
mantenimiento de los perfiles de emergencia
mediante el uso de injertos de tejido conectivo y
provisionales inmediatos, son fundamentales
para conseguir una estética adecuada y la ar-
monía de los tejidos periimplantarios.

Se presenta el caso de una mujer de 57 años
que refiere haber sufrido un traumatismo en el
incisivo central superior izquierdo. El examen clí-
nico y radiológico reveló una fractura horizontal
a nivel del tercio coronal de la raíz sin pérdida
ósea. Por lo que se planificó la colocación de un
implante postextracción. Para la preservación de
los tejidos se realizó un relleno con un sustituto
óseo, un injerto de tejido conectivo del paladar
tunelizado por vestibular y para el mantenimiento
de la arquitectura gingival se llevó a cabo una
provisionalización inmediata con su propia co-
rona.

PALABRAS CLAVE

Implantes postextracción; Injertos de tejido co-
nectivo; Provisionales inmediatos. 
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Aesthetic management
of tissues in
postextraction implants
in the anterior sector. A
clinical case report

ABSTRACT

Aesthetics excellency outcomes in anterior
sector implants still is a challenge for pro-
fessionals and is also the patient requeri-
ment.

To ensure this, a correct diagnostic, the use
of techniques to preserve the soft and hard
tissues, a meticulous extraction, the use of
connective  tissues graft to mantein the
emergence profiles and use immediate pro-
visionalization are essential to keep the es-
thetics armory of periimplant tissues.

In a presented case of a 57 year old woman,
with an upper central incisor injury, the clini-
cal and radiological examinations show a ho-
rizontal fracture in the upper third without
any bone lost. An immediate implant was
planifiqued, bone substitute was used to tis-
sue preservation, and a tunneling tecnique
with a connective tissue graft taken from pa-
latal. her own crown was use to keep the
gingival architecture as an inmediate resto-
ration.

KEY WORDS

Immediate implant; Connective tissue graft; Im-
mediate provisionalization.
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INTRODUCCIÓN

Con el objeto de lograr una restauración prostodóntica de as-
pecto natural, es necesario un equilibrio estético entre la pró-
tesis y la arquitectura gingival. Esto cobra especial importancia
en pacientes con altas expectativas estéticas. 

La pérdida dentaria está acompañada de una serie de cambios
fisiológicos que han sido descritos extensamente en la litera-
tura; estos cambios pueden afectar a la apariencia de los teji-
dos periimplantarios. Tras la extracción de un diente la reab-
sorción de parte de la tabla vestibular es inevitable, el hueso
fascicular o “bundle bone” se remodela con la desaparición
del ligamento periodontal y como consecuencia se produce
un colapso de los tejidos duros y blandos1,2, dando lugar a
una atrofia de la cresta alveolar y una modificación de los teji-
dos blandos, provocando problemas estéticos y funcionales
en nuestras restauraciones.

Los factores que influyen en el éxito del tratamiento periim-
plantario son numerosos y debe tenerse en cuenta la relevan-
cia que puede conllevar la elevación o no de un colgajo, la po-
sición tridimensional del implante en el alveolo, el diámetro y
la geometría del implante, el manejo de restauraciones provi-
sionales, el uso de sustitutos óseos e injertos de tejido blando.
Las condiciones óptimas para la colocación de implantes in-
mediatos es la presencia de un alvéolo íntegro3,4.

Existen numerosas estrategias clínicas que tienen como obje-
tivo limitar el colapso que se produce después de la extracción
dentaria. Los sustitutos óseos se han usado para rellenar el
espacio o “gap” entre la pared bucal y la plataforma del im-
plante demostrando resultados favorables al compararlos con

los controles5. En un estudio experimental en perros, Botticelli
y cols.,6 demostraron que la curación de defectos de hasta
1,25 mm alrededor de implantes, ocurría espontáneamente,
sin ser necesaria ninguna técnica de regeneración ósea. En
caso de defectos superiores se puede sugerir el empleo de
hueso autólogo o biomateriales con o sin membrana7. Esta úl-
tima alternativa tiene la ventaja de una menor morbilidad y
una mayor capacidad para mantener la estabilidad de los teji-
dos blandos, minimizando, además, la reabsorción inherente
a los procesos de remodelado óseo8. 

Por otra parte, el uso de injertos de tejido conectivo (ITC) ha
demostrado compensar parcialmente los cambios dimensio-
nales que ocurren después de la extracción dentaria y la colo-
cación del implante. En estudios preclínicos se ha observado
que los ITC utilizados en combinación con implantes inmedia-
tos resultaron en una mínima preservación de la tabla bucal,
aunque sí consiguieron engrosar el tejido de manera signifi-
cativa y el margen del tejido blando se colocó en una posición
más coronal al compararlo con los implantes inmediatos no
injertados9. Diferentes autores han demostrado de igual ma-
nera los beneficios del uso de injertos de tejido conectivo en
implantes inmediatos. En un estudio clínico, veinte pacientes
tratados de manera consecutiva recibieron implantes inme-
diatos e ITC en alveolos intactos. Los autores concluyeron
que siempre que existía una adecuada posición tridimensional
del implante, la posición del margen gingival se mantenía y
era posible engrosar el tejido10.

Estas metodologías de compensación utilizando procedimien-
tos reconstructivos con injertos de tejidos duros y blandos
asociados a implantes inmediatos tienen demostrado un re-
sultado efectivo en alvéolos íntegros.5,10,11

Figura 1. Situación inicial.

Figura 2. Fractura horizontal del tercio coronal de la raíz. Vista oclusal. Figura 3. Radiografía periapical inicial. 
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La colocación de implantes postextracción junto con prótesis
provisionales inmediatas han evidenciado un efecto positivo
en los tejidos blandos periimplantarios12,13. Estos provisionales
juegan un papel importante en el éxito de este tipo de trata-
miento, ya que, restablecen la estética tras la cirugía, siendo
esto uno de los requerimientos de nuestros pacientes. La res-
tauración provisional maneja el desplazamiento de los tejidos
blandos alrededor de los implantes para crear el perfil de
emergencia deseado14,15 y facilitan la cicatrización de los tejidos
blandos. La forma del pilar y la restauración están íntimamente
relacionados con la arquitectura gingival.16,17

Por tanto, la colocación de un implante inmediato debe de se-
guir un protocolo tanto quirúrgico como restaurador que ase-
gure la estabilidad de los tejidos periimplantarios a largo plazo,
especialmente en aquellas circunstancias en las que las exi-
gencias del paciente o el riesgo estético sean muy elevadas.

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de una mujer de 57 años ASA tipo I, con
altas expectativas estéticas. Refería haber sufrido un trauma-
tismo en el incisivo central superior izquierdo. 

El examen clínico y radiológico reveló una fractura horizontal
a nivel del tercio coronal de la raíz, con pronóstico imposible
desde el punto de vista restaurador (Figuras 1, 2 y 3). Se
comprobó que la pared ósea del alveolo se encontraba intacta
y el hueso interproximal preservado, defecto tipo I. Por lo que
se planificó la colocación de un implante postextracción.

El mismo día de la cirugía, la paciente comenzó con clorhexidina
al 0,12% cada 12 horas durante 7 días, se prescribió terapia

antibiótica (amoxicilina/ ácido clavulánico 875/125mg, cada 8
horas durante 7 días) y analgésica/ antiinflamatoria (dexketo-
profeno trometamol 25mg cada 8 horas durante 7 días).

Bajo anestesia local (articaína 4% 1:100.000 adrenalina), se
procedió a la extracción del diente (Figura 4) utilizando fórceps
y periotomos para minimizar el daño de la cortical vestibular.
El fresado del lecho se realizó en la cara palatina del alveolo
evitando el daño de la cresta ósea vestibular, así como una
posición bucal excesiva que pudiera comprometer la estabili-
dad de los tejidos periimplantarios. una vez preparado el lecho
y, comprobada la integridad de la cortical vestibular, se colocó
el implante (MIS® V3 3.90 x 13 mm), en la posición tridimen-
sional correcta tal y como recomienda la literatura (Figura 5).
El hombro del implante se ubicó a una profundidad de 4 mm
apical de los aspectos bucal y cervical de la corona clínica fu-
tura para conseguir un perfil de emergencia adecuado. 

Desde el punto de vista vestíbulo-palatino, el implante se co-
locó en el lado palatino del alveolo para prevenir la exposición
de espiras en caso de reabsorción de la tabla vestibular y, por
tanto, para tratar de evitar la recesión del margen gingival que
pudiera comprometer estéticamente los resultados. 

Con el objetivo de minimizar las consecuencias de la reabsor-
ción ósea postextracción a nivel vestibular se colocó un susti-
tuto óseo sintético compuesto de una síntesis química de hA
(hidroxiapatita) al 60% y ß-TCP (ß- fosfatotricálcico) al 40%
(MIS® 4BONE BCh) para rellenar el espacio creado entre la
tabla ósea y la parte más vestibular del implante (Figura 6).

Se tomó un injerto de tejido conectivo y se introdujo por vestibular
de la tabla ósea realizando una técnica en túnel (Figura 7). De
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Figura 4. Extracción atraumática del 21. Figura 6. Relleno del gap.

Figura 7. Injerto de tejido conectivo.Figura 5. Posición tridimensional del implante. Vista oclusal.
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este modo, se aumentó el espesor del tejido blando periim-
plantario, para prevenir la posible reducción del volumen del
tejido de la zona tratada. 

La localización elegida para la obtención del injerto de tejido
conectivo fue la cara palatina de los premolares superiores
del mismo cuadrante. El diseño de la ventana para la obtención
del injerto se realizó mediante una incisión única, tratando de
minimizar así el daño de la mucosa palatina y, por tanto, el
postoperatorio de la zona donante. La herida palatina se cerró
con suturas monofilamento de 5-0. una vez colocado el injerto
en su posición se suturó el mismo mediante suturas de 5-0
monofilamento.

Para confeccionar el provisional inmediato se optó por utilizar
la corona de la paciente, ya que esta mantiene la naturalidad
del contorno y del perfil de emergencia, se realizó una restau-

Trujillo Trujillo P, Oliván Molina S, Fernández Domínguez M.
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Figura 8. Pilar temporal atornillado al implante.

Figura 10. Restauración provisional tras la cirugía.

Figura 11. Tras cuatro meses de cicatrización; a) vista frontal, b) vista
oclusal, c) vista lateral, d) radiografía periapical.

Figura 9. Diseño del provisional inmediato con un perfil de emergencia
ligeramente cóncavo, para evitar la presión sobre el injerto de tejido
conectivo.

A

B

C

D
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ración provisional atornillada mediante un pilar temporal (Figura
8). La corona provisional fue rebasada y adaptada confor-
mando los perfiles críticos y subcríticos de la restauración
para que los tejidos blandos periimplantarios se pudieran apo-
yar de manera óptima, dejando un espacio adecuado para el
asentamiento del tejido conectivo, así como el epitelio de
unión, sin generar presión en los tejidos blandos, hecho que
puede provocar una recesión de los tejidos a nivel del margen
gingival de las restauraciones implanto-soportadas (Figuras 9
y 10). Se ajustó fuera de oclusión, sin contactos en protrusiva
ni en lateralidad. Dos semanas después de la cirugía, se reti-
raron las suturas.

La cicatrización de los tejidos se produjo libre de complicacio-
nes. Tras un período de cuatro meses se retiró la corona pro-
visional observándose el correcto mantenimiento de las es-
tructuras anatómicas (Figura 11).

Se prosiguió con la fase protésica definitiva, para obtener los
mejores resultados estéticos se planificó la realización de dos
carillas de disilicato de litio sobre el incisivo central superior
derecho y sobre un pilar individualizado de IPS e.max® Press
atornillado al implante.

Para ello se realizó el tallado del central y la toma de impresión,
se llevó a cabo una técnica individualizada transfiriéndole al
técnico de laboratorio el perfil de emergencia exacto y la rela-
ción con los tejidos blandos conseguida a través del provisional
(Figura 12). Con el modelo de trabajo el laboratorio realizó un
encerado diagnóstico para la carilla del 11 y sobre un pilar de-
finitivo elaboró un muñón a medida replicando los contornos
del implante en 21 (Figura 13). una vez encerado el modelo,
se obtiene mediante inyección el pilar individualizado de IPS
e.maxv Press (Figura 14). Se citó a la paciente para comprobar
el ajuste pasivo y la adaptación a los tejidos blandos, así como
para verificar que el color del muñón del diente tallado y del
pilar sobre implante era exactamente el mismo (Figura 15).

Finalmente, el laboratorio realizó dos carillas feldespáticas (Fi-
gura 16). En clínica se atornilla el pilar definitivo, y bajo aisla-
miento del campo operatorio el restaurador cementó (Variolink®

II Ivoclar Vivadent) las dos carillas, 11 y 21 (Figuras 17 y 18).

DISCUSIÓN 

La colocación de implantes inmediatos es un procedimiento
fiable para el tratamiento de pérdidas dentarias en el sector
anterior, que aporta ventajas, tanto para el profesional como
para el paciente, respecto a los protocolos tradicionales, ya
que, reduce el tiempo de tratamiento. Sin embargo, es muy
importante una correcta selección del paciente y una adecuada
planificación preoperatoria con objeto de conseguir resultados
exitosos y predecibles a largo plazo.

Botticelli y cols.,18 han publicado recientemente los resultados
a 5 años de seguimiento de un estudio prospectivo controlado
sobre 18 implantes colocados en 18 individuos que fueron tra-
tados con implantes inmediatos postextracción, siendo los re-
sultados muy favorables a nivel de tejidos blandos y duros pe-
riimplantarios, obteniéndose un 100% de supervivencia tras 5
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Figura 12. Toma de impresión de 11 y 21.

Figura 13. Encerado diagnóstico; a) carilla en 11, b) pilar sobre implante
en 21.

Figura 14. Pilar individualizado de IPS e.max® Press.
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años de seguimiento.

La extracción mínimamente traumática, la colocación del im-
plante sin elevar colgajo en la posición tridimensional correcta
y si es posible, el sellado alveolar con provisionales inmediatos,
son pasos importantes dentro del protocolo para alcanzar un
resultado estético y funcional adecuado, ya que, estos factores
van a influir en la respuesta final de los tejidos duros y blandos
pese al uso de diferentes sistemas de implantes19. 

Existe numerosa evidencia científica que demuestra que los
implantes inmediatos en alveolos íntegros con restauracio-
nes provisionales simultaneas no evitan la pérdida ósea y
no mantienen la estabilidad del margen gingival vestibular
en su totalidad, pudiendo ocasionar recesiones de la mucosa
periimplantaria alrededor de 0,5-1 mm2. Siendo la presencia
de una cortical vestibular delgada o su pérdida parcial des-
crita como uno de los principales factores de riesgo para el

desarrollo de recesiones en implantes inmediatos postex-
tracción4.

Para compensar dichas alteraciones volumétricas causadas
tras la extracción dental, el uso de injertos de tejido conectivo
en el momento de la colocación del implante inmediato es un
procedimiento efectivo. Los resultados a seis meses después
del injerto muestran una ganancia de tejido de 0,34 mm frente
a una recesión de 1,06 mm en los casos no injertados20. 

Por otra parte, Araújo y cols.,5 demostraron que la utilización
de sustitutos óseos, modificó el proceso de cicatrización de
los tejidos duros, promoviendo una mayor cantidad de tejido
duro en la porción cervical del alveolo aumentando el nivel
marginal de contacto hueso-implante.

Además, la literatura evidencia que las restauraciones provisio-
nales desempeñan un papel fundamental creando y/o preser-
vando la arquitectura de los tejidos blandos, logrando el perfil
gingival ideal de los tejidos periimplantarios21. El provisional in-
mediato reemplaza los contornos naturales de los dientes y
ayuda a soportar la arquitectura gingival durante el periodo de
cicatrización, mejorando así la predictibilidad del tratamiento22.
Con su diseño, debe proteger la zona quirúrgica y estabilizar
los materiales de injerto, sin ejercer una presión excesiva sobre
la encía. La función de éstas consiste en crear un tejido blando
periimplantario que armonice con el tejido blando de los dientes
adyacentes. El cambio del perfil de emergencia puede realizarse
añadiendo o quitando material a los provisionales21. 

Actualmente, varios autores presentan muy buenos resultados
combinando técnicas que utilizan una asociación de procedi-
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Figura 15. Prueba del pilar para verificar el color.

Figura 16. Carillas feldespáticas. Figura 18. Situación final; a) vista frontal, b) vista lateral.

Figura 17. Cementado de carillas. 
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mientos reconstructivos de tejidos duros y/o injertos de tejido
blandos con restauraciones provisionales simultáneas11,23.

CONCLUSIONES 

Los implantes postextracción son una alternativa predecible
para el tratamiento de la pérdida dentaria en el sector anterior.  

La preservación de los tejidos duros y blandos, así como una
técnica mínimamente invasiva son factores determinantes para
obtener resultados estéticos en implantes anteriores.

El uso de injertos de tejido conectivo ha demostrado compen-
sar parcialmente los cambios dimensionales que ocurren des-
pués de la extracción dentaria y la colocación del implante.

El mantenimiento de los contornos gingivales mediante res-
tauraciones provisionales directas a implantes ha demostrado
ser un tratamiento idóneo para mantener un perfil de emer-
gencia óptimo proporcionando una restauración definitiva con
aspecto natural.
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RESUMEN

El objetivo de este trabajo es realizar una
revisión bibliográfica que actualice y englobe
todos los factores etiológicos locales y ge-
nerales de la inclusión de los segundos mo-
lares mandibulares. Se define como inclu-
sión dentaria al proceso patológico eruptivo
por el que el diente se encuentra rodeado
de saco pericoronario, conservando su lecho
óseo intacto y produciendo su ausencia en
la arcada dentaria. Si bien este fenómeno
es bastante frecuente en algunos grupos
dentarios como los terceros molares, cani-
nos superiores y/o premolares inferiores, la
inclusión del segundo molar, con una preva-
lencia próxima al 0,03-0,21%, resulta todavía
un desafío tanto para cirujanos orales como
para ortodoncistas. Para la prevención de
este tipo de alteraciones son necesarias re-
visiones periódicas durante el inicio del pe-
riodo de transición dentaria para así poder
detectar algún tipo de anomalía eruptiva y
realizar un tratamiento precoz ortodóntico.
El factor local que más condiciona a este
tipo de patología parece ser la falta de es-
pacio, mientras que las anomalías genéticas
serían las responsables principales de pro-
ducir la inclusión del segundo molar desde
el punto de vista sistémico y general según
los estudios más recientes.

PALABRAS CLAVE

Inclusión dental; Segundo molar incluido;
Segundo molar retenido; Segundo molar im-
pactado; Retención dental; Impactación den-
tal; Inclusión dental; Factores locales y
factores sistémicos.

Update on etiological
factors of impacted
permanent second
molars

ABSTRACT

The objective was to perform a literature re-
view that updates the local and general etio-
logical factors of the inclusion of the second
molars. It is defined as dental inclusion to
the pathological eruptive process by which
tooth is surrounded by pericoronal sack, pre-
serving its bone bed intact and producing
his absence in the dental arch. Though this
phenomenon is quite common in some
groups of teeth as third molars, upper cani-
nes or lower premolars, the inclusion of the
second molar, with a prevalence next to 0,03-
0,21%, it turns out to still being a challenge
for oral surgeons and for orthodontists. For
the prevention of this type of alterations, pe-
riodic check-ups are necessary during the
beginning of the dental transition period in
order to detect some type of eruptive ano-
maly and to perform an early orthodontic tre-
atment. The local factor that most affects this
type of pathology seems to be the lack of
space, while genetic abnormalities would be
the main responsible for producing the in-
clusion of the second molar from the syste-
mic and general point of view according to
the most recent studies.

KEY WORDS

Dental inclusion; Second molar included; Se-
cond molar retained; Impacted second
molar; Retention; Tooth impaction; Systemic
factors; Dental inclusion and local factors.
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INTRODUCCIÓN

Según señalan Sandhu y Kaur1, la evolución en los hábitos
alimentarios ha contribuido a modificar el tamaño de los maxi-
lares, siendo marcado este cambio a nivel mandibular, aspecto
evolutivo del homo sapiens sapiens que se confirma por la
disminución progresiva del espacio retromolar entre borde an-
terior de la rama y cara distal del tercer molar.

Por otro lado la teoría de la evolución hace referencia a que
los maxilares han ido disminuyendo su tamaño a lo largo del
tiempo; probablemente como resultado de la reducción en el
tamaño corporal determinado de forma genética2, 3.

Nicodemo, en 19824, señala que una dieta más blanda y que
requiere una menor masticación, hace necesario un aparato
masticatorio menos potente. Por estas y otras razones se pre-
sume que haya un número cada vez mayor de personas que
presentan inclusiones dentarias y agenesias dentales.

De acuerdo a la bibliografía revisada5-10, si bien los términos
inclusión, impactación, retención primaria no son sinónimos,
se utilizan de manera indistinta para definir un mismo fenómeno
patológico11. De esta forma, Waite11 considera diente incluido
o atrapado a todo aquel que no se encuentra en una posición
funcional óptima dentro de la arcada dentaria, mientras que
Archer12 por su parte utiliza la expresión “diente retenido” de
manera imprecisa, para definir a aquellos dientes cuya erup-
ción normal está impedida por algún factor interno o externo.
La distinción entre estos conceptos resulta esencial para es-
tablecer un cuadro clínico acorde a cada anomalía en con-
creto.

Según Gay Escoda13, se denomina impactación al cese de la
erupción de un determinado diente por la presencia de una
barrera física en su trayecto eruptivo, o bien por una posición
anómala de dicho diente. Se pueden identificar diversos tipos
de barreras físicas entre los que destacan la presencia de
otro diente no exfoliado, la presencia de tejido blando, quistes
o procesos tumorales e incluso tejido duro. Es común encontrar
este término en la literatura como enclavamiento, designando
así al diente que ha perforado el techo óseo, con apertura del
saco pericoronario y que puede estar presente o no en boca
(situación submucosa, más común)14,15. 

La retención dentaria por su parte define al diente que, llegada
su momento óptimo de erupción, se encuentra detenido parcial
o totalmente en la arcada dentaria y permanece sin erupcionar.
La retención dentaria a su vez, puede ser primaria (Figura 1),
si no hay una explicación física o malposición que justifiquen
su no erupción en boca, o bien retención secundaria, si la de-
tención de la erupción se hace de manera parcial (con el
diente presente en boca), sin que haya una barrera física o
malposición que justifiquen este proceso anormal15.

Este tipo de anomalías (retención secundaria), se pueden en-
contrar en la literatura con el nombre de reimpactación, in-
fraoclusión, diente sumergido o hipotrusión, y es más frecuente
encontrarlo en dentición permanente antes que en dentición
temporal14,16,17. 

El término inclusión designa al diente rodeado de saco peri-
coronario, con el lecho óseo intacto dentro de los maxilares,
englobando de esta forma a los procesos de impactación den-
taria y retención primaria. Los términos ectopia y heteretopía
se manejan frecuentemente para designar el tipo de inclusión
dentaria de acuerdo con su localización o situación en los ma-
xilares. La principal diferencia radica en la situación con res-
pecto a su situación ideal en la arcada dentaria; de esta forma,
en la inclusión ectópica (Figura 2), el diente se encuentra en
una situación próxima a su lugar habitual mientras que en una
inclusión heterotópica el diente  se encuentra en una situación
más alejada de su posición normal, si bien ambos se encuen-
tran en una posición per sé, anómala13,14,18. 

Cabe destacar que todas las anomalías anteriormente citadas
pueden encontrarse tanto en vestibular, como en lingual y pa-
latino, variando la frecuencia de localización en función del
diente en cuestión; además, en lo que se refiere a posición
dentaria, se pueden encontrar con una inclinación vertical,
mesioangular, distoangular, horizontal, invertido, linguoangular,
palatoangular y vestíbuloangular14,19,20. 

A este respecto, hay que tener presente una serie de conside-
raciones: en el proceso fisiológico de erupción dentaria, todo
diente pasa por una etapa de retención fisiológica hasta de-

Figura 1. Retención primaria del segundo molar maxilar permanente
izquierdo14.

Figura 2. Inclusión ectópica del segundo molar mandibular permanente
derecho14.
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terminada edad; si pasado este tiempo que se considera óp-
timo para su erupción, el diente no está presente en boca, ya
se define este proceso como auténtica retención, que si pre-
senta algún tipo de manifestación clínica, pasa a denominarse
retención patológica6, 13, 14,21-25.

La inclusión dentaria es un fenómeno clínico bastante frecuente
que involucra a cualquier diente de cualquier dentición, si bien
tiene preferencia por la dentición permanente y por la raza
caucásica6, 13, 14, 25. Los dientes más afectados son los caninos
e incisivos maxilares y los segundos premolares mandibula-
res26, lo que corresponde al 1,65% de los pacientes entre 15 y
19 años, sin contar con la inclusión de los terceros molares6.
A este respecto, Chiego23 realiza una estadística sobre la pre-
valencia de inclusiones dentarias, utilizada prácticamente en
la actualidad de forma muy frecuente (Tabla).

La inclusión del segundo molar es una complicación eruptiva
relativamente rara, cuya incidencia de presentación varía entre
el 0,03% y el 0,21%, siendo más frecuente en la mandíbula,
preferentemente en el cuarto cuadrante27, y de forma unilateral
con inclinación mesial y con una ligera predilección por el
sexo femenino27-30 .

Esta diferencia en cuanto al sexo sigue siendo tema de con-
troversia entre los diferentes autores, ya que algunos no ob-
servan diferencias significativas a este respecto29,31, mientras
que otros como Varpio y Wellfet encontraron una mayor pre-
disposición por el sexo masculino28. Por su parte, Bondemark
y Tsiopa31 observaron desordenes en la erupción del segundo
molar en el 2,3% de los pacientes, de los cuales, el 1,5% co-
rrespondían a un segundo molar ectópico, más frecuente en
la mandíbula que en el maxilar, obteniendo diferencias signifi-
cativas entre los maxilares, pero no respecto al sexo.

Al ser un tipo de inclusión dentaria poco frecuente, en la bi-
bliografía revisada se establecen una infinidad de hipótesis
en cuanto a las causas y características clínicas que produce.

Por ello, este artículo se ha marcado como objetivo analizar
los factores etiológicos locales y generales que la producen.
Se realizó una revisión bibliográfica de los artículos científicos
publicados en inglés y Español, en Pubmed/MEDLINE, Em-
base y Cochrane.

Los criterios de inclusión fueron artículos que estudian las
causas de segundos molares incluidos, así como las patologías
eruptivas producidas. Los criterios de exclusión fueron aquellos
artículos cuyo idioma no fuera inglés, español o portugués.

UN PRIMER ENFOQUE

En la actualidad, no existe una causa única que justifique la
inclusión del segundo molar, sino que supone el resultado de
la sinergia de factores locales y sistémicos6, 8, 32-36. No obstante,
la falta de espacio en la arcada supone un condicionante fun-
damental para esta patología eruptiva32,37. 

Gay Escoda se apoya en teorías antropológicas para buscar
la causa primera de esta patología; de esta forma, afirma que
el proceso evolutivo de la especie humana se ha visto acom-
pañado de una evolución del aparato estomatognático acom-
pañado a su vez, de una regresión de los elementos que lo
componen, incluyendo músculos, dientes y huesos13 . 

Resulta insuficiente esta teoría antropológica, si bien supone
el primer paso en la búsqueda de la etiología de la inclusión;
deben considerarse a este respecto, numerosos factores
causales no antropológicos, que intervienen directamente
en dicha patología eruptiva6,38. Por su parte Andreasen33 ba-
sándose en casos y estudios clínicos, establece tres causas
principales sobre la etiología de los trastornos en los segun-
dos molares: posición ectópica de molares, obstáculos físicos
en la trayectoria de erupción y alteraciones en el mecanismo
eruptivo.

FACTORES CAUSALES LOCALES

Alteración en el crecimiento mandibular y en el desarrollo
dentario

El espacio disponible para los segundos molares permanentes
se obtiene de la resorción del hueso a nivel del borde anterior
de la mandíbula y de la migración mesial del primer molar al
espacio de deriva.

El germen del segundo molar se desarrolla con cierta inclina-
ción axiomesial, pero ante una deficiencia de la longitud del
arco o un inadecuado crecimiento mandibular, modifica su in-
clinación inicial en busca de una vía de emergencia, pudiendo
llevar estas modificaciones a su inclusión. Cabe destacar que
no solo el déficit de espacio provoca la inclusión del segundo
molar; un espacio excesivo entre el primer y segundo molar
puede llevar a la inclusión de este último, debido a la ayuda
que proporciona la raíz distal del primer molar en su erupción39. 

Tabla. Frecuencia de las
inclusiones dentarias23

Tercer molar inferior 35%

Canino superior 34%

Tercer molar superior 9%

Segundo premolar inferior 5%

Canino inferior 4%

Incisivo central superior 4%

Segundo premolar superior 3%

Primer premolar inferior 2%

Incisivo lateral superior 1,5%

Incisivo lateral inferior 0,8%

Primer premolar superior 0,8%

Primer molar inferior 0,5%

Segundo molar inferior 0,5%

Primer molar superior 0,4%

Incisivo central inferior 0,4%

Segundo molar superior 0,1%
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Posición anómala de la pieza dentaria y/o presión del
diente adyacente

La malposición de un diente en la arcada dentaria, es conse-
cuencia directa de una mala vía de erupción, de una erupción
ectópica y/o la presencia de una barrera o interferencia mecá-
nica (patología quística, diente supernumerario, restos radi-
culares, entre otras)32; el diente que erupciona ectópicamente
provoca la reabsorción del diente temporal contiguo y no la de
su predecesor, frecuente en el caso del primer molar superior
y el segundo molar temporal.

Densidad ósea

Tras la exfoliación fisiológica de la dentición temporal, el saco
pericoronario del diente permanente entra en contacto con la
cavidad oral, continuando así la emergencia dentaria; si se
produce una anomalía en la cronología eruptiva, ya sea por
perdida prematura o extracción anticipada, al estar el germen
del permanente alejado de su posición final en boca, se puede
favorecer el cierre del puente óseo alveolar, impidiendo de
esta forma la emergencia dentaria. 

Inflamación crónica no infecciosa

Produce hiperqueratinización y fibrosis del tejido gingival con-
tiguo por traumatismo continuado en la zona anterior maxilar
y en la zona retromandibular.

Falta de espacio en la arcada dentaria

La falta de espacio en la arcada se considera la causa principal
en la inclusión dentaria, y más concretamente en la inclusión
del segundo molar32, 35, 37, 40, 41.

La disminución del espacio habitable se ve favorecida por di-
versos factores: 

- Discrepancia de tamaño de los maxilares debido a un creci-
miento no concordante con la edad y/o erupción dentaria, lo
que provoca micrognatia tanto maxilar como mandibular y
apiñamiento dentario32. 

- Anomalías en el tamaño, forma dentaria e inclinación dentaria
(tendencia a la inclinación mesial del segundo molar)30, patología
periodontal o interrupción en la inervación dentaria22,23,42. 

- Pérdida prematura de dientes temporales, especialmente del
primer y segundo molar superior y del primer y segundo
molar y canino inferior. El factor más importante en la pérdida
prematura dentaria es la caries, y conlleva el desplazamiento
de dientes adyacentes, extrusión de antagonistas y reabsor-
ción ósea entre otras consecuencias. 

- Anquilosis alveolodentaria, afectando especialmente a los
molares temporales inferiores y a los molares temporales
superiores (afectación más temprana y más grave que en
mandíbula)40. 

- Desarrollo prematuro del tercer molar que agrava la discre-
pancia óseodentaria8, 37,39. 

- Disminución del espacio entre el primer molar permanente y
el borde anterior de la rama mandibular, debido a un creci-
miento condíleo vertical40. 

- Alteraciones de la membrana periodontal35, 38,40. 

- Presencia de dilaceraciones radiculares43 (Figuras 3 y 4).

Otras causas

Otros factores locales que pueden interferir directamente en
la inclusión del segundo molar son32:

- Procesos asociados a una patología quística o tumoral: odon-
tomas, tumores odontogénicos, no odontogénicos, así como
quistes tanto foliculares como radiculares8,44. 
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Figura 3. Impactación de los segundos molares inferiores sin relación con
la posición de los terceros molares6. 

Figura 4 a y b. Impactación del segundo molar inferior izquierdo por la
posición anómala del tercer molar6,38. 

A

B
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- Patología infecciosa: presencia de abscesos, necrosis por
infección o cambios óseos inflamatorios debido a enferme-
dades sistémicas.

- Traumatismos alveolodentarios: son más comunes en el ma-
xilar superior, especialmente en el sector anterior; en un 20%
de las fracturas alveolodentarias se producen cambios en la
odontogénesis, produciendo la anquilosis dentaria o la alte-
ración en su erupción.

FACTORES CAUSALES SISTÉMICOS O
GENERALES

Si bien la etiología de la inclusión del segundo molar no está
clara, se podría considerar ue son los factores causales locales
citados anteriormente los responsables directos de dicho pro-
ceso patológico al presentarse aisladamente en ese diente en
concreto; si el retraso eruptivo o la inclusión se presenta en
más de un grupo de dientes, resulta necesario valorar si está
relacionado dicho trastorno con un trastorno general del creci-
miento. Sin embargo, de acuerdo con Suri y cols.,34, si bien
los factores locales al ser los que actúan en un diente concreto,
son los factores causales principales de esta patología eruptiva,
necesitan también de alguna patología a nivel sistémico para
que esta inclusión tenga lugar, es decir, factores causales sis-
témicos y locales son los factores etiológicos que intervienen
en la inclusión del segundo molar34,38.

Gay Escoda, Donado y Andreasen, mencionan el componente

genético como un factor etiológico dentro de la literatura13,14,43.
El Síndrome de Down, Síndrome de Garden, Síndrome de
Crouzon, Displasia ectodérmica anhidrótica congénita, Disós-
tosis o displasia cleidocraneal, Síndrome de yunis-Varon Oxi-
cefalia o Progeria de Gilford son algunos de los síndromes
congénitos que pueden estar relacionados con la etiología de
la impactación del segundo molar. 

Asimismo, Archer12 establece una serie de condiciones pos-
tnatales que pueden interferir en el desarrollo ulterior del niño,
como son las deficiencias endocrinas (hipopituitarismo, dia-
betes mellitus, algunas formas de anemia e hipertiroidismo),
carencias nutricionales (malnutrición, raquitismo, escorbuto)8,
o el desarrollo sexual o gonadal precoz . 

Las alteraciones congénitas a nivel craneofacial también pue-
den considerarse causa sistémica de inclusión dentaria; de
acuerdo a los análisis realizados por Cassetta y cols.,30, los
pacientes que presentan clase II ósea, tienen una tendencia
superior a presentar inclusión del segundo molar, lo que se
corresponde también con estudios realizados anterior-
mente31,45.

CONCLUSIONES

La falta de espacio y las consecuencias producidas por ella,
parecen ser el factor local más condicionante en este tipo de
patología, mientras que las anomalías genéticas serían las
responsables de producir la inclusión del segundo molar desde
el punto de vista sistémico y general.
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RESUMEN

La osteonecrosis de los maxilares (ONM) in-
ducida por fármacos antirresortivos, princi-
palmente los bifosfonatos (BF), está amplia-
mente descrita en la literatura científica. En
los últimos años se han publicado algunos
casos de ONM inducidas por otros medica-
mentos antirresortivos como Denosumab,
Bevacizumab y Sunitinib utilizados en pa-
cientes oncológicos. Denosumab es un an-
ticuerpo monoclonal que se utiliza en el tra-
tamiento de la osteoporosis y en la
prevención de  fracturas tras el tratamiento
de algunos tipos cáncer. 

En este artículo, presentamos el caso de
una paciente que desarrolló ONM. La pa-
ciente tenía enfermedad periodontal y oste-
oporosis, que había sido tratada durante
años con Alendronato (bifosfonato oral) y
actualmente con Denosumab. Además, era
portadora de una prótesis removible mal
adaptada. En el presente trabajo se discute
el riesgo de ONM asociada a estos fárma-
cos, y la posible influencia en su aparición
de ciertos factores a nivel local, así como
las medidas preventivas y terapéuticas que
se deberán adoptar en estos casos.

PALABRAS CLAVE

Osteonecrosis maxilar; Denosumab; Bifos-
fonatos orales; Osteoporosis.

Osteneocrosis of the
jaw for Denosumab:
Report of a case

ABSTRACT

Osteonecrosis of the jaw (ONJ) induced by
antiresorptive drugs, mainly bisphosphona-
tes (BF), is widely described in the scientific
literature. In recent years, there have been
reports of ONJ induced by other antiresorp-
tive drugs such as Denosumab, Bevacizu-
mab and Sunitinib used in cancer patients.
Denosumab is a monoclonal antibody that
is used in the treatment of osteoporosis and
in the prevention of fractures following the
treatment of some types of cancer.
In this article, we present the case of a pa-
tient who developed ONJ. The patient had
periodontal disease and osteoporosis, which
had been treated for years with Alendronate
(oral bisphosphonate) and currently with De-
nosumab. In addition, she had a poorly adap-
ted removable prosthesis. This work discus-
ses the risk of ONJ associated with these
drugs, and the possible influence on their
occurrence of certain factors at the local le-
vel, as well as the preventive and therapeutic
measures that should be adopted in these
cases.

KEY WORDS

Osteneocrosis of the jaw; Denosumab; Oral
bisphosphonates; Osteoporosis.
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INTRODUCCIÓN

La osteonecrosis de los maxilares (ONM), es una entidad clí-
nica asociada a una alteración del aporte sanguíneo o a una
inhibición de la osteogénesis del hueso e incremento de la
apoptosis de los osteocitos. Esto implica la presencia de le-
siones mandibulares o maxilares ulceradas con exposición de
hueso necrótico. La ONM se ha asociado a enfermedades
como el lupus, la anemia de células falciformes y la enferme-
dad de Caisson. También se ha asociado su aparición al uso
de algunos fármacos como los corticoides y los bifosfonatos y
al tratamiento con radioterapia de cabeza y cuello1-8.

En la actualidad se han descrito casos de ONM provocadas
por el uso de nuevos fármacos antirresortivos como Denosu-
mab, Bevacizumab y Sunitinib2,5. Denosumab (Prolia®) es un
fármaco autorizado desde 2010 por la Agencia Europea del
Medicamento. Se utiliza para el tratamiento de la osteoporosis
en mujeres posmenopáusicas con riesgo elevado de fracturas
y para el tratamiento de la pérdida ósea asociada al tratamiento
con supresión hormonal en hombres con cáncer de próstata y
mujeres con cáncer de mama tratadas con inhibidores de la
aromatasa. Denosumab es un anticuerpo monoclonal humano
(IgG2) que, debido a su mecanismo de acción, conduce a la
inhibición de la formación, función y supervivencia de los os-
teoclastos, lo que provoca a su vez una disminución de la re-
absorción ósea en el hueso cortical y trabecular. De esta ma-
nera, actúa, incrementando por un lado la densidad mineral,
pero por otro reduce la capacidad de remodelado óseo o tur-
nover óseo9.

Evaluar la eficacia y seguridad del Denosumab a largo plazo
es importante cuando se emplea para el tratamiento de la os-
teoporosis, puesto que se trata de una enfermedad crónica
que requerirá tratamientos largos. Aunque no existen muchos
estudios, en algunos de ellos se analizan estas complicaciones
a largo plazo entre las que se encuentra una mayor aparición
de casos de ONM en el grupo tratado con Denosumab en
comparación con el grupo control10. 

En cualquier caso, el hecho de que se haya descrito la apari-
ción de esas complicaciones, hace que se equipare su manejo
y consideraciones a las de los bifosfonatos.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una paciente de 63 años, no fuma-
dora, con osteoporosis (tratada inicialmente con bifosfonatos
orales y actualmente con Denosumab) y sin ninguna otra pa-
tología sistémica, que acudió a la consulta por presentar una
úlcera en el reborde alveolar inferior derecho de dos meses
de evolución que le causaba dolor.

Desde el año 2006 la paciente recibía Alendronato 70 mg, 1
vez/semana, como tratamiento para la osteoporosis. En 2013
le suspenden el tratamiento con el bifosfonato oral y tras un
año sin medicación, en 2014 el reumatólogo decide iniciar el
tratamiento con Denosumab  (Prolia®), 60 mg vía subcutánea,
cada 6 meses. Tras la primera inyección y pasados dos meses,
la paciente acude a la consulta por dolor mandibular asociado

a la aparición de una úlcera en la superficie lingual del reborde
alveolar inferior derecho. 

La paciente había sido tratada de enfermedad periodontal en
2008 y controlada posteriormente con mantenimientos perio-
dontales cada 6 meses. Su control de placa es óptimo y no
presenta ninguna otra patología oral. Es portadora desde hace
8 años de una prótesis removible inferior con deficiente ajuste
y adaptación, la paciente ha mostrado de forma reiterada su
reticencia a cambiarla, a pesar del consejo profesional. 

A la exploración intraoral se observa en la zona lingual del re-
borde alveolar inferior una úlcera rodeada de un halo eritema-
toso, con un tamaño de 6 mm de diámetro (Figura 1), con ex-
posición ósea. La lesión coincidía con el área de apoyo de la
prótesis removible inferior. unos milímetros más coronal a la
ulceración, en el área cercana al trígono retromolar, detecta-
mos la presencia de dos fístulas por la que se aprecia la salida
de un exudado purulento.

Como medida terapéutica, además de insistir en la necesidad
de mantener una adecuada higiene oral, a la paciente se le
prescribió Augmentine Plus® (1000/62,5 mg), 2 comprimidos,
2 veces/día durante 10 días y clorhexidina 0,12% cada 12 ho-
ras durante 15 días. Además se le insistió en no utilizar la pró-
tesis removible para evitar el traumatismo local, y fue remitida

Figura 1. Imágenes iniciales. a) La imagen de la izquierda muestra visión
frontal del reborde alveolar inferior derecho. Se aprecia ulceración en cara
interna del mismo y presencia de dos fístulas, una distal a la úlcera y la
otra en la superficie vestibular. b) Imagen de la derecha, visión coronal de
la úlcera y fístula distal.

Figura  2.  Imagen vista desde coronal al mes. Observamos ulceración en
la cara interna de la mandíbula, las fístulas han desaparecido.
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a su reumatólogo para que valorara la posible suspensión del
tratamiento con Denosumab. 

Se revisó a la paciente quince días después, observando una
reducción del tamaño de la úlcera pero la fístula todavía estaba
presente, por lo que se decidió prolongar  la utilización del co-
lutorio con clorhexidina. Al mes la paciente acudió de nuevo a
revisión, se observó como la fístula había desaparecido, pero
la exposición ósea había aumentado (Figuras 2 y 3).

Se solicitó una Tomografía Axial Computerizada (TAC) mandi-
bular observándose imágenes con cierta rarefacción ósea en
el cuerpo mandibular. En algún caso era posible distinguir
áreas de osteocondensación rodeadas de otras radiotranspa-
rentes (Figura 4).

Debido a las manifestaciones clínicas como la aparición de la
úlcera con exposición ósea, el exudado purulento y las altera-
ciones radiográficas, así como los antecedentes del tratamiento
farmacológico, se sospechó una posible ONM, asociada al
tratamiento para la osteoporosis.

La paciente fue remitida al Servicio de Cirugía Maxilofacial
del hospital General de Ciudad Real, donde le realizaron un
legrado y extirpación del secuestro óseo junto con la aplicación
de medidas antisépticas locales. Se revisó a la paciente pasado

un mes de la cirugía, observando a la exploración una ade-
cuada cicatrización de la zona (Figura 5). 

En la actualidad la paciente no ha vuelto a tener recidiva de la
lesión, se le sustituyó su antigua prótesis por otra correcta-
mente adaptada y, aunque continúa con sus revisiones, de
momento su reumatólogo no ha considerado conveniente rei-
niciar el tratamiento con ningún fármaco antirresortivo.  

DISCUSIÓN

La ONM es una alteración ósea que se puede observar en
pacientes tratados con radioterapia o con diversos fármacos
antirresortivos empleados para controlar la osteoporosis. Aun-
que se desconoce con exactitud su etiología, se han identifi-
cado determinados factores de riesgo que favorecen su des-
arrollo: tratamiento previo con bisfosfonatos, edad avanzada,
higiene bucal deficiente, procedimientos dentales (exodoncias
y cirugía oral), utilización de prótesis removible, traumatismos
orales, existencia de determinadas comorbilidades (por ejem-
plo: patologías orales preexistentes, anemia, coagulopatías,
infecciones), hábito tabáquico y determinados tratamientos
concomitantes (por ejemplo: quimioterapia, medicamentos bio-
lógicos antiangiogénicos, corticosteroides, radioterapia de ca-
beza y cuello)1,11.
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Figura 4. TAC mandibular. Imagen de la izquierda, corte frontal. Imagen de la derecha, corte sagital. Observamos cierta rarefacción ósea, áreas radiodensas
y radiotransparentes.

Figura 3. Imagen vista desde lingual al mes. Observamos ulceración con
exposición ósea.

Figura 5. Imagen del reborde alveolar inferior derecho 6 meses después
de aparecer la lesión, y un mes después de la intervención quirúrgica.
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Denosumab se ha convertido en una opción adecuada para
el tratamiento de la osteoporosis, debido a que contribuye a
un incremento constante de la densidad mineral ósea. Aun
así, en la literatura se han descrito casos de ONM asociados
con este fármaco. En una revisión realizada por Ramírez y
cols.,2 encontraron treinta y cinco artículos publicados entre
2007 y 2012, que relacionaban a los fármacos antirresortivos
y anti-angiogénicos con el riesgo de aparición de ONM. De
ellos, nueve relacionaban el Denosumab con la ONM2-5.

En una revisión posterior realizada por de Oliveira y cols.,12 se
llegó a la conclusión de que la mayor parte de los casos de
ONM provocados por Denosumab se desarrollaban en muje-
res, con una edad en torno a los 60 años, que estaban reci-
biendo el fármaco para el tratamiento de la osteoporosis (47%).
La localización más frecuente para la aparición de la ONM fue
la mandíbula12. 

Al igual que los bifostonatos, el Denosumab es un fármaco
antirresortivo, por lo que comparten mecanismos de acción
similares. Denosumab es un anticuerpo monoclonal humano
(IgG2) que se dirige y se une con gran afinidad y especificidad
al RANKL (receptor activador del Factor Nuclear KB), impi-
diendo la activación de su receptor, RANK, en la superficie de
los precursores de los osteoclastos y en los osteoclastos. Al
impedir la interacción del RANKL/RANK se inhibe la formación,
la función y la supervivencia de los osteoclastos, lo que a su
vez provoca la disminución de la reabsorción ósea en el hueso
trabecular y cortical. Por lo tanto, el Denosumab puede tener
los mismos efectos adversos que los bifosfonatos, como se
describe en la ficha técnica del medicamento y en la bibliografía
anteriormente comentada2-5. 

Aunque no existen muchos estudios evaluando el riesgo de
ONM a largo plazo en pacientes tratados con Denosumab, en
algunos estudios se considera similar a aquellos pacientes
que toman bifosfonatos por vía oral, oscilando en un 0,09%-
0,34%2. Otros estudios señalan que si el único tratamiento
para la osteoporosis es el Denosumab, con períodos cortos
de administración, el riesgo de presentación de ONM es similar
que en el grupo control, pero ese riesgo se incrementa al au-
mentar la duración del tratamiento10.

La paciente del caso expuesto había recibido durante 7 años
un tratamiento previo con bifosfonatos orales (Alendronato,
70 mg/semana). El 88% de los casos de ONM asociados a bi-
fosfonatos orales están relacionados con el consumo de Alen-
dronato. En estos casos, el riesgo de ONM aumenta a partir
de los 3 años de su consumo, pero se acorta ese período de
tiempo cuando, además, su administración se asocia a otros
fármacos que pueden estar involucrados en la etiopatogenia
de la ONM7. Por otro lado, algunos autores exponen que el
efecto de los bifosfonatos persiste durante bastante tiempo
después de suspendida la administración del fármaco, y puede
llegar en algunos casos hasta más de 10 años8,13,14. Muchos
de los casos descritos en la literatura de ONM asociados a
Denosumab, habían recibido tratamiento con bifosfonatos pre-
viamente, durante un tiempo no inferior a 5 años15,16. Por todo
ello, el consumo de Alendronato en el caso aquí expuesto po-

dría ser considerado un factor etiológico más en el desarrollo
de la ONM.

En la literatura sólo hemos encontrado un caso publicado de
ONM provocado por la administración de Denosumab y bifos-
fonatos de forma simultánea, lo que podría indicar la existencia
de una posible acción sinérgica entre ambos fármacos anti-
rresortivos. Sería necesario realizar estudios científicos que
demostraran esa relación sinérgica de ambos tratamientos
cuando se administran simultáneamente17.

En la aparición de ONM relacionada con fármacos antirresor-
tivos, se ha destacado la posible influencia de ciertos factores
locales: extracciones dentales, mala higiene oral y prótesis
mal adaptadas entre otros13. En este sentido, el caso descrito
presentaba como factor de riesgo una prótesis removible infe-
rior mal adaptada. Este hecho se relaciona con la posibilidad
de  provocar microtraumatismos reiterados en la mucosa al-
veolar, que puede favorecer el desarrollo de ONM en esta pa-
ciente. La participación en la etiopatogenia de la ONM produ-
cida por fármacos antirresortivos de la presencia de prótesis
mal adaptadas ha sido previamente documentada en la litera-
tura. Sopeck y cols.,15 en 2010 realizaron un estudio aleatori-
zado a doble ciego, en el cual 1026 pacientes fueron tratados
con Denosumab y 1020 con ácido zoledrónico. En este trabajo,
tras tres años recibiendo el tratamiento, el 2% de los pacientes
tratados con Denosumab y el 1,4% de los tratados con bifos-
fonatos intravenosos desarrollaron ONM. En la mayoría de
los casos, la causa etiológica asociada fue una prótesis mal
adaptada (90% vs 75%), por lo que creemos oportuno revisar
bien el ajuste de las prótesis dentales removibles de todos
aquellos pacientes que vayan a comenzar o estén en trata-
miento con estos fármacos13,15,18,19.

Al igual que con los bifosfonatos, la mayor duración del trata-
miento con Denosumab aumenta el riesgo de desarrollo de
ONM13. Se ha observado que el riesgo de ONM durante el pri-
mer año de administración de Denosumab es del 0,5%, 1,1%
a los 2 años y 1,3% a los 3 años21. En nuestro caso, el tiempo
de administración no determinó el riesgo de desarrollo de
ONM, apareciendo de forma temprana tras la administración
de una única dosis del fármaco, en la literatura hemos encon-
trado casos similares12,13. Ello nos lleva a pensar, que en este
caso la administración combinada de Denosumab con el con-
sumo previo del Alendronato podría ser la causa de la ONM. 

Aunque aún no existen muchos datos al respecto, el posible
riesgo de ONM relacionado con el uso de Denosumab hace
que se apliquen los mismos protocolos que con el uso de los
bifosfonatos. Según diferentes autores, se cree que es im-
portante la implantación de medidas de prevención y la rea-
lización de un screening dental antes del comienzo del trata-
miento con fármacos antirresortivos para tratar de reducir el
riesgo de aparición de ONM20. La Agencia Española de Me-
dicamentos y Productos Sanitarios en 2014 emitió una nota
informativa, en la que ponía en conocimiento a la comunidad
sanitaria de la relación del Denosumab y la aparición de
ONM con el fin de aplicar las medidas necesarias para pre-
venir esta patología21. 
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Por ello, antes de iniciar el tratamiento con Denosumab se
deben considerar los factores de riesgo para el desarrollo de
ONM, realizar una revisión dental y el tratamiento odontológico
apropiado. Además se aconseja no administrar Denosumab a
pacientes con patologías dentales o mandibulares activas que
requieran cirugía, ni a pacientes que no se hayan recuperado
tras una cirugía maxilofacial previa21,22.

También se aconseja que durante el tratamiento con Denosu-
mab se evite someter a los pacientes con factores de riesgo a
procedimientos dentales invasivos, informar a los pacientes
que van a someterse a tratamiento con Denosumab acerca
de la importancia de mantener una buena higiene bucal, y la
necesidad de realizarse revisiones dentales periódicas. Ade-
más, durante el tratamiento con dicho fármaco se debe evitar
someter a los pacientes que presenten factores de riesgo a
procedimientos dentales invasivos y comunicar inmediata-
mente al profesional sanitario cualquier anomalía en la boca
(por ejemplo: movilidad dental, dolor o inflamación)21.

En aquellos casos en los que se desarrolle ONM durante el
tratamiento, se establecerá un plan terapéutico individualizado
en estrecha colaboración con un dentista o cirujano maxilofa-
cial con experiencia en ONM. Se considerará además la per-
tinencia de interrumpir temporalmente el tratamiento con De-
nosumab hasta que la situación se resuelva y se mitiguen, en
la medida de lo posible, los factores de riesgo existentes21.

La suspensión del fármaco como medida terapéutica y pre-
ventiva continúa siendo un tema controvertido, debido a que
en el caso de los bifosfonatos, estos se depositan en la matriz
ósea, por lo que debido a su prolongada vida media, aumentan
el riesgo de ONM a pesar de ser retirado. Aun así, se han es-
tablecido tiempos de suspensión de estos fármacos, que per-
miten realizar algunos procedimientos dentales invasivos,

como una extracción, con cierta seguridad. El Denosumab, a
diferencia de los bifosfonatos, no se deposita en la matriz
ósea, por lo que su retirada, en principio, sería más efectiva
en la resolución del proceso de ONM que en el caso de los bi-
fosfonatos2.

En el caso presentado, tras la aparición de los signos y sínto-
mas de ONM se decidió suspender el tratamiento con Deno-
sumab, siendo el tiempo de resolución de la ONM de 6 meses
desde el inicio de los primeros síntomas. 

Los casos revisados en la literatura no reflejan los tiempos de
curación de la ONM, así como, tampoco explican si decidieron
retirar o no el fármaco. Sería necesario, al igual que en el
caso de los bifosfonatos, establecer protocolos de actuación
que marquen los tiempos de espera para la realización de de-
terminadas intervenciones odontológicas, así como estudios
que demuestren la evidencia científica entre la suspensión de
Denosumab y la resolución de la ONM2,22.

CONCLUSIONES

El Denosumab es un fármaco con un mecanismo de acción
similar a los bifosfonatos, y puede tener por ello una relación
directa con el desarrollo de ONM, con una incidencia similar a
la de los bifosfonatos orales. Debido al incremento de la pres-
cripción de Denosumab, para el tratamiento de pacientes con
osteoporosis, conviene ser conscientes del riesgo que supone
para el paciente controlar los posibles factores de riesgo y to-
mar las medidas preventivas necesarias antes y durante el
tratamiento con el fármaco, con el fin de prevenir el desarrollo
de una ONM. Son necesarios más estudios científicos que
evidencien la relación de Denosumab con el riesgo de ONM,
y que permitan establecer protocolos de actuación preventivos
y terapéuticos adecuados para estos pacientes.
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Puesta
al día

RESUMEN

La cirugía endodóntica tiene por objetivo eli-
minar quirúrgicamente el tejido patológico a
nivel periapical y permitir el sellado hermético
apical. Para ello resulta fundamental obturar
la cavidad realizada con un material que sea
biocompatible, insoluble y que impida la fil-
tración bacteriana. 

Ninguno de los materiales de sellado clásicos
ha sido capaz de satisfacer todos los reque-
rimientos necesarios para ser denominado el
material ideal en cirugía endodóntica. Sin em-
bargo, con la introducción del Agregado Trió-
xido Mineral (MTA), se ha presentado un ma-
terial altamente biocompatible que evita la
filtración de bacterias y que es hidrófilo, por
lo que podría emplearse en campos húmedos
como son los tejidos apicales. 

El presente trabajo de revisión bibliográfica
permitió investigar cuáles son las ventajas
que aporta el MTA en cirugía endodóntica.
Se han estudiado sus características con
respecto a su biocompabilidad y capacidad
de sellado. Además, se ha revisado cómo la
literatura hace frente a sus desventajas
como material de sellado, sobre todo, en re-
ferencia su difícil manejo y a su potencial de
decoloración del diente obturado.

PALABRAS CLAVE

Agregado Trióxido Mineral; Cirugía endo-
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MTA as sealing material
in endodontic surgery:
update

ABSTRACT

Endodontic surgery treatment pretends to
surgically remove pathological tissue in the
periapical area, with the aim to obtain a her-
metic and apical seal. For this, it is essential
to seal the cavity with a material that is bio-
compatible in the periapical tissues, insoluble
in oral fluid, and that prevents bacterial lea-
kage in dental tissues.

None of the conventionally used root end fi-
lling materials has been able to meet all the
requirements to be designated as the ideal
material for this treatment. however, with the
introduction of Mineral Trioxide Aggregate
(MTA), it was found to be a highly biocom-
patible material, which prevents bacterial le-
akage and is hydrophilic, so that the problem
of its use in areas with moisture such as the
apical tissues can be avoided.

This literature review allowed us to investi-
gate the advantages of the MTA in endodon-
tic surgery. Its characteristics have been stu-
died regarding its biocompatibility and
sealing ability. Furthermore, it has been re-
vised how the literature confronts its disad-
vantages regarding the troublesome handling
and the potential discoloration of the filled
tooth.

KEY WORDS

Mineral trioxide aggregate; Endodontic sur-
gery; Apicectomy; Lateral and furcal perfora-
tion; Root end filling materials; Periapical
lesion.
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INTRODUCCIÓN

La cirugía endodóntica es un tratamiento que engloba un grupo
de técnicas cuyo objetivo final es evitar la filtración de bacterias
o de sus productos del sistema de conductos hacia los tejidos
periapicales, evitando, por tanto, la exodoncia1.

En la actualidad está indicada en las siguientes situaciones:
fracaso o la imposibilidad de realizar un retratamiento ortógrado
convencional, en casos de iatrogenia, (perforaciones radicu-
lares o de furca), la extravasación del material de obturación,
fractura de instrumentos al interior del sistema de conductos y
como herramienta diagnóstica2. 

El éxito final de la cirugía dependerá, entre otros factores, del
tipo de material que se elige para la obturación a retro, de sus
propiedades y de su manipulación3. Los requisitos exigidos a
dicho material son: estabilidad dimensional, insolubilidad por
parte de los fluidos de los tejidos perirradiculares, radiopacidad
para su control radiográfico, ser bactericidas o, al menos, bac-
teriostáticos, evitar efectos citotóxicos, resistir a la humedad
del campo quirúrgico, promover la cicatrización de los tejidos
perdidos y tener fácil manipulación y aplicación1,3. 

A lo largo del tiempo se han estudiado las propiedades de los
diferentes materiales de obturación apical como amalgama
de plata, óxido de zinc-eugenol, Cavit®, resinas compuestas,
cementos vidrio ionómero e hidróxido de calcio4. Todos ellos
poseen dos desventajas principalmente que les hacen no ser
el material gold estándar para cirugía endodóntica. Por una
parte, todos ellos son sensibles a la humedad la cual es inevi-
table en un campo quirúrgico y, por otra, poseen limitada bio-
compatibilidad con respecto a los tejidos periapicales con los
que el material entrará en contacto4. 

Con la idea de solventar las limitaciones de los materiales
previos, a mediados de los años 90, Torabinejad y cols.,4 pre-
sentaron el cemento llamado Agregado Trióxido Mineral (MTA)
con el objetivo de ser un material de sellado restauración
apical alternativa a los clásicamente utilizados en endodoncia
quirúrgica5.

El MTA es un polvo integrado por partículas hidrófilas que de-
riva del cemento de Pórtland tipo 1, modificado para su uso
odontológico añadiéndole óxido de bismuto para aportarle ra-
diopacidad 6,7. El MTA en presencia de humedad, forma un gel
coloidal que, al fraguar, se transforma en estructura sólida en
± 4 horas que es insoluble en los fluidos orales. Por tanto, re-
quiere de humedad para poder fraguar, lo cual difiere comple-
tamente de los materiales de sellado apical previos6. Además,
los estudios in vivo e in vitro han mostrado que el MTA es el
material más biocompatible en comparación con los denomi-
nados materiales de sellado clásicos4,5,7. Estas diferencias,
han dado lugar a que el MTA se considere el material de se-
llado ideal para las siguientes situaciones clínicas: pulpotomías,
revascularizaciones, apicoformaciones, recubrimientos pulpa-
res directos, como base en los tratamientos de blanqueamien-
tos internos y, sobre todo, en situaciones complejas o que re-
quieren una cirugía periapical4.

Se ha realizado una revisión bibliográfica en revistas inde-
xadas en PubMed, sin limitación en el año de publicación
de los artículos, acerca de las ventajas del MTA como ce-
mento de sellado en cirugía endodóntica frente a los mate-
riales convencionales. Así mismo, se han revisado sus posi-
bles desventajas y cómo la literatura científica intenta
solventarlas.

El objetivo de este trabajo es revisar en la literatura científica
las ventajas y desventajas del MTA como material de sellado
en cirugía endodóntica. 

VENTAJAS DEL MTA

a) Sellado

En cirugía endodóntica es de crucial importancia impedir la
salida de potenciales contaminantes hacia los tejidos periapi-
cales1. De hecho, la incapacidad de ofrecer un sellado apical
es la causa principal de los fracasos de la endodoncia tanto
quirúrgica como no quirúrgica8. 

El sellado o adaptación marginal de los materiales de ob-
turación con respecto a la dentina de la cavidad retro-

Figura. Capacidad de sellado del MTA: (A) Radiografía preoperatoria incisivo central superior. (B) Obturación retrograda con MTA. (C) Radiografía
postoperatoria11.

COD-676 Cientifica dental VOL 14-2_Maquetación 1  20/7/17  9:20  Página 56



57

MTA como material de sellado en cirugía endodóntica: puesta al día

cient. dent. VOL. 14 NÚM. 2 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2017. PÁG. 137

grada puede estudiarse mediante diferentes métodos.
Los más utilizados evalúan la resistencia a la filtración
de colorantes6,8, la filtración de bacterias9, la filtración de
proteínas10, la capacidad de sellado en presencia de san-
gre5 y, los realizados mediante el microscopio electrónico
(SEM)1,4,6,8.

A pesar de las diferencias y de la diversidad de los estudios
sobre la capacidad de sellado del MTA, la literatura está de
acuerdo en exponer las siguientes ventajas frente a los mate-
riales de sellado clásico: 

• Evita la filtración bacteriana desde el sistema de conductos
hacia los tejidos periapicales9.

• Es capaz de unirse íntimamente a las paredes dentinarias
evitando los gaps6,8.

• Se consigue mejor adaptación tanto en seco como en pre-
sencia de humedad y sangre5. 

• No presenta altos grados de sobre y subobturación1.

En la Figura, puede observarse la capacidad de sellado del
MTA en un caso clínico y, como consecuencia, la regeneración
de los tejidos periapicales11.

b) Biocompatibilidad

Debido a que los materiales de obturación apical se ponen en
contacto íntimo con los tejidos periapicales, deben ser biocom-
patibles. Por ello deben promover la regeneración de los tejidos
apicales que han sido alterados por la patología periapical4, 12.

ya que el calcio y el fósforo son los iones mayoritarios en el
MTA y también los componentes principales de los tejidos
dentales duros, este cemento es biocompatible cuando está
en contacto con las células y con los tejidos vivos7. 

Los estudios sobre la biocompatibilidad del MTA están reali-
zados tanto en vitro y como en vivo y se llevan a cabo mediante
pruebas de citotoxicidad en cultivos y pruebas de implantación
en animales de experimentación12-14.

Según la literatura revisada, la biocompatibilidad del MTA po-
dría decirse: 

• Cuando el MTA está en contacto con los fibroblastos, ce-
mentoblastos y osteoblastos, es mucho más biocompatible
que los demás materiales de obturación14,15. 

• Las características físico-químicas del MTA ocasionan la for-
mación de cemento alrededor de la zona de aplicación, cua-
lidad que no poseen otros materiales de sellado12,16.

c) Resistencia a la humedad

Durante la endodoncia quirúrgica, es inevitable que la humedad
o la sangre contaminen las preparaciones apicales y los ma-
teriales de obturación pudiéndose afectar la adhesión de los
cementos a las paredes dentarias apicales5.

Con el fin de evitar este problema, se utilizan muchos medios
para controlar la hemorragia en el campo operatorio, inclu-
yendo el uso de anestésicos locales con mayor concentración

de vasoconstrictor, la cauterización química y las barreras me-
tálicas5. Sin embargo, casi nunca se obtiene un campo total-
mente exento de humedad5.

Debido a la característica hidrófila del MTA, la humedad actúa
como un activador de la reacción química del cemento y per-
mite su fraguado6. Por tanto, a diferencia del resto de los ma-
teriales de sellado convencionales, el MTA tiene la cualidad
de endurecer manteniendo sus propiedades físico-químicas
intactas en presencia de humedad e, incluso, sangre4,6.

A modo de resumen se podría decir que el MTA, a parte de
ofrecer un excelente sellado hermético, de ser el único material
altamente biocompatible y de ser capaz de resistir a la hume-
dad, es el único material actualmente comercializado, capaz
de lograr otros requerimientos necesarios para el éxito de la
cirugía endodóntica13. En la Tabla, se muestran otras ventajas
del MTA en casos de cirugía endodóntica.

DESVENTAJAS DEL MTA

A pesar de las muchas ventajas que ofrece, el MTA presenta
también una serie de desventajas como material de obturación
retrógrada, aunque, ninguna de ellas cuestiona su uso en una
cirugía endodóntica17,18. 

a) Dificultad de preparación

Durante su preparación una vez añadida el agua al polvo,
el cemento adquiere una consistencia muy fluida y acuosa
que dificulta su manipulación y su transporte a la zona qui-
rúrgica4, 19.

Para resolver este inconveniente se han intentado diferentes
soluciones como llevar a la retrocavidad el MTA mezclado con
menor proporción polvo-agua de la aconsejada por el fabri-
cante, e incluso, colocar el polvo del MTA seco en la cavidad
a sellar permitiendo su fraguado sólo a través de la humedad
absorbida desde los tejidos periodontales y los conductos ac-
cesorios20. También se ha propuesto mezclar el polvo del ce-
mento con reactivos (clorhexidina en gel o hipoclorito sódico)
para mejorar la consistencia y al mismo tiempo,  aumentar la
capacidad antimicrobiana19. Igualmente, se ha planteado cam-

Tabla. Otras ventajas que
aporta el MTA en cirugía
endodóntica.

Estabilidad dimensional No necesita de fuerzas de 
condensación y no cambia 
su forma al fraguar6

Insolubilidad Es el único material que es 
totalmente insoluble a los fluidos 
orales22

Radiopacidad Siendo más radiopaco que la 
gutapercha y que la dentina, es 
fácilmente reconocible en las 
radiografías7, 13

Efecto bacteriostático Tiene efecto tanto antibacteriano 
como antifúngico13

Promoción de la cicatrización Regenera los tejidos alterados 
por la patología periapical12
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biar el modo de condensación del cemento en la cavidad aña-
diendo a la condensación convencional unos segundos de vi-
bración ultrasónica, con el fin de disgregar al máximo las par-
tículas del polvo de cemento y aumentar así el contacto íntimo
entre el MTA-dentina y mejorar las propiedades físico-químicas
del mismo20-22.  

Según los estudios revisados, en la actualidad ninguna de las
soluciones propuestas previamente resuelve el problema del
manejo. Es cierto que el MTA en seco es capaz de lograr un
cierto grado de sellado gracias a la humedad presente en el
campo quirúrgico, pero no está claro hasta qué profundidad
se hidrata el cemento a través de las estructuras apicales 4,19.

Con respecto a añadir reactivos, hay que tener en cuenta que
la concentración de aditivos debe estar en relación con la can-
tidad de polvo, ya que a mayor concentración de aditivos se
inhibe el crecimiento celular y se afecta la capacidad regene-
rativa del MTA22-24 e, incluso se disminuye la resistencia a la
compresión del MTA18.

Tampoco la nueva técnica de condensación parece ser eficaz,
porque con el uso de los ultrasonidos hay riesgo de cambiar
algunas propiedades del MTA como su dureza y su microes-
tructura20,22,23.

b) Largo tiempo de fraguado

Torabinejad4 estudió que de todos los materiales de sellado
el MTA es el cemento que presenta un tiempo de fraguado
más largo, ya que puede tardar entre 75 minutos, 4 horas o
incluso hasta 71 horas para endurecer totalmente1,20. Este
extenso tiempo de fraguado puede tener consecuencias in-
deseables en el éxito de la cirugía endodóntica porque existe
el riesgo de que el cemento recién colocado pueda despren-
derse de las paredes de la preparación, por presentarse ex-
cesivamente líquido18. 

Para reducir este tiempo se ha intentado eliminar algunos de
los componentes del MTA e introducir aceleradores de fra-
guado18, 22, 24. El MTA Ángelus® (Ángelus, Londrina, PR, Brasil)
tiene una composición química ligeramente diferente con res-
pecto del MTA originario (ProRoot® Tooth-colored MTA,
Dentsply-Maillefer) por contener menos sulfato dicálcico y
óxido de bismuto. Esta variación da lugar a que su tiempo de
fraguado sea de 14,28 minutos17, 22.

Se ha comprobado que añadiendo cloruro de calcio, gel de hi-
poclorito de sodio y gel de clorhexidina se disminuye el tiempo

de fraguado a 20-25 minutos. Sin embargo, se alterarían las
propiedades del MTA. un fraguado tan rápido podría ocasionar
cambios dimensionales y, como consecuencia, disminuir su
capacidad de sellado apical18,22. Además, la reacción exotér-
mica durante el endurecimiento del MTA, podría ocasionar le-
siones nocivas en los tejidos periapicales18.

A pesar de estas posibles soluciones, se requiere un mayor
número de estudios en vivo e in vitro a largo plazo que confir-
men que alterando la composición del MTA no se pierden las
propiedades que le hacen tan exitoso clínicamente en cuanto
a biocompatibilidad y capacidad de sellado24. 

c) Oscurecimiento de los MTA blancos

hay una serie de estudios en vitro y en vivo que encuentran un
cambio de coloración del MTA blanco una vez fraguado y, por lo
tanto, un potencial de decoloración del diente tratado25-27. Las
principales causas de dicha decoloración podrían ser debidas a
la oxidación del MTA26, a la presencia de óxido de bismuto (en
el ProRoot® MTA del 20% y en el MTA Ángelus® de solo 10,5%)17,
a la luz fluorescente o de polimerización junto con un ambiente
anaerobio17, 28, e, incluso, a la presencia de sangre28. 

La literatura aconseja que, en situaciones de compromiso es-
tético, sería mejor usar el MTA Ángelus® en vez del ProRoot®

MTA por menor concentración de óxido de bismut 17. También
se propone que, si la corona del diente se oscurece tras la co-
locación del MTA, realizar un blanqueamiento interno28.

CONCLUSIONES

La literatura científica está totalmente a favor del uso del
MTA en una cirugía endodóntica, ya que ningún resultado
de los estudios analizados prefiere el uso de otros materiales
de retro obturación frente a este cemento. Las principales
ventajas que aporta, se refieren a sus características hidró-
filas, a su alto grado de biocompatibilidad y regeneración ti-
sular y, al excelente sellado apical hermético que es capaz
de ofrecer.

Aunque en la actualidad no hay métodos eficaces para resolver
los inconvenientes que presenta el MTA con respecto a su
difícil manejo, su largo tiempo de fraguado y su potencial de
decoloración, se considera que un manejo apropiado y una
adecuada experiencia en la práctica clínica pueden ser capa-
ces de atribuir a este cemento la posibilidad de ser considerado
el material gold standard para la obturación durante un trata-
miento de cirugía endodóntica.
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RESUMEN

Objetivo. El propósito de este trabajo es
revisar el estado de la anestesia local odon-
tológica en los pacientes con pulpitis aguda
en los dientes posteriores mandibulares,
para conocer los métodos más eficaces
para lograr su anestesia antes del trata-
miento endodóntico.

Material y método. Se ha realizado una
búsqueda bibliográfica de los ensayos clí-
nicos sobre la eficacia de bloqueos mandi-
bulares en pulpitis agudas de molares y
premolares inferiores publicados desde el
año 1987 hasta 2015.

Resultados. La administración de un cartu-
cho de 1,8 mL de la solución estándar de Li-
docaína 2% con Adrenalina 1:100.000 (L-
100) o 1:80.000 (L-80), empleando la técnica
de bloqueo mandibular, solo es efectiva en
el 30% de los casos. En el caso de adminis-
trar dos cartuchos anestésicos, la eficacia
aumenta al 45%. Si se administra un cartu-
cho de 1,8 mL de Articaína 4% con adrena-
lina 1:100.000 (A-100) la eficacia es del 40%
y, en el caso de administrar dos cartuchos,
la eficacia aumenta hasta un 70%. Si se
prescribe un antiinflamatorio no esteroideo
(AINE) al paciente una hora antes de la in-
tervención y se administra un cartucho de
1,8 mL de solución estándar L-80 o L-100,
el porcentaje de casos con éxito alcanza el
55%. En el caso de prescribir paracetamol
una hora antes, la eficacia se reduce al 50%.
Si tras haber realizado el bloqueo mandibular
con L-80 o L-100 se hace un refuerzo vesti-
bular con otros 1,8 mL de A-100, la eficacia
es del 65% y si se realiza un bloqueo man-
dibular de 1,8 mL de A-100 y refuerzo vesti-
bular con otros 1,8 mL de A-100 la eficacia
es del 85%.

Conclusiones. Se recomienda la toma de
AINES una hora antes de la intervención,
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ABSTRACT

Aim. The purpose of this paper is to review
the state of the dental local anesthesia in
patients with acute irreversible pulpitis in
mandibular posterior teeth, to find out the
most effective methods to achieve anesthe-
sia prior to the endodontic treatment.

Materials and methods. A literature review
was conducted searching for clinical trials
on the efficacy of the mandibular block tech-
nique in lower molars and premolars with
acute irreversible pulpitis, published from
1987 to 2015. 

Results. The administration of one cartridge
of 1,8 mL standard solution of Lidocaine 2%
with Adrenalin 1:100.000 (L-100) or 1:80.000
(L-80) with the mandibular block technique
is only effective in 30% of the cases. If admi-
nistering two cartridges, the effectiveness in-
creases to 45%. One cartridge of 1,8 mL Ar-
ticaine 4% with Adrenalin 1:100.000 (A-100)
is effective in 40% of the cases, increasing
to 70% when adding a second cartridge. If
prescribing a nonsteroidal anti-inflammatory
drug (NSAID) one hour before the treatment
and injecting one cartridge of 1,8 mL stan-
dard solution L-80 or L-100, the percentage
of successfully anesthetized cases reaches
55%. In case of prescribing acetaminophen
one hour before treatment, the efficacy is re-
duced to 50%. If following the mandibular
block technique with L-80 or L-100, a buccal
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INTRODUCCIÓN

El bloqueo mandibular se ha considerado una de las técnicas
anestésicas más difíciles en la odontología. una efectiva anes-
tesia local es un prerrequisito para controlar el dolor en los
tratamientos de conductos. El bloqueo mandibular es la técnica
anestésica más común para el tratamiento endodóntico en
dientes posteriores inferiores1.

El alto porcentaje de fracaso se puede deber a inervaciones
accesorias, técnica anestésica incorrecta, desviación de la
aguja o inervaciones cruzadas. Los factores de los pacientes
como variaciones anatómicas, una propagación impredecible
de la anestesia, infección local, inflamación pulpar y cuestiones
psicológicas, también pueden afectar a la efectividad de la
anestesia1.

La infección local causa una bajada del ph local, pudiendo
llegar a 5,0-6,62 en vez del 7,4 de los tejidos sanos, por lo que
la situación de acidez deja poca base libre de anestésico para
poder penetrar la membrana celular3-5. Esto provoca menos
anestesia en los canales de sodio6,7.

Además, en dientes sintomáticos con pulpitis irreversibles,
hay un alto nivel de prostaglandinas que inducen la sensibili-
zación de nociceptores periféricos6,7, sensibilizando los canales
de sodio, produciendo despolarizaciones con estímulos menos
intensos (hiperalgesia), por lo que los anestésicos locales son
menos eficaces en bloquearlos8, 9.

Los nervios periféricos afectados por inflamación sufren cam-
bios neurodegenerativos que afectan no solo a la membrana
axonal expuesta a la inflamación, sino también a lo largo de
todo su trayecto, por lo que los bloqueos mandibulares también
fracasan a distancia de la zona inflamada6,7,9,10.

La vasodilatación de la zona favorece la remoción rápida de
la solución anestésica de esa área, pasando a la circulación
sistémica11, 12.

El objetivo de este trabajo fue revisar el estado de la anes-
tesia local odontológica en los pacientes con pulpitis aguda
en los dientes mandibulares, para conocer los métodos más

eficaces para lograr su anestesia antes del tratamiento en-
dodóntico.

MÉTODO

Se han consultado las Bases de Datos PubMed y Cochrane,
recogiendo los datos relacionados con pulpitis irreversible en
los dientes mandibulares, sobre todo en molares y premolares,
tras el bloqueo mandibular (BM) del nervio alveolar inferior,
previo a un tratamiento endodóntico. 

También se ha hecho una búsqueda manual en revistas y en
referencias cruzadas en artículos buscados previamente. Los
trabajos se obtuvieron en la Biblioteca de la Facultad de Odon-
tología de la universidad Complutense de Madrid, y aquellos
que no estaban disponibles se lograron por préstamo inter-bi-
bliotecario.

Las palabras clave de búsqueda fueron “irreversible pulpitis,
acute irreversible pulpitis, symptomatic irreversible pulpitis, en-
dodontics and irreversible pulpitis, local anesthesia and irre-
versible pulpitis”.

Como filtro se seleccionaron solo los trabajos que eran en-
sayos clínicos, por ello se retiraron todos los trabajos que
eran revisiones, estudios con animales, trabajos “in vitro”,
etc. Además, se acotó el campo estudiado a los trabajos en
los que se empleaba como anestésico local la solución es-
tándar de Lidocaína 2% con Adrenalina 1:100.000 (L-100) o
1:80.000 (L-80) o la solución de Articaína 4% con Adrenalina
1:100.000 (A-100), porque son los anestésicos más utilizados
en odontología.

Por último, se trató de buscar trabajos no solo en lengua in-
glesa, para evitar el sesgo del lenguaje y no se puso límites
en el tiempo para evitar el sesgo correspondiente.

En estos trabajos, el éxito de la anestesia local odontológica
se definía como no dolor o dolor moderado soportable al per-
forar el esmalte y dentina para alcanzar la cámara pulpar, en
un tiempo de espera de 10-15 minutos en la mayoría de los
casos, seleccionándose aquellos en cuya metodología se pu-

efectuar un bloqueo mandibular con 3,6 mL de A-100 y refuerzo por
vestibular con 1,8 mL de A-100.

PALABRAS CLAVE

Pulpitis irreversible; Pulpitis irreversible sintomática; Endodon-
cia y pulpitis irreversible, Anestesia local y pulpitis irreversible.

reinforcement is made with 1,8 mL A-100, the effectiveness is
65%. If such blockage is made with 1,8 mL of A-100 and the
buccal reinforcement with 1,8 mL A-100, the effectiveness is
85%.

Conclusion. The recommendations to achieve the highest ef-
fectiveness of anesthesia are taking NSAIDs one hour before
treatment and performing a mandibular block technique with
3,6 mL of A-100 and buccal reinforcement with 1,8 mL of A-
100.

KEY WORDS

Irreversible pulpitis; Acute irreversible pulpitis; Symptomatic irre-
versible pulpitis; Endodontics and irreversible pulpitis; Local anes-
thesia and irreversible pulpitis.
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diera establecer un criterio dicotómico de éxito o fracaso.

Se analizaron los trabajos de modo independiente y, cuando
había discrepancias en los resultados de uno u otro, se acor-
daron nuevas revisiones y el análisis de las discrepancias. To-
dos los trabajos fueron consultados al menos dos veces en
periodos diferentes, separados al menos por una semana.

Los resultados se dividieron en 8 grupos y se colocaron en ta-
blas con todas las series. Se resumió el resultado al porcentaje
de éxito de los tratamientos, obteniéndose un promedio final
redondeado para que fuera un criterio orientativo sobre lo que
puede encontrarse un odontólogo en la clínica.

RESULTADOS

Se encontraron 98 trabajos y, tras la selección de los que
cumplían las condiciones establecidas previamente, quedaron
en 49, de los que se seleccionaron 76 series clínicas.

Como se observa en la Tabla 1, el éxito del bloqueo mandi-
bular (BM) con la solución estándar de Lidocaína 2% con
Adrenalina 1:100.000 (L-100) o 1:80.000 (L-80) tras un tiempo
de espera de unos 10-15 minutos (10-15'), es solo del 30%
en los dientes posteriores con pulpitis irreversible con un
cartucho de 1,8 mL, subiendo al 45% con dos cartuchos (3,6
mL) (Tabla 2).

Cuando el BM se efectúa con Articaína 4% con Adrenalina
1:100.000 (A-100) los resultados mejoraban; así, con un car-
tucho, el éxito era del 40% (Tabla 3), siendo del 70% cuando
se empleaban dos (Tabla 4).

Si además del BM con solución estándar de L-100 o L-80, se
le administra un Antiinflamatorio No Esteroideo (AINE) entre
45 y 60 minutos antes del tratamiento, la eficacia aumenta
hasta un 55% (Tabla 5). En el caso de efectuar un BM con so-
lución estándar de L-100, y administrar Paracetamol 1000 mg
en vez de AINE entre 45 y 60 minutos antes, la eficacia se re-
duce a un 50% (Tabla 6).

Si se efectúa un BM con solución estándar de L-100 o L-80, y
se le pone un refuerzo vestibular con otros 1,8 mL de A-100,
la eficacia aumenta hasta un 65% (Tabla 7). Si se hace lo
mismo, efectuando el BM con A-100 y se le pone un refuerzo
vestibular con otros 1,8 mL de A-100, la eficacia aumenta a
un 85% (Tabla 8).

Finalmente, en la Tabla 9 se presenta un resumen de todas
las tablas con los resultados finales.

DISCUSIÓN

A la hora de buscar los trabajos no se puso límite de tiempo
para evitar sesgos, no obstante, los trabajos que se encontra-
ron empiezan en 1987 hasta 2015, y todos eran en lengua in-
glesa, a pesar del esfuerzo por encontrar estudios originales
en otros idiomas. 

Aunque el trabajo se acerca a una revisión sistemática, no lo
es, porque no sigue todos los ítems de las recomendaciones
PRISMA (Preference Reporting Items for Systematic Reviews

and Meta-Analysis), que es la organización fundada en 2009,
sin ánimo de lucro, que establece la forma y los pasos que
hay que seguir en una revisión sistemática54. PRISMA es la
continuación de QuOROM (Quality Of Reporting Of Meta-
analysis) fundada en 1999. 

En cuanto a los resultados obtenidos, se puede decir que la
toma de un AINE una hora antes del tratamiento endodóntico
mejora la eficacia de la anestesia local (Tabla 5). El más utili-
zado es el Ibuprofeno 600mg, pero puede ser otro. Otros tra-
bajos con una metodología diferente también lo han encon-

BLOQUEO
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS (PROPORCIóN)

Cohen 199313 1,8/ L-100 />5´ M 56% (15/27)

Reisman 199714 1,8/ L-100 / -- -- 7% (2/26)

Nusstein 199815 1,8/ L-100 /-- M y PM 25% (11/44)

Claffley 200416 2,2/ L-100 /15´ “ 23% (8/35)

Bigby 200717 1,8/ L-100 /15´ “ 26% (6/23)

Aggarwal 200918 1,8/ L-200 /15´ M 33% (8/24)

Matthews 200919 1,8/ L-100 /15´ “ 33% (27/82)

Aggarwal 201020 1,8/ L-200 /15´ “ 29% (7/24)

Parirokh 201021 1,8/ L-80 /15´ “ 32% (16/50)

Parirokh 201022 1,8/ L-100 / 15´ “ 15% (4/27)

Aggarwal 201123 1,8/ L-200 /15´ “ 39% (9/23)

Poorni 201124 1,8/ L-100 /20´ “ 65% (34/52)

Prasanna 201125 1,8/ L-200 /15´ “ 28% (10/38)

Aggarwal 201226 1,8/ L-200 /15´ “ 26% (7/27)

Kanaa 201227 2,0/ L-80 /10´ M y PM 45% (82/182)

Kreimer 201228 1,9/ L-100 /15´ “ 13% (3/23)

Zarei 201229 1,8/ L-100 /15´ “ 15% (7/47)

Ashraf 201330 1,8/ L-100 /15´ M 15% (9/60)

Jena 20131 ?/ L-100 /15´ “ 40% (8/20)

Shahi 201331 1,8/ L-80 /15´ “ 13% (7/55)

Ahmad 201432 1,8/ L-80 /15´ M y PM 60% (9/15)

Fullmer 201433 1,8/ L-100 /15´ “ 28% (14/50)

Sood 201434 1,8/ L-80 /10´ “ 58% (29/50)

Aggarwal 201535 1,8/ L-200 /15´ M 25% (46/177)

Monteiro 201536 1,8/ L-100 /-- “ 10% (2/20)

PROMEDIO 30,4≈30%

Tabla 1. Eficacia del bloqueo
mandibular en dientes con
pulpitis aguda irreversible tras
la inyección de 1,8 mL de
solución de anestesia
estándar (L-80 y L-100).

Nota. Los trabajos de Aggarwal son con una solución de Lidocaína
con Adrenalina 1:200.000 (L-200).
SAL: Acrónimo de solución de anestesia local
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BLOQUEO
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS (PROPORCIóN)

Dreven 198737 3,6/ L-100 /-- -- 63% (10/16)

Kennedy 200338 3,6/ L-100 /17´ M 50% (16/32)

Ianiro 200739 3,6/ L-100 /15´ -- 46% (6/13)

Lindemann 200840 3,6/ L-100 / 15´ M y PM 57% (16/28)

Tortamano 200941 3,6/ L-100 /10´ “ 45% (9/20)

Oleson 201042 3,6/ L-100 /15´ “ 35% (18/51)

Parirokh 201022 3,6/ L-100 /15´ M 39% (11/28)

Simpson 201143 3,6/ L-100 /15´ M y PM 24% (12/50)

Aggarwal 201226 3,6/ L-200 /15´ M 54% (15/28)

Aggarwal 201244 3,6/ L-200 /15´ “ 43% (13/30)

““ 4444 3,6/ L-200 /15´ “ 51% (15/29)

Kreimer 201228 3,2/ L-100 /15´ M y PM 37% (10/27)

Sampaio 201245 3,6/ L-100 /10´ M 63% (22/35)

Stanley 201246 3,6/ L-100 /15´ M y PM 28% (14/50)

Parirokh 201447 3,6/ L-80 /15´ M 22% (8/36)

Saatchi 201548 3,6/ L-80 /15´ “ 47% (19/40)

PROMEDIO 44≈45%

Tabla 2. Eficacia del bloqueo
mandibular en dientes con
pulpitisaguda irreversible tras
la inyección de 3,6 mL de
solución de banestesia
estándar (L-80 y L-100).

Nota. Los trabajos de Aggarwal son con una solución de Lidocaína
con Adrenalina 1:200.000 (L-200).
SAL: Acrónimo de solución de anestesia local 

BLOQUEO
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS (PROPORCIóN)

Claffey 200416 2,2/ A-100 /15´ M y PM 24% (9/37)

Aggarwal 201049 2,2/ A-100 /15´ M 36% (8/22)

Poorni 201124 1,8/ A-100 /20´ “ 69% (36/50)

Arqueta-Figueroa
201250 1,6 / A-100 / 15´ M y PM 64% (22/34)

Ashraf 201330 1,8/ A-100 /15´ “ 14% (8/59)

Ahmad 201432 1,8/ A-100 /15´ M y PM 87% (13/15)

Idris 201451 1,5/ A-100 /-- M 28% (11/40)

Rogers 201452 1,9/ A-100 /15´ “ 26% (26/100)

Sood 201434 1,8/ A-100 /10´ “ 28% (11/40)

Abazarpoor 201553 1,8/ A-100 / 10´ “ 28% (11/40)

PROMEDIO 40%

Tabla 3. Eficacia del bloqueo
mandibular en dientes con
pulpitis aguda irreversible tras
la inyección de 1,8 mL de
solución de Articaína al 4%
con Adrenalina 100.000 (A-100).

SAL: Acrónimo de solución de anestesia local 

BLOQUEO
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS (PROPORCIóN)

Tortamano 200941 3,6/ A-100 /10´ M y PM 65% (13/20)

Abazarpoor 201553 3,6 / A-100 / 10´ M 78% (31/41)

PROMEDIO 72≈70%

Tabla 4. Eficacia del bloqueo
mandibular en dientes con
pulpitis aguda irreversible tras
la inyección de 3,6mL de
solución de Articaína al 4%
con Adrenalina 100.000 (A-100).v

SAL: Acrónimo de solución de anestesia local 

trado55 y un reciente meta-análisis también lo ha verificado56.
Con la toma de Paracetamol 1000 mg los resultados mejoran,
pero son algo más modestos que con los AINEs (Tabla 6),
aunque hay que aclarar que hemos podido consultar pocas
series.

Las prostaglandinas, son las principales sustancias encargadas
de producir la inflamación. Sensibilizan los canales de sodio
de las fibras nerviosas, reduciendo la eficacia de los anestési-
cos locales8, 9. Los AINEs actúan bloqueando la enzima Ciclo-
oxigenasa en sus diversas variantes e isoformas, que es la
encargada de producir las prostaglandinas, con lo que mejo-
rarían la acción de los anestésicos locales

Los refuerzos vestibulares, tras el bloqueo mandibular con
una solución potente como la A-100, mejoran los resultados
tanto tras el BM con L-100 (Tabla 7), como con A-100 (Tabla
8). Según Kaytal 2010 y Brandt 2011, la solución de A-100 ha
demostrado en las infiltraciones vestibulares una mayor po-
tencia anestésica que la solución estándar de Lidocaína57, 58.
hay que recordar que la Articaína se presenta a una concen-
tración del 4%, el doble que la Lidocaína que es al 2%, y con
la misma concentración de Adrenalina. 
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BLOQUEO
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES AINE % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS Fármaco/mg TIEMPO (PROPORCIóN)

Ianiro  200739 3,6/ L-100 /15´ -- Ibuprofeno 600 45´ 77% (10/13)

Aggarwal 201020 1,8/ L-200 /15´ M Ibuprofeno 600 60´ 27% (6/22)

“ 20 1,8/ L-200 /15´ “ Ketorolaco 20 “ 39% (9/23)

Parirokh 2010 21 1,8/ L-80 /15´ “ Ibuprofeno 600 “ 78% (39/50)

“ 21 1,8/ L-80 /15´ “ Indometazina 75 “ 62% (31/50)

Prasanna 201125 1,8/ L-100 /15´ “ Lornoxicam 8 “ 71% (28/38)

“25 1,8/ L-100 /15´ “ Diclofenaco 50 “ 54% /24/38)

Jena 20131 ¿/ L-100 /15´ “ Ibuprofeno 600 45´ 55% (11/20)

“1 ¿/ L-100 /15´ “ Ketoroloaco 10 “ 80% (16/20)

Shahi 201331 1,8/ L-80 /15´ “ Ibuprofeno 600 60´ 26% (14/55)

PROMEDIO 57≈55%

Tabla 5. Eficacia del bloqueo mandibular en dientes con pulpitis
aguda irreversible tras la inyección de 1,8 mL de solución de
anestesia estándar (L-80 y L-100) y refuerzo con la toma de un
AINE 45-60 minutos antes.

Notas:
− El trabajo de Ianiro 2007 es con dos cartuchos de solución estándar y la toma no solo de Ibuprofeno sino también de Paracetamol 1000 mg.
− Los trabajos de Aggarwal son con una solución de Lidocaína con adrenalina 1:200.000 (L-200).
SAL: Acrónimo de solución de anestesia local 

BLOQUEO
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES AINE % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS Fármaco/mg TIEMPO (PROPORCIóN)

Ianiro 200739 3,6/ L-100 /15´ -- Paracetamol 45´ 71% (10/14)

Fullmer 201433 1,8/ L-100 /15´ M y PM Paracetamol 60´ 32% (16/50)

PROMEDIO 52%≈50%

Tabla 6. Eficacia del bloqueo mandibular en dientes con pulpitis
aguda irreversible tras la inyección de 1,8 mL de solución 
de anestesia estándar (L-100) y refuerzo con la toma 
de Paracetamol 1000 mg 45-60 minutos antes.

Notas:
− El trabajo de Ianiro 2007 es con dos cartuchos de solución estándar.
− El trabajo de Fullmer 2014 es Paracetamol con un refuerzo de 10 mg de Hidrocodona.
SAL: Acrónimo de solución de anestesia local 
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BLOQUEO REFUERzO 
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES VESTIBULAR % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS mL/SAL (PROPORCIóN)

Aggarwal 200918 1,8 / L-200 / 15´ M 1,7 / A-100 67% (20/30)

Mathews 200919 ? / L-100 / 15´ M y PM 1,8 / A-100 70% (53/76)

Oleson  201042 3,6 / L-100 / 15´ “ 1,8 / A-100 69% (35/51)

Aggarwal 201123 1,8 /L-200 / 15´ M ? / A-100 54% (13/24)

Simpson 201143 3,6 / L-100 / 15´ M y PM 1,8 / A-100 42% (21/50)

Kanaa 2012(27) 2,0 / L-80 / 10´ M 2,0 /A-100 85% (11/13)

Fullmer 201433 1,8 / L-100 / 15´ M y PM 1,8 / A-100 58% (29/50)

Monteiro 201536 1,8 / L-100 / 10´ M 1,8 / A-100 90% (18/20)

PROMEDIO 67≈65%

Tabla 7. Eficacia del bloqueo mandibular en dientes con pulpitis
aguda irreversible tras la inyección de solución estándar (L-80
o L-100) y refuerzo vestibular con otros 1,8 mL de A-100.

Nota. Los trabajos de Aggarwal son con una solución de Lidocaína con adrenalina 1:200.000 (L-200).
SAL: Acrónimo de solución de anestesia local 

BLOQUEO REFUERzO 
AUTOR/AñO MANDIBULAR DIENTES VESTIBULAR % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo EVALUADOS mL/SAL (PROPORCIóN)

Ashraf 201330 1,8/ A-100 /15´ M 1,8 / A-100 83% (49/59)

Ahmad 201432 1,8/ A-100 /15´ M y PM 1,8 /A-100 100% (15/15)

Rogers 201452 1,7/ A-100 /15´ M 1,7 /A-100 76% (76/100)

PROMEDIO 86≈85%

Tabla 8. Eficacia del bloqueo mandibular en dientes con pulpitis
aguda irreversible tras la inyección de 1,8 mL de Articaína al 4%
con Adrenalina 1:100.000 (A-100) y refuerzo vestibular con otros
1,8 mL de A-100.

SAL: Acrónimo de solución de anestesia local

BLOQUEO
MANDIBULAR ExTRA % ÉxITO

mL/SAL/Tiempo

1,8 / L-100 / 15´ -- 30%

3,6 / L-100 / 15´ -- 45%

1,8 / A-100 / 15´ -- 40%

3,6 / A-100 / 15´ -- 70%

1,8 / L-100/ 15´ +AINE 55%

1,8 / L-100/ 15´ + Paracetamol 50%

1,8-3,6/L-100/15´ + Refuerzo vestibular
1,8 / A-100 65%

1,8 / A-100 /15´ + Refuerzo vestibular
1,8 / A-100 85%

Tabla 9. Resumen. Eficacia del
bloqueo mandibular en
dientes con pulpitis aguda
irreversible

SAL: Acrónimo de solución de anestesia local 

CONCLUSIONES

Para una mejora de la eficacia de la anestesia local en los ca-
sos de pulpitis agudas, la toma de un AINE una hora antes de
administrar la anestesia, mejora su eficacia. Si no se pudiera
porque está contraindicado, se puede administrar 1000 mg de
Paracetamol.

El bloqueo mandibular con 3,6 mL de Articaína 4% con Adre-
nalina 1:100.000 (A-100) (dos cartuchos de 1,8 mL) es más
eficaz que la solución estándar de Lidocaína.

La anestesia es más eficaz si, tras el bloqueo mandibular, se
inyecta por vestibular otro cartucho de A-100. Observar que
se realiza el refuerzo una vez que han comenzado las pares-
tesias en el labio inferior, signo de que el bloqueo mandibular
ha tenido éxito. Se esperan 5 minutos para evitar el riesgo de
superponer la anestesia del labio inferior por el BM con la de
la infiltración y enmascarar u ocultar los fracasos del bloqueo
mandibular al solaparse los efectos en los tejidos blandos de
las dos zonas de inyección.
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RESUMEN

Objetivo: El objetivo del presente artículo fue
describir un caso clínico sobre regeneración pe-
riodontal y determinar, a propósito del mismo, la
eficacia y la predictibilidad de las diferentes téc-
nicas regenerativas en el tratamiento de defectos
intraóseos causados por la periodontitis. 

Caso clínico: Se presenta el caso de un pa-
ciente varón de 65 años con periodontitis crónica
avanzada localizada en el incisivo central superior
derecho donde se planificó, en la fase de re-
evaluación, cirugía de regeneración debido a un
defecto intraóseo visible radiográficamente, que
se correspondía con una profundidad de sondaje
de 11 mm.  La lesión, que afectaba a la pared
vestibular, distal y palatina, fue tratada con una
combinación de xenoinjerto óseo (IOs), mem-
brana de colágeno reabsorbible (RTG) y proteí-
nas derivadas de la matriz del esmalte (PMEs),
obteniendo como resultado una reducción en la
profundidad de sondaje de hasta 7 mm después
de nueve meses.  

Conclusión: La regeneración periodontal ha de-
mostrado ser eficaz para el tratamiento de de-
fectos intraóseos que comprometen la supervi-
vencia del diente, ayudando al propio paciente a
mantener una correcta salud y función oral.

PALABRAS CLAVE

Regeneración periodontal; Proteínas derivadas
del esmalte; Injertos óseos; Regeneración tisular
guiada. 
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is periodontal
regeneration effective
in a long-term
maintenance of teeth
with advanced
periodontitis? a case
report

ABSTRACT

Aim: The aim of the present article was to
describe a clinical case on periodontal rege-
neration and to assess the efficacy and pre-
dictability of different regenerative techniques
for the treatment of intrabony defects caused
by periodontitis.

Case report: It presents the case of a 65-
year-old male patient with localized severe
chronic periodontitis where, after receiving
basic periodontal treatment, regeneration
surgery in tooth #11 was planned due to a
radiographically visible intraosseous defect,
corresponding to a pocket depth of 11 mm.
The lesion, affecting the buccal, distal and
palatal walls, was treated with a combination
of bone xenograft (BGs), resorbable collagen
membrane (GTR) and enamel matrix pro-
teins (EMPs), resulting in a reduction in poc-
ket depth up to 7 mm after nine months. 

Conclusion: Periodontal regeneration has
been shown to be effective for the treatment
of an intrabony defect that compromises to-
oth survival by helping the patient to maintain
proper oral health and function.

KEY WORDS

Periodontal regeneration; Enamel matrix
proteins; Bone grafts; Guided tissue regene-
ration.

COD-676 Cientifica dental VOL 14-2_Maquetación 1  20/7/17  9:20  Página 69



70

INTRODUCCIÓN

La periodontitis es una enfermedad crónica de carácter infla-
matorio y de origen infeccioso que produce un deterioro y una
destrucción progresiva de los tejidos de soporte del diente,
formados por el hueso alveolar, el ligamento periodontal y el
cemento radicular.1 La extensión y severidad de la pérdida
ósea se debe diagnosticar mediante el uso de radiografías y
la exploración clínica.1, 2

Existen dos tipos de pérdida ósea en la periodontitis: el patrón
de pérdida ósea horizontal y el vertical. El primero, donde se
observa como la cresta alveolar migra de forma horizontal api-
calmente, suele ser el más frecuente, mientras que el segundo
es menos común y se suele encontrar de forma más localizada,
siendo en estos casos de pérdida ósea vertical susceptible de
realizar técnicas de regeneración.2-4

La regeneración periodontal se define, según la Academia
Americana de Periodoncia (AAP), como la restauración del
tejido periodontal perdido debido a la periodontitis, incluyendo
el cemento radicular, el ligamento periodontal y el hueso alve-
olar. Sin embargo, se debe tener muy claro qué tipos de de-
fectos óseos son susceptibles de una cirugía regenerativa.1

Según Papapanou y Tonetti5, podemos distinguir entre defectos
supraóseos u horizontales, defectos infraóseos o verticales y
defectos interradiculares o de furca. Los defectos supraóseos
son aquellos que se encuentran coronal a la cresta alveolar,
en los defectos los infraóseos, en cambio, la lesión está apical
al borde residual alveolar, mientras que los defectos interradi-
culares son aquellos que se producen en la zona de separación
de las raíces de dientes multirradiculares, llamada furca, dando
lugar a una pérdida ósea en la misma, pudiéndose llegar a
detectar la furca clínicamente. 

Con respecto a los defectos infraóseos, estos se clasifican a
su vez en defectos intraóseos y cráteres. En los defectos in-
traóseos se ven afectadas una o varias paredes óseas de un
mismo diente, nombrándose el defecto en función del número
de paredes que se encuentren conservadas: defectos intraó-
seos de una pared, de dos paredes, de tres paredes o defectos
intraóseos combinados. Los cráteres en cambio, son defectos
donde existe una pérdida ósea similar en las raíces de dos
dientes contiguos, no existiendo hueso entre las mismas5 (Fi-
gura 1).

La regeneración periodontal es posible en defectos intraóseos
y en defectos interradiculares de clase I y clase II, tanto man-
dibulares como maxilares, no siendo predecible en defectos
horizontales o supraóseos, en cráteres intraóseos y en defec-
tos interradiculares de clase III.6, 7

Dentro de las técnicas más empleadas en la regeneración se
encuentran la regeneración tisular guiada (RTG), el empleo
de proteínas derivadas de la matriz del esmalte (PME) o el
uso de injertos óseos (IO).

La RTG consiste en la colocación de una membrana biocom-
patible entre el epitelio y tejido conectivo y el propio defecto,
que puede ser reabsorbible o no reabsorbible, cuyo fin es

servir de barrera física actuando como un mecanismo de ex-
clusión celular, favoreciendo la llegada de células procedentes
del ligamento periodontal e impidiendo la entrada de células
epiteliales.8-10

Las PMEs, extraídas del esmalte embrionario de cerdos jóve-
nes, no son una barrera física per se, sino que se trata de un
material en forma de gel que se coloca justo en el defecto pro-
moviendo una regeneración periodontal verdadera. Las PMEs
modulan la reparación tisular, simulando los eventos que ocu-
rren durante la formación de la raíz y favoreciendo la formación
de nuevo hueso alveolar, cemento radicular y ligamento pe-
riodontal. Entre las propiedades de las PMEs se encuentran
su capacidad antimicrobiana y la inhibición por contacto de la
migración del epitelio.3, 11, 12

Los IOs pueden proceder del propio paciente (autoinjerto), de
otro ser humano (aloinjerto), de otra especie animal (xenoin-
jerto) o también pueden ser materiales aloplásticos. Los IOs
más empleados en regeneración periodontal son xenoinjetos
óseos extraídos a partir de hueso liofilizado de origen normal-
mente bovino. En cuanto a la aplicación en solitario de IOs en
regeneración periodontal, se han visto que son ineficaces para
conseguir unos resultados satisfactorios, por lo que se usan
de forma combinada junto con la RTG y las PMEs. La combi-
nación de PMEs+IO y RTG+IO muestra una mejora adicional
en cuanto a reducción de la profundidad de sondaje y ganancia
de inserción clínica respecto al uso de PMEs o membranas
en solitario, aunque los resultados en algunos casos son poco
significativos.6,10,13

El objetivo del presente artículo fue describir un caso clínico
sobre regeneración periodontal y determinar, a propósito del
mismo, la eficacia y la predictibilidad de las diferentes técnicas
regenerativas en el tratamiento de defectos intraóseos causa-
dos por la periodontitis. 
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Figura 1. Clasificación de los defectos óseos periodontales.
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CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de un paciente varón de 65 años de edad,
jubilado, que acude remitido a la clínica de periodoncia por
presentar una posible lesión endo-periodontal a nivel del inci-
sivo central superior derecho (ICSD). 

En cuanto a la anamnesis, el paciente presenta un Síndrome
de Apnea-hipopnea del Sueño leve (SAhS) e hipertensión ar-
terial, encontrándose actualmente en tratamiento con Enalapril
de 20 mg. Se trata por tanto de un paciente ASA tipo II.  

Exploración y diagnóstico

A nivel intraoral, se observa una sobremordida aumentada,
abrasiones generalizadas y atrición a nivel anterior, debidas
al hábito de bruxismo. Desde el punto de vista periodontal,
se observan recesiones generalizadas por vestibular e infla-

mación gingival, y cúmulo de placa y cálculo sobre todo en
sectores posteriores. En relación a los implantes que pre-
senta, se observa unas coronas cementadas sobre-contor-
neadas y mal adaptadas a nivel del margen gingival, hecho
que está produciendo una dificultad para la higiene oral en di-
cha zona (Figura 2).

Se lleva a cabo un periodontograma completo en el que se
observan profundidades de sondaje de hasta 6 mm, principal-
mente en molares y premolares, y profundidades de sondaje
de hasta 9 mm en los implantes del tercer sextante, así como
lesiones de furca detectables en primeros molares inferiores y
superiores, un 40% de placa y un 37% de sangrado. Por otro
lado, se observó, de manera localizada, una profundidad de
sondaje en el ICSD de 10 mm en distovestibular, 8 mm en
mesiovestiblar y 11 mm en distopalatino, sospechándose una
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Figura 2. Fotografías iniciales por sextantes.
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posible lesión endo-periodontal, dada la magnitud de la pérdida
que presentaba dicho diente. Además, se acompañaba de
sangrado, supuración y movilidad tipo I (Figuras 3 y 4).   

Clínicamente, se observa que el incisivo central superior de-
recho (ICSD) se encuentra levemente vestibulizado respecto
al central izquierdo, por lo que se sospecha que pueda existir
trauma oclusal a dicho nivel. En el examen radiográfico, se

observa un patrón de pérdida ósea horizontal moderada ge-
neralizada, sin pérdida ósea a nivel de los implantes. En el
ICSD se puede observar que existe un marcado defecto in-
traóseo circunferencial que abarca casi la totalidad del diente
(Figura 5). Además, se realizan pruebas de vitalidad que re-
sultaron ser negativas. 

Se decide realizar una toma de muestras microbiológicas en
cada sextante, obteniendo como resultado la presencia de
Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis Fusobacte-
rium nucleatum en una proporción del 18’19%, 33’59% y 1’59%
del total de la microflora oral respectivamente (6,288x108
uFC).

Tras la exploración clínica y radiológica se concluye que el
paciente presenta periodontitis moderada generalizada/avan-
zada localizada y mucositis periimplantaria. 
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Figura 4. Periodontograma inicial del segundo sextante. Figura 5. Radiografía periapical inicial del ICSD.

Figura 3. Fotografía del sondaje en el ISCD.
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Pronóstico   

A la hora de establecer el pronóstico periodontal individual, se
les atribuye un pronóstico favorable a todos los dientes a ex-
cepción del ICSD, al cual se le otorga un pronóstico desfavo-
rable dada la pérdida de soporte periodontal que presenta.

Plan de tratamiento 

Tras realizar un análisis de la oclusión, se detecta la presencia
de frémito en el ICSD que es aliviado realizando un tallado
selectivo por palatino del diente. Se llevó a cabo la realización
de la fase básica del tratamiento periodontal que incluyó ins-
trucciones de higiene oral, profilaxis profesional, raspado y
alisado radicular, enjuagues con clorhexidina al 0’12% + cloruro
de cetilpiridinio al 0’05% (Perio-aid®; Barcelona, España) cada
12 horas durante 2 semanas y también la prescripción de me-

tronidazol de 500 mg cada 8 horas durante 7 días debido a la
presencia de P. gingivalis. 

En la re-evaluación al mes se observa una clara mejoría con
una reducción en los niveles de inflamación y en los índices
de placa y sangrado, reduciéndose hasta el 15 y 19% respec-
tivamente (Figura 6).

Sin embargo, dada las limitaciones del tratamiento periodontal
básico especialmente en bolsas profundas de más de 6 mm,
el ICSD mantuvo profundidades de sondaje altas, de 7 mm
por distovestibular con una recesión de 5 mm (10 y 2 mm en
la situación basal respectivamente) y 11 mm en distopalatino
(Figura 7).

Por tanto, se decidió realizar una cirugía regenerativa en el
ICSD dado los hallazgos clínicos y radiográficos, que hacen
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Figura 6. Fotografías por sextantes tras la re-evaluación post-RAR.
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que esté indicado dicho procedimiento, con el fin de intentar
mejorar el pronóstico de dicho diente y conseguir niveles de
sondaje compatibles con salud.

Se realizó una técnica de preservación de papila simplificada
en aquellos espacios interdentales menores a 2 mm y técnica
de preservación de papila modificada en los espacios inter-
dentales mayores a 2 mm. Tras el despegamiento a espesor
total y la eliminación del tejido de granulación, se observa un
defecto intraóseo con pérdida total de la tabla ósea vestibular,
la pared distal y parte de la pared palatina del ICSD que se
extiende casi hasta ápice. Dada la magnitud de la lesión, se
plantea el empleo de una técnica combinada de regeneración
tisular guiada (RTG) mediante membrana de colágeno reab-
sorbible, xenoinjerto óseo bovino (Bio-Oss®) y proteínas deri-
vadas del esmalte (Emdogain®) con el fin de reconstruir la
tabla vestibular perdida (Figuras 8 y 9).

Seguimiento y resultados

Tras la cirugía, se llevaron a cabo controles semanales du-
rante el primer mes, realizando en cada cita una profilaxis
de la zona. Durante la primera semana se le prohibió el ce-
pillado bucal, retomándolo después de los primeros siete
días tras la retirada de los puntos (Figura 10). Se observó
que la cicatrización de la zona tras un mes fue muy satisfac-
toria (Figura 11). Después del primer mes se realizaron con-
troles cada 3 meses, insistiendo en la higiene, en especial a
nivel interproximal.

Nueve meses después de haber realizado la cirugía regenerativa,
se llevó a cabo una re-evaluación detallada de la zona tratada.
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Figura 8. Fotos de la cirugía. Incisión, despegamiento y limpieza del
defecto.

Figura 7. Periodontograma del segundo sextante tras la re-evaluación.
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Se realizó una radiografía periapical del ICSD en el que se ob-
serva un relleno óseo radiográfico de todo el defecto. A nivel clí-
nico, se registró la profundidad de sondaje en la zona, obteniéndo
unos 2 mm en mediovestibular, 3 mm en distovestibular y 4 mm
en distopalatino, consiguiendo una reducción de la profundidad
de sondaje en 6 y 7 mm respectivamente por vestibular y en 7
mm por palatino respecto a la situación basal. Se observó, como
era de esperar después del tratamiento periodontal que supuso
una reducción de la inflamación gingival, un aumento en la re-
cesión de 2 mm en distopalatino y de 3 mm en distovestibular y
mediovestibular (Figuras 12-15).

DISCUSIÓN

En el presente caso clínico se obtuvo una reducción de la pro-
fundidad sondaje de hasta 7 mm y una notable ganancia en el
nivel clínico de inserción que llegó hasta 5 mm en distopalatino
del defecto, lo que demuestra la eficacia de la regeneración
periodontal en el tratamiento de dientes con periodontitis avan-
zada y pronóstico desfavorable.

A colación de este caso clínico, se llevó una búsqueda de la lite-
ratura limitada a los últimos 10 años sobre regeneración perio-
dontal, encontrando que el tratamiento regenerativo de defectos

intraóseos como consecuencia de la progresión de la periodontitis
es un procedimiento terapéutico predecible, que ha sido amplia-
mente estudiado dentro del campo de la periodoncia.3-32

En la actualidad, existen principalmente dos técnicas en tera-
pia periodontal regenerativa: la RTG y el empleo de PMEs,
solas o en combinación con IOs. Se ha evaluado la eficacia
de estos dos procedimientos por separado en comparación
con el Colgajo de Acceso y Desbridamiento (CAD), utilizados
de forma individual o empleados conjuntamente con IOs, así
como otros estudios en los que se compararon ambas técnicas
entre sí (Tablas 1 a 3).

La RTG, mediante el empleo de membranas, generalmente
membranas de colágenos reabsorbibles, es un procedimiento
que se ha puesto en evidencia en los últimos años proporcio-
nando unos resultados superiores al CAD, tanto en reducción
de la profundidad de sondaje como en la ganancia de inserción
clínica. Así lo demuestran recientes estudios como el publicado
por Sculean y cols.,14 en el que, aunque se obtiene una reduc-
ción de la profundidad de sondaje muy similar entre la RTG y el
CAD, se consiguió una ganancia de inserción clínica de hasta
2,2 mm superior en los casos tratados con RTG. En el trabajo
de Siciliano y cols.,15 también se obtuvo resultados a favor del
empleo de RTG respecto al CAD, con una reducción de la pro-
fundidad de sondaje de hasta 5,5 mm y una ganancia de inser-
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Figura 9. Fotos de la cirugía. Aplicación de proteínas derivadas del esmalte, membrana reabsorbible de colágenos y xenoinjerto. Sutura.
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ción clínica de entre 3,2-4-1 mm. En los trabajos publicados
por Nygaard- Østby y cols.,16 y Slotte y cols.,17 en los que se
empleó de forma conjunta RTG y IOs, se demostró que la com-
binación de membranas de colágeno junto con xenoinjertos
óseos supone una mejora significativa en cuanto a reducción
de la profundidad de sondaje y ganancia de inserción clínica
respecto al uso de ambas técnicas por separado (Tabla 1).

Por otro lado, en relación a las proteínas derivadas de la matriz
del esmalte, el primer artículo en comparar la efectividad de
las PMEs frente al procedimiento de CAD fue publicado por
heijl y cols.,26 en 1997, en el que se observaron unos resulta-
dos estadísticamente significativos en cuanto a reducción de

Ortega Concepción D, González Febles J, Peña Cardelles JF, Cano Durán JA, Figuero E.
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Figura 10. Cicatrización a la semana de la cirugía.

Figura 11. Cicatrización al mes de la cirugía.

Figura 12. Radiografía periapical de control a los 2 meses de la cirugía.

Figura 13. Fotografía del sondaje a los 9 meses de la cirugía.
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la profundidad de sondaje y ganancia de inserción clínica a
favor de las PMEs. Seguidamente, otros estudios como los
publicados por Grusovin y Esposito27 o Chambrone y cols.,28

avalan la eficacia de las PMEs en comparación con el CAD,
principalmente en defectos contentivos de tres paredes6, con
posibilidad de conseguir una reducción de la profundidad de
sondaje de hasta 5 mm y una ganancia de inserción clínica de
entre 3,4-5,6 mm. Estos resultados son muy parecidos a los
obtenidos mediante el empleo de RTG, aunque se ha demos-
trado que la terapia con PMEs presenta un menor número de
complicaciones postoperatorias y por lo tanto una menor mor-
bilidad en comparación con la RTG29. En otros estudios, como
los publicados por Sculean y cols.,21 se evaluó la eficacia de
la combinación de PMEs + IOs, en los que no se obtuvieron
diferencias estadísticamente significativas respecto al empleo
de PMEs en solitario. Sin embargo, en el artículo publicado
por Kuro y cols.,22 se observó que la combinación de PMEs +
IOs resultó en una mayor reducción de la profundidad de son-
daje y sobre todo en una mayor ganancia de inserción clínica
tras 8 meses después de la cirugía. En la revisión sistemática

y meta-análisis de Matarasso y cols.,13 publicada en 2015 sobre
el empleo de PMEs y IOs, se analizaron hasta un total de 20
estudios y 548 defectos intraóseos. Tras el análisis se observó
que la combinación de PMEs + IOs proporcionaba una mejora
adicional en cuanto a la ganancia de inserción clínica (3,76±1.07
mm después del tratamiento con PMEs + IOs vs 3,32±1.04 mm
después del tratamiento con PMEs únicamente) y la reducción
de la profundidad de sondaje (4,22±1.20 mm después del tra-
tamiento con PMEs + IOs vs 4,12±1.07 mm después del trata-
miento con PMEs únicamente). Todos estos datos sugieren que
el empleo de PMEs combinado con IOs se debe valorar en fun-
ción de la morfología del defecto, ya que no siempre su uso
conjunto va a suponer una mejora en los resultados. En el es-
tudio clínico aleatorizado publicado por Siciliano en 201425 se
compararon las PMEs y la RTG, combinando en este caso am-
bas técnicas con IO. Los autores no observaron diferencias es-
tadísticamente significativas entre uno u otro procedimiento en
cuanto a la reducción de la profundidad de sondaje y la ganancia
de inserción clínica, sin embargo, fueron ligeramente superiores
en el grupo de PMEs + IOs (Tablas 2 y 3).

Por tanto, en el empleo de xenoinjertos, tanto conjuntamente
con RTG como con PMEs, la literatura más reciente pone de
manifiesto que en muchos casos el uso adicional de IOs no
proporciona mejoras realmente significativas en cuanto a re-
ducción de la profundidad de sondaje y ganancia de inserción
clínica. Todo ello pone en evidencia que el uso de xenoinjertos
óseos no es realmente necesario en ciertos casos de defec-

Figura 14. Periodontograma del segundo sextante a los 9 meses de la
cirugía.

1 Profundidad de Sondaje; 2 Ganancia de inserción clínica; 3 No
significativo; 4 No definido.

Estudio Tiempo
(meses)

Tratamiento
(número de
defectos)

Reducción
media de

la PS1

(mm)
P

GIC2

media
(mm)

P

Sculean y
cols.14

(2008

12

120

PMEs (10)
RTG (10)

PMEs + RTG (9)
CAD (9)

PMEs (10)
RTG (10)

PMEs + RTG (9)
CAD (9)

4.1
4.2
4.3
3.7

4.6
3.4
3.6
3.5

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

NS3
NS3
NS3
NS3

3.4
4.2
3.3
2.0

2.9
2.8
2.9
1.8

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

Siciliano y
cols.15

(2011)
12 RTG (20)

PMEs (20)
5.5
2.9

<0.001
<0.001

4.1
2.4

<0.001
<0.001

Nygaard-
Østby
y cols.16

(2010)

9

120

IOs (20)
IOs + RTG (20)

IOs (13)
IOs + RTG (13)

2.9
3.2

2.7
4.2

<0.05
<0.05

<0.05
<0.05

2.5
2.5

2.2
3.8

<0.05
<0.05

<0.05
<0.05

Slotte y
cols.17

(2007)

12
36
60

RTG + IOs (52)
5.2
5.6
5.3

ND4

ND4

ND4

4.2
4.1
4.3

ND4

ND4

ND4

Cortellini
y cols.18

(2011)

12

60

RTG (25)
Ext/implante

RTG (25)
Ext/implante

8.8
ND4

8.9
ND4

<0.001
ND4

NS3

ND4

7.7
ND4

7.7
ND4

<0.001
ND4

NS3

ND4

Tabla 1. Ensayos clínicos que
emplean RTG o RTG + IOs.
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tos intraóseos y que va a depender de su morfología.14,21,30,31

Además, es importante tener en cuenta el número de com-
plicaciones con una u otra tecnología. Sanz y cols.,32 observó
que el 100% de pacientes tratados con RTG presentaba una
complicación comparado con PMEs que solamente presen-
taba complicaciones el 6% de los casos. 

Por otro lado, cabe pensar si se mejorarían los resultados
clínicos combinando el uso de las tres técnicas en regene-
ración periodontal. En un estudio de Lekovic y cols.,33 publi-
cado 2001, se estudió dicho combinado de PMEs + RTG +
IO, comparándolo con el CAD, en el tratamiento de diferentes
defectos intraóseos. Los autores obtuvieron una reducción
de profundidad de sondaje de 4,95±1,52 mm y una ganancia
de inserción clínica de 3,89±1,16 mm. Sin embargo, lo ideal
en dicho estudio, sería poder comparar los resultados de
esa combinación con un grupo control positivo donde se tra-
tasen los defectos con RTG que sería el gold standard. Por
lo que, no se pueden obtener conclusiones definitivas al no
tener un diseño adecuado. 

Por otro lado, no todos los defectos intraóseos son iguales
y de igual pronóstico. Muchas veces, la pérdida de hueso
alrededor de ciertos dientes es muy extensa, donde el pro-
nóstico de dichos dientes tiende a ser desde muy desfavo-
rable a imposible, dando lugar a la extracción. Dada la efi-
cacia de la terapia regenerativa periodontal en defectos
intraóseos profundos, cabe esperar que dicha terapia pueda
ser también eficaz en el tratamiento de dientes con pronós-
tico muy desfavorable o imposible. En este sentido, Cortellini
y cols.,18 realizó un estudio clínico aleatorizado en el que
comparaban el tratamiento regenerativo de dientes con pe-
riodontitis avanzadas y pronóstico desfavorable e incluso
imposible, con la extracción de dichos dientes y consecuente
tratamiento con implantes. En el tratamiento regenerativo
emplearon diferentes técnicas, incluida la combinación de

RTG + PMEs + IOs, en aquellos de defectos circunferencia-
les muy profundos con pérdida de varias paredes, obte-
niendo resultados de hasta casi 12 mm de reducción de la
profundidad de sondaje y más de 10 mm de ganancia de in-
serción clínica. Al término de dicho estudio, no encontraron
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1 Profundidad de Sondaje; 2 Ganancia de inserción clínica; 3 No
significativo; 4 No definido.

Estudio Tiempo
(meses)

Tratamiento
(número de
defectos)

Reducción
media de

la PS1

(mm)
P

GIC2

media
(mm)

P

Grusovin y 
Esposito19

(2009)
12 PMEs (15)

CAD (15)
4.2
3.9 NS3 3.4

3.3 NS3

Chambrone
y cols.20
(2010)

12

24

PMEs
CAD

PMEs
CAD

4.00
3.49

4.21
3.28

NS3

<0.05

3.46
3.65

5.69
5.24

NS3

NS3

Sculean y
cols.21

(2007)
48 PMEs (12)

PMEs + IOs (13)
4.2
4.1 NS3 3.4

3.4 NS3

Kuro y
cols.22

(2006)
8 PMEs (26)

PMEs + IOs (26)
5.03
5.73 <0’05

4.06
5.17 <0.05

Cortellini
y cols.18

(2011)

12

60

PMEs (25)
Ext/implante

PMEs (25)
Ext/implante

8.3
ND4

8.7
ND4

<0.001
ND4

NS3

ND4

7.8
ND4

8.1
ND4

<0.001
ND4

NS3

ND4

Tabla 2. Ensayos clínicos que
emplean RTG o RTG + IOs.

Sculean y
cols.14

(2008)

12

120

PMEs (10)
RTG (10)

PMEs + RTG (9)
CAD (9)

PMEs (10)
RTG (10)

PMEs + RTG (9)
CAD (9)

4.1
4.2
4.3
3.7

4.6
3.4
3.6
3.5

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

NS3

NS3

NS3

NS3

3.4
4.2
3.3
2.0

2.9
2.8
2.9
1.8

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

<0.001
<0.001
<0.001
<0.001

Figura 15. Evolución radiográfica del caso hasta los 9 meses post-cirugía: a. Radiografía inicial; b. Radiografía a los 2 meses; c. Radiografía a los 9 meses.

A B C
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diferencias en confort tanto en función como en estética en
ambos grupos. En el caso clínico que se ha presentado, (un
ICSD con pronóstico muy desfavorable), existía un defecto
circunferencial de tres paredes con extensión hasta casi el
ápice y con pérdida de toda la tabla externa vestibular. Dada
la complejidad del caso y queriendo conseguir una regene-
ración idónea de todas las paredes del defecto incluida la
tabla externa, se decidió emplear, a colación del artículo
Cortellini y cols.,18 en el que se trataron casos muy similares,
una combinación de membrana reabsorbible de colágeno,
xenoinjerto óseo y proteínas derivadas de la matriz del es-
malte. Dicho tratamiento consiguió una reducción de la pro-
fundidad de sondaje de hasta 7 mm y una ganancia de in-
serción clínica de hasta 5 mm, obteniendo valores
compatibles con salud y consiguiendo así mejorar el pro-
nóstico del diente. 

Estos resultados demuestran que, incluso en estos casos más
severos, la regeneración periodontal es realmente eficaz, pu-
diendo ser considerada como una alternativa real a la extrac-
ción en dientes con un soporte periodontal severamente afec-
tado. Sin embargo, se ha de tener en cuenta que la
combinación de las tres técnicas incrementa notoriamente el
coste del tratamiento por lo que no se debe desprender de
este artículo que esta deba ser la técnica de elección, reser-
vándose para casos muy avanzadas de la enfermedad.

CONCLUSIONES

La regeneración periodontal ha demostrado ser eficaz en el
tratamiento de defectos intraóseos verticales, incluso en dien-
tes con pronóstico desfavorable, siendo considerada como
una alternativa a la extracción en casos de periodontitis avan-
zadas.

La combinación de los materiales RTG + IOs, PMEs + IOs ha
supuesto un beneficio en los resultados y en el pronóstico, la
cual debe ser seleccionada en función de la pérdida y de las
características del defecto. Sin embargo, la mayor complejidad
de la técnica y sobre todo el mayor coste económico hacen
que la combinación de los tres materiales de regeneración
periodontal se reserve únicamente para casos muy específicos
y siempre con el consentimiento el paciente.

79

¿Es la regeneración periodontal eficaz en el mantenimiento a largo plazo de dientes con periodontitis avanzada? A propósito de un caso clínico. 

cient. dent. VOL. 14 NÚM. 2 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2017. PÁG. 159

1 Profundidad de Sondaje; 2 Ganancia de inserción clínica; 3 No
significativo; 4 No definido.

Estudio Tiempo
(meses)

Tratamiento
(número de
defectos)

Reducción
media de

la PS1

(mm)
P

GIC2

media
(mm)

P

Sculean y
cols.23
(2006)

12

96

PMEs (10)
RTG (10)

PMEs (10)
RTG (10)

4.1
4.6

3.4
3.7

NS3

NS3

3.2
3.0

2.8
2.9

NS3

NS3

Crea y
cols.24

(2008)

12

36

PMEs (19)
RTG (20)

PMEs (19)
RTG (20)

3.5
3.5

3.1
3.2

NS3

NS3

2.9
2.5

2.4
2.0

<0.05

<0.05

Siciliano y
cols.15

(2011)
12 PMEs (20)

RTG (20)
2.9
5.5 <0.001 2.4

4.1
<0.001

Siciliano y
cols.25
(2014)

12 PMEs + BG (20)
RTG + IOs (20)

4,6
4,4 NS3 3,8

3,7 NS3

Tabla 3. Ensayos clínicos que
comparan RTG vs PMEs.
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