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Estimados compañeros: 

Quiero expresaros en mi nombre y en el de todos los que de alguna manera co-
laboramos en la revista Científica Dental, nuestros deseos de felicidad y prospe-
ridad para todos en el próximo año 2014.

Fenomenal me parece la técnica presentada en el artículo de Iría González Re-
gueiro, apropósito de un caso  litiasis salival a nivel del conducto de Wharton.

Es muy importante el recuerdo que sobre las manifestaciones de las enferme-
dades de trasmisión sexual, nos hace Carlos Polis Yanes. El estudio está apoyado
por una amplia bibliografía.

La terapia fotodinámica, aparece como una alternativa en el tratamiento de la
queilitis actínica según la revisión bibliográfica realizada por Adrián Curto Agui-
lera.

Interesante la puesta al día sobre la osteoegenesis imperfecta y sus alteraciones,
que nos hace Jorge Carballido Fernández.

Con gran dificultad, pero puede lograrse, se consigue diagnosticar y tratar los
“istmos” de la raíz mesial de los molares mandibulares como demuestra en su
foto clínica José María Nieto de Pablo.

Interés especial ha logrado por su meticulosidad, aplicación de nuevas tecnolo-
gías y magnífica técnica quirúrgica el trabajo de José Luis Cebrián-Carretero
sobre rehabilitación mandibular con injerto micro-vascularizado de peroné.

De los factores que deben ser tenidos en cuenta para seleccionar pilares pro-
téticos se ocupa en su magnífica revisión Lucía Ruiz.

A propósito del futuro y formación en Odontopediatría la Drª Elena Barbería es
preguntada por la Drª Rosa Mourelle en el apartado de entrevista entre expertos.

Damos la bienvenida al artículo sobre alteraciones bucodentales en pacientes
con parálisis cerebral de la Drª Carmen Martín San Juan, por su sensibilidad hacía
este tipo de pacientes especiales muchas veces olvidados.

Espero que las aplicaciones de la fibra de vidrio propuestas por el Dr. Hipólito
Fabra Campos, nos ayuden en el quehacer de nuestra práctica diaria.

Suena difícil, pero Natalia Martínez-Rodríguez nos demuestra que en algunos
casos se puede mover el nervio dentario inferior sin lesionarlo, con el fin de con-
seguir mayor espacio para la colocación de implantes.

Un cordial saludo para todos los lectores.
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caso
clínico

RESUMEN

Introducción: Las lesiones de glándulas
salivales representan un grupo diverso, en
el que se encuentran patologías benignas y
malignas que pueden ser difíciles de distin-
guir. 

La sialolitiasis es una de las patologías no
neoplásicas más comunes. La obstrucción
del conducto salival secundaria a la forma-
ción de cálculo es una alteración frecuente
de la glándula submandibular que se mani-
fiesta habitualmente como episodios de
dolor acompañados de inflamación durante
las comidas. 

Caso clínico: Se presenta un caso clínico
de una paciente, mujer, de 70 años que
acude a nuestro servicio por episodios de
dolor e inflamación asociados con las comi-
das. A la exploración intraoral se observó
una masa en la línea del conducto de Whar-
ton en el lado derecho de 0,8x2,5 cm de
diámetro, que presentaba consistencia dura
a la palpación. Se procedió a la extirpación
de la lesión, por vía intraoral, bajo anestesia
local. Tras un seguimiento de dos años no
se ha observado recurrencia.

Discusión: La mayoría de los sialolitos, se
localizan en la glándula submandibular, con
una prevalencia del 80-95%; mientras que el
5-20% se dan en la glándula parótida, y tan
solo el 1-2% afectan a la glándula sublingual
y a las glándulas salivales menores. 

Los métodos diagnósticos tradicionales
incluyen radiografías panorámicas y oclusa-
les, tomografía computerizada, sialografía,
ultrasonido, y resonancia magnética. La
elección del tratamiento dependerá del
tamaño y la localización.

Conclusión: Existen factores anatómicos y
salivales relacionados con el desarrollo de
sialolitiasis. Se requieren más estudios para
estandarizar el diagnóstico y el tratamiento
de esta patología.

Submandibular
sialolithiasis.
Presentation of a
case report and
literature review

ABSTRACT

Introduction: Salivary glandular lesions
represent a diverse group, in which are
found benign and malignant pathologies that
can be difficult to distinguish. 

Sialolithiasis is one of the most common
non-neoplastic pathologies. The obstruction
of the salivary duct secondary to the forma-
tion of a stone is a frequent disorder of the
submandibular gland that is usually manifes-
ted as episodes of pain accompanied by
inflammation during meals. 

Clinical case:A clinical case is presented of
a patient, female, 70 years of age who
comes to our service for episodes of pain
and inflammation associated with meals. In
the intraoral exploration, a mass was obser-
ved along the line of Wharton’s duct on the
right side measuring 0.8 x 2.5 cm in diame-
ter, which presented a hard consistency
during palpation. The lesion was extracted,
by intraoral means, under local anaesthesia.
After monitoring for two years, no recurrence
has been observed.

Discussion: The majority of the salivary
duct stones are located in the submandibu-
lar gland, with a prevalence of 80-95%; while
5-20% appear in the parotid gland, and only
1-2% affect the sublingual gland and the
minor salivary glands. 

The traditional diagnostic methods include
panoramic and occlusal X-rays, computeri-
sed tomography, sialography, ultrasound
and magnetic resonance. The choice of tre-
atment will depend on the size and the
location. 

Conclusion: There are anatomical and sali-
vary factors related to the development of
sialolithiasis. They require further studies to
standardise the diagnosis and the treatment
of this pathology. 

Sialolitiasis submandibular.
Presentación de un caso
clínico y revisión de la
literatura

González-Regueiro i., Barona-Dorado C., Fernández-Cáliz F., leco Berrocal i., Martínez-González J. M.
sialolitiasis submandibular. Presentación de un caso clínico y revisión de la literatura. Cient. Dent. 2013; 10; 3: 169-172. 
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PALABRAS CLAVE

Sialolitiasis submandibular; Glándula submandibular; Sialade-
nitis crónica.

KEY WORDS

Submandibular sialolithiasis; Submandibular gland; Chronic
sialadenitis.

González-Regueiro i., Barona-Dorado C., Fernández-Cáliz F., leco Berrocal i., Martínez-González J. M.

INTRODUCCIÓN

Las lesiones de glándulas salivales representan un grupo di-
verso, en el que se encuentran patologías benignas y malignas
que pueden ser difíciles de distinguir1-3.

La sialolitiasis es una de las patologías no neoplásicas más
comunes de las glándulas salivales mayores, con una inciden-
cia del 1,2 %. Más del 80% de los sialolitos se localizan en el
tracto distal del conducto de las glándulas submandibulares;
el cálculo intraparenquimatoso es menos frecuente, con una
incidencia <10%4.

La obstrucción del conducto salival secundaria a la formación
de cálculo es una alteración frecuente de la glándula subman-
dibular que se manifiesta habitualmente como episodios de
dolor acompañados de inflamación de la glándula durante las
comidas. Si no se resuelve la obstrucción, pueden producirse
infecciones, abscesos e hipofunción de la glándula.

Los objetivos de este trabajo son estudiar los factores etioló-
gicos involucrados en el desarrollo de la litiasis submandibular,
mediante una revisión de la literatura y la presentación de un
caso clínico, y describir las distintas técnicas diagnósticas y
terapéuticas para esta patología. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 70 años que acude a nuestro servicio por dolor
intenso acompañado de inflamación en el área sublingual
derecha. La paciente refería episodios de dolor e inflamación
asociados con las comidas y sequedad de boca.

En la exploración intraoral se observó una masa en la línea
del conducto de Wharton de 0,8x2  cm de diámetro, que pre-
sentaba consistencia dura a la palpación (Figura 1). El flujo de
saliva al estimular la glándula submandibular derecha se vio
disminuido en comparación con el contralateral. Existía un
exudado purulento en el orificio de salida del conducto de
Wharton, no encontrándose inflamación de los ganglios linfá-
ticos cervicales. Se realizó una radiografía panorámica, en la
que no se observó ninguna alteración.

De acuerdo con los hallazgos clínicos, el diagnóstico de pre-
sunción fue de sialoadenitis obstructiva crónica por cálculo en
el conducto de Wharton. Se procedió a la extirpación del sia-
lolito bajo anestesia local, por vía intraoral. una vez aneste-
siada la paciente, se traccionó anteromedialmente de la lengua
y se localizó el orificio de salida del conducto de Wharton, li-
gando el extremo distal del conducto para evitar su retracción
hacia la glándula. Se realizó una incisión oblicua próxima al

conducto, y se disecó el tejido mediante pinzas de punta roma.
Se realizó una incisión en la pared del conducto sobre la zona
en que se encontraba el cálculo para su extirpación (Figura 2).
Macroscópicamente se observó una masa calcificada de forma
cilíndrica de 0,8x2 cm de diámetro (Figura 3). Finalmente, se
irrigó con suero salino, se suturó la mucosa de suelo de boca,
debido al gran tamaño del sialolito, evitando suturar el con-
ducto de Wharton para no producir una obstrucción iatrogénica
del mismo (Figura 4). Se prescribió tratamiento antibiótico du-
rante una semana. Tras un seguimiento de dos años no se ha
observado recurrencia. 

Fig. 1. Masa en la línea del conducto de Wharton, ligado en su extremo
distal.

Fig. 2. incisión sobre el conducto de Wharton y extirpación del sialolito.

Cientifica dental VOL 10-3_Maquetación 1  17/12/13  12:44  Página 8



cient. dent. VOL. 10 NÚM. 3 SEPTIEMBRE-OCTUBRE-NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2013. PÁG. 171

DISCUSIÓN

La sialolitiasis es una alteración común de las glándulas sali-
vales caracterizada por obstrucción de la secreción salival por
un cálculo. Los pacientes afectados pueden sufrir inflamación,
dolor e infección de la glándula2. Se caracteriza fundamental-
mente por episodios de dolor e inflamación durante las comi-
das, que suelen tener una evolución crónica, aunque pueden
sufrir un curso agudo5.

El tamaño del sialolito puede oscilar entre menos de uno y va-
rios centímetros de diámetro. Estos últimos se denominan me-
galitos o cálculos gigantes (>1,5 cm), y son muy infrecuentes,
dado que el ritmo de crecimiento de los mismos es de 1-1,5
mm al año, por lo que se requerirían varios años de creci-
miento asintomático. Este crecimiento asintomático puede pro-
ducirse si el conducto se dilata alrededor del cálculo,
permitiendo el paso de saliva y al mismo tiempo permitiendo
que continúe el crecimiento. Sin embargo, al llegar el límite de
dilatación del conducto, se han reportado fístulas sialobucales,
fístulas faciales y perforación del suelo de boca2.

La mayoría de los sialolitos, se localizan en la glándula sub-
mandibular, con una prevalencia del 80-95%; mientras que el
5-20% se dan en la glándula parótida, y tan solo el 1-2% afec-
tan a la glándula sublingual y a las glándulas salivales meno-
res2.

Esta patología puede producirse a cualquier edad, pero la ma-
yoría de los pacientes se encuentran entre la 3ª y la 6ª década
de vida, y es infrecuente en pacientes infantiles.

Esta mayor prevalencia de litiasis de glándula submandibular
se asocia a varios factores tanto anatómicos como salivales5.
En primer lugar, el conducto excretor posee mayor diámetro
(entre 2-4 mm) y longitud que el conducto de Stenon (entre 1-
2 mm de diámetro) o los conductos de Bartolino6. Además, la
saliva secretada por la glándula submandibular es más alca-
lina que la de otras glándulas salivales, y contiene una mayor
cantidad de proteínas mucínicas, mientras que la saliva secre-
tada por la glándula parótida es totalmente serosa. A esto debe
sumarse que el contenido de calcio y fosfato de la glándula
submandibulares mayor que el de cualquier otra glándula; y
por último, ha de tenerse en cuenta que la saliva de la glándula
submandibular debe fluir contra la gravedad en su trayecto
para ser secretada a la cavidad oral2.

Múltiples factores locales mecánicos y químicos involucrados
en la precipitación de las sales minerales se relacionan con el
desarrollo de sialolitiasis. Existen factores de iniciación como
la infección, inflamación, trauma físico o introducción de un
cuerpo extraño2.

Además, a medida que los pacientes envejecen, normalmente
consumen un mayor número de medicamentos. Por ambos
motivos se puede producir una reducción de la actividad se-
cretora, una alteración de la concentración de electrolitos, un
defecto en la síntesis de glicoproteínas, y un deterioro estruc-
tural de las membranas celulares de las glándulas salivales.
Estos factores pueden contribuir a explicar el hecho de que
exista una mayor incidencia de sialolitiasis en pacientes an-
cianos2.

Los métodos diagnósticos tradicionales incluyen radiografías
panorámicas y oclusales, tomografía computerizada, sialogra-
fía, ultrasonido, escintigrafía, y resonancia magnética3,5,7.

Mientras que el 90% de los cálculos son radiodensos, el 96%
pueden detectarse mediante ultrasonido. La resonancia mag-
nética presenta una baja sensibilidad (50%), pero un 100% de
especificidad3.

La estructura anatómica del conducto de la glándula subman-
dibular fue descrito por primera vez por Wharton en el siglo
XVII, y a principios de los 90 se empezó a emplear el endos-
copio para visualizarlo. Desde entonces se han desarrollado
las técnicas de sialoendoscopia, tanto el diagnóstico como
para el tratamiento5,6.

Debe realizarse su diagnóstico diferencial con lesiones benig-
nas como: estenosis del conducto, tapón mucoso, sialadenitis,
adenoma pleomorfo, ránula, o lipoma6.

Además, debe realizarse su diagnóstico diferencial con lesio-
nes malignas como: linfoma, carcinoma de células escamosas
o carcinoma adenoideo quístico1, para lo cual Taylor y cols.
proponen el uso de la citología mediante PAAF combinada con
el diagnóstico por imagen previamente a la intervención3.

9

sialolitiasis submandibular. Presentación de un caso clínico y revisión de la literatura.

Fig. 3. lesión calcificada con forma cilíndrica.

Fig. 4. sutura de la mucosa del suelo de boca evitando suturar el conducto
de Wharton.
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La elección del tratamiento depende del tamaño y la localiza-
ción del cálculo. En sialolitos de reducido tamaño, se pueden
resolver mediante sialoendoscopia o litotricia. En ausencia de
infección en sialolitos localizados distalmente en el conducto
de Wharton, se recomienda un abordaje quirúrgico intraoral.
En caso de que el cálculo se encuentre en el parénquima de
la glándula, se recomienda su escisión quirúrgica2.

La sialoadenectomía presenta alto riesgo de lesión de los ner-
vios facial, lingual, o hipogloso, así como de desarrollo de sín-
drome de Frey, por lo que se recomiendan tratamientos más
conservadores siempre que sea posible4,8.

Estudios clínicos han mostrado que un 30% de los sialolitos
no responden al tratamiento mediante litotricia, principalmente
los mayores a 7 mm de diámetro, o los localizados en el pa-
rénquima glandular. Además, se ha observado una mayor re-
currencia que podría deberse a la dispersión de micro sialolitos
en los tejidos blandos adyacentes4. 

Debido a lo anteriormente mencionado, se recomienda la ex-
tirpación intraoral del cálculo submandibular, ya que es una
técnica segura y eficaz, con un éxito del 92%4,7. Entre las com-
plicaciones inmediatas de este tratamiento quirúrgico, se ob-
serva leve inflamación de la glándula, y edema del suelo de
boca  en un 75% de los pacientes. También se puede producir
daño del nervio lingual. Las complicaciones tardías incluyen
micosis, estenosis del conducto y ránula. La recurrencia de

sialolitos se encuentra en torno al 19% y suele producirse du-
rante los primeros 12 meses4,7.

Actualmente, se investiga el abordaje mínimamente invasivo
mediante sialoendoscopia.

En un estudio de yu y cols.5 se compararon los abordajes clá-
sicos con la sialoendoscopia en cuanto al diagnóstico y el tra-
tamiento en 68 pacientes. Se observó el sialolito
radiográficamente en 49 pacientes (72%), mientras que los 19
restantes fueron diagnosticados mediante sialoendoscopia, ya
que no eran radiodensos. Los fracasos con la técnica de sia-
loendoscopia se debieron a la localización y a la impactación
del sialolito en la pared del conducto. 

Danquart y cols.6 obtuvieron resultados similares en un estudio
realizado en glándula submaxilar y glándula parótida. un 12%
de los sialolitos hallados mediante sialoendoscopia no fueron
diagnosticados previamente ni mediante radiografías, ni ultra-
sonido, ni resonancia magnética. 

Los autores coinciden en que el diagnóstico mediante endos-
copia detecta un  90% de los casos. El fracaso diagnóstico se
debe a estenosis o tejido cicatricial5,6. El tratamiento por sialo-
endoscopia tiene un éxito de entre el 62-83% y su fracaso
suele deberse a sialolitos demasiado grandes7-9.

Existen factores anatómicos y salivales relacionados con el
desarrollo de sialolitiasis.

González-Regueiro i., Barona-Dorado C., Fernández-Cáliz F., leco Berrocal i., Martínez-González J. M.
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Puesta
al día

RESUMEN

Las enfermedades de transmisión sexual
(ETS) son enfermedades infecto-contagio-
sas producidas por microrganismos
patógenos que se transmiten, principal-
mente, durante las relaciones sexuales y
que infectan las áreas genitales u otras
zonas del cuerpo humano. Su origen son
microrganismos patógenos: bacterias, pro-
tozoos, virus, hongos y ectoparásitos. En
ocasiones estas enfermedades producen
manifestaciones en el territorio orofacial que
es necesario conocer e identificar.

PALABRAS CLAVE

Patología oral; Infección; Enfermedad;
Transmisión sexual; ETS; Sífilis; Gonorrea;
Clamidia; Granuloma inguinal; Molusco con-
tagioso; Papiloma; VPh; VIh; herpes; Cito-
megalovirus.

Sexually
transmitted
diseases. Oral
manifestations.
Update 

ABSTRACT

Sexually transmitted diseases (STD) are
infectious-contagious diseases produced by
pathogenic microorganisms that are trans-
mitted, principally, during sexual relations
and that infect the genital areas or other
zones of the human body. They have their
origin in pathogenic microorganisms: bacte-
ria, protozoa, viruses, fungi and
ectoparasites. On occasions these diseases
produce manifestations in the orofacial area
which is necessary to know or identify. 

KEY WORDS

Oral pathology; Infection; Disease; Sexual
transmission; STD; Syphilis; Gonorrhoea;
Chlamydia; Granuloma inguinale; Mollus-
cum contagiosum; Papilloma; hPV; hIV;
herpes; Cytomegalovirus.

Enfermedades de transmisión
sexual. Manifestaciones
orales
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades de transmisión sexual (ETS) son enferme-
dades infecto-contagiosas producidas por microrganismos pa-
tógenos que se transmiten durante las relaciones sexuales y
que infectan las áreas genitales u otras zonas del cuerpo hu-
mano. Algunas de estas son de notificación obligatoria en cier-
tos países1. En 1998 la Organización Mundial de la Salud
(OMS) consideró más apropiado cambiar el término “enferme-
dades” por “infecciones” dado que muchas de ellas transcurren
de manera asintomática2. Las ETS pueden estar producidas
por bacterias, protozoos, virus, hongos o ectoparásitos y pue-
den manifestarse de forma local (en el punto de contacto) en
mucosas y áreas genitales, o de forma sistémica (en el resto
del organismo)2. Este tipo de infecciones produce con frecuen-
cia una serie de manifestaciones en la mucosa oral caracte-
rísticas de cada agente patógeno o parásito, siendo estas, en
muchas ocasiones, el primer signo de contagio. Para un diag-
nóstico precoz por parte del profesional es importante realizar
un examen clínico exhaustivo y metódico de la región orofacial
y palpación ganglionar y glandular, así como estar en conoci-
miento de esta patología1,2. Por tanto, el objetivo de este tra-
bajo de revisión ha sido realizar una revisión exhaustiva de las
ETS más frecuentes, centrándonos en la importancia de la de-
tección precoz y el conocimiento de las manifestaciones orales
que éstas pueden producir. Para ello hemos realizado una re-
visión bibliográfica utilizando las principales bases de datos.

INFECCIONES DE ORIGEN

BACTERIANO Y PROTOZOARIO

1. SÍFILIS

La sífilis es una ETS con origen en la América Precolombina
que se consideraba prácticamente erradicada, pero en los úl-
timos años ha aumentado considerablemente su incidencia.
Esta enfermedad esta producida por una espiroqueta conocida
como treponema pallidum. Esta bacteria tiene la capacidad
de penetrar a través de las mucosas sanas o por pequeñas
abrasiones de las mismas, demostrándose en animales de la-
boratorio que a los 30 minutos alcanza los ganglios linfáticos
regionales extendiéndose al torrente sanguíneo con rapidez.
Su nivel de infección depende en gran medida del estado in-
munológico del paciente y el periodo de incubación oscila entre
tres semanas y tres meses.  

Existen varias etapas de sífilis, aunque los estadios más  avan-
zados difícilmente se observan en la actualidad dado que su
tratamiento está al alcance de la mayoría de pacientes4-7. Ac-
tualmente la sífilis está relacionada en más de un 50% de los
casos con hombres homosexuales promiscuos y, en general,
con personas que no utilizan barreras de protección para las
relaciones sexuales; siendo, en general, una enfermedad aso-
ciada a un nivel sociocultural bajo7. 

Sífilis primaria

Pasado el tiempo de incubación se aprecia una mácula de
color rojo-violáceo en el lugar de inoculación que rápidamente
progresará en el transcurso de unas dos semanas a una úlcera
indolora, bien circunscrita, indurada y con fondo amarillento,
conocida como chancro sifilítico.  Esta clínica se agravará con
edema y linfadenopatía bilateral. Es típico que las localizacio-
nes y manifestaciones no sean siempre iguales y puedan
pasar desapercibidas, por ello se estima que sólo se diagnos-
tican entre un 30 y un 40 por ciento de casos de sífilis primaria.
Di Carlo y Martin7 demostraron que en 446 varones con úlcera
genital luética solo un 30% presentaba las características del
chancro, siendo imposible diferenciar clínicamente las demás
de otras ETS como úlceras herpéticas. En ocasiones la clínica
del chancro sifilítico puede confundirse con un carcinoma. hay
que tener en cuenta que dos tercios de los chancros extrage-
nitales son orales o periorales, esto es un dato a tener en
cuenta en odontología7 (Figura 1).              

Sífilis secundaria

La úlcera primaria suele desaparecer aunque hasta en un 15%
de los casos puede permanecer presente. La principal compli-
cación en este estadio es la gran variabilidad de síntomas que
tiene. Alrededor de un 75% de los afectados presenta lesiones
cutáneas tales como exantemas. una característica de esta
etapa es una discreta erupción macular de color rosáceo que
a medida que avanza produce lesiones pustulosas, papulares,
liquenoides, nodulares o  ulcerativas y urticaria uniforme y gra-
nulomatosa en tronco y extremidades, así como linfadenopa-
tías generalizadas, artritis, uveítis, gastritis o meningitis4,6,7.

Las manifestaciones orales en este estadio están presentes
entre un 33 y un 50% de los pacientes, siendo las placas mu-
cosas y la angina sifilítica las más frecuentes y más raras las
placas lisas y las placas opalinas (placas blanco-grisáceas
poco sobreelevadas e indoloras), que pueden ser fácilmente
confundidas con otro tipo de lesiones asociadas a irritantes ex-
ternos (Figura2). En cualquier caso, el diagnóstico de la sífilis
secundaria es principalmente serológico4,6.

Fig. 1. Chancros sifilíticos.
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Etapa latente

Tras la etapa secundaria puede pasar un tiempo en el que no
se aprecie ningún síntoma o signo clínico de la enfermedad y
esta únicamente podrá ser diagnosticada mediante serología.
Existe una etapa latente temprana y otra etapa tardía. Entre
un 50 y un 70% de los pacientes en etapa latente quedan es-
tabilizados y nunca vuelven a sufrir manifestaciones de la en-
fermedad, el resto evolucionará al periodo terciario7. 

Sífilis terciaria

También conocida como sífilis tardía o gomatosa, aparece en
un 30% de los casos no tratados. Puede darse entre cuatro y
veinticinco años tras el contagio de la enfermedad. Es un pe-
ríodo de inflamación lenta y crónica, manifestada por combi-
naciones de lesiones granulomatosas y endarteritis de
pequeños vasos. Se presentan los llamados gomas: lesiones
de tejido de granulación (plasmolinfocitario y fibroblástico), in-
doloras, de tamaño variable y que tienden a ulcerarse, reblan-
decerse o a reabsorberse y cicatrizar en forma de esclerosis.
Son consideradas lesiones cancerizables, sobre todo en len-
gua (glositis intersticial), dato importante en la práctica odon-
tológica. hay cuatro grandes grupos de cuadros clínicos:
síndromes cutáneos, síndromes óseos, síndromes cardiovas-
culares y síndromes del sistema nervioso central (SNC).

Los gomas esqueléticos originan periositis y focos osteomie-
líticos con perforaciones, por ejemplo, del tabique nasal, el
velo del paladar y el paladar duro, lo que ocasiona manifesta-
ciones clínicas llamativas a tener en cuenta en odontología7.                         

Neurosífilis

Procedente de una sífilis muy avanzada y de larga evolución,
es una presentación meningovascular, pudiendo presentarse
de manera sintomática o asintomática. Las afecciones son me-
ningitis basilar aguda, mielitis dorsal transversal, gomas cere-
brales y parálisis generalizada. La neurosífilis esta producida
por endarteritis de los vasos sanguíneos del sistema nervioso
central y médula ósea, aunque esta afectación cardiovascular
es muy rara, al igual que las formas meningovascular y neu-
rosífilis parenquimatosa7.

Sífilis congénita

Este apartado atañe a la pediatría, pero mencionaremos que
puede presentarse al nacer, después de los tres meses de
edad y aún más tarde. En muchos hospitales se realizan sis-
temáticamente pruebas en los recién nacidos para descartar
infección congénita. Las formas anatomoclínicas más impor-
tantes del lactante son: 

• Coriza sifilítica: secreción mucopurulenta y nariz en silla
de montar. 

• Pénfigo palmoplantar: grandes vesículas que se rompen
y dejan úlceras sangrantes.

• hepatoesplecnomegalia.

• Osteocondritis: desprendimientos epifisarios y otros de-
fectos óseos. 

• Paroniquia y piqueteado de uñas.

• Neumonía alba. 

En la sífilis congénita tardía, que aparece después de la lac-
tancia, observaremos las siguientes manifestaciones: 

• Defectos óseos como perforación del paladar o tabique
nasal, nariz en silla de montar, hipoplasia del maxilar su-
perior y tibia en forma de sable. 

• Defectos dentarios: característicos los incisivos en media
luna o de hutchinson y los molares en mora.

• Defectos sensoriales en forma de sordera laberíntica,
queratitis parenquimatosa, neuritis óptica e idiocia.

• Defectos cutáneos como rágades en la boca, cicatrices
en el ala de la nariz y pápulas mucosas.

Es característica la “triada de hutchinson” que esta integrada
por incisivos excavados, queratitis y sordera de percepción.

2. GONORREA

Esta enfermedad es causada por la neisseria gonorrhoeae,
un coco gram negativo que se presenta siempre en parejas
(diplococo), aerobio y/o anaerobio facultativo. Tiene la capa-
cidad de infectar principalmente las mucosas uretral y genital
y se contagia por contacto sexual directo genital, orogenital o
rectal, exceptuando la conjuntivitis gonocócica que contraen
los recién nacidos durante el parto o, raramente, personas que
comparten ropa interior o de aseo. Sólo en el año 2008 fueron
atendidos en los centros para el control de enfermedades in-
fecciosas de Estados unidos más de 330.000 casos de gono-
rrea, a los que hay que añadir los que no fueron detectados o
reportados. Las infecciones pueden ser desde tan leves que
pasen desapercibidas hasta producir una septicemia grave. Al
microscopio se aprecia una extensión de pus junto a una re-
acción inflamatoria aguda, con gran número de polimorfonu-
cleares, algunos de ellos conteniendo diplococos
intracelulares, con otros adhiriéndose en masa a las células
epiteliales. Distinguiremos dentro de esta enfermedad las in-

13

enfermedades de transmisión sexual. Manifestaciones orales.

Fig. 2. Manifestaciones orales de sífilis secundaria.
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fecciones primarias, las infecciones por contigüidad y las in-
fecciones hematógenas9,10.

Infecciones primarias

Dentro de estas tenemos las infecciones genitales masculinas
y femeninas, la proctitis gonocócica y la infección gonocócica
en recién nacidos y niños, pero la más importante dentro del
campo odontológico es la Faringitis gonocócica (Figura 3).

Producida únicamente por relaciones orogenitales con hom-
bres, siendo asintomática generalmente. En ocasiones puede
producir faringitis exudativa y adenitis cervical, así como pseu-
domembranas. A diferencia de otras localizaciones, su res-
puesta al tratamiento es muy deficiente, siendo una
enfermedad autolimitada en unas 4 o 6 semanas. Esto la con-
vierte en un reservorio importante de bacterias que, a menudo,
se relaciona con prácticas de sexo oral. Esta es la única ma-
nifestación de la enfermedad que influye en la odontología, de-
mostrando una vez más la importancia de una buena
exploración. En la literatura se ha descrito que un 9,8% de los
hombres que mantienen relaciones homosexuales están in-
fectados con n. gonorrhoeae; siendo posible el contagio bidi-
reccional en las relaciones orogenitales9,11,13.

En el año 2009, Ota y cols., describieron que un 39,8% de los
pacientes con afectación faríngea por n. gonorrhoeae también
presentaban infección uretral y en la orina y un 39,3% de los
que se sometieron a examen rectal también la presentaban en
dicha localización. De todos los pacientes estudiados un
13,6% tenía infección concomitante con Chlamydia trachoma-
tis (bacteria causante de infección por Clamidias), en alguna
otra localización. Es importante tener en cuenta que muchos
de los pacientes de este estudio habían dado negativo en las
pruebas para esta enfermedad previamente, incluso teniendo
un reservorio bacteriano en la faringe13.

3. CLAMIDIAS

Esta infección es una ETS frecuente, causada por bacterias
de la familia de las Chlamydias. Estas son parásitos intracelu-

lares obligados, lo que durante mucho tiempo llevó a confun-
dirlas con virus, pero más adelante se descubrió que tienen
dos ácidos nucleicos: ADN y ARN. También se observó que
tienen pared celular similar a las bacterias gram negativas, que
se dividen por fisión binaria, que contienen ribosomas, que sin-
tetizan proteínas con independencia de la célula parasitada,
etc. Pero son incapaces de sintetizar ATP y deben utilizar el
de la célula en la que viven. Por esto no pueden multiplicarse
de manera autónoma extracelularmente12.

Existen tres especies de Chlamydias patógenas para el hom-
bre: C. psittaci y C. pneumoniae, que producen fundamental-
mente infecciones respiratorias y se clasifican en la actualidad
en un género diferente, el de las Chlamydophilas, que afectan
a muchos tipos celulares incluyendo los macrófagos; y la C.
trachomatis que muestra predilección por las células epiteliales
columnares y en la mayoría de los pacientes permanece en la
mucosa ocular, nasofaríngea, cervical uterina, uretral y rectal.
Esta última es la que atañe al grupo de las ETS. Existe una
cuarta especie: C. pecorum, que únicamente es patógena para
algunos animales1,14.  

En 2008 la informacón epidemiológica muestra que la infec-
ción por C. trachomatis, que afecta principalmente a mujeres
jóvenes, es la ETS bacteriana más frecuentemente notificada
en Europa, a pesar de que no todos los países tienen implan-
tada su vigilancia y seguimiento3. Las manifestaciones clínicas
de la infección por C. trachomatis y n. gonorrhoeae son prác-
ticamente las mismas, tanto por sintomatología como por lo-
calización y, al parecer, ambas enfermedades son más afines
con individuos de raza negra según un estudio de Einwalter y
cols., en el año 200512. 

Se ha descrito en la literatura que un 1,4% de los hombres que
mantienen relaciones homosexuales presentan infección fa-
ríngea con C. trachomatis. En el año 2009, Ota y cols., descri-
bieron que un 15,7% de los individuos con afectación faríngea
tenían resultados positivos para C. trachomatis en la uretra o
en la orina, mientras que el 21,4% en el recto14.

Síndrome de Reiter

Debemos destacar el síndrome de Reiter, que cursa con con-
juntivitis, artritis y erupciones mucocutáneas características.
Puede acompañarse con uretritis (o cervicitis en mujeres) y
con gastroenteritis. Cuando se asocia a uretritis, C. trachoma-
tis es el principal responsable de este síndrome, si bien en mu-
chos casos la uretritis es subclínica. Se sospecha que este
síndrome tiene una patogenia autoinmune, favorecida por fac-
tores genéticos, ya que la mayoría de personas que lo pre-
senta posee el antígeno de histocompatibilidad hLA-B2714

(Figura 4).
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Fig. 3. Faringitis gonocócica.
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4. GRANULOMA INGUINAL

El granuloma inguinal, también conocido como Donovanosis
es una ETS progresiva e indolora, que normalmente ataca la
piel y las membranas mucosas en la región genital y perigeni-
tal. Es causada por la Klebsiella granulomati, un bacilo gram
negativo encapsulado, inmóvil que, en sus primeras fases,
aparece como cocos redondos. Es anaerobio facultativo y muy
difícil de cultivar. Esto hace que el  diagnóstico definitivo de la
infección se establezca por la presencia de cuerpos de Dono-
van en frotis o en biopsias de las zonas afectadas que se de-
tectan fácilmente en cortes histológicos teñidos con Giemsa,
Leishman, Wrightor o Warthin-Starry  dentro de los histiocitos.
Es una enfermedad endémica de zonas tropicales y subtropi-
cales, siendo rara en Europa, aunque en los últimos años y
debido a la inmigración se ha detectado un aumento en el nú-
mero de casos diagnosticados. Esta enfermedad produce le-
siones extragenitales en aproximadamente un 6% de los
casos. El tiempo de incubación varía entre una y cuatro sema-
nas tras las cuales aparece una pequeña úlcera o pápula in-
dolora (fase primaria). Pasadas de una a tres semanas tras la
curación de la úlcera aparecen adenopatías unilaterales que
pueden fistulizar (fase secundaria) y finalmente, si no se trata
la enfermedad, aparece el síndrome anorrectogenital (descrito
en 1933, también llamado enfermedad de Jersild o elefantiasis
genitoanorrectal, es una asociación de una estenosis inflama-
toria del recto, adenopatía y elefantiasis de la región perineal,
consecuencia de una infección del sistema linfático de esta re-
gión)1,3,15-18. 

Las lesiones son, por lo general, indoloras. En hombres las lo-
calizaciones más comúnmente comprometidas son el prepu-
cio, el surco coronal y el cuerpo del pene. En hombres
homosexuales se han reportado lesiones en el recto. En mu-
jeres las lesiones  también pueden ocurrir en la vagina, labios
y  región cervical. La diseminación de la infección  a través de
la sangre, autoinoculación o por ambos medios  puede dar
como resultado lesiones secundarias  en huesos, vísceras y
otras zonas de la piel16,17. 

Manifestaciones orales

En un estudio realizado en la India, el 5,8% de los pacientes
con granuloma inguinal presentaban lesiones orales. En este
tipo de lesiones, sobre todo las primarias, hay que hacer diag-
nóstico diferencial con tuberculosis oral primaria, paracocci-
diodomicosis e histoplasmosis. El diagnóstico definitivo lo dará
el examen histopatológico. En la cara y el cuello se describen
masas nodulares granulomatosas que evolucionan a úlceras.
La encía vestibular y lingual se puede observar edematosa, hi-
perplásica, de aspecto esponjoso y, en algunas áreas, la su-
perficie se torna granulomatosa, con ulceración y sangrado,
que son generalmente asintomáticas. Este tipo de lesiones
pueden ser por contacto directo, pero no se puede descartar
la autoinoculación17 (Figura 5).

INFECCIONES DE ORIGEN VÍRICO

1. VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)

El VPh pertenece a la familia de los Papovavirus, dentro de la
cual se encuentran los Papilomavirus y los Poliomavirus. La
estructura tiene forma icosaédrica no encapsulada de 52-55
nm de diámetro. Constan de 72 capsómeros (60 hexaméricos
y 12 pentaméricos) dispuestos en una red T = 7. Existen dos
proteínas de cápside, una mayor (codificada por el gen L1) y
una menor (L2). El genoma es ADN circulante de doble hélice
con un tamaño de aproximadamente 8 kbp, que se asocia con
histonas formando una estructura de tipo cromatina. Todos los
VPh secuenciados presentan una estructura similar10,23.

A diferencia de otros virus, estos no crecen en cultivos celula-
res, por lo que no podemos realizar estudios antivirales ade-
cuados “in vitro”. El método diagnóstico de laboratorio es la
PCR, que incluye 30 tipos incluyendo 13 oncogénicos23.

Los VPh presentan tropismo para células de epitelios esca-
mosos. Los virus infectan las células basales, donde puede
detectarse la expresión de genes tempranos mediante hibri-
dación in situ. Mediante la secuencia de ADN se han descrito
más de 100 tipos de VPh, de los cuales el 6 y el 11 se han re-
lacionado con verrugas conjuntivales, nasales, orales y larín-
geas. Generalmente la clínica de estas infecciones consta de
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Fig. 4. síndrome de Reiter. Manifestación oral.

Fig. 5. Donovanosis oral.
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la formación de un crecimiento benigno, verruga o papiloma
que pueden aparecer en cualquier lugar del cuerpo, afectando
a aves y mamíferos10,20,22,23. La vía de transmisión del VPh es
diversa y puede ocurrir por vía perinatal, por infección trans-
placentaria, por líquido amniótico, por sangre, por contacto se-
xual, por autoinoculación y, como dato importante en la
odontología, algunos autores sugieren una posible transmisión
por saliva. 

Dentro de los factores de riesgo se incluyen el número de con-
tactos sexuales y el estado de inmunidad celular del paciente,
siendo de mayor riesgo los pacientes inmunodeficientes. En
la actualidad se estima que aproximadamente un 75% de la
población sexualmente activa adquiere esta enfermedad a lo
largo de su vida. En el Departamento de Enfermedades Vené-
reas del hospital universitario de upsala en Suecia, se diag-
nosticaron verrugas genitales en un 7,8% de los varones y un
4,6% de las mujeres en un estudio del año 1975, esta cifra va
en aumento dado el mayor número de relaciones sexuales y
el comienzo en edad más temprana de las mismas 19-24, 27. 

El VPh es el responsable (junto con factores genéticos y me-
dioambientales) del 100% de los cánceres de cuello uterino
escamosos o glandulares, así como está relacionado con el
90% de los cánceres anales y el 40% de los de vulva y pene.
En la literatura se describe que entre el 70 y el 95% de las in-
fecciones son rechazadas por el sistema inmune del huésped
y únicamente un 1-2% de las afectadas desarrollaran lesiones
precancerosas. En la actualidad está siendo estudiada la re-
lación con el cáncer orofaríngeo (COCE)21,22.

Manifestaciones orales del VPH

Aunque la principal manifestación son las verrugas en el área
genitoanal, este virus infecta células epidérmicas y mucosas
de la cavidad oral, produciendo proliferación de todas las
capas de la epidermis excepto la basal apareciendo acantosis,
papilomatosis, hiperqueratosis y paraqueratosis20,21.

La  mayoría de las lesiones de la cavidad bucal se deben a
contacto directo por autoinoculación y por relaciones orogeni-
tales. La queratinización de gran parte de la mucosa oral
ofrece una barrera contra la infección por VPh, haciendo
menos probable que el virus invada y alcance las células de
las capas basales; esta característica diferencia la mucosa oral
de la cervical. No obstante, mientras en algunos estudios la
carencia de evidencia de asociación entre los tipos de VPh en
el cérvix y en cavidad oral hace que permanezcan desconoci-
das las rutas de transmisión y de infectividad del virus, otros
han demostrado una pequeña concordancia de infección en
estos dos sitios en parejas sexuales22. 

El aspecto clínico de las lesiones orales del VPh va desde vio-
láceo a blanquecino, dependiendo del grado de queratiniza-
ción que adquiera la zona; superficie rugosa, de bordes
pronunciados e irregulares, sésiles o pediculadas, únicas o
múltiples y generalmente asintomáticas, pequeñas y no supe-
ran el centímetro aunque se han descrito lesiones de hasta 3
cm. Se pueden presentar a cualquier edad y puede aparecer

en cualquier parte de la cavidad bucal siendo el sitio más fre-
cuente de localización la cara interna del labio, paladar duro y
blando, úvula y borde lateral de la lengua (Figura 6). Se ha cal-
culado que entre el contagio y la aparición de alguna lesión ,
puede existir un período que oscila entre tres meses y varios
años. Dado el gran número de pacientes con presencia de
VPh en la cavidad oral y sin lesiones, se entiende que no es
un factor oncogénico por sí solo, sino asociado a otra serie de
factores (hábitos nocivos, carencias nutricionales, factores ge-
néticos, factores inmunitarios, etc.). Este motivo ejerce sobre
el clínico una responsabilidad de concienciar a los pacientes
con manifestaciones orales del VPh para mantener un
seguimiento y prevención ante malignizaciones de la mucosa
oral21-23.

2. VIRUS HERPES SIMPLE (VHS)

La infección por herpesvirus homini es una de las más fre-
cuentes patologías del ser humano. La gran mayoría de la po-
blación mundial está infectada con este virus. Generalmente
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Fig. 6. Manifestaciones orales del VPH.
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son infecciones leves pero en algunos casos pueden llegar a
comprometer la vida. 

Su multiplicación puede tener lugar en un gran número de te-
jidos, incluso en los linfocitos activados, produciendo la lisis
celular cuando se replica y teniendo gran apetencia por el te-
jido nervioso. Durante su estado de latencia permanecen den-
tro de células cuya vitalidad respetan en un estado físico poco
conocido. Dada su localización intracelular, escapa a los anti-
cuerpos anti-VhS. Entre los factores que pueden producir la
reactivación encontramos estrés psicológico, deficiencia inmu-
nitaria, radioterapia, etc. El contagio sucede por contacto di-
recto con lesiones o con saliva u otras secreciones1,28. Los
tipos I y II son los más comunes y más relacionados con ETS.
Originariamente se relacionó el tipo I con lesiones orales y la-
biales y el tipo II con lesiones genitales dada la frecuencia. En
la actualidad se observa diseminación cruzada de los dos
tipos, manifestándose en ambas mucosas.     

VHS tipo I

Aunque la primoinfección del VhS I suele ser asintomática y
en la juventud, en ocasiones puede producir una severa gin-
givoestomatitis, lesiones dolorosas en toda la cavidad oral, le-
siones labiales y faciales, fiebre, etc. Las posteriores recidivas
son en la región orolabial, dándose en mucosa labial y piel cir-
cundante principalmente y, por lo general, unilaterales. hay
poblaciones con un 90% de incidencia para anti VhS I.

En la etapa de replicación viral se refiere en la zona sensación
de hormigueo, escozor, quemazón y ligeras molestias, en mu-
chas ocasiones pasarán desapercibidas durante la noche,
descubriendo la lesión al despertar. Posteriormente surgen
múltiples vesículas de pequeño tamaño agrupadas y de sinto-
matología clínica variable (Figura 7). Desaparecerán entre
siete y catorce días sin dejar cicatriz. Encontraremos úlceras
herpéticas intraorales persistentes en mas del 30% de los pa-
cientes VIh (+), pudiendo presentarse también asociado a
otros virus de esta familia. Existe posibilidad de recurrencia
herpética intraoral tras ciertos tratamientos periodontales,
como profilaxis, curetajes o injertos25-28.

En pacientes con trastornos cutáneos previos o daño de la ba-
rrera epidérmica puede darse el eccema herpético, una erup-
ción vesicular extensa causada por la diseminación cutánea
del virus. La etiología mas frecuente es el VhS I aunque puede
darse en ambos29. 

VHS tipo II

El VhS II esta frecuentemente relacionado (por el tipo de pa-
cientes) con otra serie de enfermedades venéreas como las
previamente descritas y es la ETS con más prevalencia en Es-
tados unidos, estimándose en ciertos estudios que una per-
sona de cada cinco está infectada. Cuando hay
sintomatología, suelen ser más severos tanto en la primoin-
fección como en las recurrencias, siendo más común, al igual
que en el VhS I en la juventud. El periodo de incubación ronda
entre 3 y 6 días,  las vesículas se desarrollan en el lugar de la
infección con síntomas subjetivos menores, como parestesias,

hormigueo y quemazón. Entre las 12 y 24 horas se forman pe-
queñas ulceraciones agudas que se acompañan de síntomas
variables, desde una leve irritación hasta una sensibilidad in-
tensa. Si se protegen contra la sobreinfección estas úlceras
cicatrizan correctamente con leves molestias, pero si se infec-
tan el cuadro será más doloroso, sobre todo en momentos
como la micción, que puede verse dificultada por inflamación
uretral. Las pacientes con intensa cervicitis herpética tienen
frecuentemente leucorrea acuosa. También puede producir
rectitis con estreñimiento, secreción y úlceras.

La apetencia del virus por el tejido nervioso explica los sínto-
mas de retención urinaria e impotencia. una infección primaria,
por lo general, cicatriza en unos 14-21 días, con síntomas
leves y no siempre se desarrollarán lesiones recidivantes
(50% en seis meses). Los virus permanecen acantonados en
los ganglios regionales y afloran hacia la piel durante la reac-
tivación25-27, 29. 

Herpesvirus y enfermedad periodontal 

Se han reportado algunos estudios en los cuales se muestra
asociación entre infecciones herpéticas y gingivitis ulcero ne-
crotizante (GuN).

Contreras y cols., describieron en un estudio presencia de
VhS en muestras salivales en un 44% de pacientes con pe-
riodontitis avanzada, 20% con periodontitis moderada y en nin-
guno con periodontitis leve. El mismo autor, más adelante,
demostró la relación de GuN e infección por herpesvirus en
pacientes con malnutrición. Propusieron que estos virus, junto
con la malnutrición y las bacterias periodontales son factores
determinantes de GuN28. 

No hay otras publicaciones más recientes en lo que a esta re-
lación se refiere.
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Fig. 7. Manifestaciones orales del VHs
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3. MOLUSCO CONTAGIOSO (MC)

Infección viral benigna, causada por un poxvirus ADN de la fa-
milia Poxviridae llamado Molluscipoxvirus Molluscum conta-
giosum (VMC), cuyos viriones miden aproximadamente
300x230 nm, tienen forma rectangular y membrana externa
doble. Es un virus resistente al calor, al frío y a la luz. Existen
cuatro subtipos VMC I, II, III, IV, siendo el VMC I el más preva-
lente en todo el mundo (75-90%), sobre todo en niños; mien-
tras que el VMC II es más común en pacientes con SIDA 1, 30-32.

En países desarrollados alcanza una tasa de incidencia de
entre el 5 y el 8% en niños de entre dos y cinco años, produ-
ciéndose otro pico de incidencia entre los 17 y 25 años en in-
dividuos sexualmente activos. Sin predilección por razas y
sexos.  En pacientes VIh la tasa de incidencia ronda el 18%.
El contagio suele producirse por contacto directo con las le-
siones, autoinoculación o a través de utensilios como toallas,
cubiertos o botellas. El periodo de incubación oscila entre 14
y 40 días.

La transmisión sexual se produce en aproximadamente el 60%
de los casos, por medio de sexo genital, oral o anal. En hom-
bres se puede producir dispersión facial durante el afeitado,
en niños es común el contagio en piscinas y lugares comunes
y las lesiones genitales en ellos son sospechosas de abuso
sexual. Generalmente son lesiones autolimitadas que no dejan
cicatriz, involucionan en unos dos meses, pero pueden trans-
currir entre seis meses y cinco años hasta su completa des-
aparición. El diagnóstico es principalmente clínico, siendo las
lesiones clásicas pápulas nacaradas de color rosado, de 1-
5mm de diámetro, hemisféricas, de superficie lisa, umbilicadas
en el centro y confinadas a piel y mucosas. Puede ser única o
múltiple y generalmente se da en cara dorsal del cuerpo, ge-
nitales, la piel de la cara (especialmente los párpados) y ex-
tremidades superiores, excepto en palmas de manos y pies. 

Es una patología oportunista, cuya manifestación facial en
adultos así como la presencia de lesiones muy numerosas y
diseminadas es criterio de SIDA o inmunosupresión severa y
es necesario, dado el caso, realizar las pruebas necesarias
para descartarlo1, 30- 33.

La localización del MC en mucosa oral es excepcional
(Figura 8), pero se han descrito casos en la literatura. Schiff y
cols., describieron una lesión grande única en mucosa del
labio inferior. Barsh y cols., en cambio encontraron varias lo-
calizadas en paladar, zona ventral de la lengua, labio inferior
y zona retromolar. Sklawunos y cols., las describieron alrede-
dor de la boca y McCarthy y Shklar, en la lengua. Pérez y cols.,
hallaron una lesión única en labio superior, compatible con MC
clínica e    histológicamente, en una paciente de 19 años in-
munocompetente35, 36. El MC comienza con una pápula que
luego se agranda a un nódulo coloreado perlado, que se
puede abrir con una aguja y se ve un núcleo de aspecto ence-
rado que sale si se aplica presión local. La mayoría de las per-
sonas han estado en contacto con él y lo tienen en el
organismo, pero el sistema inmune lo mantiene bajo control y
si aparecen lesiones no duran mucho tiempo. El 90% de las

personas tienen anticuerpos para este virus31.

4. CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Virus herpético caracterizado por su citopatología: células gi-
gantes con grandes inclusiones intranucleares rodeadas de
halo claro. El 90% de las infecciones son asintomáticas. Pro-
duce estimulación policlonal de linfocitos B y activación de lin-
focitos T8. Puede causar formación de inmunocomplejos
(glomerulopatía) e inducir lesiones granulomatosas. En casos
de inmunosupresión dependiente de los linfocitos T  o por es-
timulación antigénica permanente, como en los trasplantes,
puede reactivarse una infección latente por CMV.

Es un virus muy difundido, que se elimina por múltiples fluidos.
y se transmite por saliva, contacto sexual, transfusiones, tras-
plantes, etc. Más de un 50% de jóvenes tienen anticuerpos
anti-CMV positivos  y un 80% de mayores de 50 años. El diag-
nóstico se establece por aislamiento del virus en cultivo, de-
tección de antígenos o ADN del CMV mediante PCR, citología
y serología34, 35.

Clínica34,35

• En pacientes inmunocompetentes las infecciones agudas
suelen pasar desapercibidas, al igual que otros virus her-
péticos permanecen latentes y pueden reactivarse en si-
tuaciones de compromiso inmunológico. Aunque
Salamano y cols., en 2009 presentaron el caso de un
adulto joven sin inmunosupresión con encefalitis por
CMV35.

• La infección sintomatológica se parece a un cuadro de
mononucleosis (Virus Epstein-Barr) pero sin faringitis exu-
dativa ni anticuerpos heterófilos; también con hepatitis y
neumonía intersticial. Se produce astenia, fiebre, males-
tar, cefalea, mialgias, faringitis no exudativa, esplecnome-
galia, exantema, elevación de las transaminasas y
fosfatasa alcalina y linfocitosis con linfocitos atípicos.

• La infección grave diseminada se llamó enfermedad de
inclusión citomegálica (EIC) y se caracterizaba por calci-
ficaciones intracerebrales, hepatoesplecnomegalia,  co-
riorretinitis, trombocitopenia púrpura, exantema macular,
anemia hemolítica, hiperbilirrubinemia, apnea, virurias al
nacer y diversos deterioros estructurales y funcionales de
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Fig. 8. Manifestación inicial de la infección por MC.
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órganos. Las infecciones primarias durante la gestación
producen una EIC devastadora. En ocasiones los niños
mueren nada más nacer o nacen muertos directamente.

• Existen infecciones congénitas (por la placenta) donde lo
más llamativo es microcefalia con calcificaciones intrace-
rebrales e infecciones perinatales (durante el parto o en
la lactancia) que suelen ser asintomáticas excepto en
niños prematuros (neumonitis intersticial, bronquitis, etc).

• En receptores de trasplantes el CMV es el agente infec-
cioso más importante  y frecuente, con su máxima inci-
dencia entre uno y seis meses tras la recepción. 

- Reactivación del CMV en los pacientes con la infec-
ción latente.

- Infección primaria (trasplante infectado produce, en
un 50% de los casos, contagio del receptor).

- Las afecciones más graves son la neumonía y la
afectación gastrointestinal.

- Si el receptor es portador de CMV y el donante no,
dicho órgano será órgano diana para el CMV, en oca-
siones se confunde la infección con rechazo.

Manifestaciones orales

Ammatuna y cols., en 2001 no hallaron ADN de CMV en mu-
cosa oral sana de personas infectadas con VIh ni en pacientes
trasplantados36.

En ocasiones se ha encontrado relación entre CMV y enfer-
medad periodontal, pero su rol en esta patología no está muy
claro, se entiende que al infectar células tales como los ma-
crófagos estarían interfiriendo en la inmunidad del paciente y
por tanto empeorando el desarrollo de la enfermedad perio-
dontal. Lin y cols., en 2009 demostraron que la infección por
CMV y VEB inhiben la función de los macrófagos ante el ata-
que bacteriano37 (Figura 9).

Es importante saber que el CMV es uno de los virus que con
más frecuencia infectan las glándulas salivales produciendo
sialoadenitis vírica38.

5. VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH)39,40

Desde el descubrimiento del VIh 1 en 1983 y del VIh 2 en
1986 es el principal causante del Síndrome de Inmunodeficien-
cia Adquirida (SIDA).  hoy en día sigue siendo una pandemia
que causa miles de muertos anualmente.

En el año 2005 se estimaba una prevalencia mundial de unos
40,3 millones de personas infectadas, la mayoría de ellas de
países tercermundistas. Esta cifra se redujo un 16% en el si-
guiente estudio en 2007, cuando se estimaron 33,2 millones
de infectados. Lo más alarmante es que un alto porcentaje de
estos afectados desconoce su infección.

Se estima un número aproximado de 3,5 millones de niños in-
fectados, y unos 330.000 muertos a causa de esta enfermedad
en menores de 15 años. Aumentando 1.150 niños diariamente
y siendo la sexta causa de muerte entre los 15 y los 24 años
en Estados unidos.

El porcentaje de infectados es muy variable, llegando a un
30% de la población de ciertos países africanos.

Entre un 70% y un 90% de pacientes VIh positivos presentan
manifestaciones en territorio orofacial. El 70% intraorales y fre-
cuentemente en estadios tempranos de la enfermedad. 

Las manifestaciones de la infección van a depender del re-
cuento de linfocitos CD4 y de la carga viral de los pacientes.

Aunque en la actualidad en España no es común ver pacientes
con SIDA muy avanzado, consideramos importante mencionar
sus manifestaciones.

Manifestaciones orales del VIH en adultos

Grupo uno: lesiones comúnmente asociadas al VIh

- Candidosis (eritematosa o pseudomembranosa) 
(Figura 10).

- Leucoplasia vellosa.

- Sarcoma de Kaposi (Figura 11).

- Linfoma No hodgkin.

- Enfermedad periodontal (gingivitis, eritema gingival lineal,
gingivitis necrotizante GuN y periodontitis necrotizante
PuN).

Grupo dos: lesiones menos asociadas a VIh

- Infecciones bacterianas (Mycobacterium avium-intracellu-
lare, Mycobacterium tuberculosis).

- hiperpigmentación melanótica.

- Estomatitis ulcerosa.

- Enfermedades de glándulas salivares (hinchazón uni o bi-
lateral de las parótidas, disminución del flujo salivar).

- Púrpura trombocitopénica.

- ulceración inespecífica.
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Fig. 9. Úlcera herpética por CMV.
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- Infecciones virales (VhS, VVZ, VPh).

Grupo tres: lesiones que se han visto en VIh

- Infecciones bacterianas (actinomyces israelii, escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae).

- Enfermedad por “arañazo de gato”.

- Reacciones a fármacos (ulceraciones, eritema multiforme,
lesiones liquenoides, epidermólisis tóxica).

- Angiomatosis epitelial.

- Infecciones fúngicas no asociadas a cándida (Cryptococ-
cus neoformans, Geotrichum candidum, Histoplasma
capsulatum, Mucoraceae, aspergillus flavus).

- Alteraciones neurológicas (parálisis facial, neuralgia del
trigémino).

- Infecciones víricas (MC, CMV).

Manifestaciones orales del VIH en niños

Grupo uno: lesiones frecuentemente asociadas

- Candidosis (eritematosa, pseudomembranosa, queilitis
angular).

- Infección por VhS.

- Eritema gingival linear.

- Agrandamiento parotídeo.

- Estomatitis aftosa recurrente (menor, mayor, herpeti-
forme).

Grupo dos: lesiones menos asociadas a VIh

- Dermatitis seborreica.

- Infecciones bacterianas de los tejidos orales (estomatitis
necrotizante).

- Enfermedad periodontal (GuN, PuN).

- Infecciones virales (CMV, VPh, MC, VVZ).

- Xerostomía.

Grupo tres: lesiones fuertemente asociadas a VIh pero raras
en niños

- Neoplasias (Sarcoma de Kaposi, Linfoma No hodgkin).

- Leucoplasia vellosa oral.

- úlceras tuberculosas.

Los antirretrovirales y la mejora en la calidad de vida de estos
pacientes minimizan las manifestaciones.

CONCLUSIONES

Es esencial para el profesional sanitario estar actualizado con

respecto a las ETS dado su carácter insidioso, sobre todo en

fases tempranas,  ya que su incidencia ha aumentado recien-

temente debido a la globalización y promiscuidad y pueden

aparecer en cualquier paciente independientemente de su ori-

gen étnico o nivel sociocultural.
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Fig. 10. Candidiasis oral en paciente ViH positivo.

Fig. 11. sarcoma de Kaposi.
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RESUMEN

La queilitis actínica, enfermedad común del
labio causada por la exposición solar
crónica, es una lesión premaligna con la
capacidad de transformarse en carcinoma
de células escamosas. El diagnóstico
y tratamiento temprano y efectivo de
la lesión es importante. La crioterapia, qui-
mioterapia tópica, inmunomodulación y
extirpación   quirúrgica se han propuesto
como intervenciones terapéuticas. Algunos
de los tratamientos disponibles son invasi-
vos, tienen resultados poco estéticos y
requieren varias sesiones. Se revisaron 11
artículos publicados en los últimos años
sobre el uso de la terapia fotodinámica
como tratamiento de la queilitis actínica.

La terapia fotodinámica se ha introducido
como una modalidad terapéutica para los
tumores de la piel obteniendo buenos resul-
tados estéticos. La terapia fotodinámica es
eficaz en el tratamiento de la queilitis actí-
nica.

El análisis histopatológico de la lesión es
fundamental. La limitación en la exposición
solar del labio es esencial para prevenir su
aparición. Son necesarios estudios a largo
plazo para la evaluación de las recidivas y
definir el número ideal de sesiones para tra-
tar de forma eficaz estas lesiones.

PALABRAS CLAVE

Queilitis actínica; Terapia fotodinámica; Ber-
mellectomía.

USE OF PHOTODYNAMIC
THERAPY IN THE
TREATMENT OF ACTINIC
CHEILITIS 

ABSTRACT

Actinic cheilitis, a common disease of the lip
caused by chronic solar exposure, is a pre-
malignant lesion with the capacity of
transforming into squamous cell carcinoma.
The early and effective diagnosis and treat-
ment of the lesion is important. Cryotherapy,
topical chemotherapy, immunomodulation
and surgical extirpation have been proposed
as therapeutic interventions. Some of the
treatments available are invasive, have anti-
aesthetic results and require various
sessions. Eleven articles were reviewed,
published in recent years on the use of pho-
todynamic therapy as a treatment for actinic
cheilitis.

Photodynamic therapy has been introduced
as a therapeutic modality for skin tumours
obtaining good aesthetic results. Photodyna-
mic therapy is effective in the treatment of
actinic cheilits. The histopathological analy-
sis of the lesion is basic. The limitation of
sun exposure on the lip is essential in pre-
venting its appearance. Long-term studies
are necessary for the evaluation of the recu-
rrences and for defining the ideal number of
sessions in order to treat these lesions effec-
tively.

KEY WORDS

Actinic cheilitis; Photodynamic therapy; Ver-
milionectomy.
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INTRODUCCIÓN 

La queilitis actínica es un tipo de queratosis actínica causada
por la exposición crónica a la radiación solar y que afecta fun-
damentalmente al labio inferior1. Se trata de la lesión
precancerosa del  labio más común. Los queratinocitos expe-
rimentan una alteración formando un campo de epitelio con
potencial neoplásico2.

El riesgo de transformación en carcinoma de células escamo-
sas oscila, según autores, entre el 1 y el 20%3,4.

La presencia de induración a nivel de la lesión, dolor (también
se puede presentar de forma asintomática), aumento de
tamaño, hiperqueratosis, aparición de ulceración, sangrado y
crecimiento rápido son marcadores clínicos de progresión de
la queilitis actínica en carcinoma de células escamosas3,4.

A nivel anatomopatológico los criterios para clasificar una
lesión como queilitis actínica son diversos. 

Según Markopoulos A y cols., los indicadores histopatológicos
de queilitis actínica son: 1) lesión blanca o erosiva clínica-
mente localizada en el labio; 2) cambios epiteliales iguales o
mayores a la displasia epitelial leve; 3) cambios histopatológi-
cos basofílicos del tejido conectivo subyacente5.

Nieto Pimentel DR y cols., han establecido una clasificación
de las queilitis actínicas, semejante a la utilizada en las que-
ratosis actínicas: 1) queilitis atrófica (epitelio delgado sin
elongación de la red de crestas); 2) queilitis hipertrófica
(engrosamiento moderado o intenso de la red de crestas con
o sin alargamiento de las mismas); 3) queilitis ulcerada (pér-
dida parcial del epitelio o deterioro de una o más de las capas
del estrato espinoso); 4) queilitis acantolítica (zonas de ruptura
suprabasal con o sin células atípicas acantolíticas); 5) queilitis
simple (sin atipia y con o sin engrosamiento del epitelio)6.

La localización de la queilitis actínica en el labio condiciona las
diferentes modalidades de tratamiento.

La mayoría de los tratamientos empleados tienen como incon-
venientes el prolongado tiempo de acción y de recuperación,
el compromiso estético labial y, en algunos casos, una eficacia
limitada. 

Entre los tratamientos empleados actualmente se encuentran
la crioterapia, la quimioterapia tópica, los inmunomoduladores
y la bermellectomía.

La crioterapia es una técnica apropiada para queilitis actínicas
localizadas, pero si son más extensas se suele acompañar de
cicatrices hipopigmentadas y tiempos de recuperación prolon-
gados (aproximadamente tres semanas). 

La quimioterapia tópica (5-fluorouracilo) y los inmunomodula-
dores (imiquimod) se pueden emplear en queilitis actínicas
más extensas; sin embargo, y al igual que el uso de la criote-
rapia, el tratamiento y el tiempo de recuperación se prolonga
a lo largo de varias semanas y bajo grado de cumplimiento por
parte de los pacientes por la intensa reacción inflamatoria con-
duce a altas tasas de fracaso7.

Por último está la bermellectomía como tratamiento más radi-

cal e invasivo en la queilitis actínica. Es necesario el uso de
anestesia local o general. Como principal efecto secundario se
encuentra la aparición de una cicatriz labial inestética. La ber-
mellectomía se puede llevar a cabo mediante el uso de bisturí
frío, electrobisturí o con el empleo del láser de dióxido de car-
bono. El uso del láser de dióxido de carbono se asocia con
menos cicatrices y un resultado más estético7-9.

Entre los factores de riesgo de la aparición de queilitis actínica
se encuentra básicamente la exposición solar, la eversión del
labio inferior y también se ha descrito cierta relación con el
consumo de alcohol y/o tabaco; aunque estos dos últimas con-
diciones no se consideran actualmente factores de riesgo de
aparición de queilitis actínica. Es necesario remarcar las medi-
das preventivas entre las que se deben incluir la limitación de
la exposición solar durante las horas principales del día así
como el uso de protectores labiales con factor de protección
solar9,10.

Se han revisado 11 artículos publicados en los últimos años
acerca del empleo de la terapia fotodinámica como tratamiento
de las lesiones de queilitis actínica.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Los datos de los 11 artículos seleccionados se esquematizan
en la tabla 1.

Estos 11 artículos nos ofrecieron un total de 147 pacientes
diagnosticados de queilitis actínica y que fueron tratados
mediante el empleo de la terapia fotodinámica.

La terapia fotodinámica es una modalidad de tratamiento
aceptado en queilitis actínicas, enfermedad de Bowen y carci-
nomas basocelulares superficiales22. Stender IM y cols., en
1996 publicaron los primeros casos de pacientes con queilitis
actínica tratados mediante la terapia fotodinámica23.

El uso de la terapia fotodinámica ofrece una serie de ventajas
respecto a otro tipo de tratamientos empleados habitualmente
en el tratamiento de la queilitis actínica. Se trata de una terapia
poco invasiva, ofrece buena tolerancia, se caracteriza por la
especificidad por el tejido diana y no presenta toxicidad acu-
mulada ofreciendo la posibilidad de poder repetir el
tratamiento. A nivel estético los resultados son mejores que
con otros tratamientos más invasivos (crioterapia, exéresis
quirúrgica)24,25.

La terapia fotodinámica se basa en la aplicación de una fuente
de energía en forma de luz con una determinada longitud de
onda sobre un tejido previamente fotosensibilizado mediante
una sustancia química, con presencia de oxígeno. De esta
forma se consigue la generación de gran cantidad de radicales
libres y derivados del oxígeno que conducen a una necrosis
tisular. La longitud de onda necesaria para activar el com-
puesto fotosensibilizador oscila entre 600 y 800 nanómetros
debido a que las longitudes de onda mayores de 900 nm son
insuficientes para generar radicales libres.

La terapia fotodinámica se fundamenta en tres elementos
básicos: el fotosensibilizante, la fuente de luz y el oxígeno. El
fotosensibilizante ideal debe ser poco tóxico, con capacidad

Curto aguilera a., Guinaldo Gil n.
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de penetración a nivel tisular y ser selectivo por el tejido diana.
Los dos fotosensibilizantes más empleados son el ácido meti-
laminolevulínico y ácido 5-aminolevulínico26. Empleando una
longitud de onda de 630 nm se alcanza una profundidad de
acción de entre 2 y 3 mm; entre 5 y 6 mm de profundidad se
alcanzan a una longitud de onda de 700-800 nm27.

Las dosis empleadas dependen de la fuente de irradiación uti-
lizada, oscilando entre 7 J/cm2 (la mínima dosis empleada) y
60 J/cm2 (la dosis máxima), utilizando la mayoría de autores
como dosis 37 J/cm2 así como luz roja a 630 cm como fuente
de irradiación. El número de sesiones oscila entre 2 y 3, según
los autores. Como sustancia fotosensibilizante, en la mayoría
de los estudios, se emplea el ácido metilaminolevulínico. El
tiempo medio de seguimiento de las lesiones se sitúa en 32,7
semanas.

Del total de sujetos analizados (147 pacientes), 78 pacientes
presentan remisión completa de la lesión tras el empleo de la
terapia fotodinámica y 46 pacientes remisión parcial; en
23 sujetos no se describe la mejoría o no en las lesiones11,21

(Fig. 1).

25

empleo de la terapia fotodinámica en el tratamiento de la queilitis actínica.

Autor Pacientes Fuente de Dosis Respuesta Seguimiento Fotosensibilizante
irradiación

Ribeiro CF 19 Luz roja 37J/cm2 16 RC 3 meses MAL
et al., 201211 630 nm

(omnilux)

Fai D  29 Luz roja 37J/cm2 21 RC8 ND 20 meses MAL
et al., 201212 630 nm

(Omnilux)

Zaiac M 15 Luz roja 37J/cm2 3 RC 12 RP 9 semanas MAL
et al., 201113 630 nm

(Omnilux)

Sotiriou E 30 Luz roja 37J/cm2 24 RP 6 ND 12 meses MAL
et al., 201114 630 nm

(Omnilux)

Castaño E 3 Luz roja 50-60J/cm2 3 RC 3-6 meses MAL
et al., 200915 630 nm

(Omnilux)

Sotiriou E 10 Waldmann PDT 40 J/cm2 9 RC1 ND 3 meses ALA
et al., 200816 1.200/570-670 nm

Kodama M 1 Láser excimer 30 J/cm2 1 RP No Descrito ALA 
et al., 200717 630 nm

Berking C 15 Aktilite 630 nm 37 J/cm2 7 RC7 RP1 ND 3 meses MAL
et al., 200718

hauschild A 3 Aktilite 630 nm 20 J/cm2 3RC 13 meses MAL
et al., 200519

Alexiades- 19 PDL 595 nm 7-7,5 J/cm2 13 RC2 RP4 ND 12 meses ALA 
Armenakas MR

et al., 200420

Stender IM 3 Luz no coherente 55 J/cm2 3RC 6-12 meses ALA
et al., 199621

TABLA 1. EMPLEO DE LA TERAPIA FOTODINÁMICA EN EL TRATAMIENTO DE LA
QUEILITIS ACTÍNICA

MAL: ácido metilaminolevulínico; ALA: ácido 5-aminolevulínico; RC: remisión completa; RP: remisión parcial; 
ND: no descrito

16%

Remisión completa

Remisión parcial

No descrito31%
53%

Fig. 1. Respuesta en el tratamiento de la queilitis actínica mediante terapia
fotodinámica.
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CONCLUSIONES

- La queilitis actínica es la lesión precancerosa más común
del labio inferior. El riesgo de transformación en carcinoma
de células escamosas se encuentra entre el 1 y el 20%.

- El estudio anatomopatológico de la lesión es imprescindi-
ble en todos los casos para asegurar la detección
temprana de posible malignización.

- La terapia fotodinámica se demuestra eficaz en el trata-
miento de la queilitis actínica, obteniendo mejores

resultados estéticos en comparación con métodos de tra-
tamiento convencionales más invasivos.

- El control de los posibles factores de riesgo (fundamental-
mente la exposición solar) es también esencial.

- Futuros estudios a largo plazo son necesarios para anali-
zar las posibles recidivas que puedan aparecer así como
definir el número ideal de sesiones para tratar de forma efi-
caz estas lesiones y la fuente de irradiación más
adecuada.

Curto aguilera a., Guinaldo Gil n.
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RESUMEN

Introdución: La osteogénesis imperfecta,
también llamada enfermedad de los huesos

de cristal, es un desorden caracterizado por

una alteración en los tejidos conectivos de

todo el cuerpo, incluida la dentición. El obje-

tivo del estudio fue evaluar la presencia de

fracturas y los huesos afectados por las mis-

mas, la presencia de dentinogénesis

imperfecta, el tratamiento de la osteogéne-

sis imperfecta y el tipo de bifosfonato

administrado.

Métodos: Se evaluaron las historias clínicas
de 17 pacientes con osteogénesis imper-

fecta.

Resultados: El 81% de los pacientes sufrió

fracturas, el 24% fueron de fémur, un 53%

de los pacientes presentaron dentinogéne-

sis imperfecta, el 71% de los pacientes son

tratados con bifosfonatos y en un 83% con

pamidronato.

Conclusiones: La mayoría de los pacientes
ha sufrido fracturas a lo largo de su vida, la

dentinogénesis imperfecta se da frecuente-

mente en estos pacientes y la mayoría de

ellos están bajo tratamiento con bifosfona-

tos.  

PALABRAS CLAVE

Osteogénesis imperfecta; Dentinogénesis
imperfecta; Bifosfonatos; Fracturas.

Osteogenesis

imperfecta: oral and

medical alterations

in children

ABSTRACT

Introduction: Osteogenesis imperfecta,
also called the brittle bone disease, is a
disorder characterised by an alteration in the
connective tissues of the entire body, inclu-
ding teething. The objective of the study was
to evaluate the presence of fractures and the
bones affected by them, the presence of
dentinogenesis imperfecta, the treatment of
osteogenesis imperfecta and the type of
biphosphonate administered.

Methods: The clinical histories of 17
patients with osteogenesis imperfecta were
evaluated.

Results: Of the patients, 81% suffered frac-
tures, 24% were of the femur, 53% of the
patients presented dentinogenesis imper-
fecta, 71% of the patients are treated with
biphosphonates and 83% with pamidronate.

Conclusions: The majority of the patients
have suffered fractures during their life, the
dentinogenesis imperfecta occurs frequently
in these patients and the majority of them
are under treatment with biphosphonates.

KEY WORDS

Osteogenesis imperfecta; Dentinogenesis
imperfecta; Biphosphonates; Fractures.
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INTRODUCCIÓN

La osteogénesis imperfecta (OI) es un desorden hereditario
conocido como “enfermedad de los huesos de cristal”. Su inci-
dencia es de 6 a 20 por cada 100.000 nuevos nacimientos.

Se caracteriza por presentar una alteración en los tejidos
conectivos (desarrollados a partir de células mesenquimales
que se diferencian a osteoblastos, condroblastos y fibroblastos
durante la etapa embrionaria) de todo el cuerpo, incluida la
dentición.

El colágeno es la proteína más común del organismo y forma
parte de los tejidos conectivos presentes en los huesos, en los
cartílagos y en los vasos sanguíneos. Existen 19 tipos de colá-
geno, siendo el más común el colágeno tipo I que es el
responsable de proporcionar resistencia mecánica a las
estructuras orgánicas. La enfermedad, es el resultado de
mutaciones en los genes COL-1A y COL-1B que codifican el
colágeno tipo1. 

Las manifestaciones que sufren los pacientes pueden agru-
parse en esqueléticas y no esqueléticas. Dentro de las
primeras, se encuentra principalmente la fragilidad ósea y la
reducción en la masa ósea mineral, que condicionan la pre-
sencia de fracturas. Las no esqueléticas incluyen el color
azulado de las escleróticas (Figura 1), la dentinogénesis
imperfecta, la hiperlaxitud ligamentosa o la presencia de hue-
sos wormianos entre las suturas craneales2. 

En 1979, Sillence y cols.,3 propusieron una clasificación de la
enfermedad en cuatro tipos: 

- Tipo I: leve no deformante. Es una entidad autosómica
dominante. Los sujetos pertenecientes a este grupo se
caracterizan por presentar escleróticas azules, escoliosis
(sin llegar a sufrir grandes deformidades a nivel de la
columna vertebral o huesos largos) y pueden presentar
dentinogénesis imperfecta. El principal problema de estos
individuos radica en su discapacidad auditiva, que puede
presentarse antes de los 20 años de edad.

- Tipo II: perinatal letal. Es autosómica recesiva. Se trata de
la variedad más grave,  en la que se producen fracturas

neonatales, las costillas presentan una imagen radiológica
en “rosario” y los huesos largos parecen haber sido pre-
sionados axialmente.

- Tipo III: severamente deformante. Es autosómica rece-
siva. Los sujetos pertenecientes a esta entidad se
caracterizan por presentar escleróticas normales y defor-
midades severas de la columna vertebral durante la última
etapa de la infancia y la adolescencia, que generan una
baja estatura. La dentinogénesis imperfecta se presenta
frecuentemente y sobre todo afecta a la dentición primaria.
La afectación auditiva es bastante infrecuente. 

- Tipo IV: moderadamente deformante. Es autosómica
dominante. Se caracteriza por agrupar a la mayoría de
sujetos que históricamente habían sido diagnosticados
dentro de la enfermedad de Lobstein. Presentan las escle-
róticas normales.

Los tipos I,  III y IV pueden presentarse de forma congénita o
tardía. El tipo II siempre se presenta de forma congénita. 

Glorieux y cols.,4 observaron que, en ocasiones, tras una frac-
tura o una cirugía correctiva, puede aparecer un cuadro
inflamatorio duro y doloroso, llamado callo hiperplásico.
Los autores, en el año 2000, nombraron estos casos como OI
tipo V. 

La dentinogénesis imperfecta (DI) se trata de una alteración
genética en la formación de la dentina, que involucra tanto a
la dentición temporal, como a la dentición permanente. Clíni-
camente se caracteriza por una coloración opalescente de los
dientes, una menor dureza de la dentina y fracturas en el
esmalte como consecuencia del mal apoyo dentinario exis-
tente, que condiciona una gran atrición y la abrasión de la
dentina expuesta. 

Se clasifica en tres tipos:

El tipo I se da en sujetos que padecen OI, asociándose con
esta patología. El tipo II es el más común, es autosómico
dominante y no se asocia a la OI. El tipo III, también llamado
de Brandywine, es el más infrecuente, es autosómico domi-
nante y se da en un área aislada del Estado de Maryland, en
Estados unidos5. 

El tratamiento de la OI es paliativo y tiene por objeto promover
la función normal del individuo. 

La terapia física mejora la fuerza muscular y la resistencia. 

Las intervenciones quirúrgicas son utilizadas para corregir o
reducir las deformidades y para estabilizar las fracturas de los
huesos largos y de la columna vertebral. 

Las intervenciones odontológicas se basan  tanto en la pre-
vención de la caries y la enfermedad periodontal, como en la
corrección de los defectos dentarios y de la oclusión. Es habi-
tual encontrar pacientes con alteraciones faciales,
maloclusiones y posiciones incorrectas maxilomandibulares,
como retrognatismos maxilares y prognatismos mandibulares.
La solución de estas afecciones se basa en la combinación de
la ortodoncia con la cirugía ortognática, cuyos resultados son
exitosos en la mayoría de los casos, aunque no se realiza de
forma frecuente.

Carballido Fernández, J., Monteserín Matesanz, M., Mourelle Martínez, Mª. R., Joaquín de nova García, M.

Figura 1. imagen de las escleróticas azules.
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El tratamiento médico se basa en la utilización de calcitonina,
fluoruro sódico, hormona del crecimiento, cortisona, esteroides
anabólicos, vitamina C y D, minerales y bifosfonatos. Éstos
han resultado ser el tratamiento médico más eficaz.

Los bifosfonatos minimizan la actividad osteoclástica y contri-
buyen a reducir el dolor, a mejorar la sensación de bienestar
de los sujetos y a aumentar la masa ósea mineral en las vér-
tebras. Los pacientes deben ser controlados de forma rigurosa
por la posibilidad de desarrollar osteonecrosis de los maxilares
asociada a bifosfonatos, si bien, en el caso de pacientes infan-
tiles, actualmente no hay datos suficientes que puedan
demostrar la relación entre el tratamiento con bifosfonatos y la
aparición de osteonecrosis.

En los pacientes pediátricos es típico observar una serie de
manifestaciones radiológicas como consecuencia del trata-
miento con bifosfonatos. Las diáfisis de los huesos son
estrechas, sin embargo, debido al efecto de los bifosfonatos
sobre el remodelado óseo, las metáfisis son gruesas y apare-
cen líneas horizontales blancas asociadas a la administración
del fármaco, con espacios regulares que se corresponden con
los intervalos entre los ciclos de tratamiento, demostrando la
existencia de crecimiento óseo durante la terapia6,7. 

Actualmente, se están desarrollando nuevos tratamientos
como el transplante de médula ósea para aumentar la activi-
dad osteoblástica, o la terapia genética1,8. 

El objetivo del estudio fue evaluar la presencia de fracturas y
huesos afectados por las mismas, la presencia de DI, el trata-
miento de la OI y el tipo de bifosfonato administrado.

MATERIAL Y MÉTODO

El estudio comenzó con una muestra de 187 pacientes, que
fueron recopilados de las historias clínicas del título propio
“atención odontológica integrada en el niño con necesidades
especiales”, del Departamento de Estomatología IV de la
Facultad de Odontología de la universidad Complutense de
Madrid.

Las historias clínicas se evaluaron en función de los criterios
de inclusión y exclusión, de tal forma que, de los 187 pacien-
tes iniciales, el estudio se realizó con una muestra de 17
pacientes.

Criterios de inclusión:

- Pacientes menores de 18 años.

- Pacientes enfermos de OI.

- Pacientes con presencia o ausencia de DI.

Criterios de exclusión:

- historias clínicas incompletas.

- Pacientes que no firmaron el consentimiento informado.

- Pacientes con otra patología sistémica distinta a la OI.

RESULTADOS

De los 187 pacientes del título propio, 17 padecen OI. En ellos
se evaluó a través de las historias clínicas: 

- Presencia de fracturas y huesos afectados.

- Presencia de DI.

- Tratamiento de la OI.

- Tipo de bifosfonato administrado, en caso de recibir este
tratamiento.

un 81% de los pacientes ha tenido algún tipo de fractura a lo
largo de su vida. En un 19% de los casos no se refleja en la
historia Clínica los antecedentes de fracturas del paciente. 

Los huesos afectados por las fracturas, en orden decreciente,
fueron el fémur en un 24% de los casos, seguido de fracturas
en cúbito y radio, en dedos y en cráneo en un 6%  cada una
de ellas. un 24% de los pacientes sufrió fracturas múltiples y
en un 35% de los casos no se especifica el hueso afectado.
(Figura 2)

La presencia de DI en los pacientes se da en un 53% de los
casos. 

En un 71% de los casos los pacientes están tratados con
bifosfonatos, solos o en combinación con calcio, vitaminas,
calcio y vitaminas o vitaminas y hormona del crecimiento. En
un 29% de los casos no se refleja el tratamiento que recibe el
paciente. (Figura 3)

29
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Figura 2. Huesos afectados por las fracturas.

Figura 3. tratamiento recibido por los pacientes.
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El tipo de bifosfonato administrado fue pamidronato en un 83%
de los casos, seguido de alendronato en un 8% de los casos.
No se especificó el tipo de bifosfonato en un 8% de los pacien-
tes.

DISCUSIÓN

En este estudio, el 71% de los pacientes están sometidos a un
tratamiento con bifosfonatos, solos o en combinación con
otros fármacos. 

Los beneficios del tratamiento de la OI con bifosfonatos han
sido suficientemente demostrados y están perfectamente
aceptados8,9. 

Se han registrado casos de osteonecrosis de huesos largos
en niños con leucemias y linfomas, sometidos a tratamientos
intensos con quimioterapia y cortisona, sin embargo, no hay
evidencias de osteonecrosis de los maxilares asociada a bifos-
fonatos en niños con OI8,10. 

La patogénesis de la osteonecrosis por bifosfonatos no está
clara a día de hoy, pero parece que se debe a un defecto en
la remodelación fisiológica del hueso o por el propio proceso
de cicatrización11. Por otro lado, los bifosfonatos son fármacos
que inhiben la reabsorción ósea y se pueden clasificar en fun-
ción de su potencia, así el alendronato o el risedronato se
consideran de potencia baja, el pamidronato de potencia
media y el zoledronato de potencia alta. Mientras que el zole-
dronato y el pamidronato se utilizan generalmente de forma
intravenosa, el alendronato y el risedronato se utilizan princi-
palmente por vía oral12. 

En los pacientes estudiados en este trabajo, el 83% recibe tra-
tamiento con pamidronato y el 8% con alendronato. Se ha
demostrado que el tratamiento con pamidronato, alendronato
y zoledronato en niños con OI sometidos a intervenciones de
cirugía oral, no produce osteonecrosis10.

Aun así, es necesario llevar a cabo un control en estos pacien-
tes por la posible acción de las dosis acumulativas del
fármaco, sobretodo en aquellos que se administran por vía
parenteral8. 

Maines y cols.,8 propusieron el uso de neridronato, cuya
estructura es similar al alendronato o al pamidronato pero
tiene menor tiempo de retención en el organismo que éstos y
por ello contribuye a disminuir el riesgo de desarrollar osteo-
necrosis. 

Malmgren y cols.,10 destacaron la importancia de acudir al
odontólogo antes y durante el tratamiento de la OI con bifos-
fonatos para llevar a cabo una evaluación de la situación
bucodental y un posterior seguimiento del paciente. 

El 81% de los pacientes han sufrido, a lo largo de su vida,
algún tipo de fractura, siendo especialmente relevantes  las
fracturas de fémur y las fracturas múltiples. En ocasiones,
éstas se pueden producir por el efecto de los bifosfonatos. Así,
se registró el caso de una mujer de 75 años con OI y en trata-

miento con alendronato que sufrió una fractura atípica de
fémur, sin embargo, no se registró ningún caso en niños13. 

Los bifosfonatos parecen ser eficaces en el tratamiento de la
OI, reduciendo la incidencia anual de fracturas, aumentando
la masa ósea mineral a nivel lumbar y de las caderas, así
como, evitando la reabsorción ósea y preservando la morfolo-
gía vertebral14,15.

El 53% de los pacientes presentaba DI. Muhney y Campbell16

afirman que la prevalencia de DI está situada entre el 8% y el
40% en pacientes con OI del tipo I. Entre el 43% y el 82% en
aquellos que padecen OI tipo III y entre el 37% y el 100% en
pacientes con OI tipo IV. 

El manejo odontológico de los pacientes con OI que poseen
DI, según la Academia Americana de Odontología Pediátrica,
se basa en la prevención de la atrición resultante de la des-
trucción del esmalte y la dentina, en la rehabilitación de la
dentición, en la optimización estética y en la prevención de la
caries y la enfermedad periodontal17. Es importante considerar
la existencia de calcificaciones en los conductos radiculares a
la hora de realizar un tratamiento endodóntico18 y la posibilidad
de producirse fracturas mandibulares cuando se llevan a cabo
procedimientos quirúrgicos en estos pacientes17. 

Los defectos moderados pueden ser tratados con técnicas
adhesivas, sin embargo, es preferible utilizar coronas metáli-
cas preformadas en la dentición temporal cuando los daños
son extensos y onlays en la dentición permanente. Estos tra-
tamientos no solo rehabilitan el diente, también contribuyen a
estabilizar la dentición y evitar la pérdida de la dimensión ver-
tical. En dientes anteriores se hace necesario la utilización de
diferentes tipos de facetas estéticas, pero deben colocarse en
la adolescencia tardía, cuando se ha producido la maduración
periodontal completa17. 

Las conclusiones obtenidas fueron las siguientes:

1. El 81% de los pacientes evaluados presentan algún tipo
de fractura.

2. El hueso más afectado por las fracturas es el fémur (24%)
junto con las fracturas múltiples.

3. El 53% de los pacientes presenta DI.

4. El 71% de los pacientes recibe tratamiento con bifosfona-
tos, solos o en combinación con otros fármacos.

5. El tipo de bifosfonato administrado en un 83% de los
casos es el pamidronato.

Carballido Fernández, J., Monteserín Matesanz, M., Mourelle Martínez, Mª. R., Joaquín de nova García, M.
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Son múltiples los estudios existentes, donde se confirma que la anatomía de los conductos en
la raíz mesial de los molares mandibulares está compuesta únicamente por dos conductos cóni-
cos, independientes entre sí, ya que lo habitual en estos casos es la presencia de múltiples
anastomosis entre ambos, deltas, ramificaciones, y otras variaciones anatómicas1.

Entre estas se define el istmo como una comunicación estrecha y ovalada entre dos conductos
que alberga en su interior pulpa dental, como una anastomosis interna y transversal (Vertucci
1984), o una conexión latero-interna (Pineda 1973) entre los conductos de estas raíces2,3.

Estos Istmos se encuentran casi en la totalidad de las raíces con más de un conducto, y aunque
es posible que durante un tratamiento de conductos ortógrado no queden sellados completa-
mente, y no hagan que nuestro tratamiento fracase4; en cirugía endodóntica su localización,
preparación y sellado es de vital relevancia, ya que al encontrarse entre 1,5 y 6 mm del ápice,
es muy frecuente su exposición, que hará que fracase el tratamiento si no se sella adecuada-
mente5, 6.

Fig. 1. Visión de conducto MV y Ml, e istmo antes
de la preparación ultrasónica visto al microscopio.
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Fig. 3. Vista del sellado con Mta.
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RESUMEN

Introdución: En el tratamiento de los
pacientes afectos de tumores malignos de la
cavidad oral, la cirugía combina la resección
y la reconstrucción inmediata con el fin de
preservar las funciones que concentra la
cavidad oral (fonación, deglución, mastica-
ción, estética). El empleo de colgajos
microvascularizados constituye una práctica
habitual en estos pacientes para reponer los
tejidos resecados. La rehabilitación dental
de estos pacientes suele ser muy compleja,
y el empleo de sistemas de cirugía implan-
tológica  guiada evita muchos de los
problemas que se presentan en estos
pacientes.

Caso clínico: Paciente sometido a hemi-
mandibulectomía sin reconstrucción y
tratamiento adyudante con radioterapia que
es remitido para reconstrucción. Inicialmente
se practica un colgajo microvascularizado
de peroné que aporta hueso y partes blan-
das. Posteriormente se rehabilita con una
prótesis híbrida sobre implantes, que se
colocan mediante una férula quirúrgica
mucosoportada tras planificación con la
herramienta FacilitateTM.

Discusión: el colgajo microvascularizado
de peroné es el caballo de batalla en la
reconstrucción mandibular del paciente
oncológico. Su principal desventaja  es la
dificultad para la colocación de implantes
dentales y su posterior rehabilitación. El
empleo de cirugía implantológica guida per-
mite obviar muchos de estos problemas.

Conclusiones: La reconstrucción del
paciente oncológico de cavidad oral
mediante injertos microvascularizados, y su
posterior rehabilitación dental con implantes
osteointegrados permite ofrecer al paciente
una calidad de vida aceptable. 

Implant-supported
mandible
rehabilitation over
microvascularised
fibula graft. Use of
computer-guided
surgery

ABSTRACT

Introduction: In the treatment of the
patients with malignant tumours of the oral
cavity, the surgery combines the resection
and immediate reconstruction with the aim of
preserving the functions concentrated
in the oral cavity (phonation, deglutition,
mastication, aesthetics). The use of micro-
vascularised flaps is a common practice in
these patients in order to replace the resec-
ted tissues. Dental rehabilitation of these
patients is usually very complex, and the use
of guided implant surgical systems avoids
many of the problems that occur in these
patients.

Clinical case: A patient who underwent
hemimandibulectomy without reconstruction
and adjuvant treatment with radiotherapy,
who is sent for reconstruction. Initially, a
microvascularised fibula flap is performed
that provides bone and soft tissues. Subse-
quently, he is rehabilitated with a hybrid
prosthesis over implants, which is placed by
means of a mucosa-supported surgical
ferrule after planning with the FacilitateTM
tool..

Discussion: The microvascularised fibula
flap is the key process in mandibular recons-
truction of cancer patients. Its principal
disadvantage is the difficulty in the place-
ment of the dental implants and subsequent
rehabilitation. The use of guided implant sur-
gery prevents many of these problems.

Rehabilitación mandibular
implanto-soportada sobre
injerto microvascularizado de
peroné. Empleo de la cirugía
guiada por ordenador

Cebrián-Carretero, J.l., González Martín-Moro, J., sobrino del Riego, J.a, Demaría Martínez, G., Chamorro Pons, M.
Rehabilitación mandibular implanto-soportada sobre injerto microvascularizado de peroné. empleo de la cirugía guiada por ordenador.

Cient. Dent. 2013; 10; 3: 197-203. 

Cebrián-Carretero, José
Luis
Doctor en Medicina. Especialista
en Cirugía Oral y Máxilofacial. 
Licenciado en Odontología. hos-
pital universitario La Paz de Ma-
drid. Práctica privada.

González Martín-Moro, 
Javier 
Licenciado en Medicina. Especia-
lista en Cirugía Oral y Máxilofa-
cial. Licenciado en Odontología.
hospital universitario La Paz de
Madrid. Práctica privada.

Sobrino del Riego, José
Andrés
Licenciado en Medicina. Especia-
lista en Cirugía General. Licen-
ciado en Odontología. Práctica
privada.

Demaría Martínez, Gastón 
Licenciado en Medicina. Especia-
lista en Cirugía Oral y Máxilofa-
cial. Licenciado en Odontología.
Práctica privada.

Chamorro Pons, Manuel
Doctor en Medicina. Especialista
en Cirugía Oral y Máxilofacial.
Jefe de servicio de Cirugía Oral y
Máxilofacial de hospitales Sani-
tas Madrid.

Indexada en / Indexed in:
- IME
- IBECS
- LATINDEX
- GOOGLE ACADÉMICO

Correspondencia:
José Luis Cebrián Carretero

Servicio de Cirugía Oral y Maxilofacial
Hospital Universitario La Paz.
Paseo de la Castellana, 261 

28046 Madrid
jlcebrian@clinicalaluz.es

Tel.: 91 727 73 36

Fecha de recepción: 7 de mayo de 2013. 
Fecha de aceptación para su publicación: 
30 de octubre de 2013.

cient. dent. VOL. 10 NÚM. 3 SEPTIEMBRE-OCTUBRE-NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2013. PÁG. 197-203 35

Cientifica dental VOL 10-3_Maquetación 1  17/12/13  12:45  Página 35



36 PÁG. 198 SEPTIEMBRE-OCTUBRE-NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2013. VOL. 10 NÚM. 3  cient. dent.

PALABRAS CLAVE

Cáncer oral; Carcinoma epidermoide cavidad oral; Colgajo mi-
crovascularizado peroné; Implantes dentales; Cirugía guiada;
Calidad de vida.

Conclusions: The reconstruction of the oral cavity of the can-

cer patient by means of microvascularised grafts, and the

subsequent dental rehabilitation with osseointegrated implants

allow offering the patient an acceptable quality of life..

KEY WORDS

Oral cancer; Epidermoid carcinoma of the oral cavity; Micro-

vascularised fibula flap; Dental implants; Guided surgery; Qua-

lity of life.

INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas, los avances en el tratamiento de las
afecciones tumorales de los maxilares nos han permitido tratar
e incluso curar a pacientes que antes se consideraban intra-
tables. De esta forma, hoy en día es tan importante la resec-
ción de los tumores como la reconstrucción inmediata de los
defectos creados, que permite ofrecer a nuestros pacientes la
calidad de vida suficiente y continuar realizando las funciones
propias de las estructuras extirpadas.

En el campo de la reconstrucción ósea del esqueleto facial,
debemos tener en cuenta que tanto  mandíbula como  maxilar
son los portadores de las piezas dentarias y en consecuencia
la conservación de la función masticatoria debe ser también
objetivo de nuestro tratamiento quirúrgico.

La colocación de prótesis implantosoportadas sobre los hue-
sos reconstruídos ofrece a estos pacientes una solución defi-
nitiva para la recuperación de la función masticatoria además
de ayudar a mejorar otras secuelas como el soporte labial1-3.

El colgajo microvascularizado de  peroné ha sido una de las
principales opciones para esta rehabilitación ósea y dental. El
colgajo fue descrito inicialmente por Taylor y Gilbert a finales
de los años 70 y empleado por hidalgo en 1989 para la re-
construcción mandibular. Desde entonces, se ha generalizado
su uso, gracias fundamentalmente a su versatilidad al ofrecer
gran longitud de hueso4,5. Su desventaja en la rehabilitación

dental es que resulta complicada la inserción precisa de los
implantes en situaciones en las que, tras la resección, se ha
perdido la relación oclusal y la morfología del hueso recons-
truido es notablemente diferente de la mandíbula original. De
esta manera, muchos implantes insertados en él luego no pue-
den rehabilitarse de forma adecuada (figura 1), y muchas re-
habilitaciones son complejas y conducen a oclusiones
dentarias poco funcionales2, 6-8.

Actualmente los sistemas de cirugía implantológica guiada per-
miten planificar y colocar implantes de forma virtual sobre una
tomografía computerizada (TC) que duplica la anatomía ósea
del paciente. Mediante un soporte informático, se elabora una
férula que soportada sobre los tejidos del paciente durante la
cirugía, nos indicará la posición precisa de cada implante de
manera que coincida con la situación planificada. Además nos
permite esbozar como será la prótesis definitiva obviando los
problemas de maloclusión e implantes no rehabilitados9.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un paciente de 54 años que había
sido sometido a hemimandibulectomía por padecer una carci-
noma epidermoide de trígono retromolar con extensión ósea.
En un primer momento no se realizó reconstrucción del área
extirpada y se obliteró el defecto suturando la lengua a la mu-
cosa de la mejilla tras la extirpación del cuerpo mandibular iz-
quierdo. También se realizó disección funcional cervical y se
indicó radioterapia postoperatoria.

Tres años después de la intervención
el paciente se encontraba libre de en-
fermedad, si bien tenía muy mala cali-
dad de vida. Dependía de una
gastrostomía para su nutrición, con al-
teración severa de sus funciones  fona-
toria, masticatoria y deglutoria. En
estas condiciones fue remitido al  Ser-
vicio de Cirugía Oral y Máxilofacial para
mejorar su situación clínica (figura 2).

Cebrián-Carretero, J.l., González Martín-Moro, J., sobrino del Riego, J.a, Demaría Martínez, G., Chamorro Pons, M.

Figura 1. Rehabilitación oral incompleta sobre injerto microvascularizado. implantes no rehabilitados.
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En un primer momento se practicó la reconstrucción ósea con
un colgajo microvascularizado de peroné (fijado con una placa
de reconstrucción) que mejoró la simetría facial y las funciones
fonatoria y deglutoria, permitiendo retirar la gastrostomía (fi-
gura 3). Sin embargo el paciente continuaba alimentándose
con dieta blanda, por lo que  se planteó la rehabilitación de la
función masticatoria.

Dado que el paciente presentaba edentulismo mandibular, se
elaboró una prótesis completa, que era muy mal tolerada de-
bido a los problemas de soporte y retención relacionados con
la compleja anatomía de la zona. Así, la única posibilidad para
conseguir una función masticatoria satisfactoria era la confec-
ción de una prótesis implantosoportada, colocando las fijacio-
nes tanto en la mandíbula sana como en el segmento de
peroné.

Se trataba de una situación anatómica desfavorable, empeo-
rada por la presencia  de una placa de titanio con muchos tor-
nillos que era complicada de retirar, por lo que se decidió llevar
a cabo un procedimiento de cirugía implantológica guiada.

Para ello se elaboró una férula radioopaca sobre un modelo
del paciente.  Se solicitó un escáner que fue procesado por la

compañía Materialise (Leuven, Bélgica) y sobre él, empleando
la herramienta FacilitateTM de SimPlantTM (Leuven, Bélgica)
se planificaron siete implantes de 4 mm de diámetro y diferen-

37
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Figura 2. ortopantomografía en la que se muestra el estado en que llegó
el paciente a nuestra consulta tras mandibulectomía segmentaría por
carcinoma epidermoide de encía mandibular.

Figura 4. imagen de la férula radiológica diseñada para la realización de la
cirugía virtual.

Figura 5. implantes planificados sobre escáner mandibular mediante la
herramienta FacilitatetM para simplant.

Figura 6. Férula quirúrgica. Detalle de la colocación de los implantes
evitando los tornillos de la placa de osteosíntesis.

Figura 3. imagen del escáner tras la reconstrucción mandibular con injerto
microvascularizado de peroné.
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tes longitudes Osseospeed (Astratech, Suecia). De éstos, tres
se situaron sobre la hemimandíbula nativa y cuatro sobre el
peroné,  para la confección de una prótesis híbrida atornillada.
Dada la buena adaptación de la férula radiológica sobre el re-
borde mandibular del paciente, se pudo realizar una férula qui-
rúrgica mucosoportada (figuras 4-8).

La cirugía cursó sin complicaciones. Se colocaron los siete im-
plantes planificados y se colocaron los tapones de cierre.
Transcurridos tres meses, se descubrieron los implantes com-
probando su osteointegración y se colocaron  tapones transe-
piteliales (figura 9). Tres semanas despues se comenzó con
la fase protésica, tomando impresiones con cubeta individual,

se elaboró una prótesis híbrida implantosoportada. Los siete
implantes pudieron ser rehabilitados (figura 10, 11).

En lo que respecta a la arcada antagonista y aprovechando
los dientes remanentes se realizó una prótesis mixta metal-
porcelana en el sector anterior con attaches para soportar un
esquelético y rehabilitar el sector posterior maxilar.

han transcurrido tres años y las prótesis permanecen instala-
das y en uso. La oclusión dentaria es correcta y el paciente ha
normalizado la función masticatoria siendo capaz de comer
una dieta normal (figura 12). 

Cebrián-Carretero, J.l., González Martín-Moro, J., sobrino del Riego, J.a, Demaría Martínez, G., Chamorro Pons, M.

Figura 7. Férula quirúrgica para cirugía guiada (surgiguide, simPlant-
FacilitatetM).

Figura 10. Cubeta individual y detalle del modelo de trabajo.

Figura 11. ortopantomografía en la que se muestra la correcta adaptación
de la prótesis híbrida colocada sobre los implantes.

Figura 8. Férula mucosoportada posicionada en la cavidad oral.

Figura 9. implantes correctamente colocados e integrados seis meses tras
su inserción.
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La falta de saliva relacionada con la radioterapia es un pro-
blema adicional que dificulta el manejo del bolo, y que se ha
tratado con medidas sintomáticas (abundante ingesta hídrica,
sustitutivos salivales, chicle...).
Otro objetivo de la reconstrucción fue el aporte de partes blan-
das para conseguir una movilidad lingual adecuada y favorecer
la deglución y fonación.

DISCUSIÓN

El desarrollo de la cirugía reconstructiva del esqueleto facial
en las últimas décadas ha permitido mejorar en gran medida
la calidad de vida de los pacientes oncológicos. Poder llevar
una dieta normal depende directamente de la buena función
masticatoria y deglutoria. El empleo de colgajos microvascu-
larizados y el desarrollo de la implantología han ayudado en
gran medida a conseguir estos objetivos5,6.

Con respecto a los colgajos empleados, el peroné ha mostrado
ser el más versátil en la reconstrucción ósea. Sus principales
ventajas son: su longitud, que permite reconstruir defectos de
hasta 25 cm, la posibilidad de moldearlo realizando múltiples
osteotomías, y la mínima morbilidad de la zona donante.  Sus
indicaciones serían, entre otras, la reconstrucción mandibular
asociada a importantes defectos de tejidos blandos intraorales,
la reconstrucción de defectos mandibulares sinfisarios, subto-
tales o totales, la reconstrucciones de rama y cóndilo y la re-
construcción de defectos maxilares posteriores4, 5, 10, 11.

Su mayor desventaja es la escasa altura del hueso obtenido
que dificulta la rehabilitación funcional con implantes osteoin-
tegrados12, y que además deben colocarse de forma diferida
debido a la incompatibilidad con la cantidad de material de os-
teosíntesis que se requiere para fijar las osteotomías2. En cual-
quier caso, siempre que tengamos 10 mm de altura ósea y 5

mm de anchura, la rehabilitación con implantes será posible si
éstos se colocan de forma precisa12,13.

Como ya se ha comentado, el objetivo final de la reconstruc-
ción ósea es la colocación de implantes sobre estos injertos
vascularizados para la rehabilitación de la función masticatoria.
El principal problema que ha planteado la implantología sobre
colgajos ha sido la precisión a la hora de situar los implantes
en el colgajo para conseguir una correcta emergencia de los
aditamentos protésicos y en definitiva una buena oclusión. En
este sentido, no es infrecuente que muchos de los implantes
colocados no puedan ser luego rehabilitados (figura 1).

Los sistemas de cirugía implantológica guiada han venido a
subsanar muchos de estos problemas. La planificación virtual
permite:

1. Situar los implantes allí donde la calidad radiológica del
hueso sea óptima ajustando de forma precisa la longitud
y anchura de los implantes.

2. Planificar la emergencia de los aditamentos protésicos con
el fin de que los implantes colocados sean rehabilitables.

3. Evitar la necesidad de retirar material de osteosíntesis al
colocar los implantes, si es posible, donde no haya tornillos
y evitando también las líneas de osteotomía.

4. Realizar cirugías mínimamente invasivas sin necesidad de
desperiostizar el hueso injertado.

5. Planificar prótesis inmediatas que pueden colocarse en el
postoperatorio mejorando la función y la adaptación de los
tejidos blandos9, 14-16.

Para realizar la cirugía guiada es preciso contar con:

1. una prueba de imagen, tomografía computarizada, que
nos permita valorar con precisión el hueso maxilar o man-
dibular para la colocación virtual de los implantes. 

2. un soporte informático adecuado, programa de planifica-
ción, que en nuestro caso ha sido la herramienta Facilitate
para el programa SimPlant de Materialise Dental.

3. una férula estereolitográfica que traduzca la información
de la planificación del escáner al paciente real14,17. 

En esta secuencia de necesidades debemos tener en cuenta
que:

1. Antes de remitir al paciente al gabinete radiológico, hemos
de decidir el tipo de soporte para la férula quirúrgica. Si
vamos a realizar una cirugía sin colgajo, que es lo ideal,
el paciente debe realizarse la TC con una férula radioló-
gica, baritada. Para que la férula sea útil, debe ajustarse
de forma precisa a la mucosa del paciente y quedar esta-
ble para que se pueda inferir el grosor de esta mucosa y
la planificación sea correcta en cuanto a diámetro y longi-
tud de los implantes. Esto suele ser complicado en los
casos de reconstrucciones mandibulares completas. En
caso que sea imposible adaptar la férula radiológica a la
mucosa (muy frecuente en pacientes reconstruidos con al-
teración del perfil óseo y distorsión de las partes blandas)
la férula quirúrgica será de soporte óseo. Si el paciente es
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Figura 12. Detalle de la prótesis colocada en la cavidad oral
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portador de piezas dentarias en la arcada a  reconstruir,
podremos optar por un soporte dentario. En el resto
de casos en los que la férula radiológica adapta bien a
la mucosa, se elegirá ese soporte para la férula final qui-
rúrgica18-20.

2. En cuanto al programa de planificación es necesario co-
nocer bien sus características para poder explotar todas
las herramientas y ventajas que ofrece.

3. Finalmente en lo que se refiere a la férula quirúrgica, hay
que tener en cuenta que, si sumamos la altura de la férula
a la de los casquillos a través de los cuales se colocan los
implantes, existe una distancia hasta el hueso que re-
quiere que las fresas sean de mucha longitud, habitual-
mente entre 18 y 25 mm. Esto puede complicarnos la
cirugía en el caso de que estemos actuando sobre la re-
gión mandibular sobre todo en pacientes oncológicos que
presentan con frecuencia limitación de la apertura oral
como secuela de la intervención y la radioterapia14, 17-20.

En cualquier caso la concordancia entre la planificación simu-
lada y el resultado real tras la cirugía en casos en los que aten-
demos a todas estas premisas es muy elevada, con
diferencias de posición menores a 1 mm. Todo ello  permite
que, en estos casos tan complejos, se consigan rehabilitar
todos los implantes y conseguir oclusiones aceptables. Ade-
más, gracias a la estabilidad de las prótesis implantosoporta-
das, se pudieron obviar las complicaciones que plantean las
partes blandas, sin necesidad de retoques complejos del col-
gajo o la mucosa del paciente (adelgazamientos de la paleta
cutánea, vestibuloplastias,...).

En cuanto al pronóstico de estos implantes, existen autores
que insisten en que los colgajos óseos microvascularizados

aceptan estadísticamente mejor los implantes que el hueso al-
veolar normal debido a su gran vascularización10.

Finalmente, la solución protésica debe individualizarse según
cada caso  atendiendo al número de implantes que puedan
colocarse, la situación biomecánica del sistema masticatorio,
la dentición de la arcada antagonista, los déficits sensoriales
del paciente y su higiene oral. En extremos libres empleare-
mos habitualmente prótesis fijas ceramo-metálicas, mientras
que en reconstrucciones completas debemos valorar que las
prótesis fijas requieren un mayor número de implantes, un
ajuste oclusal más complejo y una higiene exhaustiva. Esto
suele redundar en una mayor satisfacción para el paciente
aunque es un tratamiento más costoso.

CONCLUSIONES

Como conclusión final de este trabajo debemos decir que, a
pesar de que la curación sigue siendo nuestro objetivo priori-
tario, el desarrollo de las técnicas microquirúrgicas y la implan-
tología osteointegrada ha mejorado ostensiblemente el
tratamiento integral de los pacientes oncológicos. Por tanto,
queremos resaltar la posibilidad real que tenemos de ofrecer
a los pacientes sometidos a resecciones óseas mandibulares
y reconstruidos con colgajos óseos, una rehabilitación dental
con prótesis implantosoportadas y/o implantorretenidas, que
van a mejorar su armonía facial y su calidad de vida. El índice
de satisfacción con este tipo de tratamientos es muy alto dado
que lo que demanda la mayoría de ellos tras la cirugía y la ra-
dioterapia, es la posibilidad de volver a tener dientes y masticar
con normalidad.
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RESUMEN

La diversidad de materiales contemporá-
neos y de métodos disponibles para la
fabricación de restauraciones implanto-
soportadas hace difícil la selección de la
modalidad de tratamiento más adecuada.
Continuamente se están desarrollando nue-
vos productos que se incorporan a la amplia
gama de alternativas existentes. hasta hace
un tiempo, los pilares metálicos han sido
considerados una condición necesaria para
la longevidad de las prótesis implantológi-
cas. No obstante, los pilares cerámicos nos
ofrecen ventajas clínicas innegables.

El objetivo de este trabajo es establecer un
protocolo a la hora de seleccionar el pilar
idóneo, teniendo en cuenta la biocompatibi-
lidad de los mismos con respecto a los
tejidos duros y blandos, el comportamiento
mecánico y los criterios estéticos. 

Los hallazgos más destacados en esta revi-
sión fueron los siguientes: En cuanto a la
biocompatibilidad, no existe evidencia de
que los pilares de titanio tengan mayor
capacidad de mantener una estabilidad de
los tejidos peri-implantarios al compararlo
con la alúmina o el zirconio. En relación a la
estética, se ha comprobado que en espeso-
res de 2 mm o menos, los pilares metálicos
pueden dar lugar a un aparente cambio de
color de la mucosa peri-implantaria. Desde
un punto de vista mecánico, las tasas de
supervivencia a 5 años, así como la inciden-
cia de complicaciones parecen ser similares
tanto en pilares metálicos como cerámicos,
sin embargo, el refuerzo basal del zirconio
con titanio contribuye al aumento de la resis-
tencia. La incorporación de conceptos como
el “platform switching” y “one abutment, one
time” ofrecen ventajas tanto a nivel estético
como mecánico.

Factors to take into
account when
selecting prosthetic
abutments: metallic
abutments versus
ceramic abutments 

ABSTRACT

The diversity of contemporary materials and
methods available for the fabrication of
implant-supported restorations make the
selection of the most adequate treatment
modality difficult. New products are conti-
nually being developed that are incorporated
to the wide range of existing alternatives.
Metallic abutments used to be considered a
necessary condition for the longevity of the
implanted prosthesis. however, the ceramic
abutments offer us undeniable clinical
advantages. 

The purpose of this work is to establish a
protocol for selecting the ideal abutment,
taking into account its biocompatibility with
respect to the hard and soft tissues, the
mechanical performance and the aesthetic
criteria. 

The most outstanding findings in this review
were the following: As regard biocompatibi-
lity, there is no evidence that the titanium
abutments have greater capacity of maintai-
ning stability of the peri-implant tissue when
compared to aluminium or zirconium. In rela-
tion to aesthetics, it was verified that in
thicknesses of 2 mm or less, the metallic
abutments may lead to an apparent change
of colour of the peri-implant mucosa. From
the mechanical point of view, the survival
rates at five years, as well as the incidence
of complications seem to be similar in meta-
llic and ceramic abutments; however, the
basal reinforcement of the zirconium with
titanium contributes to increasing resistance.

factores a tener en cuenta a
la hora de la selección del
pilar protético: pilares
metálicos versus pilares
cerámicos
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La selección del pilar ideal y del material está influenciada por

una serie de factores clínicos así como por las características

ópticas y mecánicas del material. Entre ellos estarían:

El festoneado y el espesor del tejido blando, línea de sonrisa,

el color y la forma de los dientes vecinos, región de la arcada,

factores oclusales, expectativas estéticas y criterios eco-

nómicos.

PALABRAS CLAVE

Zirconio; Titanio; Tejidos blando periimplantarios; Color de la

mucosa; Pilares metálicos; Pilares cerámicos; Biocompatibili-

dad; Resistencia; Complicaciones técnicas.

The incorporation of concepts such as “platform switching” and
“one abutment, one time” offer advantages at the aesthetic as
well as mechanical level.

The selection of the ideal abutment and of the material is
influenced by a series of clinical factors as well as by the opti-
cal and mechanical characteristics of the material. Among
them would be: The scalloped design and the thickness of the
soft tissue, smile line, the colour and the shape of the neigh-
bouring teeth, the arch region, occlusal factors, aesthetic
expectations and economic criteria.  

KEY WORDS

Zirconium; Titanium; Peri-implant soft tissue; Colour of the mu-
cosa; Metallic abutments; Ceramic abutments; Biocompatibi-
lity; Resistance; technical complications. 

INTRODUCCION

Actualmente, las prótesis sobre implantes se han convertido
en un tratamiento predecible con excelentes resultados para
la rehabilitación de pacientes parcialmente dentados.

hasta hace un tiempo, los pilares metálicos hechos de cromo-
cobalto, titanio; etc. han sido considerados como una condi-
ción necesaria para la longevidad de las prótesis
implantológicas. Los estudios clínicos demostraron excelentes
tasas de supervivencia para las prótesis soportadas con pila-
res metálicos1.

hoy en día, el resultado estético se ha convertido en un criterio
adicional para el éxito clínico. La principal desventaja de los
pilares metálicos es su color gris oscuro. Numerosos estudios
han demostrado una decoloración grisácea de la mucosa peri-
implantaria inducida por los pilares metálicos, por lo que éstos
tienen indicaciones limitadas en las áreas estéticas2.

Como alternativa, se han desarrollado pilares cerámicos de
alúmina y zirconio que ofrecen ventajas clínicas sobre los pi-
lares metálicos. En primer lugar, su beneficio estético es inne-
gable, además, se ha propuesto que dan lugar a una menor
adhesión bacteriana y a una mejor integración del tejido
blando2,3.

Por otro lado, uno de los inconvenientes de los pilares cerá-
micos es su comportamiento mecánico.

La diversidad de materiales contemporáneos y de métodos
disponibles para la fabricación de restauraciones implanto-so-
portadas hace difícil la selección de la modalidad de trata-
miento más adecuada. Continuamente se están desarrollando
nuevos productos que se incorporan a la amplia gama de al-
ternativas existentes.

Dentro de los pilares cerámicos, los materiales más usados
son la alúmina de alta pureza densamente sinterizada y el
óxido de zirconio en la fase tetragonal parcialmente estabili-
zado con óxido de itrio.

Ambos poseen características estéticas adecuadas, sin em-
bargo, los pilares de alúmina presentan una mayor incidencia
de fractura a causa de la mayor fragilidad del material y a la
mayor propensión a la formación de grietas4.

Comparado con la alúmina, el zirconio posee una mayor re-
sistencia debido a diferencias microestructurales como la
mayor densidad, menor tamaño de las partículas y debido al
fenómeno de transformación resistente4.

Este fenómeno descubierto por Garvie y cols., en 19755 con-
siste en que el zirconio parcialmente estabilizado ante una
zona de alto estrés mecánico como es la punta de una grieta
sufre una transformación de la fase cristalina, pasa de forma
tetragonal a monoclínica, adquiriendo un volumen mayor. De
este modo, se aumenta localmente la resistencia y se evita la
propagación de la fractura.

El objetivo de esta revisión es establecer una serie de factores
decisivos a la hora de seleccionar un pilar u otro, teniendo en
cuenta la biocompatibilidad de los mismos con respecto a los
tejidos duros y blandos, los criterios estéticos, el comporta-
miento mecánico y otros aspectos complementarios.

MATERIALES DE PILARES Y SU
RELACIÓN CON LOS TEJIDOS
PERI-IMPLANTARIOS

La estabilidad del hueso crestal y la salud de los tejidos blan-
dos son condiciones necesarias para el éxito a largo plazo de
las restauraciones implanto-soportadas.

Entre otros factores, el material del pilar puede influir en la es-
tabilidad de estos tejidos. Como ya dijo Abrahamsson y cols.,6

Ruiz Rituerto, l., albertí Vich, C., Fernández García-Fajardo, F., Jiménez García, J., santiago saracho, J

Cientifica dental VOL 10-3_Maquetación 1  17/12/13  12:45  Página 44



cient. dent. VOL. 10 NÚM. 3 SEPTIEMBRE-OCTUBRE-NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2013. PÁG. 207

el material del pilar juega un papel importante en la prevención
de la recesión del hueso crestal y de los tejidos blandos.

ZIRCONIO

¿Cuál es su comportamiento histológico? ¿es cierto que acu-
mulan menores cantidades de placa bacteriana?

Cabe destacar una revisión sistemática llevada a cabo por
Tomas Linkevicius y cols., en 20083 en la cual pretenden de-
terminar si los pilares de zirconio o alúmina mantienen una
mayor estabilidad de los tejidos al compararlos con el titanio,
cuya biocompatibilidad ya ha sido demostrada hace décadas.
Los estudios en animales de dicha revisión no dieron lugar a
diferencias estadísticamente significativas, no obstante, los es-
tudios en humanos demostraron una mejor reacción de la mu-
cosa al zirconio, en concreto, dentro del mismo estudio, el
autor Marco Degidi3 lo atribuye al hecho de que el zirconio es
capaz de acumular menos placa bacteriana y por lo tanto, da
lugar a una menor reacción inflamatoria.

En este punto existe cierta controversia. En el ensayo clínico
aleatorizado publicado por umut Salihoglu y cols., en 20087

estudiaron mediante la tecnología de la Reacción en Cadena
de la Polimerasa (PCR) el número de copias de los principales
patógenos periodontales (Aggregatibacter actinomycetenco-
mitans y Porphyromonas gingivalis) que se adhieren a los pi-
lares de zirconio y titanio. Como resultado comprueban que no
existen diferencias estadísticamente significativas en el nú-
mero de copias de estos dos patógenos concluyendo así que
las superficies de zirconio tienen propiedades comparables
con el titanio en cuanto a la adhesión bacteriana.

¿Disminuimos el microgap implante-pilar con la utilización de
pilares cerámicos?

La evidencia existente en cuanto a este aspecto es pobre en
la literatura. Sin embargo, Sebastian Baixe y cols., en 20108

evaluaron mediante un estudio in vitro el microgap existente
en pilares de zirconio por medio de microscopía electrónica.
Observaron que el microgap existente entre los implantes de
titanio y los pilares de zirconio es menor al compararlos con
los microgaps descritos en la literatura para los pilares de tita-
nio (8 µm). El microgap medio observado en los sistemas pro-
bados en este estudio fue siempre menor a 2 µm. De esto ser
así, este preciso “fit” conlleva un menor riesgo biológico. Aso-
cian estos resultados al procedimiento de fresado para la fa-
bricación de los pilares de zirconio y a la diferencia en la
dureza entre estos dos materiales (El zirconio es seis veces
más duro) por lo que resulta en una compresión del titanio y
genera una disminución del microgap.

¿Cuál es su comportamiento clínico?

El zirconio ha sido puesto a prueba en numerosos ensayos clí-
nicos. Entre ellos, Anja Zembic y cols., en  20099 compararon
los parámetros biológicos de profundidad de sondaje, san-
grado al sondaje, índice de placa y pérdida ósea entre pilares
de titanio y pilares de zirconio comprobando que no existen di-
ferencias significativas entre ambos grupos, demostrando una
respuesta muy favorable tras tres años de función. 

En la revisión sistemática de Irena Sailer y cols., en 2009 (1)

encontraron una mayor incidencia de recesiones del tejido
blando con pilares cerámicos. Los resultados muestran una
tasa de recesión tras cinco años de 8,9% con pilares de zirco-
nio o alúmina frente a un 3,8% con pilares metálicos.

Estos resultados deben ser analizados minuciosamente ya
que la razón de estos hallazgos no es otra que el hecho de
que los pilares cerámicos son más frecuentemente utilizados
en la zona estética del sector anterosuperior donde el riesgo
de recesión siempre es mayor que en las regiones posteriores
dado el mayor grosor del tejido blando. 

ALÚMINA

En la revisión bibliográfica de Tomas Linkevicius y cols., de
20083 tras evaluar múltiples estudios acerca de este material,
ninguno de ellos mostró diferencias significativas en cuanto a
la estabilidad de los tejidos peri-implantarios. Tres ensayos clí-
nicos demostraron que existe una pérdida ósea alrededor de
estos pilares, sin embargo, ésta no es estadísticamente dife-
rente a la que ocurre alrededor del titanio.

Podemos concluir que existe evidencia en la literatura de que
los pilares de alúmina y zirconio son igual de capaces de man-
tener una estabilidad de los tejidos peri-implantarios al com-
pararlos con el titanio.

MATERIALES DE PILARES Y
CONSIDERACIONES ESTÉTICAS

La preservación o la reproducción de una arquitectura muco-
gingival natural alrededor de los implantes dentales situados
en el frente estético es un reto para el dentista restaurador.
Además de la selección de un sistema de implantes que con-
tribuya a una adecuada respuesta biológica de los tejidos y de
una técnica quirúrgica adecuada, la selección de la restaura-
ción protética es crítica para conseguir un adecuado resultado
estético.

En 2009 Belser y cols.,10 publicaron un artículo en el que pro-
ponen un índice estético basado tanto en la estética rosa como
en la estética blanca. No se debe valorar únicamente la forma
dentaria, color o translucidez sino también color y textura de
los tejidos blandos.

Todos estos parámetros deben ser evaluados si pretendemos
alcanzar el éxito estético en nuestras restauraciones y la elec-
ción de materiales juega un papel importante puesto que van
a influir sobre estas variables.

Sang E. Park y cols., en el 200611 ya demostraron que existen
grandes diferencias entre el color de los tejidos blandos alre-
dedor de los dientes naturales y de los implantes en el área
del margen gingival.  Él pone de manifiesto la gran importancia
que presenta la valoración tanto del grosor del biotipo perio-
dontal así como la elección del tipo de pilar transepitelial y nos
indica que estos factores van a  tener una influencia directa en
la apariencia óptica de la mucosa marginal.

45
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¿Cómo influye el material usado como pilar de implante en el
color gingival?

En un estudio publicado por Eriberto Bressan y cols., en 20102

analizaron a través de tecnología digital espectrofotométrica
la influencia del material del pilar en el color de los tejidos blan-
dos peri-implantarios. En el momento de la entrega de la pró-
tesis definitiva, una restauración totalmente cerámica fue
probada sobre pilares de oro, titanio y zirconio. Basándonos
en este estudio podemos afirmar que:

- El color de los tejidos blandos peri-implantarios es diferente
al color de los tejidos alrededor de los dientes naturales, in-
dependientemente del material restaurador seleccionado. 

- Los pilares de titanio están asociados con diferencias alta-
mente significativas al compararlos con el color de la mu-
cosa peri-implantaria que se obtienen con pilares de oro o
de zirconio. 

- No hay diferencias significativas entre el color de los tejidos
blandos peri-implantarios alrededor de los pilares de zirco-
nio y alrededor de los pilares de oro.

- Los resultados que proporciona el zirconio son los que más
se corresponden a los dientes naturales.

¿Cómo influye el grosor de los tejidos blandos en el color de
la mucosa peri-implantaria?

El biotipo gingival que presenten los pacientes es un factor crí-
tico a valorar durante la selección del pilar. Este parámetro ha
sido evaluado por numerosos autores.

Ronald E. Jung y cols., en 200712 publicaron un estudio animal
que trata este aspecto. Para llevarlo a cabo realizaron injertos
de tejido conectivo con el objetivo de simular diferentes espe-
sores de mucosa, obteniendo grosores de 1,5, 2 y 3 mm. Me-
diante espectrofotometría analizaron el efecto del titanio y el
zirconio con y sin cerámica de recubrimiento en el color de la
mucosa. Los hallazgos encontrados fueron: 

- Conforme se aumenta el grosor de la mucosa, se disminuye
la percepción del cambio de color.

- Para grosores de 1,5 mm todas las muestras dan lugar a
valores críticos (3,7 es el valor umbral en la distinción del
color por el ojo humano) .

- El zirconio es el material que induce el menor cambio de
color. Para grosores de mucosa de 3 mm todas las mues-
tras demuestran un cambio de color en la mucosa imper-
ceptible para el ojo humano.

¿ocurre lo mismo en nuestros pacientes?

Más recientemente Ralph van Brakel y cols., en 201113 llevaron
a cabo un estudio en humanos con el mismo objetivo, valorar
el efecto del titanio y del zirconio en el reflejo de la luz a través
de los tejidos blandos y su relación con el grosor de la mucosa.
La conclusión de este estudio es similar a lo explicado ante-
riormente. Comprobaron que el ojo humano no es capaz de
apreciar diferencias en el color de los tejidos blandos que cu-

bren el titanio o el zirconio cuando el grosor de la mucosa ex-
cede los 2 mm.

Otro dato de interés obtenido es que la mucosa bucal que
cubre el pilar incrementa rápidamente en grosor a medida que
nos desplazamos apicalmente y es aproximadamente 1 mm
de gruesa a 0,2 mm del margen cervical y 2 mm de gruesa a
1 mm de éste.

Podemos concluir que el grosor de la mucosa juega un papel
importante en términos de discoloración y apariencia estética
en función del material de restauración.

Biotipo > a 2 mm → Cualquier pilar. 

Biotipo ≤  a 2 mm→ Pilares de zirconio.

Teniendo en cuenta que la literatura nos dice que el grosor
medio del tejido blando en vestibular de implantes situados en
la región anterosuperior es de 2,0 ± 0,714 y que un año tras la
inserción de las prótesis suele existir un desplazamiento apical
del margen vestibular de alrededor de 0,6 mm15, 16 debemos
saber que en la gran mayoría de las restauraciones estéticas
del sector anterior deberemos utilizar pilares estéticos o técni-
cas de modificación del biotipo periodontal. (Figura 1: a, b).

MATERIALES DE PILARES Y
CONSIDERACIONES MECÁNICAS

Para ser aptos para su uso clínico los pilares cerámicos debe-
rían presentar un rendimiento clínico similar a los pilares me-
tálicos. ¿qué nos dice la literatura al respecto?

Ruiz Rituerto, l., albertí Vich, C., Fernández García-Fajardo, F., Jiménez García, J., santiago saracho, J

Figura 1 a,b. utilización de una corona totalmente cerámica sobre un pilar
de zirconio a nivel de un canino superior izquierdo en un paciente con un
biotipo ≤  2mm para lograr una mejor estética en el margen cervical.
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En la revisión sistemática de Irena Sailer y cols., en 20091

compararon y valoraron la supervivencia y las incidencias de

complicaciones asociadas con los pilares cerámicos y metáli-

cos durante un periodo de cinco años.

La supervivencia de los pilares metálicos fue del 97,4% y de

los pilares cerámicos del 99,1%. Estas diferencias no son sig-

nificativas ya que la muestra de pilares metálicos es más am-

plia que la de los cerámicos. No obstante, el desarrollo de

cerámicas de alta resistencia como la alúmina y el zirconio dan

lugar a tasas de supervivencia muy prometedoras.

En cuanto a la fractura de los pilares, los autores encontraron

que existe una ligera tendencia a la mayor fractura de los pila-

res cerámicos.

La fractura del tornillo del pilar es más frecuente que la fractura

de los pilares en sí. Sin embargo, la tasa de fractura de los tor-

nillos de los pilares cerámicos fue 0%. La hipótesis que plan-

tean los autores para explicar dicho hallazgo es que con los

pilares cerámicos ocurre antes la fractura del pilar que la frac-

tura del tornillo del pilar.

Al valorar la aparición de aflojamiento de tornillos solo vieron

un comportamiento superior y una menor tendencia al afloja-

miento con pilares de conexión interna, independientemente

del material utilizado.

Los autores afirman, por tanto, que las tasas de supervivencia

a cinco años, así como la incidencia de complicaciones parece

ser similar tanto en pilares cerámicos como metálicos.

Además, existen numerosos estudios in vitro que han puesto

a prueba la resistencia y fiabilidad de estos pilares. uno de

ellos es el publicado por Mitsias y cols., en 201017 donde tras

someterlos a cargas observaron que los pilares de titanio no

exhiben fracturas por debajo de los 900 N mientras que en los

pilares de zirconio, la fractura se produce en el rango de los

250-400 N. Concluyendo que la resistencia de los pilares de

titanio es significativamente mayor que la de los pilares de zir-

conio.

titanio mayor resistencia que el zirconio ¿es esto cierto?

Indagando más en la literatura, encontramos un estudio similar

llevado a cabo por Butz y cols., en 200518. Ellos compararon

pilares de zirconio con inserciones de titanio en la base de

los pilares frente a pilares de alúmina y pilares de titanio en

cuanto a su resultado tras la carga estática y la simulación

masticatoria.

Como resultados observaron que todas las muestras excepto
una del grupo de la alúmina sobrevivieron a las cargas masti-
catorias. Las fuerzas oclusales máximas en la región anterior
se han registrado en torno a 150-235 N19. Estas magnitudes
son toleradas por las muestras del zirconio y el titanio pero no
por la alúmina.

La resistencia a la fractura tras la carga estática fue significa-
tivamente mayor para los pilares de zirconio que para los de
alúmina.

Los autores lo atribuyen a las mejores propiedades mecánicas
del dióxido de zirconio en comparación con la alúmina y al fe-
nómeno de transformación resistente del zirconio.

Sin embargo vieron que el zirconio proporcionaba resultados
similares al titanio y hacen especial referencia a que el re-
fuerzo basal del zirconio con titanio contribuye al aumento de
la resistencia.

Estos dos estudios son aparentemente contradictorios ya que
el primero17 defiende que los pilares de titanio son superiores
a los de zirconio y el segundo18 afirma que ambos presentan
cargas de fractura comparables. No obstante, aportan un dato
muy importante puesto que en el primer caso, los pilares son
de una sola pieza, mientras que el segundo estudio utiliza pi-
lares con una inserción de titanio que cubre toda la plataforma
del implante.

Por ello, podemos afirmar que la utilización de un componente
metálico secundario influye positivamente en el rendimiento
de los pilares de zirconio. (Figura 2: a, b).

los pilares de zirconio pueden ser una alternativa adecuada
pero ¿Cuál es el diseño que ofrece mejores resultados?
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Figura 2 a,b. imagen clínica y radiográfica de la fractura de un pilar
totalmente cerámico de zirconio sin base mecanizada sobre un implante
de conexión interna.
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Thomas C. Truninger en 201120 realizó un estudio donde com-
paró diferentes diseños de pilares de zirconio frente a un pilar
control de titanio. Compararon pilares de conexión interna y
externa de una o dos piezas. En concordancia con la literatura,
defienden que el titanio es el material que soporta mayores
cargas. Dentro del grupo del zirconio los peores resultados son
para el diseño de conexión externa y los mejores para el di-
seño de conexión interna de dos piezas (con base mecani-
zada).

En este estudio se demuestra que tanto el material del pilar
como el tipo de conexión existente influyen significativamente
en los momentos de flexión de los pilares.

COMPLICACIONES ASOCIADAS A
LOS PILARES CERÁMICOS

no debemos olvidar que los pilares cerámicos presentan una
serie de complicaciones asociadas21, 22.

en primer lugar, los pilares de zirconio presentan una gran sus-
ceptibilidad a la modificación de la superficie. esto significa
que si tenemos un pilar prefabricado y lo modificamos clínica-
mente, éste va a sufrir una transformación a la fase monoclí-
nica y por lo tanto, va a tener lugar una inhibición del fenómeno
de transformación resistente explicado previamente que evita
la propagación de las grietas.

además, en la literatura está ampliamente descrito el fenó-
meno del chipping de la porcelana, el cual se encuentra aso-
ciado a los diferentes coeficientes de expansión térmica de la
porcelana y el zirconio y a los problemas de adhesión entre
estos materiales.

es por ello, que el diseño de estos pilares constituye un factor
crítico. éstos deben de presentar un diseño anatómico para
que el recubrimiento esté compensado y se disminuya el fe-
nómeno del chipping.

la literatura también hace referencia a que la excesiva dureza
del zirconio puede llegar a constituir una desventaja, ya que
en determinadas ocasiones, este hecho podría provocar una
corrosión del titanio que podría hacer perder el hexágono del
implante.

Por ello, y basándonos en la evidencia, las tendencias actuales
deberían ir dirigidas a la utilización de pilares personalizados
que incluyesen inserciones de titanio en la base de los pilares.

¿QUÉ MÁS PODEMOS HACER CON
NUESTROS PILARES PARA
OBTENER MEJORES RESULTADOS
EN NUESTROS TRATAMIENTOS?

1. PLATFORM SWITCHING CONCEPT

numerosos autores23, 24 han demostrado la efectividad del
cambio de plataforma.

este concepto se basa en la colocación de un componente
protético de menor diámetro que la plataforma, con la finalidad

de mantener la unión implante/pilar en una posición más me-
dial y alejada de la porción externa del implante, reduciéndose
así el efecto del microgap en la remodelación crestal.

esta técnica ha demostrado reducir la reabsorción en un 70%
al compararlo con las restauraciones convencionales25.

las principales ventajas asociadas al cambio de plataforma
son el mejor asentamiento de los tejidos blandos, el mayor se-
llado biológico, la disminución de las distancias inter-implan-
tarias y la mejora en algunos casos, del  perfil de emergencia.

De ahí se deriva la importancia de la utilización de sistemas
que nos permitan la realización de un cambio de plataforma.

2. MACRODISEÑO DEL PILAR

actualmente, las nuevas tendencias se dirigen hacía la modi-
ficación del macrodiseño de los pilares.

touati y cols., en 201126 publicaron un artículo en el que esta-
blecen un nuevo concepto para optimizar la integración del te-
jido blando. 

los pilares convencionales presentan un diseño transmucoso
con paredes divergentes. esta arquitectura clásica puede com-
primir la mucosa peri-implantaria, dando lugar a un biotipo más
fino y frágil. Consideran que se trata de un diseño erróneo del
perfil de emergencia en la zona transmucosa. 

esta compresión del tejido sumado a la falta de anclaje de las
fibras del tejido conectivo alrededor de los pilares puede ser
el responsable de la recesión del tejido blando. es por ello,
que presentan un pilar con paredes convergentes, estrechas
y con un perfil cóncavo que induce a una mucosa peri-implan-
taria más gruesa y estable.

los resultados clínicos de este estudio se corresponden con
los datos histológicos proporcionados por otros autores. soo-
Yong ahn y cols., en el 200627 también demostraron que el di-
seño curvo de los pilares transmucosos da lugar a una
invasión del tejido conectivo dentro del espacio cóncavo pro-
porcionado por la curvatura de este tipo de pilares. Como re-
sultado, hay una dimensión horizontal mayor del tejido blando
y un mayor número de fibras circulares que dan lugar a un for-
talecimiento de la barrera mucosa.

en relación con este tema, caben destacar las investigaciones
llevadas a cabo por Myron nevins.28. él propone, basándose
en un estudio en humanos realizado en 2012, que el desarrollo
de pilares transmucosos con microranuras realizadas con
láser, da lugar a una modificación en la orientación de las fibras
del tejido conectivo, asemejándose a la orientación perpendi-
cular observada en la dentición natural. según este estudio,
este diseño podría servir como una barrera anatómica a la mi-
gración apical del epitelio de unión y contribuiría a la disminu-
ción de la negativa secuela inflamatoria encontrada en la
interfase pilar-implante.

sin embargo, el efecto de estas microranuras requiere una
mayor investigación a más largo plazo para confirmar estas
posibles ventajas.

Ruiz Rituerto, l., albertí Vich, C., Fernández García-Fajardo, F., Jiménez García, J., santiago saracho, J
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3. ONE ABUTMENT, ONE TIME

este concepto ya fue establecido por abrahamsson y cols., en
1997 29.  

a partir de un estudio en perros comprobaron que cuando un
pilar era atornillado y desatornillado en numerosas ocasiones
existía un menor grosor de la mucosa peri-implantaria, meno-
res dimensiones del epitelio de unión y del tejido conectivo,
una mayor reabsorción ósea y una mayor recesión del tejido
blando.

Por lo que concluyeron que las repetidas conexiones y desco-
nexiones del pilar protético comprometen la barrera mucosa y
dan lugar a una posición más apical del tejido conectivo y a
una mayor reabsorción ósea.

Más recientemente, autores como Degidi y cols., en 201130

continúan defendiendo esta teoría y confirman que la no re-
moción de los pilares colocados en el momento de la cirugía
resulta en una reducción estadísticamente significativa del re-
modelado óseo.

CONCLUSIONES

Por todo lo explicado anteriormente, la selección del tipo de
pilar ideal y del material está influenciada por una serie de fac-
tores clínicos así como por las características ópticas y mecá-
nicas del material31.

a la hora de la selección del pilar deberemos considerar los
siguientes parámetros:

Desde un punto de vista estético debemos valorar las expec-
tativas estéticas del paciente, la línea de sonrisa, el aspecto
general y el estado de los dientes vecinos y el espesor del te-
jido blando.

asimismo es preciso determinar si el paciente presenta o no
hábitos parafuncionales, la región de la arcada y el esquema
oclusal.

Por último, no debemos olvidar que los criterios económicos
aunque no deben guiar nuestro tratamiento, deben ser tenidos
en cuenta. (ver tabla).

tras llevar a cabo esta revisión de la literatura, podemos con-
cluir que:

- Debemos utilizar materiales biocompatibles. la literatura
reporta que todos los materiales nombrados en la presente
revisión son capaces de mantener una estabilidad de los
tejidos peri-implantarios.

- Debemos valorar el biotipo gingival y sondar el grosor de
mucosa de nuestros pacientes, teniendo en cuenta que
2mm sería el parámetro de referencia a partir del cual se
nos van a translucir o no los pilares.

- si utilizamos pilares cerámicos, debemos ir hacía diseños
mecánicamente resistentes, la conexión interna y las inser-
ciones metálicas de los pilares de zirconio cumplen este ob-
jetivo.
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ESTÉTICA CERÁMICOS METÁLICOS

Expectativas estéticas del paciente ALTA MEDIAS BAJAS

Línea de sonrisa ALTA MEDIA BAJA

Aspecto general de los dientes vecinos Muy BuENO REGuLAR MALO

Espesor del tejido blando ≤ 2mm >2 mm

Estado de los dientes adyacentes VIRGEN RESTAuRADO

MECÁNICA

hábitos parafuncionales NO SI

Región de la arcada ANTERIOR POSTERIOR

Esquema oclusal BuENO REGuLAR MALO

ECONÓMICA

Criterios económicos BuENA NORMAL BAJA

TABLAS DE FACTORES A TENER EN CUENTA EN LA SELECCIÓN DEL PILAR EN
FUNCIÓN DE LA ESTÉTICA, LA MECÁNICA Y LA ECONOMÍA .
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¿Cómo ves el presente y el futuro de la Odontopediatría
en España? 

Releía estos días el discurso que leí en mi toma de posesión,
como Académica correspondiente, en la Real Academia de
Medicina y Cirugía de Murcia en el año 2000. El título era
“Salud bucal de los niños españoles ¿utopía o posibilidad?”, y
eran años de aparente bonanza económica. Confieso que qui-
zás entonces estaba más esperanzada que ahora; se iba
viendo que la labor de años estaba fructificando, las Comuni-
dades Autónomas se habían involucrado en la Atención Pri-
maria de la salud bucal infantil y comenzábamos a recorrer el
largo camino que, esperábamos, podría hacer alcanzar una
práctica de la Odontopediatría amplia para muchos niños es-
pañoles y, además, de muy alto nivel científico. Entonces se
podía prever un futuro para la salud bucal infantil que iba más
allá de tratar las caries; los esfuerzos que llevábamos muchos
años haciendo ya estaban calando en las familias y avanzá-
bamos rápido en logros de salud. 

hoy, quiero mantener el ánimo porque estoy convencida de
que pronto vendrán tiempos mejores, pero la realidad presente
es muy dura. Todos sabemos que las dificultades económicas
han alcanzado hasta las clases medias, y también las autori-
dades están haciendo grandes recortes en nuestro campo, por
lo que la salud bucal de los niños españoles ha pasado, en las
familias, a ser un objetivo más alejado y, en muchos casos, de
momento aparcado. 

Pero, en aparente paradoja, los profesionales que dedicamos
nuestra práctica clínica a la Odontopediatría estamos más ac-
tivos que nunca. Las reuniones científicas y congresos alcan-
zan cotas importantes, tanto en el nivel científico como en la
calidad de la asistencia. Estamos preparados, trabajamos in-
tensamente para estos fines y, en el momento en el que la si-
tuación mejore, estoy segura de que podremos recuperar
rápidamente el tiempo perdido. 

¿También la formación de los estudiantes está afectada
por la situación actual?

No y sí. La formación de los estudiantes del Grado, en la Fa-
cultad de Odontología de Madrid, que es de la que yo debo
hablar, no ha sufrido deterioro. Los dos equipos decanales que
han vivido los recortes han demostrado una capacidad de ges-
tión importante para seguir mejorando la formación, a pesar
de los recortes. Es cierto que estamos en un momento intenso
y con grandes cambios, pero se debe a la necesidad de termi-
nar de implantar unos estudios, con el modelo de Bolonia, en
unos alumnos formados con otro modelo educativo y, también
hay que asumirlo, con unos profesores que enseñábamos de
otro modo. Sin embargo, y desde mi punto de vista, aunque
cambien las formas no cambia el fondo ya que seguimos for-
mando al estudiante para que, una vez graduado, pueda re-
vertir a la sociedad, en forma de salud bucal, el esfuerzo que
esta ha hecho para su formación.    

Sin embargo donde yo aprecio grandes cambios es en los
alumnos que cursan el Título Propio de Odontopediatría. Son
pocos y hacen un esfuerzo muy importante para su formación
que, hasta hace unos años, se entendía razonable porque
después se incorporaban a un mercado de trabajo que los de-
mandaba y valoraba mucho. Actualmente les cuesta mucho
conseguirlo y frecuentemente reciben una retribución inade-
cuada a su formación. Contemplan, con realidad, la posibilidad
de irse a trabajar al extranjero y sin embargo, en ese contexto,
han incrementado su interés en formarse bien y lo consiguen.
No han caído en un posible desánimo, sino todo lo contrario.
Están demostrando una madurez que nos estimula a los pro-
fesores. 

Se dice que están ocurriendo cambios en los modos de
educar a los niños, ¿está modificando esto el trabajo clí-
nico en Odontopediatría?
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En todos los países que consideramos “avanzados” están ocu-
rriendo importantes cambios educativos y también en España.
hay varios hechos; por un lado, hemos pasado de una educa-
ción marcada, dictatorialmente, por los adultos a una educa-
ción en que el niño establece, en medida excesiva, las pautas
familiares. Esos hijos, que habían crecido sin poder opinar,
educan a sus hijos en un sistema familiar más participativo.
Además, las condiciones sociales han cambiado y el niño cada
vez tiene más derechos y menos obligaciones. hemos pasado
de una forma de crianza en la que los padres establecían lo
que los hijos tenían que hacer y buscaban que sus hijos tuvie-
ran una vida mejor que ellos; pero estaba claro que los hijos
eran los que se adaptaban al núcleo familiar. Actualmente es
frecuente que el niño sea “el rey” y las decisiones familiares
sean en razón exclusivamente de él. El problema es encontrar
los límites para esa participación ya que la estructura familiar
no se rige por el modelo democracia. Lo anterior está muy es-
tudiado en todos los países y también en España. Javier urra,
psicólogo forense y primer Defensor del Menor en España, es-
cribió: “Tenemos niños hedonistas, nihilistas que han perdido
el respeto a sus mayores y sólo ven en sus padres cajeros au-
tomáticos. Tenemos un problema de educación”.

Por otro lado tenemos grupos de población que proceden
de países con distintas formas de vida y, en definitiva, en
la población han ocurrido cambios sociales, cambios educati-
vos, cambios legales y cambios en el entorno del niño que nos
obligan a cambiar nosotros las técnicas de manejo de la con-
ducta para el tratamiento infantil. 

Los odontólogos que ya hemos conocido a varias generacio-
nes de pacientes infantiles hemos podido ir viendo los cam-

bios. A esos padres consentidores les cuesta aceptar que el
tratamiento dental de sus hijos requiere colaboración, que no
puede realizarse en condiciones conductuales adversas ya
que podríamos causar daño al niño y que, para proteger al
niño de él mismo, es necesario marcarle límites. hay multitud
de trabajos serios que analizan los cambios, en los últimos
veinte años, en cuanto a la aceptación por los padres de las
técnicas del manejo de la conducta. Así, técnicas perfecta-
mente contrastadas y consideradas correctas, desde el ámbito
de la Psicología y la Odontopediatría, que posibilitaban realizar
el tratamiento, pero implicaban poner normas para el trata-
miento, hoy frecuentemente no son aceptadas. hay multitud
de trabajos científicos internacionales que muestran como está
elevándose, llamativamente, la preferencia de los padres por
la realización del tratamiento odontopediátrico utilizando anes-
tesia general; siempre y cuando no tengan que pagarla ellos.
Creo que esto es muy preocupante y concuerda con lo que co-
nocemos los que trabajamos con niños complicados: “los pa-
dres han disminuido las expectativas de lo que deben hacer
ellos y sus hijos durante el tratamiento dental y han aumentado
las exigencias de lo que debe hacer el odontólogos y... los fár-
macos".

Desde mi punto de vista, el fiel de la balanza se ha ido al otro
lado. Falta encontrar el equilibrio y ello supone cambios deter-
minantes en el enfoque del manejo del niño durante el trabajo
clínico odontopediátrico.

Sin embargo, estoy segura de que, en un futuro inmediato, la
salud bucal de los niños será una realidad.
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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue determinar la
prevalencia de caries, bruxismo y babeo en
una muestra de 96 pacientes con parálisis
cerebral infantil (PCI). La PCI es una disfun-
ción no progresiva del sistema nervioso
central cuando aún no ha alcanzado su
madurez. La PCI presenta como caracterís-
ticas bucodentales una alta prevalencia de
caries, bruxismo y babeo. Asocian con fre-
cuencia epilepsia así como prematuridad y
bajo peso al nacimiento.

Pacientes y método: Se llevó a cabo un
estudio retrospectivo y transversal sobre
niños con PCI después del tratamiento
bucodental con anestesia general. También
se determinaron la prevalencia de epilepsia,
prematuridad y bajo peso al nacer.

Resultados: El cod/ CAOD promedio fue de
6,7. Entre los hábitos parafuncionales, los
más frecuentes fueron el bruxismo que apa-
reció en más de la mitad de los consultados
(57,3%) así como la respiración bucal
(57,3%) y el babeo (54,4%). Se asoció epi-
lepsia en un 43,7% de los pacientes. Fueron
prematuros el 46,8 % de los pacientes con
PCI y presentaron bajo peso al nacer el
37,5%.

Conclusiones: Se encontró una alta preva-
lencia de caries, bruxismo, respiración
bucal, babeo, epilepsia y prematuridad en
los niños con PCI del estudio presentado.

PALABRAS CLAVE

Parálisis cerebral infantil, bruxismo, respira-
ción oral, babeo, prematuridad, epilepsia.

Prevalence of oral
alterations the
patient with
cerebral palsy and
other co-morbidities

ABSTRACT

The aim of this study was to determine the
prevalence of tooth decay, bruxism and dro-
oling in a sample of 96 patients with cerebral
palsy (ICP). ICP is a non-progressive
dysfunction of the central nervous system
when it has not yet matured. The ICP pre-
sents as oral features a high prevalence of
tooth decay, bruxism, and drooling. It is fre-
quently associated with epilepsy as well as
prematurity and low birth weight. 

Patients and method: It conducted a
retrospective and cross-sectional study on
children with ICP after dental treatment
under general anesthesia. We also asses-
sed the prevalence of epilepsy, prematurity
and low birth weight. 

Results: The dft /DMFT was 6.7. The most
frequent parafunctional habits were bruxism
(57.3%), mouth breathing (57.3%) and dro-
oling (54.4%). Epilepsy was associated in
43.7% of patients. Premature were 46.8% of
patients with ICP and low weight at birth
37.5%.

Conclusions: We found a high prevalence
of tooth decay, bruxism, mouth breathing,
drooling, epilepsy and prematurity n ICP.

KEY WORDS

cerebral palsy, bruxism, oral breathing, dro-
oling, prematurity, epilepsy.

Prevalencia de alteraciones
bucodentales del paciente
con parálisis cerebral y otras
comorbilidades
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INTRODUCCIÓN

La parálisis cerebral infantil (PCI) es una disfunción no progre-
siva a nivel de los centros motores. Se origina por una lesión
gestacional o perinatal del sistema nervioso central cuando
aún no ha alcanzado su madurez, no siendo el resultado de
una enfermedad progresiva cerebral. hay alteraciones de la
posición y de los movimientos voluntarios, con cambios en el
tono muscular, déficit psíquico, epilepsia, dificultades visuales,
auditivas, del habla y deformidades ortopédicas progresivas.
El 60-70% de los pacientes presentan dificultad en el lenguaje
pero muchos de ellos tienen una inteligencia conservada1-6. En
realidad la PCI no es una entidad nosológica específica sino
que engloba a una serie de trastornos invalidantes.

Las causas pueden ser múltiples como encefalopatía hipóxico-
isquémica, malformaciones del sistema nervioso central, lesio-
nes patológicas intrauterinas, traumatismos en el nacimiento
y una variedad de síndromes genéticos5.

Clínicamente la presencia de una discapacidad física no es
constante y si se presenta puede ser en forma de alteración
piramidal con predominio de formas espásticas y parálisis o
extrapiramidal con afectación cerebelosa y discinesias con mo-
vimientos incontrolados o alteraciones en el equilibrio. Los pa-
cientes espásticos se caracterizan por la hipertonía y las
formas mixtas son las más frecuentes1.

El número de personas afectadas con PCI se ha mantenido
constante e incluso ha aumentado en los últimos años y ello
es debido en parte a que más recién nacidos críticamente pre-
maturos están sobreviviendo por las mejoras en los cuidados
neonatales (esteroides antenatales, sulfato de magnesio, hor-
mona tiroidea, surfactante, vitamina K o fenobarbital)3, 4. Se
consideran pretérmino o prematuros a los nacidos antes de la
37 semana y a término serán los nacidos entre la 38 y 41 se-
manas. Respecto al peso, se considera como bajo peso al
nacer si pesaron menos de 2.200-2.500 gramos7. Robertson
et al.,4 realizaron un estudio en el que presentan una reducción
de la prevalencia de PCI en prematuros de 20 a 27 semanas
y con un peso de 500 a 1.249 gramos. Polam et al.,8 encon-
traron una mayor incidencia de hemorragia intraventricular y
retinopatía del prematuro en nacidos de muy bajo peso pero
similares tasas de desarrollo mental y psíquico así como de
PCI asociada a coriorretinitis. 

Según la última Encuesta de Discapacidad, Autonomía Perso-
nal y Situaciones de Dependencia el 8,5% de la población pre-
senta algún tipo de discapacidad en España, datos que
muestran un descenso de medio punto respecto a la anterior
realizada en 1999 donde era del 9%9.

La frecuencia en España de PCI oscila entre un 0,05% y un
2%. El 25% de los pacientes tendrá un cociente intelectual nor-
mal1. Entre el 30 y el 50% de los pacientes con PCI pueden
asociar epilepsia3, 10.

En el paciente con parálisis cerebral se han descrito las si-
guientes características a nivel bucodental, alta incidencia de
hipoplasia en dentición temporal, traumatismos dentales así
como hiperplasia gingival porque suelen precisar tratamiento
con antiepilépticos por sus problemas comiciales, enfermedad
periodontal, bruxismo y babeo o hipersalivación. El bruxismo
puede llegar a ocasionar lesiones pulpares y alterar la dimen-
sión vertical y la articulación témporo-mandibular. La dificultad
para alimentarse por la incoordinación motora obliga a una
dieta blanda y rica en hidratos de carbono que predispone a
las caries al igual que la alimentación por sonda o por gastros-
tomía 1-3, 11, 12. Así mismo se han encontrado alteraciones en la
saliva de los pacientes con PCI como concentraciones anó-
malas de sodio y potasio13.

La prevalencia de maloclusiones (Figuras 1-4) es alta debido
a la alteración muscular que presentan y que produce una falta
de crecimiento y desarrollo normal de los maxilares. La falta
de coordinación neuromuscular y las deformidades ortopédi-
cas progresivas pueden llevar a casos en los que la compre-
sión maxilar avance provocando un paladar ojival extremo
(Figura 5). 

Son frecuentes la incompetencia labial y la hipersalivación o
babeo1-3, 14. El babeo es la pérdida involuntaria de saliva. Se
considera normal hasta los 30 meses de edad como máximo,
es decir hasta que ocurre la maduración de la musculatura bu-
comotora. Aparece en la PCI debido a una disfunción oromo-
tora voluntaria, deglución inapropiada o deficiencia en el
sellado bucal. A veces en estos pacientes hay hipersialia pro-
vocada por la ingesta de anticonvulsivantes y otros psicofár-
macos. En la PCI generalmente se presenta un reflejo de
deglución intacto pero una habilidad disminuida para controlar
la fase inicial voluntaria y coordinar la activación muscular lo
que impediría tragar cuando la boca está llena de saliva y se
originaría el babeo por rebosamiento3.

Martín-sanjuán, C., Moreno-Martín, Mª C., de los Ríos-de la Peña, J. M., urberuaga-erce, M., Penella-Garzaramos, R.

Figura 1-4. Malposiciones dentales en pacientes con encefalopatía
hipóxico-isquémica.
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Las causas de PCI se reflejan en la tabla 1, siendo la más fre-
cuente la encefalopatía hipóxico-isquémica sobre todo por su-
frimiento fetal agudo que aparece en más de la mitad de los
pacientes.

La edad media de la muestra se encontró en 11,3 años con
extremos entre 5 y 18 años. hubo 38 niñas (39,6%) y 58 niños
(60,4%).

El cod/ CAOD promedio fue de 6,7 con extremos entre 1 y 26.
Tuvieron CAOD≥3 61 niños lo que supuso el 63,54% y
CAOD≥6,46 que fueron el 47,92%.

Entre los hábitos parafuncionales, los más frecuentes fueron
el bruxismo que apareció en más de la mitad de los consulta-
dos 55 (57,3%) así como la respiración bucal en 55 (57,3%) y
el babeo en 52 (54,4%).

Entre las comorbilidades se asoció epilepsia en 42 niños, lo
que supuso un 43,7% de los pacientes.

Fueron prematuros 45 pacientes, el 46,8% de los pacientes
con PCI y de ellos presentaron bajo peso al nacer 36, es decir
el 37,5%. La media de semanas de gestación fue de 31,4 y el
peso medio al nacer fue de 1.524 gramos.

68 pacientes nacieron en hospitales públicos españoles y del
extranjero (70,8%), 15 en hospitales privados (15,6%), 1 en su
casa de Ecuador y de 12 casos no consta el hospital de naci-
miento (12,5%).

DISCUSIÓN

La prevalencia de aproximadamente un 19% de PCI indica que
es una causa de discapacidad muy importante dentro de una
población de pacientes con necesidades especiales. Se en-
cuentra que la encefalopatía hipóxico-isquémica es la causa
predominante en nuestra muestra lo que coincide con otros
autores5.

hay estudios que refieren que los pacientes con PCI presentan
igual incidencia de caries que otros niños pero postulan que
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PACIENTES Y MÉTODO

Se llevó a cabo un estudio retrospectivo y transversal. Se re-
visaron las historias clínicas de 501 pacientes con necesida-
des especiales y se encontraron 96 niños con diagnóstico de
parálisis cerebral infantil de variadas causas. 

Al realizar la historia se preguntó a los padres y/o cuidadores
sobre la existencia o no de hábitos deletéreos en sus hijos
como eran apretamiento o rechinamiento dentario, respiración
bucal y babeo. 

Otros datos de interés recogidos fueron la edad y el sexo, si
padecían epilepsia asociada y sus índices de caries
cod/CAOD (dentición temporal/permanente).

La exploración dental de los pacientes fue llevada a cabo por
una única odontopediatra, en el sillón dental, con espejo dental
del número 5 y sonda de exploración de la OMS. 

Se valoró si habían sido prematuros al nacimiento y/o con bajo
peso al nacer. Se consideró pretérmino a los nacidos antes de
la 37 semana y bajo peso al nacer si pesaron menos de 2.200-
2.500 gramos. Se tuvo en cuenta si el nacimiento fue en hos-
pital público o privado.

Los datos fueron procesados y almacenados en una base de
datos de Microsoft Excel y explotados estadísticamente me-
diante el programa estadístico Stata v.12. 

Los estadísticos descriptivos más usados fueron las medias
para las variables continuas y las frecuencias y porcentajes
para las variables categóricas.

RESULTADOS

La muestra final fue de 96 pacientes que presentaron diagnós-
tico de parálisis cerebral infantil. Se revisaron 501 historias clí-
nicas de pacientes que fueron tratados en la unidad de Salud
Bucodental para personas con discapacidad del Servicio Ma-
drileño de Salud. Así pues la prevalencia de PCI fue del 19,1%
en el estudio presentado.

57

Prevalencia de alteraciones bucodentales del paciente con parálisis cerebral y otras comorbilidades.

Figura 5. Paladar ojival y tinciones en paciente con PCi.

CAUSA PCI NÚMERO TOTAL PORCENTAJE

Encefalopatía
hipóxico-Isquémica 50 52,1

Prematuridad 8 8,3

Secundario a Meningitis 5 5,2

Citomegalovirus 3 3,1

Toxoplasmosis 2 2,1

Muerte súbita resucitada 2 2,1

Otras 26 27,1

TABLA 1. CAUSAS MÁS FRECUENTES
DE PARÁLISIS CEREBRAL INFANTIL.
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el tamaño de las mismas es mayor debido a la deficiente aten-
ción odontológica que padecen estos niños. Dado que el 75
% de estos pacientes pueden presentar retraso mental habrá
muchas ocasiones en las que el manejo odontológico de estos
pacientes será difícil si no se realiza con anestesia general1 y
ello explicaría que la atención dental pueda ser inadecuada
sino es posible tratar al paciente o derivarlo a una unidad con
Odontología hospitalaria.

Ivancic et al.,12 examinan a un grupo de 80 personas con dis-
capacidad evaluando sus índices de caries y lo comparan con
un grupo control de 80 sanos. Encuentran que ambos grupos
tenían una alta prevalencia de caries y una estadísticamente
significativa mala higiene oral. Giménez-Prats et al.,15 estudia-
ron 103 niños con PCI encontrando valores medios de CAOD
de 6,7, que son superiores a los que tienen niños sanos de la
misma edad y sexo. En el trabajo que se presenta se encuen-
tra una alta prevalencia de caries en niños con PCI al igual que
postulan los autores referidos. Todos los pacientes fueron re-
mitidos para su tratamiento dental a la unidad de Salud Buco-
dental para Discapacitados del Servicio Madrileño de Salud
cuya actividad se realiza en hospital y con anestesia general.

Peres et al.,16 encontraron bruxismo en el 69,4% de una mues-
tra de 121 niños con parálisis cerebral. Los pacientes con ate-
tosis y tetraplejia espástica tuvieron mayores tasas de
bruxismo. Ortega et al.,17 realizaron un estudio sobre hábitos
orales parafuncionales en una población de 65 niños con PCI
encontrando 6,1% succión digital, 18,4% mordisqueo de obje-
tos, 41,5% interposición lingual y 36,9% bruxismo. Más de la
mitad de los niños atendidos en nuestro trabajo, el 57%, pre-
sentaron bruxismo que en ocasiones puede llevar a la necesi-
dad de una rehabilitación con prótesis fija a edades tempranas
dadas las graves destrucciones que presentan.

hedge et al.,18 realizaron un estudio sobre 113 niños con PCI
de 6 a 18 años de edad encontrando una incidencia de babeo
del 48,7% siendo el 17,7% severo. hallaron una relación sig-
nificativa entre la habilidad para cerrar la boca y la severidad
del babeo. Sin embargo no encontraron diferencias significa-
tivas en las tasas medias de saliva entre aquellos que tenían
babeo y los que no lo tenían. El babeo también fue frecuente
en el trabajo que se presenta apareciendo aproximadamente
en el 54% de nuestra muestra. El manejo del babeo ha reci-
bido una mayor atención en los últimos años. Este problema

limita en gran medida las habilidades sociales de estas perso-
nas y su relación con los demás. Pensamos que, dada la gran
prevalencia que presenta puesto que aparece en más de la
mitad de los niños, debería ser incluido en los planes de trata-
miento para lo que se necesitaría un equipo multidisciplinar. 

En la actualidad desde el servicio de Neurología del hospital
del Niño Jesús de Madrid, donde se ubica esta uSBD-D, se
están implementando tratamientos a este nivel.

un 43,7% asociaron epilepsia estando en consonancia con los
porcentajes aportados por la bibliografía manejada con unas
cifras entre 30 y 50%3, 10.

EL 46,8% de los pacientes de nuestra muestra nacieron pre-
maturos y más de un tercio presentaron bajo peso al nacer lo
que concuerda con otros trabajos. hay estudios en los que se
indica que puede existir discapacidad en el 20-50% de los pre-
maturos influyendo el peso al nacer, sobre todo si éste es
menor de un kilo. Pesos de menos de 2.500 gramos se aso-
cian a alteraciones en el desarrollo cognitivo, discapacidades
sensoriales y motoras, en el crecimiento y mayor riesgo de en-
fermedades en la edad adulta19, 20. Woodward et al.,7 encon-
traron que una porción sustancial de nacidos muy prematuros,
entre la 28 y la 33 semanas de gestación mostraban proble-
mas significativos en el neurodesarrollo. 

Aproximadamente el 71% de los niños nacieron en hospitales
públicos frente a un 12,5% que lo hicieron en privados. Es un
dato que no se ha podido cotejar con otros autores puesto que
no se ha encontrado en la literatura manejada, pero se podría
explicar por la gran cobertura del Sistema Nacional de Salud
Español.

CONCLUSIONES

La PCI presenta como características bucodentales una alta
prevalencia de caries, bruxismo y babeo. Asocian como co-
morbilidad con frecuencia epilepsia, prematuridad y bajo peso
al nacimiento.

Martín-sanjuán, C., Moreno-Martín, Mª C., de los Ríos-de la Peña, J. M., urberuaga-erce, M., Penella-Garzaramos, R.
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caso
clínico

RESUMEN

La reconstrucción coronaria de un molar
endodonciado admite diferentes opciones
de tratamiento, desde la clásica corona de
recubrimiento total cementada directamente
sobre el remanente coronario obturado con
composite o sobre un perno-muñón colado
que restaura la corona, a la simple recons-
trucción con composite. Entre ambas
opciones hay descrito un amplio abanico de
posibilidades de tratamiento, entre los que
podemos destacar la incrustación con recu-
brimiento cuspideo de cerámica o de resina
prepolimerizada. Todos ellos admiten la
inserción sobreañadida del tan controvertido
tornillo o perno cementado o incluso adhe-
rido en el interior de uno de los conductos.
Se cuestiona cual es la mejor técnica a
emplear y como siempre la decisión tomada
que puede ser discutida e incluso controver-
tida, depende del remanente coronario que
ha quedado en el molar endodonciado. ¿Va
a ser capaz de resistir las cargas de la mas-
ticación ese molar? ¿Resistirá más el molar
si restauramos su corona con composite al
que añadimos un armazón de fibra de
vidrio? Es con la fibra de vidrio Dentapreg®
con la que vamos a mostrar varias técnicas
de reconstrucción coronaria sobre molares
endodonciados.

PALABRAS CLAVE

Restauración; Molar; Endodoncia; Fibra de
vidrio.

Applications of

fibreglass to

reinforce the crown

of molars with root

canals 

ABSTRACT

The crown reconstruction of a molar with
root canal admits different treatment options,
from the classic completely covered crown
cemented directly on the remaining crown
sealed with composite or on a cast post-core
that restores the crown, to the simple
reconstruction with composite. Between
both options a wide range of treatment
options are described, among which we can
highlight the inlay with ceramic coating of
cusp or prepolymerised resin. All admit the
added insertion of the controversial screw or
cemented post or even that adhered in the
interior of one of the ducts. It questions what
is the best technique to use and how the
decision made, which may always be dispu-
ted and even controversial, depends on the
coronary stump that has remained in the
molar with root canal. Is that molar going to
be capable of resisting the chewing load?
Will the molar resist more if we restore its
crown with composite to which we add fibre-
glass reinforcement? It is with Dentapreg®
fibreglass that we are going to show various
techniques of coronary reconstruction on
molars with root canal. 

KEY WORDS

Restoration; Molar; Root Canal; Fibreglass.
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INTRODUCCIÓN 

Una vez tomada la decisión de hacer una reconstrucción de
composite sobre una corona de un molar endodonciado debe-
remos de decidir previamente que pauta de tratamiento vamos
a seguir y ante esto se nos plantean varias alternativas:

1.- ¿Vamos a reconstruir simplemente la corona con un com-
posite que sustituya toda la dentina y el esmalte perdidos?

2.- ¿Colocaremos previamente un perno en la luz de la raíz
más ancha?

3.- ¿Aumentaremos la resistencia del remanente coronario si
insertamos una fibra de vidrio a modo de cincha interna?

4.- ¿En qué posición colocamos la fibra de vidrio dentro de la
corona? 

5.- ¿Qué opciones de diseño de fibra de vidrio tenemos?

El objetivo de este trabajo es mostrar la técnica con aplicación
de fibra de vidrio para la reconstrucción coronaria de un molar
endodonciado.

APLICACIÓN CLÍNICA 

Empecemos desde el principio con un caso clínico que nos
sirva como modelo sobre el que poder desarrollar todos los
interrogantes que nos hemos ido planteando desde el preám-
bulo.

Ángel se presenta en la consulta, con dolor… claro, en el 47,
por lo que tomamos una Rx periapical donde se observa una
gran caries por distal del 47 con afectación pulpar. Hacemos
el tratamiento endodóncico de dicho molar (Figura 1), extrae-
mos el cordal y esperamos a su cicatrización con una
obturación provisional. Ya tenemos el remanente coronario
sobre el que tenemos que actuar y en este caso, obviando ya
la discusión entre otras técnicas de restauración coronaria y
la que vamos a describir, pasamos ya a conformar la matriz
que nos va a devolver la anatomía inicial que tenía la corona
del diente (Figura 2). Seguimos utilizando con muy buenos
resultados la matriz clásica Automatrix® (Caulk/Dentsply) ya
que nos permite gracias a su diseño, la adaptación y fijación
subgingival al remanente dentinario, lo cual no es fácil en
muchas ocasiones por la destrucción coronaria. Echamos de
menos que estas matrices no estén contorneadas con lo que
nos ahorraríamos tener que tallar posteriormente la restaura-
ción, confiriendo convexidad a las paredes de la corona.

Es importante determinar con claridad el margen gingival de
la restauración, no dejando zonas de dentina cariada o defec-
tos en el aislamiento que nos impidan utilizar una técnica de
adhesión como la que estamos describiendo. Dado que en
ocasiones y en esta en particular en la que se ha destruido
muy subgingivalmente la corona del diente por la zona distal,

se puede utilizar de una manera alternativa, dado que el gro-
sor no interfiere con el área de contacto por la ausencia de
diente en distal, el todavía más clásico aro de cobre que nos
permite ubicarlo en una posición más subgingival (Figura 3).
Cierto que este es arcaico, pero cuando hemos tomado la
decisión de restaurar con composite este tipo de situación clí-
nica en la que nos encontramos, podemos recortarlo,
deformarlo y adaptarlo hasta que podamos conseguir un cierto
ajuste marginal de la matriz consiguiendo mantener aislado el
margen gingival comprometido.

Figura 1. Radiografía preoperatoria del molar afectado en ortorradial y la
Rx final del tratamiento de conductos tomada desde mesiorradial, antes de
realizar la extracción del cordal.

Figura 2. El remanente coronario del molar antes y una vez colocada la
matriz. Obsérvese el rebaje que se ha hecho en el esmalte vestibular de la
pared dentaria para poder alojar la fibra de vidrio y la adaptación gingival
de la matriz por distal.

Figura 3. El arcaico aro de cobre permite conformar cuando la caries es
muy subgingival, un   contorno para la restauración que nos permite aislar
relativamente la cavidad. La colocación del perno se hace siempre en el
conducto más ancho y más recto.
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En el caso que estamos describiendo como eje de la presen-
tación se ha decidido utilizar la fibra de vidrio como refuerzo
circular de la corona y es por ello por lo que además de biselar
los márgenes coronarios del remanente dentario para que el
composite lo abrace, hay que hacer un ligero tallado cuadran-
gular por la cara vestibular, para dar espacio al grosor de la
fibra de vidrio y así poder alojarla por fuera de la pared denta-
ria sin incrementar el diámetro de la corona original del diente.
En un dibujo esquemático se puede ver lo que intentamos
explicar (Figura 4).

Por cierto si quisiéramos colocar un perno también, es antes
de colocar la matriz cuando debemos de vaciar el conducto y
dejarlo listo para alojarlo. Dejamos por ahora el tema del perno
y nos vamos a centrar en el caso que nos ocupa.

Una vez ubicada la matriz en posición y comprobado el total
aislamiento del margen gingival podemos iniciar los procesos
de adhesión sistemáticos como la colocación del ácido fosfó-
rico durante de 30 a 60 segundos, lavado, secado y colocación
del sistema de adhesión y fotopolimerización del mismo.

Es condición “sine qua non” que la fibra de vidrio independien-
temente de su ubicación, esté incluida totalmente en el seno
del composite puesto que si queda expuesta en superficie, no
tiene resistencia al desgaste. Es por ello que se pone una fina
capa de composite sobre la matriz y se compacta sobre la
misma en incrementos, para evitar la contracción del fraguado,
con una bola de acero o con espátula (Figura 5).  Es ahora
cuando se ubica la fibra de vidrio en la posición que teníamos
pensada queda tal y como se muestra en el dibujo esquemá-
tico de la Figura 6.

Las fibra que estamos utilizado ya van impregnadas de com-
posite por lo que se mantienen hasta su uso, en un envase
opaco a la luz, sin embargo ello no es óbice para cuando la
coloquemos siempre vaya impregnada con un composite que
generalmente es fluido, para adaptarla bien y evitar que que-
den espacios vacios entre ella y el composite colocado con

anterioridad. Hay que hacer hincapié que el composite fluido
tampoco se puede poner en el exterior del diente, ya que su
resistencia al desgaste es mucho menor por su composición
que la del composite de restauración. Y es ahora cuando
deberíamos profundizar un poco en las fibras de vidrio que
podemos utilizar.

De las clásicas Ribbond® o Connect® (Sybron/Kerr) que se
pueden seguir utilizando impregnadas como siempre con un
composite fluido a la ya defenestrada Vectris® (Ivoclar/Viva-
dent) y la recientemente presentada Dentapreg® que es la
que hemos utilizado (Figura 7). Dentapreg tiene una gran
variedad en diseño en fibras de vidrio (PFM trenzada de 3 mm,
UFM trenzada de 6 mm, SFM trenzada de 2 mm y la SFU tren-
zada de 2 mm) con indicaciones específicas que vamos a
obviar excepto en las que vamos a usar en el caso presentado
que va a ser la PFU de 2 mm de anchura con fibras paralelas
que se pueden expandir hasta los 3 mm si es presionada. 

Una vez colocada la fibra en posición, la cual adaptamos a la
superficie con una espátula de acero o con una bola también
de acero gruesa, fraguamos con luz para fijarla en posición y
ahora observamos que se ha reconstruido las paredes exter-
nas de la corona pero que queda vacio todo el centro de la
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Figura 4. La fibra de vidrio se puede colocar en esta posición o en la que
se muestra en la figura 6. En ambos casos la fibra cincha la pared
vestibular y lingual de la corona del molar endodonciado.

Figura 5. Primero se coloca una fina capa de composite adaptada a la
matriz que queda cubriendo y aislando a la fibra de vidrio en el interior de
la restauración.

Figura 6. Dibujo esquemático que muestra como hemos colocado la fibra
de vidrio en el caso clínico que estamos describiendo.
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corona, por lo que hay ya que iniciar el rellenado de toda esa
cavidad con un composite que se puede ir poniendo en peque-
ños incrementos para que la luz sea efectiva en todo su
espesor. Ello requiere tiempo pues tenemos que poner bas-
tantes capas de composite, es por ello por lo que se han
diseñado en la actualidad composites que se pueden fraguar
en capas más gruesas sin que por ello la luz de fraguado deje
de llegar en profundidad. Son los composites fluidos, Filtek™
Bulk Fill (3M ESPE) y el SDR™, Smart Dentin Replacement
(Dentsply). Estos se inyectan en el fondo de la cavidad reti-
rando la aguja a medida que se van introduciendo y se ponen
en capa más gruesa y siempre en profundidad, es decir no
pueden quedar expuestos en superficie pues su resistencia a
la abrasión es menor que la del composite. Hace poco tiempo
ha salido al mercado un nuevo composite de la casa
Ivoclar/Vivadent el Tetric EvoCeram® Bulk que es de consis-
tencia espesa, baja contracción de fraguado, buena
resistencia al desgaste y capaz de ser polimerizado en capas
gruesas de aproximadamente cuatro milímetros. Este sí que
se puede dejar en superficie, pero hay que remarcar que es
de consistencia espesa y no fluido como los descritos anterior-
mente.

En este caso que estamos exponiendo se ha rellenado pri-
mero el fondo de la cavidad con composite Filtek™ Bulk Fill
(3M ESPE) y luego se ha colocado la fibra de vidrio en la
pared coronaria (Figura 8).

Bueno, pues ahora tenemos restaurada la pared coronaria y
reforzada con fibra de vidrio que hemos colocado en sentido
circular y relleno el hueco más profundo de la cavidad que ha
quedado en el centro de la corona. Eso de “per se” ya refuerza
la corona del diente pues estamos cinchándola, pero podemos
realizar también un refuerzo adicional colocando nuevamente
fibra de vidrio pero ahora dispuesta en sentido vestíbulo-lin-
gual. (Figura 9). Esta forma de disposición de la fibra de vidrio
desde la pared vestibular a la lingual es la que habitualmente
se está utilizando en clínica.

La fibra que ahora hemos utilizado es la PFM  de 3 mm de
anchura (Figura 10) que llevamos a la cavidad como hemos
hecho antes, cubierta con un composite fluido para conseguir
una buena adaptación a las paredes y evitar que queden
espacios vacios. La adaptamos perfectamente en forma de U
a la pared vestibular, al fondo de la cavidad y a la pared lin-
gual, presionándola con una bola de acero gruesa para
adaptarla perfectamente a las paredes. Una vez en posición
se polimeriza. Hay que hacer ahora una puntualización impor-
tante: teniendo en cuenta que la fibra de vidrio no puede
quedar expuesta al exterior, tenemos una primera opción que
es la de ser minuciosos en la medida de la longitud de la fibra-

Fabra Campos , H., Radigales y Valls, M. A.

Figura 7. La fibra de vidrio Dentapreg® PFM de 3 mm es una buena
opción para cinchar la corona. Se puede utilizar también fibra de vidrio
trenzada.

Figura 8. Por el interior de la pared preliminar de composite adaptado a la
matriz, se coloca la fibra de vidrio embebida en el clásico composite fluido
o en los nuevos Bulk Fill (Filtek™ 3M ESPE). Este también lo utilizamos
para rellenar el fondo de la cavidad, evitándonos con su inyección dejar
burbujas de aire y problemas de polimerización en la zona más profunda.

Figura 9. Dibujo esquemático de la posición de la fibra de vidrio colocada
haciendo bucle desde la pared vestibular a la lingual o palatina y un caso
clínico “in vivo” de su colocación antes de ser adaptada a las paredes y a
la base de la cavidad.

Cientifica dental VOL 10-3_Maquetación 1  26/12/13  12:24  Página 64



cient. dent. VOL. 10 NÚM. 3 SEPTIEMBRE-OCTUBRE-NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2013. PÁG. 227

para que esta no sobrepase el margen coronario de la pared
vestibular y lingual. Esto es difícil de conseguir pues frecuen-
temente o queda demasiado enterrada o sobrepasa el
margen. Para evitar dificultar el trabajo clínico la ponemos de
entrada sobrepasando el margen, sin pasarnos por supuesto,
ponemos la luz de fotopolimerización para endurecer y  luego
tenemos dos opciones o con una fresa de diamante elimina-
mos el sobrante haciendo de paso un bisel tal y como se
observa esquemáticamente en el dibujo de la Figura 11 o bien,
después de rellenar ya toda la cavidad restante y haber tallado
la anatomía oclusal del molar nos fijamos si ha quedado
expuesta parte de fibra. Si es así se hace una cavidad con
fresa de diamante y se rellena con composite dejando la fibra
en profundidad. Con ambas opciones hay que hacer un nuevo
grabado ácido y colocación del adhesivo antes de colocar el
composite, ya que es posible que dejemos esmalte expuesto.

Una vez ubicada la fibra se rellena el resto de la cavidad con
un composite de nanorrelleno  que en este caso ha sido el Fil-
tek™ Supreme XTE (3M ESPE) que se coloca como siempre
en varias capas trianguladas para evitar la contracción de fra-
guado y para conseguir un buen endurecimiento en
profundidad. Se puede colocar en pequeños incrementos de
material hasta reconstruir la anatomía coronaria o colocarla en

exceso y luego eliminar el sobrante con fresa de diamante
hasta conseguir una anatomía oclusal adecuada (Figura 12).

Se retira la matriz y se inicia el tallado tanto del contorno coro-
nario (Fresa de fisura de diamante de la casa Komet® Ref.
806 314 250 524 012) como de la anatomía oclusal (Fresa con
forma de balón de rugby de diamante de la casa Komet® Ref.
806 314 257 524 023) aunque para ello se pueden utilizar mul-
titud de diseños de fresas que las hay para todos los gustos
del consumidor (Figura 13). Controlamos la oclusión por
supuesto, en oclusión céntrica y lateralidades y después efec-
tuamos el pulido final que en molares realizamos
habitualmente con gomas Enhance™ (Caulk/Dentsply) en
forma de copa aun cuando se puede mejorar el pulido con
pasta de pulir Prisma Gloss™ (Caulk/Dentsply) con tazas de
fieltro. Acaba de ser presentado por la casa 3M un sistema de
pulido Sof-Lex™ que es ideal para las caras oclusales de los
molares que no se pueden pulir con los clásicos discos. Son
las ruedas espirales de acabado y pulido.
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Figura 12. El relleno de la cavidad lo hacemos por capas con un
composite de nanorrelleno Filtek™ Supreme XTE (3M ESPE) a la espera
del tallado final.

Figura 13. Tallado coronario.

Figura 10. Fibra de vidrio trenzada Dentapreg® de 3 mm. PFM3 y de 2
mm SFM.

Figura 11. Una de las formas de conseguir que la fibra de vidrio quede
incluida en la restauración, es eliminar el sobrante con una fresa de
diamante una vez polimerizada en su posición como se describe en el
dibujo y la otra es que después de tallar la anatomía oclusal de la corona
detectemos su exposición, hagamos una micro cavidad eliminándola de
superficie y la enterremos con una nueva aplicación del composite.
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La radiografía final tomada desde orto-radial nos muestra el
contorno de la restauración y la adaptación al margen gingival.
El composite es radiopaco por lo que se distingue con facilidad
de la estructura dentaria (Figura 14). 

DISCUSION 

Una vez descrita la técnica y seguida paso a paso se nos plan-
tean aun una serie de cuestiones que habíamos ya reseñado
al inicio de la exposición.

¿Colocaremos previamente un perno en la luz de la raíz más
ancha?

¿Aumentaremos la resistencia del remanente coronario si
insertamos una fibra de vidrio a modo de cincha interna?

Si el perno no refuerza el diente y solo sirve para retener un
muñón o una restauración coronaria ¿para qué nos empeña-
mos en ponerlo? ¿Es para quedarnos más tranquilos, para
justificar nuestro trabajo o incluso por reminiscencias de tiem-
pos pasados?. La verdad es que es difícil justificar la
colocación de un perno metálico, pero no lo es menos que en
estos casos de restauración de molares coloquemos uno de
fibra, aun cuando algunos trabajos de investigación1 concluyen
que los dientes desvitalizados restaurados con composite
combinado con poste de fibra resisten mejor los ensayos de
fatiga.

La indicación que hace que nos podamos  decidir por la res-
tauración coronaria con composite en vez de otras alternativas
como la restauración con un perno-muñón colado y una
corona de recubrimiento total se establece generalmente
basándose en dos parámetros ¿nos queda suficiente estruc-
tura remanente dentinaria para que la adhesión de un
composite sea suficiente? y… ¿podemos controlar los márge-
nes gingivales de la restauración?

Si queremos aumentar la cantidad de dentina expuesta pode-
mos contar con la que hay en el suelo de la cámara pulpar,

eliminando de esa zona la gutapercha que utilizamos para
obturar los conductos. Eliminamos pues la gutapercha del
suelo de la cámara pulpar y dejamos entonces solo la obtura-
ción de gutapercha en la entrada de los conductos liberando
toda la dentina del fondo de la cavidad (Figura 15). Si quere-
mos todavía más retención es ahora cuando podemos colocar
un perno cementado dentro de algún conducto que habitual-
mente es el más grueso, es decir el distal en los molares
inferiores y el palatino en los molares superiores.

Vaciamos -que no ensanchamos- el conducto de la gutaper-
cha que lo rellena usando para ello las clásicas fresas de
Gattes (números 4, 5 ó 6) dependiendo del calibre inicial del
conducto y cementamos el perno ya sean los actuales de fibra
o los clásicos de metal (Figura 16). Como material de cemen-
tado hay que hacer hincapié en que este debe de ser de
fraguado dual puesto que la luz no llega hasta la zona apical
del conducto.

Fabra Campos , H., Radigales y Valls, M. A.

Figura 15. Si necesitamos más adhesión a dentina eliminamos la
gutapercha del suelo de la cavidad y de la entrada de los conductos.

Figura 16. El perno lo cementamos con composite fluido auto y
fotopolimerizable y la restauración se adapta al margen gingival tallando
cuidadosamente con una fresa.

Figura 14. Radiografía final en ortorradial de la restauración coronaria
terminada en donde podemos ver gracias a la radiopacidad del composite,
su adaptación gingival.
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El tema más interesante para entrar en discusión es el plante-
amiento que se ha hecho inicialmente ¿Aumentaremos la
resistencia del remanente coronario si insertamos una fibra de
vidrio a modo de cincha interna? Si revisamos la bibliografía
publicada como siempre hay trabajos a favor2-7 y en contra8

todos basados en trabajos de investigación en los que se testa
la resistencia a la fractura de las muestras termocicladas y
sometidas a fuerzas compresivas. Nos falta el control a largo
plazo en nuestra experiencia para comprobar si es clínica-
mente en efecto más resistente el premolar o molar
desvitalizado restaurado con fibra de vidrio ubicada en U
desde la pared bucal a la lingual, en comparación con la res-
tauración clásica con solo composite. Si que podemos dar fe
en el tiempo de que la restauración clásica solo con composite
es efectiva (Figura 17).

También estamos de acuerdo con Magne y cols.,9 y hay que
remarcar que es fundamental hacer una protección de las cús-
pides o al menos un bisel marcado en los márgenes

coronarios de la cavidad para que sea más efectiva la reten-
ción del composite.

Si que pensamos que la colocación de la fibra de vidrio en
sentido circular, cuando ello sea posible y mejor todavía
si abraza superponiéndose por vestibular o por lingual a las
paredes coronarias, aumenta la resistencia ante las fuerzas de
masticación evitando que se pueda producir una fractura
vertical de la corona dentaria y es por ello por lo que hemos
mostrado con un caso clínico, como hacerlo. Habrá que
esperar ahora el tiempo necesario para comprobar su compor-
tamiento en boca a lo largo de los años.

Figura 17. Composición fotográfica del estado preoperatorio de la corona
de un primer molar endodonciado (obsérvese el biselado de los márgenes
coronarios de las paredes bucal y palatina), su restauración final y un
control a los 20 meses y a los 132 meses.
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RESUMEN

Introducción: Durante muchos años, la
colocación de implantes en la zona
posterior mandibular se ha visto limitada
por la inadecuada anchura y altura ósea,
siendo la presencia del nervio dentario
inferior el principal obstáculo. En la
actualidad, esa limitación se ha podido ver
resuelta gracias al desarrollo de técnicas
de cirugía implantológica avanzada, entre
las cuales se encuentra la lateralización del
nervio dentario inferior.

Objetivo: Analizar la supervivencia de los
implantes colocados con carga inmediata
mediante la técnica de lateralización del
nervio dentario inferior a los tres años de
carga.

Caso clínico: Paciente mujer de 50 años
de edad, que acudió al Servicio de Cirugía
Bucal e Implantología del hospital Virgen
de la Paloma para la rehabilitación
implantológica de la arcada inferior en la
que presentaba una atrofia mandibular
severa.

Conclusión: La inserción de implantes con
carga inmediata en combinación  con la
técnica de lateralización del nervio dentario
inferior resulta una alternativa predecible
en casos de atrofia mandibular severa. 

PALABRAS CLAVE

Nervio dentario inferior; Implantes dentales;
Carga inmediata; Lateralización.

Immediate
rehabilitation with
dual lateralisation
of the dental nerve.
A clinical case
report

ABSTRACT

Introduction: For many years, the place-
ment of implants in the posterior mandibular
area was limited by the inadequate width
and bone height, with the presence of the
lower dental nerve being the principal obsta-
cle. At present, this limitation has been
resolved thanks to the development of
advanced implant surgical techniques,
among which is the lateralisation of the infe-
rior dental nerve.

Objective: To analyse the survival of the
implants placed with immediate load by
means of the technique of lateralisation of
the inferior dental nerve at three years of
loading. 

Clinical case: Female patient of 50 years of
age, who came to the Oral Surgery and
Implantology Service of the hospital Virgen
de la Paloma for the implant rehabilitation of
the lower arch in which was presented
severe mandibular atrophy. 

Conclusion: The insertion of implants with
immediate loading in combination with the
lateralisation technique of the inferior dental
nerve is a predictable alternative in cases of
severe mandibular atrophy.

KEY WORDS

Inferior dental nerve; Dental implants; Imme-
diate loading, Lateralisation.

Rehabilitación inmediata con
doble lateralización del
nervio dentario inferior. A
proposito de un caso clínico

Martínez-Rodríguez, n., Prados Frutos , J. C., serrano Madrigal, B., leco Berrocal Mª i., Barona Dorado, C., Martínez-González, J.Mª.
Rehabilitación inmediata con doble lateralización del nervio dentario inferior. a proposito de un caso clínico. Cient. Dent. 2013; 10; 3: 231-236. 

Martínez-Rodríguez, Natalia
Profesora Asociada de Clínica
Odontológica Integrada de Adul-
tos. Facultad de Ciencias de la
Salud. uRJC.

Prados Frutos, Juan Carlos
Profesor Titular de Cirugía Bucal.
Facultad de Ciencias de la Salud.
uRJC.

Serrano Madrigal,
Benjamín
Profesor de Prótesis Bucofacial.
Facultad de Odontología. uCM.

Leco Berrocal, Mª Isabel
Profesora Ayudante de Odontolo-
gía de la uEM.

Barona Dorado, Cristina
Profesora Asociada de Cirugía
Bucal. Facultad de Odontología.
uCM.

Martínez-González, José Mª
Profesor Titular de Cirugía Maxi-
lofacial. Facultad de Odontología.
uCM.

Indexada en / Indexed in:
- IME
- IBECS
- LATINDEX
- GOOGLE ACADÉMICO

Correspondencia:
José Mª Martínez-González

Facultad de Odontología. UCM
Pza. Ramón y Cajal s/n.

28040 Madrid
jmargo@odon.ucm.es

Tel.: 639 472 690

Fecha de recepción: 2 de agosto de 2013. 
Fecha de aceptación para su publicación: 
15 de noviembre de 2013.

cient. dent. VOL. 10 NÚM. 3 SEPTIEMBRE-OCTUBRE-NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2013. PÁG. 231-236 69

Cientifica dental VOL 10-3_Maquetación 1  17/12/13  12:46  Página 69



70 PÁG. 232 SEPTIEMBRE-OCTUBRE-NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2013. VOL. 10 NÚM. 3  cient. dent.

INTRODUCCIÓN

Durante muchos años, la rehabilitación implantológica en la
zona posterior mandibular se ha visto obstaculizada por la pre-
sencia del nervio dentario inferior, así como por la reabsorción
ósea que depende en gran medida, del lapso de tiempo en
que han estado ausentes los dientes, haciendo que en
muchas ocasiones, se carezca de una adecuada anchura y
altura para la colocación de los mismos. En la actualidad, esta
limitación ha podido ser resuelta gracias al desarrollo de téc-
nicas denominadas de cirugía implantológica avanzada entre
las que se encuentra la  movilización del nervio dentario infe-
rior1, 2.

En cuanto a la movilización del nervio dentario inferior ha sido,
una técnica quirúrgica que durante muchos años ha encon-
trado más detractores que seguidores, convirtiéndola en una
alternativa poco frecuente debido a su alta complejidad.

La primera publicación acerca de la misma  fue descrita por
Alling en 1977, para casos de extrema atrofia ósea en la que
el nervio dentario inferior quedaba en una situación submu-
cosa por encima de la cresta alveolar3. En 1987, Jensen y
Nock presentaron el primer caso de transposición del nervio
dentario inferior simultáneo a la colocación de implantes en el
cual la normalización de la función sensitiva se produjo a las
cinco semanas tras la cirugía4. 

Desde entonces se han descrito diferentes variantes de este
procedimiento siendo las más importantes la lateralización y
la transposición5. En la primera se retira el hueso posterior al
nervio mentoniano para permitir la movilización del nervio den-
tario inferior, mientras que en la segunda se libera el nervio del
soporte óseo a nivel de su salida del agujero mentoniano y se
secciona la rama incisal permitiendo así la movilización de los
nervios dentario y mentoniano6.

A pesar de que la movilización del nervio dentario, como toda
intervención quirúrgica no está exenta de complicaciones, y
que exige una elevada capacitación profesional, dicha técnica
de cirugía implantológica avanzada, aporta una serie de ven-
tajas frente a otro tipo de procedimientos como los injertos de
hueso autólogo, la distracción o la colocación de implantes
cortos, ya que permite una mayor longitud del implante lo que
aportará una bicorticalización y una mejor estabilidad primaria,
eliminará la morbilidad de la zona donante en el caso de injer-
tos, proporcionará una mayor protección del paquete
neurovascular dentario durante la colocación del implante y
reduce o evita la hospitalización del paciente4-8.

El objetivo del presente trabajo, es exponer un caso clínico en
el que se demuestra que  la lateralización del nervio dentario
inferior supone una clara alternativa en casos de atrofia man-
dibular, y analizar  la supervivencia de estos implantes a los
tres años de carga.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 50 años de edad, que acudió al  Servicio de
Cirugía Bucal e Implantología del hospital Virgen de la Paloma

remitida por su odontólogo para la rehabilitación implantoló-
gica de la arcada inferior. En la historia clínica no cabía
destacar ningún antecedente relevante en lo que  a medica-
ción, alergias u hábitos tóxicos se refiere. 

En cuanto a la exploración extraoral no se observaron asime-
trías ni signos de inflamación cutánea ni se palparon
adenopatías. A la exploración intraoral se puso de manifiesto
la presencia de 33, 34 y 41, los cuales presentaban signos de
movilidad e inflamación, así como la  atrofia mandibular que
presentaba la paciente en la regiones posteriores como con-
secuencia del edentulismo de larga evolución (Figura 1).

Como exploración complementaria se solicitó a la paciente un
estudio radiográfico mediante TAC mandibular en el que se
apreció la escasa altura de la cresta alveolar con respecto al
nervio dentario inferior lo que impedía la colocación de implan-
tes mediante una técnica convencional (Figuras 2 y 3).

una vez explicadas las alternativas terapéuticas y ante la
demanda de una rehabilitación fija por parte de la paciente se
planteó como tratamiento la lateralización del nervio dentario
inferior en ambos lados mediante carga inmediata.

una vez informada a la paciente y habiendo obtenido su con-
sentimiento informado, se procedió al tratamiento quirúrgico
que fue llevado a cabo mediante anestesia general.

Martínez-Rodríguez, n., Prados Frutos , J. C., serrano Madrigal, B., leco Berrocal Mª i., Barona Dorado, C., Martínez-González, J.Mª.

Figura 1. aspecto clínico durante la exploración de la paciente.

Figura 2. Corte panorámico del taC mandibular solicitado a la paciente.
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La intervención se inició con la exodoncia de los dientes
remantes y con la realización de una incisión triangular a nivel
crestal desde la línea media  hasta la zona retromolar y dos
descargas verticales a ese nivel. Posteriormente se levantó el
colgajo mucoperióstico y se realizó cuidadosamente la disec-
ción subperióstica de la región del foramen mentoniano. Con
el objetivo de liberar el nervio dentario inferior del soporte óseo
a nivel de su salida por el foramen mentoniano, se practicó
una osteotomía circunferencial en forma de ventana alrededor
del foramen mediante una fresa redonda, siguiendo el trayecto
del conducto dentario inferior (Figura 4). 

El hueso esponjoso remanente se eliminó de forma cuidadosa
con una cucharilla hasta exponer el paquete vasculonervioso
del dentario inferior el cual fue traccionado mediante una
lazada vascular denominada vessel-loop Una vez lateralizado
el nervio y colocado en una posición segura se  procedió a
preparar los lechos de los implantes mediante el procedi-
miento habitual con los diámetros y longitud previamente
planificados. En nuestro caso se colocaron ocho implantes
Phibo TSA de 3,75 mm de diámetro y longitudes de 11,5 y 13
mm en las posiciones 32, 34, 35, 37, 42, 44, 45 y 47, los cua-
les quedaron fijados de manera crestal, comprobándose la
existencia de una adecuada estabilidad primaria (Figura 5).

Una vez colocadas las fijaciones, se procedió a la colocación
de hueso equino (Biogen®) en la zona de defecto que quedó
tras la ventana, así como se posicionaron los transfer de
impresión para tomar una impresión a cubeta cerrada de los
implantes para la elaboración de una prótesis de carga inme-
diata que le sería colocada a las 24 horas tras la intervención
(Figuras 6, 7 y 8). 

Después de esto, se procedió a la reposición del colgajo sutu-
rándose la herida con seda de 000.

Como medidas postoperatorias se instauró tratamiento farma-
cológico que consistió en antibiótico de amplio espectro
(Amoxicilina 750 mg durante siete días), antiinflamatorio
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Figura 3. Cortes transversales del TAC mandibular donde se pone de
manifiesto la escasa altura ósea.

Figura 6. Imagen intraoperatoria con los tranfer de impresión.

Figura 5. Imagen intraoperatoria una vez colocados los implantes..

Figura 7. Impresión de los implantes a cubeta cerrada.

Figura 4. Imagen intraoperatoria donde se observan ambos nervios
dentarios inferiores lateralizados.
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(Diclofenaco sódico 50 mg durante cuatro días) y analgésico
como medida de rescate (Metamizol magnésico 575mg).

A las 24 horas se le colocó la prótesis inmediata de acrílico,
poniendo especial énfasis en la oclusión de la misma para que
no existiese ninguna interferencia o contacto prematuro así
como la necesidad de realizar una dieta blanda durante el
periodo de osteointegración (Figura 9).

Se realizó la retirada de sutura a los siete días de la interven-
ción y se establecieron controles clínicos así como de la
recuperación sensitiva mediante los test del pinchazo y discri-
minación de dos puntos, ayudados de un rotulador indeleble
para establecer un mapeo que fue registrado en la ficha de
evolución.

En el postoperatorio inmediato se pudo constatar parestesia
de ambos lados la cual fue remitiendo a lo largo de las suce-
sivas revisiones, encontrándose a los seis meses sin signo
alguno de parestesia en los dos lados.

A los tres meses y tras la realización de los controles clínicos
y radiográficos se inició el tratamiento prostodóncico para la
elaboración de la prótesis definitiva en el que se pudo conse-
guir un alto grado de satisfacción de la paciente desde el
punto de vista funcional y estético (Figuras 10 y 11).  En rela-
ción a las respuesta de los implantes se realizaron controles

Martínez-Rodríguez, N., Prados Frutos , J. C., Serrano Madrigal, B., Leco Berrocal Mª I., Barona Dorado, C., Martínez-González, J.Mª.

Figura 9. Aspecto de la prótesis provisional inmediata colocada a las 24 de
la cirugía.

Figura 11. Aspecto clínico tras la rehabilitación definitiva.

Figura 12. Radiografia panorámica de control a los 3 años de carga.

Figura 13. Radiografías periapicales de control a los 3 años de carga.

Figura 10. Radiografía panorámica en el que se aprecia el aspecto de los
implantes a los 3 meses de la cirugía.

Figura 8. Imagen con los pilares de plástico colocados.
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radiográficos mediante panorámicas y periapicales con técnica
de paralelismo, en los que se puso de manifiesto la excelente
respuesta de los mismos a los tres años de carga (Figuras 12
y 13).

DISCUSIÓN

La movilización del  nervio dentario inferior  es un procedi-
miento quirúrgico dentro de las consideradas técnicas de
cirugía implantologica avanzada, que permite la colocación de
implantes en pacientes con moderada o severa atrofia del sec-
tor posterior mandibular ofreciéndonos una serie ventajas
como son la reducción de los tiempos quirúrgicos, un anclaje
bicortical de los implantes,  así como la no necesidad de una
segunda cirugía como es el caso de otras alternativas terapéu-
ticas9.

Rosenquist10 publicó la serie más larga  y de las de mayor
seguimiento con un total de 114 pacientes en el que la super-
vivencia de los implantes fue del 93% a los dieciocho meses.
Trabajos más actuales como los de hori y cols.,11 o Morrison
y cols.,12 obtuvieron  una supervivencia del 100% de sus
implantes al igual que en nuestro caso.

hay autores que además de la técnica quirúrgica tienen en
cuenta otros factores, como son la posición del implante res-
pecto al agujero mentoniano, la longitud y el tipo de superficie
de los implantes. hisrch y Branemark13 observaron mejores
resultados con los implantes colocados en la región más ante-
rior al agujero mentoniano con un 94,4% a diferencia del
91,1% para los implantes situados más posteriormente.
Rosenquist10 halló diferencias estadísticamente significativas
en cuanto a la longitud de los implantes, obteniendo una
supervivencia mayor en los implantes de 15 mm respecto a los
implantes de 13 y 10 mm. 

una de los principales inconvenientes de esta técnica radica
en la disfunción temporal  y/o a veces definitiva del nervio den-

tario inferior. Aún a pesar de que no se lesione el nervio
durante la intervención, la morbilidad postoperatoria inmediata
es alta ya que la mínima manipulación del nervio va a provocar
una parestesia normalmente transitoria, la cual irá remitiendo
en un periodo que muchos autores estiman entre tres y los
doce meses14, 15. Kan y cols.,16 sugieren que si la tracción del
nervio durante la manipulación supera un 5% de su longitud,
la vascularización perineural se rompe y habitualmente se
puede producir un déficit permanente. Para evitar que esta
tracción sea excesiva, se recomienda que al área de exposi-
ción del conducto sea lo suficientemente extensa7. 

En aquellos estudios en donde se han empleado ambas téc-
nicas quirúrgicas, constataron que el tiempo de recuperación
y la incidencia de los trastornos sensitivos fue menos con la
técnica de la lateralización respecto a la transposición17.
Sethi18 observó que el tiempo de recuperación fue de un mes
en los casos en los que no se había seccionado la rama incisal
y de seis meses en aquellos en los que si había sección. her-
nández y  Biosca19 obtuvieron un tiempo de recuperación de
entre cinco y nueve meses para la transposición, mientras que
para la lateralización  fue de dos a cinco. Más recientemente
Fernández-Díaz y cols.,20 encontraron que el 94,76% de sus
pacientes presentaban normofunción a los dos meses de la
lateralización. Nuestro caso se muestra en la línea de  los
autores anteriores, ya que  pudimos constatar la recuperación
completa de la sensibilidad de la paciente a los seis meses de
la cirugía.

CONCLUSIONES

Aún tomando como referencia los estudios anteriores, en los
que se aprecian resultados altamente satisfactorios, existe
total unanimidad en que resulta necesario seguir un criterio
estricto de selección de los casos, además de dotar al
paciente de una adecuada información sobre los posibles ries-
gos que implica este tipo de intervención.
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