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El trabajo de personas altamente cualificadas y muy motivadas para tener una entrega 
total, como es el de los dentistas, ha de valer más que el ejercicio especulador.
Hay en nuestra sociedad algunos que esperan cualquier debilidad del prójimo para saltar 
sobre sus derechos económicos y optimizar las ganancias mediante el pago de precios 
irrisorios y el aprovechamiento ventajista de los más necesitados, con obtención de 
beneficios a los que no podrían optar con sus merecimientos propios. 
Me permito traer este comentario a colación al hilo de la situación económica actual, con 
la desaceleración de la actividad productiva en algunos sectores y, ente otras muchas 
influencias en la vida cotidiana, la posible bajada, aunque sea relativa, de los precios de las 
viviendas así como de los locales necesarios para instalar nuestras consultas.
En nuestro quehacer diario es hora de estudiar la contención del gasto, optimizar los 
recursos humanos que tenemos para desarrollar adecuadamente nuestra actividad, estar 
atentos a los consejos que nos dan los estudiosos de la ergonomía para mejorar la eficacia 
y eficiencia de nuestra actividad y adquirir y mantener actualizados los conocimientos 
necesarios para diagnosticar toda la patología oral existente en la persona que acude a la 
consulta, ya sea en la primera visita o a una revisión. Únicamente a partir de ahí cabe hacer 
un plan de tratamiento y un presupuesto. Sólo iniciaremos el mismo si nos consideramos 
preparados para llevarlo a término de manera segura, en caso contrario tenemos la 
obligación de buscar un compañero que lo pueda realizar. Debemos ser conscientes de la 
importancia que tiene para un paciente el poner su salud perdida en nuestras manos, con 
plena confianza de que haremos todo lo posible para que la recupere.
No existe inconveniente alguno en exponer de forma clara los servicios que prestamos  
y  nuestra experiencia en la materia, así como los previsibles resultados (no nuestros, 
sino generales del procedimiento, a tenor de la mal llamada “odontología basada en la 
evidencia”) haciendo constar siempre la influencia de la variabilidad biológica en las 
posibilidades de alcanzar el objetivo previsto. 
Si opinamos  positivamente sobre nuestro trabajo será más fácil que otros reparen en él 
y será justamente valorado, nadie hablará a nuestro favor si nosotros no lo mostramos 
primero. No se trata de mercadear con falsas prestaciones gratuitas: nada es gratuito en una 
sociedad, todo se da o se recibe a cambio de una contraprestación, material o emocional 
pero, nadie da algo por nada. 
Es importante contar en nuestra pequeña o mediana empresa con personal experto en 
gestionar de forma adecuada y eficiente los cobros de los honorarios previamente pactados. 

Dr. D. José Antonio Zafra Anta
Médico Estomatólogo.
Presidente del Comité Central de Ética, 
Deontología y Derecho Odonto-Estomatológico 
del Ilustre Consejo General de Colegios de 
Odontólogos y Estomatólogos de España. 
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Hemos de tener muy presente que si alguien se va sin abonarlos perderemos nuestro dinero y 
también a él como paciente, que además repetirá lo mismo con otro compañero.
Es necesario hacer ver a nuestros pacientes todos esos esfuerzos, dedicación de nuestro 
tiempo y puesta a su servicio de toda la ciencia, arte y tecnología encaminados a obtener  
los mejores diagnósticos y tratamientos. No es preciso engañar con falsos regalos, es 
preferible la verdad. Que mientan otros. 
La situación actual, lejos de ser una depresión económica en toda regla como algunos 
temen, servirá de estímulo para todos aquellos que valoran el esfuerzo y la preparación. 
No es conveniente la obsesión enfermiza de desear que nuestros inmuebles para vivir o 
trabajar valgan más al levantarnos cada día, ansiamos poder adquirir una vivienda y una 
consulta con el esfuerzo de nuestro trabajo y poder mantener una vida digna en nuestra 
jubilación. Una sociedad que antepone la especulación, codicia y cultura del pelotazo 
al esfuerzo diario es una sociedad enferma, con tendencia a empeorar de forma rápida 
hasta que el proceso pueda llegar a ser irreversible. Es nuestra obligación actuar de forma 
responsable para que no llegue a ese punto.  > 
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Resumen 
Se ha realizado un estudio en 100 pacientes 
observando la aparición de reacciones locales 
tras la administración de anestesia local para 
realizar un tratamiento dental conservador. 
Veintiún pacientes (21%) tuvieron complicaciones 
locales, distribuidas de la siguiente manera: once 
presentaron dolor durante la administración 
del anestésico, tres de ellos presentaron 
automordeduras, tres pacientes tuvieron anestesia 
prolongada, un paciente presento isquemia, otra 
alteración en la fonación y en un caso se observó 
hemorragia nasal. 
Observamos una elevada frecuencia de 
complicaciones  que podría estar relacionada 
porque la anestesia era realizada por 
estudiantes. Sin embargo ninguna de estas fue 
una complicación importante y todas  fueron 
transitorias.

Palabras clave
Anestésicos locales; Complicaciones locales; 
Anestesia dental.

Adverse local reactions by local 
anaesthetics used in dentistry.

ABSTRACT
The study observed 100 dental patients focusing 
on adverse reactions to local anaesthetics. 
Twenty-one patients (21%) exhibited local 
complications with the following distribution:  
eleven experienced pain during the administering 
of anaesthetics, three exhibited self-biting, 
three suffered prolonged anaesthesia, one 
exhibited local ischemia, one suffered phonation 
alteration, and one experienced nasal bleeding.  
The patients presented a high incidence of 
complications, possibly because inexperienced 
students administered the anaesthetics. In general, 
complications were not important and were 
transient in nature. 
 
KEY WORDS
Local anaesthetics; Adverse local reactions; Dental 
anaesthesia.
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Introducción

Las complicaciones de los anestésicos locales en la práctica 
diaria tienen una incidencia baja, dada la seguridad que 
ofrecen estos fármacos y las dosis que suelen usarse, sin 
embargo, es necesario tenerla en cuenta para poder, en la 
medida de lo posible, evitarlas.

Según los estudios realizados en Massachussets sobre 
1500.000 pacientes a lo largo de cinco años, se demostró 
como la complicación más frecuente es el síncope vasova-
gal.1

Al hablar de complicaciones podemos clasificarlas en sisté-
micas y locales, sean inmediatas o diferidas. Entre las lo-
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cales, que son el objeto de este estudio, se encuentran el 
dolor, la rotura de la aguja, hematomas, inyección intraar-
terial, anestesia del facial, isquemia de la cara, anestesia del 
velo del paladar, alteraciones oculares, hemorragia nasal, 
alteraciones nerviosas y persistencia de la anestesia y tris-
mus. Pueden ser debidas a la toxicidad del medicamento, 
reacciones alérgicas y psicógenas o accidentes durante la 
inyección del anestésico. 
Las manifestaciones sistémicas debidas a la toxicidad del 
anestésico, se manifiestan especialmente en dos órganos: 
el SNC (más sensible, más frecuente) y el sistema cardiovas-
cular (menos frecuente, más grave).
Las manifestaciones sobre el SNC son consecuencia del blo-
queo de la conducción nerviosa a niveles progresivamente  
superiores. Se produce, en primer lugar, inquietud y ansie-
dad, confusión, trastornos visuales, alteraciones del gusto, 
temblores e incluso convulsiones. Esta fase de excitación, 
va seguida de una fase depresiva generalizada con disminu-
ción del nivel de conciencia y depresión respiratoria. Sólo en 
los casos de intoxicación masiva, se produce esta segunda 
fase.2

La cardiotoxicidad presenta clínicamente tres fases: la fase 
inicial, por estimulación central simpática con taquicardia y 
ascenso de la tensión arterial; a continuación, una fase in-
termedia con disminución del gasto cardiaco por depresión 
miocárdica con descenso de la tensión arterial, bradicardia 
sinusal, y finalmente, bloqueo con alteraciones importantes 
de la conducción cardiaca.3 La cardiotoxicidad se correla-
ciona con la potencia anestésica, de tal manera que los más 
potentes y los más liposolubles son los más capaces de pro-
vocar alteraciones cardiovasculares, como es el caso de la 
bupivacaína y la etidocaina frente a la lidocaina o mepiva-
caina.
Las reacciones alérgicas a anestésicos locales son extrema-
damente raras. La mayoría son de naturaleza psicógena, 
derivadas de la ansiedad o bien como consecuencia de in-
yecciones intraateriales. En la mayoría de los estudios reali-
zados en este sentido los resultados siempre han sido nega-
tivos.4,5

Objetivos y justificación

El uso de anestésicos locales constituyen la práctica diaria 
en el ejercicio de la odontología. Su perfeccionamiento 
en los últimos años ha significado un avance considera-
ble tanto para mejorar los tratamientos como el confort 
de los pacientes. Creemos que es posible que a pesar de 
este avance pueda haber aumentado el número de com-
plicaciones debido a una mayor asistencia odontoesto-

matológica de la población y a que es mayor el número 
de pacientes que son atendidos y que presentan otras 
patologías o están bajo tratamiento médico. Las com-
plicaciones que pueden presentarse son muy variadas y 
de diferente repercusión. A pesar de tener una baja inci-
dencia, deben ser conocidas  para evitarlas en la medida 
de lo posible y aplicar un tratamiento adecuado en cada 
caso.

Objetivo general.
El objetivo del presente estudio está encaminado a observar 
la frecuencia de aparición de complicaciones locales y su re-
percusión en la salud del paciente.

Objetivos especificos.
1.–  Estudiar la incidencia de las complicaciones locales in-
mediatas relacionadas con la utilización de anestésicos lo-
cales.
2.–  Estudiar la incidencia de las complicaciones locales y la 
presencia de hábitos nocivos.
4.–  Estudiar la incidencia de complicaciones locales y los 
antecedentes médicos del paciente.
5.–  Conocer la relación entre la aparición de complicacio-
nes y la técnica anestésica empleada.
6.–  Analizar la relación entre la aparición de complicacio-
nes y el tipo de anestésico empleado.

Material y método

Se realiza un estudio prospectivo descriptivo longitudinal 
sobre 100 pacientes que acuden a la clínica odontológica 
universitaria para ser sometidos a tratamiento que requiere 
la aplicación de anestesia locorregional, observando la apa-
rición o no de complicaciones locales, momento en el que 
aparecen y evolución de las mismas.
La muestra está formada por 100 pacientes procedentes 
de la Clínica Universitaria Alfonso X El Sabio. El estudio co-
menzó en octubre de 2006 y finalizó en abril de 2007 y 
cuenta con el consentimiento informado de cada paciente, 
así como la autorización del centro universitario. 
A todos ellos se les realizó una historia clínica, exploración 
oral y encuesta epidemiológica y un seguimiento entre dos 
semanas y tres meses. 
Del total de los 100 pacientes que componen la muestra, 
las edades están comprendidas entre los 19 y 73 años, 54 
mujeres  y 46 varones. La media de edad es de 45,44 años 
para el total de la muestra, siendo la media de 44,63 para 
la población femenina y de 46,39 para la población mascu-
lina. 
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Se obtuvieron los siguientes datos de cada paciente res-
pecto a la presencia de hábitos (alcohol, tabaco, otras dro-
gas), alergia (alimentaria, medicamentos, agentes externos), 

enfermedad cardiovascular, diabetes, hipertiroidismo y pre-
sencia de enfermedad periodontal.
Todos los pacientes de la muestra recibirían anestesia local 
para tratamiento conservador.
Se anotó el tipo de anestésico, dosis y técnica anestésica 
empleada.
Se valoró la aparición de alguna de las siguientes complica-
ciones: dolor, parálisis facial, persistencia anestésica, auto-
mordeduras, parálisis del velo del paladar, trismo, hema-
toma, necrosis, inyección intravascular, hemorragia nasal, 
infección, isquemia y otras.
Los procedimientos eran realizados por alumnos de odon-
tología de 5º curso, y supervisados por el profesor.
Se utilizaron tres tipos de anestésicos: articaina con epin-
efrina (articaina 4% con epinefrina 1:200.000), lidocaina 
con epinefrina (lidocaina 2% con epinefrina 1: 80.000) y 
mepivacaina 3% sin vasoconstrictor.
Todas las anestesias se realizaron con carpules dentales y 
jeringuillas dentales con sistema de aspiración.
Respecto a la técnica se realizaron 49 infiltrativas y 51 
tronculares, con la siguiente distribución respecto a 
sexos:
En relación al número de carpules administrados, 87 pa-
cientes recibieron un solo carpule, 12 pacientes recibieron 2 
carpules y solo una paciente recibió tres carpules.

Resultados

Frecuencia de complicaciones 
En el estudio se han presentado 21 casos de complicacio-
nes (21%), de los cuales 11 (11%) fueron dolor al inyectar 
el anestésico , 3 casos de automordeduras (3%), 3 casos de 
persistencia de la anestesia (1%) 1 caso de isquemia en la 
piel de la cara (1%),1 caso de alteración fonatoria y 1 caso 
de hemorragia nasal.

Tipo de anestésico local N Mujeres Varones

Articaina 4% 19 12 7

Lidocaina 2% 70 39 31

Mepivacaina 11 3 8

Tabla 2. 

Tipo de anestésico utilizado.

Tabla 1. 

Distribución de la muestra por sexos 
y edad media de cada grupo.

                        Edad (años) N

Mujeres                            44,63 54

Varones                               46,39 46

Total                              45,44 100

Técnica

Muestra Infiltrativa Troncular

Mujeres                         24 30

Varones                               25 21

Total                              49 51

Tabla 3. 

Técnica anestésica empleada.

Tabla 4. 

Numero total de carpules empleados.

Nº de carpules

1 2 3

Mujeres                         48 6 1

Varones                               39 6 0

Total                              87 12 1
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Sólo un paciente presentó dos de las complicaciones (dolor 
y persistencia del efecto anestésico) 
No se observó ninguna complicación importante y todas des-
aparecieron en el periodo de observación que duró el estudio.
La complicación más frecuente fue el dolor al inyectar el 
anestésico. Esta complicación se asoció en un caso con la 
persistencia del efecto anestésico. La presencia de dolor fue 
más frecuente cuando la técnica anestésica fue troncular 
(63% de los pacientes que presentaban dolor, la técnica 
fue troncular).

Relación entre la aparición de complicaciones y el sexo

Respecto a la distribución por sexos, las complicaciones fue-
ron más frecuentes en varones.

Relación entre la presencia de hábitos (alcohol y tabaco), la 
edad y la aparición de complicaciones 
Se estudió la relación entre la presencia de hábitos (alcohol 
y tabaco) con la presencia de complicaciones más frecuen-
tes que fueron dolor, automordedura y persistencia anes-
tésica (tabla 8). Se obtuvo una relación estadísticamente 
significativa entre la edad y la mordedura postanestésica. 
(p<0.05)

Antecedentes médicos y complicaciones

Respecto a los antecedentes médicos, un 14% de los pa-
cientes estaban diagnosticados de alergia, un 3% de pa-
cientes con enfermedad tiroidea, un 9% con enfermedad 
cardiovascular (HTA) y un 24% estaban diagnosticados de 
enfermedad periodontal.
En el análisis de los antecedentes médicos con las complica-
ciones se obtuvo una asociación estadísticamente significa-
tiva entre la alergia y la aparición de dolor.
Cuando estudiamos la relación entre la aparición de com-
plicaciones y el tipo de anestésico utilizado, así como la téc-
nica y el número de carpules empleados, sólo se obtuvo una 

Tabla 5. 

Complicaciones: 
frecuencia y porcentaje.

  Frecuencia Porcentaje
Dolor 11 52%
Automordeduras 3 14%
P. Anestesia 3 14%
Isquemia 1 4,7%
Alt.fonatorias 1 4,7%
Necrosis 1 4,7%
Hemorragia nasal 1 4,7%
TOTAL 21

Tabla 6. 

Frecuencia de complicaciones 
por sexo.

D
olor

H
em

atom
a

P. Facial

P.Velo paladar

Isquem
ia

A
sp.+

P.A
nestesia

Infección

N
ecrosis

A
utom

ord.

Trism
us

O
tras

Mujeres 3 0 0 1 0 0 0 0 1 3 0 1

Varones 8 0 0 0 1 0 3 0 0 0 0 0

Total 11 0 0 1 1 0 3 0 1 3 0 1

Tabla 7. 

Frecuencia de complicaciones 
por sexo.

Sexo                  Complicaciones  

Varones 12

Mujeres 9

Tabla 8. 

Relación entre la presencia de hábitos 
y la aparición de complicaciones.

Media
de

edad

Sexo Hábitos

  V H Alcohol Fumador

Dolor 48,1 17,4% 5,6% 20% 3,3%

Automor-
deduras

34,33 0% 5,6% 0% 3,3%

P. Anestesia 47,67 6,5% 0% 0% 3,3%
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relación estadísticamente significativa entre la persistencia 
del efecto anestésico y el tipo de anestesia. (tabla 12)
En los demás casos, no se encontró una relación significa-
tiva entre las complicaciones y las variables descritas (tabla 
12).

Discusión

La incidencia de complicaciones asociadas a los anestésicos 
locales en odontología existe y comporta un riesgo que el 
profesional debe conocer para evitarlo en la medida de lo 
posible. Bastaría con una buena historia clínica previa al tra-
tamiento, un buen ajuste de la dosis y una elección apro-
piada del anestésico y de la técnica para evitar en algunos 
casos la aparición de situaciones comprometidas.
En 1999 se estudió una muestra de 1007 pacientes some-
tidos a anestesia dental, utilizando lidocaina al 2% junto 

con norepinefrina al 1:100.000, encontrando un solo caso 
de síncope, un 2.9% de aspiración positiva sin mayores 
complicaciones y un 2.5% de alteración o daño en el ner-
vio que fue descrita como una “descarga eléctrica” por el 
paciente.6

En la muestra estudiada hemos encontrado una incidencia 
de complicaciones mayor que en los estudios consultados. 
Esta situación puede deberse a las condiciones en donde se 
han realizado, esto es, los pacientes acuden a tratamiento a 
una clínica universitaria donde son atendidos por alumnos 
que aún no tienen la suficiente destreza ni habilidad.
En la aparición de complicaciones o efectos secundarios 
de los anestésicos es importante tener en cuenta los ante-
cedentes médicos ya que estos se asocian con una mayor 
frecuencia de efectos secundarios.7 En nuestro estudio de 
la misma manera que en el estudio de Daubländer7 obser-
vamos que la patología más frecuente era la alergia y pato-
logía cardiovascular.
El dolor al infiltrar el anestésico es referido por el pa-
ciente de forma variable como sensación molesta, dolor 
franco o incluso como descarga eléctrica, producido por 
desgarros de tejidos blandos o por daño en las fibras ner-
viosas. El dolor postpunción es la complicación más común 
de la anestesia local.8 Según algunos autores, está direc-
tamente relacionado con la presión a la que se inyecta el 
anestésico.9 T ambién parece guardar relación con el tipo 
de anestésico, así los de tipo amida causan más dolor.10,11 
También el hecho de aumentar la dosis parece aumentar el 
dolor postoperatorio.12 Según algunos autores,13 la técnica 
empleada también influye en la aparición del dolor, de tal 
manera que las técnicas tronculares son más dolorosas que 
las infiltrativas. 
En nuestro estudio se sigue manteniendo que el dolor es 
la complicación local más frecuente. N o hemos encon-
trado relación estadísticamente significativa entre el dolor 
y la dosis (número de carpules) ni con la técnica empleada 
(troncular o infiltrativa). Sí encontramos que hay un porcen-
taje mayor de dolor cuando se ha administrado más de un 
carpule y cuando se ha realizado una troncular. Lo mismo 
sucede para el tipo de anestésico empleado, si bien no hay 
una relación estadísticamente significativa, sí encontramos 
un porcentaje mayor de pacientes que han tenido dolor 
cuando se ha empleado articaina que cuando se ha em-
pleado mepivacaina o lidocaina.
En las variables estudiadas hemos encontrado que el dolor 
no aparece relacionado con el hábito de fumar, ni de beber, 
ni con la edad. En relación al sexo, si bien no podemos de-
cir que hayamos encontrado una relación estadísticamente 

Tabla 9. 

Distribución de antecedentes 
respecto del sexo en la muestra.

A
lergia

E. Tiroidea

D
iabetes

CV
(H

TA
)

E. Peridontal

Mujeres 7 2 1 2 9

Varones 7 1 1 7 15

Total 14 3 2 9 24

Tabla 10.  

Frecuencia de complicaciones 
y patología asociada.

A
lergia

D
iabetes

Tiroides

CV EP

Dolor 37,5% 0% 0% 22,2% 12,5%

Automor-
deduroas

7,1% 0% 0% 0% 0%

P. Anestesia 0% 0% 0% 0% 4,2%
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significativa, sí hay una proporción mayor de hombres entre 
los pacientes que han sufrido esta complicación.
No hemos encontrado relación entre el dolor y anteceden-
tes patológicos del paciente (enfermedad tiroidea, cardio-
vascular o diabetes), ni relación con la enfermedad perio-
dontal.
Sí encontramos en el estudio una significancia positiva  en-
tre el antecedente de alergia (polen y ASS) y el dolor. No 
hemos encontrado ningún estudio que corrobore esta rela-
ción. Podría deberse a una sensación subjetiva del paciente 
que se encuentra medicado, acostumbrado a la asistencia 
sanitaria. Sería interesante realizar estudios en este sentido.
Podríamos considerar que para evitar en la medida de lo 
posible esta complicación se debería inyectar el anestésico 
lentamente, emplear maniobras de distracción, usar anesté-
sicos tópicos y realizar una buena técnica de anestesia. 
Hay autores que recurren al uso de anestésicos tamponados 

para disminuir el dolor sobre todo en pacientes aprensivos 
o en niños.14,15

Habría que hacer algunas consideraciones respecto a esta 
complicación dado que se da con una frecuencia sensible-
mente mayor que las otras. Hay que tener en cuenta que lo 
que el paciente refiere como dolor  después de ser pregun-
tado explícitamente, puede obedecer a sensaciones muy 
variables (ansiedad, sensación extraña, etc.) que no se co-
rresponde en todos los casos a dolor propiamente dicho, es 
decir, si no se les hubiera preguntado, muchos no lo men-
cionarían. Tampoco se les ha realizado una escala del dolor 
para conocer la intensidad y el umbral, siendo por lo tanto 
una apreciación subjetiva. Por otro lado, creemos impor-
tante considerar que los pacientes son atendidos en una clí-
nica universitaria por alumnos que  no tienen  la suficiente 
destreza y habilidad y ello puede influir en la aparición de  
esta complicación. 

Tabla 11. 

Distribución de las complicaciones respecto 

al tipo de anestésico, técnica y número de carpules.

 

Tipo anestesia Técnica Nº Carpules

MEPI ARTI/EPI LIDO/EPI INFIL. TRONC. 1 2 3

Dolor 2 4 5 4 7 0 3 0

Automordeduras 0 1 2 1 2 2 1 0

P.Anestesia 0 3 0 0 3 3 0 0

Tabla 12. 

Significancia estadística.

Significancia asistónica bilateral

 

t-student Chi-cuadrado Pearson

Edad Sexo Alergia Tipo Anest. Técnica

Dolor 0,496 0,059 0,001 0,165 0,374

Automordeduras 0,016 0,105 0,327 0,712 0,582

P.Anestesia 0,775 0,057 0,478 0,001 0,085
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Respecto a la persistencia de la anestesia, en ocasiones, el 
efecto anestésico perdura en el tiempo, llegando a instaurarse 
un cuadro de anestesia, parestesia o disestesia que puede du-
rar desde días hasta meses, incluso convertirse en una secuela 
(considerada cuando el daño es irreversible y la lesión está es-
tabilizada siendo cualquier tratamiento ineficaz).
Como decimos la sensación varía desde una falta de sen-
sación (anestesia), una sensación anormal no placentera 
(parestesia) o bien una disestesia o sensación anormal es-
pontánea  que evoca al dolor neuropático que contiene a 
su vez varias categorías:
–  Hiperalgesia o dolor rápido e intenso ante el mínimo es-
tímulo.
–  Hiperpatía o respuesta dolorosa diferida y prolongada.
–  Respuesta simpática y de aumento del tono simpático.
–  Anestesia dolorosa que cursa con dolor en una zona 
anestesiada.
El mecanismo por el cual se produce daño neurológico es 
desconocido aunque se plantean diferentes formas. Uno de 
ellos es el traumatismo directo. Así se explica porqué en el 
70% de los casos se produce afectación del nervio lingual 
que está a tan solo 3-4 mm de la mucosa.16,17 Lo que pro-
bablemente ocurra es que la aguja al tocar el hueso se des-
punte y produzca el desgarro.
Otro posible  mecanismo es el debido a que la aguja rasgue  
los vasos del endoneuro produciéndose un sangrado con 
una posterior fibrosis que comprime a las fibras nerviosas.18 
También se habla de una posible neurotoxicidad bien del 
propio anestésico, bien del alcohol donde antiguamente se 
esterilizaban los carpules. Esto ya no se hace. Por este me-
canismo, se produce un edema que da lugar a isquemia li-
berándose radicales libres que provocan daño citotóxico.19

La incidencia debe ser examinada solo en los casos donde 
se realice anestesia sin que el tratamiento realizado a con-
tinuación pueda interferir. Esta situación se da en nuestro 
estudio y constituye un criterio de inclusión.
En más de los 2/3 de los casos se afecta el lingual con alte-
ración de la lengua.  En 1/3 de los casos se afecta la barbilla 
y el labio, siendo rara la afectación tras anestesia del maxi-
lar superior (19).  
La incidencia recogida en la literatura estima que se produce 
alteración neurológica en 1 de cada 160.571 casos después 
de realizar anestesia troncular inferior y, recientemente, en 1 
de cada  26.762.19 Este incremento se explica en parte por la 
neurotoxicidad de los anestésicos y en parte por las indemni-
zaciones a las que dan lugar.18 En más del 50% de los casos 
el paciente sintió dolor al ser anestesiado.16

En las 2/3 partes de los casos se experimenta una parestesia  

y en 1/3 de los casos, una disestesia que tiene repercusión 
social más importante. Por razones desconocidas las dises-
tesias ocurren más frecuentemente tras anestesia (34%) 
que tras tratamiento quirúrgico (8%) y quizá esto se deba 
a que los pacientes quirúrgicos asumen más el riesgo al ser 
mejor informados.16

La mayoría de los autores revisados encuentran que existe 
una mayor incidencia entre alteración de la sensibilidad 
postanestésica y algunos anestésicos, como la articaína y la 
prilocaina.16,19 En lo referente a la recuperación y pronós-
tico sabemos que en el 90% de los casos se resuelven antes 
de las 8 semanas.20 
En nuestro estudio, encontramos tres casos en los que se 
da esta complicación (15%). Los tres son varones de 38, 
51 y 54 años de edad a los que se les administró aneste-
sia troncular inferior con articaina/epinefrina. D os de ellos 
sintieron dolor al ser anestesiados. En los tres casos la sen-
sación que referían era de falta de sensibilidad en el borde 
lateral de la lengua, sin afectar al labio ni mentón. Los tres 
casos se resolvieron antes de los tres meses. A los tres se les 
trató con vitamina del grupo B.
En la muestra analizada, a pesar de no encontrar una rela-
ción estadísticamente significativa entre el sexo y persisten-
cia de anestesia, sí debemos considerar que los tres eran 
hombres y que  aparece un valor límite para la significancia 
asintótica.
Un 17,4% de los pacientes que presentaron dolor eran 
hombres y un 5,6% eran mujeres. Si pudiéramos extrapolar 
los datos, probablemente encontraríamos relación entre el 
sexo y el dolor. Los tres pacientes presentaron dolor al infil-
trar el anestésico.  
Cuando estudiamos el anestésico empleado encontramos 
que la persistencia de anestesia se da más en aquellos pa-
cientes a los que se les administra articaina. Coincide con 
los estudios consultados.16,19 En relación con la técnica 
empleada no hay una relación significativa pero, en los tres 
casos se empleó técnica troncular.
Los traumatismos labiales, linguales y de la mucosa auto-
provocados están producidos por la falta de sensibilidad de 
la zona anestesiada que presenta el paciente una vez que el 
tratamiento odontológico ha terminado. Suelen ocurrir con 
mayor frecuencia en niños y pacientes con discapacidad 
psíquica pero, puede ocurrir en todas las edades y a cual-
quiera. Las lesiones producidas pueden provocar inflama-
ción y dolor pero en raras ocasiones se infectan. En cuanto 
a su tratamiento, basta con cubrir las lesiones con vaselina 
para disminuir la irritación, curando en dos semanas. 
El modo de prevenirlas consiste en utilizar anestésicos de 
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acción no muy prolongada después del tratamiento, avi-
sando al paciente de que no coma ni mueva la zona hasta 
pasado el periodo de anestesia o bien utilizando en aque-
llos tratamientos que lo permitan técnicas como la intrali-
gamentaria que evita la anestesia de los tejidos blandos si 
bien en pacientes pediátricos, puede provocar hipoplasia 
del esmalte en los gérmenes dentarios.8 Debe advertirse al 
paciente que no coma, beba o fume hasta pasado el efecto 
anestésico.
En nuestra muestra hemos encontrado tres casos (15%) 
que corresponden a tres mujeres de 30, 35 y 38 años. A 
dos de ellas se les administró un sólo carpule y a la tercera, 
dos. Una de ellas era alérgica a la aspirina y era fumadora. 
A dos de ellas se les realizó anestesia troncular inferior con 
lidocaina/epinefrina y con articaina/epinefrina respectiva-
mente y a la tercera infiltrativa con lidocaina/epinefrina. 
Hemos encontrado que hay una relación estadísticamente 
significativa con esta complicación y la edad y con el ante-
cedente de alergia. Sabemos que las lesiones de este tipo 
son más frecuentes en  pacientes más jóvenes8 comprensi-
ble cuando se trata de niños pero en nuestro estudio des-
conocemos cual puede ser la razón. En uno de los casos 
la paciente admitió haber comido antes de que el efecto 
anestésico hubiera desaparecido. En cuanto al antecedente 
de alergia, podemos pensar que se trate de lesiones simila-
res a las automordeduras que están descritas  como derma-
titis de contacto al látex.21

Las alteraciones en la fonación y la deglución pueden apa-
recer en el caso de bloqueos del nervio palatino posterior de 
forma no intencionada (suele deberse a una técnica inco-
rrecta en la anestesia del palatino anterior) provocando una 
sensación molesta de disminución de sensibilidad del paladar 
blando y de parte de la faringe que hace sentir al paciente 
una dificultad para la deglución. Es transitoria y no tiene ma-
yor trascendencia. En otras ocasiones puede producirse una 
anestesia de los músculos estafilinos con parálisis del velo del 
paladar y alteración en la deglución y fonación cuando se 
anestesia los nervios palatino medio y posterior pero, tam-
bién puede darse durante la anestesia troncular alveolar infe-
rior debido a anestesia del nervio periestafilino externo.21

En la muestra estudiada, encontramos un caso (5%) de al-
teración fonatoria en una paciente de 50 años de edad tras 
anestesia troncular inferior con lidocaina/epinefrina. D icha 
alteración desapareció una vez pasó el efecto anestésico. La 
causa probablemente fue un defecto de la técnica al colo-
car la aguja demasiado orientada al pilar.
Con relativa frecuencia podemos observar zona localizada 
de palidez cutánea tras la administración de anestesia ge-

neralmente en el maxilar superior tras anestesia infiltrativa 
en la zona de premolares y molares. Dicha isquemia se ex-
plica por la vasoconstricción de alguna pequeña rama de la 
arteria facial o bien por una acción directa del plexo simpá-
tico arterial. Dura apenas unos minutos y no tiene repercu-
sión alguna.21

En nuestra muestra apareció un caso (5%) en un hombre 
de 45 años al que se le administró lidocaina/epinefrina con 
una infiltrativa para obturar el segundo premolar superior 
izquierdo. La zona de palidez se extendió por la mejilla de 
ese mismo lado y duró aproximadamente 3 minutos. El pa-
ciente no sintió molestia alguna. 
La necrosis que puede aparecer en los tejidos blandos 
puede producirse en lugares poco vascularizados como es 
el caso del paladar, unido a la acción del vasoconstrictor. El 
resultado es una ulcera que rara vez afecta al hueso, apa-
rece  a los pocos días y tarda aproximadamente dos sema-
nas en resolverse.21

En nuestro estudio encontramos un caso (5%) que se pro-
dujo durante la realización de un tratamiento de conductos 
en un premolar superior. Se utilizó un carpule de articaina/
epinefrina. La paciente presentó a los dos días una lesión 
en el paladar, cercana a la papila, de pocos milímetros que 
tardo dos semanas en cicatrizar.
Cuando se inyecta en una zona altamente vascularizada 
existe el riesgo de sangrado capaz de provocar un hema-
toma.22 El sangrado puede ser venoso, lento, siendo apre-
ciado al cabo de días sin que represente más que la altera-
ción estética, o bien, puede ser debido a una lesión arterial, 
de instauración rápida, evidenciándose en el transcurso del 
tratamiento tanto intra como extraoralmente. Esta situación 
puede producirse en el bloqueo alveolar inferior cuando se 
coloca la aguja demasiado alta y entramos en el espacio 
pterigomaxilar, pudiéndose afectar la arteria maxilar. T am-
bién existe riesgo en el caso de bloqueo del nervio alveolar 
superior posterior en donde se pueden afectar las ramas 
terminales de la arteria maxilar. Suele reconocerse porque a 
los pocos minutos de haber realizado la infiltración aparece 
una zona de aumento de tamaño en relación a la zona de 
infiltración. El tratamiento consiste en aplicar presión sobre 
la zona, hielo y analgésicos en el caso de producirse dolor. 
Hay que tener en cuenta que pueden infectarse y por lo 
que ante la aparición de fiebre y dolor se debe instaurar 
tratamiento con antibióticos.23

Respecto a la parálisis facial, en realidad en la mayoría de 
las ocasiones de lo que se trata de una anestesia del nervio 
facial que tardará en resolverse lo que dure el efecto anes-
tésico. En la mayoría de los casos se produce cuando se 
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realiza un bloqueo alveolar inferior por invasión del anes-
tésico en la parótida al realizar una infiltración en posición 
alta, cerca del borde posterior de la rama ascendente. En 
raras ocasiones, casi excepcionales, puede producirse tras 
anestesia en el maxilar superior.24 Aparece una pérdida de 
la función motora de los músculos de la mímica facial con 
desviación de la comisura labial, imposibilidad de cerrar el 
ojo del lado afecto e imposibilidad de arrugar la frente. Ge-
neralmente el paciente nota una debilidad de los múscu-
los de la cara al poco tiempo de infiltrarse el anestésico. En 
otras ocasiones, la alteración comienza días después.8,21

No es una complicación rara, encontramos que en una 
muestra de 580 pacientes la anestesia del facial se dio en 
un 0,3%.25

La inyección intravascular es un accidente indeseable de 
la aplicación de la anestesia local del cual se pueden derivar 
reacciones adversas graves. T anto la inyección intrarterial 
como la intravenosa, son capaces de provocar complicacio-
nes sistémicas como irritabilidad, subida de la tensión ar-
terial, pérdida del conocimiento, incluso en algunos casos, 
parada cardiorrespiratoria.23 En otras ocasiones, se produ-
cen complicaciones locales como hematomas o alteraciones 
oculares.23 La administración de anestesia intraligamentosa 
de soluciones anestésica que contengan catecolaminas, 
pueden provocar reacciones sistémicas rápidas que aunque 
transitorias, deben tenerse en cuenta en pacientes médica-
mente comprometidos.26 Debe ser evitada mediante la rea-
lización de aspiración al infiltrar e inyectando el anestésico 
lentamente.
La frecuencia de aspiraciones positivas varía según el au-
tor consultado entre un 11.3% y un 20%.27,28 Es más fre-
cuente en niños y al realizar bloqueos inferiores.29

A pesar de considerar a la cavidad bucal como un espacio 
séptico, la contaminación bacteriana debida a la aguja 
es poco frecuente. Cuando ésta aparece suele afectar a las 
partes blandas y suele ser leve, salvo en los raros casos en 
los que se puede producir una infección del espacio pteri-
gomandibular al realizar una troncular inferior.
Una posible causa de infección es la propagada por la aguja 
para reanestesiar, debe usarse una aguja nueva si fuera ne-
cesario. En otras ocasiones lo que se produce es una re-
acción inflamatoria a las pocas horas, con edema y dolor, 
probablemente producida por el látex de los guantes o por 
pequeñas cantidades de anestésico que ha caído en la mu-
cosa.21

La incidencia de alteraciones oculares tras anestesia loco-
regional es bastante baja, aproximadamente de un 0,1%.30 
Las alteraciones   que se producen son de diplópia o bien 

de amaurosis transitoria unilateral con o sin componente 
parasimpático de lagrimeo y miosis. Las teorías que expli-
can este fenómeno son distintas. Por un lado se cree que 
el anestésico pasa inadvertidamente a la arteria alveolar in-
ferior, arteria maxilar, llegando a la arteria meníngea media  
y de ahí pasa al cráneo. Se cree que en algunos individuos 
hay una variante anatómica existiendo una conexión entre 
la arteria meníngea media y la arteria lagrimal a través de 
la lagrimal recurrente. A l producirse una vasoconstricción 
arterial, se produce una isquemia del nervio y una altera-
ción de la motilidad muscular. Los síntomas parasimpáticos 
son debidos a una irritación en el plexo simpático que ro-
dea a los vasos arteriales, de tal forma que la disminución 
de la actividad simpática por el daño traumático aumentan 
los signos parasimpáticos con lagrimeo y miosis.31,32 Hay 
quien explica esta alteración ocular a través de la circula-
ción venosa. El anestésico alcanza la circulación a través del 
seno cavernoso y de esta forma llega al venoso pterigoideo 
y a la vena oftálmica.32 Hay quien admite la existencia de 
pequeños defectos óseos a nivel del seno maxilar.33

En un estudio realizado sobre 14 casos de alteración ocu-
lar tras anestesia en el maxilar superior se observó que está 
más involucrada la articaína que la lidocaína o mepivacaina, 
probablemente por la buena difusión de la articaína a tra-
vés de los tejidos y del hueso.34

El trismo, espasmo muscular por el cual se produce un 
bloqueo mandibular que impide la apertura bucal, puede 
producirse en el transcurso de una anestesia troncular infe-
rior por afectación del músculo pterigoideo interno, siendo 
para algunos autores más segura la técnica de Gow-Gates 
porque en raras ocasiones se afecta el músculo.23 Se ha 
demostrado que los anestésicos locales tienen propiedades 
miotóxicas leves, pudiendo dar lugar a necrosis de las fi-
bras expuestas. Esta toxicidad  puede estar aumentada por 
la acción vascular del vasoconstrictor (lidocaina/epinefrina y 
bupivacaina).35 En ocasiones el trismo es secundario a un 
hematoma.36

En la fase aguda hay incapacidad para la apertura y do-
lor   que puede necesitar tratamiento quirúrgico si no se 
resuelve. El tratamiento, por lo tanto, debe instaurarse lo 
antes posible con calor, analgésicos y relajantes muscula-
res, añadiendo antibiótico si fuera necesario.35,36,37 Suelen 
mejorar en 48-72 horas, siendo completa la recuperación al 
cabo de seis semanas.8

Por último en lo respecta a la aparición de hemorragia na-
sal tras la administración del anestésico, parece que podría 
estar relacionada con la inyección de anestésico en las fosas 
nasales durante la anestesia del nervio nasopalatino.38
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CONCLUSIONES

1.–  En la mayoría de las ocasiones las complicaciones  son 
leves y se resuelven en poco tiempo.
2.–  En nuestro estudio, realizado en un Centro D ocente 
Universitario, la incidencia de complicaciones locales es sen-
siblemente mayor a la encontrada en la mayoría de los es-
tudios consultados.
3.–  Las automordeduras son más frecuentes entre la pobla-
ción más joven.

4.–  La persistencia de anestesia es más frecuente cuando 
se utiliza articaína.
5.–  El dolor es la complicación más frecuente en nuestro 
estudio. 
6.–  Existe una relación entre el dolor y el paciente alérgico, sin 
que hasta ahora se haya  evidenciado científicamente.   
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RESUMEN 
La colocación de piercing oral es hoy en día muy 
frecuente en la población por una cuestión de 
moda. Las complicaciones que puede ocasionar 
esta práctica son numerosas y cada vez más 
frecuentes debido principalmente a que se lleva 
a cabo por personal no sanitario, el cual carece 
de conocimientos médicos y anatómicos, y a 
que el portador del piercing no es informado 
adecuadamente sobre las complicaciones y los 
posibles riesgos que puede acarrear esta práctica 
en la salud oral.

Palabras clave
Piercing; Recesión; Complicaciones; Lesiones orales.

Oral piercing: a threat for 
periodontal health.

ABSTRACT
Nowadays oral piercings are commonplace due to 
their rise in fashion. Complications that can arise 
from this practice are numerous and increasingly 
more frequent, principally due to the fact that 
they are carried out by non-healthcare workers 
who lack medical and anatomy training. Due to 
this, the wearer is not adequately informed about 
the complications and possible risks to their oral 
health. 

KEY WORDS
Piercing; Gingival recession: Lesions; Complications.

INTRODUCCIÓN

Podríamos definir el piercing como la perforación de la piel 
con el propósito de colocar  joyas  o aditamentos con cierto 
carácter distintivo (marginalidad, pertenencia a un  grupo o 
tendencia, moda, ”estética”, potenciación sexual, religión, 
etc.) en lugares poco comunes, como puede ser el territorio 
oral.3,5

El piercing es una práctica que data de la antigüedad, sin 
embargo ha ido ganando popularidad a lo largo de los años 
especialmente en la población adolescente y en jóvenes adul-
tos en las sociedades industrializadas.8 Cerca del 80% de los 
piercing se llevan a cabo en personas menores de 29 años.4

La realización de tatuajes, piercing, escarificaciones, etc, ha 
pasado a denominarse "body art".1,4,6
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Su significado responde normalmente a demandas estéti-
cas 1,9 y en ocasiones supone el simple deseo de mejorar 
la imagen.
Los piercing orales y faciales son tan comunes como otros 
y por lo tanto, los odontólogos deben estar en posición de 
advertir a los pacientes de los posibles riesgos y complica-
ciones de esta práctica.6,4

Antecedentes.
Desde la antigüedad se han realizado piercing con moti-
vaciones muy diversas.1,2,8 Esta práctica se emplea desde 
hace unos 60.000 años. En ocasiones era un símbolo de 
virilidad, coraje y realeza, mientras que en otras tenía un 
sentido puramente estético.1,2,4,6

En los templos mayas y aztecas los sacerdotes se colocaban 
un piercing en la lengua como signo de comunicación con 
los dioses. Los esquimales y los A leuts colocaban piercing 
en el labio inferior de las niñas recién nacidas como parte 
de un ritual de purificación y en los varones adolescentes 
como ritual de transito hacia la pubertad.1 Los materiales 
usados solían ser hueso, piedra o marfil.1,9,2

Estas prácticas fueron cayendo en desuso debido a las in-
fluencias del cristianismo.1,2

El piercing en la actualidad.
De todos los tipos de piercing practicados en la actuali-
dad, son las perforaciones en los lóbulos de las orejas las 
que siguen siendo más comunes. Como consecuencia de 
cambios generacionales, esta práctica que ha sido conside-
rada la más tradicional, se ha expandido a otras partes del 
cuerpo tales como la nariz, el ombligo y la lengua.3

En la cultura occidental la decisión de ponerse un piercing 
es personal y representa moda pero también riesgo y daño.
A pesar de que actualmente en las sociedades occidentales 
no se practica por  motivos religiosos o tribales, en algunas 
zonas del tercer mundo se siguen utilizando piercing orales  
por estas razones y otras, como las maritales o sexuales1,2

Hoy en día, para mucha gente el piercing ya no es conside-
rado como una excentricidad, sino como parte de un estilo 
de vida.

Tipos de piercing.
Existen numerosos tipos de piercing en función de la forma, 
el material, la parte del cuerpo en la que serán colocados, 
etc. Principalmente se diferencian tres tipos (Fig. 1 y 2):
–  Labrette: es una barra limitada en un extremo por una 
esfera y en el otro por un cierre en forma de disco plano y 
liso. Su localización más frecuente es el labio inferior.

–  Barbell: barra limitada por dos esferas, una a cada ex-
tremo, siendo una de ellas el cierre. Normalmente se colo-
can en la lengua.1,2

–  Anillo: arete metálico que se coloca en los labios y menos 
a menudo en el lateral de la lengua.1,9

Localizaciones.
Las localizaciones en las que se colocan  piercing son nume-
rosas, por lo que podemos encontrarlos casi en cualquier 
zona del cuerpo. Enumeraremos a continuación las más fre-
cuentes que podemos encontrar en las regiones intraorales 
y periorales a la hora de colocar un piercing:
–  La lengua. Es un órgano muscular dividido en dos mitades, 
izquierda y derecha. La inervación de la lengua consta de tres 
tipos de nervios; los que regulan la sensibilidad general, los 
responsables de las sensaciones gustativas y los motores.3 Es 
la zona más usual en la colocación de piercing1,2,4,6

Se pueden hacer dos tipos de perforaciones en la lengua: 
dorsoventral y dorsolateral.1,2,6 La perforación dorsoventral 
suele ser la más común y segura2 (Fig. 3).

Fig. 1. Esquema de los tipos de piercing: labrette, barbell y anillo.

Fig. 2. Tipos de piercing: labrette, barbell y anillo.
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El piercing se inserta con anestesia local desde la superfi-
cie dorsal a la ventral de la lengua2,4,6 normalmente es en 
posición central y suelen colocarse barbells. En partes más 
laterales o más anteriores suelen colocarse anillos.
En las perforaciones centrales, frente a las laterales, hay 
menos riesgo de sangrado si se evitan los vasos sanguíneos 
mayores.1,2

–  Labio. En cuanto a la colocación de un piercing labial, 
puede perforarse en cualquier punto de su perímetro, alre-
dedor del borde del bermellón.1,2,9

Es común encontrar anillos cerca de la comisura del labio 
(Fig. 4) o en el centro del labio inferior, pero en éste nor-
malmente se colocan labrettes. (Fig. 5, 6). Este piercing es 
una reminiscencia de los usados por la tribu Suya de Brasil 
o de  distintas poblaciones de África.2 Las perforaciones se 
realizan desde el exterior al interior de la cavidad oral.1,2 
Este tipo de piercing es el que más contribuye a las recesio-
nes gingivales del sector anteoinferior.2 
–  Mejillas. Los piercing que se colocan en las mejillas son  
conocidos como dimples.1,2 La perforación llega hasta la 
mucosa yugal y el piercing es externo.

–  Otras localizaciones. También, pueden colocarse piercing 
en el frenillo lingual y la úvula, aunque son menos frecuen-
tes.1,2

Complicaciones.
Existe un número elevado de complicaciones a la hora de 
realizar la perforación para colocar un piercing oral   y to-
das ellas deberían ser convenientemente explicadas por la 
persona que lo realiza. Pero no solo pueden presentarse 
durante la colocación, pueden aparecer también poco des-
pués o incluso a largo plazo.1

Las complicaciones más frecuentes derivadas de la perfo-
ración son el dolor y la inflamación. A  las 6-8 horas tras 
una perforación lingual los tejidos circundantes empiezan 
a inflamarse, incrementándose el proceso durante los 3-4  
días siguientes.
Los ganglios submentonianos y submandibulares también 
pueden agrandarse por el proceso inflamatorio. Estos 
efectos pueden prolongarse algunas semanas.1,3,4,2,6 El 
tiempo necesario para que remitan totalmente los sínto-

Fig. 3. Barbell en posición dorsoventral.

Fig. 4. Anillo en labio inferior.

Fig. 5. Labrette en posición lateral de labio inferior.

Fig. 6. Cierre interno de labrette.
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mas tras una perforación lingual se calcula entre 3 y 5 se-
manas.1,9

Las hemorragias también son una complicación posible du-
rante la perforación, especialmente en un órgano tan vas-
cularizado como la lengua, que contiene la arteria y la vena 
lingual con sus diferentes ramificaciones.1,2,6

La lengua es un órgano inervado por diferentes pares cra-
neales como el nervio trigémino, el facial, el hipogloso y el 
glosofaríngeo. De esta manera, existe el riesgo de lesionar 
algún nervio durante la colocación de piercing, pudiéndose 
alterar el sentido del gusto o la función motora  según cual 
se afecte. Este tipo de lesiones son más frecuentes con los 
piercing dorsolaterales que con los dorsoventrales.1,2

Otro riesgo importante a la hora de colocar un piercing 
son las infecciones. Entre un 10% y un 20% de todos los 
piercings se infectan localmente. Los agentes causales más 
frecuentes son los estafilococos aureus, los estreptococos 
del grupo A y las pseudomonas. Dado que en la boca exis-
ten bacterias, la perforación presenta un elevado riesgo 
de infección. A demás, si el arete es manipulado aumenta 
este riesgo.3 Tras una colocación reciente, se deberá solici-
tar atención sanitaria si aparecen síntomas de bacteriemia 
como fiebre, escalofríos, temblores y un enrojecimiento cir-
cundante a la perforación.1,2

Podrían transmitirse virus como el HIV, el de la hepatitis B, 
C y delta, el del herpes simple o el virus de Epstein-Barr. 
Asimismo, podrían producirse infecciones por cándidas o 
bacterias como tétanos, las pseudomonas, los estafilococos  
aureus, los estreptococos, etc.1,2,4,6,8 La infección podría 
deberse a una mala higiene, al uso de instrumentos no es-
tériles o a un mal aislamiento del campo local, en centros 
donde normalmente también se realizan tatuajes.
Una aleación del metal usado en la manufactura del arete 
puede ocasionar susceptibilidad en la persona, produciendo 
alergia y dermatitis.3 Un material a evitar es el níquel por 
sus posibles complicaciones,1 ya que tiene una alta capa-
cidad de provocar hipersensibilidad. El titanio no presenta 
toxicidad y tiene una elevada resistencia a la corrosión en 
contacto con los fluidos orgánicos, siendo un material reco-
mendable en la fabricación de los piercings.1

Los traumatismos son las lesiones más frecuentes descritas 
por el uso de los piercings intraorales.1,9,4,6 El contacto 
con el arete así como el hábito de empujar y jugar con 
el piercing puede astillar o fracturar los dientes (Fig. 7). 
También se pueden dañar las restauraciones si el arete las 
golpea.3

El trauma provocado por el contacto del piercing con 
el periodonto puede causar una leve, moderada o se-

vera recesión gingival junto a lesiones  en los tejidos veci-
nos.1,2,7,8,2,6

La perforación lingual con un barbell puede provocar acú-
mulos de placa y cálculo supra y subgingival en dientes an-
teroinferiores, debido a que la esfera inferior del piercing 
contacta continuamente con los dientes.1,5 Este acúmulo 
también puedo provocar halitosis.4,5

Otras complicaciones menos frecuentes son, por ejemplo, 
la malposición dentaria, que se explica por un desequilibrio 
de las fuerzas musculares de la lengua frente al orbicular de 
los labios y el anillo del buccinador.1

La presencia  de un artefacto metálico en la boca puede es-
timular la producción de saliva y afectar a la comunicación, 
pues interfiere con la capacidad de pronunciar palabras cla-
ramente, como las que incluyen las consonantes L, T , R y 
S.1,3,2

Se ha especulado que la corriente galvanica de los aretes de 
acero inoxidable, en contacto con otros metales intraorales, 
como las amalgamas de plata,  puede causar hipersensibili-
dad pulpar.3,1,2 
Además, la herida causada por la colocación del pier-
cing puede evolucionar (tras varios meses) con el recu-
brimiento epitelial del mismo, lo que supone una com-
plicación en el momento de retirarlo. La perforación de 
los tejidos blandos puede cicatrizar de forma hiperplásica 
(Fig. 8 y 9).
Pueden producirse además desgarros, sobre todo en los 
frenillos, dificultad en la percepción de sabores, aspiracion 
e ingestión del piercing colocado.

LA RECESIÓN GINGIVAL

Una de las complicaciones más importantes y frecuentes 
del piercing oral es la recesión gingival, por lo que nos cen-
traremos a continuación en este tipo de lesiones.

Fig. 7. Fractura dental en 42 producida por el golpeteo con barbell lingual.
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Complicaciones Mucogingivales del Piercing Oral y 
Perioral: Recesión Gingival.

Etiopatogenia.
La recesión gingival es el desplazamiento del margen gingi-
val en sentido apical a partir de la unión amelocementaria.
Hasta el momento se consideran tres tipos diferentes de re-
cesión gingival según su etiología:14

–  Recesiones asociadas a factores mecánicos: técnicas de 
cepillado inadecuadas así como inserciones de frenillos.
–  Recesiones asociadas con lesiones inflamatorias inducidas 
por placa, más frecuentes en casos de dehiscencias óseas con 
biotipo gingival fino o en casos de malposiciones dentarias.
–  Recesiones asociadas a formas generalizadas de enferme-
dad periodontal destructiva.
La recesión gingival representa un problema para el pa-
ciente debido a la estética deficiente, sensibilidad por expo-
sición de la raíz y caries radicular.14,16

En el estudio de Brooks et al11,13 se describen una serie de 
casos de recesión gingival por piercings. Los colocados en la 

lengua provocaban la recesión en la cara lingual de los inci-
sivos anteroinferiores junto con un aumento en la profundi-
dad de las bolsas periodontales. Los piercings colocados en 
el labio inferior provocaron lesiones en la cara vestibular de 
los incisivos inferiores sin aumentar la profundidad de las 
bolsas periodontales.
La aparición de las recesiones en la cara vestibular de los in-
cisivos inferiores puede darse entre los seis meses y los dos 
años tras la colocación del piercing.
La recesión gingival en pacientes portadores de piercings 
orales y/o periorales está relacionada con múltiples factores 
etiológicos y factores locales predisponentes, que a menudo 
actúan de forma combinada.
En estos casos, un biotipo gingival fino experimenta un ma-
yor riesgo que el   grueso, ya que una recesión moderada 
puede producir una pérdida total de inserción llegando más 
allá de la unión mucogingival, caso en el que sería necesa-
rio un tratamiento gingival regenerador.
Las recesiones gingivales causadas por piercings bucales o 
linguales suelen tener una profundidad de 2 ó 3 mm o pue-
den incluso alcanzar la unión mucogingival, produciendo 
una importante pérdida de inserción que puede dar lugar 
a una movilidad evidente y posterior pérdida de los dientes 
afectados.
En algunos casos, el trauma repetido es tan severo que 
puede producir  una periodontitis agresiva localizada.17

La combinación de piercing y tabaco supone un gran pro-
blema para la salud periodontal, debido a que los fuma-
dores presentan más cálculo, bolsas y pérdida de hueso y 
tejido que soporta el diente con lo que se agrava más aún 
la situación periodontal.18

Epidemiología.
Según Agel et al, en un estudio de 52 adultos jóvenes se 
encontró recesión gingival en el 35% de los sujetos que te-
nían piercing lingual durante cuatro años o más, y un 50% 
en los que llevaban piercing de barra larga (barbell de 2,2 
cm. durante 2 ó más años).
Ventä et al comprobaron en su estudio que la recesión gin-
gival se producía con mayor frecuencia a partir de los dos 
años, sobre todo si el barbell era largo.11

Desde 1997 han sido documentados al menos 34 pacientes 
que presentan recesión gingival y pérdida de inserción atri-
buídos al piercing oral.
En un estudio de cohortes, el 12,5% de los pacientes (3 de 
cada 24) presentan lesiones periodontales asociadas a pier-
cing labial y un 7,8 % (4 de cada 51) asociadas a piercing 
lingual.15

Fig. 8. Cicatriz intraoral hiperplásica producida por labrette en labio inferior.

Fig. 9. Cicatriz extraoral producida por labrette en labio inferior.
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Tratamiento.
La recesión gingival producida por piercing labial o lingual 
debe ser tratada por uno o más de los siguientes motivos:
–  Estética.
–  Necesidad de recubrimiento radicular para evitar hiper-
sensibilidad, caries radicular y abrasiones cervicales.
–  Necesidad de recuperar una buena banda de encía inser-
tada con el propósito de facilitar el control de placa y evitar 
la inflamación gingival.
En la selección del tratamiento a realizar influye considera-
blemente la morfología y extensión (clasificación de Miller) 
del defecto a tratar, y debe tenerse en cuenta la estética y 
la función.
En el tratamiento  de estas recesiones destaca la  técnica de 
injerto libre de tejido conectivo.
Diversos estudios indican que la utilización de técnicas para 
lograr el recubrimiento de las raíces denudadas en sus ca-
ras vestibulares o labiales, son bastante predecibles, obte-
niéndose mejores resultados con aquellas que incorporan el 
tejido conectivo subepitelial en combinación con el colgajo 
de reposición coronal.19

A continuación se presenta un caso clínico en el que se es-
tudia este tipo de lesiones  mucogingivales causadas por el 
piercing labial y su correspondiente tratamiento.

CASO CLÍNICO

Se trata de una paciente portadora de piercing labial infe-
rior (tipo barbell), de 20 años de edad y fumadora de cinco 
cigarrillos al día. El motivo de la consulta fue el sangrado de 
la encía y la recesión gingival en 31 con gran sensibilidad 
en la zona. Como antecedentes odontológicos destaca el 
tratamiento ortodóncico durante tres años.
El piercing había sido retirado tres meses antes de acudir a 
la consulta.

Exploración:
El examen periodontal reveló recesión gingival vestibular de 
6 mm que se extiende hasta la línea mucogingival, así como 
gingivitis y sangrado espontáneo en el sector anteroinferior 
por acúmulo de placa bacteriana.
La paciente presenta apiñamiento de los incisivos inferio-
res y  una leve extrusión y lingualización del 31, producida 
posiblemente por el trauma mecánico proporcionado por 
el piercing labial. N o se aprecia movilidad en este diente 
(Fig.10, 11 y 12).

Diagnóstico: 
Recesión gingival clase II de Miller en 31.

Tratamiento realizado:
Profilaxis y técnicas de higiene oral con objeto de reducir 
el componente inflamatorio e intervención quirúrgica mu-
cogingival consistente en injerto libre de tejido conectivo y 
colgajo de reposición  coronal (Fig. 13-18).

Fig. 10. Aspecto intraoral de la paciente.

Fig. 11. Recesión gingival y extrusión de 31.

Fig. 12. Lingualización de 31 y cicatriz intraoral en labio inferior en posición central.
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Fig. 13. Incisión a doble papila y a espesor parcial. Fig. 14. Lecho donante de injerto libre de tejido conectivo.

Fig. 15. Posicionamiento de injerto de tejido conectivo en lecho receptor. Fig.16. Injerto de tejido conectivo fijado con sutura al lecho receptor.

Fig. 17. Reposición coronal del colgajo a espesor parcial. Fig. 18. Cicatrización a la semana.

Fig. 19. Aspecto final al mes y medio de la intervención.

Cient. dent., Vol. 5, Núm. 1, Abril 2008.   Pág. 27.



28

Cidoncha Cabrerizo, G.; Sánchez Saborido, G.; Domínguez Moreno, E.; Herrera Ureña, J.I.>

Resultado:
Obtención de una banda de encía insertada que cubre la 
superficie radicular, aumenta el soporte dental y facilita las 
técnicas de higiene oral (Fig. 19).

RECOMENDACIONES Y CUIDADOS

A continuación enumeraremos una serie de consejos para  
las personas que se van a someter a un proceso de colo-
cación de un piercing. Es importante tener en cuenta estas 
recomendaciones para evitar complicaciones.
–  La higiene es importante, durante al menos seis semanas 
se debe limpiar el piercing exhaustivamente después de co-
midas, bebidas y tabaco y hacer enjuagues bucales con an-
tisépticos. Cuando se van a realizar más enjuagues diarios 
de los recomendados, es necesario rebajar la solución bucal 
con agua al 50% para evitar ulceraciones.
–  Evitar el consumo de tabaco, alcohol, grasas, drogas, 
etc., puesto que son irritantes y retrasan la cicatrización. Se 
aconseja cambiar de cepillo, ya que podría quedar alguna 
bacteria residual que provocase infecciones.
–  Es necesario evitar el movimiento del piercing y los enjua-
gues hasta la cicatrización de la zona perforada.11

–  Si el portador de un piercing consulta por una inflama-
ción o un dolor grave, deberemos retirar el piercing y pres-
cribir un colutorio o un gel de clorhexidina y un antinfla-
matorio sistémico. En algunos casos es conveniente hacer  
una terapia antibiótica, y realizar un seguimiento posterior. 
Los efectos de la inflamación inmediata tras la colocación 
de un piercing pueden ser paliados con enjuagues de suero 
salino.
–  En los casos en que la inflamación de la lengua (en caso 
de piercing lingual) sea generalizada, afecte a la faringe o 
comprometa a la deglución o la vía aérea, el tratamiento será  
la administración de antibióticos y corticoides sistémicos.
–  Ante una Angina de Ludwig el tratamiento debe ser hos-
pitalario.
–  Es importante pautar las medidas profilácticas frente a la 
endocarditis bacteriana en aquellas personas que se vayan 
a realizar una perforación y presenten alguna alteración 
cardíaca que los haga  susceptibles a la misma.
–  Ante la presencia de un acúmulo de placa bacteriana, 
cálculo supra o subgingival, recesiones gingivales y/o movi-
lidad dentaria, deberemos aconsejar también la retirada del 
piercing. Además, daremos instrucciones de higiene oral y 
realizaremos una profilaxis y un raspado y alisado radicular 

en la región afectada con el fin de reducir la inflamación, el 
sangrado gingival y la posible pérdida de soporte óseo.
–  La progresión de la recesión gingival se detiene con la re-
tirada del piercing, aunque el tratamiento definitivo puede 
implicar la cirugía del defecto tisular y el posterior control 
del paciente.20,21,22,23,24

–  Es preciso realizar radiografías periapicales para valorar 
un posible ensanchamiento del espacio del ligamento pe-
riodontal y/o un adelgazamiento de la lámina dura.24

–  Puede ser conveniente retirar el piercing lingual cuando 
se aplica anestesia troncular inferior ya que el paciente, de-
bido a su insensibilidad, puede realizar movimientos brus-
cos y golpear los dientes, pudiendo producir fracturas de 
los mismos.
–  Se debe aconsejar el uso de protectores dentales a los 
atletas portadores de piercings intraorales.

CONCLUSIONES

La Asociación Dental Americana se posiciona en contra de 
los piercing orales y en algunos países se han formulado 
leyes para regular su colocación.1,10

Coincidiendo con la  asociación Dental Americana, la Socie-
dad Española de Estomatología y Odontología se opone a 
la colocación de piercing en la cavidad oral, especialmente 
en niños y adolescentes. Los médicos y dentistas no suelen 
querer participar en su colocación.5

En nuestro país, Cataluña, Madrid y País Vasco tienen cier-
tas reglas reguladoras. El Ministerio de Sanidad y Consumo 
señala el riesgo como donantes de sangre de las personas 
que llevan piercing.
El piercing es una moda pero debe ser una práctica regu-
lada. En esa regulación, además de la persona que los colo-
que, debe contarse con el consentimiento informado de los 
posibles riesgos y complicaciones y nunca se debe realizar 
en menores de 18 años.5

Hoy en día la moda del piercing aumenta considerable-
mente entre la población adolescente que acude a centros 
no sanitarios, donde se realizan estas perforaciones, sin ser 
conscientes de las posibles complicaciones que pueden de-
rivarse de esta práctica.
El odontólogo debe ser un punto de referencia para facilitar 
al paciente información sobre los posibles riesgos del pier-
cing, para la prevención de las lesiones asociadas y para la 
planificación y realización del tratamiento de las mismas, si 
estas ya se hubieran producido. 
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RESUMEN
Se analizaron las valoraciones realizadas por 
146 pacientes (53 hombres y 93 mujeres), de 16 
a 82 años de edad, del dolor intraoperatorio que 
sintieron durante el tratamiento de los conductos 
realizado en dos clínicas dentales privadas. La 
valoración de la intensidad del dolor se realizó 
usando una escala cuantitativa analógico-visual. 
El 53% de los pacientes no sintieron ningún dolor, 
siendo las mujeres las que mostraron un menor 
porcentaje de ausencia de dolor (p<0.05). Se 
observó una diferencia de 16 puntos porcentuales 
entre la valoración del dolor como ausente en 
los mayores de 35 años (61%) y los menores 
de dicha edad (45%) (p<0.05). El porcentaje de 
pacientes que no sintieron dolor fue mayor en la 
arcada superior (59%) que en la inferior (47%), 
aunque la valoración del dolor como leve fue 
significativamente mayor en la arcada inferior 
(43%) en comparación con la superior (27%) 
(p<0.05). Por sectores dentarios, los tratamientos 
realizados en dientes del sector anterior fueron 
menos dolorosos (66% de ausencia de dolor) 
que los del sector posterior (40% de ausencia 
de dolor) (p<0.05). Los tratamientos en dientes 
multirradiculares fueron más dolorosos que los 
realizados en dientes unirradiculares (p<0.05). El 
porcentaje de pacientes que no sintieron dolor 
disminuyó a medida que aumentó la duración 
de la intervención, estabilizándose a partir de 
los noventa minutos. El porcentaje de pacientes 
que sintieron dolor leve fue aumentando 
progresivamente con la duración de la 

intervención, alcanzando el máximo a los noventa 
minutos.

PALABRAS CLAVE
Valoración del dolor; Dolor dentario; Endodoncia; 
Anestesia dental.

Evaluation of intraoperating pain 
experienced by patients during 
the non-surgical root canal 
treatment.
ABSTRACT
Evaluations were analysed that were conducted on 
146 patients (53 men and 93 women), from 16 to 82 
years of age, of the intraoperating pain that they felt 
during the treatment of the root canals performed 
in two private dental clinics. The evaluation of the 
intensity of the pain was done using an analogical-
visual quantitative scale. Fifty-three percent of 
the patients did not feel any pain, with the women 
showing a lower percentage of absence of pain 
(p<0.05).  A difference of 16 percentage points was 
observed between the pain evaluation as absent in 
the patients over 35 years of age (61%) and of those 
under that age (45%) (p<0.05). The percentage of 
patients that did not feel pain was greater in the 
upper arch (59%) than in the lower (47%), although 
the evaluation of the pain as slight was significantly 
greater in the lower arch (43%) in comparison 
with the upper (27%) (p<0.05). For dental sectors, 
the treatments carried out on teeth in the anterior 
sector were less painful (66% of absence of pain) 
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INTRODUCCIÓN

La equiparación dentista=dolor viene siendo desde hace 
años un lugar común, un esquema aprendido transmitido 
de padres a hijos que, aún 160 años después del descu-
brimiento de la anestesia por Horace Wells, sigue siendo 
la causa de que gran número de personas retrasen o no 
lleguen nunca a solicitar asistencia odontológica. En el 
caso del tratamiento de los conductos, son numerosos los 
pacientes que se enfrentan a él con una carga emocional 
añadida provocado por la expectativa del dolor que piensan 
van a tener que soportar. La aprehensión del paciente junto 
con los efectos de la inflamación tisular baja el umbral del 
dolor y disminuye el efecto del anestésico.1 Conseguir eli-
minar el dolor del paciente aporta al endodoncista una de 
las mayores satisfacciones profesionales y humanas, además 
de la confianza y el reconocimiento de aquel.2 Pero el pa-
ciente endodóncico, en muchos casos afectado por pulpitis 
o periodontitis sintomáticas con sensibilización central y pe-
riférica, representa un desafío para el control del dolor, más 
aún cuando los cambios morfogenéticos provocados por la 
inflamación neurogénica pueden hacer a las fibras nerviosas 
muy resistentes a la anestesia.3 De hecho, en pacientes con 
pulpitis irreversible el bloqueo del nervio dentario inferior 
con inyección local de anestésico es inefectivo hasta en un 
80% de los casos.4

Las investigaciones realizadas en los últimos diez años han 
establecido sin lugar a duda que el efecto de los anestési-
cos locales se debe al bloqueo que producen en los canales 
de sodio de las membranas neuronales. Se trata de canales 
voltaje-dependientes que se activan al detectar un campo 

eléctrico, ya sea el producido por la despolarización de una 
región de la membrana neuronal o por el pulpómetro usado 
para testar el estado de vitalidad pulpar (fig. 1). Al activarse 
se convierten en poros por los que entran o salen iones de 
sodio. Los anestésicos locales difunden, en su forma aniónica 
básica, sin carga, a través de la membrana neuronal hasta el 
interior del citoplasma y allí pasan a su forma ácida, el catión 
con carga, que es la que se liga reversiblemente a una re-
gión de la abertura interna del poro del canal de sodio, blo-
queando la entrada de los iones de sodio.
Como decía Marañón:5 "Es también cierto que el dolor debe 
ser interpretado con prudencia, sobre todo en lo que hace 
a su intensidad; cada enfermo, en efecto, tiene un umbral 
subjetivo para el dolor diferente; un mismo dolor puede ser, 
para unos, casi intolerable, soportable para otros; las perso-

than those of the back sector (40% of absence of 
pain) (p<0.05). The treatments in multiradicular 
teeth were more painful than those carried out 
on uniradicular teeth (p<0.05). The percentage of 
patients that did not feel pain decreased as the 
duration of the intervention increased, stabilising 
from 90 minutes. The percentage of patients that 

felt slight pain increased progressively with the 
duration of the intervention, reaching the maximum 
at ninety minutes. 

KEY WORDS
Pain evaluation; Dental pain; Root canal; Dental 
anaesthesia.
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Figura 1. Esquema del canal de sodio de la membrana neuronal. La tetrodotoxina (ver-
de) se sitúa en la apertura exterior del poro, mientras que la etidocaina (rosa) se localiza 
en la apertura interna o citosólica, lugar donde actúan los anestésicos locales. (Tomado 
de Catterall W. Neuron 2002; 26:15, Elsevier Science).
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nas con temperamento nervioso expresan teatralmente un 
dolor que apenas arranca un gesto a las de temperamento 
muy frío". No obstante, existen técnicas que nos permiten 
realizar una valoración de la intensidad del dolor bastante 
fiable y válida. D esde que Beecher6 realizó los primeros 
estudios algesimétricos a finales de los años cincuenta, se 
han desarrollado numerosos métodos que permiten eva-
luar el dolor tanto en el ámbito de la investigación como 
en la práctica médica habitual. Entre ellos, las escalas cuan-
titativas o de intensidad analógico-visuales permiten que el 
propio paciente efectúe una valoración global de su dolor,7 
habiéndo sido utilizadas con éxito para la valoración clínica 
del dolor, incluyendo el dolor dental.8,9,10,11,12

En este trabajo nos hemos propuesto valorar el dolor in-
traoperatorio sentido por los pacientes sometidos a trata-
mientos endodóncicos, correlacionándolo con diferentes 
variables: diagnóstico previo al tratamiento, sexo, edad, 
diente y/o arcada tratada y duración de la intervención.

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

Se analizaron las valoraciones realizadas por 146 pacientes 
(53 hombres y 93 mujeres), de 16 a 82 años de edad, del 
dolor intraoperatorio que sintieron durante el tratamiento 
de los conductos realizado en dos clínicas dentales priva-
das. Los tratamientos fueron realizados por dos dentistas 
con dedicación exclusiva a la endodoncia. La distribución 
de los 146 dientes tratados por grupos dentarios y arcada 
se muestra en la figura 2. 
La intervención endodóncica realizada consistió, en todos 
los casos, en el tratamiento de conductos programado y 
completo en una sesión, sin incluir la reconstrucción del 
diente endodonciado. La técnica operatoria seguida en 
cada una de las intervenciones realizadas fue la estándar 
(fig. 3). Previamente a la intervención, los pacientes fueron 

anestesiados utilizando técnicas periapicales en la arcada 
superior y tronculares (nervio dentario inferior) en la infe-
rior. El anestésico utilizado en todos los casos fue articaína 
al 4% y 1:100.000 de adrenalina (Articaína-Inibsa®).
A cada paciente se le realizó una anamnesis detallada, ex-
ploración intra y extraoral, así como la exploración radio-
gráfica pertinente con técnicas periapicales. Así mismo, se 
anotó su edad, sexo, el diente, cuadrante y arcada afecta-
dos y la duración de la intervención. 
Para la valoración de la intensidad del dolor se siguió el mé-
todo descrito previamente13,14 y utilizando una escala ana-
lógica-visual (fig. 4), en este caso se utilizó la suministrada 
gentilmente por Laboratorios Menarini (fig. 5).

Al finalizar la intervención, a cada paciente se le explicó el 
uso de la escala, solicitándole que señalara en la misma la 
intensidad del dolor que había sentido. D e este modo, el 
paciente con la tabla en sus manos y tirando de una pes-
taña marcaba "su dolor". Una vez señalada por el paciente 
la intensidad de su dolor en la escala analógica-visual, se 
anotaron los valores numérico y verbal correspondientes.
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Figura 2. Distribución de los 146 dientes tratados endodóncicamente por arcadas y 
grupos dentarios

Figura 4. Escalas utilizadas para la valoración del dolor.

Figura 3. Los tratamientos de conductos se realizaron siguiendo el protocolo estándar.
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El análisis estadístico de los resultados obtenidos se rea-
lizó mediante el paquete estadístico SPSS-versión 10 para 
Windows, mediante las pruebas de Kolmogorov-Smirnov 
y Shapiro-Wilk para determinar la normalidad en la dis-
tribución de las variables. Para la comparación de medias 

del dolor registrado se practicó la prueba de ANOVA de 
medidas repetidas y se fijó el nivel de significación en el 
95%.

RESULTADOS

Las frecuencias relativas de las valoraciones verbales del do-
lor intraoperatorio en las 146 intervenciones realizadas se 
representan en la figura 6. En el 53% de las intervenciones 
los pacientes no sintieron ningún dolor, en el 35% de las 
mismas el dolor sentido fue leve, y en el 8% y 4% el dolor 
fue moderado e intenso, respectivamente. N inguna inter-
vención originó dolor insoportable.
El 59% de los hombres y el 46% de las mujeres no sin-
tieron dolor alguno durante los tratamientos de conduc-
tos (p<0.05) (fig. 7). La valoración del dolor como leve fue 
muy superior en las mujeres (43%) en comparación con los 
hombres (27%) (p<0.05). 
En la figura 8 se muestra la valoración del dolor en los di-
ferentes grupos de edad. Los pacientes de edades com-
prendidas entre 66 y 75 años fueron los que con mayor 
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Figura 6. Valoración del dolor en el total de los tratamientos efectuados. 
Las frecuencias relativas de las valoraciones verbales del dolor (ausente, 
leve, moderado, intenso e insoportable) en las 146 intervenciones realiza-
das se expresan en porcentajes.

Figura 7. Influencia del sexo en la valoración del dolor sentido por los 
pacientes en el total de los tratamientos realizados. * p<0.05

Figura 8. Influencia de la edad en la valoración del dolor sentido por los 
pacientes en el total de los tratamientos realizados. p>0.05.

Figura 9. Comparación entre la valoración del dolor en los grupos de edad 
< 35 años y > 35 años. * p<0.05.

Figura 5. Escala analógica-visual utilizada para la valoración del dolor. En una línea 
de 10 cm acotada en sus extremos por “ausencia de dolor” y “dolor insoportable”, el 
paciente situó en un punto determinado como sentía su vivencia del dolor (anverso). Por 
el reverso, el mismo punto podía medirse en escalas numérica y verbal.
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frecuencia no sintieron ningún dolor (72%) y los de edades 
entre 26 y 35 años los que con mayor frecuencia lo sintie-
ron (60%). No se observaron diferencias significativas entre 
los seis grupos de edad analizados conjuntamente (p>0.05). 
Sin embargo, cuando se agruparon los pacientes en dos 
grupos, menores y mayores de 35 años respectivamente, sí 
se observaron diferencias significativas en la valoración del 
dolor como ausente (fig. 9). Se observó una diferencia de 
16 puntos porcentuales entre la valoración del dolor como 
ausente en los mayores de 35 años (61%) y los menores de 
dicha edad (45%) (p<0.05).
Clasificando las intervenciones según la arcada en la que 
se efectuaron, no se observaron diferencias significativas 
en las valoraciones del dolor realizadas por los pacientes 
(fig. 10), si bien el porcentaje de pacientes que no sintie-
ron dolor fue mayor en la arcada superior (59%) que en 
la inferior (47%). Por el contrario, la valoración del dolor 
como leve fue significativamente mayor en la arcada in-
ferior (43%) en comparación con la superior (27%) (p < 
0.05).
El grupo dentario en el que se realizaron las intervenciones 
influyó significativamente en la valoración del dolor sentido 
(fig. 11). Los tratamientos realizados en el grupo canino 
fueron los menos dolorosos (p>0.05). Por sectores dentarios 
(fig. 12), los tratamientos realizados en dientes del sector 
anterior (incisivos y caninos) fueron menos dolorosos (66% 
de ausencia de dolor) que los del sector posterior (40% de 
ausencia de dolor) (p<0.05). Las tres valoraciones del dolor 
sentido (dolor leve, moderado o intenso) fueron más fre-
cuentes en los dientes del sector posterior, pero no signifi-
cativamente. Clasificando los dientes según el número de 
raíces (fig. 13), se observó que los tratamientos en dientes 
multirradiculares fueron más dolorosos que en dientes uni-
rradiculares (p<0.05).
La valoración del dolor en relación con la duración de la 
intervención realizada se muestra en la figura 14. El porcen-
taje de pacientes que no sintieron dolor disminuyó a medida 
que aumentó la duración de la intervención, estabilizándose 
a partir de los noventa minutos. Asimismo, el porcentaje de 
pacientes que sintieron dolor leve fue aumentando progre-
sivamente con la duración de la intervención, alcanzando el 
máximo a los noventa minutos. Sólo a partir de los treinta 
minutos se incrementó el porcentaje de dolor moderado o 
intenso. Las intervenciones de menos de treinta minutos de 
duración fueron significativamente menos dolorosas que las 
que sobrepasaron dicho tiempo (p<0.05), siendo marginal-
mente significativo el aumento del dolor cuando la dura-
ción superó una hora (p=0.088). 

DISCUSIÓN

El estudio de la valoración del dolor intraoperatorio en los 
tratamientos endodóncicos que se ha realizado en este tra-
bajo se ha realizado mediante la evaluación subjetiva del 
propio paciente sobre su experiencia dolorosa. Para estudiar 
científicamente cualquier fenómeno es condición sine qua 
non la disponibilidad de un método que permita medirlo. En 
el caso del dolor, al tratarse de una sensación subjetiva, no 
existe ningún sistema que permita determinarlo con exacti-
tud. Las variaciones individuales en la respuesta a los estímu-
los dolorosos dependientes de factores personales, culturales 
y sociales, hacen muy difícil elaborar una prueba para medir 
la intensidad del dolor.15 La valoración del dolor causado por 
los tratamientos odontológicos no debe ser confundida con 
la medición del dolor provocado experimentalmente. El dolor 
experimental es más fácil de medir al poderse expresar en 
términos de intensidad del estímulo, mientras que en el do-
lor intraoperatorio (aquí estudiado la naturaleza e intensidad 
del estímulo) son difíciles de valorar o desconocidos.
Para la valoración del dolor intraoperatorio el propio pa-
ciente ha señalado en una escala cuantitativa analógica-
visual la intensidad del dolor que sentía. Esta metodología 
para la valoración del dolor se incluye dentro de los méto-
dos verbales de evaluación del dolor, que comprenden los 
procedimientos basados en la información que aporta el 
propio sujeto. La utilización de las escalas cuantitativas o de 
intensidad analógico-visuales son consideradas un método 
válido y fiable para medir el dolor.3,8,16,17 Escalas de inten-
sidad analógico-visuales similares a la utilizada en este tra-
bajo han sido también usadas por numerosos investigadores 
para la valoración del dolor de origen dental.7,8,9,18,19,20

Son muy pocos los estudios que han analizado el dolor ex-
perimentado por los pacientes durante el tratamiento endo-
dóncico.21,22,23,24 Watkins y cols.21 encontraron que si bien 
las mujeres anticipaban mayor ansiedad y preocupación por 
el dolor que pudieran sentir en el tratamiento endodóncico, 
tras el mismo no referían mayores porcentajes de dolor que 
los hombres. Tampoco encontraron relación entre el dolor in-
traoperatorio sentido y el tipo de diente o el diagnóstico pre-
vio. En el estudio realizado por Rousseau y cols.,24 el 92% 
de los pacientes sometidos a tratamiento de conductos expe-
rimentaron un dolor intraoperatorio inferior en intensidad al 
que pensaban iban a sentir y, en el 83% de los casos, inferior 
al que habían experimentado antes del tratamiento.
El dolor espontáneo sentido por los pacientes con inflama-
ción pulpar y/o periapical es uno de los síntomas claves para 
el diagnóstico de la patología pulpo-periapical. Los pacientes 
endodóncicos con sensibilización central y periférica sufren 
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cambios nerviosos morfogenéticos, producidos por la infla-
mación neurogénica, que hacen a las fibras nerviosas locales 
más resistentes a la anestesia. A sí, el paciente con pulpitis 
irreversible y/o inflamación perirradicular sufre una reducción 
del umbral doloroso ante los estímulos mecánicos (mecha-
nical allodynia en la literatura anglosajona) que puede lle-

gar a ser de un 77%.25 El control de este dolor mediante 
las técnicas anestésicas disponibles es esencial para poder 
realizar el tratamiento de los conductos. De hecho, nuestros 
resultados demuestran que en casi la mitad de las interven-
ciones endodóncicas estudiadas (47%) no se consiguió eli-
minar por completo la sensación dolorosa. A sí, a pesar de 

Figura 10. Influencia de la arcada en la valoración del dolor sentido por los 
pacientes en el total de los tratamientos realizados. * p<0.05.

Figura 11. Influencia del grupo dentario en la valoración del dolor sentido 
por los pacientes en el total de los tratamientos realizados.  p>0.05

Figura 12. Comparación entre la valoración del dolor sentido en dientes 
del sector anterior (incisivos y caninos) y posterior (premolares y molares). 
* p<0.05.

Figura 13. Comparación entre la valoración del dolor sentido en dientes 
unirradiculares y multirradiculares. * p<0.05.

Figura 14. Influencia de la duración de la intervención en la valoración 
del dolor sentido por los pacientes en el total de las intervenciones rea-
lizadas.
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la administración de anestesia, la frecuencia con la que los 
pacientes sienten dolor durante el tratamiento endodóncico 
es elevada, si bien la intensidad del dolor no pasa de leve 
más que en el 12% de los casos. En un estudio realizado 
previamente por los mismos autores (Segura y cols. 1998)13 
sólo se encontró dolor moderado o intenso en el 8.2% de 
los pacientes, si bien en este estudio se analizaron 121 in-
tervenciones que incluían exodoncias, tartrectomías, ob-
turaciones y tratamientos periodontales. En definitiva, a la 
vista de los resultados del presente estudio, en el 88% de 
los tratamientos endodóncicos o bien no se siente dolor al-
guno o se trata de dolores fácilmente soportables que po-
drían considerarse molestias más que dolor propiamente. Sin 
embargo, no podemos despreciar el 12% de valoraciones de 
dolor moderado e intenso. Podrían explicarse por el hecho 
de que durante la inflamación pulpar, apical y periapical se 
produce un descenso del pH tisular por debajo de 6, por lo 
que de acuerdo con la ecuación de Henderson-Hasselbalch 
(pH – pKa = log Base/Acido) la forma sin carga del anestésico 
se reduce, aumentando la forma ácida, con carga, que no 
difunde bien a través de la membrana neural, disminuyendo 
la eficacia anestésica.26 Con un pH de 6.3, casi el 100% de 
la lidocaina, mepivacaina o bupivacaina está en forma ácida, 
incapaz de difundir al interior del citoplasma neuronal.27 
Pero esta teoría no explicaría cómo el bloqueo del nervio 
dentario inferior no produce la anestesia de un molar inferior 
con pulpitis irreversible cuando existe una apreciable distan-
cia respecto a la zona inflamada. Una explicación propuesta 
recientemente para explicar dicho fracaso parcial podría ser 
el incremento del número de canales de sodio en las pulpitis, 
dificultando el bloqueo de estos por el anestésico, por lo que 
se ha recomendado incrementar la dosis.27 Otro factor rele-
vante vendría por la presencia de canales de sodio TTX-R de 
inactivación lenta, relativamente resistente a la acción de los 
anestésicos.28 Igualmente se ha comprobado que pacientes 
con dolor crónico de cualquier origen son más sensibles al 
dolor debido a una sensibilización a nivel central. Pensamos 
que el refuerzo de la anestesia troncular o infiltrativa con téc-
nicas complementarias (inyecciones intraósea, intraligamen-
taria o intrapulpar) podría disminuir la sensación dolorosa 
del paciente. Bigby y cols. (2006)29 proponen administrar 
una inyección intraósea de articaina al 4% con adrenalina 
1:100.000 en los casos en los que se diagnostique pulpitis 
irreversible en dientes posteriores mandibulares.
Según nuestros resultados las mujeres no sintieron dolor en 
un 46% de los casos, mientras que los hombres valoraron el 
dolor como ausente en un 59% (p>0.05). Sin embargo, las 
mujeres refirieron dolor leve en un 43% de los casos, frente 

al 27% de los hombres (p<0.05). Este resultado podría de-
berse a un mayor descenso del umbral del dolor (mechani-
cal allodynia) en las mujeres, tal como encontraron Liddell 
y Locker30 y han demostrado Khan y cols.26 en un estudio 
recientemente publicado. Ya se han comentado anterior-
mente los resultados encontrados por Watkins y cols.21

La edad del paciente también parece determinar en cierta 
medida su respuesta dolorosa. Los pacientes con edad in-
ferior a 35 años sintieron dolor con mayor frecuencia que 
los de edades superiores (p<0.05), y el grupo de pacientes 
con más de 65 años fue el que mostró un mayor porcentaje 
de valoraciones del dolor como ausente (72%). A unque 
algunos autores han sugerido que la percepción dolorosa 
disminuye con la edad,31 no se ha podido demostrar que 
exista diferencia del umbral del dolor en distintas edades.32 
Más bien parece que lo que ocurre es que los pacientes de 
mayor edad se quejan menos de sus dolores orofaciales.33 
Esta podría ser la explicación de nuestros resultados. Otros 
estudios encuentran resultados similares.21 En este mismo 
sentido, Cheng y cols. (2006)34 hayan una menor inciden-
cia de dolor entre las citas del tratamiento endodóncico en 
los pacientes de mayor edad.
La arcada en la que se efectuó la intervención no influyó en 
la sensación dolorosa del paciente, considerando la totali-
dad de las valoraciones del dolor. Sin embargo, sí se observó 
una significativa mayor valoración del dolor como leve en los 
dientes de la arcada inferior (p<0.05) que podría deberse a la 
mayor molestia que sufre el paciente con el dique de goma 
en esta arcada, tal como señalan Whitworth y cols.35

El grupo dentario sobre el que se efectuó el tratamiento no 
influyó significativamente en el dolor sentido por el paciente 
(p>0.05). N o obstante, los tratamientos endodóncicos en 
dientes del sector posterior fueron significativamente más 
dolorosos que los del sector anterior. Harrison y cols.22,23 
han comunicado resultados similares pero, Watkins y 
cols.21 no encontraron ninguna asociación entre el tipo de 
diente y el dolor sentido durante el tratamiento. Los trata-
mientos efectuados en el grupo canino mostraron el mayor 
porcentaje de la valoración ausencia de dolor. No obstante, 
este resultado podría deberse a que los caninos fueron los 
dientes que menor proporción tuvieron en la muestra de 
estudio. Según Yesilsoy y cols.,36 los tratamientos en dien-
tes unirradiculares, con una anatomía interna más sencilla, 
provocarían menor dolor intraoperatorio que los realizados 
en dientes multirradiculares, especialmente en molares pos-
teriores, que presentan con gran frecuencia bifurcaciones 
en sus conductos radiculares.37

Por último, la duración de la intervención se correlacionó 
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muy significativamente con la percepción dolorosa de los 
pacientes. Las intervenciones que duraron menos de 30 mi-
nutos fueron mucho menos dolorosas que las que sobrepa-
saron este tiempo y los tratamientos de más de 1 hora oca-
sionaron dolor con mayor frecuencia. Tanto Claffey y cols.38 
como Mikessel y cols.39 encuentran resultados similares que 
podrían explicarse por la progresiva disminución del efecto 
anestésico junto con el aumento de la ansiedad y malestar 
del paciente a medida que se alarga la intervención.

CONCLUSIONES

El presente trabajo analiza los niveles de dolor que sienten 
los pacientes durante los tratamientos endodóncicos a los 
que se someten, así como algunas de las variables que los 
modifican: sexo, edad, arcada dentaria, grupo dentario, nú-

mero de raíces y duración de la intervención. Sus resultados 
permiten afirmar que, hoy en día, no puede aceptarse la 
equiparación endodoncia = dolor, aunque, en ocasiones, 
la infrautilización de las posibilidades que la anestesia local 
brinda al endodoncista podría ser la responsable de que un 
porcentaje no despreciable de pacientes sientan dolor leve 
(molestias) durante las intervenciones, dolor que podría 
evitarse utilizando técnicas de refuerzo anestésico, ya sean 
intraóseas, intraligamentarias o intrapulpares. La utilización 
de estás técnicas debería tenerse en cuenta especialmente 
en los pacientes y dientes en los que se ha encontrado una 
mayor proporción de tratamientos de conductos dolorosos, 
esto es, en los pacientes de menor edad y de sexo feme-
nino, y en las intervenciones en dientes multirradiculares, 
especialmente las realizadas en la arcada inferior. 
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¿Cuándo surgió tu inclinación por la cirugía?
He de reconocer que mi inclinación hacia la cirugía surgió 
antes de mis estudios de Estomatología. Fue ya en 4º curso 
de Medicina cuando ingresé en el Servicio de Obstetricia y 
Ginecología como alumno interno. Algo muy distinto de 
la Estomatología y la Cirugía Maxilofacial, pero al fin y al 
cabo, una especialidad quirúrgica que me sirvió para adqui-
rir el hábito quirúrgico y la experiencia de actuación en el 
quirófano. Al terminar la carrera formé parte del equipo de 
Cirugía de la Seguridad Social del Dr. Francisco Ferre Ferre, 
donde coincidí con cirujanos como el Dr. Mateas Real. Fue 
después cuando decidí ingresar en la Escuela de Estomato-
logía, y cuando terminé, en 1955, tenía claro que deseaba 
continuar con la Cirugía e ingresé en el Servicio de Estoma-
tología, Cirugía Maxilofacial y Ortodoncia del Hospital Pro-
vincial de Madrid, dirigido por el Dr. José Mª Barrios García 
Liébana. 

¿Qué diferencias destacarías entre la cirugía 
maxilofacial de hoy en día y la existente en el 
momento de tus comienzos?
He de aclarar que cuando yo empecé a hacer Cirugía 
Maxilofacial estaba surgiendo en España esta especiali-
dad como tal. Se empezaron a crear servicios propios en 
la mayoría de los grandes complejos sanitarios. Empeza-
mos a realizar nosotros las intervenciones en el campo de 
cabeza y cuello, que hasta el momento por falta de espe-
cialidad realizaban los cirujanos generales o los otorrino-
laringólogos. Poco a poco el tiempo ha ido definiendo las 
competencias de unos y otros, aunque creo que a día de 
hoy sigue sin haber una total delimitación de los campos 
de actuación.
Yo creo que ha habido muchos avances en la Cirugía Maxi-
lofacial. No sólo se han desarrollado las técnicas quirúrgicas 

propias de nuestra especialidad, sino también ha habido 
un gran desarrollo en otras especialidades complementa-
rias. Por ejemplo, se han desarrollado mucho las técnicas 
de diagnóstico por imagen. Esto permite abordar la cirugía 
con otra seguridad. Por supuesto también han mejorado las 
técnicas anestésicas y las propiamente quirúrgicas. La orien-
tación actual de los estudios de la licenciatura de Odonto-
logía permite además que surjan los especialistas en cirugía 
bucal. En este campo se han dado grandes avances, creo 
que fundamentalmente por el desarrollo de la implanto-
logía.

¿Qué papel crees que tiene la cirugía en la 
Odontología actual?
Hoy día es fundamental la cirugía como parte de la Odon-
tología. En mis comienzos, era mucho más limitado. En-
tonces, fundamentalmente hacíamos cirugía prepotésica, 
extirpación de frenillos, extracción de caninos incluidos, 
patología de los cordales, cirugía periapical… Era quizá 
en el campo de cirugía maxilofacial donde hacíamos in-
tervenciones de mayor envergadura, incluyendo toda la 
patología tumoral, la traumatológica, la cirugía ortogná-
tica, etc.
Pero hoy en día se ha desarrollado enormemente un 
gran campo de la cirugía como es la implantología. Hoy 
ya nadie duda del éxito de esta técnica y de las grandes 
posibilidades que ofrece en el campo de la rehabilitación 
protésica. Se ha desarrollado mucho la tecnología en la 
fabricación de implantes y también las técnicas de regene-
ración tisular, injertos, etc. Todo esto permite la colocación 
de implantes en situaciones inverosímiles entonces, y con 
unas expectativas de éxito mucho mayores que hace unos 
años. 

¿Qué te aportó tu etapa hospitalaria?
Han sido casi 40 años de trabajo hospitalario y creo que 
debo destacar la humanidad de todo el equipo. Yo men-
cionaría fundamentalmente dos aspectos de mi etapa en el 
hospital. En primer lugar, cuando trabajas por la salud de 
un paciente, la satisfacción que te produce poder mejorar 
e incluso curarle, es para mí la mejor recompensa que se 
puede obtener. Esto, a mí personalmente, me ha producido 
enormes satisfacciones.
Otro aspecto, para mí importante, es la excelente relación 
humana entre todos los miembros del equipo, dirigido ini-
cialmente por el Dr. José Mª Barrios y a su jubilación por el 
Dr. Antonio González Martínez. Nuestro Servicio tenía en 
el hospital fama por la buena armonía que reinaba. Algu-
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nos de los que trabajamos juntos entonces, por desgracia 
hoy ya no están, como mi amigo el Dr. Gallástegui, el Dr. 
Moreno, o el Dr. Martín Cid. Creo poder afirmar que la re-
lación se mantiene plena entre los que aún hoy vivimos, y 
me complace, que aún tanto tiempo después nos seguimos 
reuniendo a comer algunos ya jubilados y otros que siguen 
en activo (el Dr. Solo de Zaldivar, el Dr. Casares, el Dr. Gon-
zález...).
En resumen, mi labor hospitalaria puedo decir que me en-
señó mucho de mi profesión, me dio grandes satisfacciones 
en la medida que mejorábamos la existencia de los pacien-
tes y, sobre todo me ha dejado grandes amigos.

¿Qué recuerdos tienes de tu paso por el Consejo 
General de Odontólogos y Estomatólogos de España?
Yo llegué al Consejo de la mano del Dr. Gallástegui que me 
pidió que fuese en calidad de tesorero. Agradecí mucho la 
confianza depositada en mí y me esforcé por trabajar con el 
resto del equipo que entonces formábamos parte del Con-
sejo. Creo que las reuniones periódicas que teníamos con 
los distintos presidentes provinciales supuso una labor alta-

mente productiva para nuestra profesión en aquella época. 
Recuerdo que entonces se celebró en Madrid un Congreso 
Mundial de la Federación Dental Internacional y, a pesar de 
que entonces la proyección de España en el exterior no era 
como la de hoy, se consiguió un indudable éxito para nues-
tro país con una amplia participación. Recuerdo con cariño 
cómo trabajamos conjuntamente todos los miembros del 
Consejo y los presidentes de los distintos colegios regiona-
les para conseguirlo.

Finalmente ¿querrías añadir algo para terminar esta 
entrevista?
Pues sí, no quisiera terminar sin agradecer a la Revista Cien-
tífica Dental esta entrevista, precisamente en el año en que 
se cumplen mis 50 años de colegiado. Creo que aunque 
modesta, mi aportación a la Estomatología y a la Cirugía 
Maxilofacial han sido muchos años de trabajo y dedicación 
y tengo la enorme satisfacción de pensar que al menos en 
tu persona, una de mis hijas, he despertado el amor por 
la profesión. Creo que desarrollamos una bonita tarea que 
puede darnos grandes satisfacciones. Muchas gracias. 
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Consideraciones dentales en el síndrome de 
maullido de gato: a propósito de tres casos.
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RESUMEN
El síndrome de maullido de gato es una 
cromosomopatía rara. Se caracteriza por retraso 
mental, facies característica, malformaciones 
congénitas y llanto semejante al maullido de 
un gato. Se presentan tres pacientes con dicho 
diagnóstico, que tenían policaries y maloclusiones. 
Se llevó a cabo el tratamiento dental con anestesia 
general. Uno de los tres niños presentó una 
cúspide en garra en 1.2. Se realiza una revisión 
bibliográfica al respecto, siendo escasas las 
publicaciones sobre el tema.

Palabras clave
Síndrome de maullido de gato; Retraso mental; 
Tratamiento dental; Anestesia general; Cúspide en 
garra.

Dental considerations in cat’s cry 
syndrome: report of three cases.

ABSTRACT
The cat’s cry syndrome results from a rare 
chromosomal anomaly. It includes mental 
retardation, characteristic features, congenital 
malformations and a peculiar cat-like cry. We 
present three patients with cat’s cry syndrome who 
had much tooth decay and dental malocclusion. 
The dental treatment was performed under general 
anaesthesia. One of the three children reported 
talon cusps. A bibliographic review in this respect is 
done, publications about this subject being few.

KEY WORDS
Cri-du-chat syndrome; Mental retardation; Dental 
treatment; General anaesthesia; Talon cusps.

INTRODUCCIÓN

La enfermedades genéticas pueden manifestarse como la 
mutación de un gen único (monogénicas), anomalías de los 
cromosomas (cromosomopatías), o por herencia multifacto-
rial o poligénica.1

El síndrome de maullido de gato es una cromosomopatía. 
El defecto consiste en una deleción parcial, que puede ser 

terminal o intersticial, del brazo corto del cromosoma 5, 
en el área p 14 a p 15,1. Puede ser debido a una dele-
ción de nueva aparición del brazo corto, con inclusión de 
al menos la banda p 15,1 (aproximadamente el 15%) o, 
más raro, la formación de un anillo con deleción de los 
finales distales aproximados del cromosoma. El síndrome 
tiene una frecuencia de 1 por 50.000 recién nacidos y se 
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presenta con mayor frecuencia en las niñas que en los va-
rones.1-6

El síndrome fue descrito en 1963 por Lejeune y colabora-
dores y en 1964 descubrieron que la deleción afectaba al 
brazo corto del par 5. Pero no es patognomónico, ya que 
pueden encontrarse otras alteraciones de la estructura cro-
mosómica, tales como mosaicismo o una traslocación, ob-
servándose en estos pacientes un mayor número de malfor-
maciones congénitas y anomalías cardíacas. Cuanto mayor 
sea el tamaño de la deleción, mayor es el retraso mental, la 
estatura y la microcefalia.6

Son características fenotípicas del síndrome, las anomalías 
craneofaciales como la microcefalia con cara redonda, la re-
trognatia y la micrognatia (Figuras 1 y 2). Son bebés de bajo 
peso al nacer. También presentan ojos separados o hiperte-
lorismo y epicanto, que es un pliegue extra de piel sobre el 
ángulo interior del ojo, hendiduras palpebrales oblicuas o 
antimongoloides y a veces puede existir estrabismo con na-
riz corta y huesos nasales hipoplásicos, orejas malformadas, 
grandes y de baja implantación con tubérculos preauriculares 
y variaciones en los patrones dermatoglíficos. Es caracterís-
tica la raya palmar única, surco o pliegue simiesco. El 30% 
pueden presentar anomalías cardíacas como atrio ventricu-
lar común, transposición de grandes vasos, ductus arterioso 
persistente y estenosis pulmonar. Las hernias inguinales por 
diástasis de los músculos rectos anteriores del abdomen son 
frecuentes, así como las infecciones del tracto respiratorio su-
perior y de los oídos. Pueden presentar malformaciones como 
sindactilia parcial y pies planos e hipotonía muscular con laxi-
tud articular. El retraso mental es muy acusado.1,2,4,6,7 Pue-
den autolesionarse y agredirse con arañazos, golpes en la 
cabeza y mordiscos en las muñecas. 

La mayoría de los niños presentan retraso psicomotor 
con dificultad al caminar y en el área del lenguaje. Al-
gunos pueden expresarse con frases cortas y otros sólo 
usan palabras básicas. Utilizan los gestos y el lenguaje 
manual.8,9 Y pueden tener otras alteraciones psicofísicas, 
como disfunción en la coordinación de los movimientos, 
reflejos y posturas, así como retraso en la organización 
de los sentidos, sensaciones y de las percepciones en lo 
cognitivo.
A nivel bucodental, la mala implantación de los dientes 
causa maloclusiones por apiñamientos dentarios y  son muy 
prevalentes las caries. Puede haber labio y paladar hendido. 
Suele existir aumento del resalte de los incisivos superiores 
y glosoptosis (Figuras 3 y 4).
El llanto es característico y peculiar, aunque no es patogno-
mónico de la enfermedad y se presenta desde los primeros 
meses de la vida, caracterizándose por ser un llanto como 
un quejido débil y quejumbroso, semejante al maullido de 
un gato, que parece ser de origen central para unos autores 
como Manning10 y por hipoplasia laríngea o laringomalacia 
para otros1-3 con hipoplasia de la epiglotis y relajación de 
los pliegues ariepiglóticos.
Con el crecimiento, la cara se alarga y se hace asimétrica 
perdiendo la redondez. El sonido característico de maullido 
de gato desaparece o cambia de tono porque el desarrollo 
anormal de la laringe tiende a reducirse. Los huesos faciales 
comienzan a modificarse en cuanto a su crecimiento y no 
son tan evidentes ni el hipertelorismo, ni la micrognatia. La 
hipotonía desaparece y los reflejos se hacen vivos llegando 
a la hipertonía.1

Las alteraciones psicofísicas pueden disminuir con la esti-
mulación temprana y con un seguimiento adecuado en el 
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Figuras 1 y 2: Facies típica del síndrome de maullido de gato. Retrognatia



47

Consideraciones dentales en el síndrome de maullido de gato: a propósito de tres casos. >

logro de habilidades de autonomía personal y social.
Las cúspides en garra, localizadas en los incisivos supe-
riores laterales (Figura 5) se han descrito en una serie de 
síndromes como en Rubinstein-Taybi, síndrome de Ellis 
van Crevald, incontinentia pigmentii, síndrome de Mohr, 
síndrome de Sturge Weber, entre otros, pero no en el sín-
drome de maullido de gato. Son anomalías de la forma, 
raras, situadas con más frecuencia en la cara palatina de 
los incisivos laterales superiores en dentición permanente 
y en incisivos centrales superiores en dentición temporal, 
envolviendo el cíngulo del diente permanente. Se com-
ponen de esmalte, dentina y ocasionalmente de pulpa. 
Se convierten en una zona de retención de placa y sus-
ceptible a caries. Y si erupcionan parcialmente plantean 
diagnóstico diferencial con dientes supernumerarios. 
También se denominan diente evaginatus11,12,13 cuando 
se localizan en dientes posteriores y cíngulos pseudocus-
pídeos.

MATERIAL Y MÉTODO

Se presentan tres pacientes con síndrome de maullido de 
gato cuyo tratamiento bucodental se lleva cabo con aneste-
sia general por la falta de colaboración de los pacientes y la 
gran patología odontológica que presentaron.
Paciente 1. Tiene 7 años de edad y es de sexo masculino. 
Nació a los 8 meses por cesárea debida a rotura prematura 
de membranas. Se desconoce el peso al nacer. Entre los há-
bitos parafuncionales destacan bruxismo y onicofagia, los 
cuidadores cepillan los dientes 2/3 veces al día y presenta 2 
exposiciones cariogénicas en su dieta. Se realizó el siguiente 
tratamiento bucodental: obturaciones en 1.6, 5.5, 2.6, 8.5, 
4.6, 6.2 y 6.3. Selladores en 3.6 y 4.6, así como tartrecto-
mía y aplicación de flúor tópico. No hubo complicaciones 
durante la intervención, ni postquirúrgicas.
Paciente 2. Presenta 6 años de edad y es de sexo feme-
nino. Nació a término, de un parto eutócico y pesó 2.280gr 
al nacer. Entre los hábitos parafuncionales se encuentran 
bruxismo, respiración bucal y babeo ocasional, así como 
mordeduras en dedos y manos. Le cepillan los dientes los 
cuidadores 2 veces al día y presenta 5 exposiciones cario-
génicas diarias. Se realizó el siguiente tratamiento dental: 
pulpotomías en 5.5, 5.4, 6.4, obturaciones en 8.5, 8.4, 7.4, 
7.5, exodoncia en 5.1, tartrectomía y aplicación de flúor tó-
pico. No hubo complicaciones.
Paciente 3. Presenta 9 años de edad y es de sexo femenino. 
Nació a los 8 meses por cesárea y pesó al nacer 2.700gr. 
Se desconoce el motivo del parto distócico. Entre los hábi-
tos parafuncionales refieren succión digital durante 4 años, 
bruxismo actual, onicofagia, así como mordeduras en labios. 
Los cuidadores le cepillan los dientes 2 veces al día y presenta 
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Figuras 3 y 4. Protrusión incisivos superiores con aumento del resalte. Se aprecia la cúspide en garra en 1.2, que no interfiere en la oclusión.

Figura 5. Cúspide en garra en 1.2.
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4 exposiciones a caries diarias. Se realizó el siguiente trata-
miento odontológico: obturaciones en 1.6, 5.5, 5.4, 6.4, 6.5, 
2.6, 3.6, 7.5, 7.4, 8.5, 4.6, 1.1, tartrectomía y aplicación de 
flúor tópico. En el postoperatorio hubo hiperemesis y fiebre. 
Presentó cúspide bilobulada o en garra en 1.2.

DISCUSIÓN

El tratamiento dental con anestesia general plantea riesgos 
en pacientes con síndrome de maullido de gato y cardiopa-
tías que precisen de profilaxis de endocarditis bacteriana. 
En nuestros pacientes no hubo problemas cardíacos. Así 
mismo, el paladar alto, la retrognatia, las anomalías en las 
vías respiratorias altas y en la faringe dificultan la intuba-
ción endotraqueal. Y la hipotonía muscular hace que la 
respuesta a los anestésicos pueda ser impredecible.6,14 Por 
todo ello, el tratamiento dental con anestesia general será 
dificultoso y deberá estar bien indicado para minimizar los 
riesgos. En estos casos la intubación nasotraqueal puede 
ser una ayuda para los anestesiólogos, además de facilitar 
el tratamiento bucodental al dentista.15,16

Se realiza, al igual que Pérez y cols6 un tratamiento buco-
dental completo en los pacientes con tartrectomía, obtura-
ciones, selladores y aplicación de barniz de flúor.
Se llevaron a cabo revisiones semanales, semestrales y 
anuales de los pacientes. La comprensión de los problemas 
médicos de los pacientes con síndrome de maullido de gato 

permitirá adecuados cuidados dentales, esenciales para me-
jorar la calidad de vida de estas personas.6,17 Las revisiones 
periódicas son una parte fundamental del tratamiento de 
estos pacientes, ya que permiten detectar los problemas lo 
más precozmente para, de esa manera, evitar en lo posible 
nuevas reintervenciones con anestesia general.18

Las cúspides en garra o cíngulos pseudocuspídeos son ano-
malías morfológicas que afectan a la corona de los dientes 
anteriores donde se localiza el crecimiento exofítico. Es más 
prevalente en pacientes con síndromes como Rubinstein-Ta-
ybi, Mohr, Sturge-weber, Ellis-van-Creveld, Bloch-Sultzber-
ger, entre otros.19

La aparición de cúspides en garra en el síndrome de mau-
llido de gato no se encuentra descrita en la evidencia cientí-
fica manejada. En nuestro estudio aparece en uno de los ni-
ños afectados del síndrome y podría ser un hallazgo casual. 
Se necesitarán más estudios en esta línea y la exploración 
de dicho signo en estos pacientes, ya que al no estar des-
crito, puede que pase desapercibido.

CONCLUSIONES

El síndrome de maullido de gato es una cromosomopatía 
rara que cursa con abundante patología bucodental. La 
aparición de cúspides en garra en estos niños necesitará 
de posteriores estudios, ya que hasta la fecha no se han 
descrito. 
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INTRODUCCIÓN
Es una neoplasia benigna constituida por epitelio odontogénico, de rarísima 
aparición, indolora y radiológicamente indistinguible de otras lesiones de 
aspecto similar como el ameloblastoma. Aparece generalmente entre los 5 y 
los 20 años y en la región premolar y molar mandibular. La anatomía patológica 
muestra una lesión encapsulada con islotes y cordones de células epiteliales 
odontogénicas cúbicas en el exterior, y en el interior, simula el retículo estrella-
do. Presenta ectomesénquima. Con enucleación y curetaje existe un 18,3% de 
posibilidad de recidiva (según Zallen y cols.) y por ello, el control postoperatorio 
debe mantenerse al menos 5 años.

CASO CLÍNICO
Paciente de 11 años con tumoración mandibular en ángulo izquierdo al que se 
le realizó una enucleación y relleno con plasma rico en factores de crecimien-
to, hueso bovino y bloqueo intermaxilar, diagnosticándose mediante estudio 
anatomopatológico como fibroma ameloblástico. El postoperatorio ha seguido 
una evolución favorable con regeneración ósea progresiva y ausencia de signos 
de recidiva.
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INTRODUCCIÓN

La pérdida de implantes dentales en un tratamiento im-
plantario, constituye un problema, que si bien es porcen-
tualmente bajo (5-10%), resulta en términos absolutos, una 
grave complicación en nuestra clínica diaria.1,2,3

Una de las causas de la pérdida implantaria es la Periimplan-
titis, que el 3º Consenso Europeo de Periimplantitis (Colonia 
2008) define como: “Reacciones inflamatorias patológicas 
en el tejido blando y duro que rodea a un implante osteo-
integrado”.
Esta pérdida ósea no se producirá si la identificación y trata-
miento del proceso se realiza precozmente.4,5,16

En opinión del autor, la Periimplantitis involucra a todos los 
tejidos periimplantarios desde el momento en el que se in-
troduce el implante en el hueso, resultando insuficiente el 
concepto de no osteointegración del implante para la pér-
dida precoz de este.
El objeto de este trabajo es concienciar al profesional de 
la detección de patología periimplantaria y actuar precoz-
mente para evitar en lo posible la pérdida ósea y la pérdida 
implantaria. De ahí la descripción de grados sin pérdida 
ósea, en paralelismo con la gingivitis-periodontitis.
Asimismo el autor considera necesario la identificación de 
la Periimplantitis como una entidad de características pro-
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RESUMEN
La periimplantitis es una de las causa de pérdida de 
implantes dentales.
Se propone y detalla una clasificación clínica y un 
protocolo terapéutico para resolver o recuperar 
implantes en situación de riesgo alargando la 
supervivencia del tratamiento implantario.
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SUMMARY
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pias, similares, pero independientes de la enfermedad pe-
riodontal, ya que una puede causar la pérdida del implante, 
y la otra, la pérdida de la pieza dentaria respectivamente. 
En ambos casos evitable con tratamiento precoz.
La complicación es un concepto que forma parte natural de 
todas y cada una de las ramas de la Medicina y de cualquier 
ámbito profesional y vital.
Cabe reseñar que consideramos complicación aquello que 
técnicamente se realiza de forma correcta pero, sin em-
bargo, no evoluciona ni finaliza con el éxito esperado y de-
seado.
Es por ello necesaria una protocolización y ordenamiento 
de las complicaciones implantarias que se producen y pro-
ducirán inevitablemente en nuestra práctica profesional. 
Protocolo que permitirá ordenar y estructurar la clínica y el 
tratamiento adecuado para resolver el problema.6,15

En este artículo se propone una clasificación clínico-tera-
péutica con la que se puede detectar, identificar la periim-
plantitis e instaurar un tratamiento para evitar la pérdida 
implantaria o restaurar la zona donde se haya producido la 
complicación y poner un nuevo implante con éxito.6,7,20

MATERIAL Y MÉTODO

Durante 7 años se han estudiado y tratado diferentes tipos 
de complicaciones implantarias en 60 pacientes, tanto pro-
pios como de otros profesionales.
Las periimplantitis revisadas y tratadas, lo han sido tanto en 
casos de complicación precoz (en el periodo de osteointe-
gración), como tardío (varios años después del tratamiento 
implanto-protético).15,17

Las formas clínicas descritas de periimplantitis se presenta-
ron bien de forma concreta en el estadio que se describe, 
bien como evolución de un estadio de menos grave a más 
grave.
Las situaciones clínicas tratadas se han estructurado cualita-
tivamente, de forma que un tipo de periimplantitis ha sido 
“per se” colocada en un grupo concreto que luego descri-
biremos. Independientemente del número de veces que se 
repita esa forma clínica. 
La clasificación de las diferentes formas clínicas de la pe-
riimplantitis y su tratamiento diseñado por el Dr. Sánchez 
Salmerón, se presentó a la Comisión Científica de la SEI 
(Sociedad Española de Implantología), siendo aprobada y 
avalada por esta.
El estudio abarca las diferentes situaciones clínicas de la pe-
riimplantitis.5

En este artículo se propone el desarrollo de un protocolo 
clínico que permite valorar cada caso y la viabilidad del im-

plante en situación de riesgo y, paralelamente, la opción te-
rapéutica adecuada.
Se han constatado complicaciones en casos tratados con 
nueve tipos diferentes de implantes dentales. Lo que sugiere 
que cualquier sistema es susceptible de complicaciones. 
Se presenta un sólo caso de cada grado por motivos ob-
vios de espacio y brevedad, sin considerar la situaciones 
que pueden derivar a periimplantitis (prevención). No todos 
los casos fueron tratados de igual manera (se han tratado 
casos con tratamiento de superficies según protocolo pe-
riodontal, etc.), se presentan solamente las técnicas que el 
autor utiliza en la actualidad y que resultan más efectivas.

RESULTADOS

CLASIFICACIÓN CLÍNICO-TERAPÉUTICA DE LA 
PERIIMPLANTITIS del Dr. Sánchez Salmerón.

PERIIMPLANTITIS GRADO 0:
–  Asintomática.
–  Ligera inflamación periimplantaria.
– N o hay sangrado espontáneo.
–  Fluctuación del tejido gingival sobre el plano óseo.
–  Percusión asintomática.
–  Ausencia de bolsa periimplantaria
– N o presenta movilidad implantaria.
–  Sin signos radiológicos de pérdida ósea.
La periimplantitis grado 0, es un tipo de periimplantitis leve 
de fácil solución. Sus signos son básicamente de inflama-
ción periimplantaria.
En la figura 1, se ve una corona sobre implante en el 25. 
Este presentaba movilidad por aflojamiento del tornillo del 
muñón y signos de inflamación gingival. El sondaje eviden-
ciaba una profundidad de 4 mm. (fig.2). La higiene del pa-
ciente era insuficiente. 
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El estudio radiográfico mostró el espacio entre la corona y 
el implante, sin afectación ósea. (fig. 3). 
Una vez levantada la corona (cementada), se apreció el 
aflojamiento del tornillo del muñón así como restos de ce-
mento y la inflamación gingival. (fig.4).
Se instauró un tratamiento de higiene, (cepillado correcto, 
colutorio-gel de clorhexidina...), se eliminaron los restos de 
cemento y se apretó el muñón. Diez días después, tras ob-
servar la desaparición de la inflamación (fig.5), se recementó 
la corona apreciándose un sondaje de 3mm. (fig.6)
Resulta importante resaltar que en caso de no detectarse y 
tratarse, evolucionaría a cualquiera de los grados siguientes.

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS GRADO 0

–  Higiene oral adecuada.
–  Colutorio-gel de clorhexidina.
–  Etiológico... (revisión del ajuste de la prótesis, restos de 
cemento, traumatismos..).
–  Citas periódicas más frecuentes (exploraciones clínicas y 
radiológicas más habituales).

Fig. 3.
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PERIIMPLANTITIS GRADO 1
–  Mucositis. Ligera inflamación de tejidos blandos.
–  Ligera sintomatología dolorosa.
–  Exudado.
–  Fístula indolora con escasa exudación y sangrado.
–  Percusión asintomática.
–  Pseudobolsa periimplantaria.
–  Sin movilidad implantaria.
–  Sin signos radiológicos de pérdida ósea.
Paciente que presenta inflamación y sangrado, con moles-
tias en la zona del 36-37. Se observa una rehabilitación so-
bre implantes que se extrae y evalúa. (Fig. 7 ).
En la radiografía se aprecian restos de injerto óseo previo 
sin osteointegrar y el nivel de hueso a la altura del plasma 
spray de titanio del implante. (Fig. 8)
Se quitan los postes protéticos y se colocan los tornillos de 
cicatrización, instaurándose un tratamiento consistente en 
la correcta higiene. Una semana después, se valora y se 
aprecia discreta supuración en el tornillo del 36. Se decide 
abrir, eliminar restos de injerto en el 37 y aplicar técnicas 
de regeneración ósea.16,9 (Fig. 9 a 12), con membrana no 
reabsorbible cytoplast (aceuropa) e injerto de hueso bovino 
laddec (zimmer).
Tres semanas después se retira la membrana y se deja ma-
durar el epitelio gingival. Posteriormente se cementa la re-
habilitación previa del paciente. (Fig. 13-14).

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS GRADO 1:

– T ratamiento grado 0 +...:
–  Desmontaje de la prótesis, revisión y reajuste si fuera ne-
cesario. 
–  Lavado con antibióticos.
–  Gingivectomía/gingivoplastia/injerto si fuera necesario.

Fig. 8.
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PERIIMPLANTITIS GRADO 1-a  (apical)
–  Ligera o ninguna inflamación de tejidos blandos en la 
zona del periápice del implante.
–  Mucosa del periápice del implante dolorosa espontánea-
mente o a la palpación.
–  Implante fijo e indoloro a la percusión.
–  Puede no haber signos radiológicos.
La periimplantitis grado 1-a presenta signos comunes a los 
de la periimplantitis grado 0-1, pero aplicadas al periápice 
del implante, con características específicas. 
La única sintomatología es la de dolor en la zona del periá-
pice, espontáneo o a la palpación. 
Puede, o no , haber inflamación en la zona periapical.
Este es un grado donde es preciso actuar precozmente. A 
pesar de su sintomatología aparentemente leve, el proceso 
se desarrolla en el interior y puede agravarse sin manifesta-
ción exterior.
En la figura 15 no se observa patología externa del proceso, 
y el paciente sólo refiere dolor en la zona y a la palpación. 

Mejoraba con tratamiento antibiótico y repetía la sintoma-
tología al cesar la medicación.4, 13

Se realizó técnica de limpieza apical del implante y se eli-
minó todo el tejido granulomatoso y fibrótico (fig.16),  que-
dando un defecto óseo en el ápice del implante que se re-
llenó con hueso bovino laddec (zimmer). fig. 17 y 18.7,9,12

En la figura 19 se aprecia el postoperatorio dos semanas 
después de retirar la sutura. 
Un año después del tratamiento, presenta el aspecto que 
se aprecia en la figura 20.

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS GRADO 1-a:

– T ratamiento grado 0+1+...:
–  Limpieza quirúrgica del tejido blando del   
   periápice del implante.
– T écnicas de regeneración ósea (injerto y 
    membrana).
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PERIIMPLANTITIS GRADO 2
–  Supuración-abscesificación.
–  Dolor regional.
–  Sangrado y supuración espontánea o al sondaje.
–  Percusión asintomática.
–  Presencia de bolsa periimplantaria
–  Sin movilidad implantaria.
–  Signos radiológicos de pérdida ósea presentes
Este grado de periimplantitis ya presenta signos de pérdida 
ósea periimplantaria y es el último paso previo a la pérdida 
del implante. Ya que mientras el implante permanece inmó-
vil, es aún susceptible de tratamiento.12, 15, 16, 17

En la figura 21 se ve, después de retirar la corona, una bolsa 
periimplantaria de 13 mm. 
La radiografía mostraba una pérdida ósea grave. (Fig. 22).
Se quitaron los postes implantarios, se instauró el trata-
miento antibiótico con cobertura para anaerobios y se citó 
para cirugía una semana después. 
El paciente en ese momento presentaba supuración de la 
zona, como se aprecia en la figura 23.

Fig. 22.
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Una vez eliminado el tejido fibroso y granulomatoso se 
puede ver el defecto óseo que queda. (Fig. 24).
Se procede a obtener hueso autógeno de la zona del trígono 
retromolar y mezclarlo con hueso bovino  laddec (zimmer), 
rellenando la cavidad y cubriéndola despues con una mem-
brana cytoplast (aceuropa) con refuerzo de titanio y fijada 
con chinchetas autotac (biohorizons). Fig. 25 y 26.
Dos meses después se extrae la membrana y se observa la 
regeneración que se ha producido y la maduración poste-
rior epitelial. Fig. 27 y 28.

Cuatro meses después de la cirugía se valora radiográfica-
mente y se coloca la corona que llevaba el paciente. Fig. 
29-30.
Cabe destacar que durante todo el proceso el paciente (fu-
mador de diez cigarros puros diarios), no ha dejado de fu-
mar y su higiene bucal es inadecuada, esto ha condicionado 
negativamente la regeneración ósea pero aún así el resul-
tado es evidente. Se puede ver el alcance de la regeneración 
en la figura 27 y el tejido ya estabilizado en la figura 30.

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS GRADO 2:

– T ratamiento grado 0+1+...:
–  Antibióticos por vía general (cobertura de anaerobios).
–  Limpieza y legrado del hueso afectado.
– T écnicas de regeneración ósea (injerto y membrana).

Fig. 29.
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PERIIMPLANTITIS GRADO 3
–  Fracaso implantario.
–  Dolor regional.
–  Sangrado y supuración espontánea o al sondaje.
–  Percusión dolorosa.
–  Presencia de bolsa periimplantaria.
–  Dolor al manipular el tornillo de cierre, de cicatrización 
o el poste protético. Sensación de rotura al aplicar fuerza 
sobre ellos.
–  Movilidad implantaria.
–  Signos radiológicos de pérdida ósea presentes.
La movilidad implantaria determina la pérdida del implante 
y las técnicas van dirigidas a minimizar el daño óseo y recu-
perar en lo posible la anatomía ósea para repetir el trata-
miento o reconducir sus objetivos.18, 17, 7

Resulta básico dar tiempo a los tejidos, dejar que se estabi-
licen antes de pasar a la siguiente fase de tratamiento.
El caso siguiente presenta una pérdida de un implante en 
35 (fig. 31). 
El día de la cirugía (tres días después de haber quitado el im-

plante e instaurar el tratamiento antibiótico), se elimina todo 
el tejido granulomatoso  y se rellena  el defecto con injerto 
de hueso bovino laddec (zimmer), y se cubre con una mem-
brana no reabsorbible cytoplast (aceuropa). Fig. 32-35.
Dos meses después se retira la membrana y se esperan dos 
meses más para poner un nuevo implante en la zona, fig. 
36-37. 
En la radiografía se puede ver el nuevo hueso generado y la 
proximidad del nervio dentario. Fig. 38.
Cuatro meses después de la colocación del nuevo implante, 
se procede a restaurar protéticamente la zona. Podemos 
apreciar la excelente cicatrización que presenta. Fig. 39 y 40.

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS GRADO 3:

– T ratamiento grado 0+1+2+...:
–  Retirada del implante (lo antes posible). 
–  Regeneración ósea (injerto y membranas).
–  Colocación de otro implante (inmediato o diferido).
–  Adaptación de la prótesis a la nueva situación.
–  Replanteamiento del caso.
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SINTOMATOLOGÍA SISTÉMICA (SS):
–  Sinusitis, pioseno. 
–  Dolor irradiado. 
–  Celulitis, Osteomielitis.
–  Absceso.
–  Hipoestesia-anestesia.
–  Halitosis (anaerobios).
–  Cacosmia.
–  Comunicación oro-sinusal.
–  Febrícula, Fiebre.
–  Signos generales de infección.
–  Sepsis...
Las complicaciones implantarias, si bien se originan en una 
zona concreta del hueso máxilo-mandibular, no se restrin-
gen necesariamente a dicha zona. Puede haber signos y 
síntomas a distancia, que dependen de la anatomía de la 
región y del grado de afectación del paciente, según viene 
descrito en los libros de patología bucal. Su tratamiento se 
realizará tal y como se describe en ellos. 

TRATAMIENTO DE LA PATOLOGÍA LOCAL, REGIONAL Y SISTÉMICA:

Drenaje de absceso, lavado sinusal, cadwell-luc, antiinfla-
matorios, antibióticos locales y regionales, limpieza quirúr-
gica de la zona,  cierre de comunicación orosinusal, ...

PERIIMPLANTITIS GRADO -1 (menos uno)
–  Pérdida del implante sin sintomatología previa aparente.
–  Retirada espontánea o al mínimo esfuerzo del implante.
En ocasiones la pérdida del implante no presenta ningún 
tipo de sintomatología o signo externo aparente que nos 
indique que el tratamiento implantario se está complicando 
o que su evolución no es la correcta, sencillamente se pre-
senta el paciente con el implante, o en una revisión rutina-
ria el implante se mueve y se extrae con facilidad.3, 7, 15

Puede suceder que el fenómeno haya pasado desaper-
cibido y el profesional constate la pérdida del implante al 
comenzar la fase protética o años despues del tratamiento 
implantario.
En el caso siguiente, al realizar un control, años después del 
tratamiento implantario por una fractura de la porcelana, 
vemos en la radiografía como el implante situado en la 
zona del 26, está dentro del seno sin soporte óseo alguno. 
El paciente tenía además fracturada la raíz del 27. Fig.41.
Al extraer la prótesis, el implante sale con ella sin dolor. Fig. 
42 y 43.
Inmediatamente se procede a extraer la raíz fracturada del 
27, a limpiar la zona y cubrir el defecto que comunicaba el 
seno con la cavidad bucal, con una membrana reabsorbible 
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bio-gide (inibsa) y se realiza cirugía para poder cerrar sin 
tensión los bordes gingivales. Fig. 45 y 46. 
Se instauró tratamiento antibiótico con cobertura para 
anaerobios (espiramicina-metronidazol). 
Una vez cicatrizado totalmente el tejido, se colocó nueva 
prótesis con un cantilever para sustituir la pieza del im-
plante perdido. Fig. 47 y 48.
Podemos observar también como el implante situado en la 

posición del 25 que estaba supurando (periimplantitis grado 
2), ha mejorado y desaparecido la infección. Fig. 47 y 48.

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS GRADO -1:

– T ratamientos grado 0+1+2+3.

PERIIMPLANTITIS GRADO -2 (menos 2, fallo de  2º 
tratamiento).
Pérdida precoz de un implante, antes del tiempo de osteoin-
tegración, que sustituyó a otro previamente fracasado. (Pér-
dida del 2º o fracaso de retratamiento).-Suele presentar sin-
tomatología del grado -1,aunque puede tener cualquiera de 
los grados descritos, en especial alteraciones inflamatorias no 
supurativas y retardo en la cicatrización de los tejidos. 
Paciente al que hay que extraer dos piezas dentarias por 
fractura dentaria sintomática del tercio medio radicular, de-
bida a un accidente de circulación. Fig. 49 y 50.
Dos semanas después de la cirugía, aparece movilidad im-
plantaria, sin sintomatología dolorosa ni infecciosa en la 
zona.
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Se extraen los implantes y se aplican técnicas de regene-
ración ósea con injerto de hueso bovino laddec (zimmer) y 
membrana no reabsorbible cytoplast (aceuropa) fijadas con 
chinchetas autotac (biohorizons). Fig. 51 a 55.
Se puede apreciar el gran defecto óseo que queda al lim-
piar el tejido granulomatoso y fibrótico formado.
Dos meses después se retira la membrana y se observa el 
neohueso formado rellenando el gran defecto anterior. Dos 

meses después de la retirada de la membrana colocamos 
dos nuevos implantes en la zona. Fig. 55 a 57.
Con los implantes, y con el objeto de generar más hueso, 
se injerta de nuevo hueso bovino laddec (zimmer) y se 
cubre con injerto cutáneo de cadáver alloderm (biohori-
zons).
Dos semanas después hubo que retirar todo por el movi-
miento de los implantes y la ausencia de estabilidad que 
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presentaban, estabilidad que sí existía en el momento de la 
segunda cirugía. Fig. 58 y 59.
Finalmente se optó por una rehabilitación protética fija que 
cubría la estética y dejar reposar los tejidos durante un año. 
Fig. 60 y 61.
Posteriormente se han realizado cirugías de tejido gingival 
para recuperar el grosor gingival y adecuar la prótesis.

TRATAMIENTO DE LA PERIIMPLANTITIS GRADO -2:

–  Dejar en reposo los tejidos hasta su estabilización.
–  Recuperación de masa ósea y volumen gingival, (injertos 
óseos, tejido conectivo, sustitutos epiteliales, etc.).
–  Retratamiento con implantes no antes de ocho meses y 
menos de un año.
–  Reorientar el tratamiento a prótesis fija o removible sin 
implantes. 
De todos los grados de periimplantitis, este es sin duda el 
más frustrante y difícil. 
Hay que pensar que un hueso en el que ha fracasado un 
implante, tiene muchas más posibilidades de rechazar un 
nuevo tratamiento que otro en el que el tratamiento ha 
sido exitoso, y por lo tanto hay que extremar las precaucio-
nes y alargar más tiempo de cicatrización y osteointegra-
ción.4, 8, 20

CONCLUSIONES

La periimplantitis es una complicación que puede hacer fra-
casar el tratamiento implantario.
La clasificación descrita por el autor (registrada, avalada por 
la SEI y publicada en la revista de la SEI), ordena y estruc-
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tura esta patología, desde el punto de vista clínico y tera-
péutico.
La clasificación, permite de forma sencilla y práctica eva-
luar la patología y ver la viabilidad del implante o implantes 
afectados. 

La clasificación establece un protocolo terapéutico porme-
norizado.
Esta evaluación es exactamente la misma en nomenclatura 
castellana, francesa y anglosajona, (grados 0, 1, 1-a, 2, 3, 
-1, -2 con o sin SS). 
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Queridos amigos:
Una vez más nuestro compañero el Dr. Carlos Aparicio nos deslumbra con una respuesta tan firme 
como segura en relación a los implantes cigomáticos. Esta técnica implantológica que para muchos 
de nosotros supone todavía una barrera a superar, es mostrada sin lugar a dudas por el Dr. Aparicio 
como un procedimiento predecible, seguro, conservador e incluso, si me lo permitís, de fácil ejecución 
con un completo estudio diagnóstico.
Los que hemos tenido la oportunidad de escucharle en diversas ocasiones e incluso de pertenecer al 
grupo "aulac@", asistiendo a sus cursos de postgrado en Barcelona, estamos en permanente deuda 
con él, ya que gracias a profesionales de su talla la implantología en España es un referente para el 
resto del mundo.
Un privilegio y un nuevo acierto el de la Comisión Científica del Colegio de Odontólogos y Estoma-
tólogos de la I Región el poder contar con la colaboración tan estrecha del Dr. Carlos Aparicio, quien 
hace escasos meses nos deleitó con una intervención en directo desde la sede del mismo Colegio y 
que tuvo una magnífica acogida por parte de la colegiación que abarrotó el salón de actos.
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Introducción

Tras la pérdida del proceso alveolar el maxilar sufre una pér-
dida ósea progresiva tanto en anchura como en altura que 
limita habitualmente la colocación de implantes en la región 
posterior.1,2 Durante décadas, la atrofia del proceso maxi-
lar se ha tratado mediante grandes injertos procedentes de 
cresta ilíaca o calota en forma de onlays, en combinación o 
no con una osteotomía segmentaria tipo Lefort I; o mediante 
inlays sinusales. Estudios clínicos con un tiempo de segui-
miento largo revelan disparidad en cuanto a la supervivencia 
de los implantes tras estos procedimientos. El éxito depende 

en gran medida de la cantidad de hueso preexistente en la 
cresta ósea residual y de la aparición de complicaciones deri-
vadas de la zona injertada. Una revisión reciente apunta una 
supervivencia, en general, del 82-84 % tras un periodo de 
seguimiento de 12 a 60 meses.3 No obstante; la superviven-
cia es un 10% superior cuando los implantes se colocan tras 
una curación inicial del injerto óseo que cuando se colocan 
simultáneamente al injerto. El índice de fracaso, como es ob-
vio, también es mayor en maxilares injertados que en maxila-
res no injertados.4 Una alternativa a estas técnicas, teniendo 
en cuenta las complicaciones que de ellas se derivan (morbi-
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Resumen
En muchos casos el tratamiento con implantes 
convencionales no puede realizarse en el maxilar 
edéntulo debido a la extensa reabsorción ósea y 
a la presencia de senos maxilares neumatizados, 
dejando cantidades inadecuadas de tejido 
óseo para el anclaje de los implantes. La opción 
terapéutica para estos pacientes ha consistido en 
realizar algún tipo de procedimiento de aumento 
óseo para incrementar el volumen de hueso para 
soportar las cargas. Tradicionalmente el maxilar 
atrófico se ha tratado con grandes injertos 
óseos de la cresta ilíaca, un procedimiento que 
requiere anestesia general, y/o técnicas como la 
elevación del suelo sinusal. Una alternativa que 
aquí planteamos es la utilización de implantes 
cigomáticos colocados en el arco cigomático 
en combinación con implantes convencionales 
colocados en el hueso residual. La comparativa 
sencillez de la técnica, la falta de morbilidad de 
la zona dadora y un periodo de curación más 
corto y confortable para el paciente, sugieren que 
el implantes cigomático es una alternativa más 
simple a las otras técnicas.

Palabras clave
Implante cigomático; Maxilar edéntulo; Seno 
maxilar; Maxilar atrófico.

What are then indications of 
the zygomatic fixture and what 
results do offer us?

ABSTRACT
In many cases conventional implant treatment 
cannot be performed in the edentulous maxilla 
because of extensive bone resorption and the 
presence of extensive maxillary sinuses, leading 
to inadequate amounts of bone tissue for 
anchorage of the implants. The treatment option 
for these patients has often been some type of 
bone augmentation procedure in order to increase 
the volume of load-bearing bone. Traditionally 
the atrophic maxilla has been treated with large 
bone grafts from the iliac crest, a procedure that 
requires general anesthesia, and/or techniques 
such as sinus floor augmentation. An alternative 
is the use of the zygomatic fixture placed in the 
zygomatic arch in combination with regular 
implants placed in residual bone. The comparative 
simplicity of the technique, the lack of morbidity of 
a graft zone and a shorter and more comfortable 
healing period suggest that the zygomatic fixtures 
are a simpler alternative to other techniques.

KEY WORDS
Zygomaticus fixture; Edentulous maxilla; Maxillary 
sinus; Maxillary atrophy.
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a) Sección orto-radial del TC maxilar.

b) Prótesis provisional acrílica inmediata (24h) tras un periodo de curación 
de 2 semanas.

c) Prótesis definitiva atornillada metal cerámica.

d) Ortopantomografía final tratamiento.

CASO CLÍNICO 1



CASO CLÍNICO 2

a) Ortopantomografía final tratamiento. Colocación de 2 implantes zigomáticos, 2 implantes pterigoideos y 4 implantes en la pre-maxila tras un proce-
dimiento de injerto óseo.

b) Prótesis híbrida definitiva sobre los 8 implantes.

d) Sonrisa máxima con la prótesis definitiva.c) Sonrisa de la paciente previamente a la colocación de la prótesis.
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lidad de la zona donante, pérdida del injerto, sinusitis), es el 
implante zigomático.4,5,6 La utilización del hueso cigomático 
como zona de anclaje para implantes orales largos fue desa-
rrollada originariamente por Branemark y cols.6 y propuesto 
por primera vez por Aparicio y col.5 en 1993 para la rehabi-
litación del maxilar atrófico. La técnica permite la rehabilita-
ción de estos pacientes; ofreciéndoles una función y estética 
muy satisfactoria, y devolviéndoles a una vida social normal.

Consideraciones anatómicas 

El hueso cigomático o malar es un hueso romboidal par 
que forma la porción más prominente de la cara o pómulo. 
En su cara externa, convexa, se inserta el músculo orbicular 
de los parpados y músculos cigomáticos. En su cara interna, 
por detrás, se relaciona con la parte anterior de la fosa tem-
poral y la fosa cigomática. Su borde interno superior, cón-
cavo, describe un ángulo de unos 90º que se articula con 
el hueso frontal y forma parte del suelo de la órbita. De su 
parte interna surge la apófisis orbitaria que se articula con 
el esfenoide y el hueso maxilar superior, formando la ex-
tremidad anterior de la hendidura esfeno-maxilar. Su borde 
antero-inferior articula con la apófisis piramidal del maxilar 
superior. Y su borde postero-inferior se continúa hacia atrás 
con la apófisis cigomática prestando inserción al músculo 
masetero y a un aponeurosis.7

La cercanía a estructuras cómo: el suelo de la órbita, el 
plexo vascualar y nervioso infraorbitario, la arteria masete-
rina y el conducto Parotideo; exige un muy buen conoci-
miento de la zona y hacen de la técnica quirúrgica un pro-
cedimiento extremadamente sensible.

Indicaciones

Proponemos 3 situaciones específicas para la colocación de 
implantes en el hueso cigomático:
a)  desdentados completos con una gran reabsorción ósea 
pero que todavía conservan hueso suficiente entre ambas 
paredes anteriores del seno maxilar como para colocar de 2 a 
3 implantes por cuadrante. La cresta posterior, sin embargo, 
se encuentra reabsorbida de tal manera que para colocar un 
número adecuado de implantes para anclar una prótesis fija 
se necesitaría del soporte adicional de injertos óseos de apo-
sición o de técnicas de relleno sinusal. (Caso Clínico 1)
b)  desdentados completos con una gran reabsorción de 
todo el maxilar. También requieren de injerto óseo en la 
zona anterior, pero se evita este procedimiento en la zona 
posterior y la morbilidad asociada al levantamiento de seno 
(Caso Clínico 2). En la actualidad, también es posible la re-
habilitación de estos casos con implantes zigomáticos múl-

tiples (cuatro), sin que deban incluirse implantes convencio-
nales en la premaxila13 (Caso Clínico 3). 
c)  esdentados parciales con una atrofia extrema de la zona 
sinusal, dónde la colocación de la fijación cigomática puede 
asociarse a la colocación de otros 2 implantes en zona ca-
nina y pterigoides. El uso de implantes cigomáticos en des-
dentados parciales debe considerarse con reservas debido al 
diseño biomecánico de la prótesis, aún experimental (Caso 
Clínico 4).

Contraindicaciones

El estado general del paciente debe permitir la indicación de 
anestesia general o sedación. A nivel local, las contraindica-
ciones son las mismas que para cualquier otro procedimiento 
de implantes. Cabe considerar las propias derivadas de la téc-
nica de elevación sinusal: ausencia de infección local aguda.

Técnica quirúrgica

El examen radiológico previo debe incluir la radiografía pa-
norámica y el estudio mediante tomografía computerizada. 
Se pedirán cortes axiales cada 2 mm paralelos al techo del 
paladar y reconstrucciones orto-radiales a la cresta. Puede 
también resultar de gran ayuda la visualización en 3D de la 
pared anterior de la fosa temporal y la cara facial del seno 
maxilar. 
El implante cigomático original es un implante auto-ros-
cado de titanio con una superficie mecanizada idéntica al 
implante Branemark System. Se encuentra disponible en 
longitudes de 30 a 52,5 mm; su diámetro apical es 4 y su 
diámetro crestal 4,5 mm. La cabeza del implante tiene una 
angulación de 45º que permite la conexión de pilares del 
Sistema Branemark. Aunque en la actualidad se dispone 
de implantes con tratamiento de superficie, es de remarcar 
que la experiencia con estos últimos es limitada y los infor-
mes de la literatura se refieren a la superficie mecanizada.
La cirugía se realiza habitualmente bajo anestesia general, 
aunque en manos ágiles expertas puede practicarse bajo se-
dación (oral o intravenosa). La técnica anestésica incluye la 
infiltración de anestesia local (lidocaína) a nivel de: 1) fondo 
del vestíbulo de todo el maxilar (de incisivo central a tercer 
molar) y la zona palatina (un centímetro palatal respecto a 
la cresta) 2) el bloqueo del ganglio esfeno-palatino, 3) el 
bloqueo intraoral del nervio infraorbitario 4) y de la zona ci-
gomática por vía cutánea. El área se expone mediante una 
incisión crestal y incisiones verticales liberadoras a lo largo 
de la parte posterior de la cresta infra cigomática y anterior 
al lugar de la cirugía. Se eleva un colgajo mucoperióstico y 
se expone la parte central posterior del complejo cigomá-
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CASO CLÍNICO 3

a) Ortopantomografía inicial. b) Sección orto-radial del TC maxilar.

c) Colocación de 4 implantes zigomáticos d) conexión de los copings de impresión para la toma de impresión intrao-
peratoria con cubeta cerrada.

e) Prótesis híbrida definitiva. f) Ortopantomografía final tratamiento.
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a) Ortopantomografía final de tratamiento. b y c) Vista oclusal y lateral de la prótesis fija metal-cerámica.

CASO CLÍNICO 4

79

¿Qué indicaciones tienen y qué resultados nos ofrecen los Implantes Cigomáticos? >

tico, evitando la interferencia con la órbita, la pared late-
ral del seno maxilar y la cresta alveolar. En este momento 
se posiciona un retractor que permita visualizar y proteger 
el tejido blando. Para encontrar la dirección de fresado se 
utiliza un indicador de dirección; el punto de partida en la 
cresta, habitualmente en la región del segundo premolar - 
primer molar. Se crea una ventana ósea de unos 10 mm de 
ancho en el aspecto lateral del seno maxilar siguiendo el 
camino deseado del implante cigomático desde el suelo del 
seno hasta el techo de la cavidad sinusal. Cuidadosamente 
se libera la membrana sinusal de las paredes. Los autores 
del presente informe han propuesto un nuevo abordaje 
para este procedimiento con un recorrido extrasinusal del 
implante, cosa que simplifica la técnica considerablemente 
y consigue un resultado protésico mas confortable para 
el paciente.8 Con una secuencia determinada de fresado 
se penetra la apófisis alveolar y el hueso cigomático. La 
longitud estimada del implante cigomático se selecciona 
utilizando un medidor de profundidad. Finalmente, el im-
plante se coloca con la ayuda de un motor o manualmente 
utilizando un transportador. Debe tenerse cuidado de no 
agrandar el orificio palatal durante la inserción, lo que es 
especialmente importante en casos de hueso alveolar basal 
delgado. Si es necesario, pueden empaquetarse partículas 
de hueso alrededor del implante cigomático. Se coloca un 
tapón de cierre en el implante y se sutura el colgajo muco-
perióstico (Figura 1). 
Tras un período de estudio inicial reportado,9 la carga in-
mediata de los implantes zigomáticos se ha convertido en 
una práctica habitual, siempre y cuando se haya logrado 

una buena estabilidad primaria de éstos. En esencia, la téc-
nica quirúrgica es la misma que para el procedimiento en 
dos fases, pero en este momento también se conectan los 
pilares y los copings estériles. Intra-operatoriamente, se to-
man las impresiones de ambos maxilares y un registro de 
mordida, y se confecciona un puente provisional fijo que se 
conecta a las 24 horas9 (Figura 2).

Restauración prótesica

Los procedimientos protésicos para la confección de puen-
tes sobre este tipo de implantes siguen los protocolos de 
la prótesis atornillada o cementada convencional. No obs-
tante, debe tenerse en cuenta un diseño tal que permita 
una higiene adecuada de esta zona. Esto es de especial 
importancia si se sigue el protocolo antiguo de abordaje 
donde la emergencia de estos implantes suele ser 10 mm 
medial a la cresta.10 Esta distancia es mucho menor cuando 
el abordaje quirúrgico realizado es extrasinusal8 (Figura 3).

Resultados clínicos de la utilización de 

implantes cigomáticos 

Un estudio clínico reciente publicado por Aparicio y cols. 
registra una supervivencia del 100% de un total de 131 im-
plantes cigomáticos valorados en un tiempo de seguimiento 
de 6 meses a 5 años desde la instalación de la prótesis. La 
supervivencia acumulada para los 304 implantes regulares 
incluidos en la restauración final fue del 99% (2 implantes 
fracasados).10 Véanse Tabla 1 y 2. Para implantes restaura-
dos con carga inmediata (46 cigomaticos y 127 convencio-
nales) los resultados obtenidos tras un año de seguimiento 
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c) Fresado según técnica extrasinusal: desde la región crestal premolar 
hasta el hueso zigomático.

f) Implante zigomático colocado.e) Colocación del implante cigomático con el motor, a baja velocidad.

b) Despegamiento mucoperióstico.

d) Medidar de longitud para la selección del implante.

a) Palpación facial de la apófisis cigomática del malar y colocación del 
retractor intraoral.

Figura 1.

80

Aparicio Magallón, Carlos; Soto-Yarritu Quintana, Ramón>

 Pág. 80.   Cient. dent., Vol. 5, Núm. 1, Abril 2008.



b) Conexión de los copings de impresión para la toma de impresión intrao-
peratoria con cubeta cerrada.

e) Colocación de la prótesis atornillada acrílica provisional a las 24 horas.d) Vaciado de la impresión en laboratorio.

a) Colocación de pilares multi unit abutment de diferentes angulaciones 
(Novel System®).

Figura 2.

c) Sutura e impresión con Impregum®
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b) Vista oclusal de una prótesis fija metal-cerámica cementada incluyendo 
implantes cigomáticos.

Figura 3.

a) Vista oclusal de una prótesis híbrida metal-cerámica atornillada incluyen-
do implantes zigomáticos.
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Seguimeinto (meses) Nº implantes Fracasos Supervivencia en el 
intérvalo

Supervivencia
acumulada

Prótesis – 6m 131 0 100 100

6m-12m 0 100 100

12m-24m 0 100 100

24m-36m 0 100 100

36m-48m 0 100 100

48m-60m 0 100 100

Tabla 1. 

Tabla de Supervivencia para Implantes Cigomáticos

fue de un 100% de supervivencia.9

Estudios con un periodo de seguimiento mayor, de 1 a 12 
años también obtienen un 100% de éxito. No se perdió 
ninguno de los 65 implantes cigomáticos colocados a 27 
pacientes con defectos severos del maxilar.11 Sin embargo, 
más recientemente, el mismo grupo a un seguimiento de 
entre 5 a 10 años obtuvo un fracaso del 6% (3 implantes) 
para los implantes cigomáticos y de un 27% (29 implantes) 
para los implantes regulares ubicados principalmente en la 
premaxila.6 Por último, un estudio multicéntrico, con la par-
ticipación de 16 centros obtuvo un índice de supervivencia 
del 98% como resultado del seguimiento a un año de 66 
pacientes tratados con 124 implantes cigomáticos.12 En la 

Tabla 3 se resumen los resultados del seguimiento a largo 
plazo de todos los estudios publicados en ingles en revistas 
científicas a día de hoy.14-25

Conclusión y respuesta a la pregunta 

La rehabilitación del maxilar atrófico severo mediante puen-
tes soportados por implantes cigomáticos, en combinación 
con implantes convencionales, es una alternativa firme a los 
procedimientos de aumento óseo. Los resultados, evalua-
dos en base a la evidencia científica actual (estudios clínicos 
prospectivos desde 6 meses a 12 años), demuestran que el 
procedimiento es exitoso para aproximadamente el 98% de 
los pacientes. 
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Tabla 3. 

Resultados de Estudios con Seguimiento a Largo Plazo de Implantes Cigomáticos

Estudio Ref. Pacientes (n) Seguimiento Implantes 
cigomáticos Fracasos Implantes

convencionales Fracasos

Branemark y col. 2004* 6 81 1-10 años 164 4 ? ?

Parel y col. 2001 11 27 1-12 años 65 0 ? ?

Bedrossian y col. 2002 22 22 34 meses 44 0 80 7

Vrielinck y col. 2003 14 29 <2 años 46 3 80 9

Boyes-Varley y col 2003 15 45 6-30 meses 77 0 ? ?

Malevez y col. 2004 16 55 0.5-4 años 103 0 194 16

Hirsch y col. 2004 12 66 1 año 124 3 ? ?

Branemark y col. 2004 6 28 5-10 años 52 3 106 29

Vecktor y col. 2005 17 16 1-6 años 31 3 74 3

Peñarrocha y col. 2005 18 5 1-1,5 años 10 0 16 0

Farzad y col. 2006 24 11 1,5-4 años 22 0 42 1

Ahlgren y col. 2006 20 13 1-4 años 25 0 46 0

Aparicio y col. 2006 5 69 0,5-5 años 131 0 304 2

Bedrossian y col. 2006** 21 14 >12 meses 28 0 55 0

Chow y col. 2006** 23 5 10 meses 10 0 20 0

Duarte y col. 2007*** 13 12 30 meses 48 2 - -

Peñarrocha y col. 2007 19 21 12-45 meses 40 0 89 2

Davo y col. 2007** 25 18 6-29 meses 36 0 68 3

Aparicio y col. 2008** 9 25 7-38 meses 46 0 127 0

Aparicio y col 2008** 8 20 6-18 meses 41 0 87 0

TOTAL 582 1143 18 (1,6%) 1388 72 (5,2%)

De Darle 2000* Carga inmediata** Carga inmediata en 4 implantes cigomáticos***
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Seguimeinto (meses) Nº implantes Fracasos Supervivencia en el 
intérvalo

Supervivencia
acumulada

Implantes-prótesis 304 1 99,7 99,7

Prótesis – 6m 304 0 100 99,7

6m-12m 282 0 100 99,7

12m-24m 215 0 100 99,7

24m-36m 142 1 99,3 99,0

36m-48m 98 0 100 99,0

48m-60m 41 0 100 99,0

Tabla 2. 

Tabla de Supervivencia para Implantes Convencionales
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Resumen
La periodontitis agresiva es una forma de 
enfermedad periodontal de evolución rápida, 
donde la destrucción de tejido de soporte es 
desproporcionada en relación a la presencia de 
placa bacteriana y cálculo. Presentamos el caso 
de un paciente diagnosticado con periodontitis 
agresiva que fue exitosamente tratado 
periodontalmente en la clínica y rehabilitado 
mediante implantes dentales y prótesis de función 
inmediata. 

Palabras clave
Periodontitis agresiva; Implantes postextracción; 
Función inmediata.

Periodontal treatment and 
rehabilitation by means of 
implants in a patient with 
aggressive periodontitis: clinical 
report.

ABSTRACT
Aggressive periodontitis is a form of periodontal 
disease with rapid evolution, when the support 
tissue destruction is disproportionate in relation 
to the presence of dental plaque and tartar. The 
following case illustrates the comprehensive 
treatment planning and successful rehabilitation 
with dental implants and immediate functioning 
of a patient who presented with generalized 
aggressive periodontitis.

KEY WORDS
Aggressive periodontitis; Implants following tooth 
extraction; Immediate functioning.
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Introducción

Las enfermedades periodontales son un grupo de condicio-
nes patológicas, de causa infecciosa y naturaleza inflamato-
ria, que afectan al periodonto.1

A  lo largo de los años han existido varias clasificaciones 
de este grupo de enfermedades, siendo la más reciente 
la que propone la A cademia A mericana de Periodoncia 

(AAP) en 1999, donde se incluyen todas las formas de 
periodontitis de inicio precoz dentro del término de pe-
riodontitis agresivas, pues son formas donde ocurre una 
destrucción muy rápida de hueso y tejido de soporte, 
comparado con otros tipos de periodontitis del adulto.2 
(figura 1)
Dentro de las periodontitis agresivas podemos diferenciar 
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las formas localizadas y las generalizadas dependiendo de 
la extensión, severidad y tipo de diente afectado.
Así, la periodontitis agresiva localizada, se caracteriza por la 
pérdida severa de tejido periodontal en molares e incisivos. 
La enfermedad afecta frecuentemente a varios dientes (no 
más de dos) y muestra un patrón bilateral "imagen en es-
pejo" y pérdida de hueso vertical en el examen radiológico. 
La edad de inicio sería entre la pubertad y la adolescencia. 
La periodontitis agresiva generalizada también produce 
una pérdida de tejido periodontal severa en primeros mo-
lares e incisivos, aunque suele afectar también a otros tres 
dientes diferentes. Frecuentemente se ven implicados todos 
los dientes de la boca. La edad de aparición es en muchos 
casos la pubertad, pero en este punto hay diversidad de 
opiniones. Según la clasificación de 1999, normalmente 
afecta a personas hasta los 30 años, aunque puede apare-
cer en pacientes de más edad.3,4 

Aunque hay algún caso en la literatura donde la enferme-
dad comienza siendo generalizada, lo más común es que 
la periodontitis agresiva comience siendo localizada y pro-
grese a la forma generalizada con la edad. Sin embargo, 
no se puede concluir si la forma localizada y generalizada 
de periodontitis agresivas son dos formas diferentes de en-
fermedad, con distinta etiología y patogénesis o si son dos 
estadios de una misma enfermedad.5

La prevalencia de las periodontitis agresivas varía según 
los diferentes continentes: en el Oeste de Europa varía 
entre 0,1-0,5%, A mérica del N orte entre 0,4-0,8%, en 
América del Sur 0,3-1%, en Asia 0,4-1% y en África 0,5-
5%.5,6

En cuanto a sexos, afecta más frecuentemente a mujeres 
que hombres, con un ratio aproximado de 3:1.7,8

Según la etiopatogenia, las enfermedades periodontales 
resultan de un balance negativo entre microorganismos 

Clasificación de las enfermedades periodontales (International Workshop, 1999).
Tipo I Periodontitis crónica

Tipo II

Periodontitis agresivas

Formas localizadas

Formas generalizadas

Tipo III

 

Periodontitis modificada por factores sistémicos

A

Desórdenes hematológicos

Neutropenia

Leucemia

Síndromes de histiocitosis

Otros desórdenes

B

Desórdenes genéticos

Neutropenia cíclica y familiar

Síndrome de Down

Síndrome de deficiencia de adhesión de 
leucocitos

Síndrome de Papillon Lefevre

Síndrome Chediak-Higashi

Enfermedad del glucógeno

Agranulocitosis infantil genética

Síndrome de Cohen

Síndrome de Ehlers-Danlos, tipos IV y VIIIAD

Hipofosfatemia

C Otros no específicos

Tipo IV Periodontitis necrotizante
Figura1. Clasificación de  las enfermedades periodontales.
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potencialmente patogénicos y la naturaleza y eficacia de la 
respuesta sistémica y local del huésped. 
Las periodontitis agresivas normalmente muestran una gran 
desproporción entre la cantidad de depósitos bacterianos y 
la severidad de la destrucción de los tejidos periodontales, 
llevando a la aceptación de la hipótesis de que pacientes 
con periodontitis agresivas tienen alta susceptibilidad a la 
infección periodontal.
Según el world workshop en periodontología de 1993, hay 
suficiente evidencia para decir que al menos tres especies 
bacterianas (Agregatibacter actinomycetems comitans (Aa.) 
Porphyromonas gingivalis (Pg.) y Bacteroides forsythus (Bf.), 
pueden ser agentes etiológicos de la periodontitis en pa-
cientes susceptibles.1

Los patógenos más frecuentemente relacionados con la 
periodontitis agresiva localizada son A a, Capnocitofaga, 
Eikenella corrodens, Prevotella intermedia y Compilobac-
ter rectus., sin embargo es el Aa al que se le ha prestado 
más interés, pues parece ser el principal agente etiológico 
en este tipo de periodontitis, según los diferentes estudios 
de asociación este microorganismo, aparece en el 90% de 
los pacientes con periodontitis juvenil y sus concentraciones 
son altas en sitios con destrucción evidente de tejido perio-
dontal. 
La peridontitis agresiva generalizada se relaciona con la de-
tección de Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsytensis 
y Agregatibacter actinomycetems comitans.1 El Aa también 
se puede detectar en pacientes sin evidencia clínica de pe-
riodontitis, puede ser un constituyente normal de la flora 
en algunas poblaciones, lo que indica que no todos los hu-
manos son igualmente susceptible y/o que hay variaciones 
en cuanto a la virulencia y el potencial patógeno de este 
microorganismo.9

La confirmación de esta patología se basa fundamental-
mente en el diagnóstico clínico y radiológico, pero es de 
sumo interés apoyarse en pruebas microbiológicas y gené-
ticas.

Idealmente, el tratamiento periodontal debería reducir o eli-
minar las especies patogénicas que causan la periodontitis.

Caso clínico

La predecibilidad a largo plazo de rehabilitaciones orales 
mediante implante en pacientes periodontalmente sanos 
ha sido bien documentada. Sin embargo, existe poca do-
cumentación científica respecto al tratamiento mediante 
rehabilitaciones complejas con implantes en pacientes pe-
riodontalmente comprometidos, especialmente con perio-
dontitis agresiva generalizada.10,11 En el presente artículo 
presentamos el caso de un paciente joven con periodontitis 
agresiva que recibió tratamiento combinado periodontal y 
con implantes y que presentaba un compromiso estético y 
funcional importante.

Diagnóstico y tratamiento:
Se trata de un paciente varón de 31 años, de nacionalidad 
colombiana, no fumador, que acude a la clínica por san-
grado gingival y movilidad dentaria (figuras 2,3,4). La pre-
ocupación principal del paciente es la estética. 
En una primera visita se diagnostica que tiene periodontitis 
y se prescribe un estudio periodontal completo, que incluía 
periodontograma, serie radiográfica y test microbiológico y 
genético. Tras analizar todos estos registros se tipificó como 
periodontitis agresiva. 
En su historia odontológica previa destaca el tratamiento de 
ortodoncia realizado en su país cuando tenía 15 años y la 
pérdida del incisivo central izquierdo inferior por movilidad 
hacía 3 años, que fue sustituido por un diente de resina 
ferulizado a sus dientes adyacentes. 
Periodontalmente, presentaba una pérdida de inserción 
avanzada con profundidades de sondaje elevadas entre 4-
9 mm. En la zona del molar 16 se estaba formando un abs-
ceso periodontal (figura 6).
Radiológicamente, puede apreciarse una pérdida ósea ho-
rizontal generalizada con defectos verticales en las locali-
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zaciones 24, 36, y 33 además de primeros molares perma-
nentes e incisivos. A demás, muchos dientes presentaban 
importantes reabsorciones radiculares, posiblemente debi-
das al tratamiento de ortodoncia previo (figura 5).
En cuanto a la microbiología, de las seis bacterias más re-
lacionadas con la periodontitis presentaba la T annerella 
forsythensis y el A gregatibacter actinomycetems comitans 
(figura 7). 

Figura 6. Periodontagrama inicial.

Figura 5. Serie de radiografías previas.

Figura 7. Resultado del test microbiologico inicial.
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El estudio genético demostró una susceptibilidad para el gen 
de la IL-1(figura 8). Se hizo un TAC del maxilar y de la man-
díbula para comprobar la disponibilidad ósea para la coloca-
ción de implantes osteointegrados. En el estudio del TAC se 
observó un hueso estrecho en todos los sectores, en especial 
en la zona antero-inferior de la mandíbula (figura 9).
Con toda esta información se determinó un plan de trata-
miento que consistía en:
–  Realizar una fase básica de desinflamación, con raspado 
y alisado radicular, y motivación con enseñaza de técnicas 
de higiene.
–  Reevaluación clínica en un mes, donde se decidió hacer 
cirugía periodontal en la arcada superior manteniendo to-
dos los dientes menos el 16, y exodoncia de 36, 35, 33, 
32, 31, 42, 43, 45, 46 para reponerlos mediante seis im-
plantes dentales inferiores y prótesis de función inmediata 
e implante en 16.
–  Tratamiento antibiótico con ciprofloxacino 500mg/12horas 
+ metronidazol 500mg/12horas durante ocho días.
–  Se realizó un encerado diagnóstico y se fabricó una fé-
rula quirúrgica que posteriormente se utilizó como prótesis 
provisional.	

Procedimiento quirúrgico:
Como estaba previsto, sedación consciente y anestesia local 
se intervino al paciente. Se hicieron colgajos quirúrgicos de 
reposición apical en sectores posteriores y cirugía intrasur-
cular de acceso en la zona anterior. En el mismo acto qui-
rúrgico se realizaron las extracciones planificadas y se colo-

Figura 8. Resultado test genético.

Figura 9. TAC inicial.
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caron los implantes en las posiciones 16, 36, 34, 32, 42, 44, 
46; se confeccionó una prótesis de función inmediata en la 
arcada inferior y el 16 se dejó con un pilar de cicatrización 
(figuras 10,11,12). Eso fue muy importante para el paciente 
porque como ya hemos mencionado anteriormente, le pre-
ocupaba mucho la estética. Tanto es así que el implante en 
posición 16 que se dejó sin provisional hizo que a las pocas 
semanas el paciente reclamase poner algo y tapar el hueco. 

Entonces se optó por poner una prótesis parcial de resina 
en esa zona.
Durante el periodo de osteointegración de los implantes, 
fue muy importante  revisar la oclusión de forma periódica 
e insistir mucho en las técnicas de higiene, así como en la 
necesidad de que el paciente llevase dieta blanda. 
Pasado ese tiempo de apróximadamente tres meses se le-
vantó la prótesis para comprobar si los implantes estaban 

Figura 10. Prótesis de función inmediata Figura 11. Vista oclusal de la arcada inferior con prótesis 
de función inmediata durante el periodo de cicatriza-
ción

Figura 12. Foto oclusal de la arcada superior después de 
la cirugía periodontal y la colocación del implante del 16 
con pilar de cicatrización

Figura 14. Prótesis sobre implantes definitiva. Figura 15. Prótesis definitiva sobre el implante en posi-
ción 16.

Figura 16. Sonrisa después del tratamiento.

Figura 13. Radiografía tras la cirugía.
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osteointegrados, se hicieron radiografías (figura 13) y se pro-
cedió a confeccionar su prótesis definitiva (figura 14,15,16).
Desde el punto de vista periodontal, después de la cirugía, 
se hizo una revisión final donde vemos que se han elimi-
nado la inflamación y las bolsas periodontales (figura 17) y 
se eliminó el Aa (figura 18). A partir de aquí insistimos en 
la necesidad de hacer mantenimientos periodontales cada 
tres meses.

Discusión

El éxito de los implantes dentales ha sido bien documen-
tado en numerosos estudios, y a largo plazo, su pronóstico 
es similar en pacientes sanos que en pacientes con perio-
dontitis crónicas tratadas.12,13,14 El mantenimiento perio-
dontal y la motivación de estos pacientes es crítico para el 
éxito a largo plazo de este tratamiento.11

Al hacer la cirugía periodontal se limpiaron muy bien los de-
fectos de los dientes mantenidos, se eliminaron las bolsas 
periodontales y la inflamación. Aunque el pronóstico a largo 
plazo de estos dientes no era bueno, pues además presen-
taba reabsoriones radiculares importantes en varios dientes, 
se mantuvieron porque el paciente tenía 31 años y estaba 
muy motivado. Se negaba a un tratamiento más agresivo. 

Según McGuire y Nunn, pacientes genotipo positivo de la 
IL-1 y no fumadores pueden ser tratados y mantenidos du-
rante largos periodos de tiempo.
En cuanto a la microbiología, después del tratamiento pe-
riodontal se eliminó el A a, principal patógeno en las pe-
riodontitis agresivas (figura 18), lo que favorece el éxito a 
largo plazo de los implantes y dientes remanentes.10

Según la literatura, la colocación de implantes inmediata-
mente después de la extracción dentaria tiene una serie de 
ventajas: reducción del tiempo de tratamiento, preservación 
de la altura y anchura de la cresta residual y mejor resul-
tado estético.16 A demás, los ratios de supervivencia y los 
resultados clínicos son similares entre los implantes coloca-
dos en alveolos y en crestas bien cicatrizadas.17 En cuanto 
a la prótesis de función inmediata, hay estudios que avalan 
que la supervivencia de implantes cargados inmediatamente 
es comparable a aquellos que se colocan en dos fases, te-
niendo en cuenta que la pérdida ósea marginal alrededor 
del implante es menor en los que se cargan de forma tem-
prana.18

Figura 17. Periodontograma en la revisión final. Figura 18. Resultados del test microbiológico después del tratamiento periodontal.
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Por todo esto, en la arcada inferior se realizó prótesis de fun-
ción inmediata sobre seis implantes postextracción bien distri-
buidos y con buena estabilidad primaria (Figura 9).  Al paciente 
lo que más le preocupaba era la estética, que pudo mantener 
desde el primer día. Ésta parte del tratamiento era la que más 

atraía al paciente, que se negaba a llevar prótesis removible.
Con este plan de tratamiento, hemos conseguido cumplir 
con las expectativas del paciente que se centraban princi-
palmente en la estética. A demás hemos conseguido dar 
funcionalidad y controlar su enfermedad periodontal. 

 Pág. 92.   Cient. dent., Vol. 5, Núm. 1, Abril 2008.


