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editorial

Queridos colegiados, amigos y todos aquellos lectores de Científica Dental:

En este número de la revista, a las puertas de las tan deseadas y merecidas vacaciones 

de verano, os ofrecemos ocho trabajos que esperamos sean de vuestro interés. 

Contamos con tres artículos originales sobre los cementos de silicato de calcio, lesiones 

de la mucosa oral y xerostomía; un caso clínico de una úlcera eosinofílica lingual; y una 

puesta al día y tres revisiones bibliográficas sobre temas de actualidad como son la 

regeneración ósea en implantología y la relación entre nutrición y salud periodontal.

No ha sido un curso fácil para nadie, por eso estas vacaciones nos van a servir para 

cargar las pilas y volvernos a encontrar en septiembre, renovados y con más ganas de 

trabajar. Os agradecemos, como siempre, vuestra colaboración y os animamos a seguir 

compartiendo con nosotros vuestros trabajos. Recordaros que, dado el cambio a bimestral 

de la revista, estamos dando mayor cabida a vuestras colaboraciones.

Os deseamos un feliz verano, nos vemos a la vuelta.

Dra. Cristina Meniz García           
Directora de la revista  
Científica Dental del Ilustre 
Colegio Oficial de Odontólogos y 
Estomatólogos de la Iª Región.

Dra. Isabel Leco Berrocal
Subdirectora de la revista  
Científica Dental del Ilustre 
Colegio Oficial de Odontólogos y 
Estomatólogos de la Iª Región.
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RESUMEN

La biocompatibilidad de los cementos se-
lladores es una característica que debe 
tenerse en cuenta, ya que podría influir en 
el resultado del tratamiento de conductos. 
El objetivo de este estudio fue analizar la 
citotoxicidad de los cementos selladores 
a base de silicatos BioRoot® RCS y Na-
no-ceramic Sealer®, y el sellador a base 
de resina epóxica AH Plus Jet®, así como 
su respuesta inflamatoria asociada en 
fibroblastos humanos. Se seleccionaron 
36 dientes unirradiculares, se instrumen-
taron y obturaron con los selladores se-
leccionados. A continuación, se pusieron 
en contacto con el medio de cultivo para 
obtener los medios acondicionados a las 
24, 48 y 72 horas. Los medios acondicio-
nados obtenidos fueron cultivados con la 
línea celular de fibroblastos L-132. La via-
bilidad de las células se evaluó mediante 
el ensayo del bromuro de 3-(4,5-dimetil-
tiazol-2-il)-2,5 difenil tetrazolio (MTT). La 
respuesta inflamatoria se analizó me-
diante la medición de los niveles de IL-6 
determinados a través del ensayo ELISA 
(ensayo por inmunoabsorción ligado a 
enzimas) y mediante los niveles de nitri-
to (ensayo de fluorescencia). Todos los 
selladores mostraron un cierto grado de 
citotoxicidad durante el tiempo de evalua-
ción, mientras que sólo el BioRoot® RCS 
desencadenó una respuesta pro-inflama-
toria. Es necesario seguir investigando 
para evaluar otros aspectos de la biocom-
patibilidad de los cementos selladores a 
base de silicato.

PALABRAS CLAVE

Tratamiento de conductos; Obturación 
del conducto radicular; Inflamación; Toxi-
cidad.

Calcium silicate-based 
sealers: cytotoxicity 
and inflammatory 
evaluation

ABSTRACT

Biocompatibility of sealers is a feature 
to be taken into account as it might 
influence the outcome of the treatment. 
The aim of this study was to analyze 
the cytotoxicity of the silicate-based root 
canal sealers BioRoot™ RCS and Nano-
ceramic Sealer™and the epoxy-resin 
based sealer AH Plus Jet™, as well as 
their associated inflammatory response 
in human fibroblast. Thirty-six human 
teeth were selected, prepared, filled with 
the selected sealers and put in contact 
with culture medium to obtain extracts at 
24, 48 and 72 hours. Then, the extracts 
were cultured with the L-132 fibroblast 
cell line. Cell viability was evaluated 
using the 3-(4,5-dimethylthiazol-2-
yl)-2,5 diphenyl tetrazolium bromide 
(MTT) assay. Inflammatory response 
was analyzed by measuring IL-6 levels 
determined by ELISA and nitrite levels 
(fluorescence assay). All sealers showed 
a certain degree of cytotoxicity during the 
evaluation time, while only the BioRoot™ 
RCS triggered a pro-inflammatory 
response. Further research is needed to 
assess other aspects of biocompatibility 
of silicate-based root canal sealers.

KEY WORDS

Root canal therapy; Root canal obturation; 
Inflammation; Toxicity.

Cementos de silicato de 
calcio: evaluación de la 
toxicidad y de la respuesta 
inflamatoria
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INTRODUCCIÓN

En la actualidad, ninguno de los cementos de endodoncia 
presenta todas las características1 que un cemento ideal 
debería tener2. Por lo tanto, los fabricantes tratan de me-
jorar constantemente estas propiedades, introduciendo 
nuevos cementos en el mercado3. Dado que los cementos 
podrían llegar a los tejidos periodontales a través de las 
diferentes conexiones existentes, es importante conocer 
sus propiedades4 ya que podrían causar una respuesta5. 
La biocompatibilidad es una de las características que po-
drían influir en el resultado del tratamiento endodóntico1, y 
está determinada por diferentes aspectos, entre los que se 
incluye la citotoxicidad6. 

La citotoxicidad se define como la capacidad de un ma-
terial para influir en la viabilidad celular7 y, en general, es 
el primer paso que se analiza al evaluar la biocompatibili-
dad8. La Organización Internacional para la Normalización 
(ISO) sugiere la realización de ensayos de citotoxicidad 
“in vitro” al ser sencillos, controlables y reproducibles9. Sin 
embargo, hay que tener en cuenta que la citotoxicidad sólo 
describe un aspecto de la biocompatibilidad7. Otra posible 
respuesta, a los materiales potencialmente tóxicos, sería 
una reacción inflamatoria10. Se sabe que diferentes citoqui-
nas proinflamatorias11, como la interleuquina (IL) y el factor 
de necrosis tumoral (TNF)12, participan en la respuesta in-
flamatoria contribuyendo al proceso de curación11. 

Debido a las buenas propiedades de biocompatibilidad 
que presentan los cementos a base de silicato de calcio, 
recientemente se han desarrollado diferentes cementos 
selladores basados en dicho componente13-15, como el 
iRoot® SP, el BioRoot® RCS o el Nano-ceramic Sealer®. 
El BioRoot® RCS está compuesto por silicato tricálcico y 
polvo de óxido de circonio, que se mezcla con una solución 
acuosa a base de cloruro de calcio16,17, mientras que el ce-
mento Nano-ceramic Sealer® está compuesto de silicatos 
de calcio, óxido de zirconio, agente espesante y rellenos15. 
Sin embargo, los cementos a base de resina epóxica se 
siguen utilizando de forma frecuente en los tratamientos 
de endodoncia18,19, siendo considerado el AH Plus® como 
el “gold standard”17,20,21.

El objetivo del presente estudio fue evaluar la citotoxicidad 
y la respuesta inflamatoria de los cementos a base de si-
licato de calcio Nano-ceramic Sealer® y el BioRoot® RCS, 
y compararlo con el cemento a base de resina AH Plus 
Jet®, en la línea celular de fibroblastos humanos L-132. 
Las hipótesis nulas planteadas establecieron que no se 
encontrarían diferencias entre los diferentes cementos, ni 
en términos de citotoxicidad ni en términos de respuesta 
inflamatoria.

MATERIAL Y MÉTODO

El presente estudio se basó en un contacto indirecto de 
los cementos y las células, basado en la técnica empleada 
por Camps y cols.,22 (Figura 1). Este estudio fue aproba-
do por el Comité de Ética de la Universidad Europea (Nº 
de referencia CIPI/19/139). Para ello, se seleccionaron 36 
(N=36) incisivos centrales superiores humanos extraídos 
por razones periodontales. Se excluyeron aquellos que 
presentaron ápices abiertos, fisura, caries, reabsorciones, 
calcificaciones o tratamiento endodóntico previo. A conti-
nuación, se eliminó la corona a nivel apical de la unión 
amelocementaria mediante discos (0,25mm, Dynex Bri-
llantmounted, Renfert Gmbh, Hilzingen, Alemania) monta-
dos en una pieza de mano (KaVo E10C 1:1, KaVo Dental, 
Biberach, Alemania). Durante el estudio, los dientes se al-
macenaron en tamón fosfato salino con antibiótico (100 U/
mL de estreptomicina y penicilina). 

Cultivo celular
Los fibroblastos L-132 se cultivaron en un medio de cultivo 
(Medio Eagle Modificado de Dulbecco (DMEM)) comple-
mentado con antibiótico (1% de penicilina y 1% de estrep-
tomicina), 2mM L-glutamina y 10% de suero fetal bovino 
(SFB, Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, EE.UU.). Las células se 
sembraron en placas de 96 pocillos a una densidad de 2500 
células/cm2 cuando se cultivaron durante 24 y 48 horas, y a 
2000 células/cm2 cuando se cultivaron durante 72 horas, en 
ambos casos a 37ºC en una atmósfera húmeda al 95% de 
aire y 5% de CO2. El medio se renovó cada tres días y las 
células se subcultivaron cada semana en una proporción de 
1 a 20 por tripsinización (0,25% Trypsin-EDTA). 

Preparación de los dientes
Se confirmó la permeabilidad de los dientes, se fijó una 
longitud de trabajo a 0,5 mm del foramen con una lima K 
(ISO#10, Dentsply Maillefer, Tulsa, OK, USA) y se instru-
mentaron con limas Reciproc® R40 (VDW GmbH, Munich, 
Germany) montadas en el motor VDW Silver® Reciproc® 
(VDW GmbH, Munich, Germany) (Figura 1A). Durante la 
instrumentación, llevó a cabo la irrigación con agua desti-
lada con antibiótico (estreptomicina, penicilina) seguida de 
una activación final con el sistema EndoActivator® (Dents-
ply Tulsa Dental Specialties, Tulsa, OK).

Contacto indirecto entre los fibroblastos L132  
y los cementos
Los dientes fueron esterilizados durante 35 minutos a 105ºC 
en un autoclave22,23 y distribuidos aleatoriamente en tres 
grupos: grupo A, AH Plus Jet® (Dentsply DeTrey GmbH, 
Konstanz, Germany); grupo B, BioRoot® RCS (BR, Sep-
todont, Saint-Maur-des-Fosses, France); y grupo C, Na-
no-ceramic Sealer® (B&L Biotech, Fairfax, VA, USA). Los 
cementos se prepararon en condiciones estériles, dentro de 
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una campana de flujo laminar (Telstar Bio II Advance Plus®, 
Terrasa, España), siguiendo las instrucciones del fabricante. 
Una vez mezclados, se introdujeron en una jeringa de insu-
lina de 1 ml (BD Plastipak®, BD™). 2µl de cada cemento se 
introdujeron en el conducto, llevando a cabo la obturación 
mediante la técnica de condensación lateral (Figura 1B). A 
continuación, los dientes preparados se introdujeron en un 
microtubo (Figura 1C) y se añadieron 1,2 ml de DMEM de 
tal manera que sólo las porciones apicales de los dientes 
estuviesen en contacto con el medio (Figura 1D). 

Obtención de los medios acondicionados de los cementos

En este punto, se llevó a cabo una modificación del estu-
dio de Camps y cols.,22. Tras 24 horas de incubación, se 
obtuvieron medios acondicionados del primer período (0-24 
horas) (Figura 1E1). A continuación, los microtubos se relle-
naron con 1.2 mL de DMEM. Tras las siguientes 24 de incu-
bación, se obtuvieron los medios acondicionados del segun-
do periodo (24-48 horas) (Figura 1 E2). El proceso se repitió 
para obtener los medios acondicionados del tercer período 
(48-72 horas) (Figura 1 E3). Para reducir la variabilidad indi-
vidual entre las muestras, los medios de cada cemento ob-
tenidos en cada período se agruparon en tubos Falcon. La 
relación superficie/medio fue de 0,5 cm/mL, estando dentro 
de los límites de la ISO para este tipo de estudio23. 

Evaluación de la citotoxicidad

Los 200 µL de DMEM de la placa de 96 pocillos sembra-
da con los fibroblastos fueron reemplazados por los medios 
acondicionados de los tres períodos e incubados durante 
24 horas a 37ºC y 5% de CO2. La viabilidad celular fue eva-
luada mediante el ensayo del bromuro de 3-(4,5-dimetiltia-
zol-2-il)-2,5 difenil tetrazolio (MTT) (Sigma Chemical Com-
pany, St Louis, MO). Los medios acondicionados fueron 
retirados y reemplazados por MTT e incubados durante 4 
horas a 37ºC y 5% de CO2. Tras el periodo de incubación, 
se retiraron los sobrenadantes y se añadió dimetil sulfóxido 
a cada pocillo. La absorbancia se midió utilizando un lector 
de microplacas (SPECTROstar® Nano, Offenburg, Alema-
nia) a 570 nm y 690 nm (para la muestra y el fondo, respec-
tivamente). Los controles con el medio DMEM se tomaron 
como control positivo con 100% de biocompatibilidad.

Respuesta inflamatoria

Para determinar si la citotoxicidad de los cementos estaba 
mediada por un proceso inflamatorio, las células se 
sembraron en placas de 96 pocillos y se trataron con los 
medios acondicionados de los tres periodos evaluados. 
Como control positivo de la inflamación, las células 
fueron tratadas con TNF-α a una concentración de 10 ng/
mL. Tras 24 horas, se recogieron los sobrenadantes en 

Figura 1. Modelo experimental: preparación de los conductos (A); obturación (B); introducción de las muestras en los microtubos (C); 
colocación de la porción apical de los dientes en contacto con el medio de cultivo DMEM (D); y obtención de los medios acondicionados 
tras 24 horas de incubación de los diferentes periodos de evaluación, primer periodo 0-24 horas (E1), segundo periodo 24-48 horas (E2) 
y tercer periodo 48-72 horas (E3).

Medios acondicionados  
del primer periodo

24 horas

24 horas

24 horas

DMEM

DMEM

A B C D

E1

E2
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los cuales, se determinaron los niveles de IL-6 mediante 
ELISA (Peprotech, Rocky Hill, NJ, EE.UU.) y los niveles 
de nitrito, como medida indirecta de la liberación de óxido 
nítrico al medio de cultivo, mediante el protocolo descrito 
por Nussler y cols.,24.

Análisis estadístico
Para realizar el análisis estadístico, se utilizó el software 
SPSS 22.0 (IBM Corp, ArmonK, NY, EE.UU.). Se determi-
naron como variables los cementos y el tiempo. Se utilizó 
el análisis de la varianza (ANOVA) bifactorial para evaluar 
la citotoxicidad de los tres cementos en los tres períodos. 
Se utilizó la prueba de Bonferroni para las comparaciones 
post-hoc. La significación estadística se estableció para 
valores de p ≤ 0,05.

 

RESULTADOS

Evaluación de la citotoxicidad
Los resultados indican que todos los cementos presenta-
ron algún grado de toxicidad con una tendencia decrecien-
te a lo largo del tiempo (Figura 2). El ANOVA bifactorial re-
veló diferencias significativas para cada período entre los 
cementos. En el primer período, el Nano-ceramic Sealer® 
presentó el nivel más bajo de citotoxicidad (P<0,005). En 
el segundo período, el AH Plus Jet® presentó los niveles 
más altos de citotoxicidad (P<0,008), mientras que en el 
tercer período de evaluación (48-72 horas) sólo el grupo 
BioRoot® RCS presentó una ligera toxicidad (P<0,001). 

Respuesta inflamatoria
Los resultados mostraron que ni el AH Plus Jet® ni el Na-
no-ceramic Sealer® indujeron un proceso inflamatorio, 
mientras que el grupo BioRoot® RCS presentó un ligero 
aumento de los niveles de IL-6 en el entorno celular en los 
tres tiempos de evaluación (Figura 3). En cuanto a los ni-
veles de nitrito, no se detectaron aumentos en el medio, ni 
siquiera cuando las células fueron estimuladas con TNF-α  
(Figura 3).

DISCUSIÓN

En el presente estudio se analizó la respuesta de los fibro-
blastos L-132 a los cementos a base de silicatos BioRoot® 
RCS y Nano-ceramic Sealer®, comparándolos con el ce-
mento de resina AH Plus Jet®. Los resultados rechazaron 
la hipótesis nula para el análisis de la citotoxicidad y recha-
zaron de forma parcial la hipótesis nula para la respues-
ta inflamatoria. Al evaluar la citotoxicidad en los distintos 
períodos y la IL-6, se observaron diferencias significativas 
entre los cementos, sin embargo, no se observaron dife-
rencias entre las respuestas inflamatorias con respecto al 
análisis de los nitritos. 

Aunque los cementos sólo deben utilizarse en el interior 
de los conductos12, algunos de sus componentes podrían 
llegar a los tejidos periapicales17. El modelo seleccionado 
para el presente estudio se basó en la “técnica de inmer-
sión en la raíz”22, ya que reduce la sobreexposición del se-
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llador al medio23 permitiendo una reproducción más realis-
ta de las condiciones “in vivo”. Sin embargo, se aplicó una 
modificación menor debido al hecho de que los tejidos pe-
riapicales están en contacto con fluidos extracelulares, lo 
que disminuye la concentración del sellador25. Por lo tanto, 
a la hora de comparar resultados, se debe tener en cuenta 
que las diferentes metodologías utilizadas en los ensayos 
de citotoxicidad, como el tipo de célula empleada20,26 o el 
modelo utilizado20, podría influir en los resultados. Hay que 
tener en cuenta, que los estudios “in vitro” no reproducen 
las condiciones dinámicas de los tejidos periapicales27, por 
lo que se requieren nuevas investigaciones con modelos 
más complejos.

En el presente estudio, los medios acondicionados se co-
menzaron a recoger con los cementos recién mezclados. 
La evaluación de los selladores recién mezclados simula 
las condiciones clínicas25 y permite la evaluación de los se-
lladores durante el tiempo de fraguado, durante el cual, se 
podrían liberar subproductos17. Taraslia y cols.,27 observa-
ron en su estudio que la citotoxicidad fue significativamen-

te superior grupos recién mezclados. Sin embargo, otros 
estudios analizan los cementos una vez han fraguado22. 

En relación con el análisis de la toxicidad, todos los sella-
dores presentaron una toxicidad decreciente durante los 
diferentes periodos de evaluación, lo que coincide con los 
resultados de los estudios anteriores para BioRoot® RCS, 
Nano-ceramic Sealer®15 y para AH Plus® 28,29. Sin embargo, 
otras investigaciones mostraron un aumento de la citotoxi-
cidad para BioRoot® RCS 30,31 y AH Plus®30-33. 

Tras el análisis de las primeras 24 horas, el cemento Na-
no-ceramic Sealer® presentó mejor viabilidad celular. No 
se observaron diferencias entre AH Plus Jet® y BioRoot® 
RCS. Sin embargo, en otros estudios observaron mayor 
viabilidad para BioRoot® RCS que para el Nano-ceramic 
Sealer®15 y menos citotoxicidad para el BioRoot® RCS que 
para los cementos de resina17,34. A las 48 horas, algunos 
estudios obtuvieron valores de viabilidad más bajos para 
BioRoot® RCS que para el grupo control17,22. Finalmen-
te, después de 72 horas, sólo el BioRoot® RCS presentó 
una ligera citotoxicidad. Sin embargo, Dimitrova-Nakov y 
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cols.,14 no observaron ninguna diferencia en la viabilidad 
entre el BioRoot® RCS y el grupo de control. 

La presencia de ciertos niveles de citotoxicidad podría de-
pender de la solubilidad de los cementos35. Zhang y cols.36 
observaron en cementos a base de silicato, que una lige-
ra respuesta citotóxica del sellador iRoot® SP podría estar 
relacionada con el elevado pH de la superficie que causa 
la desnaturalización de las proteínas y células adyacen-
tes. En relación con los cementos de resina, una mínima 
liberación de formaldehído que puede ser causada por las 
aminas de su composición, podría ser responsable de la 
presencia de una toxicidad inicial17.

En la literatura se han descrito reacciones inflamatorias 
transitorias al entrar en contacto el cemento sellador con 
los tejidos periapicales37. Sin embargo, la interacción entre 
los cementos y las células que participan en la curación de 
los tejidos no es muy conocida38. En presencia de cuerpos 
extraños, se reclutan diferentes líneas celulares como ma-
crófagos derivados de monocitos, neutrófilos o linfocitos39. 
Estas células promueven el proceso inflamatorio, secre-
tando factores de crecimiento y citoquinas39 como IL-1, 
IL-6, IL-8, prostaglandina E2 (PGE2) y óxido nítrico (NO)11. 
Además, las citoquinas también se expresan durante la in-
fección bacteriana de la pulpa40. 

En relación con el análisis de la respuesta inflamatoria, en 
el presente trabajo se midió la citoquina inflamatoria IL-6 
mediante el ensayo ELISA y los niveles de nitrito. El grupo 
BioRoot® RCS mostró una expresión de IL-6 en fibroblas-
tos L132 a las 24, 48 y 72 horas, que disminuyó a lo largo 
del período de evaluación. En los cementos Nano-ceramic 
Sealer® y AH Plus Jet®, no se observó en ningún momento 

expresión de IL-6. Hay pocos estudios que evalúen la res-
puesta inflamatoria de los nuevos cementos de endodon-
cia a base de silicato. Jeanneau y cols.41 obtuvieron tras 
la estimulación de los fibroblastos, una disminución de la 
secreción de IL-6 con el BioRoot® RCS, pero un aumento 
de la secreción con el Pulp Canal Sealer. Los tres cemen-
tos presentaron una ausencia de niveles de nitrito, lo que 
elimina una posible fuente de inflamación, ya que las altas 
concentraciones pueden ser protóxicas e inflamatorias42. 

El ligero aumento en los niveles de IL-6 que presentó el 
BioRoot® RCS, unido a la ligera citotoxicidad, podría des-
encadenar un proceso inflamatorio que podría ser positivo 
para el proceso de curación40. Se necesitarían más estu-
dios para evaluar otros aspectos del proceso inflamatorio, 
así como su evolución a lo largo del tiempo.

CONCLUSIÓN

Todos los cementos selladores mostraron un cierto nivel 
de citotoxicidad, que disminuyó durante el periodo de eva-
luación. El cemento BioRoot® RCS fue el único que mantu-
vo un ligero nivel de citotoxicidad a las 72h de incubación y 
el único que desencadenó una respuesta inflamatoria. Se 
necesitan más estudios para evaluar la respuesta celular a 
los diferentes cementos a base de silicatos. 
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RESUMEN

Introducción: La úlcera eosinofílica es 
una lesión infrecuente y benigna de la 
mucosa oral, caracterizada por su rápida 
instauración y evolución crónica. Su loca-
lización, predominantemente lingual; su 
aspecto con fondo necrótico de bordes in-
durados, y largo período de cicatrización, 
hacen que sea imprescindible su diag-
nóstico diferencial con un cáncer oral de 
células escamosas. Se atribuye su causa 
a un agente traumático, siendo este au-
sente en la mitad de los casos. Histoló-
gicamente, presenta un denso infiltrado 
inflamatorio polimorfo, con eosinófilos de 
tamaño aumentado.

Objetivo: Se presenta un caso clínico 
de úlcera eosinofílica y una revisión bi-
bliográfica actualizada con el objetivo de 
analizar sus factores etiológicos y sus op-
ciones terapéuticas.

Caso clínico: Paciente, mujer de 75 
años, con una úlcera en el borde lingual 
derecho, de 1 cm de diámetro y 4 meses 
de evolución acompañada de un dolor 
intenso. En un período de 3 meses, se 
biopsió dos veces por su recidiva. En am-
bas biopsias, el estudio anatomopatólogi-
co confirma la presencia de una intensa 
displasia epitelial, con un denso infiltrado 
inflamatorio, sin evidencia de un proceso 
neoplásico. Posteriormente, se trató con 
la aplicación tópica en gel de acetónido 
de triamcinolona al 0,5%, con el que la le-
sión curó en tres meses.

Conclusión: La úlcera eosinofílica posee 
una etiopatogenia indeterminada. El agen-
te traumático, se establece como factor 
predisponente. La biopsia es la medida 
principal para el diagnóstico y tratamiento 
de la lesión. Aunque no queda demostrada 
la eficacia de la aplicación de corticoides 
tópicos, suponen una mejoría en la evolu-
ción y sintomatología de la lesión.

Eosinophilic ulcer of  
the tongue: case report

ABSTRACT

Introduction: The eosinophilic ulcer is a 
rare benign lesion of the oral mucosa. It 
is known for its rapid onset and chronic 
course. Due to its main location, the 
tongue, clinical features and its slow-
healing process, a differential diagnosis 
with oral squamous cell carcinoma is 
necessary. It is suggested that it is caused 
by local trauma, yet it is missing in half of 
the cases. The histopathological findings 
include dense polymorphic inflammatory 
infiltrate, with large eosinophils.

Objective: We aim to report a case 
of eosinophilic ulcer and an updated 
literature review to analyse its etiological 
factors and treatment options.

Case report: We present a case of a 
75-year-old woman, with a painful ulcer 
in the right border of the tongue, which 
appeared 4 months ago. It had a diameter 
of 1 cm. In a period of 3 months, it had been 
biopsied twice, due to its recurrence. Both 
histological findings confirm the presence 
of a dense polymorphic inflammatory 
infiltrate, epithelial dysplasia and no 
neoplastic evidence. Afterwards, the 
lesion was treated with topical application 
of triamcinolone acetonide 0.5% and it 
healed within 3 months.

Conclusion: Eosinophilic ulcer has 
an undetermined etiopathogenesis. 
Trauma is considered as a contributing 
factor. Biopsy is the best approach for 
diagnosis and treatment. Although with 
no clear evidence, the application of 
topical corticosteroids improves lesion 
development and symptoms.

Úlcera eosinofílica lingual:  
a propósito de un caso clínico
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INTRODUCCIÓN

La úlcera eosinofílica es una lesión de la mucosa oral muy 
infrecuente y de carácter benigno. La primera descripción 
clínica fue realizada por Riga, posteriormente, Fede publi-
có su descripción histológica, a finales del siglo XIX. Fue 
detectada únicamente en niños, cuya lengua sufría un trau-
ma constante debido al roce continuo durante el proceso 
eruptivo de la dentición primaria, denominándose por ello 
la enfermedad de Riga-Fede. Sin embargo, se comenzó 
a diagnosticar una lesión ulcerosa muy parecida en adul-
tos, siendo ausente el factor traumático. En 1970 Shapiro 
y Juhlin1, catalogaron a estas lesiones como una identidad 
independiente de otras afecciones dermatológicas como el 
granuloma eosinofílico de la histiocitosis X y el granuloma 
facial eosinofílico. Por ello, ha sido conocida por diferentes 
términos como úlcera eosinofílica de la mucosa oral, gra-
nuloma eosinofílico de la lengua, granuloma traumático de 
la lengua y granuloma traumático eosinofílico. Finalmente, 
en 1983 Elzay2 propuso incluir ambas patologías (la enfer-
medad de Riga-Fede y el granuloma traumático eosinofíli-
co) bajo el nombre de granuloma ulcerativo traumático con 
eosinofilia estromal (Traumatic ulcerative granuloma with 
stromal eosinophilia en inglés; acrónimo TUGSE), justifi-
cando que comparten características histomorfológicas1, 2. 

La úlcera eosinofílica es distinguida por su instauración rá-
pida con evolución crónica y limitada. Se localiza predomi-
nantemente en la cara ventral o borde lateral de la lengua, 
pudiendo aparecer también en labios y otras zonas de la 
mucosa oral. Clínicamente, se suele presentar como una 
única úlcera, en la mayoría de los casos dolorosa, con bor-
des hiperqueratósicos e indurados. El fondo ulceroso de la 
lesión presenta un exudado fibrinoso de color amarillento 
correspondiente al tejido necrótico. Su persistencia varía 
desde semanas pudiendo alcanzar meses, con un período 
de cicatrización prolongado, si bien la realización de una 
biopsia acelera notablemente dicho proceso3,4.

A nivel histopatológico, se caracteriza por la presencia de 
un infiltrado inflamatorio polimorfo, el cual se extiende des-
de la superficie de la lesión hasta planos musculares pro-
fundos, compuesto en su mayoría por linfocitos, junto con 
eosinófilos de tamaño aumentado. Adicionalmente el análi-
sis inmunohistoquímico demuestra la existencia de células 
mononucleares de gran tamaño cuyo origen es discutido 
en la literatura4.

Su presentación clínica emula un proceso neoplásico 
como el carcinoma oral de células escamosas, confun-
diéndose también con una úlcera traumática o un proceso 

infeccioso, como por ejemplo tuberculosis o sífilis primaria.

La incidencia de esta lesión en la edad adulta se concentra 
entre la década de los 50 y 70 años, con igual predilec-
ción en hombres y mujeres. La patogénesis sigue siendo 
desconocida; aunque se atribuye su origen a un trauma, 
éste se encuentra ausente en la mitad de los casos repor-
tados5-7. 

Se presenta un caso clínico de úlcera eosinofílica y una re-
visión bibliográfica actualizada con el objetivo de analizar 
sus factores etiológicos y sus opciones terapéuticas.

CASO CLÍNICO 

Mujer de 75 años de edad que acudió remitida al Servicio 
de Cirugía Bucal y Maxilofacial del Hospital Virgen de la 
Paloma, por presentar una úlcera en el borde lingual de-
recho de 4 meses de evolución y dolor intenso, debido al 
cual se encontraba bajo tratamiento analgésico con meta-
mizol (Nolotil® 3 cápsulas al día) sin presentar respuesta, 
además de aplicación tópica de gel de ácido hialurónico 
3-4 veces/día, con el que sí refería cierta mejoría en los 
síntomas.

Los antecedentes médicos de la paciente incluían hiper-
tensión arterial, hipotiroidismo, vejiga hiperactiva y depre-
sión, dichas patologías se encontraban controladas por la 
toma de captopril, levotiroxina, mirabregón y escitalopram, 
respectivamente. No fumadora y alérgica a la penicilina. 

En la exploración extraoral no se evidenciaron adenopa-
tías. En la exploración intraoral se observó una lesión ul-
cerosa en el borde lateral derecho del tercio posterior de la 
lengua, de forma redonda y 1 cm de diámetro. Los bordes 
de la lesión eran hiperqueratósicos y ligeramente sobre-
elevados de consistencia firme a la palpación. El centro 
de la lesión presentaba una coloración eritematosa (Figura 
1). No hubo evidencia de una causa traumática por las co-
ronas implantosoportadas de las piezas posteriores adya-
centes del cuarto cuadrante. 

Aportó estudios de la cavidad oral y exudado faríngeo, cu-
yos resultados fueron negativos en cuanto a streptococcus 
pyogens (grupo A) y cultivo de hongos, por lo que se ex-
cluyó cualquier proceso infeccioso como agente desenca-
denante.

Dado el aspecto clínico y dimensiones de la lesión se 
optó por la biopsia con el objetivo de descartar signos de 
malignidad (Figura 2). El examen microscópico mostró la 
presencia de un denso componente inflamatorio de tipo 
linfohistiocitario con algunos neutrófilos que alcanzan las 
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fibras musculares tanto superficiales como profundas. En 
la periferia de la úlcera, cercana al epitelio mucoso ya no 
ulcerado, se observaron restos de epitelio mucoso bucal 
con signos de displasia epitelial intensa, núcleos vesiculo-
sos y nucléolo prominente. A pesar de una seriación abun-
dante de la pieza, no se evidenciaron criterios de neoplasia 
infiltrante. El diagnóstico concluyó que la lesión era una 
úlcera lingual con signos de displasia epitelial intensa en 
su vecindad sin criterios de neoplasia infiltrante, los bordes 
quirúrgicos se encontraban libres de afectación. 

Aun así, al mes la lesión ulcerosa recidivó en la misma lo-
calización, se biopsió por segunda vez, y el estudio anato-
mopatológico reafirmó los hallazgos anteriores (Figura 3). 
Asimismo, la lesión reapareció con lo que se decidió una 
actitud terapéutica de seguimiento controlando el dolor con 
diclofenaco sódico (Lertus®SR 75mg), y la aplicación tópi-
ca de acetónido de triamcinolona al 0,5% para mejorar la 
sintomatología. Tras tres meses de tratamiento farmaco-
lógico y revisiones, se observó una remisión completa de 
la lesión. Valorada clínicamente a los 6 meses, la paciente 
sigue sin signos clínicos de recidiva (Figura 4).

DISCUSIÓN

La úlcera eosinofílica oral es una lesión rara, autolimitada 
y de curación espontánea. Sin embargo, su instauración 
rápida, gran extensión y sintomatología dolorosa, hacen 
que sea imprescindible la realización de una biopsia para 
su diagnóstico.

Microscópicamente, la lesión ulcerosa se encuentra cu-
bierta por una pseudomembrana de color amarillento 
correspondiente al tejido fibrinopurulento. El análisis his-
topatológico muestra la presencia de un intenso infiltrado 
inflamatorio polimorfo, el cual se extiende desde la super-
ficie de la úlcera hasta planos profundos de la submucosa; 
fibras musculares y glándulas salivales. Dicho infiltrado se 
encuentra compuesto principalmente por linfocitos peque-
ños junto con células plasmáticas, además de una canti-
dad variable de eosinófilos polimorfonucleares de tamaño 
aumentado, siendo éstos últimos representativos de la le-
sión1-7.

Otro componente singular observado, son numerosas cé-
lulas mononucleares atípicas de gran tamaño, cuyo origen 
es desconocido y debatido en la literatura. El primer es-
tudio inmunohistoquímico, realizado por Regezi y cols.,8 

Figura 2. Imagen clínica tras la toma de biopsia escisional de la 
lesión ulcerosa.

Figura 4. Cicatrización completa de la lesión a los 3 meses.

Figura 1. Lesión ulcerosa en el borde lingual derecho con bordes 
hiperqueratósicos y ligeramente sobreelevados.

Figura 3. Recidiva lesional.
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en 1993, atribuyó la procedencia a los macrófagos y a las 
células dendríticas, puesto que presentaban marcadores 
CD68 y factor XIIIa, respectivamente. Contrariamente, 
El-Mofty y cols.,3 hallaron positividad para vimentina exclu-
sivamente, por lo tanto, su origen se debía únicamente a 
los miofibroblastos.

Posteriormente, en 1997 Ficarra y cols.,9 identificaron a la 
mayoría de estas células atípicas como CD30+. El CD30 
es una glicoproteína transmembrana expresada en la 
superficie de células B y T activas, el cual es propio de 
síndromes linfoproliferativos cutáneos primarios como la 
papulosis linfomatoide y el linfoma anaplásico de células 
grandes. De tal forma, la úlcera eosinofílica sería la afecta-
ción análoga de estos trastornos en la mucosa oral. Varios 
estudios inmunohistoquímicos han sido llevados a cabo, 
para detectar el porcentaje de casos que presentan este 
marcador y, por tanto, la probabilidad de que sea un indi-
cador del desarrollo posterior de una enfermedad linfopro-
liferativa sistémica4, 10-15.

En 2013, Fonseca y cols.,13 realizaron un estudio sobre 
19 casos, donde se detectó el marcador CD30 no sólo en 
las células atípicas grandes sino también en los linfocitos 
T reactivos. Para determinar el grado de malignidad, se 
analizó la clonalidad de estos linfocitos T presentes en la 
úlcera eosinofílica, mediante el análisis PCR de la cade-
na genética del TCR-gamma. Los resultados descartaron 
la malignidad de la lesión al no haber monoclonalidad ni 
agrupaciones de estos linfocitos. Adicionalmente, existen 
otras patologías no neoplásicas que presentan el marca-
dor CD30, como la dermatitis atópica o la reacción alérgica 
a medicamentos. 

En el último estudio inmunohistoquímico publicado, Aizic y 
cols.,15 en 2019, llegaron al mismo resultado, al analizar y 
comparar casos de úlcera eosinofílica y úlceras no especí-
ficas. Encontraron células atípicas en el 53% de los casos, 
siendo 41% de éstas CD30+ y todos éstos presentaban 
receptor de células-T policlonales.

El carácter clínico benigno y autolimitado de todas las úl-
ceras estudiadas, y en ausencia de otros signos clínicos 
generales o signos histopatológicos característicos de ma-
lignidad, hacen que se descarte la relación de la úlcera 
eosinofílica con los síndromes linforprofliferativos CD30+, 
y se reafirme la condición reactiva de la lesión13-16.

El factor etiológico más ligado a la úlcera eosinofílica es el 
traumatismo, a pesar de que las lesiones traumáticas ca-
recen de la presencia de eosinófilos. Únicamente Bashkar 
y Lilly17, en 1964, demostraron que este hecho es posible, 
al inducir la aparición de la úlcera en la lengua de ratas 
mediante la aplicación de un factor traumático de forma 
constante. No obstante, varios estudios posteriores fueron 
realizados con el mismo fin, sin llegar a demostrar esta 
relación de causalidad15. 

Aun sin evidencia clara, se sospecha del trauma como fac-
tor siempre presente y a tener en cuenta, debido al lugar 
de incidencia y la edad a la que aparece la lesión. La len-
gua y los labios son las estructuras orales más propensas 
a lesionarse ya sea por mordedura, irritación o quemadura. 
Equiparablemente, la edad de aparición, década de los 50 
y 70 años, donde son frecuentes las pérdidas dentarias, 
prótesis y restauraciones mal ajustadas o con bordes cor-
tantes, hacen que aumente la probabilidad de incidencia 
de un trauma. De esta forma, el traumatismo se estable-
ce como factor desencadenante al debilitar la superficie 
tisular de la mucosa sobre la cual actúan otros agentes, 
haciendo posible la instauración de la úlcera16-18. 

Existe un solo caso de ulcera eosinofílica relacionada con 
implantes, publicado por dos Reis y cols.,19 donde la lesión 
se instauró en la mucosa gingival lingual, próxima a mini 
implantes, causada por una sobredentadura mal ajustada.

Cabe destacar que es cuestionable la afirmación de los 
pacientes sobre la ausencia de un episodio de trauma, 
ya que la mayoría acuden a consulta semanas o incluso 
meses tras la ocurrencia del mismo, cuando la úlcera ha 
adquirido un tamaño considerable, generando síntomas de 
malestar y dolor15, 20.

En nuestro caso, la paciente presentaba prótesis sobre 
implantes adyacentes al lugar de la lesión, los cuales se 
pulieron, a pesar de que la paciente no refería molestia 
anteriormente ni evidencia presente de un posible trauma. 

Otros estudios sobre el origen de esta lesión, se basan 
en la existencia de una respuesta inmune alterada. Elo-
vic y cols.,21 observaron que los eosinófilos de esta lesión 
provocan la ralentización del período de cicatrización, don-
de la presencia de los factores de crecimiento α y β1 se 
encuentra disminuida, en comparación con otras lesiones 
orales que presentan también eosinófilos. A su vez, estos 
eosinófilos de abundancia variable, son responsables, jun-
to con las citotoxinas de las células T, de la degeneración 
tisular observada. 

Por otro lado, otro posible factor desencadenante de la 
úlcera eosinofílica, sugerido por Ribeiro y cols.,22 es el es-
trés, existiendo una correlación de ésta con la dermatitis 
atópica. Las similitudes radican en que ambas patologías 
poseen un agente etiológico sin identificar, un infiltrado in-
flamatorio similar y los cambios en la respuesta inmune 
de la superficie epitelial. Esto podría explicar por qué la 
aplicación de corticoides tuvo un ligero efecto de alivio en 
nuestro caso.

En cuanto al tratamiento de la úlcera eosinofílica, la gran 
mayoría de los profesionales optan por una actitud de se-
guimiento, dado el carácter autolimitado y de autocuración 
observado en todos los casos reportados, siendo impres-
cindible la realización de una biopsia para el diagnóstico. 
Adicionalmente, es un hecho destacable la remisión acele-
rada de la lesión tras la toma de biopsia. En un caso publi-
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cado por Damevska y cols.,23 en 2014, donde el paciente 
presentaba múltiples lesiones en la lengua, se observó la 
curación de todas ellas, tras la toma de biopsia de solo una 
de ellas. Esto sugiere que la intervención podría estimular 
una respuesta inmune favoreciendo la autocuración23-25. 

Las biopsias realizadas en los diferentes estudios revi-
sados es del tipo escisional. No obstante, Aizic y cols.,15 
aseguran que la escisión con márgenes libres es una exa-
geración incluso en los casos donde la úlcera eosinofílica 
sea CD30+, con un patrón monoclonal o la úlcera sea de 
naturaleza inespecífica, ya que, en los 3 casos reportados 
en la literatura, donde la úlcera resultó ser un linfoma de 
células T, la manifestación del mismo fue únicamente local 
y su pauta de tratamiento no difirió del de una úlcera eo-
sinofílica.

Entre las diferentes opciones terapéuticas aplicadas en la 
literatura se encuentran: la radioterapia en un caso aislado, 
la aplicación de antibiótico tópico, curetaje, crioterapia y la 
aplicación intralesional o tópica de corticoesteroides1, 17, 24. 

Kuriyama y cols.,25 optaron por la administración de cor-
ticoides sistémicos en dos casos, en el primero se pautó 
prednisona 20 mg al día, y en el segundo caso prednisona 
20 mg junto con tosilato de suplatast 300 mg diario, ob-
servando una curación en las semanas posteriores y sin 
recidiva en los 8 meses de seguimiento. Sin embargo, que-
da cuestionado el uso de corticoides, puesto que podría 
entorpecer la acción de cicatrización, además de que se 
administran, al igual que todos los tratamientos menciona-
dos, tras la realización de una biopsia26.

Existe el consenso general, en cuanto a que el trata-
miento es sintomático con analgésicos, tópicos u orales, 
y antiinflamatorios, ya que el dolor es el síntoma más 
registrado. También se ha visto que los síntomas y signos 
mejoran con la aplicación de corticoides tópicos7, 27-29. 

Tras la curación completa de la úlcera eosinofílica y en la 
fase de seguimiento, es extremadamente inusual la recidi-
va de la lesión. Aunque es difícil asegurar este hecho, ya 

que existen casos reportados no sólo de recidiva, sino la 
aparición en diferentes localizaciones de la mucosa oral o 
casos de aparición múltiple, todos ellos con posterior re-
misión sin mayores consecuencias. Por lo tanto, a día de 
hoy se desconocen tanto las causas de curación como de 
recidiva29.

En nuestro caso, tras la recidiva de la lesión un mes des-
pués de la toma de la segunda biopsia escisional, se optó 
por la administración tópica de acetónido de triamcinolona 
al 0,5%, con el que mejoró notablemente el dolor de la 
paciente, así como los signos de ulceración, hasta la remi-
sión completa de la lesión tras tres meses de tratamiento. 
A los 6 meses de seguimiento no se evidencian signos clí-
nicos de recidiva.

Shen y cols.,28 observaron que, de los 34 casos estudiados, 
el único que recidivó fue aquel con mayor infiltración de eo-
sinófilos. Mientras, otros autores sugieren que sería más 
indicado la realización de un estudio inmunohistoquímico 
donde se pueda definir el perfil del infiltrado inflamatorio, 
incluyendo el marcador CD30 y PCR para determinar el 
grado de reordenamiento del gen TCR; y, por tanto, identi-
ficar signos de malignidad o mayor tendencia a la recidiva. 
Otros autores afirman que esto es únicamente necesario 
en los casos donde la clínica sea inusual o se observen 
abundantes células atípicas. Además, incluso si la úlcera 
eosinofílica es CD30+, no se prevé agresividad biológica, 
y por tanto el tratamiento y evolución no variarían15, 28-30.

CONCLUSIÓN

La úlcera eosinofílica, posee una etiopatogenia indeter-
minada. El agente traumático, se establece como factor 
predisponente. La biopsia es la medida principal para el 
diagnóstico y tratamiento de la lesión. Aunque no queda 
demostrada la eficacia de la aplicación de corticoides tópi-
cos, suponen una mejoría en la evolución y sintomatología 
de la lesión.
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RESUMEN

Actualmente, la implantología está consi-
derada como la terapia de elección para 
rehabilitar dientes ausentes. Sin embar-
go, debido a diversos factores, no siempre 
se consigue un enfoque inmediato para 
la colocación de los implantes. Se debe 
prestar una atención especial a los sec-
tores maxilares posteriores, que debido al 
paso del tiempo y a la ausencia de dien-
tes, sufren una gran atrofia alveolar que 
se encuentra asociada a una expansión 
del seno maxilar que dificulta, en ocasio-
nes, la rehabilitación con implantes osteo-
integrados. Debido a esta  pérdida ósea, 
se han desarrollado técnicas quirúrgicas 
como la elevación de seno maxilar para 
obtener una ganancia de hueso y poder 
favorecer la colocación y el pronóstico de 
los implantes. Sin embargo, existen situa-
ciones en las que incluso esta técnica no 
aporta un volumen óseo suficiente, sien-
do preciso acompañarla de técnicas de 
regeneración ósea. 

En la actualidad, existen estudios que 
plantean el uso de células madre mesen-
quimales en procedimientos de regenera-
ción ósea como alternativa a los procedi-
mientos convencionales.

El objetivo del presente trabajo es evaluar 
a través de la realización de una revisión 
sistemática de la literatura, la efectividad 
de las células madres mesenquimales en 
elevaciones de seno maxilar con diferen-
tes tipos de matriz ósea. 

PALABRAS CLAVE

Elevación de seno; Células madre me-
senquimales; Regeneración ósea; ele-
vación; Médula ósea; Cirugía; Células 
estromales.

Effectiveness of 
mesenchymal stem 
cells in maxillary sinus 
lift. A literature review

ABSTRACT

Currently, implantology is considered the 
therapy of choice to rehabilitate missing 
teeth. However, due to various factors, we 
do not always get an immediate approach 
to the placement of our implants. Above 
all, we must pay special attention to the 
posterior maxillary sectors, which due 
to the passage of time and the absence 
of dental pieces suffer great alveolar 
atrophy associated with an expansion 
of the maxillary sinus that makes difficult 
and sometimes impossible the implant 
therapy. Due to this great bone loss, the 
professionals have been forced to practice 
surgical techniques such as maxillary sinus 
lift to gain bone and to be able to favour the 
placement and prognosis of the implants. 
However, there are clinical situations in 
which even this technique does not give us 
sufficient bone volume, being necessary a 
bone regeneration therapy. 

Thus, thanks to advances in the field of 
scientific research, various methods have 
been used to solve this type of problem, 
but one of the most innovative and current 
options is bone regeneration using 
mesenchymal stem cells.

This work aims to evaluate, carrying out 
a systematic review of the literature, the 
effectiveness of mesenchymal stem cells 
in maxillary sinus elevations with several 
types of matrix.

KEY WORDS

Sinus lift; Mesenchymal stem cells; 
Bone regeneration; Maxillary sinus floor 
augmentation; Bone marrow; Surgery; 
Stromal cells; MSC.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente, el paciente desdentado parcial o total, de-
manda rehabilitaciones protésicas que cumplan los requi-
sitos de estética, función (masticatoria y fonética) y como-
didad.

La implantología oral está considerada como la terapia de 
elección para reemplazar dientes ausentes y el porcentaje 
de éxito, actualmente, es del 95-98%1; pero no siendo una 
terapia perfecta se está intentando continuamente unir el 
deseo común de profesionales y pacientes, de disminuir el 
traumatismo físico que conlleva.

La colocación de implantes dentales lleva asociado consi-
go en ocasiones, procedimientos de reconstrucción o re-
generación ósea y de tejidos blandos. Esto ocurre debido 
a que en distintas zonas orales, pero con más frecuencia 
en los sectores posteriores del maxilar, ocurre una atrofia 
alveolar secundaria a la pérdida dentaria que se asocia 
a una expansión del seno maxilar, quedando poco hueso 
disponible para la colocación del implante2.

Hoy en día, la elevación del seno maxilar se ha convertido 
en un procedimiento fiable y comúnmente utilizado para 
aumentar el volumen óseo en el maxilar posterior3.

Durante mucho tiempo, el hueso autólogo ha sido el gold 
standard en la cirugía de elevación de seno4. De hecho, el 
hueso autólogo exhibe el potencial osteogénico y osteo-
condutor, ya que contiene células vivas y factores de cre-
cimiento del mismo paciente. Las limitaciones de este tipo 
de injerto son principalmente dos: la disponibilidad limitada 
con el consecuente aumento de la morbilidad en el sitio 
donante y la reabsorción significativa que sufre este tipo de 
injerto sobre todo en grandes defectos óseos5. 

Para afrontar estas dificultades se han introducido en el 
mercado nuevos materiales de injertos como el aloinjerto, 
el xenoinjerto y los materiales sintéticos, que aunque no 
incluyen células vivas sufren una menor reabsorción que 
el hueso autólogo.

Según la ingeniería de tejidos óseos, un sustituto óseo 
debe tener características biológicas y morfológicas tan 
similares, como sea posible, a un hueso autólogo, y la 
fabricación del injerto óseo ideal requiere la presencia de 
tres elementos esenciales: poder osteogénico, factores 
de crecimiento y poder osteoconductivo6. En particular, 
la ingeniería de tejidos óseos tiene como objetivo lograr 
el aumento óseo sin la recolección quirúrgica de hueso 
autólogo de otros sitios donantes (que aumenta la 
morbilidad del paciente) a través del uso de injertos 
específicos sembrados con células madre mesénquimales 
(CMMs) adultas.

Una célula madre es una célula indiferenciada con la ca-
pacidad de renovarse y obtener un fenotipo celular espe-
cífico si se expone a estímulos adecuados. Los tipos de 
células madre más relevantes en las investigaciones clíni-

cas son las células madre embrionarias (CMEs) típicas 
de blastocitos embrionarios, y las células madre adultas, 
también llamadas CMMs pluripotentes7.

Las células madre embrionarias tienen un potencial 
ilimitado de proliferación y son capaces, en condiciones de 
inducción adecuadas, de producir las tres capas germinales 
de fenotipos celulares. Las CMEs pueden cultivarse 
indefinidamente in vitro durante más de dos años, con 
aproximadamente 400 ciclos de duplicación, sin pérdida 
de potencial de diferenciación8. Pueden ser reintroducidas 
en un embrión huésped dando lugar a progenies que se 
diferencian en todo tipo de tejidos. El uso de estas células, 
presenta los riesgos potenciales de inmunoreacción o 
teratógenesis. Por otra parte, a pesar de la pluripotencia 
de las CMEs, las controversias morales y legales sobre su 
uso, para la aplicación terapéutica y clínica, han convertido 
la búsqueda sobre depósitos de células progenitoras en 
los tejidos adultos9.

Las células madre adultas pluripotentes, derivadas de 
diferentes tejidos, tienen una amplia auto-renovación y 
proliferación, mientras que si se estimulan correctamente 
tienen la capacidad de diferenciarse en células específicas. 
Aunque las CMMs muestran una vida útil limitada y 
senescencia más rápida que las CMEs, las técnicas in vitro 
actuales permiten duplicarlas en  un número suficiente para 
la utilización y el mantenimiento del fenotipo indiferenciado. 
Las células madres mesenquimales carecen de 
características inmunogénicas o tumorígenas. Además, 
no existe ninguna preocupación ética o jurídica en el uso 
clínico de células madre mesenquimales (CMMs). Por 
todas estas razones, estas células pueden ser utilizadas 
en enfoques basados   en  regeneración ósea10.

Las CMMs pueden extraerse de diferentes tejidos, como la 
médula ósea [células madre de la médula ósea], periostio 
(células madre derivadas del periostio), hueso trabecular, 
tejido adiposo [vástago adiposo], el cordón umbilical, el 
líquido amniótico [células madre del líquido amniótico  y 
las células madre epiteliales amnióticas], la piel, la pulpa 
dental (células madre de pulpa dental), los dientes caduci-
folios  y el ligamento periodontal [células madre de liga-
mento periodontal]11.

El objetivo de este trabajo es evaluar, a través de una 
revisión literaria de los estudios hasta ahora publicados 
sobre este tema, la eficacia de la utilización de células 
madres mesenquimales adultas junto a varias tipologías 
de matriz en las elevaciones de seno maxilar.

OBJETIVO

Evaluar la efectividad de las células madres mesenquima-
les en elevaciones de seno maxilar con diferentes tipolo-
gías de matriz.
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MATERIALES Y MÉTODOS

Para la realización de esta revisión literaria se estableció 
una pregunta para responderla con  el desarrollo de esta 
investigación. Esta pregunta es: ¿son las células madre 
mesenquimales efectivas en los procedimientos de eleva-
ción del seno maxilar?

Estrategia de búsqueda
Se realizó una búsqueda exhaustiva de la literatura desde 
el 1 de enero de 2008 hasta el 2 de febrero de 2018 en las 
siguientes bases de datos: Pubmed/MEDLINE, Registro 
Cochrane Central de Ensayos Controlados (Cochrane 
Central Register of Controlled Trials), EMBASE. La 
estrategia de búsqueda utilizó la siguiente combinación de 
términos: Mesenchymal stem cells AND bone regeneration 
OR Maxillary sinus floor augmentation AND bone marrow 
AND surgery AND stromal cells. Se realizó una búsqueda 
manual adicional para encontrar posibles estudios 
elegibles. 

Selección de estudios
Criterios de inclusión. Se incluyeron los artículos a 
texto completo publicados entre 2008 y 2018. Sólo se 
seleccionaron los artículos a texto completo publicados en 
inglés o español. En los estudios incluidos, la intervención 
llevada a cabo en los mismos debe informar sobre elevación 
de seno maxilar con células madres mesenquimales y 
estudiar los parámetros clínicos de aumento de hueso 
radiológico (histomorfometría) y tiempo de cicatrización. 
Solo se seleccionaron estudios en humanos.

Criterios de exclusión. No se incluyeron los artículos pu-
blicados antes de 2008, en un idioma distinto al inglés o al 
español o que no estuvieran disponibles en texto completo. 
También se excluyeron los estudios que evaluaban otros ti-
pos de intervenciones de elevaciones de seno y los estudios 
sin grupo control. En la figura se refleja el diagrama de flujo.

RESULTADOS

La búsqueda obtuvo como resultado un total de 226 ar-
tículos y mediante un screening de títulos y abstract se 
han  excluido 180 artículos (Figura). Además, 10 de ellos, 
se eliminaron por duplicidad. Los 36 artículos remanentes, 
fueron leídos a texto completo. 

Finalmente, se incluyeron un total de 19 estudios sobre 
humanos con diferentes tipos de combinaciones según 
los criterios de inclusión (Tabla): Trautvetter y cols.,12, 
McAllister y cols.,13,Mangano y cols.,14, Rickert y cols.,15, 
Wildburger y cols.,16, Yamada y cols.,17, Ueada y cols.,18, 
Zizelmann y cols.,19, Smiler y cols.,20, Fuerst y cols.,21, 
Sauerbier y cols.,22, Voss y cols.,23, Duttenhoefer y cols.,24, 
Gonshor y cols.,25, Schimming y cols.,26,  Beaumont y 

Tabla. Estudios incluidos 
en la revisión, el diseño 
de éstos y el número de 
pacientes incluidos en 
cada uno de ellos. 

Estudios en humanos Nº  
pacientes Diseño de estudio

Schimming y cols.,26 2004 27 PDSCs+PLGA

Zizelmann y cols.,19 2006 20 PDSCs+PLGA

Smiler y cols.,20 2007 4 BMSCs+bbm/ b-TCP

Ueda y cols.,18 2008 6 BMSCs+PRp

Beaumont y cols.,27 2008 3 PDSCs+BBM

Shayesteh y cols.,28 2008 6 BMSCs+AB

McAllister y cols.,13 2009 55 MSCs + AL

Fuerst y cols.,21 2009 12 BMSCs+BBM

Voss y cols.,23 2009 35 PDSCs+PLGA

Sauerbier y cols.,22 2010 26 BMAC+BBM

Trautvetter y cols.,12 2011 10 PDSCs+PLGA

Rickert y cols.,15 2011 12 BMSCs+BBM

Yamada y cols.,17 2011 23 BMSCs+PRP

Gonshor y cols.,25 2011 18 MSCs+AL /AL

Wildburger y cols.,16 2013 7 BMSCs+BBM

Duttenhoefer y cols.,24 2013 11 BMAC+BBM

Kühl y cols.,29 2014 13 BMA + BBM

Mangano y cols.,14 2015 1 PDScs+PLGA

Henk-Jan Prins y cols.,30 
2016

10 ASCs+ b-TCP

226 ARTÍCULOS ENCONTRADOS 
(15 marzo 2018)
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180 ARTÍCULOS ELIMINADOS TRAS 
LECTURA TÍTULO/ABSTRACT

216 DESPUÉS DE LA REMOCIÓN DE 
LOS DUPLICADOS

36 ARTÍCULOS LEÍDOS A TEXTO 
COMPLETO

17 ARTÍCULOS HAN SIDO 
EXCLUIDOS

19 ENSAYOS CLÍNICOS 
RANDOMIZADOS INCLUIDOS

Figura.  Diagrama de flujo. 
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cols.,27,Shayesteh y cols.,28, Kühl y cols.,29, Henk-Jan Prins 
y cols.,30.

DISCUSIÓN

Sobre los datos descritos en humanos se han encontrado 
muchas discrepancias entre los sucesos obtenidos en 
animales y en humanos. Esto probablemente se debe 
a que han entrado en juego elementos que no se han 
podido controlar como, por ejemplo,  los hábitos del 
paciente o  la técnica del profesional. En general, se han 
obtenido mejores resultados con el empleo de BMSCs 
en combinación con  hueso bovino (BBM), ya que el 
xenoinjerto bovino mantiene bien la estructura tisular 
del hueso en la zona con consecuente mejoría en la 
osteoformación.  En un futuro una mejoría en el material 
de la matriz y los avances en regeneración ósea permitirán 
beneficios en esta prometedora técnica. Sería necesario 
evaluar también el coste beneficio de esta técnica basada 
en células mesenquimales.

McAllister y cols.,13 evaluaron la formación de hueso 
después de la elevación de seno empleando un aloinjerto 
que contiene células madre. Después de un período 
de cicatrización de 4 meses, se realizó una biopsia y 
una evaluación histológica. La evaluación histológica e 
histomorfométrica de los cinco casos reportados reveló 
un alto porcentaje de contenido óseo vital, después de un 
período de cicatrización relativamente corto . 

Por otro lado, el estudio clínico de Gonshor y cols.,25 evaluó 
la formación de hueso en elevaciones de seno utilizando 
como injerto óseo un aloinjerto en combinación con células 
madre y se comparó con su uso únicamente de aloinjerto, 
obteniendo como resultado una diferencia significativa 
entre ambos grupos.

Se debe destacar que los estudios en seres humanos 
sobre células madres mesenquimales en combinación con 
hueso bovino no han confirmado los excelentes resultados 
originalmente obtenidos en los estudios en animales.  
Duttenhoefer y cols.,24 concentraron células madre 
mesenquimales con aspirado de médula ósea (MSCs + 
BMAC) (grupo de ensayo, n = 12 elevaciones de seno) y 
se transplantaron en combinación con BBM. Se colocaron 
50 implantes dentales con diferentes procedimientos 
quirúrgicos y resultaron no ser eficientes porque la 
diferencia entre los grupos no fue estadísticamente 
significativa. 

En un estudio radiográfico, Kühl y cols.,29 investigaron 
la composición de BMAC sobre la estabilidad de los 
materiales de injerto cuando se agregaron a BBM dentro 
de los primeros 6 meses después de una elevación de 
seno. Utilizando un software de reconstrucción en 3D, se 
procesaron datos del escáner de 13 pacientes sometidos 

a elevaciones de seno bilaterales en un estudio de boca 
partida, para evaluar los volúmenes de injerto a 2 semanas 
y 6 meses tras el procedimiento de elevación de seno. La 
comparación entre los volúmenes de 2 semanas y 6 meses 
mostró una disminución estadísticamente significativa en 
todos los grupos individuales entre el 15% y el 21%. Sin 
embargo, los cambios en los volúmenes entre los diferentes 
grupos no fueron estadísticamente significativos. En un 
estudio con un diseño a boca partida también, Wildburger 
y cols., 16 evaluaron la formación ósea mediante la 
utilización de hueso bovino (BBM) y células estromales 
de la médula (BMSCs) en las elevaciones de seno en el 
grupo de ensayo, a los 3 y a los 6 meses. Siete pacientes, 
con la presencia de atrofia ósea en el maxilar posterior 
se incluyeron en este estudio. Los procedimientos de 
aumento se realizaron con células BMSC mezcladas con 
BBM. Los pacientes pertenecientes al grupo control fueron 
sometidos al mismo procedimiento pero únicamente con 
injertos de BBM. A los 3 y 6 meses, se tomaron biopsias. 
La evaluación histológica/histomorfométrica no encontró 
diferencias significativas en la formación de hueso nuevo 
entre el grupo test y el grupo de control. 

Rickert y cols.,15 describieron cómo las células estromales 
de la médula (BMSCs) sembradas en partículas  de BBM 
podrían generar un volumen óseo mayor y adecuado 
para permitir a los odontólogos colocar implantes en 
comparación al uso de hueso autólogo (AB) o una 
mezcla de AB + BBM. La lenta tasa de reabsorción del 
BBM permite una adecuada integración ósea antes de la 
reabsorción de la matriz. Sin embargo, la tasa de material 
no mineralizado es generalmente alta, incluso 6 meses 
después del procedimiento de regeneración. 

El estudio anterior coincide con los resultados de un 
estudio multicéntrico anterior, controlado por Sauerbier 
y cols.,22 en el que encontraron que el concentrado de 
aspiración de médula ósea en combinación con BBM o 
AB + BBM, empleados en las elevaciones de seno, dan 
valores similares de formación ósea tras 3-4 meses de 
cicatrización. 

Fuerst y cols.,21 examinaron los resultados histológicos 
/ histomorfométricos y radiológicos 12 meses después 
de una elevación de seno con células óseas autólogas 
expandidas en cultivo  en combinación con BBM. En total, 
se realizaron 22 elevaciones de seno en 12 pacientes con 
células óseas autólogas expandidas en cultivo sembradas 
con BBM. A pesar de una reducción considerable del 
volumen del injerto a lo largo del tiempo, las células de 
hueso autólogo (AB) y BBM proporcionaron un volumen 
óseo adecuado, lo que permitió la colocación del implante 
y el hueso formado toleró la carga. 

En otro estudio reciente de Shayesteh y cols.,28 se empleó 
CPC en combinación con BMSC en elevaciones de seno. 
Seis pacientes se sometieron a esta intervención con BMSC 
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+ AB / beta-TCP. 3 y 12 meses después de la elevación 
de seno, se realizó una evaluación radiográfica. En total, 
se colocaron 30 implantes y se tomó una biopsia de cada 
lecho óseo. La rehabilitación protésica se realizó después 
de 4 meses. La tasa de éxito de los implantes fue del 93% 
(28 implantes de 30). La evaluación histológica mostró 
varias áreas de formación osteoide. La regeneración ósea 
media fue del 41,34%. No se observaron complicaciones 
clínicas. 

Finalmente, un estudio de Smiler y cols.,20 evaluaron el 
efecto del aspirado de médula ósea en combinación con 
xenoinjerto o matriz de injerto aloplástico (beta-TCP) para 
mejorar la formación de hueso en elevaciones de seno. 
Los procedimientos clínicos implicaron la extracción de 
cuatro centímetos cúbicos de aspirado de médula ósea 
de la cresta ilíaca anterior. Las biopsias a los 4 meses 
mostraron, en andamios de beta-TCP, el 40% de un hueso 
recién formado completamente vital.

CONCLUSIONES

Varios estudios han demostrado el potencial de los 
enfoques basados   en células madres mesenquimales 
adultas (MSCs) en elevaciones de seno maxilar. Sin 
embargo, no existen estudios que  muestren diferencias 
estadísticamente significativas entre la elevación de 
seno maxilar llevada a cabo de manera convencional y la 
elevación de seno maxilar con el empleo de células madre 
mesenquimales. Aún así, existen estudios que ponen en 
relieve la presencia de un mayor volumen óseo en las 
elevaciones de seno con células madre mesenquimales y, 
por ello, se necesita un mayor número de ensayos clínicos 
aleatorizados, sobre todo con muestras de mayor tamaño, 
para confirmar estos resultados.
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RESUMEN

Resumen: El objetivo de este estudio fue 
determinar la prevalencia y distribución 
de las lesiones de la mucosa oral en los 
pacientes que acudieron a la Policlínica 
Universitaria de la Universidad Europea 
de Madrid entre 2014 y 2018, así como 
establecer si existe una relación entre el 
sexo y la edad con la presencia de lesio-
nes de la mucosa oral.

Material y métodos: Al ser un estudio 
retrospectivo a 5 años, se requería la re-
visión de 2000 historias clínicas para ob-
tener un nivel de precisión y de confianza 
aceptable. La recogida de las variables 
de investigación se llevó a cabo mediante 
una base de datos diseñada en Access. 
El análisis de los datos se realizó con el 
paquete estadístico Stata IC versión 14 
(StataCorp LLC., Texas USA).

Resultados: En un análisis preliminar de 
1536 historias clínicas se determinó que 
la prevalencia global de lesiones orales 
era del 29,27%, existiendo una diferencia 
estadísticamente significativa en cuanto 
al sexo, y no encontrándose diferencias 
estadísticamente significativas entre los 
diferentes grupos de edad. Siendo las le-
siones de la mucosa oral más frecuentes 
la línea alba (9,78%) y el morsicatio buc-
carum (9,38%).

Conclusiones: Este estudio tiene una 
prevalencia global similar a otros publi-
cados previamente, destacamos la im-
portancia de la exploración oral para la 
identificación y prevalencia de lesiones 
orales.

5-YEAR RETROSPECTIVE 
STUDY ON THE PREVALENCE 
OF ORAL MUCOSA LESIONS 
IN A UNIVERSITY CLINIC

ABSTRACT

Abstract: The objective of this study 
was to determine the prevalence and 
distribution of oral mucosa lesions in 
patients who attended the University 
Clinic of the European University of 
Madrid, between the years 2014 and 
2018. Secundary objectives were to 
assess if there is a relationship between 
sex and age and the presence of lesions 
in the oral mucosa.

Material and methods: Being a 5-year 
retrospective study, the review of 2000 
medical records was required to obtain 
an acceptable level of precision and 
confidence level. The collection of all 
the variables was carried out using a 
database designed in Access. Data 
analysis was performed with the Stata IC 
version 14 statistical package (StataCorp 
LLC., Texas USA).

Results: In a preliminary analysis of 
1536 medical records we determined 
that the global prevalence of oral lesions 
was 29.27%, with a significant difference 
regarding sex. No significant differences 
were found between the different age 
groups. The most frequent lesions of the 
oral mucosa were linea alba (9.78%) and 
morsicatio buccarum (9.38%).

Conclusions: Our study has a global 
prevalence similar to other previously 
published studies; we highlight the 
importance of oral examination for the 
identification and prevalence of oral 
lesions.

Estudio retrospectivo a 5 
años sobre la prevalencia de 
lesiones de la mucosa oral 
en una clínica universitaria
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INTRODUCCIÓN

La mucosa oral debe considerarse un órgano con una es-
tructura compleja difícil de comprender si no se conoce su 
función y variedad de adaptación funcional. Se divide en 
tres tipos teniendo cada una de ellas una estructura histo-
lógica y localización anatómica diferente, pudiendo alber-
gar distintas patologías.

Mucosa de revestimiento: la mucosa de revestimiento 
representa el 60% del total de la mucosa oral, cubre el 
vientre de la lengua, mucosas yugales, mucosa labial del 
labio y suelo de la boca.

Mucosa masticatoria: la mucosa masticatoria representa 
el 25% del total de la mucosa oral, cubre estructuras inmó-
viles como el paladar duro y encía, expuesto a fuerzas y 
compresión durante la masticación.

Mucosa especializada: abarca el dorso y laterales de la 
lengua, representando el 15% del total de la mucosa oral.

La patología de la mucosa oral se define como el área 
de la odontología que se especializa en el diagnóstico y 
tratamiento de enfermedades orales1. Diferentes estudios 
epidemiológicos demuestran que las diferentes patologías 
y condiciones histológicas de la mucosa oral, se incremen-
tan conforme va aumentando la edad del individuo, por lo 
tanto, es muy variable la aparición de las lesiones orales 
en la edad infantil con respecto a una edad de adulto jo-
ven, adulto y anciano1. Es importante destacar que existe 
una elevada frecuencia de aparición de lesiones orales de 
diferente naturaleza en pacientes adultos, tanto adultos jó-
venes como pacientes de edad avanzada2. La detección 
de lesiones orales en edades tempranas facilita el buen 
pronóstico y evolución de estas.

Debe de hacerse una especial asociación entre lo que es 
el examen intraoral y las lesiones de aparición tempranas, 
que pueden transformarse en carcinoma oral de células 
escamosas (COCE), en sus estadios más iniciales. El exa-
men oral es una parte esencial de la atención odontológica 
multidisciplinar, llevándose a cabo según la guía que pro-
porciona la OMS3, por los alumnos del Grado en Odon-
tología de la Universidad Europea a todos los pacientes 
que acuden a la Policlínica Universitaria. Durante la explo-
ración se deben diferenciar los distintos tipos de lesiones 
orales para lo cual es necesario conocer la etiología, ma-
nifestaciones clínicas, localización, tamaño, color y hacer 
uso de diferentes métodos complementarios como la biop-
sia para hacer diagnósticos diferenciales, siendo éste el 
método más utilizado para el reconocimiento de displasias.

Desde el año 1978 la OMS define el concepto de lesiones 

orales precancerosas y condiciones premalignas o precan-
cerosas. En el año 2007, Warnakulasuriya y cols.,4 expo-
nen la clasificación de lesiones precancerosas publicada 
por la OMS en 2005, englobando la clasificación anterior 
y definiendo a las lesiones orales con riesgo de transfor-
mación maligna como “lesiones o trastornos orales poten-
cialmente malignos”, sin certeza absoluta de que puedan 
convertirse en cáncer4,5. La aparición de cáncer oral puede 
manifestarse en tejido aparentemente normal y contrala-
teral al sitio de la lesión precancerosa, con lo cual en la 
actualidad se tiene más en cuenta la nueva clasificación de 
la cuarta edición del libro “WHO Classification of Head and 
Neck Tumours”, determinada por la OMS de 2017 donde se 
consideran 12 lesiones orales como “Trastornos o Desór-
denes Orales Potencialmente Malignos” (DOPM)6 (Tabla 1).

El objetivo principal establecido para este estudio fue de-
terminar la prevalencia y distribución de las lesiones de la 
mucosa oral en los pacientes que acudieron a la Policlínica 
Universitaria de la Universidad Europea de Madrid entre 
2014 y 2018.

El objetivo secundario fue establecer si existe una relación 
entre el sexo y la edad con la presencia de lesiones de la 
mucosa oral.

MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio realizado fue de tipo observacional, descriptivo, 
transversal y retrospectivo a 5 años, sobre historias clíni-
cas (HC) realizadas sobre pacientes adultos mayores de 
18 años, en el periodo de enero 2014-diciembre 2018 por 
los alumnos del grado en Odontología de la Universidad 
Europea.

Los criterios de inclusión en el estudio fueron: pacientes 
adultos mayores de 18 años, que acudieron como prime-
ras visitas y a los que se les realizó la HC completa, desde 
enero de 2014 a diciembre de 2018 en la Policlínica Uni-
versitaria. 

Los criterios de exclusión fueron: pacientes menores 
de 18 años o con HC incompletas que no permitiesen la 
recolección de datos.

Tamaño muestral: la prevalencia estimada de lesiones 
en la mucosa oral se sitúa en torno al 25% según estu-
dios consultados7,8. Con una precisión del 2% y un nivel de 
confianza del 95%, se requirió revisar las HC de un míni-
mo de 1800 pacientes. Anticipando que un 10% de las HC 
podrían no recoger la presencia/ausencia de lesiones de 
la mucosa oral o no cumplir con los criterios de inclusión, 

28

KEY WORDS

Prevalence; Oral mucosa; Adults; Humans; Retrospective 
study; University.

PALABRAS CLAVE

Prevalencia; Mucosa oral; Adultos; Humanos; Estudio re-
trospectivo; Universidad.



cient. dent. VOL. 18 NÚM. 3. JUNIO-JULIO 2021. PÁG. 167

Estudio retrospectivo a 5 años sobre la prevalencia de lesiones de la mucosa oral en una clínica universitaria

29

se incluyeron para revisar las HC de un total de 2000 pa-
cientes.

Técnica de muestreo aleatorio: los 2000 pacientes que 
se incluyeron en el estudio se seleccionaron con un pro-
ceso de muestreo aleatorio sistemático a partir del total de 
HC de los pacientes que visitaron la Clínica Universitaria 
Odontológica en un período de 5 años (enero 2014-diciem-
bre 2018; con un total de 15692 primeras visitas)

Esta técnica asigna un código a cada paciente ordenado 
por número de HC, para realizar el muestreo, una vez ob-
tenido se procedió a la recogida de las variables de interés 
mediante una base de datos creada en Acces 2007-2016.

Plan de análisis estadístico
Se describieron las características de la muestra estudia-
da. Para ello se calcularon las frecuencias absolutas (n) 
y relativas (%) de las variables cualitativas, y la media y 
desviación estándar (DE) o la mediana y rango intercuar-
tílico (RIC) de las variables cuantitativas, en función de su 
comportamiento paramétrico (prueba de normalidad de 
Shapiro Wilk).

Se calculó la prevalencia de lesiones de la mucosa oral 
(LMO) y su intervalo de confianza (IC) al 95%.

Para estudiar la posible asociación entre las diferentes 
variables de interés (edad y sexo) y la presencia de las 
diferentes LMO se realizaron las pruebas de Chi cuadrado 
(para variables categóricas) y pruebas de T de Student o 
U-Mann Whitney (para variables cuantitativas con distribu-
ción normal o no normal, respectivamente).

Se consideró la existencia de significación estadística 
cuando el p-valor fuera inferior al 5% (p≤0,05). 

El análisis de los datos se realizó con el paquete estadísti-
co Stata IC versión 14 (StataCorp LLC., Texas USA).

RESULTADOS 

Debido a la situación de pandemia por la presencia del vi-
rus SARS-CoV2 que se presentó desde finales de febrero 
2020 y su posterior confinamiento, la recogida de variables 
que se realizaba en la Policlínica Universitaria de la Uni-
versidad Europea de Madrid, quedó totalmente suspendi-
da, con lo cual se decidió realizar un análisis estadístico 
preliminar de las variables de estudio de un total de 1536 
HC revisadas hasta esa fecha.

Para la obtención de los resultados preliminares se analiza-
ron 1536 HC y se excluyeron 33 HC, por no estar dentro del 
rango de edad aceptado que incluía edades entre los 18 y 94 
años, quedando un total de 1503 HC incluidas en el análisis.

En cuanto a la distribución de la muestra por sexo, predo-
minan las mujeres sobre los hombres, obteniendo un re-
sultado de 900 mujeres con un 59,88%, sobre un total de 
603 hombres con un 40,12% (Figura 1) (Tabla2). 

Con respecto a la variable edad, no se pudo asumir una 

distribución normal, por lo que se resume la variable utili-

zando la mediana, siendo la mediana obtenida de 44 años 

con un RIC de 33-56 años En la distribución por grupos de 

edad predominó la población de 35-54 años (45,58%) con 

un total de 685 pacientes, siendo la población menor la de 

más de 75 años con solo 82 pacientes (5,46%) (Figura 2) 

(Tabla 2).

Figura 1. Distribución de la muestra por grupos de sexo.

Tabla 1. Clasificación de 
DOPM según la OMS 20176.

Leucoplasia

Eritroleucoplasia

Fibrosis Oral Submucosa

Disqueratosis Congénita

Lesiones palatinas en fumadores inversos

Liquen Plano Oral

Lupus Eritematoso Discoide

Queilitis Actínica

Queratosis del masticador de tabaco

Candidiasis Crónica

Glositis Sifilítica
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La prevalencia global de lesiones orales fue del 29,27% 
con un IC al 95% de 26,97% -31,58%. La mayoría presen-
taba una sola lesión (21,62%), aunque hubo pacientes que 
presentan dos (6,25%) o tres lesiones (1,2%). Un 0,2% 
presentaba cuatro lesiones.

La prevalencia fue mayor en hombres (32,84%) que en 
mujeres (26,89%), siendo esta diferencia estadísticamen-
te significativa (p=0,013) (Figura 3) (Tabla 3). En cuanto a 
la prevalencia de lesiones orales en los diferentes grupos 
de edad, fue de un 27,91% en los menores de 35 años, 
un 28,18% en el grupo de 35-54 años, un 31,17% en el 
grupo de 55-74 años, y un 37,80% para mayores de 75 
años; aunque estas diferencias no fueron estadísticamen-
te significativas (p=0,104) (Figura 4) (Tabla 4). La media-

Figura 4. Prevalencia de lesiones orales distribuida por grupos 
de edad.

Figura 3. Prevalencia de lesiones orales distribuida por sexo.

Figura 2. Distribución de la muestra por grupos de edad.

Tabla 2. Distribución de la 
muestra de 1503 pacientes 
por sexo y grupos de edad.

Sexo Frecuencia Porcentaje

Mujer 900 59,88%

Hombre 603 40,12%

Grupos de edad Frecuencia Porcentaje

<35 años 412 27,41%

35-54 años 685 45,58%

55-74 años 324 21,56%

>=75 años 82 5,46%

Tabla 4. Comparativo de 
prevalencia de lesiones 
por grupos de edad.

Prevalencia 
de Lesiones 

(%)
IC 95%

<35 años 27,91% 23,58% - 32,24%

35-54 años 28,18% 24,81 – 31,54%

55-74 años 31,17% 26,13% - 36,22%

>=75 años 37,80% 27,31 – 48,30%

p-valor= 
0,104

Tabla 3. Comparativo de 
prevalencia de lesiones 
por sexo.

Prevalencia 
de Lesiones 

(%)
IC 95%

Hombres 32,84% 29,09% - 36,58%

Mujeres 26,89% 23,99% - 29,79%

p-valor=0,013
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na de edad de los pacientes con lesión y sin lesión tam-
poco presentó diferencias estadísticamente significativas 
(p=0,205).

Las lesiones predominantes en este estudio fueron la línea 
alba con un 9,78%, el morsicatio buccarum con un 9,38%, 
las identaciones con un 2,40%, los gránulos de Fordyce 
con un 1,66% y la hiperqueratosis con un 1,53% (Figura 
5). La lesión más frecuente fue diferente entre hombres y 
mujeres. Aunque las lesiones que prevalecen en ambos 
sexos son morsicatio buccarum y línea alba, se determinó 
que en hombres predomina el morsicatio buccarum con un 
11,11%, mientras en mujeres predomina la línea alba con 
un 9,67% (Figura 6).

En cuanto a la distribución por grupos de edad, la lesión 
predominante es la línea alba en un 11,89% y 10,22%, co-
rrespondiente a los grupos de menores de 35 años y 35-54 
años respectivamente, mientras que morsicatio buccarum 
predomina en un 7,72% y 9,76% para los grupos de 55-74 
años y mayores de 75 años, respectivamente (Figura 7).

 

DISCUSIÓN

El diagnóstico de la amplia variedad de LMO es una parte 
fundamental de la práctica odontológica, siendo la preva-
lencia de las mismas un parámetro fundamental a tener en 
cuenta en la diversidad de la población.

El presente estudio de naturaleza retrospectiva se realizó 
en la Policlínica Universitaria de la Universidad Europea 
de Madrid con HC de pacientes que acudieron a realizar 
una primera visita. Estas HC fueron llevadas a cabo por 
los alumnos de grado de odontología, supervisados por un 
profesor, pero sin la presencia de un examinador especia-
lizado en medicina oral, lo que puede afectar en el índice 
de prevalencia de lesiones orales encontradas. Se obtu-
vo una muestra de 1536 HC con 33 HC excluidas que no 
cumplían con los criterios de inclusión (n=1503), constitui-
da mayoritariamente por mujeres con un 57,88% (n=900) 
sobre los hombres con un 40,12% (n=603), donde predo-
minó el grupo de edad comprendido entre 35-54 años con 
un 45,58% (n=685).

Los estudios epidemiológicos revisados han demostrado 
una amplia variedad en las tasas de prevalencia de LMO 
globales encontradas, pudiendo tener una amplitud desde 
el 4,1% expresada por Saraswathi y cols.,9 al 90,2% ex-
presada por Almoznino y cols.,2 (Tabla 5), probablemen-
te influenciada por la zona geográfica y el tamaño de la 
muestra, siendo la mayoría de los estudios de naturaleza 
prospectiva. En este estudio se obtuvo una tasa de preva-
lencia global de LMO del 29,27%, similar a la obtenida en 
el estudio realizado por Donohue y cols.,1 que mostraron 
una prevalencia de LMO del 30,46%, Chandroth y cols.,10 
que obtuvieron una prevalencia del 30,03% y Harris y 
cols.,11 con un 28,1%, analizando muestras menores a la 
de este estudio (n=650, n=979, n=693 respectivamente). 
Mientras que Shulman y cols.,8 obtuvieron una prevalencia 
global de LMO del 27,9% y Kansky y cols.,12 del 27%, pero 

Figura 5. Prevalencia por tipo de lesión en el total de la 
población.

Figura 6. Prevalencia de lesión oral frecuente según sexo.

Figura 7. Prevalencia de lesión oral más frecuente según los 
grupos de edad.
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con muestras de un tamaño superior (n=17235 y n=2395, 
respectivamente). 

En comparación con estudios de muestras similares al pre-
sente, Chher y cols.,13 obtuvieron una prevalencia de LMO 

mayor, con un 54,1% (n=1634), mientras que el estudio de 
Mansour y cols.,14 determinaron una prevalencia de LMO 
llamativamente menor con un 19,4% (n=1581), Ikeda y 
cols.,15, sin embargo, obtuvieron una prevalencia aún me-
nor con un 4,9% (n=1319).

Tabla 5. Estudios de prevalencia global de LMO.

Autor/Año/Publicación País
Prevalencia 

global de
LMO

Lesión oral más encontrada % Tamaño 
muestral

Jainkittivong A y cols., 200222 Tailandia 83,6% Varices 59,6% 500

Espinoza I, y cols., 200321 Chile 53% Estomatitis protésica 22,3% 889

Harris CK, y cols., 200411 Reino Unido 28,1% Queratosis friccional 8,8% 693

Shulman JD, y cols., 20048 EE. UU 27,9% Estomatitis 8,4% 17235

Chung C-H, y cols., 200536 Taiwán 12,7% Leucoplasia 7,44% 1075

Saraswathi TR, y cols., 20069 India 4,1% Melanosis del fumador 1,14% 2017

Splieth CH, y cols., 20077 Alemania 11,83% Neoplasia exofíticas 3% 6267

Mujica V, y cols., 200819 Venezuela 57% Estomatitis protésica 18% 340

Mathew AL, y cols., 200827 India 41,2% Gránulos de Fordyce 6,55% 1190

Pentenero M, y cols., 200818 Italia 25,09% Úlcera traumática 2,98% 4098

Cebeci A-R-I, y cols., 200932 Turquía 15,5% Úlceras 6,6% 5000

Al-Mobeeriek A, y cols., 200933 Arabia Saudí 15% Gránulos de Fordyce 3,8% 2552

Mansour Ghanaei F, y cols., 201314 Irán 19,4% Lengua fisurada 4% 1581

Bhatnagar P, y cols 201331 India 16,8% Palatitis nicotínica 10,44% 8866

Patil PB, y cols., 201334 India 14,8% Leucoplasia 8,25% 2400

Robledo-Sierra J, y cols., 201335 Suecia 14,7% Estomatitis nicotínica 4,8% 6448

Chandroth SV, y cols., 201410 India 30,03% Leucoplasia 13,8% 979

Almoznino G, y cols., 20152 Israel 90,2% Lesiones exofíticas benignas 45,3% 385

Lynge AM, y cols., 201524 Dinamarca 75% Varices linguales 28,35% 668

Patil S, y cols., 201516 India 64% Palatitis nicotínica 43% 5100

Gheno JN, y cols., 201526 Brasil 46,9% Queilitis actínica 43,9% 801

Feng J, y cols., 201538 China 10,8% Lengua fisurada 3,15% 11054

Tortorici S, y cols., 201625 Italia 58% Lengua recubierta 16,7% 2539

Intapa C, y cols., 201739 Tailandia 7,19% Úlcera traumática 1,52% 2310 

El Toum S, y cols., 201817 Líbano 61,8% Lengua recubierta 17,4% 178

Chher T, y cols., 201813 Camboya 54,1% Línea Alba 28,7% 1634

Głowacka B, y cols., 201829 Polonia 35,4% Estomatitis protésica 6,7% 387

Donohue-Cornejo A, y cols., 20181 México 30,46% Melanosis fisiológica 42,96% 650

Kansky AA, y cols., 201812 Eslovenia 27% Fibroma 8,7% 2395

Amarasinghe AAHK,y cols., 201837 Sri Lanka 11,3% Leucoplasia 8,9% 1029

Boza Oreamuno Y, y cols., 201920 Costa Rica 54,8% Fibroma lingual 27,2% 263

Verma S, y cols., 201928 India 36,36% Úlcera aftosa 14,68% 872

Dutra KL, y cols., 201923 Brasil 22,25% Hiperplasia fibrosa 72,09% 2400

Kumar S, y cols., 201930 India 18,89% Leucoplasia 3,1% 1048
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En este estudio la prevalencia de LMO fue mayor en los 
hombres (32,84%) con respecto a las mujeres (26,89%), 
como en la mayoría de los estudios, lo que concuerda 
con los resultados de Patil y cols.,16, El Toum y cols.,17, 
Shulman y cols.,8, Pentenero y cols.,18, Mansour y cols.,14 
y Splieth y cols.,7, que muestraron diferentes porcenta-
jes, pero siempre con una prevalencia mayor en hombres 
(66%, 64,5%, 30,30%, 27,3%, 55,9% y 12,7%, respecti-
vamente). Sin embargo, Mujica y cols.,19, Boza y cols.,20 y 
Espinoza y cols.,21, encontraron una mayor prevalencia en 
mujeres (62%, 54,8%, 27,8%, respectivamente), a diferen-
cia de la mayoría de estudios que determinan la mayoría 
de las apariciones en hombres, relacionados muchos de 
ellos con la presencia de hábitos como el tabaco16. No obs-
tante, algunos autores como Jainkittivong y cols.,22, Harris 
y cols.,11 y Kansky y cols.,12, no encontraron diferencias es-
tadísticamente significativas en la aparición de lesiones de 
la mucosa oral en ambos sexos. 

Almoznino y cols.,2, Pentenero y cols.,18 y Jainkittivong 
y cols.,22 no determinaron una prevalencia por grupos de 
edad y llegaron a la conclusión que la prevalencia global 
de lesiones orales aumenta en sujetos de mayor edad con 
respecto a los individuos jóvenes. Entre los diferentes gru-
pos de edad en los que se dividió la presente muestra, no 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en la aparición de lesiones orales, igual que lo expresaron 
Harris y cols.,11. Existen numerosos factores que pueden in-
fluir en el desarrollo de LMO, como afecciones sistémicas, 
medicaciones, exposición al sol y hábitos nocivos como el 
consumo de tabaco y alcohol, todos ellos junto con el efecto 
envejecimiento, tienen como consecuencia el aumento de 
prevalencia de estas lesiones en edades avanzadas.

Las LMO más frecuentes en la población general del pre-
sente trabajo fueron la línea alba, el morsicatio buccarum, 
las identaciones, los gránulos de Fordyce y la hiperquera-
tosis. El Toum y cols.,17 encontraron como lesiones más 
frecuentes la lengua recubierta (17,4%) y la mácula mela-
nótica (11,2%), por detrás estaban la gingivitis (9,6%), la 
línea alba (6,2%), la depilación lingual (5,1%), la querato-
sis tabáquica (5,1%), el fibroma traumático (4,5%), la que-
ratosis por fricción (3,9%), la lengua fisurada (3,9%), los 
hemangiomas (3,9%) y los Gránulos de Fordyce (3,9%), 
siendo un estudio retrospectivo basado en HC, aunque con 
una muestra muy inferior a la del presente trabajo (n=178). 
Boza y cols.,20 y Dutra y cols.,23, en cambio, expresaron 
resultados diferentes, ambos estudios eran retrospectivos 
y su análisis estudiaba la prevalencia de lesiones basa-
dos en los registros de biopsia, obteniendo resultados de 
lesiones similares con muestras muy diferentes. Los resul-
tados encontrados por Boza y cols.,20 (n=263) determina-
ron su mayor prevalencia en el grupo de lesiones prolife-
rativas no neoplásicas, como el fibroma lingual (27,2%), 
la hiperplasia fibrosa inflamatoria (7,7%) o el granuloma 

piógeno (1,9%), mientras que en el estudio de Dutra y 
cols.,23 (n=2400) prevaleció la hiperplasia fibrosa inflama-
toria (72,9%), el granuloma piógeno (11,79%), el fibroma 
de células gigantes (7,30%), el fibroma osificante (5,24%) 
y las lesiones de células gigantes periféricas (3,55%). A 
pesar de que ambos estudios fueron retrospectivos, es di-
fícil comparar sus resultados con el del presente trabajo, 
puesto que la metodología empleada es diferente, al es-
tablecerse la prevalencia de lesiones utilizando registros 
de biopsias. Pentenero y cols.,18, también en un estudio 
de naturaleza retrospectiva, encontraron la úlcera traumá-
tica (2,98%) como su principal lesión prevalente, seguida 
del morsicatio buccarum (2,24%), la estomatitis protésica 
(1,90%) y el fibroma (1,78%). 

En comparación con este estudio, Chher y cols.,13 (n=1634) 
determinaron la línea alba (54,1%) como la lesión preva-
lente en su estudio, con un 9,87%, coincidiendo con el pre-
sente, y en un porcentaje mayor, siendo las muestras de 
ambos similares. 

La mayoría de los estudios consultados son en su mayoría 
prospectivos, realizados siempre por examinadores es-
pecializados en medicina oral y/o odontólogos formados 
siguiendo unas directrices especificas según el estudio, 
solo el estudio de El Toum y cols.,17 fue realizado por es-
tudiantes, pero evaluado por un médico especializado en 
medicina oral.

Este trabajo está limitado por su naturaleza retrospectiva y 
el material y métodos utilizado. Es necesario señalar que 
la HC y el examen oral han sido realizados por los estu-
diantes de grado de odontología llevándose a cabo según 
la guía que proporciona la OMS3, sin un examinador es-
pecializado a su cargo. La Policlínica Universitaria de la 
Universidad Europea de Madrid es un centro docente y 
no de servicio o referencia para el tratamiento o detección 
precoz de LMO. Es oportuno destacar, según los resulta-
dos obtenidos, que es importante capacitar a los odontólo-
gos en medicina oral y al público en general para gestionar 
campañas de prevención que pueden ser relevantes en la 
incidencia y prevalencia de LMO, evitando de esta manera 
la evolución negativa de DOPM. Los resultados prelimina-
res de este estudio permitirán a la Facultad de Odontología 
de la Universidad Europea de Madrid diseñar y programar 
actividades de actualización continua en el diagnóstico 
precoz de las lesiones orales más frecuentes, tanto para 
estudiantes como profesorado, así como revisar los pro-
tocolos clínicos para poder detectar precozmente las le-
siones orales en los pacientes atendidos por los alumnos.

CONCLUSIÓN 

En la muestra estudiada la prevalencia global de lesiones 
orales obtenida fue similar a la de otros estudios publica-
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dos en la literatura, siendo las lesiones orales más fre-
cuentes la línea alba y el morsicatio buccarum. En este 
estudio la prevalencia de lesiones orales fue mayor en 
hombres que en mujeres, siendo la diferencia estadística-
mente significativa. Sin embargo, no se estableció una di-
ferencia estadísticamente significativa entre los diferentes 
grupos de edad. Es fundamental destacar la importancia 
de la exploración de la mucosa oral y el diagnóstico precoz 
de lesiones de la mucosa oral por parte de los estudiantes 
de grado, puesto que serán los futuros profesionales que 
lleven a cabo el diagnóstico precoz de los DOPM y de los 
carcinomas orales.
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RESUMEN

La utilización de injertos intraorales en 
bloque es una alternativa de tratamiento 
válida para la regeneración en anchura 
de defectos óseos maxilares y mandibu-
lares. Sin embargo, actualmente no hay 
consenso entre los diferentes autores en 
la elección del mejor tipo de bloque in-
traoral a utilizar. Por ende, esta puesta al 
día busca comparar la ganancia ósea, la 
tasa de complicaciones postoperatorias y 
el éxito del injerto entre bloques autólo-
gos de rama mandibular y mentón.

La ganancia ósea alcanzada es similar en 
ambos bloques. No obstante, se podría 
deducir una mayor ganancia al utilizar 
bloques de la rama mandibular cuando 
son evaluados mediante CBCT. Además, 
la tasa de reabsorción ósea fue menor 
con los injertos de rama. 

La supervivencia de los implantes es 
equiparable con ambos tipos de injertos.

Las complicaciones que tienen lugar, en 
orden de frecuencia, son las alteraciones 
sensoriales, las necrosis pulpares, dehis-
cencias y hemorragias; apareciendo con 
mayor frecuencia en los bloques de men-
tón. Además, el periodo de recuperación 
en las zonas de rama mandibular es más 
lento.

De este modo, a la hora de la elección 
parece razonable individualizar el caso y 
tener en consideración aspectos como la 
morbilidad y el acceso a la zona donante. 

PALABRAS CLAVE

Injerto óseo autógeno; Injerto de rama; 
Injerto de mentón; Regeneración ósea; 
Implantes dentales.

BONE REGENERATION WITH 
INTRAORAL GRAFTS: RAMUS 
VS. CHIN. UPDATING

ABSTRACT

The use of intraoral block grafts is a valid 
treatment alternative for the regeneration 
of maxillary and mandibular horizontal 
bone defects. However, there is currently 
no consensus among different authors 
on the choice of the best type of intraoral 
bone block to use. 

Therefore, this update seeks to compare 
bone gain, post-operative complication 
rate and grafting success between 
autologous mandibular ramus and chin 
bone block grafts.

The bone gain achieved is similar in both 
block grafts. However, a higher gain 
can be observed by CBCT when using 
mandibular ramus blocks. In addition, 
the rate of bone resorption is lower with 
ramus grafts. 

Implant survival is comparable in both 
types of grafts. 

The complications that occur, in order 
of frequency, are sensory alterations, 
pulp necrosis, dehiscence and bleeding, 
appearing more frequently in chin blocks. 
In addition, the recovery period in the 
mandibular ramus areas is slower.

Thus, when choosing, it seems 
reasonable to individualize the case and 
take into consideration aspects such as 
morbidity and access to the donor area. 

KEY WORDS

Autogenous bone graft; Ramus graft; Chin 
graft; Bone regeneration; Dental implants.
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INTRODUCCIÓN

Las extracciones dentarias producen una reabsorción ho-
rizontal y vertical de la cresta ósea, que se acentúa por 
motivos periodontales, endodónticos y/o traumáticos. 
Esta reabsorción ósea produce un limitado volumen de 
hueso alveolar residual, que conduce a un compromiso 
estético y funcional, y que dificulta el éxito del tratamiento 
implantológico posterior. Como consecuencia, existen 
procedimientos regenerativos; como los injertos óseos 
en bloque, la regeneración ósea guiada y la distracción 
alveolar1. 

La regeneración ósea en bloque es una técnica de aumen-
to óseo horizontal y/o vertical con resultados predecibles y 
estabilidad a largo plazo2. Los bloques óseos empleados en 
regeneración ósea horizontal pueden ser autólogos, hete-
rólogos y alogénicos3. El hueso autólogo se considera, hoy 
en día, el gold standard debido a sus propiedades de os-
teogénesis, osteoconducción y osteoinducción. No obstan-
te, presenta una mayor morbilidad para el paciente y una 
disponibilidad limitada4. Su origen puede ser intra o extrao-
ral, en función de la necesidad de volumen óseo, la tasa de 
reabsorción y la morbilidad de la zona donante. Las zonas 
donantes extraorales más frecuentemente empleadas son 
la cresta iliaca o la diáfisis tibial. En cuanto a las zonas in-
traorales destacan la zona retromolar, seguida de la región 
sinfisaria y en ocasiones, la tuberosidad maxilar2,5. 

Además, estos injertos difieren considerablemente en 
cuanto a la embriología (membranosos o endocondrales), 
la histología y las propiedades mecánicas4.

La obtención de injertos intraorales presenta ventajas fren-
te a los extraorales, como la accesibilidad quirúrgica, la 
proximidad de la zona donante y receptora y una menor 
morbilidad6. Sin embargo, hoy en día no hay consenso en-
tre los diferentes autores entre el tipo de bloque intraoral a 
utilizar en regeneración ósea horizontal. 

Por tanto, el objetivo de la presente revisión es comparar 
la ganancia ósea, la tasa de complicaciones postoperato-
rias y el éxito del injerto, tras la reconstrucción de la cresta 
alveolar con injertos autólogos en bloques procedentes de 
la rama mandibular frente a los del mentón. 

ARTÍCULOS INCLUIDOS

Se incluyeron un total de 23 estudios clínicos, los cuales 
registraron 5051 bloques injertados y 957 implantes colo-
cados en 4454 pacientes. 13 estudios fueron de una sola 
cohorte, en los que se analizaron 106 bloques de mentón y 
4558 de rama, procedentes de 4020 pacientes a los que se 
les colocaron 618 implantes (Tabla 1). Los 10 estudios res-
tantes compararon 190 bloques procedentes de mentón y 
197 de rama en 434 pacientes, a los que se les colocaron 
339 implantes (Tabla 2).

GANANCIA ÓSEA EN ANCHURA 
Y ALTURA

Los estudios incluidos evaluaron la ganancia ósea en an-
chura con diferentes métodos de medición: calibres, ra-
diografía panorámica y tomografía computarizada de haz 
cónico (CBCT). 

Los datos procedentes de los estudios de una sola cohorte 
obtuvieron entre 0,2-5 mm de ganancia ósea horizontal al 
emplear injertos de rama7-11, respecto a los 4,31 mm me-
didos a través de CBCT, alcanzados con los bloques de 
mentón12.

Los estudios comparativos obtuvieron una ganancia eva-
luada con CBCT comprendida entre 3,4-4,34 mm para los 
injertos de mentón, mientras que para los de rama, ésta 
fue de 3,9-4,36 mm13,14. En cambio, al utilizar calibres, la 
ganancia resultante para los injertos de mentón fue de 2,49 
1,18 mm frente a 1,48 1,06 mm para los injertos de rama15. 
No obstante, es más fiable la determinación de la anchura 
ósea mediante CBCT. En resumen, se apreció una mayor 
ganancia con los bloques procedentes de la rama man-
dibular al ser medidos mediante CBCT13,14. Sin embargo, 
empleando el método de calibres se observa una mayor 
ganancia utilizando los injertos de mentón15. 

Con respecto a la ganancia en altura, los estudios de una 
sola cohorte evaluados mediante CBCT y radiografía pa-
norámica, obtuvieron valores comprendidos entre 0,2-5,2 
mm al emplear injertos de rama8,10,16. En cambio, el estudio 
comparativo de Proussaefs y cols.,17, indica un valor medio 
de 4 mm al emplear injertos de mentón y de 5 mm con los 
de rama. 

TASA DE REABSORCIÓN 
BLOQUES INTRAORALES

Los estudios revisados evaluaron la reabsorción de los 
bloques mediante el CBCT. 5 de los 13 estudios de una 
cohorte evaluaron la tasa de reabsorción, estando com-
prendida entre 8,3-17,4% para los bloques de rama7,8,10,16 y 
alrededor de 5,27% para los bloques de mentón12. 

En los estudios comparativos, sólo 3 de ellos aportan da-
tos sobre la reabsorción producida en los bloques. Los 37 
injertos de mentón alcanzaron una reabsorción comprendi-
da entre 0,6-1,25 mm al año de colocar los bloques; mien-
tras que, en los 41 bloques de rama, fue de 0,24-0,86 mm 
al año. Además, el estudio de Proussaefs y cols.,17 indica 
una tasa global de reabsorción del 17,4% a lo largo de 6 
meses, para 9 bloques de mentón y 3 de rama. 

Se podría confirmar que los injertos de rama sufren una 
menor reabsorción con respecto a los de mentón13,14. Esto 
podría verse justificado debido a que los injertos de rama 
están constituidos fundamentalmente por hueso cortical, el 
cual presenta una menor cantidad de células osteogénicas 
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y, por tanto, una menor reabsorción. En cambio, los injer-
tos esponjosos se reabsorben más rápidamente debido a 
la estructura y microarquitectura que presentan18.

SUPERVIVENCIA DE LOS 
IMPLANTES 

Los estudios de una sola cohorte mostraron tasas de su-
pervivencia comprendidas entre 94,1-100%, en 242 im-
plantes con un seguimiento entre 12 meses y 5 años7,11,16,19. 

Solo dos estudios comparativos mostraron tasas de super-
vivencia, que oscilaron entre 91,9-98,6% tras un tiempo 
de seguimiento entre 12-42 meses. Cordaro y cols.,20, ob-
servaron una tasa de supervivencia total de 98,6% en 214 
implantes, de los cuales 92 fueron colocados en una zona 
rehabilitada con injerto de rama y 122 en una zona con 
injerto de mentón. En el estudio de Ersanli y cols.,13, tras la 
colocación de 45 implantes, 17 de ellos en la zona injerta-
da con bloque de rama y 28 en la zona tratada con injerto 
de mentón, la tasa supervivencia fue de 96,42% en un pe-
riodo de 4 meses, y de 91,9% en un periodo de 12 meses. 
De este modo, ambas zonas injertadas presentaron tasas 
de supervivencia implantológica similares.

EMPLEO DE MEMBRANA VS. NO 
MEMBRANA

Comparando los estudios de forma global, el empleo de 
membrana colágena cubriendo los bloques fue utilizado en 
6 de los 23 estudios clínicos8,9,13-15,21. El uso de ésta confir-
ma una disminución de la tasa de reabsorción del bloque, 
así como menores complicaciones, tal y como se obser-
vó en los estudios de Khoury y cols.8 y Restoy-Lozano y 
cols16. 

Además, en 10 de los 23 estudios incluidos, como los de 
Atef y cols.12, Ersanli y cols.13 y Zhao y cols.14, entre otros, 
el espacio periimplantario se rellenó con hueso particulado 
autólogo y heterólogo (Bio-Oss), favoreciendo la cicatriza-
ción. Esto aporta ventajas particulares en zonas de deman-
da estética, dado que este material facilita el apoyo para 
el tejido blando. Además, su porosidad y superficie condu-
cen a una mejor respuesta osteogénica, al dar soporte a 
la formación de nuevos vasos sanguíneos y al depósito de 
nuevo hueso; y la tasa de reabsorción es más lenta18.

COMPLICACIONES

En los 13 estudios de una sola cohorte, se obtuvieron 16 
complicaciones diferentes de 4020 intervenciones, lo co-
rrespondería a una probabilidad de 0,39% de sufrir alguna 
complicación tras cada intervención quirúrgica7-12,16,19,22-26. 

De las diversas complicaciones, las más frecuentes han 
sido las alteraciones sensoriales temporales, seguidas de 

la dehiscencia de la herida y el hematoma. Sin embargo, 
estas complicaciones no supusieron la retirada del bloque 
injertado y consecuentemente el fracaso del tratamiento. 
Las 221 alteraciones sensoriales que tuvieron lugar, 216 
en 4404 bloques de rama (4,90%) y 5 en 53 bloques de 
mentón (9,43%), se resolvieron espontáneamente, con vi-
tamina B o corticoides; no obstante, 7 de 221 (3,17%) no 
revirtieron en los bloques de rama y se consideraron per-
manentes tras el paso del primer año. 

Por otro lado, para las 60 dehiscencias ocurridas en 4129 
bloques, se utilizaron enjuagues de clorhexidina y peróxi-
do de hidrógeno8,11. Como consecuencia de esta complica-
ción, cabe mencionar la retirada de un bloque de mentón, 
tal y como refiere el estudio de Atef y cols.,12. 

Con respecto a los 10 estudios comparativos, se obtuvie-
ron un total de 11 complicaciones diferentes6,13-17,20,21,27-29. 
En un total de 387 bloques, tuvieron lugar 98 alteraciones 
sensoriales temporales (25,32%), 94 necrosis pulpares 
(24,29%) y 20 hemorragias excesivas intraoperatorias 
(5,17%)6,13,20. Cabe mencionar que, de las 98 alteraciones 
neurosensoriales ocurridas, 16 de ellas (15 en mentón y 
1 en rama) (16,33%) se volvieron permanentes tras año 
y medio27.

De los 23 estudios incluidos, 2 de ellos no registraron com-
plicaciones. La complicación más frecuente fue la altera-
ción sensitiva temporal, cuya recuperación varió entre las 
2 semanas y los 24 meses; y como complicaciones menos 
frecuentes, caben mencionar el meteorotropismo (sensibi-
lidad al tiempo atmosférico), descrito en el estudio de Ra-
ghoebar y cols.,21, y la fibrointegración del injerto con su 
consecuente retirada, en el estudio de Atef y cols.,12. 

CONCLUSIONES

El uso de injertos de rama o mentón obtiene resultados 
similares. La ganancia ósea es análoga, manteniendo una 
mínima diferencia a favor de los bloques de rama; además, 
su reabsorción es menor en relación con los bloques de 
mentón. La supervivencia de los implantes es equiparable 
en ambos tipos de injerto. No obstante, las complicaciones 
tienen lugar con mayor frecuencia a nivel del mentón. 

Por ello, en la toma de decisión clínica, parece razonable 
individualizar el caso y tener en consideración otros as-
pectos como la morbilidad y el acceso a la zona donante. 
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Tabla 1. Estudios de una cohorte. 

AUTOR Y AÑO "TIPO ESTUDIO 
SEGUIMIENTO"

PACIENTES 
 (nº, sexo y edad)

BLOQUES 
(nº, origen y 
obtención)

TIEMPO 
REENTRADA Nº IOI (marca) TIEMPO 

OSTEOINTEGRACIÓN
GANANCIA ÓSEA 

HORIZONTAL 
 (mm) (MD)

GANANCIA 
ÓSEA 

VERTICAL 
(mm) (MD)

TASA 
REABSORCIÓN 

BLOQUE 
 (% / mm)

COMPLICACIONES
TASA 

SUPERVIVENCIA 
/ ÉXITO IOI (%)

LOCALIZACIÓN 
REGENERACIÓN MATERIAL HISTOLOGÍA/ 

HISTOMORFOMETRÍA

Acoccella A y 
cols., 2010

Prospectivo 12 
meses

"15 (7♂ y 8♀) 
Rango 21-53 años 
Media 37,5 años"

"15 Rama Qx 
convecional" 3-9 meses 30 6 meses "4 mm (SD 0,77) 

(Calibres)" - 13,16% (SD 
8,9)

"Dehiscencia de tejido blando (1) -- resuelta espontánea-
mente 

Hipoestesia temporal del labio inferior (1) -- recuperado a 
las 3 semanas"

100 / 100 Maxilar posterior
Relleno con hueso 

particulado de la zona 
donante y fijación con 

tornillos.

"Signos remodelación acti-
va No células. Inflamatorias 

Tejido vital, tipo laminar 
NVB, tipo laminar (57,75% 

de volumen) 
Neovascularización débil"

Carlsen A y 
cols., 2013

Retrospectivo 
12 meses

"325 (151♂ y 174♀) 
Rango 17-73 años 

Media 28 años"

"374 Rama 
Qx 

convencional"
- - - - - -

"Alteraciones sensoriales temporales (23) y permanentes (2) 
Hematoma (20) -- resuelto a la semana Infección (1) 

Hemorragia peroperatoria severa (1) 
Absceso (1)"

- - - -

Soehardi A y 
cols., 2009

Prospectivo 
24-89 meses

"32 (12♂ y 20♀) 
Rango 18-74 años 
Media 49,2 años"

"43 Rama 
20 pieza mano 

12 
piezoeléctrico"

3-5 meses

"99 
(68 ITI Straumann® 

, 16 Branemark® 
Mk, 14 Frialit® ,  

1 IMZ®)"

3 meses - - -

"Parestesia temporal del mentón (6) -- duración de 2 
semanas a varios meses 

Inflamación (1) 
Absceso (1) 
Infección (1)"

99 / -

"33 Onlay Maxilar 
11 Onlay 

Mandibular 17 
Elevación de 

seno"

"Microtornillos 
En elevación de seno, 

hueso particulado mezclado 
con fosfato tricálcico e 

hidroxiapatita"

-

Weibull L y 
cols., 2009

Retrospectivo 
36-168 meses

"46 (28♂ y 18♀) 
Rango 23-81 años 

Media 49 años"
"- Mentón Qx 
convencional" - - - - - -

"Alteraciones sensoriales (3) -- recuperados al mes 
Patología apical (4) 

Necrosis pulpar (4) Hematoma"
- Maxilar Esponja colágena -

Deeb G y 
cols., 2017

"Serie de  
casos -"

"10 (4♂ y 6♀)  
Rango 17-38 años 
Media 21,7 años"

"16 Rama Qx 
convencional" 4 meses 16 - 3,25 mm (CBCT) - - "Parestesia temporal (1) 

Exposición injerto (1)" - Maxilar anterior

"Tornillo de fijación Membra-
na de colágeno reabsorbible 

(Bio-Gide) cubriendo el injerto 
Hueso alogénico esponjoso 
rellenando espacio periim-

plantario"

-

Schwartz-Arad 
D y cols., 2009

Serie de casos 
24-132 meses

"5 (1♂ y 4♀) 
Rango 45-54 

años-"

"10 Mentón 
Qx 

convencional"
5 meses 4 - - - - - - Mandíbula 

posterior -
AO maduras con osteonas 

Aposición osteoblastos 
Pocas células inflamatorias 

Lagunas osteocíticas

Nóia C y cols., 
2011

Prospectivo 12 
meses

"30 (8♂ y 22♀) 
Rango 21-65 años 

Media 45 años"

"30 Mentón 
Qx 

convencional"
- - - - - - Parestesia temporal -- recuperado completamente al año - - - -

Atef M y cols., 
2018

"RCT 
4 meses"

"20 (9♂ y 11♀) 
Rango 29-54 años 
Media 42,1 años"

"20 Mentón Qx 
convencional 
Microsierra"

4 meses - -
"4,99 mm (SD 0,57) 

INTER 
3,63 mm (SD 1,4) 
ONLAY (CBCT)"

-
"0,357 mm (SD 

0,58) INTER 
0,448 mm (SD 
0,274) ONLAY"

Parestesia temporal (1) -- resuelta al mes Edema y 
supuración (1) -- antibiótico Fibrointegración injerto (1)  

-- retirada injerto Dehiscencia (1) -- retirada injerto
- Mandíbula 

posterior

Tornillos bicorticales titanio 
Espacio periimplantario 
relleno con xenoinjerto 

particulado bovino (Tutogen®)
-

Khoury F y 
cols., 2019

Prospectivo 10 
años

"142 (52♂ y 90♀) 
Rango 34-71 años 
Media 58,4 años"

"154 Rama 
Microsierra" 3 meses

"356 colocados 
XiVe Implants 

Dentsply® 
Seguimiento de 

306 implantes a 10 
años"

4 meses
"5 mm (SD 2) 
(Panorámica y 

CBCT)"

"0,2 mm (SD 
3,65) 

(Panorámica y 
CBCT)"

"8,3% 
0,63 mm (SD 

0,32) 
a los 10 años"

"Exposición mínima injerto (2) Exposición tornillo (32)xºInfección (1) 
Retracción gingival adyacente (2) -- Injerto de tejido conectivo 

Exposición ósea tardía -- enjuague H2O2 y CHX Fracaso a los 10 
años de 4IOI (1 no osteointegración, 3 perimplantitis) 

Hematoma (3) 
Perforación membrana sinusal (24) -- tratamiento suero y fibrina 

Dehiscencia (6) -- enjuague H2O2 y CHX Dolor intenso (3)"

-/ 98,78 Maxilar posterior 
Elevación seno

"Espacio periimplantario 
relleno con hueso particulado 

e hidroxiapatita 
Membrana de titanio para 

el seno"

-

Restoy-Loza-
no A y cols., 
2015

Prospectivo 
32,9 meses

"43 (6♂ y 37♀) 
Rango 32-67 años 
Media 49,7 años"

"50 Rama 
Microsierra" 3,5 meses

"96 
XiVe Implants 

Dentsply®"
4 meses - 5,2 mm (SD 

1,2) (CBCT)
"Vertical 17,4% 
Media 0,8 mm"

"Pérdida injerto por movilidad (fractura o fallo fijación) (2) 
Infección (1) -- Antibiotico Edema (3) 

Exposición tornillo (3) Exposición mínima injerto (3) 
Alteración sensorial transitoria (14) -- recuperadas en una 

media de 1,8 meses 
Alteración sensorial permanente (2)"

100 / 100 Mandíbula 
posterior

Espacio periimplantario 
relleno con hueso particulado 

Tornillos de osteosíntesis
-

Gulinelli JL y 
cols., 2017

Retrospectivo 
5 años

"11 (7♂ y 4♀) 
Rango 38-63 aós 
Media 45,9 años"

"17 Rama Qx 
convencional" 6 meses

"17 
Titamax®  
Implants"

3 meses 2,2 mm (SD 1,62) 
(CBCT) - -

"Pérdida IOI (1) 
Parestesia temporal (1) -- tratamiento con vitamina B y corti-

coides, resuelta a 2 años 
Fractura apófisis coronoides (1) -- dieta blanda durante 3 

meses"

94,1 / - Maxilar anterior Tornillos de titanio -

Novy LF y 
cols., 2019

Prospectivo 4 
meses

"13 (4♂ y 9♀) 
- 

Media 53,4 años"
"15 Rama Qx 
convencional" 4 meses - - 0,2 mm (SD 1,22) 

(CBCT)
1,6 mm (SD 
2,6) (CBCT) 0,688 mm3

"Fenestraciones colgajo lingual (3) Quemadura mucosa (1) 
Infección sitio donante (2) Pérdida tornillo (1) Exposición 

ángulo injerto (1) 
Alteración sensorial temporal (2) -- recuperada a los 2 meses 

Alteración sensorial permanente (3)"

- Mandíbula 
posterior

Relleno con hueso 
particulado Fijación con 

tornillos de titanio
-

Khoury F y 
cols., 2015

Prospectivo 10 
años

"3328 (1321♂ y 
2007♀) 

Rango 17-84 años 
Media 57,8 años"

"3874 Rama 
Microsierra" - - - - - -

"Exposición nervio alveolar (168) Alteraciones sensoriales recupe-
ración 6 meses (168) 

Hipoestesia recuperación 1 año (8) 
Parestesia recuperación 1 año (12) 
Parestesia recuperación >1 año (4) 

Hemorragia severa (56) -- electrocoagulación y virutas óseas 
Dolor severo (115) Dehiscencia herida (46) -- enjuague 

Infección (15) -- drenaje y enjuague local Retraso cicatrización (61)"

-
Mandíbula 

posterior Maxilar 
posterior

Relleno con hueso 
particulado y fijación con 

microtornillos
-

BBG-D, Injertos de bloque óseo fijado a distancia; SWST, Lámina reabsorbible de poli-DL-lactida fijada a distancia; INTER: injerto interpositional;
IOI, implante osteointegrado; MD, método diagnóstico; SD, desviación estándar; CBCT, tomografía computarizada de haz cónico; Qx, cirugía
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Tabla 1. Estudios de una cohorte. 

AUTOR Y AÑO "TIPO ESTUDIO 
SEGUIMIENTO"

PACIENTES 
 (nº, sexo y edad)

BLOQUES 
(nº, origen y 
obtención)

TIEMPO 
REENTRADA Nº IOI (marca) TIEMPO 

OSTEOINTEGRACIÓN
GANANCIA ÓSEA 

HORIZONTAL 
 (mm) (MD)

GANANCIA 
ÓSEA 

VERTICAL 
(mm) (MD)

TASA 
REABSORCIÓN 

BLOQUE 
 (% / mm)

COMPLICACIONES
TASA 

SUPERVIVENCIA 
/ ÉXITO IOI (%)

LOCALIZACIÓN 
REGENERACIÓN MATERIAL HISTOLOGÍA/ 

HISTOMORFOMETRÍA

Acoccella A y 
cols., 2010

Prospectivo 12 
meses

"15 (7♂ y 8♀) 
Rango 21-53 años 
Media 37,5 años"

"15 Rama Qx 
convecional" 3-9 meses 30 6 meses "4 mm (SD 0,77) 

(Calibres)" - 13,16% (SD 
8,9)

"Dehiscencia de tejido blando (1) -- resuelta espontánea-
mente 

Hipoestesia temporal del labio inferior (1) -- recuperado a 
las 3 semanas"

100 / 100 Maxilar posterior
Relleno con hueso 

particulado de la zona 
donante y fijación con 

tornillos.

"Signos remodelación acti-
va No células. Inflamatorias 

Tejido vital, tipo laminar 
NVB, tipo laminar (57,75% 

de volumen) 
Neovascularización débil"

Carlsen A y 
cols., 2013

Retrospectivo 
12 meses

"325 (151♂ y 174♀) 
Rango 17-73 años 

Media 28 años"

"374 Rama 
Qx 

convencional"
- - - - - -

"Alteraciones sensoriales temporales (23) y permanentes (2) 
Hematoma (20) -- resuelto a la semana Infección (1) 

Hemorragia peroperatoria severa (1) 
Absceso (1)"

- - - -

Soehardi A y 
cols., 2009

Prospectivo 
24-89 meses

"32 (12♂ y 20♀) 
Rango 18-74 años 
Media 49,2 años"

"43 Rama 
20 pieza mano 

12 
piezoeléctrico"

3-5 meses

"99 
(68 ITI Straumann® 

, 16 Branemark® 
Mk, 14 Frialit® ,  

1 IMZ®)"

3 meses - - -

"Parestesia temporal del mentón (6) -- duración de 2 
semanas a varios meses 

Inflamación (1) 
Absceso (1) 
Infección (1)"

99 / -

"33 Onlay Maxilar 
11 Onlay 

Mandibular 17 
Elevación de 

seno"

"Microtornillos 
En elevación de seno, 

hueso particulado mezclado 
con fosfato tricálcico e 

hidroxiapatita"

-

Weibull L y 
cols., 2009

Retrospectivo 
36-168 meses

"46 (28♂ y 18♀) 
Rango 23-81 años 

Media 49 años"
"- Mentón Qx 
convencional" - - - - - -

"Alteraciones sensoriales (3) -- recuperados al mes 
Patología apical (4) 

Necrosis pulpar (4) Hematoma"
- Maxilar Esponja colágena -

Deeb G y 
cols., 2017

"Serie de  
casos -"

"10 (4♂ y 6♀)  
Rango 17-38 años 
Media 21,7 años"

"16 Rama Qx 
convencional" 4 meses 16 - 3,25 mm (CBCT) - - "Parestesia temporal (1) 

Exposición injerto (1)" - Maxilar anterior

"Tornillo de fijación Membra-
na de colágeno reabsorbible 

(Bio-Gide) cubriendo el injerto 
Hueso alogénico esponjoso 
rellenando espacio periim-

plantario"

-

Schwartz-Arad 
D y cols., 2009

Serie de casos 
24-132 meses

"5 (1♂ y 4♀) 
Rango 45-54 

años-"

"10 Mentón 
Qx 

convencional"
5 meses 4 - - - - - - Mandíbula 

posterior -
AO maduras con osteonas 

Aposición osteoblastos 
Pocas células inflamatorias 

Lagunas osteocíticas

Nóia C y cols., 
2011

Prospectivo 12 
meses

"30 (8♂ y 22♀) 
Rango 21-65 años 

Media 45 años"

"30 Mentón 
Qx 

convencional"
- - - - - - Parestesia temporal -- recuperado completamente al año - - - -

Atef M y cols., 
2018

"RCT 
4 meses"

"20 (9♂ y 11♀) 
Rango 29-54 años 
Media 42,1 años"

"20 Mentón Qx 
convencional 
Microsierra"

4 meses - -
"4,99 mm (SD 0,57) 

INTER 
3,63 mm (SD 1,4) 
ONLAY (CBCT)"

-
"0,357 mm (SD 

0,58) INTER 
0,448 mm (SD 
0,274) ONLAY"

Parestesia temporal (1) -- resuelta al mes Edema y 
supuración (1) -- antibiótico Fibrointegración injerto (1)  

-- retirada injerto Dehiscencia (1) -- retirada injerto
- Mandíbula 

posterior

Tornillos bicorticales titanio 
Espacio periimplantario 
relleno con xenoinjerto 

particulado bovino (Tutogen®)
-

Khoury F y 
cols., 2019

Prospectivo 10 
años

"142 (52♂ y 90♀) 
Rango 34-71 años 
Media 58,4 años"

"154 Rama 
Microsierra" 3 meses

"356 colocados 
XiVe Implants 

Dentsply® 
Seguimiento de 

306 implantes a 10 
años"

4 meses
"5 mm (SD 2) 
(Panorámica y 

CBCT)"

"0,2 mm (SD 
3,65) 

(Panorámica y 
CBCT)"

"8,3% 
0,63 mm (SD 

0,32) 
a los 10 años"

"Exposición mínima injerto (2) Exposición tornillo (32)xºInfección (1) 
Retracción gingival adyacente (2) -- Injerto de tejido conectivo 

Exposición ósea tardía -- enjuague H2O2 y CHX Fracaso a los 10 
años de 4IOI (1 no osteointegración, 3 perimplantitis) 

Hematoma (3) 
Perforación membrana sinusal (24) -- tratamiento suero y fibrina 

Dehiscencia (6) -- enjuague H2O2 y CHX Dolor intenso (3)"

-/ 98,78 Maxilar posterior 
Elevación seno

"Espacio periimplantario 
relleno con hueso particulado 

e hidroxiapatita 
Membrana de titanio para 

el seno"

-

Restoy-Loza-
no A y cols., 
2015

Prospectivo 
32,9 meses

"43 (6♂ y 37♀) 
Rango 32-67 años 
Media 49,7 años"

"50 Rama 
Microsierra" 3,5 meses

"96 
XiVe Implants 

Dentsply®"
4 meses - 5,2 mm (SD 

1,2) (CBCT)
"Vertical 17,4% 
Media 0,8 mm"

"Pérdida injerto por movilidad (fractura o fallo fijación) (2) 
Infección (1) -- Antibiotico Edema (3) 

Exposición tornillo (3) Exposición mínima injerto (3) 
Alteración sensorial transitoria (14) -- recuperadas en una 

media de 1,8 meses 
Alteración sensorial permanente (2)"

100 / 100 Mandíbula 
posterior

Espacio periimplantario 
relleno con hueso particulado 

Tornillos de osteosíntesis
-

Gulinelli JL y 
cols., 2017

Retrospectivo 
5 años

"11 (7♂ y 4♀) 
Rango 38-63 aós 
Media 45,9 años"

"17 Rama Qx 
convencional" 6 meses

"17 
Titamax®  
Implants"

3 meses 2,2 mm (SD 1,62) 
(CBCT) - -

"Pérdida IOI (1) 
Parestesia temporal (1) -- tratamiento con vitamina B y corti-

coides, resuelta a 2 años 
Fractura apófisis coronoides (1) -- dieta blanda durante 3 

meses"

94,1 / - Maxilar anterior Tornillos de titanio -

Novy LF y 
cols., 2019

Prospectivo 4 
meses

"13 (4♂ y 9♀) 
- 

Media 53,4 años"
"15 Rama Qx 
convencional" 4 meses - - 0,2 mm (SD 1,22) 

(CBCT)
1,6 mm (SD 
2,6) (CBCT) 0,688 mm3

"Fenestraciones colgajo lingual (3) Quemadura mucosa (1) 
Infección sitio donante (2) Pérdida tornillo (1) Exposición 

ángulo injerto (1) 
Alteración sensorial temporal (2) -- recuperada a los 2 meses 

Alteración sensorial permanente (3)"

- Mandíbula 
posterior

Relleno con hueso 
particulado Fijación con 

tornillos de titanio
-

Khoury F y 
cols., 2015

Prospectivo 10 
años

"3328 (1321♂ y 
2007♀) 

Rango 17-84 años 
Media 57,8 años"

"3874 Rama 
Microsierra" - - - - - -

"Exposición nervio alveolar (168) Alteraciones sensoriales recupe-
ración 6 meses (168) 

Hipoestesia recuperación 1 año (8) 
Parestesia recuperación 1 año (12) 
Parestesia recuperación >1 año (4) 

Hemorragia severa (56) -- electrocoagulación y virutas óseas 
Dolor severo (115) Dehiscencia herida (46) -- enjuague 

Infección (15) -- drenaje y enjuague local Retraso cicatrización (61)"

-
Mandíbula 

posterior Maxilar 
posterior

Relleno con hueso 
particulado y fijación con 

microtornillos
-



Tabla 2. Estudios comparativos. 

AUTOR Y AÑO "TIPO ESTUDIO 
SEGUIMIENTO"

PACIENTES  
(nº, sexo y edad)

BLOQUES  
(nº, origen, 
obtención)

TIEMPO 
REENTRADA Nº IOI (marca)

GANANCIA ÓSEA 
HORIZONTAL  

(mm) (MD)

GANANCIA ÓSEA 
VERTICAL 
(mm) (MD)

TASA 
REABSORCIÓN 

BLOQUE  
(%/mm) (MD)

COMPLICACIONES
TASA 

SUPERVIVENCIA 
/ ÉXITO IOI (%)

LOCALIZACIÓN 
REGENERACIÓN MATERIAL HISTOLOGÍA 

HISTOMORFOMETRÍA

Altiparmak N y 
cols., 2015

Prospectivo 6 
meses

"64 (16♂ y 48♀) 
Rango 17-71 

Media 44,8 años"

"44 Mentón 
13 Qx convencional 

31 piezoeléctrico 
31 Rama 

15 Qx convencional 
16 piezoelectrico"

- - - - -

"Parestesia temporal piel (7) / mucosa (25) -- ceden 
al mes No alteraciones sensitiva 6 meses 
No diferencias en dolor intraoperatorio / 

postoperatorio entre grupos 
Menor alteración sensitiva en menton con 

piezoeléctrico vs. convencional 
Hemorragia intraoperatoria excesiva (9,7%) 

Necrosis pulpar (48)"

- - Minitornillos de titanio 1,5x10 
mm -

Cordaro L y 
cols., 2011

"Retrospectivo, 
cross sectional 
18-42 meses 
Media 29,3 

meses"

"78 (36♂ y 42♀) 
Rango 18-68 años -"

"37 Mentón 
43 Rama 

Qx convencional 
(trefina en mentón)"

4 meses
"214 IOI, 

92 I.Rama 
122 I.Mentón"

- - -

"Necrosis pulpar (45) 
Alteraciones sensoriales temporales piel / mucosa 

(27,5%) Patología periapical 
Reabsorción radicular Inflamación (33%) 

Hemorragia (5,2%)"

98,6 / 95,5
"Elevaciones de 

seno (63),  
onlay (35), 
vertical (8)"

Chinchetas, esponja 
colágeno -

Ersanli S y 
cols., 2016

Retrospectivo 
12 meses

"32 (13♂ y 19♀) 
Rango 41-67 años -"

"18 Mentón 
14 Rama 

Bloques 7x7 mm 
Piezoeléctrico"

4 meses
"45 IOI Straumann, 

17 I.Rama 
28 I. Mentón"

"4,34 (SD 0,92 mm) 
Mentón 

4,36 (SD 1,01 mm) 
Rama 

(CBCT)"

-

"0,6 mm (SD 0,78) 
Mentón 

0,86 mm (SD 0,56) 
Rama 

(CBCT)"

"Hemorragia (9) 
Hematoma (9) 

Dehiscencia del colgajo (4) -- 1 fue tratada con injerto 
gingival libre del paladar - no conllevaron retirada de 

bloque Infección (3) 
Entumecimiento (2)"

"96,42 / 94,11 
Tras el tiempo 

de curación 
4 IOI no se 

osteointegraron, 
disminuyendo a 

91.9 % la 
supervivencia"

Maxilar anterior 
(21-23)

"Chinchetas Bio-Oss en 
espacio 

periimplantario Membrana 
encima del bloque"

-

Pourabbas R y 
cols., 2007

Prospectivo 6 
meses

"32 (17♂ y 15♀) 
Rango 20-62 años 

Media 40 años"

"16 Mentón 
16 Rama Pieza de 

mano"
6 meses Frialit-2 o Xive de 

Denstply

"2,49 (SD 1,18 mm) 
Mentón 

1,48 (SD 1,06 mm) 
Rama 

(Calibre)"

- - Equimosis - Maxilar anterior
No biomaterial Membrana 

colágeno (Bio-Gide) 
recubriendo el bloque

-

Stübinger S y 
cols., 2008

Prospectivo 3 
meses "12 (7♂ y 5♀) - -"

"9 Mentón 
3 Rama Láser 

Er:Yag"
- - - - -

"Necrosis térmica Dehiscencia (1) 
Necrosis pulpar (1) 

Hiperestesia gingival / mucosa (resuelta a los 3 
meses)"

- Maxilar anterior Tornillos de titanio -

Zeltner M et al. 
2016

"Cross-sectio-
nal -"

"60 (29♂ y 31♀) 
- 

Media 44,6 (SD 13,3) 
años"

"-Rama y mentón 
Qx convencional" - - - - - - - - - -

Zhao X y cols., 
2019 "RCT -"

"46 (29♂ y 17♀) 
Rango 18-61 años 

Media de 37,8 años"

"Rama (27 pacientes 
32 implantes) 
y mentón (19 
pacientes 27 
implantes) 

Qx convencional 
(trefina) 

Piezoeléctrico 
Microsierra"

4 meses
"59 IOI Straumann 

SLA 
32 I.Rama 

27 I.Mentón"

"3,4 (SD 1,6 mm) 
Mentón 

3,9 (SD 1,5 mm) 
Rama 

(CBCT)"

-

"1,25 mm (SD 1,6) 
Mentón al año 

0,24 mm (SD 0,89) 
Rama al año 

(CBCT)"

"Dehiscencia herida (3) -- injerto de tejido conectivo + 
enjuague clorhexidina 

Entumecimeinto de la piel (4) Parestesia (3) -- resulta 
al mes, 3 meses o 3 años"

- Zonas estéticas 
(maxilar anterior)

Tornillos de titanio Bloque 
cubierto con Bio-Oss y 
membrana colágena  

(Bio-Gide)
-

Raghoebar GM 
y cols., 2007

Retrospectivo 
12 meses

"45 (17♂ y 28♀) 
Rango 18-51 años 

Media 29 años"

"15 Mentón 
30 Rama 

Qx convencional 
Microsierra"

3-4 meses - - - -
"Alteraciones sensoriales temporales (8) -- 6 remiten 

a los 2 meses y 2 remiten al año 
Dolor postoperatorio prolongado Meteorotropismo 

(1)"
- -

Fijado con micrototrnillos, 
hueso particulado alrededor 

del bloque y membrana 
(Bio- Gide)

-

Proussaefs P 
y cols., 2005

Prospectivo 6 
meses

"12 (5♂ y 7♀) Rango 
51-71 años 

Media 60,15 años"

"3 Mentón 
9 Rama Qx 

convecional"
4-8 meses

"21 IOI Stery-Oss 
Nobel 

3 I.Mentón 
18 I.Rama"

-

"4 (SD 1,29) mm 
I.Mentón 

5 (SD 1,29) mm 
I.Rama 
(OPG)"

17,40%

"Dolor persistente (2) 
Dehiscencia incisión (1) 

Exposición del injerto (3) -- 2 a los 3 meses 
posteriores a cirugía y 1 a las 2 semanas 

Necrosis injerto -- removido a los 5 meses posteriores 
a cirugía 

Desprendimiento injerto en la re-entrada (2) -- IOI 
corto y reinjertar"

-
Zonas posteriores 

en maxilar y 
mandíbula

Fijación con tornillos de 
osteosíntesis Alrededor del 

bloque mezcla de autólogo y 
Bio-Oss No membrana

"Remodelación activa en 
10 injertos 

42,43% (SD 11,06) tejido 
fibroso 

23,89 (SD 9,12) partículas 
residuales Bio-Oss, en 

contacto con hueso neo-
formado en 58,57% del 

perímetro"

Clavero J y 
cols., 2003

Retrospectivo 
18 meses

"53 (25♂ y 28♀) 
Rango 22-71 años 

Media 48 años"

"29 Mentón 
24 Rama 

Qx convencional 
Microsierra"

6 meses
Implantes Brane-
mark Standard o 

Mark II
- - -

"Hematoma 
Limitaciones funcionales -- primeras semanas 

Cambio contorno mentón (10) 
Alteración sensibilidad temporal (22 mentón y 5 

rama) Alteración sensibilidad permanente (15 menton 
y 1 rama)"

-
Elevación de 
seno y zonas 
posteriores 
maxialres

Tornillos de titanio -
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IOI, implante osteointegrado; MD, método diagnóstico; SD, desviación estándar; CBCT, tomografía computarizada de haz cónico; Rx, radiografía; 
SLA, Sandblasted Large grit Acidetched; Qx, cirugía.
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Tabla 2. Estudios comparativos. 

AUTOR Y AÑO "TIPO ESTUDIO 
SEGUIMIENTO"

PACIENTES  
(nº, sexo y edad)

BLOQUES  
(nº, origen, 
obtención)

TIEMPO 
REENTRADA Nº IOI (marca)

GANANCIA ÓSEA 
HORIZONTAL  

(mm) (MD)

GANANCIA ÓSEA 
VERTICAL 
(mm) (MD)

TASA 
REABSORCIÓN 

BLOQUE  
(%/mm) (MD)

COMPLICACIONES
TASA 

SUPERVIVENCIA 
/ ÉXITO IOI (%)

LOCALIZACIÓN 
REGENERACIÓN MATERIAL HISTOLOGÍA 

HISTOMORFOMETRÍA

Altiparmak N y 
cols., 2015

Prospectivo 6 
meses

"64 (16♂ y 48♀) 
Rango 17-71 

Media 44,8 años"

"44 Mentón 
13 Qx convencional 

31 piezoeléctrico 
31 Rama 

15 Qx convencional 
16 piezoelectrico"

- - - - -

"Parestesia temporal piel (7) / mucosa (25) -- ceden 
al mes No alteraciones sensitiva 6 meses 
No diferencias en dolor intraoperatorio / 

postoperatorio entre grupos 
Menor alteración sensitiva en menton con 

piezoeléctrico vs. convencional 
Hemorragia intraoperatoria excesiva (9,7%) 

Necrosis pulpar (48)"

- - Minitornillos de titanio 1,5x10 
mm -

Cordaro L y 
cols., 2011

"Retrospectivo, 
cross sectional 
18-42 meses 
Media 29,3 

meses"

"78 (36♂ y 42♀) 
Rango 18-68 años -"

"37 Mentón 
43 Rama 

Qx convencional 
(trefina en mentón)"

4 meses
"214 IOI, 

92 I.Rama 
122 I.Mentón"

- - -

"Necrosis pulpar (45) 
Alteraciones sensoriales temporales piel / mucosa 

(27,5%) Patología periapical 
Reabsorción radicular Inflamación (33%) 

Hemorragia (5,2%)"

98,6 / 95,5
"Elevaciones de 

seno (63),  
onlay (35), 
vertical (8)"

Chinchetas, esponja 
colágeno -

Ersanli S y 
cols., 2016

Retrospectivo 
12 meses

"32 (13♂ y 19♀) 
Rango 41-67 años -"

"18 Mentón 
14 Rama 

Bloques 7x7 mm 
Piezoeléctrico"

4 meses
"45 IOI Straumann, 

17 I.Rama 
28 I. Mentón"

"4,34 (SD 0,92 mm) 
Mentón 

4,36 (SD 1,01 mm) 
Rama 

(CBCT)"

-

"0,6 mm (SD 0,78) 
Mentón 

0,86 mm (SD 0,56) 
Rama 

(CBCT)"

"Hemorragia (9) 
Hematoma (9) 

Dehiscencia del colgajo (4) -- 1 fue tratada con injerto 
gingival libre del paladar - no conllevaron retirada de 

bloque Infección (3) 
Entumecimiento (2)"

"96,42 / 94,11 
Tras el tiempo 

de curación 
4 IOI no se 

osteointegraron, 
disminuyendo a 

91.9 % la 
supervivencia"

Maxilar anterior 
(21-23)

"Chinchetas Bio-Oss en 
espacio 

periimplantario Membrana 
encima del bloque"

-

Pourabbas R y 
cols., 2007

Prospectivo 6 
meses

"32 (17♂ y 15♀) 
Rango 20-62 años 

Media 40 años"

"16 Mentón 
16 Rama Pieza de 

mano"
6 meses Frialit-2 o Xive de 

Denstply

"2,49 (SD 1,18 mm) 
Mentón 

1,48 (SD 1,06 mm) 
Rama 

(Calibre)"

- - Equimosis - Maxilar anterior
No biomaterial Membrana 

colágeno (Bio-Gide) 
recubriendo el bloque

-

Stübinger S y 
cols., 2008

Prospectivo 3 
meses "12 (7♂ y 5♀) - -"

"9 Mentón 
3 Rama Láser 

Er:Yag"
- - - - -

"Necrosis térmica Dehiscencia (1) 
Necrosis pulpar (1) 

Hiperestesia gingival / mucosa (resuelta a los 3 
meses)"

- Maxilar anterior Tornillos de titanio -

Zeltner M et al. 
2016

"Cross-sectio-
nal -"

"60 (29♂ y 31♀) 
- 

Media 44,6 (SD 13,3) 
años"

"-Rama y mentón 
Qx convencional" - - - - - - - - - -

Zhao X y cols., 
2019 "RCT -"

"46 (29♂ y 17♀) 
Rango 18-61 años 

Media de 37,8 años"

"Rama (27 pacientes 
32 implantes) 
y mentón (19 
pacientes 27 
implantes) 

Qx convencional 
(trefina) 

Piezoeléctrico 
Microsierra"

4 meses
"59 IOI Straumann 

SLA 
32 I.Rama 

27 I.Mentón"

"3,4 (SD 1,6 mm) 
Mentón 

3,9 (SD 1,5 mm) 
Rama 

(CBCT)"

-

"1,25 mm (SD 1,6) 
Mentón al año 

0,24 mm (SD 0,89) 
Rama al año 

(CBCT)"

"Dehiscencia herida (3) -- injerto de tejido conectivo + 
enjuague clorhexidina 

Entumecimeinto de la piel (4) Parestesia (3) -- resulta 
al mes, 3 meses o 3 años"

- Zonas estéticas 
(maxilar anterior)

Tornillos de titanio Bloque 
cubierto con Bio-Oss y 
membrana colágena  

(Bio-Gide)
-

Raghoebar GM 
y cols., 2007

Retrospectivo 
12 meses

"45 (17♂ y 28♀) 
Rango 18-51 años 

Media 29 años"

"15 Mentón 
30 Rama 

Qx convencional 
Microsierra"

3-4 meses - - - -
"Alteraciones sensoriales temporales (8) -- 6 remiten 

a los 2 meses y 2 remiten al año 
Dolor postoperatorio prolongado Meteorotropismo 

(1)"
- -

Fijado con micrototrnillos, 
hueso particulado alrededor 

del bloque y membrana 
(Bio- Gide)

-

Proussaefs P 
y cols., 2005

Prospectivo 6 
meses

"12 (5♂ y 7♀) Rango 
51-71 años 

Media 60,15 años"

"3 Mentón 
9 Rama Qx 

convecional"
4-8 meses

"21 IOI Stery-Oss 
Nobel 

3 I.Mentón 
18 I.Rama"

-

"4 (SD 1,29) mm 
I.Mentón 

5 (SD 1,29) mm 
I.Rama 
(OPG)"

17,40%

"Dolor persistente (2) 
Dehiscencia incisión (1) 

Exposición del injerto (3) -- 2 a los 3 meses 
posteriores a cirugía y 1 a las 2 semanas 

Necrosis injerto -- removido a los 5 meses posteriores 
a cirugía 

Desprendimiento injerto en la re-entrada (2) -- IOI 
corto y reinjertar"

-
Zonas posteriores 

en maxilar y 
mandíbula

Fijación con tornillos de 
osteosíntesis Alrededor del 

bloque mezcla de autólogo y 
Bio-Oss No membrana

"Remodelación activa en 
10 injertos 

42,43% (SD 11,06) tejido 
fibroso 

23,89 (SD 9,12) partículas 
residuales Bio-Oss, en 

contacto con hueso neo-
formado en 58,57% del 

perímetro"

Clavero J y 
cols., 2003

Retrospectivo 
18 meses

"53 (25♂ y 28♀) 
Rango 22-71 años 

Media 48 años"

"29 Mentón 
24 Rama 

Qx convencional 
Microsierra"

6 meses
Implantes Brane-
mark Standard o 

Mark II
- - -

"Hematoma 
Limitaciones funcionales -- primeras semanas 

Cambio contorno mentón (10) 
Alteración sensibilidad temporal (22 mentón y 5 

rama) Alteración sensibilidad permanente (15 menton 
y 1 rama)"

-
Elevación de 
seno y zonas 
posteriores 
maxialres

Tornillos de titanio -
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RESUMEN

Introducción. La cirugía de elevación de 
seno es un procedimiento realizado en 
cirugía bucal para conseguir aumentar el 
volumen óseo en sectores posteriores de 
maxilares atróficos y así poder rehabilitar 
la zona con implantes dentales. El objeti-
vo de esta revisión es conocer la cantidad 
de hueso neoformado, en función del tipo 
de biomaterial empleado, en la técnica 
de elevación de seno mediante técnica 
abierta. 

Material y métodos. Para cumplir con 
dicho objetivo se ha llevado a cabo una 
búsqueda bibliográfica en las principales 
bases de datos (PubMed/MEDLINE, 
Cochrane Library, Scopus y Web of 
Science). 

Resultados. 18 artículos han sido inclui-
dos para su comparación y discusión en 
esta revisión. En todos ellos, el estudio 
histomorfométrico de los materiales de 
injerto en la elevación de seno fue llevado 
a cabo, permitiendo conocer la cantidad 
(%) de hueso nuevo formado con cada 
biomaterial. Los materiales de injerto em-
pleados son diversos, encontrando hueso 
autólogo, aloinjerto, xenoinjerto y mate-
riales sintéticos; combinación de algunos 
de estos materiales entre sí e incluso con 
concentrados plaquetarios, proteína mor-
fogenética ósea y células madre mesen-
quimales. 

Conclusiones. El empleo de hueso au-
tólogo como biomaterial en la cirugía de 
elevación de seno maxilar mediante téc-
nica abierta, obtiene el mayor porcentaje 
de hueso nuevo formado. Sin embargo, 
los resultados obtenidos son también sa-
tisfactorios empleando materiales de in-
jerto de diferente naturaleza. 
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Introduction. Sinus augmentation is a 
common procedure performed in dental 
practice to increase bone volume in 
atrophic posterior maxilla in order to 
rehabilitate this area with dental implants. 
The aim of this review is to know the 
amount of new bone formation in sinus lift 
surgery by open technique depending of 
the biomaterial used. 

Material and methods. A comprehensive 
literature search was conducted in the 
main databases (PubMed/MEDLINE, 
Cochrane Library, Scopus and Web of 
Science). 

Results. The search yielded 18 results 
that met the inclusion criteria. In all of 
them, the histomorphometric study of the 
materials grafted was studied, allowing 
to know the amount of new bone formed 
with each biomaterial. The graft materials 
used are diverse, finding autologous 
bone, allograft, xenograft and alloplastic 
materials. Furthermore, it is used the 
combination of some of these materials 
with each other and even with platelet 
concentrates, bone morphogenetic 
proteins and mesenchymal stem cells. 

Conclusions. The use of autologous 
bone as biomaterial in maxillary sinus lift 
surgery by open technique obtains the 
highest percentage of new bone formed. 
However, the results obtained in sinus 
lift surgery are satisfactory using graft 
materials of different nature. 
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INTRODUCCIÓN

El seno maxilar es una estructura anatómica situada 
bilateralmente en el hueso maxilar, siendo el seno 
paranasal de mayor tamaño. Esta cavidad neumática de 
aspecto piramidal se encuentra en íntimo contacto con las 
fosas nasales, a través de un ostium de drenaje localizado 
en el meato medio. Alcanza su tamaño adulto una vez 
completada la dentición permanente; no obstante, ciertas 
situaciones como la pérdida dentaria, pueden provocar un 
aumento del tamaño del mismo. Se encuentra revestido 
por un epitelio cilíndrico ciliado pseudoestratificado con 
células formadoras de moco denominado membrana de 
Schneider. Entre las funciones del seno maxilar destaca 
su función de limpieza. Respecto a sus límites anatómicos, 
cabe destacar su pared inferior ya que el suelo del seno 
se corresponde con los procesos alveolares y palatinos 
del maxilar y por ello guarda estrecha relación con los 
denominados dientes antrales: premolares y molares 
superiores principalmente1-3.

El empleo de implantes dentales para la rehabilitación de 
espacios edéntulos es una de las opciones terapéuticas 
más empleadas en la actualidad. Sin embargo, entre los 
factores que comprometen la colocación ideal de los im-
plantes, se encuentra la falta de un adecuado volumen 
óseo. La rehabilitación de la región posterior maxilar supo-
ne a menudo un reto terapéutico, debido a la reabsorción 
del proceso alveolar o la neumatización del seno maxilar 
como consecuencia de la pérdida o extracción dental lleva-
da a cabo en esa zona.4,5 Algunos de estos casos de atrofia 
maxilar severa en los que únicamente una fina capa de 
hueso separa el seno maxilar de la cavidad oral, dificultan-
do o imposibilitando la colocación de implantes, se pueden 
solucionar con técnicas de aumento óseo, destacando en-
tre ellas la elevación del seno maxilar.6

Existen principalmente dos técnicas de elevación sinusal, 
las cuales han sido ampliamente descritas y comparadas 
en la literatura y de las que han ido surgiendo variaciones 
y modificaciones en el transcurso de los años. Por un lado, 
se encuentra la técnica abierta, también denominada de 
ventana lateral o traumática, descrita por Tatum en 1976 y 
posteriormente publicada por Boyne y James en 1980. En 
esta técnica, el abordaje se hace a través de una ventana 
lateral en la cara anteroexterna del seno mediante la reali-
zación de un colgajo mucoperióstico y de una osteotomía 
lateral crestal, despegando posteriormente la membrana 
sinusal. Es la técnica de elección en casos con altura ósea 
inferior a 4 mm2,7 Como alternativa a la anterior, se desa-
rrolló posteriormente la técnica cerrada o atraumática, pro-

puesta por Tatum en 1986 y modificada por Summers en 
1994. Esta técnica se considera más conservadora que la 
técnica abierta y se caracteriza por ser un procedimien-
to transalveolar con la consecuente fractura del suelo del 
seno maxilar y la elevación de la membrana mediante la 
utilización de osteotomos. Esta técnica es más favorable 
cuando hay al menos 5 mm de altura2,8,9. 

En ambas técnicas, pueden emplearse o no materiales 
de relleno y la colocación de los implantes se realizará de 
forma inmediata o diferida en función de la cantidad de 
tejido óseo disponible y la estabilidad conseguida. Entre 
los diferentes materiales de injerto en cirugía de elevación 
de seno se encuentran: autoinjertos, aloinjerto, xenoinjer-
to, aloplásticos, etc. El desarrollo de estos materiales ha 
ido ligado a la necesidad de conseguir ciertas propieda-
des que se consideran ideales para este tipo de sustitutos 
óseos como son osteoconducción, osteogénesis, osteoin-
ducción, biorreabsorción y estabilidad volumétrica10.

El objetivo de esta revisión de la literatura es conocer la 
cantidad de hueso neoformado, en función del tipo de bio-
material empleado, en la técnica de elevación de seno me-
diante técnica abierta. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó una búsqueda de la literatura científica publica-
da en las bases de datos electrónicas PubMed/MEDLINE, 
Cochrane Library, Scopus y Web of Science. Además, se 
llevó a cabo una búsqueda manual a través de las referen-
cias bibliográficas de los artículos seleccionados.

La estrategia de búsqueda se realizó combinando los si-
guientes términos con operadores booleanos: (maxillary 
sinus) OR (sinus) AND (augmentation) OR (grafting) OR 
(lift) OR (floor augmentation) OR (floor elevation) AND 
(material) OR (biomaterial).

Criterios de elegibilidad

Los criterios de inclusión establecidos fueron: (a) estudios 
in vivo, ensayos clínicos y estudios de cohortes (b) publi-
cados en los últimos diez años, (c) redactados en inglés, 
(d) que analicen mediante histomorfometría la cantidad de 
hueso nuevo formado tras el empleo de materiales de re-
lleno en elevación de seno empleando técnica abierta, (e) 
pudiendo emplearse como material de injerto cualquiera 
de los citados a continuación: autoinjerto, aloinjerto, xe-
noinjerto, material aloplástico, injertos compuestos (hueso 
autógeno y aloinjerto; hueso autógeno y xenoinjerto; injer-
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to de hueso autógeno y aloplástico; aloinjerto y xenoinjer-
to), cualquier injerto óseo asociado con factores de creci-
miento derivado de plaquetas, cualquier injerto asociado 
con proteína morfogenética ósea recombinante y cualquier 
injerto asociado con células madre mesenquimales (MSC).

Como criterios de exclusión se establecen estudios in vi-
tro, en animales, reporte de casos, estudios transversales, 
aquellos estudios donde solo se emplee el propio coágulo 
sanguíneo y todos aquellos estudios que no cumpliesen 
los criterios de inclusión. 

RESULTADOS
Selección de los estudios

En la Figura puede observarse el diagrama de flujo del 
proceso de selección de los estudios. Como resultado de 
la estrategia de búsqueda, se recopilaron inicialmente un 
total de 2.094 referencias, quedando 1.475 tras eliminar ci-
tas duplicadas. A continuación, dos revisores independien-

tes (RSZ y GOL) llevaron a cabo la revisión de estos artí-
culos por “título y abstract”, excluyendo 1.342 artículos por 
abordar cuestiones no relacionadas con el objetivo de esta 
revisión. Los 133 artículos potenciales fueron nuevamente 
evaluados, en esta ocasión a texto completo. De ellos, 115 
fueron excluídos (3 no disponibles a texto completo; 112 
por no cumplir los criterios de inclusión). Finalmente, 18 
artículos se incluyeron en esta revisión10-27.

Características de los estudios
Los artículos seleccionados fueron publicados entre los 
años 2010 y 2020. En total, se registran 549 elevaciones 
de seno mediante técnica de acceso lateral empleando 
material de injerto en un total de 381 pacientes. En todos 
los estudios, a excepción del estudio de Bassil y cols., 
2013, se colocó membrana reabsorbible cubriendo la ven-
tana lateral realizada después de cada una de las eleva-
ciones. La colocación de los implantes dentales se realizó 
en 17 de los estudios de forma diferida; mientras que la 

Figura. Diagrama de flujo del proceso de selección de los estudios. 
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colocación de los mismos de forma inmediata únicamente 
se llevó a cabo en uno de los estudios (Tabla 1).

Entre los estudios incluidos, se emplean xenoinjertos en 
9 de ellos10-13,18-21,24; aloinjertos en 412,15,21,23; aloplásticos en 
710,12,13,15,17,21,22; autoinjertos en 21721; o injertos mixtos en 
911,13,14,16,19-21,26,27 (Tabla 1).

Por otro lado, respecto al número de grupos de estudio, 
en 6 de los artículos incluidos se analiza un único grupo 

o cohorte18, 22-24,26,27; mientras que en los 12 artículos res-
tantes aparecen diferentes grupos de estudio compa-
rando diferentes materiales de relleno en cada uno de  
ellos10-17,19-21,25 (Tabla 1).

Porcentaje de hueso neoformado
La variable principal estudiada en esta revisión es el por-
centaje de hueso nuevo (NH) formado tras la colocación 

Tabla 1. Características generales de los estudios 
seleccionados. 

Autor, año Revista Nº pacientes y sexo Edad (años) Nº 
elevaciones Tipo injerto

Colocación 
implantes 
(meses)

Kraus, 2020 Int J Oral Maxillofac 
Implants 56 (34%H y 66%M) 59,3 ± 10,8 66 Aloplástico

Xenoinjerto Diferida (6)

Pang, 2019 Implant Dent 25 56,67 ± 10,53
52,89 ± 12,69 28 Xenoinjerto

Xenoinjerto + aloplástico Diferida (6)

La Monaca, 
2018 Biomed Res Int 6 (3H y 3M) 50 - 72 6

Aloinjerto
Xenoinjerto
Aloplástico

Diferida (6)

Nizam, 2018 Clin Oral Impl Res 13 (9H Y 4M) 49,92 ± 10,37 26 Xenoinjerto + L-PRF
Xenoinjerto Diferida (6)

Killiç, 2017 Clin Implant Dent 
Relat Res 26 (17H y 9M)

31,51 ± 8,52
34,01± 9,59
35,48± 9,53

26
Aloplástico
Aloplástico + P-PRP 
Aloplástico + PRF

Diferida (6)

Kolerman, 2017 Clin Implant Dent 
Relat Res 13 (6 H y 7 M) 58 26 Aloplástico

Aloinjerto Diferida (9)

Ahmet, 2016 Implant Dent 16 (10H y 6M) 53,87 23 Aloplástico + Xenoinjerto
Aloplástico + Aloplástico Diferida (5)

Danesh-Sani, 
2016 Implant Dent 10 25 - 72 20 Aloplástico

Autoinjerto
Diferida 
(6-8)

Bassil, 2013 J Oral Implantol 20 (10H y 10M) 57 20 Xenoinjerto Diferida (8)

Corinaldesi, 
2013

Br J Oral Maxillofac 
Surg 9 (3H y 6M) 50 18 Xenoinjerto

Xenoinjerto + BMP-7 Diferida (4)

Froum, 2013 Int J Periodontics 
Restorative Dent 24 (10H y 14M) 61,2 ±7,7 48 Xenoinjerto

Xenoinjerto+ rhPDGF Diferida

Schmitt, 2013 Clin Oral Impl Res 30 (13 H y 17M) 38 – 79 45

Aloplástico
Xenoinjerto
Aloinjerto
Autoinjerto

Diferida (5)

Dasmah, 2012 Clin Implant Dent 
Relat Res 10 (4 H y 6 M) 70 10 Aloplástico Diferida (4)

Avila-Ortiz, 2012 Clin Oral Implants 
Res 21 (9H y 12M) 57,6 21 Aloinjerto Diferida (6)

Barone, 2012 Clin Implant Dent 
Relat Res 24 (14 H y 18 M) 18 - 70 24 Xenoinjerto Diferida

Rickert, 2011 Clin Oral Implants 
Res 12 60,8 ± 5,9 24 Xenoinjerto + MSCs

Xenoinjerto + Autoinjerto Diferida

Chaushu, 2010 J Periodontol 31 (15H y 16M) 54 ± 9 31 Aloinjerto + Xenoinjerto Inmediata

De Vicente, 
2010

Clin Oral Implants 
Res 35 (14H y 21M) 34 - 69 42 Autoinjerto + Xenoinjerto Diferida 

(3-9)

 
H = hombre; M = mujer; L-PRF = Fibrina Rica en Plaquetas y Leucocitos (Leukocyte -Platelet Rich Fibrin); P-PRP = Plasma Rico en Pla-
quetas Puro (Pure-Platelet Rich Plasma); PRF = Fibrina Rica en Plaquetas (Platelet-Rich Fibrin); BMP-7 = Proteína Morfogenética Ósea 
tipo 7; rhPDGF = Factor de Crecimiento Recombinante Humano Derivado de las Plaquetas; MSCs = Células Madre Mesenquimales.
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Tabla 2. Resultados de la cantidad de hueso nuevo (NH) 
formado y significación estadística. 

Autor, año Tipo injerto Biopsia 
(meses) Hueso nuevo (%) Significación

Kraus, 2020
BCP (HA//𝛽-TCP 10:90) (Strau-
mann® VivOss ™)
DBBM (Bio-Oss®)

6 35,9 (BCP)
35,4 (DBBM) p > 0,05

Pang, 2019 ABB (Bio-Oss®)
Ca-P + ABB (InduCera) 6 23,02 ± 5,88 (ABB)

21,37 ± 8,87 (Ca-P + ABB) p = 0,917

La Monaca, 2018

MCBA (Puros®)
FDBA
ABB (Bio-Oss®)
EB (osteOXenon-Bioteck)
BCP
BC (Biostite)

6

20,1 (MCBA)
32,1 (FDBA)
16,1 (ABB)
22,8 (EB)
20,3 (BCP)
21,4 (BC)

Nizam, 2018 ABB (Bio-Oss®) + L-PRF
ABB (Bio-Oss®) 6 21,38 ± 8,78 (ABB + L-PRF)

21,25 ± 5,59 (ABB) p = 0,96

Killiç, 2017
𝛽-TCP
𝛽-TCP + P-PRP
𝛽-TCP + PRF

6
33,40 ± 10,43 (𝛽-TCP)
34,83 ± 10,12 (𝛽-TCP + P-PRP)
32,03 ± 6,34 (𝛽-TCP + PRF)

p> 0,05

Kolerman, 2017 BCP
FDBA 9 24 ± 6,8 (BCP)

27,5 ± 8,1 (FDBA) p = 0,331

Ahmet, 2016
BCS + DBB
BCS + BCP (HA-𝛽-TCP (60:40))

5 36,71 ± 15,32 (BCS + DBB)
34,40 ± 18,91 (BCS +BCP) p> 0,05

Danesh-Sani, 
2016

BCP (HA-𝛽-TCP (60:40))
AB 6 - 8 28,2 ± 8,4 (BCP)

36,8 ± 11,5 (AB) p = 0,0032*

Bassil, 2013 DPBB (Bio-Oss®) 8 17,6 ± 2,8

Corinaldesi, 2013 DBBM (Bio-Oss®)
DBBM (Bio-Oss®) + BMP-7 4 19,9 ± 6,8 (DBBM)

6,6 ± 4,8 (DBBM + BMP-7) P=0,0003*

Froum, 2013 ABBM (Bio-Oss®)
ABBM (Bio-Oss®) + rhPDGF

4 a 5 (A)
7 a 9 (B)

11,8 ± 9,2 (ABBM) (A)
21,1 ± 11,8 (ABBM +rh PDGF) (A)
21,4 ± 8,6 (ABBM) (B)
19,5 ± 10,7 (ABBM+rhPDGF) (B)

ABBM vs. ABBM + rhPDGF (A) (p 
= 0,043*)
ABBM vs. ABBM +rh PDGF (B) (p 
= 0,645)
ABBM (A) vs. ABBM (B) (p = 
0,015*)
ABBM + rhPDGF (A) vs. ABBM + 
rhPDGF (B) (p = 0,723)

Schmitt, 2013

BCP (Straumann BoneCeramic®)
ABB(Bio-Oss®)
MCBA (Zimmer Puros®)
AB (ángulo mandibular)

5

30,28 ± 2,16 (BCP)
24,9 ± 5,67 (ABB)
35,41 ± 2,78 (MCBA)
41,74 ± 2,1 (AB)

AB vs. BCP (p= 0,000*)
ABB vs. MCBA (p= 0,000*)
ABB vs AB (p= 0,000*)

Dasmah, 2012 CaS (Surgiplaster Classimplant®) 4 21,1 ± 11,2

Avila-Ortiz, 2012 Aloinjerto (MinerOss®) 6 20,47 ± 18,25

Barone, 2012 Partículas de hueso corticoes-
ponjoso porcino (MP3®) 6 43,9 ± 18,6

Rickert, 2011
ABB (Bio-Oss®) + MSCs (cresta 
iliaca)
ABB(Bio-Oss®) + AB (retromolar)

4 17,7 ± 7,3 (ABB + MSCs)
12 ± 6,6 (ABB+ AB) p=0,026*

Chaushu, 2010 Bloque óseo esponjoso + FDBA 9 26,1 ± 15

De Vicente, 2010 AB (pared lateral maxilar) + ABB 
(Bio-Oss®) 9 29 ± 6,6

 
BCP = fosfato cálcico bifásico (biphasic calcium phosphate); HA = hidroxiapatita; 𝛽 -TCP = fosfato beta-tricálcico (𝛽-tricalcium phosphate); 
DBBM = hueso mineral bovino desproteinizado (deproteinized bovine bone mineral); ABB = hueso bovino inorgánico (anorganic bovine 
bone); Ca-P = fosfato cálcico; MCBA = aloinjerto óseo deshidratado con disolvente mineralizado (mineralized solvent dehydrated bone allo-
graft); FDBA = aloinjerto óseo mineralizado liofilizado (freeze-dried mineralized bone allograft); EB = hueso equino (equine-derived bone); 
BC = biopatita-colágeno (biopatite-collagen); L-PRF = Fibrina Rica en Plaquetas y Leucocitos (Leukocyte -Platelet Rich Fibrin); P-PRP = 
Plasma Rico en Plaquetas Puro (Pure-Platelet Rich Plasma); PRF = Fibrina Rica en Plaquetas (Platelet-Rich Fibrin); BCS = sulfato cálcico 
bifásico (biphasic calcium sulfate); DBB = hueso bovino desproteinizado (deproteinized bovine bone); AB = hueso autólogo (autogenous 
bone); DPBB = hueso bovino desproteinizado (deproteinized bovine bone); BMP-7= Proteína Morfogenética Ósea tipo 7; ABBM= matriz 
hueso bovino inorgánico (anorganic bovine bone matrix); rhPDGF = Factor de Crecimiento Recombinante Humano Derivado de las Pla-
quetas; CaS = sulfato cálcico; MSCs = Células Madre Mesenquimales.



 PÁG. 188 VOL. 18 NÚM. 3. JUNIO-JULIO 2021. cient. dent. 

Serrano Zamora R, Ochoa-López G, Iglesias Velázquez O, Sánchez Labrador L. González Fernández-Tresguerres F, Meniz García C.

50

de injertos en la cirugía de elevación de seno maxilar con 
técnica abierta. Estos valores se obtienen con la toma de 
biopsia de la zona injertada, realizada entre los 4 a 9 me-
ses en los estudios incluidos. Mediante un estudio histo-
morfométrico de la muestra se obtienen porcentajes de 
volumen del hueso nuevo formado, además de otros datos 
de interés como la cantidad de injerto óseo restante y el 
tejido blando, fibroso o conectivo.

El xenoinjerto es un material empleado en numerosos estu-
dios. En el estudio de Bassil y cols., 2013, se emplea hue-
so bovino desproteinizado (DPBB) (Bio-Oss®) obteniendo 
un porcentaje de NH de 17,6% ± 2,8% a los 8 meses.18 
En el estudio de Barone y cols., 2012, se emplea hueso 
particulado corticoesponjoso de origen porcino (MP3®), 
obteniéndose un 43,9 % de NH a los 6 meses24 (Tabla 2). 

También se han encontrado estudios donde el material de 
relleno es de tipo aloplástico o sintético, como el estudio de 
Dasmah y cols., 2012 en donde se empleó sulfato cálcico 
(CaS) (Surgiplaster Classimplant®) obteniendo una neofor-
mación ósea a los 4 meses de 21,1 ± 11,2%22 (Tabla 2).

Además de xenoinjerto y materiales aloplásticos, se han 
encontrado estudios donde se emplean aloinjertos. Avi-
la-Ortiz y cols. emplearon un aloinjerto mineral (MinerOss®) 
como material de relleno en las elevaciones sinusales rea-
lizadas obteniendo a los 6 meses un 20,47 ± 18,25% de 
hueso nuevo formado.23 En el estudio de Chausu y cols., 
2010 se utilizó bloque óseo esponjoso de origen alogénico 
junto con aloinjerto óseo mineralizado liofilizado (FDBA), 
obteniendo una formación ósea del 26,1 ± 15% a los 9 
meses26 (Tabla 2).

Respecto al empleo de hueso autólogo como material, en 
el estudio de Vicente y cols., 2010 se empleó tejido óseo 
extraído de la pared lateral maxilar mezclado con Bio-Oss® 
obteniendo un total de 29 ± 6,6% de hueso nuevo formado 
a los 9 meses27 (Tabla 2).

La eficacia entre unos materiales de relleno y otros ha sido 
analizada en varios de los estudios incluidos en esta revi-
sión. En el estudio de Kraus y cols., 2020 se compara el 
empleo de un xenoinjerto como es el mineral óseo bovi-
no desproteinizado (DBBM) (Bio-Oss®) versus un material 
aloplástico (Straumann®VivOss™) que consiste en fosfato 
cálcico bifásico (BCP), formado por hidroxiapatita (HA) + 
fosfato beta-tricálcico (β-TCP), en donde la cantidad de NH 
fue de 35,9% y 35,9% respectivamente a los 6 meses sin 
diferencias estadísticamente significativas (p>0.05)10. En 
el estudio de Pang y cols., 2019, también se compara el 
empleo de Bio-Oss® y hueso bovino inorgánico (ABB) re-
vestido por fosfato cálcico (Ca-P) (InduCera), obteniendo 
a los 6 meses un 23,02 ± 5.88% y 21,37 ± 8,87% respecti-
vamente de hueso nuevo sin diferencias estadísticamente 
significativas (p=0,917)11 (Tabla 2).

Kolerman y cols. compararon el empleo de materiales alo-
plásticos como el BCP con el FDBA. La cantidad de hueso 

nuevo formado a los 9 meses en el caso del FDBA fue 
del 27,5 ± 6,8%, siendo superior a la cantidad obtenida al 
emplear BCP (24 ± 6,8%); sin embargo, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos 
(p=0,331).15 El BCP también se empleó en el estudio de 
Danesh-Sani y cols., 2016 siendo comparado su empleo 
con hueso autólogo. El NH formado a los 6-8 meses fue de 
28,8 ± 8,4% en aquellos casos en los que se empleó BCP 
frente al 36,8 ± 11.5% obtenido al utilizar hueso autólogo, 
obteniendo una diferencia estadísticamente significativa 
entre ambos materiales (p=0,0032)17 (Tabla 2).

Otro material de injerto aloplástico como es el sulfato cál-
cico bifásico (BCS) se ha estudiado en combinación con 
hueso bovino desproteinizado (DBB) y con BCP. En el es-
tudio de Ahmet y cols., 2016 a los 5 meses, la combinación 
de material aloplástico y xenoinjerto (BCS + ABB) logró 
una formación de hueso nuevo del 36,71 ± 15,32% fren-
te al 34,40 ± 18,91 % obtenido al emplear dos materiales 
aloplásticos (BCS + BCP). Sin embargo, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos 
grupos (p>0,05)16 (Tabla 2).

La Monaca y cols., analizaron la formación de hueso nue-
vo comparando aloinjerto, xenoinjerto y materiales de 
origen aloplástico: aloinjerto óseo deshidratado con disol-
vente mineralizado (MCBA), aloinjerto óseo mineralizado 
liofilizado (FDBA), hueso bovino inorgánico (ABB), hueso 
equino (EB), fosfato cálcico bifásico (BCP) y biopatita-co-
lágeno (BC), obteniendo una formación de hueso nuevo 
a los 6 meses de 20,1%, 32,1%, 16,1%, 22,8%, 20,3% y 
21,4% respectivamente12 (Tabla 2).

La comparación entre hueso autógeno, aloinjerto, xenoin-
jerto y materiales aloplásticos se puede observar en el 
estudio de Schmitt y cols., 2013 donde se empleó BCP 
(Straumann BoneCeramic®), ABB (Bio-Oss®), MCBA (Zim-
mer Puros®) y hueso autólogo (AB) del ángulo mandibular. 
El nuevo hueso formado a los 5 meses fue del 30,28 ± 
2,16 %; 24,9 ± 5,67; 35,41 ± 2,78; 41,74 ± 2,1% respecti-
vamente, encontrándose diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre AB vs. BCP; ABB vs. MCBA; ABB vs. AB 
(p=0.000); (p=0.000); (p=0.000)21 (Tabla 2).

En la cirugía de elevación de seno, también se han em-
pleado concentrados plaquetarios junto con otros materia-
les de relleno tradicionales. Killiç y cols., compararon el 
empleo β-TCP sólo y en combinación con plasma rico en 
plaquetas puro (P-PRP) o fibrina rica en plaquetas (PRF), 
obteniendo a los 6 meses una formación de hueso nue-
vo del 33,40 ± 10,43%, 34,83 ±10,12% y 32,03 ± 6,34%, 
concluyendo que la adición de P-PRP o PRF a β-TCP no 
aumentaba la formación de hueso nuevo (p>0,05).14 Los 
concentrados plaquetarios también se han estudiado en 
combinación con xenoinjertos. En el estudio de Nizam y 
cols,. se comparó el empleo de Bio-Oss® solo y en combi-
nación con fibrina rica en plaquetas y leucocitos (L-PRF), 
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obteniendo 21,25 ± 5,59% y 21,38 ± 8,78 respectivamente 
de hueso nuevo a los 6 meses, sin diferencias significati-
vas (p=0,96)13 (Tabla 2).

Además de los concentrados plaquetarios, también se han 
combinado los materiales de relleno con otros factores 
de crecimiento como Proteína Morfogenética Ósea tipo 7 
(BMP-7) como en el estudio de Corinaldesi y cols., 2013 
donde se comparó la cantidad de hueso nuevo formado al 
emplear Bio-Oss® (19,9 ± 6,8%) y Bio-Oss® + BMP-7 (6,6 
± 4,8%) obteniendo diferencias estadísticamente significa-
tivas (p=0.0003) a los 4 meses19 (Tabla 2).

Froum y cols., compararon el nuevo hueso formado em-
pleando Bio-Oss® solo y en combinación con Factor de 
Crecimiento Recombinante Humano Derivado de las Pla-
quetas (rhPDGF) en dos tiempos diferentes (a los 4-5 me-
ses y a los 7-9 meses). Se encontraron diferencias esta-
dísticamente significativas en la cantidad de NH a los 4-5 
meses al emplear Bio-Oss® (11,8 ± 9,2%) y Bio-Oss® com-
binado con rhPDGF (21,1 ± 11,8 %) (p=0,043). Sin embar-
go, la diferencia entre ambos grupos no fue estadística-
mente significativa a los 7-9 meses (p=0,645)20 (Tabla 2).

Rickert y cols., combinaron el uso de Bio-Oss® con Célu-
las Madre Mesenquimales (MSCs) obtenidas de la cresta 
iliaca y lo compararon con el uso de Bio-Oss® y hueso au-
tólogo obtenido del área retromolar. A los 4 meses, vieron 
que Bio-Oss® y MSCs inducían mayor formación de hueso 
(17,7%) que el otro grupo (12%) con diferencia significativa 
(p=0,026)25 (Tabla 2).

DISCUSIÓN 

Idealmente, los materiales de injerto óseo empleados de-
berían cumplir los principios biológicos de osteogénesis, 
osteoinducción y osteoconducción para asegurar una co-
rrecta adaptación del tejido injertado a la zona receptora 
y favorecer la posterior formación de hueso. Se define la 
osteoconducción como la capacidad de un material para 
permitir el crecimiento de hueso sobre su superficie, ac-
tuando como un andamiaje. Por otro lado, el concepto de 
osteoinducción hace alusión a la capacidad del material 
para reclutar e inducir la diferenciación de células inmadu-
ras durante el proceso de regeneración ósea. Por último, 
la osteogénesis es la capacidad de producir hueso nuevo 
y está determinado principalmente por la supervivencia de 
las células trasplantadas, especialmente preosteoblastos 
y osteoblastos. Sin embargo, no todos los materiales de 
injerto óseo cumplen todas estas características, a excep-
ción del hueso autólogo28-30.

Otro mecanismo destacable de los injertos óseos es la bio-
rreabsorción, cualidad por la cual algunos injertos son reab-
sorbidos para desaparecer total o parcialmente en función 
del tiempo y permitir así su sustitución por tejidos propios del 
individuo, en un proceso denominado creeping substitution. 

Un método de evaluación en la regeneración de elevación 
de seno maxilar es el análisis histomorfométrico tomando 
biopsias óseas, que permiten determinar el porcentaje de 
hueso nuevo formado, partículas de injerto residual y com-
ponentes de tejido conectivo de la biopsia realizada en el 
lugar donde se colocó el injerto durante el período de cica-
trización31, 32. Estos parámetros son clínicamente muy im-
portantes para evaluar el éxito de este procedimiento quirúr-
gico: un mayor porcentaje de hueso nuevo y menor injerto 
residual indican una integración exitosa del injerto óseo, que 
finalmente mejora la supervivencia del implante.33

El injerto autógeno o hueso autólogo, presenta las pro-
piedades ideales de osteogénesis, osteoinducción y os-
teoconducción, convirtiéndose en el gold standard en las 
cirugías de regeneración ósea. Pueden contener hueso 
cortical, esponjoso, cortico-esponjoso y presentarse en 
bloque. Los injertos pueden obtenerse de fuentes intrao-
rales o extraorales. Sin embargo, el aumento de la morbili-
dad, la disponibilidad limitada y la alta tasa de reabsorción 
del injerto (hasta 40%) hacen que sean menos deseables. 
La supervivencia de los implantes colocados en injertos 
de bloque es significativamente menor que los implantes 
colocados en injerto particulado34, 35.

Los injertos óseos alogénicos, o aloinjertos, se obtienen de 
individuos de la misma especie que el receptor del injerto. 
Los bancos de hueso permiten disponer de una cantidad 
ilimitada de hueso y sin la morbilidad de su extracción. 
Gracias al screening previo y a los test serológicos lleva-
dos a cabo por los bancos de hueso, el riesgo de trans-
misión de enfermedades es inexistente. Son materiales 
osteoconductores que también actúan como armazones 
de mantenimiento del espacio para la regeneración del 
hueso. Su capacidad osteoinductora puede incrementarse 
mediante la eliminación de la porción mineralizada del in-
jerto para crear un material con una mayor concentración 
de proteínas morfogenéticas óseas (BMPs) y otras proteí-
nas específicas del hueso34,35. 

Los xenoinjertos proceden de especies distintas al recep-
tor, siendo de origen animal o mineral derivados de co-
ral o algas y actúan como injertos osteoconductores se-
mipermanentes o de reabsorción lenta. Estos materiales 
mantienen bien el espacio, con una alta radiopacidad que 
ayuda a identificar el material en el seno. Presentan una 
fácil disponibilidad y están íntegramente libres de peligro 
de transmisión de enfermedades, siempre y cuando se 
cumplan los protocolos de procesamiento de esterilidad. 
Los xenoinjertos más empleados en la práctica diaria son, 
los derivados de hueso bovino, porcino y equino.34,35 Se ha 
descrito la suplementación de células derivadas de hue-
so autógeno a un material de injerto libre de células como 
puede ser el hueso mineral bovino. La razón para agregar 
una pequeña cantidad de hueso autógeno es la de agregar 
osteoblastos, combinados con PRP, con el propósito de 
utilizar la capacidad osteoinductora del hueso36.
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Los materiales de injerto aloplástico son materiales sinté-
ticos como polímeros, biocerámicas y cristales bioactivos 
como el fosfato tricálcico y la hidroxiapatita. Los materiales 
de injerto aloplástico generalmente se consideran única-
mente osteoconductivos, sin propiedades osteoinducti-
vas.34,35

En el estudio de Schmitt y cols., 2013 el empleo de hueso 
autólogo permitió obtener una mayor cantidad de hueso 
nuevo a los 5 meses frente a aloinjerto, injerto aloplásti-
co y xenoinjerto21. Del mismo modo, en el estudio de Da-
nesh-Sani y cols., 2016, la cantidad de hueso nuevo fue 
mayor en el grupo en el que se empleó hueso autólogo 
frente a aloplástico17. 

Al comparar los resultados obtenidos entre material alo-
plástico y aloinjerto, no se encontraron diferencias signi-
ficativas en los estudios incluidos en esta revisión.15 Del 
mismo modo, en el único estudio incluido donde se compa-
ran los valores obtenidos entre xenoinjerto y material alo-
plástico, no se obtuvieron diferencias significativas.10 Sin 
embargo, sí se observaron diferencias entre xenoinjerto 
versus aloinjerto, obteniéndose una mayor formación con 
este último21.

El PRP se ha propuesto como un instrumento útil para au-
mentar la calidad y cantidad final del hueso regenerado en 
la cirugía oral y maxilofacial combinado con los materiales 
de injerto mencionados previamente. Sin embargo, la lite-
ratura es contradictoria con respecto al uso adyuvante de 
PRP en el aumento de seno. Los factores que pueden con-
tribuir a esta conclusión son la variabilidad en los diseños 
de los estudios, los diferentes rendimientos de plaquetas 
y los diferentes métodos de cuantificación de la regene-
ración ósea y la cicatrización de heridas. El uso de PRP 
se basa en la premisa teórica de que, al concentrar las 
plaquetas, aumentarán los efectos de los factores de cre-
cimiento liberados (PDGF, TGF-β, IGF-I e IGF-II).36 Pese a 
las ventajas que parecen presentar los concentrados pla-
quetarios, en el estudio de Nizam y cols., 2018 en donde 
se compara el empleo de Bio-Oss® junto con L-PRF frente 
al uso solo de Bio-Oss® los resultados obtenidos no fue-
ron estadísticamente significativos.13 Lo mismo ocurrió en 
el estudio de Killiç y cols., 2017 donde la combinación de 
TCP con P-PRP o TCP con PRF no permitió obtener resul-
tados significativos frente al empleo solo de TCP14.

Otro factor de crecimiento bien conocido es la proteína 
morfogenética ósea (BMP-7), que es osteoinductora y 
puede tener el potencial de estimular a las células mesen-
quimales para que se diferencien en células formadoras 
de hueso. La combinación de esta proteína con algunos 
materiales de injerto se ha llevado a cabo en la práctica. 
Sin embargo, pese a su capacidad osteoinductora, al em-
plear BMP-7 en combinación con Bio-Oss®, se obtuvieron 
resultados menores en cuanto a la formación de hueso 
nuevo que el obtenido al emplear solo Bio-Oss®19. También 

se han utilizado la recreación de BMP-2 como proteína re-
combinante humana (rhMP2), y se ve en algunos estudios 
que mejora la calidad y cantidad del hueso en estos proce-
dimientos.37,38 Sin embargo, Kao y cols., demostraron que 
el xenoinjerto solo, en comparación con la mezcla de xe-
noinjerto y rhBMP-2, condujo a la formación de más hueso 
nuevo en el seno maxilar39. 

En revisiones sistemáticas y metaanálisis previos sobre 
los resultados histomorfométricos de diferentes materiales 
se determinó que el hueso autógeno solo puede inducir 
la mayor cantidad de NH en comparación con los otros 
materiales, a corto plazo (6 meses)32,33. Sin embargo, una 
combinación de hueso autógeno y xenoinjertos, así como 
xenoinjertos solos y mezclas de fosfato tricálcico e hi-
droxiapatita pueden representar alternativas válidas frente 
al hueso autógeno cuando la morbilidad del sitio donante 
es una preocupación31. 

En el metanálisis de Al-Moraissi y cols., 2020 se determi-
nó que con la aplicación de injertos óseos acelulares os-
teoconductivos solos, como xenoinjertos o aloplásticos se 
obtienen valores más bajos de hueso nuevo y más altos 
en injerto residual y tejido conectivo, en comparación con 
injertos óseos osteogénicos y/u osteoinductivos. El tiempo 
de cicatrización tiene un efecto destacado en la formación 
de hueso nuevo, especialmente cuando se utiliza un bio-
material caracterizado por una tasa de reabsorción lenta, 
como los xenoinjertos, que necesitan tiempos de curación 
más prolongados para lograr un NH alto en comparación 
con los materiales con una tasa de reabsorción más rápi-
da. De hecho, en este estudio el hueso autógeno mostraba 
el mejor rendimiento sólo cuando el tiempo de cicatrización 
era inferior a 6 meses, mientras que durante un tiempo de 
cicatrización más prolongado la mayoría de los materiales 
lograban resultados histomorfométricos similares40. 

La implicación clínica de este hallazgo viene relaciona-
da con el momento de la colocación de los implantes: se 
recomienda el injerto de hueso autógeno cuando se pla-
nifica la rehabilitación implantológica dentro de los 6 me-
ses posteriores a la regeneración. Además, la adición de 
hueso autógeno, factores de crecimiento o MSCs a cual-
quier biomaterial puede aumentar la tasa de curación. La 
combinación de materiales aloplásticos y hueso autógeno 
representa una alternativa satisfactoria al hueso autógeno 
solo para lograr un NH alto en combinación con una mor-
bilidad reducida. Si la morbilidad del sitio de extracción es 
una preocupación, se pueden utilizar muchos materiales 
de injerto alternativos, ya que pueden lograr resultados si-
milares a los de autoinjertos, pero se recomiendan tiempos 
de curación superiores a los 6 meses40.

El xenoinjerto de origen bovino (Bio-Oss) es uno de los 
materiales comúnmente utilizados en la elevación de seno 
maxilar, observándose que con el empleo de Bio-Oss® sólo 
se consiguen mayores valores NH que en combinación 
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RESUMEN

La xerostomía es una sensación subjeti-
va de boca seca que puede acompañarse 
de disminución de la cantidad de saliva 
o no. La hiposialia es la disminución del 
flujo salival medido mediante una sialo-
metría. El objetivo del estudio fue definir 
el porcentaje total de pacientes con hipo-
sialia real en un grupo de pacientes con 
xerostomía y analizar las diferencias exis-
tentes entre los pacientes con xerostomía 
asociada a hiposialia y los pacientes con 
xerostomía subjetiva.

28 pacientes que referían xerostomía for-
maron parte del estudio entre noviembre 
y marzo de 2020-2021 en la Policlínica 
de la Universidad Europea de Madrid. Se 
completó una exhaustiva historia médica, 
se cumplimentaron tres cuestionarios: 
Xerostomy Inventory, Perceived Stress 
Scale y OHIP-14, y se realizó una sialo-
metría no estimulada durante cinco minu-
tos. El análisis de los datos se realizó con 
el paquete estadístico Stata IC v. 14.

El 82% del total de los pacientes que re-
ferían boca seca eran mujeres con una 
edad media de 59,14 años. Menos de 
la mitad de los pacientes (46%) presen-
taban hiposialia objetivada mediante la 
sialometría. Había más pacientes porta-
dores de prótesis dentales en el grupo 
que sufría de hiposialia respecto al grupo 
con flujo salival normal. Ambos grupos 
mostraron un número similar de enferme-
dades y medicamentos xerostomizantes. 
En cuanto a los cuestionarios cumplimen-
tados, no hubo diferencia significativa en 
los resultados de ambos grupos. 

Pilot study on diagnosis 
and related factors to 
hyposialia in xerostomic 
patients at a university 
clinic

ABSTRACT

Xerostomia is a subjective sensation 
of dry mouth that may or may not be 
accompanied by a decrease in the amount 
of saliva. Hyposialia is the reduction in 
salivary flow measured by a sialometry. 
The aim of the study was to define the total 
percentage of patients with true hyposialia 
in a group of patients with xerostomia 
and to analyze the differences between 
patients with xerostomia associated with 
hyposalia and patients with subjective 
xerostomia.

28 patients who referred xerostomia were 
part of the study between November 
and March 2020-2021 at the Polyclinic 
of the European University of Madrid. 
A comprehensive medical history was 
fulfilled, three questionnaires were 
completed: Xerostomia Inventory, 
Perceived Stress Scale, and OHIP-
14, and unstimulated sialometry was 
performed for five minutes. Data analysis 
was performed with the Stata IC v. 14.

82% of the total patients who reported dry 
mouth were women with a mean age of 
59.14 years. Less than half of the patients 
(46%) had hyposialia as evidenced by 
sialometry. There were more patients with 
dental prostheses in the group suffering 
from hyposialia compared to the group 
with normal salivary flow. Both groups 
showed a similar number of xerostomizing 
diseases and drugs. Regarding the 
completed questionnaires, there was no 
significant difference in the results of both 
groups.

Estudio piloto sobre el 
diagnóstico y factores 
relacionados con la hiposialia 
en pacientes con xerostomía 
en una clínica universitaria
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INTRODUCCIÓN

La xerostomía es la sensación subjetiva de boca seca. La 
hiposalivación, por otro lado, es un dato objetivo y medido 
de un menor volumen de saliva producida, según los valo-
res aceptados y estandarizados. Muchas veces estos dos 
conceptos son confundidos y utilizados erróneamente, pu-
diendo ser complementarios entre sí, aunque no siempre 
van de la mano. Esta patología afecta al habla, mastica-
ción, deglución y estado general. Además, produce inco-
modidad a portadores de prótesis, aumenta la incidencia 
de caries y de enfermedad periodontal, produce cambios 
en el sabor de la comida, halitosis y más síntomas dis-
minuyendo enormemente la calidad de vida del paciente1.

En la literatura, la prevalencia de xerostomía se establece 
en torno al 20% de la población, aunque se han publicado 
estudios que la sitúan en un rango entre un 10 y un 46%2. 
Entre estos pacientes, un 30% son mujeres y un mayor 
porcentaje población de edad avanzada2. En un estudio 
realizado en población anciana australiana, uno de cada 
cinco presentaba xerostomía o hiposalivación, solo una 
sexta parte coincidía en ambas patologías, suponiendo un 
5,6% del total de la muestra3.

Dada la etiología conocida de la xerostomía e hiposaliva-
ción, son muchos los estudios que se centran en el alto 
porcentaje de ancianos con esta patología por su estatus 
de polimedicados, dejando de lado los estragos propios de 
la edad, siendo esto un factor de riesgo por el cambio en la 
composición de la saliva4. En cuanto a los medicamentos 
xerostomizantes, en el grupo de los catorce medicamen-
tos de primer nivel del Sistema de Clasificación Anatómica, 
Terapéutica, Química (ATC), nueve fueron reportados xe-
rostomizantes. Los más comunes son los anticolinérgicos, 
antidepresivos, antihistamínicos, anti-parkinsonianos, anti-
hipertensivos y agentes sedantes como las benzodiacepi-
nas. Todos ellos son fármacos muy repetidos en las histo-
rias clínicas, no solo de los pacientes de edad avanzada, 
sino en todo rango de edad5. 

Además del Síndrome de Sjögren, otras enfermedades 
más frecuentes cuentan con la xerostomía en su sintoma-
tología como la diabetes o la depresión, incrementado este 
síntoma con la medicación pautada como es el caso de 
esta última o el Parkinson no controlado6-8. Incluso ciertos 
tratamientos, como la radiación de cabeza y cuello pre-
sentan este tipo de efecto secundario en la mayoría de los 
pacientes que lo reciben9,10. 

Es de carácter obligatorio, hablar del estrés como factor 
de riesgo en la xerostomía, evaluado con cuestionarios y 

relacionado con la misma11. El tabaco también juega un 
papel crucial en esta patología, cambiando la textura de 
la saliva a más viscosa en lugar de reducir el volumen de 
la misma. Los efectos del tabaco son dependientes de la 
cantidad consumida12. 

Debido a la discrepancia de conceptos de estas dos pa-
tologías, el diagnóstico debe hacerse de diferente mane-
ra. La xerostomía, al ser un concepto subjetivo, debe ser 
evaluado a través de un cuestionario. Son varios los que 
se encuentran en la literatura, predominando el Xerosto-
mia Inventory. Es un cuestionario de 11 preguntas con una 
puntuación total sobre 55 redactado en primera persona: 
“bebo líquidos para poder tragar la comida”, “mis ojos es-
tán secos”13.  Otro método sencillo de diagnóstico es la 
evaluación de los signos clínicos a través del Clinical Oral 
Dryness Score (CODS). Esta es una escala con puntua-
ción de 10, en la que se evalúan varios parámetros; entre 
ellos, si el espejo de diagnóstico se adhiere a la lengua, si 
hay saliva en el suelo de la boca y si existe la pérdida de 
papilas en la lengua14. En cambio, para medir la hiposaliva-
ción se requiere una medición objetiva del flujo salival rea-
lizando una sialometría. Es una prueba sencilla en la que 
el paciente deja caer la saliva en un recipiente, una media 
de 5 minutos. Puede realizarse una sialometría no estimu-
lada y a continuación estimulada con un chicle o caramelo 
de limón sin azúcar, entre otros15. Los valores normales 
en una sialometría no estimulada son un volumen igual o 
mayor a 0,1 ml/min, y 0,7ml/ min en la no estimulada16,17.

Hoy en día, son pocos los tratamientos efectivos disponi-
bles. Considerando en un primer lugar cambio de hábitos, 
control del estrés, cesión o reducción del tabaco o sustitu-
ción de medicamentos, por otros menos xerostomizantes o 
ajuste de dosis; así como una correcta hidratación, consu-
mo de caramelos ácidos o la masticación de chicles para la 
estimulación de las glándulas18. Otra opción de tratamiento 
de carácter más paliativo es la utilización de sialagogos 
tópicos como el ácido málico al 1%, demostrando un incre-
mento significativo en el volumen de saliva19. Los sialago-
gos sistémicos como la pilocarpina y cevimelina, agonistas 
parasimpaticomimético y muscarínico, han demostrado 
ser eficaces en el alivio de la hiposialia incluso en casos 
extremos como son los pacientes irradiados de cabeza y 
cuello. Los inconvenientes que presentan son la duración 
de la estimulación una media de dos horas, y la aparición 
de numerosos efectos secundarios20.

Dada la confusión que se produce entre la xerostomía y 
la hiposalivación, y considerando que no siempre apare-
cen ligadas y su manejo varía en la clínica, el objetivo de 
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este estudio fue determinar la proporción de pacientes 
xerostómicos con hiposialia real. Además, se estudiaron 
la frecuencia de la enfermedad en los diferentes grupos 
de edad y su distribución por sexos. También se valoró la 
asociación con los hábitos, nivel de estrés, presencia de 
prótesis, enfermedades y medicamentos xerostomizantes.  

MATERIAL Y MÉTODO

Se llevó a cabo un estudio observacional, prospectivo y 
transversal, cuyo protocolo de investigación fue aprobado 
por el comité de ética de la Universidad Europea de Madrid 
(Código CIPI/20/123). 

Se incluyeron todos los pacientes mayores de edad aten-
didos en la Policlínica Universitaria de la Universidad Eu-
ropea de Madrid entre los meses de noviembre de 2020 
y marzo de 2021 que respondieron afirmativamente a la 
pregunta “¿Siente usted la boca seca?”. Se les proporcio-
nó una detallada explicación del estudio verbalmente y por 
escrito, firmando un consentimiento informado de partici-
pación en el mismo.  

En primer lugar, se llevó a cabo una anamnesis y una his-
toria médica exhaustiva. A continuación, se cumplimen-
taron tres cuestionarios: Xerostomia Inventory, Perceived 
Stress Scale y OHIP-14.

Por último, se realizó una sialometría no estimulada duran-
te 5 minutos.

Todos los pacientes fueron atendidos por el mismo inves-
tigador, en la policlínica de la Universidad Europea, por la 
mañana, entre las 8 y 13 horas. 

Además, para cada uno de los pacientes se registraron 
las siguientes variables: edad, sexo, consumo de alcohol, 
tabaco o drogas, enfermedades sistémicas, medicación 
habitual, portador de prótesis dental.

Para el análisis estadístico se utilizaron frecuencias abso-
lutas y relativas para expresar las variables cualitativas. 
En cuanto a las variables cuantitativas, se calculó la me-
dia y la desviación estándar en aquellas que seguían una 
distribución normal o la mediana y el rango intercuartílico 
para las que no lo seguían. Se calculó la proporción de 
pacientes que presentaban xerostomía con hiposialia y su 
respectivo intervalo de confianza al 95%. 

Para comparar las características sociodemográficas, há-
bitos, comorbilidad, la medicación habitual, el estado de 
salud bucodental, la calidad de vida y el estrés percibido 
entre pacientes con y sin hiposialia, se realizaron pruebas 
de Chi cuadrado (o Exactas de Fisher), para las variables 
cualitativas y pruebas de T de Student para muestras inde-
pendientes (o U de Mann Withney), para variables cuanti-
tativas. Se consideró la existencia de significación estadís-
tica cuando el p-valor era inferior al 5%. Para el análisis de 
los datos se empleó el paquete estadístico Stata IC v.14.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 28 participantes con sensación 
subjetiva de boca seca (xerostomía), de los cuales 23 fueron 
mujeres (82,14%) y 5 hombres. La edad media fue 59,14 
años (DE = 14,29), el más joven 27 años y el mayor 79. 

13 de los 28 pacientes (46,43%) presentaron hiposialia 
real medida a través de la sialometría no estimulada y, 
15 presentaban xerostomía sintomática sin hiposialia. La 
mediana [Q1, Q3] de volumen no estimulado fue signifi-
cativamente inferior en el grupo de pacientes hiposiálicos 
(xerostomía objetiva), que en pacientes con xerostomía y 
sin hiposialia (0,01 [0-0,04] ml/min vs 0,22 [0,2- 0,4], res-
pectivamente; p < 0,001). 

La Tabla 1 resume las características sociodemográficas, 
clínicas y hábitos del conjunto de los pacientes y la Ta-
bla 2 la comparativa entre pacientes con y sin hiposialia. 
Los pacientes con hiposialia fueron significativamente más 
mayores (64 ± 9,7 años vs 54,1 ± 15,9 años; respectiva-
mente, p=0.044). En cuanto al número de enfermedades 
xerostomizantes, fue similar en ambos grupos, siendo la 
depresión la enfermedad más frecuente en el conjunto de 
los pacientes (Tabla 3). Respecto a los medicamentos con 
efecto secundario reportado de boca seca, los antidepre-
sivos inhibidores de la recaptación de serotonina (ISRS) 
fueron los más comunes.

Los hábitos medidos no fueron significativamente distintos 
entre pacientes con y sin hiposialia. Ningún paciente bebía 
alcohol de manera continua y repetida, muchos de manera 
ocasional o social esporádicamente e incluso abstemios. 
Ningún paciente reportó consumir drogas ilegales. Úni-
camente 8 del total de pacientes fumaban, representan-
do una proporción similar en ambos grupos. Igualmente, 
no hubo diferencias significativas entre los pacientes con 
hiposialia y sin ella en cuanto a la cantidad de líquidos in-
geridos al día, así como en el hábito de cepillados diarios 
aludiendo a la higiene oral. 

Finalmente, se encontró que la proporción de pacientes 
portadores de prótesis fue mayor en el grupo de hiposialia 

Tabla 1. Características 
de la muestra.

Variables  

Edad 59,14

Sexo mujer 82,14%

Xerostomía 100%

Hiposialia 46,43%

Medicación xerostomizante 64,29%

Enfermedades xerostomizantes 32,14%

Portador de prótesis removible 35,71%
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(61,5% vs 13,3%, en pacientes con y sin hiposialia, res-
pectivamente (p = 0,016). Asimismo, el número de dientes 
remanentes fue inferior en este mismo grupo de xerosto-
mía objetiva. 

DISCUSIÓN

En este estudio, todos los pacientes respondieron afir-
mativamente a la pregunta ¿siente usted la boca seca?, 
pasando directamente a formar parte de pacientes xeros-
tómicos, debido a su naturaleza de sensación subjetiva1. 
Un total de 28 pacientes formaron parte del estudio, de 
los cuales el 82% fueron mujeres, género más reportado 
en la literatura en cuanto a la xerostomía se refiere3,11. En 
un estudio realizado sobre 3313 personas suecas, de los 
sujetos no medicados fue mayor el porcentaje de mujeres 
con xerostomía 18,8% frente al 14,6% de hombres. Igual-
mente, en la población medicada, las mujeres suponían un 
32,5% de sensación subjetiva de boca seca, mientras que 
en los hombres suponía un 28,4%21. En muchas ocasiones 
se relaciona esta patología con mujeres menopáusicas. 
Las glándulas salivales contienen receptores de hormonas 
sexuales, siendo el nivel de estrógenos capaz de variar la 
secreción y composición de la saliva22. Son muchos los 
trabajos que se han centrado en esta afirmación sin llegar 

a resultados muy concluyentes. Minicucci y cols.,23 estu-
diaron el volumen de saliva de un grupo de mujeres en 
edad menopáusica, comparando con un grupo control de 
mujeres en edad fértil. Solo hubo diferencia significativa 
en el volumen de saliva en las sialometrías estimuladas, 
no en reposo. Eliasesson y cols.,24 mostraron un incre-
mento del volumen producido por las glándulas salivales 
menores, tras un año de tratamiento con estrógenos de 
baja potencia (estriol) en mujeres con más de cinco años 
de amenorrea, mejorando la sensación de boca seca. Es 
cierto que solo mostraron un incremento estadísticamente 
significativo en la saliva estimulada, no así en reposo.

La edad media de este estudio fue de 59,14 años, mayor 
en el grupo de hiposialia. En el mismo estudio citado ante-
riormente, los sujetos de 60 años en adelante mostraron un 
porcentaje exponencial creciente en relación con la edad21. 
Este incremento de xerostomía en relación con la edad ha 
sido reportado en numerosas publicaciones3,4,11. El dilema 
es determinar si esta relación de edad con xerostomía tie-
ne su origen etiológico en la edad per se o en el evidente 
incremento en número de fármacos y enfermedades pro-
pias de la edad. Nederfors y cols.,21 reportaron una baja 
correlación entre los síntomas de boca seca en el grupo 
de pacientes no medicados, reforzando así la hipótesis de 
la xerostomía como efecto secundario de medicaciones o 
polimedicación y no propio de la edad. Por otra parte, Yehl 
y cols.,25 en un estudio transversal sobre 1006 pacientes, 
demostraron una disminución en el volumen total de saliva 
en reposo, la estimulada secretada por la parótida y no 
estimulada y estimulada de la submandibular y sublingual 
acorde con el incremento en la edad del grupo de estudio.

El 46% de los pacientes del estudio realizado que repor-
taron tener sensación subjetiva de boca seca, presentaron 
un volumen menor a 0,1ml/min en la sialometría, siendo hi-
posiálicos. Lo que lleva a concluir que un mayor porcentaje 
de pacientes con xerostomía presentaban una percepción 
plenamente subjetiva. Este porcentaje es mayor que el re-
portado por Thomson y cols.,3 en el que presentaban un 
total de 22,1% hiposialia, 20,5% xerostomía y un 5,6% de 
sujetos que reunieron ambas condiciones. Es importante 

Tabla 2. Comparativa entre pacientes con y sin 
hiposialia.

Con hiposialia Sin hiposialia Valor p

Sexo mujer 11 12 0,333

Edad 64,92 54,13 0,044

Volumen no estimulado 13 (0,03 ml/min) 15 (0,35 ml/min) < 0,001

Pacientes con enfermedades xerostomizantes 4 5 1,000

Pacientes con medicaciones xerostomizantes 13 15 0,124

Pacientes con prótesis 8 2 0,016

Tabla 3. Enfermedades 
xerostomizantes.

Enfermedad Número de 
pacientes

Cirrosis biliar 1

Artritis reumatoide 2

Radiación cabeza y cuello 1

Diabetes tipo 2 3

Depresión 5

Síndrome de la boca ardiente 2
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mencionar que a este grupo de pacientes con hiposialia 
o xerostomía objetiva, pertenecieron la mayor parte de 
sujetos portadores de prótesis removibles, indistintamen-
te del número o tipo. Se ha evidenciado el efecto de la 
xerostomía en el uso de prótesis removibles, y no el de 
las dentaduras en el incremento de la sensación de boca 
seca26. Por el contrario, Gabay y cols.,27 defendieron la es-
timulación de la producción de saliva mediante el uso pró-
tesis completas, que incrementaron más del doble el volu-
men de saliva al año de portarlas. Años más tarde, Wolff 
y cols.,28 no llegaron a la misma conclusión, viendo que 
el volumen de saliva secretado desde la colocación de la 
prótesis removible incrementaba a los dos días, pero a los 
tres meses el volumen era el mismo que en la primera me-
dición. En este estudio se encontró que aquellos pacientes 
con menor número de dientes remanentes formaban parte 
del grupo de hiposiálicos, hecho directamente relacionado 
el uso de prótesis dental.

Los 28 sujetos de este estudio cumplimentaron previa a 
la sialometría, tres cuestionarios. Xerostomia Inventory, 
OHIP-14 y Stress Perceived Scale, este último para de-
terminar el nivel de estrés del paciente en el último mes. 
La puntuación media de este último fue de 25,7 sobre 56, 
no mostrando diferencia significativa en ambos grupos. 
Es cierto que en la literatura son varios estudios los que 
han reportado la relación del estrés y la xerostomía11,29.  
Igualmente, la depresión como el estrés también supone 
un importante factor de riesgo en la xerostomía. La enfer-
medad xerostomizante más repetida entre los pacientes 
del estudio fue la depresión, así como los antidepresivos 
en el grupo de fármacos xerostomizantes. No se mostra-
ron discrepancias entre ambos en cuanto al consumo de 
medicamentos xerostomizantes, ni un incremento en la 
aparición de patología en función del número de medica-
mentos. Este es un hecho más que afirmado en los estu-
dios publicados21,30,31. En un estudio realizado sobre una 
población geriátrica, el 44% de los medicamentos pauta-
dos a los pacientes producían hiposialia entre sus efectos 
secundarios, presentando mayor número de fármacos to-
mados por mujeres30.  En el estudio de Nederfors y cols.,21 

citado anteriormente, el 32,1% de los pacientes medicados 
presentaban xerostomía, frente al 16,9% del grupo de no 
medicados. En cuanto a la asociación entre la sensación 
de boca seca y el número total de fármacos consumidos 
diariamente, se mostró una relación lineal entre ambos pa-
rámetros. Los medicamentos que inducen a la disfunción 
de las glándulas salivales actúan directamente sobre el 
sistema nervioso central y periférico, muchos de ellos do-
sis dependientes, incrementando la severidad31. Sin duda, 
los fármacos son un factor de riesgo importante en cuanto 
a la xerostomía, incrementando con el número de ellos to-
mados, así como la dosis. Debemos suponer que, debido 
al reducido número de la muestra, no hayamos obtenido 
datos concluyentes en este campo.

En cuanto al resto de cuestionarios, no hubo diferencia 
significativa en los resultados del Xerostomia Inventory en-
tre ambos grupos, dando una media afirmativa de 31,89. 
Teniendo en cuenta que todos los participantes eran se-
leccionados por notar sensación de boca seca, podemos 
suponer que el Xerostomia Inventory es un buen método 
de diagnóstico. Emplea un vocabulario sencillo, con frases 
cortas y directas. Es de fácil comprensión y respuesta para 
los pacientes. No fue la misma experiencia la que se tuvo 
con el Stress Perceived Scale. Dada la edad avanzada y 
quizá el nivel socioeconómico de los pacientes que acuden 
a tratamiento a clínicas universitarias, les costaba enten-
der las preguntas. Todas ellas muy extensas, repetitivas y 
complejas al cambiar la afirmación de la pregunta por una 
negación. Se observó que en general, tras las primeras 
preguntas, perdían el interés y respondían al azar. Sería 
interesante, de cara al futuro, buscar un cuestionario más 
sencillo para este propósito. 

En la literatura son muchos los estudios que utilizan el Xe-
rostomia Inventory con resultados muy positivos, habiendo 
sido traducido a diversidad de idiomas13,30.

En cuanto al OHIP-14 la relevancia fue la misma, se ob-
servó que la mayoría de los pacientes no vieron su ca-
lidad de vida mermada por el estado de su salud bucal, 
sin mostrar diferencia significativa entre ambos grupos. 
Marjolein y cols.,32 utilizaron estos tres cuestionarios en su 
estudio sobre 114 pacientes. Encontraron que los niveles 
de estrés estaban directamente asociados con los resulta-
dos del OHIP-14, pero no pudiendo hacer una asociación 
estadísticamente significativa del estrés y el volumen de 
saliva. Sin duda, esto reitera los expuesto anteriormente, 
la necesidad de aumentar la muestra de nuestro estudio 
para así obtener datos concluyentes.

Dada la situación actual derivada de la pandemia causada 
por el SARS-CoV2, fueron pocos los pacientes que pudie-
ron participar en el estudio. Debido al miedo al contagio al 
ser una clínica universitaria, los pacientes son atendidos 
en boxes en grandes salas, pudiendo dar falsa sensación 
de inseguridad. Además, la odontología es una práctica en 
la que el paciente no puede usar mascarilla, contribuyendo 
a esa percepción de peligro. Por otra parte, esta grave cri-
sis ha generado una inestabilidad profesional y económica 
muy importante dando lugar a una notable disminución en 
el número de pacientes y con ello a una muestra reducida 
no representativa en nuestro estudio.

Otra dificultad añadida en el número de pacientes partici-
pantes fue la restricción de horario propia del estudio. Es 
necesario realizar las sialometrías por las mañanas res-
petando el ritmo circadiano. Las glándulas salivales fun-
cionan siguiendo los genes reloj y variando su trabajo en 
función de la hora del día32,33 limitando así el horario de 
realización de la prueba y descartando todos aquellos pa-
cientes con horario de trabajo matutino. 



Pensando en futuros proyectos relacionados con este o la 
ampliación del mismo, sería interesante plantear un estu-
dio multicéntrico con varios investigadores recogiendo los 
datos y así aumentar el tamaño muestral. Sin duda el mé-
todo sería el mismo, simplemente buscando una alternati-
va más sencilla en su comprensión y ejecución del cuestio-
nario Perceived Stress Scale.  

CONCLUSIONES

Al terminar la investigación, más de la mitad de la muestra 
demostró tener xerostomía subjetiva, no llegando a tener 
una hiposialia real. Tras el estudio de los datos recogidos, 
se observó que aquellos pacientes que sufren xerostomía 
son en su gran mayoría mujeres de edad media avanza-
da. En el grupo de pacientes hiposiálicos prevalecen los 

pacientes portadores de prótesis dental. En cuanto a las 
enfermedades xerostomizantes, así como los medicamen-
tos, no se mostró diferencia significativa entre aquellos pa-
cientes con hiposialia real y no. Igualmente, tampoco se 
encontró diferencias significativas en los niveles de estrés 
y calidad de vida en ambos grupos, medidos a través de 
los cuestionarios OHIP-14 y Perceived Stress Scale.
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RESUMEN

El tipo de alimentación que seguimos en 
nuestra vida cotidiana puede afectar a 
nuestra salud general y oral. De hecho, 
una dieta inadecuada se considera un 
factor de riesgo de las enfermedades 
crónicas no transmisibles entre las que 
se encuentra la periodontitis. Aunque los 
mecanismos patogénicos involucrados se 
deben determinar con exactitud, parece 
que la clave del proceso es la capacidad 
que tiene una alimentación poco saluda-
ble de condicionar la respuesta inflama-
toria. 

Para aclarar mitos y realidades que ro-
dean la relación entre la salud periodontal 
y la alimentación se realiza esta revisión 
narrativa de los conocimientos actuales. 
Para ello es necesario preguntarse cómo 
la respuesta inflamatoria puede ser modi-
ficada por la ingesta continuada de deter-
minados alimentos, y cómo esa respues-
ta inflamatoria alterada puede participar 
en la patogénesis de la periodontitis.

Las dietas ricas en hidratos de carbono 
refinados y/o en grasas saturadas y trans 
son capaces de inducir inflamación. Y esa 
respuesta inflamatoria hiperactivada par-
ticipa de forma activa en la patogénesis 
de las periodontitis, contribuyendo a la 
destrucción de los tejidos periodontales. 

 PALABRAS CLAVE

Periodontitis; Pérdida de Inserción; Es-
trés oxidativo; Respuesta inflamatoria; 
Dieta; Antioxidantes; Micronutrientes; Ali-
mentos funcionales.

Nutrition´s impact on 
periodontal health: 
Narrative review on 
myths and realities

ABSTRACT

The diet that we follow daily can affect 
our general and oral health. In fact, an 
inadequate diet is considered a risk factor 
for chronic non-communicable diseases, 
including periodontitis. Although the 
pathogenic mechanisms involved must be 
determined exactly, it seems that the key 
to the process is the ability of an unhealthy 
diet to condition the inflammatory 
response.

To clarify myths and realities surrounding 
the relationship between periodontal 
health and diet, this narrative review of 
current knowledge is carried out. For this, 
it is necessary to ask ourselves how the 
inflammatory response can be modified by 
the continued intake of certain foods, and 
how this altered inflammatory response 
can participate in the pathogenesis of 
periodontitis.

Diets rich in refined carbohydrates and / 
or saturated and trans fats are capable 
of inducing inflammation. And that 
hyperactivated inflammatory response 
actively participates in the pathogenesis 
of periodontitis, contributing to the 
destruction of periodontal tissues.

KEY WORDS

Periodontitis; Attachment loss; Oxidative 
stress; Inflammatory response; Diet 
therapy; Antioxidants; Micronutrient; 
Functional food.
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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVO

Según la Real Academia Española un mito es “una cosa 
a la que se atribuyen cualidades o excelencias que no tie-
ne”. El peligro del mito no es su rápida expansión, sino 
que, aunque no haya sido confirmado, o incluso haya sido 
desmentido, como el mal rendimiento escolar de Albert 
Einstein, puede arraigarse tanto en la sociedad que poste-
riormente sea muy difícil modificarlo. 

Los temas que más mitos acumulan son aquellos que más 
interés suscitan en la población. Y quizás sea alrededor 
de la alimentación donde más proliferan y estén más arrai-
gados. El deseo de disfrutar de una vida sana aumenta 
nuestro interés por llevar una correcta alimentación. El 
problema es dejarse llevar por mitos, muchos de ellos en 
contradicción con los conocimientos actuales, como que 
beber agua en las comidas engorda o que la fruta ácida 
adelgaza. 

Debido al interés suscitado por la relación entre alimen-
tación y salud, se han multiplicado las publicaciones 
científicas que relacionan determinadas características 
de la alimentación con diferentes aspectos de la salud 
general y oral. Cada vez son más frecuentes en la litera-
tura científica y divulgativa términos como antioxidantes, 
micronutrientes, alimentos funcionales, dieta antiinflamatoria 
o dieta proinflamatoria; términos sobre los que han surgido 
muchos mitos, como al afirmarse que el vino tinto previene 
las enfermedades periodontales.

La relación entre alimentación y salud bucodental va mu-
cho más allá del efecto que provocan en los dientes los 
alimentos ácidos y el azúcar, o de las consecuencias gingi-
vales de una higiene oral deficiente. La periodontitis tiene 
la categoría de enfermedad crónica no transmisible como 
las enfermedades cardiovasculares, la diabetes o las en-
fermedades respiratorias crónicas, entre otras. Todas es-
tas patologías están relacionadas entre sí y comparten 
factores de riesgo. Los mecanismos exactos involucrados 
en su etiopatogénesis están en proceso de descubrirse, 
pero en todas ellas los pacientes presentan un estado pro-
inflamatorio crónico. Y es precisamente la influencia de la 
alimentación poco saludable sobre el estado inflamatorio 
del paciente lo que la convierte en un posible factor de 
riesgo común a todas ellas.

El objetivo de esta revisión narrativa es discernir mitos y 
realidades entre salud periodontal y alimentación con la 
evidencia actual disponible. Para ello se plantean dos pre-
guntas:

1.  ¿Es mito o realidad la relación entre alimentación y 
patología periodontal?

2.  ¿Qué repercusiones tienen los alimentos sobre el 
estado periodontal?

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una búsqueda bibliográfica de la evidencia cien-
tífica disponible que pudiera dar respuesta a las preguntas 
establecidas como objetivo. Se incluyeron los estudios que 
relacionaban aspectos de la alimentación con la situación 
periodontal. 

La búsqueda bibliográfica se realizó en 3 bases de datos 
electrónicas (PubMed, Cochrane y ScieLo (Scientific 
Electronic Library Online) hasta Julio del 2020. Las 
palabras clave utilizadas fueron: 

(“periodontitis” [ALL] OR “periodontal pocket*” [ALL] OR 
“pocket depth” [ALL] OR “alveolar bone loss” [ALL] OR 
“attachment loss” [ALL] OR “bleeding on probing” [ALL] 
OR “periodontal therapy” [ALL] OR “non-surgical therapy” 
[ALL] OR “treatment” [ALL] OR “pathogenesis” [ALL] OR 
“reactive oxygen species” [ALL] OR “oxidative stress” [ALL] 
OR “inflammation” [ALL] OR “Inflammatory response” 
[ALL] ) AND (“diet” [ALL] OR “sugar” [ALL] OR “cholester-
ol” [ALL] OR “fatty acids” [ALL] OR “obesity” [ALL] OR “di-
etary therapy” [ALL] OR “anti-inflammatory diet” [ALL] OR 
“pro-inflammatory diet” [ALL] OR “antioxidant” [ALL] OR 
“malnutrition” [ALL] OR “micronutrit* “ [ALL] OR “vitamin” 
[ALL] OR “fruit” [ALL] OR “minerals” [ALL] OR “tea” [ALL] 
OR “vegetable*” [ALL] OR “resveratrol” [ALL] OR “function-
al food” [ALL] OR “glucosa” [ALL] OR “triglyceride” [ALL] 
OR “plan extracts” [ALL] OR “supplementation” [ALL] OR 
“blueberry” [ALL] OR “cranberry” [ALL] OR “berry juice “ 
[ALL] OR “flavonoids” [ALL] OR “polyphenols” [ALL] OR 
“omega-3” [ALL] OR “omega-6” [ALL]  “lycopene” [ALL] OR 
“glutathione” [ALL]) 

Los resultados de las bases de datos se combinaron 
utilizando un procesador de referencias eliminando las 
duplicadas. La revisión tuvo una restricción de lenguaje, 
solo se seleccionaron artículos en inglés y español. De los 
artículos obtenidos se revisaron los títulos y resúmenes, 
excluyendo aquellos sin interés al tema de la revisión. Los 
artículos resultantes se revisaron por completo y con los 
de mayor interés, calidad metodológica y mejor evidencia 
científica disponible se elaboró la presente revisión 
narrativa. 

1.  ¿Es mito o realidad la relación entre 
patología periodontal y alimentación?

Una alimentación no saludable es un factor de riesgo de 
las enfermedades crónicas no transmisibles. Para com-
prender la relación entre una alimentación no saludable y 
la periodontitis, es necesario entender cómo participa la 
inflamación en la patogénesis de la periodontitis y cómo 
una alimentación no saludable puede influir sobre el esta-
do inflamatorio del paciente. 
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1.1  ¿Cómo participa la inflamación en la patogéne-
sis de las periodontitis? 

La periodontitis se define como una enfermedad infla-
matoria crónica multifactorial asociada con un biofilm 
disbiótico. La propia definición aclara varios aspectos 
sobre la enfermedad. El primero es que un biofilm pa-
togénico es un requisito necesario para que la perio-
dontitis se desarrolle pero por sí mismo es insuficiente 
para causar la enfermedad. La enfermedad aparece 
como consecuencia de interacciones complejas entre 
un biofilm disbiótico y la respuesta inmune-inflamato-
ria1. De hecho, se estima que la respuesta inflamatoria 
del paciente puede suponer el 80% del riesgo de daño 
a los tejidos periodontales2. 

Además, la  periodontitis es una enfermedad compleja 
por ser multifactorial, es decir, que esa respuesta inmu-
ne-inflamatoria va a estar influenciada negativamente 
por múltiples causas, los denominados factores de 
riesgo1. Una dieta no saludable se considera un factor 
de riesgo modificable.

1.2   ¿Por qué la inflamación provoca la destrucción 
de los tejidos periodontales?

La inflamación forma parte de la respuesta inmune in-
nata y según el tipo de estímulo nocivo y la efectividad 
en la respuesta inicial para eliminarlo, puede ser aguda 
o crónica. Los problemas surgen cuando la inflamación 
se vuelve crónica y no auto-resolutiva. 

En los pacientes periodontales, la respuesta inflamato-
ria se caracteriza por ser crónica y poco efectiva, lo que 
provoca la destrucción de los tejidos periodontales1. 

En salud gingival, el biofilm está en simbiosis con el 
huésped. El huésped proporciona nutrientes para el 
biofilm, y a su vez, el biofilm libera péptidos que esti-
mulan la respuesta inflamatoria del huésped. Esa res-
puesta inflamatoria es aguda, proporcionada y auto-re-
solutiva, manteniendo la salud. De hecho, ese nivel 
de vigilancia inmune se manifiesta a nivel histológico 
como un infiltrado de neutrófilos en los tejidos perio-
dontales compatible con la salud clínica gingival1.

La salud periodontal se comienza a perder cuando se 
permite que el biofilm se desarrolle al no ser deses-
tructurado con las técnicas de higiene apropiadas. El 
biofilm aumenta en cantidad y se vuelve más complejo 
porque se favorece la aparición de nuevas especies 
bacterianas. Se empieza a romper la relación simbió-
tica que se había establecido, y se habla de una dis-
biosis. Ese cambio estimula una respuesta inflamato-
ria mayor con el objetivo de mantener la homeostasis. 
Clínicamente aparecen los signos de gingivitis y las 

características de la respuesta inflamatoria se van vol-
viendo crónicas al persistir el biofilm. En los pacientes 
no susceptibles no evoluciona a periodontitis porque 
sigue siendo una respuesta inflamatoria proporcionada 
y auto-resolutiva1. 

En cambio, en los pacientes susceptibles, es decir, con 
la respuesta inmuno-inflamatoria alterada por diferen-
tes factores de riesgo, la disbiosis provoca una res-
puesta del huésped que va a ser excesiva e inapropia-
da. La respuesta inflamatoria se convierte en crónica y 
no auto-resolutiva. Esto significa que van a prevalecer 
todos los procesos proinflamatorios frente a los antiin-
flamatorios, y esa producción en exceso de citoquinas 
proinflamatorias y especies reactivas de oxígeno frente 
a la acción de los antioxidantes es lo que provoca el 
daño en los tejidos periodontales1. 

1.3  ¿Qué mecanismos inflamatorios participan en 
la destrucción periodontal?

La inflamación tiene como objetivo eliminar o limitar el 
factor desencadenante, pero también reparar el tejido 
dañado y restablecer la homeostasis del organismo. 
Para ello se pone en marcha un proceso complejo de 
interacciones celulares y moleculares que debe funcio-
nar en equilibrio. Cuando ese equilibrio se pierde apa-
rece el daño tisular. La respuesta inflamatoria se puede 
resumir en tres fases consecutivas:

-  Fase de reconocimiento del daño físico, químico 
o biológico.

-  Fase de activación de la respuesta celular y hu-
moral. Primero, se activa la respuesta inmune in-
nata y si es necesario, posteriormente, la respues-
ta inmune adquirida o específica.

-  Fase de resolución de la inflamación, cuya meta 
es reparar los tejidos afectados.

1.4  ¿Cómo se reconoce el daño que inicia la 
respuesta inflamatoria?

Las células epiteliales y endoteliales, los neutrófilos, los 
macrófagos y las células dendríticas tienen receptores 
específicos denominados receptores de reconocimien-
to de patrones (PRR por sus siglas en inglés) cuya mi-
sión es reconocer el daño o agresión. Se han descrito 
cuatro familias (receptores tipo Toll, tipo Nord, Lectinas 
tipo C y Tipo RIG-1) que se localizan estratégicamente 
por toda la célula, tanto extra como intracelularmente3. 

Estos receptores pueden reconocer dos tipos diferen-
tes de grupos de moléculas: los patrones moleculares 
asociados a patógenos (PAMP por sus siglas en inglés) 
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con los que reconocen multitud de bacterias, virus, pa-
rásitos y levaduras y los asociados al daño o peligro 
(DAMP por sus siglas en inglés) con los que recono-
ce el daño producido en los tejidos. Algunos ejemplos 
de moléculas que actúan como PAMP son los lipopo-
lisacáridos o ácidos nucleicos bacterianos o víricos, y 
como DAMP, el ácido úrico o la fibrina.

La unión de los PAMP o DAMP a los receptores PRR 
de las células inicia la producción y secreción de ci-
toquinas que van a desencadenar la cascada de res-
puestas, tanto celulares como humorales, que dirigen 
la respuesta inflamatoria3. En la lesión periodontal, la 
presencia de los PAMP, provenientes del biofilm disbió-
tico más la de los DAMP, originados por el daño tisular, 
mantiene el proceso inflamatorio activado continua-
mente. 

1.5  ¿Qué ocurre intracelularmente desde que se 
activa el receptor PPR hasta la producción de 
las citoquinas?

Una vez que se activan los receptores PRR, comienza 
un proceso intracelular en el que se van a ir reclutando 
y activando diferentes tipos de moléculas de señaliza-
ción en el citoplasma. Las moléculas reclutadas depen-
derán del tipo de receptor que se haya activado según 
el tipo de PAMP o DAMP que se haya reconocido. El 
reclutamiento de estas moléculas tiene como fin pro-
mover la transcripción de unos determinados genes, en 
concreto los implicados en la producción de proteínas 
clave en los procesos inflamatorios, como citoquinas 
pro-inflamatorias, anti-inflamatorias, quimioquinas y 
péptidos antimicrobianos3.

Se han descrito varias vías de señalización y diferentes 
factores de transcripción, como el factor nuclear-kB (fac-
tor nuclear potenciador de las cadenas ligeras Kappa de 
las células B activadas) y los miembros de la familia del 
factor regulador del interferón (IRF). Llegar a este nivel 
de compresión es importante porque, por ejemplo, se 
ha comprobado que los ácidos grasos omega-3 pueden 
influir sobre el factor nuclear-kB, y por tanto también en 
la expresión de las citoquinas proinflamatorias.

1.6  ¿Qué efectos provoca la liberación de 
citoquinas inflamatorias?

Las citoquinas son las moléculas encargadas de la 
comunicación entre las células. Existen las proinflama-
torias, como la interleuquina-1 y el factor de necrosis 
tumoral-α, que promueven la inflamación al activar las 
diferentes células inmunitarias. Las hay también antiin-
flamatorias, como la interleuquina-10 o el factor de cre-

cimiento transformante-β que suprimen la activación 
de las células inmunes.

La liberación de las citoquinas proinflamatorias, jun-
to con componentes del complemento activado, va a 
provocar el inicio de la respuesta celular y humoral. El 
primer objetivo es el reclutamiento, emigración y acti-
vación de los neutrófilos y macrófagos.  A nivel humo-
ral, se estimula la producción de las proteínas de fase 
aguda, como la proteína C reactiva, las proteínas del 
complemento y las proteínas de la coagulación.

Los neutrófilos representan la mayor respuesta celular 
del sistema inmune innato. Son las células predomi-
nantes durante la gingivitis y las periodontitis iniciales. 
También son los que más se encuentran en las exacer-
baciones agudas de las periodontitis. Toda enfermedad 
sistémica que afecta a la función normal de los neutró-
filos incrementa el riesgo de periodontitis. La mayoría 
de los neutrófilos reclutados migrarán hacia el surco, 
en cambio la mayoría de los macrófagos persisten en 
el tejido conectivo perivascular y forman el infiltrado in-
flamatorio local3. 

1.7.  ¿Cuáles son los mecanismos de respuesta 
de neutrófilos y macrófagos frente al biofilm 
disbiótico?

Una vez activados, los neutrófilos y los macrófagos 
empiezan a responder a la agresión mediante diferen-
tes mecanismos. Lo más destacable de los neutrófilos 
es la liberación de sus tres tipos diferentes de gránu-
los (azurófilos, específicos y gelatinasas) y la fagoci-
tosis. Los gránulos contienen diferentes sustancias, 
entre ellas, especies reactivas de oxígeno y diferentes 
tipos de metaloproteinasas. Si el microorganismo es 
fagocitado, el neutrófilo lo destruye generando también 
especies reactivas de oxígeno y mediante proteasas 
granulares. 

Los macrófagos presentan versatilidad funcional, es 
decir, su comportamiento varía en respuesta a facto-
res locales microambientales. Pueden encontrarse ac-
tivados para combatir la agresión bacteriana (es decir, 
estimulados para la fagocitosis, con un aumento de 
la expresión de citoquinas proinflamatorias y molécu-
las antimicrobianas, como diferentes especies reacti-
vas de oxígeno y óxido nítrico), pero al mismo tiem-
po, tienen inhibida su capacidad de fagocitar células 
inmunes apoptóticas, lo que provoca la acumulación 
de neutrófilos y sus productos en la zona. En cambio, 
si la situación ambiental es proclive debido a la exis-
tencia de señales antiinflamatorias (por ejemplo, con 
la presencia de interleuquina-4 y 13), participan en la 
fase de resolución de la inflamación con propiedades 
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inmuno-reguladoras, al encargarse de la limpieza de 
los neutrófilos apoptóticos y sus productos3. 

1.8  ¿Qué importancia tiene el estrés oxidativo 
en el proceso inflamatorio y en la patología 
periodontal?

Los neutrófilos y macrófagos producen especies reac-
tivas de oxígeno con el objetivo de destruir a los pató-
genos. Las especies reactivas de oxígeno o nitrógeno 
son radicales libres. Los radicales libres se producen 
siempre en todos los procesos metabólicos del orga-
nismo. Son átomos que se caracterizan por tener un 
número impar de electrones, es decir, un electrón no 
pareado que les hace ser tremendamente reactivos y 
les proporciona capacidad oxidante, ya que les permite 
extraer electrones a otras biomoléculas y, como conse-
cuencia, oxidarlas4. 

En los procesos celulares de respuesta contra agentes 
infecciosos, las especies reactivas de oxígeno constitu-
yen verdaderas armas químicas para su destrucción. El 
problema es que, debido a su naturaleza no selectiva, y 
a su crecimiento exponencial, pueden afectar también 
a los tejidos sanos, destruyendo las células sanas, da-
ñando su ADN y estimulando la producción de citoqui-
nas inflamatorias por parte de los macrófagos. Por ese 
motivo, una vez han realizado su función, el organismo 
debe eliminarlos con los llamados sistemas antioxidan-
tes, que son sustancias que van a ceder un electrón a 
los radicales libres, consiguiendo así su neutralización. 
Para lograrlo, el organismo necesita un sistema de an-
tioxidantes endógeno, en el que se integran diferentes 
sustancias (como la superóxido dismutasa, la catalasa  
y el sistema antioxidante glutatión peroxidasa), pero 
además, necesita utilizar otro tipo de antioxidantes 
de tipo exógeno, que deben ser ingeridos con la dieta 
(como vitaminas, carotenoides o polifenoles)5.

En salud, existe un delicado equilibrio entre antioxidan-
tes (endógenos/exógenos) y sustancias prooxidantes 
(radicales libres). Si se produce una reducción de los 
antioxidantes o empiezan a crecer de manera excesi-
va las sustancias prooxidantes, por ejemplo, a conse-
cuencia de infecciones (entre ellas las periodontitis), el 
consumo de tabaco, la toma de ciertas medicaciones, 
o llevar una dieta inadecuada, el equilibrio existente 
se rompe. La pérdida de este equilibrio a favor de las 
especies reactivas de oxígeno se denomina estrés oxi-
dativo. El estrés oxidativo va a ser clave en la apari-
ción de la inflamación crónica. Ese exceso de especies 
reactivas de oxígeno provoca daños a nivel molecular, 
participando en la patogénesis de muchas enferme-
dades inflamatorias crónicas, como las enfermedades 
cardiovasculares, diabetes, cáncer y la periodontitis5. 

1.9.  ¿Cómo se produce la activación de la 
respuesta inmune adaptativa? 

Al verse superada la respuesta inmune innata por el 
biofilm disbiótico, comienza a activarse la respuesta 
inmune adaptativa o específica. Para que esto ocurra, 
tanto las células dendríticas como los linfocitos intraepi-
teliales deben activarse. Ambos tipos de células están 
especializados en capturar y presentar los antígenos 
bacterianos a las células CD4 y CD8.  Las células CD4 
o linfocitos T cooperadores son los reguladores de la 
respuesta inmune específica, ya que modulan tanto la 
reacción de las células CD8 o linfocitos T citotóxicos 
como de las células B que se encargan de la produc-
ción de anticuerpos3. 

1.10.  ¿Por qué se produce la destrucción de tejido 
conectivo y de hueso?

En los pacientes susceptibles, la respuesta inflamato-
ria permanentemente activada ocasiona que en la zona 
se empiecen a acumular células inmunes innatas y es-
pecíficas que, al seguir siendo estimuladas, continúan 
liberando de forma prolongada citoquinas proinflama-
torias, enzimas proteolíticas y radicales libres. Todas 
estas sustancias, en su conjunto, van a ser las respon-
sables de la destrucción de los tejidos periodontales1.

La destrucción del tejido conectivo es responsabilidad 
de las metaloproteinasas, que son una familia de enzi-
mas que degradan la matriz extracelular y los compo-
nentes de la membrana basal. Estas metaloproteinasas 
son estimuladas por citoquinas como el factor de necro-
sis tumoral-α, la interleuquina-1 y la interleuquina-6.

El tejido óseo está renovándose continuamente para 
mantener su volumen y la homeostasis del calcio. La 
reabsorción precede a la formación ósea en un pro-
ceso que involucra una comunicación estrecha entre 
osteoclastos-osteoblastos. Los osteoblastos son las 
células que regulan este proceso. Por un lado, esti-
mulan la destrucción ósea mediante la activación de 
los osteoclastos a través de la liberación de dos cito-
quinas esenciales, el factor estimulador de colonias de 
macrófagos (M-CSF) y el factor de diferenciación de 
los osteoclastos (RANKL). Pero además, son capaces 
de inhibir dicha destrucción ósea, reprimiendo la for-
mación de osteoclastos a través de la producción de 
osteoprotegerina.

Los patógenos periodontales y el sistema inmune son 
capaces de influir favoreciendo que prevalezca el pro-
ceso de reabsorción de hueso frente al de formación. 
El proceso está mediado por los receptores tipo Toll, 
que se encuentran tanto en osteoblastos como en os-
teoclastos, y que son activados por diferentes estímu-
los, como la vitamina D3 activada, prostaglandina E2, 
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interleuquina-1 y lipopolisacáridos. Una vez activados 
inician el proceso intracelular mediado por moléculas 
de señalización, como el factor nuclear-kB, que pro-
mueve la transcripción de determinados genes. En los 
osteoblastos, esta activación va a estimular la libera-
ción de RANKL e interleuquina-6 e inhibir la liberación 
de osteoprotegerina, lo que induce la diferenciación a 
osteoclastos, que además aumentan su activación y 
supervivencia favoreciendo, por tanto, que prevalezca 
la reabsorción de hueso sobre la formación6.

1.11  ¿Cómo participa el proceso de resolución de 
la inflamación en la patología periodontal? 

La respuesta inflamatoria tiene un sistema de resolu-
ción. Se trata de un programa bioquímico activo capaz 
de recuperar la homeostasis de los tejidos inflamados. 
Este proceso incluye una regulación a la baja de los 
mediadores proinflamatorios y una regulación a la alza 
de los mediadores antiinflamatorios y pro-resolutivos, 
como son las lipoxinas, resolvinas y protectinas. 

Las lipoxinas se generan a partir del ácido araquidó-
nico (ácido graso poliinsaturado de la serie omega-6). 
Las resolvinas y protectinas derivan de dos ácidos 
grasos omega-3, el ácido eicosapentaenoico y el áci-
do docosahexaenoico. Estos mediadores provocan un 
doble efecto celular en neutrófilos y macrófagos. Por 
un lado, descienden la presencia de los neutrófilos en 
los tejidos, ya que inhiben su reclutamiento y favorecen 
su apoptosis. Además, incrementan la presencia de 
los macrófagos en los tejidos, que limpian la zona de 
neutrófilos apoptóticos, todo ello con el objetivo de que 
comience la reparación tisular.  En modelos animales 
se ha demostrado que ratones transgénicos con capa-
cidad para producir y almacenar grandes cantidades 
de ácido eicosapentaenoico y de ácido docosahexae-
noico en sus tejidos, podrían tener como resultado un 
aumento en los niveles de resolvinas y protectinas, te-
niendo como consecuencia una clara reducción de la 
inflamación gastrointestinal7. 

Por lo tanto, la susceptibilidad a procesos inflamatorios 
crónicos, como la periodontitis, podría ser también re-
sultado de un circuito de resolución no controlado, bien 
por alteraciones en los receptores de estos mediadores 
pro-resolutivos y en sus señales, o bien en la biosínte-
sis de dichas moléculas pro-resolutivas. Por ese moti-
vo, se ha incrementado el interés por la relación entre 
el consumo de los ácidos grasos esenciales omega-3 y 
omega-6 en la dieta o como suplementos alimenticios 
y la biosíntesis de estos mediadores pro-resolutivos y, 
por tanto, en su posible influencia en los problemas in-
flamatorios crónicos8.

1.12.  ¿Cómo influye el control del biofilm 
disbiótico sobre la patología periodontal?

Una vez instaurada la periodontitis, es necesario el 
tratamiento mecánico para desestructurar el biofilm 
disbiótico hasta un punto en el que se permita el resta-
blecimiento de especies bacterianas compatibles con 
salud. Ese cambio permitirá impulsar los procesos de 
resolución de la inflamación. La interacción entre el bio-
film compatible con salud y la respuesta inflamatoria 
se volverá equilibrada y bien regulada. Sin embargo, el 
grado de reducción del biofilm necesario para restable-
cer este equilibrio puede variar entre pacientes1.

1.13  ¿Es un mito o una realidad que la inflamación 
crónica provoca la destrucción de los tejidos 
periodontales y que una mala alimentación 
podría favorecer la inflamación?

La participación de la respuesta inflamatoria en la 
patogénesis de las periodontitis es una realidad. En 
los pacientes con patología periodontal, la respuesta 
inflamatoria aguda no controla el biofilm disbiótico. 
La liberación continua de mediadores inflamatorios, 
enzimas destructoras de tejidos y sustancias citotóxicas 
que provienen de la respuesta celular activada del 
sistema inmune innato y adaptativo, junto con la 
generación de productos de la respuesta humoral, 
convierten la inflamación en crónica. El daño de los 
tejidos periodontales es el resultado de la respuesta 
inflamatoria siempre activada y de sus procesos 
resolutivos inhibidos.

Para mantener la salud periodontal, la respuesta infla-
matoria del paciente ha de estar bien regulada y en 
equilibrio, pero existen muchos factores de riesgo que 
pueden alterarla y volverla crónica.  Uno de los facto-
res de riesgo propuesto es llevar una alimentación no 
saludable, ya que podría provocar en los pacientes un 
estado inflamatorio crónico de baja intensidad, lo que 
favorecería el desarrollo de enfermedades crónicas no 
transmisibles como la periodontitis.

2.  ¿Qué repercusiones tienen los alimentos 
sobre el estado periodontal?

Una alimentación no saludable puede modificar la res-
puesta inflamatoria de diferentes maneras, pero es su in-
fluencia sobre el estrés oxidativo lo que la relaciona de una 
manera más evidente con las enfermedades crónicas no 
transmisibles. La dieta puede ser una fuente de antioxi-
dantes exógenos que contribuyan a una respuesta inmune 
proporcionada y eficaz o, por el contrario, ser una fuente 
de prooxidantes que favorezcan una respuesta inflamato-
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ria exagerada, ineficaz y no auto-resolutiva, como ocurre 
en las periodontitis.

Para intentar esclarecer mitos y realidades sobre el tipo de 
alimentación y la salud periodontal, se deberían contestar 
varias preguntas:

2.1  ¿Puede la dieta provocar estrés oxidativo 
y contribuir a aumentar la inflamación 
periodontal?

Los últimos estudios señalan que los hidratos de 
carbono refinados y las grasas trans y saturadas son 
alimentos inductores de inflamación o proinflamatorios5.

Mientras que las dietas altas en carbohidratos complejos 
(frutas, verduras y frutos secos) han demostrado ser 
saludables, las dietas ricas en azúcares refinados (pan 
blanco, pastas o zumos de frutas y carbonatados) no 
lo son tanto, ya que presentan un índice glucémico 
alto, lo que significa una rápida elevación de glucosa 
en sangre. La respuesta del organismo es una gran 
liberación de insulina que provoca un repentino 
descenso en los niveles de azúcar, y una sensación 
de hambre más rápida. Cuando se producen muchos 
picos de glucosa en sangre, el proceso de oxidación 
para convertirla en energía libera muchos radicales 
libres, sobre todo especies reactivas de oxígeno, 
entre las que se incluyen el anión superóxido y el 
peróxido de hidrógeno que, si sobrepasan al número 
de antioxidantes endógenos, van a provocar estrés 
oxidativo.

Además, la glucosa sobrante se une a proteínas, 
dando lugar a los productos finales de la glicación 
avanzada (proteínas AGE). Estas proteínas interactúan 
con receptores específicos denominados RAGE, 
considerados como un tipo de receptores PRR, los 
encargados de reconocer las agresiones físicas, 
químicas o biológicas. Al activarse estos receptores, y 
a través de varias vías de transcripción como el factor 
nuclear-kB, se provoca la liberación de citoquinas 
proinflamatorias y la activación de la respuesta 
inflamatoria.  

Con las grasas saturadas y trans ocurre algo similar. 
Tras su ingesta, son absorbidas muy rápidamente en 
sangre con la consiguiente reacción del organismo: 
liberando proteínas de fase aguda como la proteína C 
reactiva, radicales libres y citoquinas proinflamatorias. 
Hay que añadir que, como consecuencia del aumento de 
lipoproteínas en sangre, se producen lipopolisacáridos 
de baja densidad (LDL) oxidados. Esta situación 
también activa los receptores PRR y, por tanto, al factor 
nuclear-kB, clave en la transcripción de citoquinas 
proinflamatorias y que lidera la activación del proceso 
inflamatorio5.

2.2  ¿Existe evidencia científica sobre el efecto de 
una dieta rica en hidratos de carbono refinados 
en la salud periodontal?

En 1984, se publicó el primer ensayo clínico que rela-
cionó una dieta rica en azúcares refinados con gingivi-
tis. Se utilizó el modelo de gingivitis experimental tradi-
cional en el que 20 estudiantes de odontología dejaron 
de cepillarse durante 3 semanas. La mitad de ellos se 
sometieron a una dieta rica en hidratos de carbono y la 
otra mitad a una dieta baja en azúcar, observándose 
niveles de sangrado al sondaje significativamente ma-
yores en el grupo de estudiantes que introdujeron altos 
niveles de azúcares en su dieta frente a los que no los 
tomaban9. Estos hallazgos fueron confirmados poste-
riormente en 2009, en una investigación en la que 10 
voluntarios dejaron de cepillarse los dientes y, además, 
se sometieron a una dieta basada en la alimentación 
de los hombres primitivos, denominada paleodieta, rica 
en fibra, antioxidantes y aceites de pescado, pero baja 
en azúcares refinados y en lácteos10. Como se espera-
ba, al dejar de cepillarse, los niveles de placa aumen-
taron significativamente y los patógenos periodontales 
clásicos empezaron a aumentar, aunque inesperada-
mente, los niveles de sangrado al sondaje se redujeron 
de un 35% en el momento inicial a un 13% al final del 
periodo de seguimiento. Tras estos resultados, los au-
tores concluyeron que el protocolo clásico de gingivitis 
experimental que demostraba que tras abandonar el 
cepillado se producía un aumento del sangrado gingi-
val debido al desarrollo del biofilm, no puede aplicarse 
si la dieta no incluye azúcares refinados10. 

2.3  ¿Existe evidencia científica que relacione una 
dieta rica en grasas saturadas y patología 
periodontal?

Una dieta alta en grasas aumenta el estrés oxidativo, lo 
que podría influir también en la aparición y progresión 
de periodontitis11.

2.4  ¿Existe evidencia científica de la relación entre 
obesidad y periodontitis?

En los últimos años se han realizado multitud de estudios 
que relacionan periodontitis con sobrepeso y obesidad, 
entre los que destacan los de Suvan y cols., que con-
cluye que las personas con sobrepeso tienen el doble, 
y las obesas, el triple de probabilidad de desarrollar pe-
riodontitis12. Además, en 2015 una revisión sistemática 
confirmaba la existencia de una asociación positiva en-
tre ganancia de peso y nuevos casos de periodontitis13. 
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2.5  ¿Es un mito o realidad que una alimentación 
rica en hidratos de carbono y grasas saturadas 
es no saludable?

La evidencia disponible nos permite afirmar que aun-
que todavía no conocemos exactamente el valor de di-
cha influencia, sí que existe una relación entre el abuso 
de hidratos de carbono refinados y/o grasas saturadas 
y la inflamación periodontal.

2.6  ¿Una dieta saludable podría reducir la 
inflamación periodontal?

Si el exceso de hidratos de carbono y grasas saturadas en 
la dieta puede contribuir a aumentar la inflamación perio-
dontal, se podría pensar que la reducción de ambos po-
dría disminuirla. Con la debida cautela, porque los estudios 
existentes son preliminares, se puede afirmar que sí.

Existen varios estudios de intervención sobre pacientes 
con sobrepeso, síndrome metabólico y periodontitis a los 
que se les eliminó de su dieta los azúcares refinados y las 
grasas saturadas. Se observó que, a igualdad de niveles 
de placa, mejoraban su índice de sangrado y profundidad 
de sondaje, así como que se producía una reducción de 
las citoquinas proinflamatorias en el surco gingival14. 

Woelberg y cols. presentaron en 2016 un estudio pilo-
to controlado y aleatorizado en 15 pacientes sobre los 
efectos en los parámetros clínicos periodontales de la 
introducción de una dieta optimizada saludable duran-
te 4 semanas15. Dicha dieta consistía en: la reducción 
de la ingesta total de hidratos de carbono a menos de 
130 g/día, sin restricciones en cuanto a fruta y verdura, 
ingesta diaria de alimentos con omega-3, restricción de 
grasas trans y omega-6, ingesta diaria de una fuente 
de vitamina C (2 kiwis, una naranja, un pimiento), in-
gesta diaria de antioxidantes (un puñado de frutas del 
bosque o una taza de té verde) e ingesta diaria de fibra 
(verduras y fruta). En 2019, se amplió el estudio a 30 
pacientes, con resultados superponibles, concluyendo 
que dicha dieta saludable puede reducir significativa-
mente la inflamación gingival y periodontal en un ran-
go clínicamente importante, sin cambios en la higiene 
oral ni en el microbioma bacteriano16. Hay que tener en 
cuenta que en este estudio, no solamente reducen azú-
cares y grasas saturadas, sino que además añaden a 
la dieta determinados alimentos ricos en antioxidantes 
(vitaminas, polifenoles y omega-3), por lo que la mejora 
puede ser debida a la reducción de alimentos proinfla-
matorios, a la adición de alimentos antiinflamatorios o 
a la suma de ambos efectos.

2.7  ¿Existe evidencia científica que relacione el 
aumento de antioxidantes en la dieta y la salud 
periodontal?

No solo se puede reducir el estrés oxidativo contro-
lando la ingesta de carbohidratos refinados y grasas 
saturadas. Potenciar los sistemas antioxidantes, tanto 
endógenos como exógenos podría ser de ayuda para 
mantener la salud periodontal. 

2.8  ¿Es posible aumentar el sistema de 
antioxidantes endógeno? 

La neutralización de los radicales libres se realiza me-
diante los antioxidantes, siendo uno de ellos el deno-
minado sistema glutatión peroxidasa. El glutatión se 
conoce como el antioxidante máster por su gran im-
plicación en la regulación del sistema REDOX, fun-
damental en todos los procesos bioquímicos que se 
producen en el organismo, y  también en el control de 
los procesos inflamatorios. El sistema glutatión peroxi-
dasa, se encuentra en dos formas diferentes: Su forma 
reducida o GSH, que cede un electrón a los radicales 
libres para neutralizarlos y su forma oxidada o GSSG, 
una vez que se ha unido al radical. Esa forma oxidada 
es ahora un radical que puede volver a reducirse gra-
cias a electrones cedidos por otros antioxidantes, como 
la vitamina C o E. Se ha demostrado que si el sistema 
glutatión peroxidasa en su forma reducida (GSH) está 
elevado, regula a la baja al factor nuclear-kB, lo que re-
duciría la transcripción de los genes relacionados con  
la respuesta inflamatoria1, 5.

Existen diferentes estudios que relacionan un descen-
so de las formas reducidas del glutatión con la inflama-
ción periodontal, por ejemplo, se ha observado la exis-
tencia de concentraciones reducidas de glutatión en el 
fluido crevicular y saliva de pacientes con periodontitis. 
Se han propuesto varias hipótesis que explicarían su 
reducción. Por un lado, el GSH podría reducirse como 
consecuencia del aumento de radicales libres en los 
tejidos periodontales asociados a la infección. El GSH 
se oxidaría para neutralizarlos, lo que provocaría su 
desgaste. Por otro lado, los patógenos periodontales 
son capaces de descomponer directamente el gluta-
tión4. Otros motivos podrían ser una ingesta insuficien-
te de antioxidantes exógenos (la vitamina C y la E son 
capaces de recuperar los niveles de glutatión reducido 
cediéndoles un electrón), la existencia de una malab-
sorción de nutrientes o, por último, problemas de tipo 
genético, como el déficit de glutatión sintetasa. 

Si en los pacientes con periodontitis está disminuido el 
GSH, es incuestionable que la mejor forma para que 
éste se recupere sería realizar el tratamiento periodon-
tal, ya que al reducirse la carga bacteriana, se redu-
cirían los radicales libres y, por tanto, el glutatión se 
recuperaría. En este sentido, Grant y cols., observaron 
una mejoría de la concentración de glutatión en el flui-
do crevicular tras el tratamiento periodontal17. 
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2.9  ¿Aumentar la ingesta de antioxidantes 
exógenos sería bueno para la salud 
periodontal?

Otra posibilidad de evitar el estrés oxidativo sería au-
mentando la ingesta de antioxidantes de tipo exógeno. 
En la naturaleza existen numerosas sustancias bioló-
gicas con capacidad antioxidante. De todas ellas, solo 
se han estudiado algunas por su relación con la salud 
periodontal, entre las que destacan algunas vitaminas 
(sobre todo la vitamina C y E), los carotenoides y poli-
fenoles4, 5, 18, 19. 

2.10  ¿Además de los antioxidantes, existen otros 
nutrientes buenos para la salud periodontal?

Se han estudiado por su relación con la salud gingival 
otros micronutrientes, que, aunque no tienen capaci-
dad antioxidante, sí parecen tener importancia debido 
a sus características antiinflamatorias y antimicrobia-
nas, como son el complejo de vitamina B y los ácidos 
grasos de cadena corta omega-320, 21.

2.11  ¿Es mito o realidad que las dietas variadas se 
consideran más sanas?

Cada micronutriente, sea antioxidante o no, presenta 
una función diferente en nuestro organismo, por eso es 
tan generalizado el consejo de que la dieta debe ser lo 
más variada posible. 

Aunque la afirmación de que la mejor dieta es la que 
más colores presenta parezca mito, es una realidad, 
ya que los diferentes pigmentos de los alimentos van a 
ir asociados a diferentes tipos de antioxidantes. Cada 
antioxidante va a tener una manera distinta de antago-
nizar el estrés oxidativo y los eventos proinflamatorios5, 
por ejemplo:

 •  Previniendo la peroxidación de los lípidos y sus 
secuelas, como la formación de lipoproteínas LDL. 

 •  Eliminando los radicales libres y previniendo la 
activación del factor nuclear-kB.

 •  Estimulando la transcripción de factores génicos 
de tipo antiinflamatorio.

 •  Mejorando la sensibilidad a la insulina, ya que 
algunos antioxidantes son capaces de inhibir los 
efectos provocados por los altos niveles de glu-
cosa en sangre y tejidos, lo que previene el daño 
directo a las proteínas y al ADN de las células.

2.12 ¿Para mejorar nuestra salud periodontal 
es suficiente aumentar el consumo de estos 
micronutrientes beneficiosos?

Si se pretende que en las células diana exista una 
mayor concentración de antioxidantes exógenos 
activos, hay que saber que el proceso es más complejo 
de lo que puede parecer. No basta solo con aumentar 
su ingesta en la dieta o con introducirlos en forma de 
suplementos  porque un antioxidante puede funcionar 
in vitro, pero perder su eficacia in vivo. Y eso es 
debido a que existen muchas barreras en el camino 
que dificultan que el antioxidante se transforme en una 
forma activa en las células diana, y por tanto, pueda 
actuar como cofactor en los procesos inflamatorios19.

En primer lugar, la composición del suelo y la polución 
influyen en que un mismo alimento contenga más o 
menos micronutrientes. Por ejemplo, el mismo tipo de 
uva, puede tener una concentración mayor o menor de 
resveratrol en función del país en el que se cultiva. La 
forma de cocinarlos es también importante en su absor-
ción (el tomate liberará más licopeno si se procesa con 
calor, como el tomate frito, que si se consume crudo). 

Por otro lado, la biodisponibilidad del antioxidante va 
a depender de su forma química y de la presencia si-
multánea de otros micronutrientes. En este sentido, 
algunos micronutrientes necesitan de otros para absor-
berse, por ejemplo, la absorción del hierro será mejor 
si se toma a la vez algún alimento con vitamina C. En 
ocasiones, un déficit de hierro viene provocado por una 
malabsorción del mismo debida a una ingesta pobre en 
frutas y verduras ricas en vitamina C. Además, existen 
antioxidantes que compiten entre sí  como los polifeno-
les con otros micronutrientes. 

Otra barrera importante es el tránsito digestivo. El mi-
cronutriente debe ser absorbido del tubo digestivo a la 
circulación, y en este sentido, tanto la utilización de al-
gunos fármacos de manera crónica (antiácidos, fárma-
cos reductores de lípidos, antihipertensivos…), como la 
existencia de determinadas enfermedades (diabetes, 
alteraciones tiroideas y malabsorción) o de estilos de 
vida perniciosos (abuso de alcohol y nicotina), pueden 
reducir dicha absorción.  

Existen diferencias individuales de tipo genético que 
también pueden influir en dicha absorción, y también 
encontramos situaciones en la vida que requieren un 
mayor aporte de dichos micronutrientes antioxidantes, 
como el embarazo, lactancia, estrés físico o mental o 
que producen un mayor desgaste, como en los pacien-
tes sometidos a diálisis.

2.13  ¿Cuáles son los antioxidantes exógenos que 
influyen más en la salud periodontal y de qué 
manera?

A continuación se repasan los antioxidantes de tipo 
exógeno más estudiados por su implicación en la salud 
periodontal y cómo influyen en ella.
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Vitamina C

En el reciente consenso de la Federación Europea 
de Periodoncia sobre interacciones del estilo de vida 
con caries y periodontitis, se concluyó que el déficit 
de vitamina C juega un papel en el inicio y progre-
sión de la periodontitis22. Se calcula que un 10% de 
las personas tienen deficiencia de vitamina C, así 
como aproximadamente el 30% de los fumadores4.  

La vitamina C es de tipo hidrosoluble y se encuentra 
en multitud de frutas y verduras, como los cítricos, 
kiwis, fresas, uvas, pimientos, etc. Ha sido muy es-
tudiada a lo largo de los siglos por su implicación 
en la salud periodontal. Ya en el siglo XVIII se utili-
zó en el barco Salisbury para curar el escorbuto de 
los marineros que llevaban meses sin ingerir fruta 
fresca. El escorbuto es una enfermedad grave que 
se produce como consecuencia de la deficiencia de 
vitamina C y que se caracteriza, entre otros signos, 
por un gran aumento del sangrado gingival y la pér-
dida dentaria19.

La vitamina C actúa como antioxidante en la síntesis 
de colágeno maduro y en la mejora de la quimio-
taxis de los neutrófilos  por lo que se recomienda 
tomar en todas las condiciones asociadas a altera-
ciones del movimiento de los neutrófilos y que se 
caracterizan por infecciones recurrentes, como es 
el caso del síndrome de Chediak-Higashi, la dia-
betes, la artritis reumatoide o estados alérgicos4, 19. 
Como antioxidante que es, cede electrones a otras 
sustancias, y como consecuencia de ello, se oxida, 
transformándose en un radical de vitamina C (ácido 
dehidroascórbico), que puede volver a ser de nuevo 
ácido ascórbico en presencia de suficiente cantidad 
de glutatión reducido. 

La mayor parte de estudios epidemiológicos asocian 
una mayor concentración sanguínea de vitamina C con 
una menor prevalencia de gingivitis y periodontitis4, 19.

Estudios longitudinales realizados en Java23 y Ja-
pón18 observaron que los sujetos con déficit de vita-
mina C en sangre presentan una mayor pérdida de 
inserción a lo largo del tiempo. 

Los estudios de intervención existentes nos han 
demostrado varias conclusiones, por ejemplo, que 
si a una dieta se le mantienen todos los nutrientes 
excepto la vitamina C, se va a producir sangrado 
gingival, y que dicho sangrado desaparece cuando 
vuelve a reintegrarse a la dieta24; que tomar dosis 
altas de vitamina C no son eficaces en cuanto a 
reducción de inflamación gingival si no existe defi-
ciencia de la misma25 y que los resultados van a ser 
siempre mejores ingiriendo la vitamina C a través de 
frutas y verduras que en suplementos alimenticios21, 
lo que podría ser debido a que en las frutas suelen 
estar balanceadas las formas oxidadas y reducidas 

de los micronutrientes, mientras que es posible que 
en los suplementos dietéticos no se llegue a conse-
guir con el mismo éxito. 

Es interesante el estudio experimental de Graziani y 
colaboradores en 2018, en el que introducen en el 
grupo test la ingesta diaria de 2 kiwis durante 5 me-
ses para ver los efectos antes y después de realizar 
el tratamiento periodontal. Observaron reducciones 
significativas en el índice de sangrado en el grupo 
test antes de realizar el tratamiento periodontal. Sin 
embargo, no encontraron diferencias entre ambos 
grupos tras el tratamiento26. 

Otros estudios remarcan también que puede ser 
crucial una ingesta suficiente de vitamina C en el 
mantenimiento de la salud periodontal en ancianos, 
en los que la prevalencia de periodontitis es mayor18. 

Carotenoides

Aunque son precursores de la vitamina A, su valor 
reside en su efecto antioxidante más que en que 
sean precursores de dicha vitamina. Existen más 
de 50 tipos de carotenoides con diferentes funcio-
nes cada uno. Se van a resaltar las xantinas, que 
se encuentran en las verduras de hoja verde como 
las espinacas, y el licopeno, que se encuentra en 
los pigmentos naranjas y rojos de frutas y verduras. 

Una dieta saludable debe ser rica en frutas y verdu-
ras frescas y de diferentes colores, porque el combi-
nar diferentes tipos de carotenoides es más eficien-
te que la ingesta de solo uno19. Los carotenoides 
que más influyen en el periodonto, observándose a 
mayores niveles sanguíneos, menor prevalencia de 
periodontitis según estudios epidemiológicos, son el 
cis-beta-caroteno (zanahorias y melón), beta-crip-
toxantina (mandarina y papaya) y el licopeno (toma-
te y sandía)27. 

De todos los carotenoides, el que mayor capacidad 
antioxidante tiene es el licopeno, que da el color 
rojo al tomate. El licopeno se libera mejor cuando 
es procesado con calor o cuando se consume con 
otros antioxidantes como la vitamina C. Existen va-
rios estudios de intervención que estudian la aplica-
ción local de licopeno en gel o pastillas de manera 
coadyuvante al tratamiento periodontal, con buenos 
resultados, aunque no se conocen todavía los me-
canismos que producen esa mejoría respecto al gru-
po control19, 28. 

Vitamina D

La vitamina D puede proceder de la exposición de la 
piel al sol o ser introducida a través de la dieta. En el 
hígado se transforma en 25-hidroxi-vitamina D, que 
refleja la contribución total de vitamina D a través 
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de la dieta y la exposición al sol y se considera el 
estatus total de vitamina D sérica.

Todos conocemos su función primordial en el desa-
rrollo del esqueleto y en el mantenimiento de la masa 
ósea (es necesaria para la absorción intestinal de cal-
cio, fósforo y magnesio), pero además, es un potente 
regulador de la respuesta inmune, tanto innata como 
adquirida, impidiendo, entre otras cosas, que los ma-
crófagos desarrollen una respuesta hiper-inflamatoria 
descontrolada19. Por tanto, podría ser importante en 
la salud periodontal tanto desde el punto de vista del 
mantenimiento del hueso alveolar como de la res-
puesta inmune frente a los patógenos periodontales.

Existen algunos estudios epidemiológicos que ob-
servan mayor pérdida ósea en pacientes con déficit 
de vitamina D19, 27. En estudios sobre cicatrización 
de heridas se señala que los pacientes que presen-
taban mayores niveles séricos de 25-hidroxi-vita-
mina D antes de una cirugía periodontal, obtenían 
mejores ganancias de inserción y mayores reduc-
ciones en la profundidad de sondaje que los que 
tenían valores iniciales menores29. Algunos autores 
recomiendan, sobre todo en pacientes mayores con 
déficit de vitamina D, el uso de suplementos de cal-
cio y vitamina D si no responden bien al tratamiento 
periodontal21. 

Vitamina E

La vitamina E engloba a 8 micronutrientes antioxi-
dantes liposolubles (alfa o gamma tocoferol)4. Tiene 
gran capacidad antioxidante y neutraliza los radicales 
libres impidiendo la peroxidación lipídica4. Además, 
inhibe la ciclooxigenasa, lipooxigenasa, la proteína C 
reactiva y el factor de necrosis tumoral alfa, lo que le 
confiere una gran capacidad antiinflamatoria19,21.

Tras su interacción con los radicales libres, se pro-
duce un radical de vitamina E (tocoferoxilo) que es 
neutralizado por la vitamina C y el glutatión. Se en-
cuentra sobre todo en los aceites vegetales. Pocos 
estudios la relacionan de manera única con la salud 
periodontal. Algunos estudios epidemiológicos rela-
cionan sus bajos niveles plasmáticos con una mayor 
incidencia y gravedad de periodontitis27. Se necesi-
tan más estudios de intervención que confirmen que 
la administración de dosis altas de vitamina E puede 
mejorar la cicatrización periodontal. 

Polifenoles

Son un grupo de sustancias químicas que se encuen-
tran en las plantas y que se caracterizan, como su 
nombre indica, por la presencia de más de un grupo 
fenol por molécula. Existen más de 400 tipos de po-
lifenoles y se dividen en taninos y flavonoides. Los 
niveles más elevados de polifenoles se encuentran 

en las cáscaras de las frutas. Con respecto a la salud 
periodontal, los que más propiedades parecen tener 
son las antocianinas, catequinas y el resveratrol.

a) Antocianinas

Las antocianinas son los pigmentos que le dan a 
los arándanos y a otras frutas del bosque su color 
rojo, morado o negruzco. Una de las característi-
cas más interesante de las antocianinas es que 
durante su paso del tracto digestivo al torrente san-
guíneo permanecen intactas, lo que les facilita que 
lleguen fácilmente de forma activa a las células. 

Presentan multitud de propiedades de tipo antiin-
flamatorio y antiinfeccioso. Entre sus propiedades 
antiinflamatorias cabe destacar su capacidad para 
inhibir la liberación de citoquinas proinflamatorias 
y determinadas metaloproteinasas30. Además, se 
ha sugerido que pueden regular la respuesta in-
flamatoria evitando que los fibroblastos liberen 
interlequina-6 e inhibiendo la maduración de los 
osteoclastos30, 31. 

Entre sus propiedades antiinfecciosas, es conoci-
da su capacidad para inhibir la adherencia de la 
Escherichia coli a la mucosa del tracto urinario y 
del Helicobacter pylori al epitelio gástrico, ayudan-
do en la prevención de infecciones de orina y úlce-
ras. Con respecto a los patógenos periodontales, 
se ha observado también su capacidad para res-
tringir la actividad proteolítica de la Porphyromo-
nas gingivalis, la actividad tripsina de la Tannerella 
forsythia, así como la leucotoxina del Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans30. 

Es ya clásico el estudio controlado paralelo a do-
ble ciego de Chapple y cols., en 60 voluntarios con 
periodontitis moderada, no fumadores y sin pato-
logías sistémicas. Se les realizó tratamiento con 
raspado y alisado radicular junto con 3 opciones: 
A) zumo antioxidante + suplemento en pastillas de 
fruta/verduras; B) zumo antioxidante + suplemento 
en pastillas de fruta/verduras/frutas del bosque;  C) 
cápsulas placebo. Al contrario de lo que se podría 
esperar, se obtuvieron mejores resultados en el 
grupo A) que en el B) que tenía a priori un mayor 
efecto antioxidante gracias al extracto de té verde 
y de uvas. La explicación que dieron es que posi-
blemente habían conseguido mejor biodisponibili-
dad en las cápsulas que no contenían polifenoles, 
o que dichos componentes polifenólicos podían 
haber antagonizado al resto de componentes31. 

b) Catequinas

Las catequinas son polifenoles con un altísimo po-
der antioxidante, 100 veces mayor que la vitamina 
C y 25 veces más potente que la vitamina E. Son 
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fitotoxinas que fueron generadas por las plantas 
como protección frente a factores ambientales da-
ñinos. El alimento con la concentración mayor es el 
té verde, o té no fermentado, aunque también las 
encontraremos en menor cantidad en el chocolate 
negro, granadas o uvas. 

La catequina más abundante es la epigallocate-
quina-3-gallato, cuyas siglas son EGCG. Tiene 
capacidades antiinfecciosas y antiinflamatorias. 
Diferentes estudios in vitro han observado que las 
catequinas pueden inhibir el crecimiento y produc-
ción de metabolitos tóxicos y la adherencia a las 
células epiteliales de Porphyromonas gingivalis y 
Fusobacterium nucleatum. Entre sus capacidades 
antiinflamatorias, inhibe la formación de osteoclas-
tos y las colagenasas32.

Aunque existe una modesta evidencia científica 
que destaca que incluir té verde en la dieta puede 
tener valor en la prevención de algunas enferme-
dades, incluida la periodontitis, es conveniente re-
saltar que un alto consumo puede también causar 
estrés oxidativo y toxicidad hepática. Además, de-
terminados pacientes, como los que están en tra-
tamiento con warfarina o aspirina, no deben tomar 
té verde, ya que contiene vitamina K, que interfiere 
con su tratamiento33. 

Las propiedades antibacterianas de las catequinas 
observadas en los estudios in vitro, han llevado a 
la realización de ensayos clínicos en los que se 
ha probado su efecto local utilizando geles, como 
coadyuvante al tratamiento periodontal no quirúr-
gico. Una reciente revisión sistemática analiza los 
estudios existentes, concluyendo que su utilización 
puede ser beneficiosa en la mejora de la profundi-
dad de sondaje, aunque remarca que los estudios 
son muy heterogéneos y es necesario recabar una 
mayor evidencia34.

c) Resveratrol

Es un polifenol que se encuentra sobre todo en las 
uvas y el vino tinto, con importantes propiedades 
antiinflamatorias, ya que reduce la expresión de ci-
toquinas proinflamatorias, probablemente inhibien-
do la señalización del factor nuclear-kB. 

Existen estudios de intervención en el que se aña-
de la ingesta de resveratrol en comprimidos como 
coadyuvante al tratamiento periodontal en pacien-
tes con diabetes tipo 2 y periodontitis, con buenos 
resultados35. Es importante incidir, sin embargo, en 
que las grandes cantidades utilizadas en un suple-
mento no tienen nada que ver con la cantidad de 
resveratrol que podemos encontrar en los alimen-
tos, de manera que, frente al mito de que el vino 

tinto puede prevenir las enfermedades periodonta-
les, existe una realidad, y es que para tomar una 
cantidad de resveratrol similar a la de los estudios 
y que sea procedente de la dieta (1 gr/día), nece-
sitaríamos beber entre 500 y 2762 litros de vino 
tinto al día36, y no hay que olvidar que el vino tiene 
alcohol, que es una molécula muy tóxica y cancerí-
gena, por lo que su posible beneficio nutricional va 
a quedar enmascarado por la toxicidad del alcohol. 
El resveratrol está presente también en otros ali-
mentos que no tienen alcohol, aunque en cantida-
des mínimas, como el chocolate negro, las uvas, 
las manzanas o los cacahuetes. 

Otros polifenoles que podrían tener implicaciones 
en la salud periodontal son el ácido gálico, 
encontrado sobre todo en las setas shiitake y la 
curcumina.

2.14  ¿Existen más micronutrientes que pueden 
influir en la salud periodontal?

Algunos micronutrientes, a pesar de no funcionar como 
antioxidantes, presentan otras propiedades que pue-
den ser interesantes y que se han relacionado con la 
salud periodontal.

a) Vitamina B

La mayoría de los estudios que podemos encontrar 
son observaciones y casi todos, transversales, y 
se refieren al complejo vitamina B. Pocos estudian 
cada tipo de vitamina B de manera independiente, 
y los que existen se refieren casi en exclusiva al 
ácido fólico, relacionándose bajos niveles plasmá-
ticos de ácido fólico con periodontitis, sobre todo 
en ancianos21, 27. 

b) Omega 3 

En el organismo debe existir un equilibrio entre áci-
dos grasos omega 6 y omega 3. La relación ade-
cuada omega 6/omega 3 debería ser de 4/1, pero 
la alimentación occidental ha alterado el balance 
a 10/1 y 15/1, lo que fomenta la inflamación por 
la elevación sanguínea de citoquinas proinflama-
torias. 

Los ácidos grasos poliinsaturados omega 3 redu-
cen los niveles de triglicéridos y ofrecen efectos 
protectores antiinflamatorios y cardiovasculares. 
En cuanto a su relación con la salud periodontal, 
en modelos animales se ha observado que inhiben 
los marcadores lipídicos de la inflamación (prosta-
glandina E2, ácido araquidónico, lipooxigenasa y 
ciclooxigenasa), lo que modula la producción de lin-
focitos y puede reducir la actividad osteoclástica37. 
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Por otro lado, estudios longitudinales en Japón han 
encontrado una relación inversa independiente en-
tre ingesta de ácidos grasos insaturados y perio-
dontitis tras controlar factores de confusión. Los 
individuos con baja ingesta de este ácido graso 
tenían aproximadamente 1,5 veces más incidencia 
de patología periodontal11.

Con respecto a los estudios de intervención utili-
zando suplementos de omega 3 como coadyuvan-
te al tratamiento periodontal no quirúrgico, se ha 
encontrado una reducción en los valores salivales 
del factor de necrosis tumoral-α y mejoras en los 
niveles del antioxidante superóxido dismutasa20. 

Una revisión sistemática investigó la relación entre 
concentraciones plasmáticas de ácidos grasos po-
liinsaturados y periodontitis. Solo recogió estudios 
realizados en humanos y separaron los resultados 
en función del tipo de ingesta de los ácidos grasos 
omega 3. Los pacientes que los habían introducido 
a través de la dieta presentaban menor gravedad 
de periodontitis frente a los introducidos bajo su-
plementos y a los pacientes del grupo control. Se 
detectó además un efecto preventivo positivo en 
los pacientes que tenían niveles plasmáticos altos 
de ácidos grasos poliinsaturados frente a la pro-
gresión de la periodontitis38. 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Cada vez hay una evidencia científica más robusta sobre 
cómo participa la respuesta inflamatoria en la etiopatoge-
nia de las enfermedades crónicas no transmisibles entre 
las que destacan la diabetes, las enfermedades cardiovas-
culares, diferentes tipos de cáncer y también la periodon-
titis.

La forma en la que la inflamación responde frente a una 
agresión o daño puede estar condicionada por diferen-
tes factores, los denominados factores de riesgo. Si se  
pretende prevenir, diagnosticar y tratar de forma precoz 
estas patologías crónicas tan prevalentes, es necesario 
conocer cómo los diferentes factores de riesgo condicio-
nan la respuesta inflamatoria volviéndola crónica y no  
auto-resolutiva. 

El estrés oxidativo puede ser la pieza clave que condicione 
nuestra respuesta inflamatoria. Una alimentación inade-
cuada se considera un factor de riesgo de las enferme-
dades crónicas no transmisibles ya que los hidratos de 
carbono refinados y las grasas saturadas son capaces de 
inducir un estado de estrés oxidativo en el organismo. El 
abuso de ese tipo de alimentos provoca una producción en 
exceso de citoquinas proinflamatorias y de radicales libres 
y, por tanto, predispondría a una respuesta hiperinflamato-
ria ante cualquier agresión o daño.

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica 
que se produce como consecuencia de un desequilibrio 
entre el biofilm disbiótico y la respuesta inmune e infla-
matoria del organismo. Ante dicha disbiosis, la respuesta 
inflamatoria se activa liderada por neutrófilos y macrófa-
gos que van a liberar radicales libres para combatir a las 
bacterias y citoquinas proinflamatorias para mantener la 
respuesta activada. Si en la dieta habitual se consume un 
exceso de alimentos de tipo proinflamatorio se provoca un 
exceso de radicales libres y de citoquinas proinflamatorias 
que contribuirá a provocar una respuesta hiper inflamatoria 
y crónica que ocasionará la destrucción de los tejidos pe-
riodontales como efecto colateral.

Bajo las premisas anteriores una ingesta continuada de 
los llamados alimentos proinflamatorios y/o una dieta con 
déficits nutricionales van a ser un factor de riesgo indepen-
diente para todo tipo de enfermedades crónicas inflamato-
rias. Por el contrario, puede ser beneficiosa tanto una dieta 
eliminando los alimentos proinflamatorios como una dieta 
rica en antioxidantes y grasas poliinsaturadas omega 3, 
que puedan ayudar a contrarrestar el desgaste del sistema 
de antioxidantes endógeno. 

Existen estudios que observan mejoras en los parámetros 
periodontales clínicos e inmunológicos tras la reducción o 
eliminación de los alimentos proinflamatorios10, 14, 16. Desde 
hace años ha habido multitud de intentos por relacionar 
los déficits nutricionales con las patologías periodontales. 
Normalmente, en países desarrollados no existen grandes 
deficiencias nutricionales, pero existen casos de pacientes 
con déficit de determinados micronutrientes, bien por ali-
mentación inadecuada, por enfermedades o medicaciones 
que dificultan la absorción de determinados nutrientes, o 
bien por características de tipo genético, o por estilos de 
vida perniciosos (consumo de tabaco y alcohol). 

Por otro lado, la mayor parte de los estudios coincide en 
que es más eficaz la introducción de micronutrientes a tra-
vés de una dieta variada rica en frutas y verduras frescas 
que mediante suplementos nutricionales. Existe una revi-
sión sistemática del 2018 que analiza 181 estudios experi-
mentales y observacionales en humanos sobre la ingesta 
de frutas y verduras y su posible relación con enfermedad 
periodontal, analizando un total de 10.604 personas en-
tre 15 y 90 años de edad. Concluyen que el consumo de 
al menos 5 porciones de frutas y verduras frescas diarias 
puede prevenir la progresión de periodontitis e incluso la 
pérdida dentaria, aunque, debido a la falta de homogenei-
dad de los estudios recomiendan la realización de ensayos 
clínicos bien diseñados para confirmar estos hallazgos39.

Aunque la evidencia es todavía inicial, se podría concluir 
que una dieta rica en macronutrientes saludables, como 
frutas, verduras y pescado azul, es buena para la salud 
periodontal. Sin embargo, es importante tener en cuenta la 
cantidad de variaciones de tipo fisiológico y genético que 
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existen entre individuos con respecto a la absorción de nu-
trientes. 

Ante la evidencia anterior, se está empezando a propug-
nar incorporar el consejo dietético desde la clínica dental. 
De hecho, ésta fue ya una recomendación en 2015 por 
parte de la Organización Mundial de la Salud para todos 
los profesionales sanitarios con el objetivo de reducir los 
azúcares de la dieta en niños y adultos. 

Todavía no se conoce con exactitud, ya que no existen 
estudios suficientes, el impacto real que puede tener el 
consejo dietético realizado desde la clínica dental en los 
parámetros periodontales. Ésta es una pregunta que se 
hace la Guía de práctica clínica de nivel S3 de la Fede-
ración Europea de Periodoncia para el tratamiento de la 
periodontitis en los estadios I-III40. De los estudios revisa-
dos, únicamente 7 estudios de intervención analizaban si 
se producían mejoras en ciertos parámetros periodontales 
tras la reducción de azúcares y el aumento de la ingesta de 
frutas y verduras. Excepto en uno de los estudios, en los 
demás se producían mejoras en determinados parámetros 

periodontales, pero debido a la heterogeneidad entre las 
investigaciones y a la posibilidad de sesgo, no se puede 
confirmar que la introducción del consejo dietético en la clí-
nica dental tenga un impacto positivo en el tratamiento pe-
riodontal. Sin embargo, se anima a la realización de nue-
vas investigaciones, en las que, además, se especifique 
el tipo de consejo dietético de una manera más detallada.

Lo que sí se debe introducir ya en nuestra práctica clínica 
es una adaptación de las historias clínicas añadiendo 
datos sobre los hábitos dietéticos del paciente. En aque-
llos que no coman frutas y verduras de forma adecuada, o 
en los que su ingesta de azúcares sea superior a la reco-
mendada por las guías de salud, como profesionales sani-
tarios, debemos incorporar el consejo dietético a pesar de 
que aún no se tenga la evidencia suficiente de que dicho 
consejo pueda tener un impacto positivo en los resultados 
del tratamiento periodontal, porque dicho consejo es bene-
ficioso para la salud global del paciente (síndrome metabó-
lico, diabetes, obesidad etc.) y esto repercutirá de manera 
positiva en su salud periodontal.
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debiendo identificarse su autor con firma y 
número de colegiado. Las preguntas serán 
contestadas por el experto correspondiente 
en cada materia y se publicarán en Científi-
ca Dental de forma anónima para preservar 
la intimidad del colegiado que las formula, 
si así lo desea.

8. Cartas al director, que ofrezcan comen-
tarios o críticas constructivas sobre artícu-
los previamente publicados u otros temas 
de interés para el lector, con un máximo de 
500 palabras y 3 autores. Deben ser escue-
tas, centradas en un tema específico y estar 
firmadas. Las citas bibliográficas, si existen, 
aparecerán en el texto entre paréntesis y 

no serán superiores a 6. En caso de que 
se viertan comentarios sobre un artículo pu-
blicado en esta revista, el autor del mismo 
dispondrá de derecho de réplica.

9. Artículos seleccionados de otras pu-
blicaciones nacionales o internacionales 
que la revista Científica Dental publicará 
cuando el interés de los mismos justifique 
su publicación duplicada. 

10. Foto Clínica. Debe constar de una o 
varias imágenes de un caso clínico de es-
pecial relevancia, junto a un comentario y/o 
explicación del caso cuya extensión debe 
estar en torno a las 500 palabras. Las imá-
genes deberán presentarse en formato JPG 
de alta calidad.

AUTORES

Únicamente serán autores aquellos indivi-
duos que hayan contribuido significativa-
mente en el desarrollo del artículo y que, en 
calidad de tales, puedan tomar pública res-
ponsabilidad de su contenido. Su número no 
será, de acuerdo a los criterios de la AMA, 
salvo en casos excepcionales, superior a 4 
(Barclay WR, Southgate Mt, Mayo RW. Ma-
nual for Authors and Editors: Editorial Style 
and Manuscript Preparation. Lange Medical 
Publication. Los Altos, California 1981). Se 
entiende por contribución significativa aque-
lla que dé cumplimiento a las condiciones 
que se especifican a continuación: 1) partici-
par en el desarrollo del concepto y diseño del 
trabajo, o el análisis y la interpretación de los 
datos; 2) contribuir a la redacción o revisión 
fundamental del artículo; colaborar en la su-
pervisión final de la versión que será publica-
da. La simple participación en la adquisición 
de fondos o en la recopilación de datos no 
justifica la autoría del trabajo; tampoco es 
suficiente la supervisión general del grupo 
de investigación. Los vocales pueden reque-
rir a los autores que justifiquen su calidad de 
tales. A las personas que hayan contribuido 

Normas de publicación de la
revista Científica Dental

La Revista del Ilustre Colegio Oficial de Odontólogos y Estomatólogos de la Iª Región (Científica Dental) 
publicará artículos de tipo científico o práctico sobre Odonto-estomatología. El Comité Editorial seguirá 
de forma estricta las directrices expuestas a continuación. Los artículos que no se sujeten a ellas serán 
devueltos para corrección, de forma previa a la valoración de su publicación.
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en menor medida les será agradecida su co-
laboración en el apartado de agradecimien-
tos; sus nombres serán enviados en página 
independiente. Todos los autores deben fir-
mar la carta de remisión que acompañe el 
artículo, como evidencia de la aprobación 
de su contenido y aceptación íntegra de las 
normas de publicación de la revista Científi-
ca Dental. El autor principal deberá mandar 
su foto tipo carnet en formato digital (JPG). 

AUTORIZACIONES EXPRESAS DE LOS 
AUTORES A CIENTÍFICA DENTAL

Los autores que envíen sus artículos a 
Científica Dental para su publicación, auto-
rizan expresamente a que la revista lleve a 
cabo las siguientes actuaciones:

i) Reproducir el artículo en la página web de 
la que el Colegio es titular, así como publi-
carlo en soportes informáticos de cualquier 
clase (CD-Rom, DVD, entre otros).

ii) Publicar el artículo en otros idiomas, tan-
to en la propia Científica Dental como en la 
página web del Colegio, para lo cual será 
necesaria la previa conformidad del autor 
con la traducción realizada.

iii) Ceder el artículo a otras revistas de carácter 
científico para su publicación, en cuyo caso el 
artículo podrá sufrir las modificaciones forma-
les necesarias para su adaptación a los requi-
sitos de publicación de tales revistas.

PRESENTACIÓN Y ESTRUCTURA 
DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben ser presentados en 
soporte digital (CD/DVD), con las páginas 
numeradas correlativamente. Las imáge-
nes que formen parte del trabajo deberán 
ser adjuntadas en el CD o DVD en formato 
JPG, siempre en alta calidad. El autor debe 
conservar una copia del original para evitar 
irreparables pérdidas o daños del material.

En los trabajos presentados deberá reflejar-
se la existencia de algún tipo de subvención 
y/o apoyo por parte de casas comerciales.

La revista sigue el sistema de publicacio-
nes de Vancouver (revisado 1997). El estilo 
y estructura recomendada viene detallado 
en: Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas. Requisitos de unifor-
midad para manuscritos presentados a 
revistas biomédicas. Med Clin (Bar) 1991; 
97:181.86. También publicado en Periodon-
cia 1994; 4:215-224. www.icmje.org

1. Estructura de publicación para los ar-
tículos originales:

La primera página debe contener: 1) el tí-
tulo del artículo y un subtítulo no superior a 

40 letras y espacios, en castellano e inglés; 
2) el nombre y dos apellidos del autor o au-
tores, con el (los) grado(s) académico(s) e 
institución(es) responsables; 3) la negación 
de responsabilidad, si procede; 4) el nom-
bre del autor responsable de la correspon-
dencia sobre el manuscrito; y 5) la(s) fuen-
te(s) de apoyo en forma de subvenciones, 
equipo o fármacos; 6) la dirección postal 
completa y de correo electrónico a la que 
poder remitir la correspondencia por parte 
de los lectores de la revista Científica Den-
tal.

Resumen y palabras clave: una página 
independiente debe contener, un resumen 
estructurado del contenido del mismo, no 
superior a 250 palabras que se estructurará 
en los siguientes apartados en los trabajos 
de investigación: introducción (fundamento 
y objetivo), métodos, resultados y conclu-
siones (consultar: Novedades Editoriales 
(Editorial). Periodoncia 1994: 4:145-146). 
Debajo del resumen, se deben citar e iden-
tificar como tales de 3 a 10 palabras clave 
o frases cortas, y separadas por (;). Se de-
ben utilizar los términos del Medical Subject 
Headings (MesSH) del Index Medicus. El 
resumen y las palabras clave vendrán en 
español e inglés.

El texto del artículo se comenzará en pági-
na aparte y contendrá los siguientes apar-
tados:

Introducción: debe incluir los fundamentos 
y el propósito del estudio, utilizando las ci-
tas bibliográficas estrictamente necesarias. 
No realizar una revisión bibliográfica ex-
haustiva, ni incluir datos o conclusiones del 
trabajo que se publica.

Material y métodos (Pacientes y métodos 
en estudios en seres humanos): será pre-
sentado con la precisión que sea convenien-
te para que el lector comprenda y confirme el 
desarrollo de la investigación. Métodos pre-
viamente publicados como índices o técnicas 
deben describirse sólo brevemente y aportar 
las correspondientes citas, excepto que se 
hayan realizado modificaciones en los mis-
mos. Los métodos estadísticos empleados 
deben ser adecuadamente descritos, y los 
datos presentados de la forma menos ela-
borada posible, de manera que el lector con 
conocimientos pueda verificar los resultados 
y realizar un análisis crítico. En la medida 
de lo posible, las variables elegidas debe-
rán serlo cuantitativamente, las pruebas de 
significación deberán presentar el grado de 
significación y, si está indicado la intensidad 
de la relación observada y las estimaciones 
de porcentajes, irán acompañadas de su co-
rrespondiente intervalo de confianza. Se es-
pecificarán los criterios de selección de indi-

viduos, aleatorización, sistemas doble ciego 
empleados, complicaciones de tratamientos 
y tamaños muestrales. En los ensayos clíni-
cos y estudios longitudinales, los individuos 
que abandonan los estudios deberán ser re-
gistrados y comunicados. Se especificarán 
los programas informáticos empleados y se 
definirán los términos estadísticos, abrevia-
turas y símbolos utilizados.

Ensayos clínicos con seres humanos y 
animales: en los artículos sobre ensayos 
clínicos con seres humanos y animales de 
experimentación, deberá confirmarse que 
el protocolo ha sido aprobado por el Comité 
de Ensayos Clínicos y de Experimentación 
Animal del Centro, y que el estudio ha se-
guido los principios de la Declaración de 
Helsinki de 1964, revisada en 2008.

Resultados: aparecerán en una secuencia 
lógica en el texto, tablas o figuras, no de-
biendo repetirse en ellas los mismos datos. 
Se procurará resaltar las observaciones im-
portantes.

Discusión: resumirá los hallazgos, relacio-
nando las propias observaciones con otros 
estudios de interés y señalando las aporta-
ciones y limitaciones de unos y otros.

Conclusiones: extraídas de los datos del 
trabajo y evitando escrupulosamente afir-
maciones gratuitas.

Agradecimientos: únicamente se agrade-
cerá, con un estilo sencillo, su colaboración 
a personas que hayan hecho contribuciones 
sustanciales al estudio, debiendo disponer 
el autor de su consentimiento por escrito. 
Los agradecimientos irán en página aparte.

Bibliografía: Las citas bibliográficas, las 
mínimas necesarias, deben ser numeradas 
correlativamente en el orden en que apa-
rezcan en el texto, tablas y leyendas de la 
figuras, siendo identificadas en los mismos 
por números arábigos entre paréntesis. Se 
recomienda seguir el estilo de los ejemplos 
siguientes, que está basado en el Index 
Medicus. Manuscritos aceptados pero no 
publicados pueden ser incluidos en la lista 
bibliográfica, colocando (en prensa) detrás 
del nombre abreviado de la revista. Artícu-
los no aceptados aún pueden ser citados 
en el texto, pero no en la bibliografía. Se 
emplearán los nombres abreviados de las 
revistas de acuerdo al Journals Data Bases 
the Pubmed. Es recomendable evitar el uso 
de resúmenes como referencias y está to-
talmente prohibido utilizar “observaciones 
no publicadas” y “comunicaciones perso-
nales”. Se mencionarán todos los autores 
si son menos de seis, o los tres primeros y 
cols., cuando sean siete o más. El listado 
bibliográfico debe ser corregido por el autor, 
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comparándolo con la copia en su poder. La 
bibliografía irá en página aparte.

EJEMPLOS.

1. ARTÍCULO EN UNA REVISTA:

Zabalegui J, Gil JA, Zabalegui B. Magnetic 
resonance imaging as an adjuntive diag-
nostic aid in patient selection for endos-
seous implants: preliminary study. Int. J. 
Oral Maxillofac Implant 1990;3:283-287.

Cuando el autor es una sociedad o corpo-
ración: FDI/OMS. Patrones cambiantes de 
salud bucodental e implicaciones para los 
recursos humanos dentales: Parte primera. 
Informe de un grupo de trabajo formado por 
la Federación Dental Internacional y la Or-
ganización Mundial de la Salud. Arch Odon-
toestomatol 1986;2:23-40.

2. LIBROS O MONOGRAFÍAS:

Autor personal:

Domenech JM, Riba Md. Una síntesis de 
los métodos estadísticos bivariantes. Bar-
celona: Herder, 1987.

Capítulo de un libro:

Barmes A. Prevalence of periodontal disea-
se. En: Frandsen A, editor. Public Health 
Aspects of Periodontal Disease. Chicago: 
Quintessence Books, 1984:21-23.

3. PUBLICACIÓN DE UNA ENTIDAD O 
CORPORACIÓN:

Instituto Nacional de Estadística. Censo 
de población de 1981. Resultados por Co-
munidades Autónomas. Madrid: INE, Artes 
gráficas, 1986.

4. TESIS DOCTORAL O TESINA DE LI-
CENCIATURA:

López Bermejo MA. Estudio y evaluación 
de la salud bucodentaria de la Comunidad 
de la Universidad Complutense. Tesis Doc-
toral. Universidad Complutense de Madrid, 
Facultad de Medicina. Madrid; 1988.

Para referencias que no puedan ser enca-
jadas dentro de los ejemplos propuestos es 
recomendable consultar: Comité Internacio-
nal de Editores de Revistas Médicas. Re-
quisitos de uniformidad para manuscritos 
presentados a revistas biomédicas. 

Med Clin (Bar) 1991;97:181-186. También 
publicado en Periodoncia 1994;4:215-224.

Tablas: deben presentarse en hojas inde-
pendientes numeradas según su orden de 
aparición en el texto con números arábigos. 
Se emplearán para clarificar puntos impor-

tantes, no aceptándose la doble documen-
tación bajo la forma de tablas y figuras. Su 
localización aproximada en el texto puede 
ser indicada por una nota marginal entre 
paréntesis. Los títulos o pies que las acom-
pañen deberán explicar perfectamente en 
contenido de las mismas.

Figuras: serán consideradas figuras todo 
tipo de fotografías, gráficas o dibujos. De-
berán clarificar de forma importante el texto 
y su número estará reducido a un máximo 
de 30. Se les asignará un número arábigo, 
según el orden de aparición en el texto, 
siendo identificadas por el término abrevia-
do figura (s), seguido del correspondiente 
guarismo. Los pies o leyendas de cada una 
deben ir mecanografiados y numerados en 
una hoja aparte. Las fotografías se enviarán 
en papel, de un tamaño de 127 por 173, en 
todo caso nunca mayores de 203 por 254, 
por triplicado, identificadas por una etiqueta 
en el dorso que indique el nombre del au-
tor y el número y orientación de la figura. 
Únicamente en caso de que los autores 
pretendan publicar varias fotografías en un 
bloque deben enviarse montadas, separan-
do cada foto con tira adhesiva blanca de 
3 mm. y rotulándose con letras adhesivas 
mayúsculas, negras y de un tamaño de 18 
puntos en el ángulo superior izquierdo. Si la 
foto es muy oscura la letra se colocará so-
bre un círculo blanco adhesivo de 1 cm. de 
diámetro. Los dibujos deben tener calidad 
profesional y estar realizados en tinta china 
o impresora láser con buen contraste. Las 
figuras podrán enviarse como fotografías, 
diapositivas o en formato electrónico de 
alta resolución, aceptándose en este último 
caso los formatos eps y tiff a 300 ppp.

Abreviaturas y unidades de medida: sólo 
deberán ser empleadas abreviaturas es-
tándar universalmente aceptadas; consul-
tar Units, Symbols and Abbreviations. The 
Royal Society of Medicine. London. Cuando 
se pretenda acortar un término frecuente-
mente empleado en el texto, la abreviatu-
ra correspondiente, entre paréntesis, debe 
acompañarle la primera vez que aparezca el 
mismo. Los dientes se numerarán de acuer-
do al sistema de la Federation Dentaire In-
ternationale: two-digit system of designation 
teeth. Int Dent J 1971; 21(1):104-106 y los 
implantes siguiendo la misma metodología, 
es decir citando el número correspondiente 
al diente de la posición que ocupan, y aña-
diendo una “i” minúscula (ej.: un implante 
en la posición del 13 será el 13i). No serán 
usados números romanos en el texto. Los 
nombres comerciales no serán utilizados 
salvo necesidad, en cuyo caso la primera 
vez que se empleen irán acompañados del 
símbolo ®. Se utilizará el sistema métrico 
decimal para todas aquellas mediciones de 

longitud, altura, peso y volumen. La tempe-
ratura se medirá en grados centígrados, y 
la presión sanguínea en milímetros de mer-
curio. Para los valores hematológicos y bio-
químicos se utilizará el sistema métrico de 
acuerdo al Internacional System of Units.

2. Estructura de publicación para comu-
nicaciones cortas 

Serán aceptadas para publicación rápida. 
Su extensión estará limitada a una página 
impresa de la revista. No será necesaria la 
estructura descrita para los artículos origi-
nales. Las comunicaciones cortas deberán 
llevar un resumen y las citas bibliográficas 
estarán reducidas al mínimo.

3. Estructura de publicación para el res-
to de colaboraciones 

Los trabajos presentados a la Convocato-
ria de Becas de Formación Continuada así 
como los presentados al Premio Dr. D. Pe-
dro Ruiz de Temiño Malo se regirán para su 
elaboración por las normas expresamente 
citadas en dichas convocatorias.

Para el resto de colaboraciones la estruc-
tura es flexible, debiéndose respetar los re-
quisitos mínimos respecto a número de pá-
ginas, citas bibliográficas, tablas y figuras, 
etc. que se citan expresamente para cada 
uno de ellos en el apartado referido a Tipos 
de Artículos.

PROCEDIMIENTOS DE REVISIÓN 
Y PUBLICACIÓN

Todos los artículos aceptados para publi-
cación serán propiedad del Ilustre Colegio 
Oficial de Odontologos y Estomatólogos de 
la Iª Región.

El primer firmante del artículo recibirá las 
pruebas para su corrección, la cual debe 
hacer en un plazo no superior a 48 horas. 
Únicamente se pueden realizar mínimas 
correcciones sobre el contenido del manus-
crito original sin incurrir en un coste extra.

DIRECCIÓN DE REMISIÓN

El material publicable previamente indica-
do, así como anuncios de importantes reu-
niones científicas y otras informaciones de 
interés, deberá ser enviado a:

Científica Dental

Jefa de Redacción.

Mauricio Legendre, 38.  

28046 Madrid. Fax: 91 563 28 30.  

E-mail: comunicacion@coem.org.es  
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