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¡ÚLTIMAS

      PLAZAS!

MÁSTER OFICIAL EN CIRUGÍA 

BUCAL E IMPLANTOLOGÍA 

Director:  Dr. Prof  .Manuel Fernández Domínguez. Jefe de Servicio de Cirugía Maxilofacial del grupo Hospital 
Madrid. Doctor en Medicina y Cirugía. Director del Departamento de Odontología de CEU-USP. Profesor en la 
Facultad de Medicina CEU-USP.

Duración: 2 años        Nº de plazas: 12       Precio: 40.000€      Número de Créditos  120 ECTS 

Centros donde se desarrollan las prácticas: Hospital Universitario Madrid Montepríncipe, Torrelodones, 
Sanchinarro., Puerta del Sur 
 Centros Elite Dental asociados en Torrejón de Ardoz, San Sebastián de los Reyes, Alcalá de Henares, 
Fuenlabrada, Leganés, Getafe y  Policlínico   Universitario CEU-HM.

Objetivos: La gran competencia laboral a la que se enfrenta el odontólogo justifica una formación de postgrado 
para ampliar sus conocimientos y técnicas lo que le permitirá ser  un facultativo más competitivo en el contexto 
actual . 

CALENDARIO/HORARIO:
El Máster se impartirá en dos años académicos (Septiembre 2016/Julio 2018)
Tiempo parcial durante 24 meses que incluirá un 75% de actividad médico-quirúrgica (asistencial y docente ) 
en los quirófanos de los Hospitales del Grupo HM y en las consultas de los Centros adheridos al Máster y un 
25% de clases, seminarios , talleres, trabajos individuales o en grupo con contenido metodológico en técnicas 
de implantología o cirugía bucal avanzada .
La actividad teórica se desarrollará fundamentalmente los lunes en horario de mañana y la actividad práctica 
con su carga docente se asignará a cada alumno en turnos de mañana o tarde durante la semana 

PARA MÁS INFORMACIÓN:
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El alumno se formará exhaustivamente en

CIRUGÍA ORAL, IMPLANTOLOGÍA, PRÓTESIS, PERIODONCIA Y USO DE MATERIALES DE RELLENO  
DE PARTES BLANDAS
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En este número de Científica Dental hay muy diversos trabajos de los que seguramente
varios de los mismos serán de interés para unos compañeros o para otros.

Hay cuatro trabajos originales. El de Díaz-Flores y colaboradores es un trabajo “in vitro”
sobre el MTA-Angelus y Biodentin. También es un trabajo “in vitro” el de Haroyan y cola-
boradores sobre la resistencia de las estructuras de fibras de carbono. El estudio de
Valdepeñas y colaboradores es una encuesta sobre los conocimientos sobre traumatismos
dentales en profesionales de la salud. También, el Dr. Anitua presenta un ensayo clínico
sobre la eficacia del Endoret® en el relleno del alveolo postextracción.

En implantología hay tres interesantes revisiones. Dos son sobre enfermedades periim-
plantarias del mismo grupo de trabajo; la de Paredes y colaboradores es sobre la
etiopatogenia y la de González Serrano es sobre el diagnóstico de las enfermedades
periimplantarias. Por otro lado, Sáez Alcaide y colaboradores presentan una interesante
revisión sobre las sinusitis secundarias a la colocación de implantes cigomáticos.

En este número tenemos una “foto clínica” presentada por Mújica y Diéguez sobre la téc-
nica para reproducir la anatomía oclusal.

También hay otras tres puestas al día. Musa y colaboradores presentan un interesante
estudio sobre el trastorno autista y Odontopediatría. De nuevo Sáez Alcaide y colaborado-
res presentan una revisión sobre biomarcadores salivares y finalmente González
Fernández-Tresguerres y colaboradores presentan una muy interesante actualización
sobre los nuevos anticoagulantes orales y las pautas a seguir con estos pacientes en nues-
tras clínicas.

Como siempre, expresamos nuestro agradecimiento a los autores y a todos aquellos que
hacen posible, con su esfuerzo desinteresado (revisores, personal técnico,…) que un
nuevo número de Científica Dental vea la luz; y a los lectores que son el fin de todo este
trabajo.

A todos un cordial saludo en este preludio de las vacaciones de verano.

Dr. Jesús Calatayud Sierra
Director de la revista Científica
Dental del Ilustre Colegio Oficial
de Odontólogos y Estomatólogos
de la Iª Región.
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Artículo 
Original

RESUMEN

Introducción: El objetivo del estudio fue ob-
tener información analítica sobre  la pureza
química y homogeneidad de los materiales
de uso endodóntico MTA-Angelus® y Bio-
dentine®. 

Material y métodos: Se analizaron ambos
materiales mediante la técnica de microex-
tracción en fase sólida (SPME), combinada
con cromatografía de gases acoplada a es-
pectrómetro de masas (GC-MS) para sepa-
rar e identificar los compuestos orgánicos
volátiles (COVs) contenidos. Por otro lado,
utilizando microscopía de fuerza atómica
(AFM) se estudió la topografía y rugosidad
de las superficies de dientes tras la realiza-
ción de obturaciones a retro in vitro con am-
bos cementos. 

Resultados: Se identificaron diversos COVs
en ambos materiales mediante SPME GC-
MS. Entre los compuestos detectados, des-
tacaron el alfa – metilestireno (presente en
MTA-Angelus®) y el diclorometano (detec-
tado tanto en MTA-Angelus® como en Bio-
dentine®) que son potencialmente tóxicos y
perjudiciales para la salud. Los resultados
del estudio con AFM demostraron la exis-
tencia de diferencias en la superficie de los
cementos. Las imágenes y rugosidad finales
fueron más homogéneas en Biodentine®.

Conclusiones: Los cementos endodónticos
MTA-Angelus® y Biodentine® contienen cier-
tos compuestos perjudiciales para la salud.
Se evidencia la necesidad de un control más
exigente de los riesgos para la salud de es-
tos. El estudio AFM mostró que Biodentine®

presenta un superficie más homogénea.

PALABRAS CLAVE

Biodentine; MTA; Microextracción en fase
sólida; Cromatografía de gases: Espectró-
metro de masas; Compuestos orgánicos vo-
látiles; Alfa - metilestireno; Diclorometano.

Analytical studies of
MTA Angelus and
Biodentine materials
by SPME-GCMS and AFM
techniques

ABSTRACT

Introduction: The aim of this research was
to obtain analytical information about the
chemical purity and the homogeneity of the
endodontic materials MTA Angelus™ and
Biodentine™.  
Methods: On the one hand, solid phased
microextraction-gas chromatography-mass
spectrometry (SPME-GCMS) was carried
out with MTA Angelus and Biodentine mate-
rials, isolating and identifying the contained
volatile organic compounds (VOCs).  On the
other hand, atomic force microscopy (AFM)
was used to study topography and rough-
ness aspects on teeth after in vitro root end
fillings with both materials.
Results: First, several VOCs have been de-
tected by SPME-GCMS in both materials. It
is noteworthy alpha methylstirene (identified
in MTA Angelus™) or dichloromethane (de-
tected both in MTA Angelus™ and Bioden-
tine™) due to its potential toxicity and harm-
ful health effects. Secondly, AFM study
showed differences among the surface ma-
terials. Final images and roughness results
showed more homogeneous cement in the
Biodentine product. 
Conclusions: Endodontic cements MTA An-
gelus and Biodentine contains some harmful
health compounds. The need of a stricter
health risks control of both materials became
evident. AFM study demonstrated a more
homogenous surface in Biodentine.

KEY WORDS

Biodentine; MTA; Solid phased microextrac-
tion; Chromatography-mass spectrometry;
Volatile organic compounds; Alpha methyls-
tirene; dichloromethane.
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INTRODUCCIÓN

El Agregado de trióxido mineral (MTA) es un cemento endo-
dóntico a base silicatos cálcicos descrito por primera vez en
19931. Fue el primer material desarrollado y recomendado es-
pecíficamente para sellar las vías de comunicación entre el
sistema de conductos radiculares y la superficie externa del
diente2. Según lo indicado en la patente, el MTA es cemento
Portland tipo I refinado al que se le añade óxido de bismuto
para aportarle radiopacidad3. Está compuesto fundamental-
mente por un 75% de silicato tricálcico, silicato dicálcico y alu-
minato férrico tetracálcico; un 20% de óxido de bismuto; un
4,4% por sulfato de calcio dihidratado y sílica cristalina; y, fi-
nalmente, por residuos insolubles como óxido de calcio, óxido
de magnesio y sulfato de potasio y sodio en un 0,6%2-7. 

Las principales ventajas son su biocompatibilidad, gran capa-
cidad de sellado y bioactividad1,4,8, que han convertido al MTA
en el material de elección en sus múltiples aplicaciones clínicas:
recubrimiento pulpar, pulpotomía, apicogénesis, apicoforma-
ción, reparación de lesiones furcales, reabsorciones y perfora-
ciones radiculares, así como obturación a retro en cirugías
apicales4,8. Sin embargo, este cemento presenta ciertos incon-
venientes muy relevantes en la práctica odontológica como un
tiempo de fraguado largo, dificultad de manejo y posibilidad de
tinción dentaria4,9-11. 

Recientemente han aparecido nuevos materiales basados en
silicatos cálcicos, desarrollados con el objetivo de mejorar las
desventajas del MTA12,13. Han recibido una considerable aten-
ción4,8,14,15 gracias a su parecido con el MTA16-18 y a que com-
parten aplicaciones clínicas18. 

Biodentine® (Septodont, Saint-Maur-des-Fosse’s Cedex, Fran-
cia), comercializado en 2009 y diseñado específicamente
como sustituto de la dentina19, es uno de los que mayor po-
pularidad ha obtenido. Se presenta en un sistema de polvo
en cápsula y líquido en pipeta que se mezcla en una vibradora.
El polvo está compuesto fundamentalmente por silicato tri-
cálcico, con pequeñas porciones de silicato dicálcico, carbo-
nato cálcico y óxido de zirconio como radiopacificador19-21.
Básicamente, la composición del líquido es agua que lleva
disueltos cloruro cálcico como acelerador de la reacción para
disminuir el tiempo de fraguado y un polímero hidrosoluble
como agente reductor del agua19,20,22 para mantener un equi-
librio entre la disminución de la cantidad de agua y la consis-
tencia de la mezcla al disminuir el ratio cemento-agua19-23.
Las investigaciones realizadas hasta el momento ensalzan
las propiedades de Biodentine®, biocompatibilidad24,25, bioac-
tividad26 y buena capacidad de sellado27,28. 

A pesar de que el MTA y el Biodentine® se colocan en contacto
con la pulpa dental y los tejidos perirradiculares, están catalo-
gados como productos sanitarios y no como medicamentos.
Por tanto, no se realizan los controles de calidad exigidos para
estos últimos; como por ejemplo, la conformidad de las normas
internacionales de correcta fabricación y buenas prácticas en
laboratorio GMP (Good Manufacturing Laboratory Practice) y
GLP (Good Laboratory Practice) con sus inspecciones corres-

pondientes. A pesar de que se han realizado muchas investi-
gaciones para evaluar la composición y las propiedades físicas
y químicas de estos materiales10,13,20,21,30, la información dispo-
nible sobre el proceso de fabricación tanto de MTA-Angelus®29

y Biodentine® es escasa y está limitada a la que proporcionan
los fabricantes. Dada la similitud existente entre estos materia-
les basados en silicato y el cemento Portland, la posible inclu-
sión de metales pesados ha generado preocupación porque
se emplazan en contacto directo con los tejidos y podrían libe-
rarse al medio biológico adyacente23-31-33. Sin embargo, existe
escasa información analítica sobre la posible presencia de im-
purezas orgánicas volátiles. 

La microextracción en fase sólida o SPME (por sus siglas en
inglés) es una técnica potente, simple y rápida muy utilizada en
química analítica de extracción de compuestos químicos para
su posterior identificación34. Esta técnica de preparación de
muestra se fundamenta en la extracción y concentración de
compuestos orgánicos directamente en una fibra (o fase esta-
cionaria) de sílice fundida, la cual está recubierta de un sorbente
que, en la mayoría de los casos, se trata de uno o más polímeros
extractantes35-37. La microextracción en fase sólida combinada
con cromatografía de gases (SPME GC) acoplada a detector
de espectrometría de masas (SPME GC-MS) se aplica exitosa-
mente en la extracción de compuestos orgánicos volátiles y se-
mivolátiles de un amplio rango de muestras16, ya sean gaseosas
como por ejemplo aire38 o aliento17, líquidas como agua y bebi-
das18, o sólidas como sedimentos y alimentos19.

El microscopio de fuerza atómica o AFM (por sus siglas en in-
glés) es una técnica microscópica de alta resolución, que genera
imágenes topográficas precisas de una muestra escaneando
su superficie con una sonda a escala nanométrica20. Esa sonda
recorre la superficie de una muestra, midiendo su morfología y
propiedades, construyendo así una imagen en 3D de la super-
ficie20. Además de las imágenes de superficies con resolución
nanométrica, el AFM también permite determinar la rugosidad
de una superficie, sondear los cambios locales bajo fricción,
medir las fuerzas de superficie y comprobar los cambios en la
elasticidad local sobre la superficie de la muestra21. Entre otras
áreas, el AFM se utiliza en bioquímica39 y nanotecnología40.

El objetivo de este estudio es ofrecer información analítica para
un mejor conocimiento de las ventajas e inconvenientes, no
sólo en el manejo, sino también en la calidad química de MTA-
Angelus® y Biodentine®. Para ello, se identificarán los com-
puestos orgánicos volátiles presentes mediante SPME GC-MS
y se investigará la homogeneidad en superficie mediante el
uso de AFM.

MATERIAL Y MÉTODOS

Material y equipamiento

El análisis realizado en el presente estudio se llevó a cabo en el
laboratorio CSI Analítica (CIF B87163168 - Tres Cantos, Madrid).

Díaz-Flores García, V., Martínez Pérez, L., Escribano Otero, A., Kayali Sayadi, N.
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Análisis SPME-GCMS

El análisis mediante GCMS se realizó en un cromatógrafo de
gases modelo GC7890B acoplado a un espectrómetro de ma-
sas de cuadrupolo simple modelo 5977A, ambos de El croma-
tógrafo dispone de un inyector automático COMBI PAL. Para
la separación cromatográfica se utilizó una columna capilar
modelo VA624 de VARIAN con fase estacionaria 5% con dife-
nil-95%-dimetil polixilosano y dimensiones 60 mm x 0,25 mm
ID, de 1 µ de grosor. 

La retención de los compuestos volátiles mediante SPME se
realizó en modo automático utilizando una fibra SPME de Su-
pelco (Bellefonte, PA, EE.UU) con fase estacionaria  de 85 µm
carbonato/polidimetilsinolaxo (CAR/PDMS, código de color azul
claro). Para el acondicionado y limpieza de las fibras se utilizó
el sistema de acondicionamiento independiente de fribras Nurka
390© (Nurka, Madrid, España). 

Las muestras fueron introducidas en viales de SPME de vidrio
con tapón de rosca y PTFE/silicona de Supelco (Bellefonte,
PA, USA) y pesadas con balanza analítica. La relación de ma-
teriales, modelos y casa comercial utilizados en el estudio
puede observarse en la Tabla 1. 

Análisis AFM

El análisis se realizó con un microscopio multimodo Nanoscope
III de Bruker AXS (Billerica, Massachusetts, EE.UU), un soporte
de acero inoxidable AFM y una punta tipo FEST.

PROCEDIMIENTOS EXPERIMENTALES

Análisis SPME-GCMS

El estudio se realizó sobre dos materiales endodónticos basa-
dos en silicato: envase de 1 gr de polvo MTA-Angelus® (Ange-
lus Soluçöes Odontológicas, Londrina, Brasil) con número de
lote 33467 y una cápsula monodosis de Biodentine® polvo y
otra monodosis de Biodentine® líquido (Septodont, Saint Maur-
des-Fosses, Francia) con número de lote B13296. Todos los
envases eran nuevos y nunca habían sido abiertos. 
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Se utilizaron 6 viales de vidrio SPME a los que se transfirieron:

- 200 mg de polvo de MTA-Angelus® a dos viales (100 mg en
cada uno).

- 200 mg de polvo de Biodentine® a dos viales (100 mg en
cada uno). 

- 3 gotas de Biodentine® líquido a un vial.

- 1 vial vacío para ser utilizado como blanco o control negativo.

Los viales se posicionaron en la gradilla del inyector automático
del GC-MS. La fibra SPME se colocó en el soporte del inyector
automático tras ser acondicionada durante 30 minutos a un
flujo de 20 ml/min  en el Nurka® 390 Fiber Conditioning. 

La extracción de los analitos mediante SPME en espacio de
cabeza fue llevada a cabo en modo automático a una tempe-
ratura de 70 °C, con agitación a 250 rpm y durante 60 minutos. 

La desorción térmica de los analitos extraídos fue realizada
en el interior del inyector automático del cromatógrafo de gases
en modo splitless, durante 5 minutos a 240 °C de temperatura
(recomendación del fabricante).

Para la separación de los distintos compuestos se siguió el si-
guiente programa de temperaturas en el horno cromatográfico:
durante los primeros 15 minutos la temperatura fue de 40º C.
Posteriormente se incrementó hasta 60 ºC a 3º C/min, mante-
niéndose a esta temperatura durante un minuto. Volvió a ele-
varse hasta 160 ºC a 5 ºC/min y a mantenerse durante un mi-
nuto. Por último, se incrementó hasta 240ºC a 10 ºC/min y se
mantuvo durante 11,3 minutos. El tiempo total de análisis fue
de 63 minutos. La temperatura de la interfase y de la fuente
de iones fue de 280 y 230 ºC respectivamente. La ionización
en la fuente de impacto de electrones se hizo a 70 eV, utili-
zando un modo de adquisición total tipo SCAN en el rango de
masas 25-650 m/z.

La identificación de los compuestos detectados se realizó en
modo manual mediante comparación de su espectro de
masas con los disponibles en la base de datos de la librería
W9N08.  

Análisis AFM

Se seleccionaron dos incisivos centrales humanos extraídos
y preservados durante 4 meses en solución salina. Los dientes
se radiografiaron y examinaron con un microscopio óptico qui-
rúrgico (Zeiss, Oberkochen, Alemania) con una magnificación
de 21,2 para comprobar si existía algún defecto en la raíz.
Los dientes seleccionados no tenían tratamiento endodóntico
previo, reabsorción radicular, fractura, crack, ápice abierto o
perforación. 

Se separaron las coronas clínicas a la altura de la unión amelo-
cementaria con un disco de diamante a baja velocidad (Komet
Dental, Lemgo, Alemania) bajo constante refrigeración con
agua. La longitud de la raíz se estandarizó a 16 mm.

Con una lima manual tipo K #10 de 21 mm (Dentsply Maillefer,
Ballaigues, Suiza) se permeabilizaron los conductos hasta que
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Instrumento/Material Modelo Casa comercial

CG-MS 7890B-5977A Agilent
Technologies
(Palo Alto, E.E.U.U.)

Inyector automático
COMBI PAL PAL COMBI PAL 

Balanza analítica HR-120EC A Y D Instrument

Acondicionador fibras
SPME Nurka390® Nurka

Fibra SPME de 85 µm
de espesor, PDMS/CAR Código azul claro SUPELCO

Viales SPME de 20 mL
con septum PTFE -- SUPELCO

Tabla 1. Instrumental, modelo y
casa comercial utilizado en el
estudio
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el final de la lima era visible en el foramen. Ambos dientes se
instrumentaron hasta una lima #40 utilizando la técnica step-
back, utilizándose como irrigante 10 ml de NaOCl al 4,25%
durante toda la instrumentación. Los conductos se secaron
con puntas de papel y se obturaron con técnica de condensa-
ción lateral con gutapercha y cemento AH Plus® (Dentsply
Maillefer, Ballaigues, Suiza).

A cada diente se le realizó una resección apical de 90º en re-
lación al eje longitudinal a 3 mm del ápice radicular con un
disco de diamante a baja velocidad (Komet Dental, Lemgo,
Alemania) y constante refrigeración con agua. Posteriormente
se prepararon cavidades retrógradas de 3 mm en cada con-
ducto radicular con una punta de ultrasonidos AS3D (Satelec,
Acteon y Merignac, Francia). La obturación de las cavidades
se realizó de forma aleatoria: la muestra nº 1 con MTA-Ange-
lus® (Angelus Soluçöes Odontológicas, Londrina, Brasil) y  la
muestra nº 2 con Biodentine® (Septodont, Saint Maur-des-
Fosses, Francia), siguiendo las instrucciones  de los fabricantes
y condensándolo con un atacador de doble extremo (Analytic,
SybronEndo: Orange, CA, EE.UU). Se realizó un pulido inicial
con un condensador de bola (Kerr Dental, Orange, CA, EE.UU)
para eliminar los excesos y mejorar la adaptación de los ma-
teriales. A continuación se pulieron con una fresa de pulido
final de carbono de tungsteno (Komet Dental, Lemgo, Alema-
nia) colocada en una pieza de mano de alta velocidad bajo re-
frigeración continua de agua. Las muestras se radiografiaron
en varias proyecciones para verificar la calidad de las obtura-
ciones y asegurar que no existían imperfecciones en el tercio
apical. Tras ello, se almacenaron en una gasa húmeda a 37ºC
durante 24 horas para permitir el fraguado de los materiales.    

Se seccionaron 2 mm del tercio apical de cada muestra, per-
pendicularmente al eje axial de la raíz con un disco de dia-
mante a baja velocidad (Komet Dental, Lemgo, Alemania) bajo
continua refrigeración con agua. Las dos secciones obtenidas
fueron cuidadosamente almacenadas en un recipiente her-
mético con una gasa húmeda durante 24 horas. 

Los experimentos del AFM se realizaron en modo descarga
con el fin de analizar la superficie topográfica de cada muestra.
Este tipo de microscopio está equipado con tres escáneres
de 1, 1,5 y 150 µ. Cada sección de 2 mm se colocó en la
sonda del manoscopio y se realizaron medidas en 3 áreas:

sobre el material de obturación, sobre el diente y sobre la in-
terfase entre diente y material (Figura 1).

RESULTADOS

Identificación de COVs por SPME-GCMS

En las Tablas 2, 3 y 4 se describen los compuestos  identifi-
cados en las muestras de MTA-Angelus®, Biodentine® polvo
y Biodentine® líquido respectivamente. Se han detectado me-
nos compuestos en la muestra MTA-Angelus® (5 COV), se-
guida de Biodentine® polvo (6 COV) y de Biodentine® líquido
(8 COV).

En la muestra en blanco no se ha detectado ninguno de los
compuestos identificados en las muestras de MTA-Angelus®,
Biodentine® polvo y Biodentine® líquido. Los picos cromato-
gráficos presentados en la muestra en blanco corresponden a
compuestos derivados del silicio propios del sangrado de la
fase estacionaria de la fibra o columna cromatográfica y, por
tanto, no son atribuibles a las muestras. 

Han sido identificados varios tipos de compuestos según su
grupo funcional orgánico, entre los que cabría destacar los al-
coholes, hidrocarburos aromáticos y compuestos halogenados,
estos últimos a nivel de traza. Se identificó alfa-metilestireno
en las muestras de MTA-Angelus®. En todas las muestras, ex-
cepto en el blanco, se detectan trazas de diclorometano. 

No se realizó un espectro del diclorometano porque se localizó
a nivel de trazas. Sin embargo, se sospechó que dicho com-
puesto era diclorometano porque su espectro sí se encontró
en el cluster de iones moleculares. Para conocer la identifica-
ción final sería necesario inyectar diclorometano puro para
obtener el mismo tiempo de retención (tr) para ambos.

Los cromatogramas obtenidos  en el análisis de las muestras
se presentan en las Figuras 1 a 4,  entre las que se incluye un
análisis del blanco.

AFM

En la Figura 5 se pueden observar las posiciones de las medi-
das realizadas en las muestras mediante AFM. Los resultados
obtenidos se muestran en las Figuras 6-10. Para dichas imá-
genes, los resultados destacados se detallan en la Tabla 5.

Díaz-Flores García, V., Martínez Pérez, L., Escribano Otero, A., Kayali Sayadi, N.

Figura 1. Cromatogramas TIC de la muestra de MTA Angelus® por duplicado.
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DISCUSIÓN

Identificación COVs

El análisis mediante SPME GC-MS ha resultado ser eficaz y
fiable en la identificación de  compuestos orgánicos volátiles
MTA-Angelus® y Biodentine® polvo y líquido. El carácter de
esta identificación es cualitativa, es decir, el área detectada
se refiere a la calidad del pico cromatográfico y no a la con-
centración. Los compuestos detectados a nivel de traza sólo
indican una menor cantidad, pero no concentraciones exactas. 

Según los resultados obtenidos y detallados en las Tablas 2
a 5, han sido identificados varios COVs potencialmente tóxicos
en todas las muestras, exceptuando la muestra en blanco.
En la muestra de MTA-Angelus®, se identificó alfa-metilesti-
leno. Este compuesto está clasificado como posible carcino-
génico para humanos (nivel 2B) por la Agencia Internacional
para la Investigación del Cáncer (IARC), organismo depen-
diente de la Organización Mundial de la Salud26. El alfa-meti-
lestileno es un líquido incoloro. Se trata de un hidrocarburo

aromático de alto volumen de producción que se emplea en
la industria principalmente para mejorar la dureza y la resis-
tencia de los polímeros frente a altas temperaturas, funda-
mentalmente plásticos, gomas y revestimientos. Las investi-
gaciones sobre la toxicidad y carcinogenicidad en humanos
son escasas. En animales de experimentación ha ocasionado
cáncer renal y leucemia en ratones macho y cáncer hepático
en hembras tras su inhalación. También se han observado
nefropatías y hepatotoxicidad en roedores24. Puede ser ab-
sorbido por el cuerpo mediante inhalación, ingestión o a través
de la piel41.

Cabe destacar también la presencia de diclorometano, com-
puesto halogenado detectado en todas las muestras de estu-
dio excepto en la muestra en blanco. Está clasificado como
posible carcinogénico para humanos (nivel 2A) por la IARC24.
Se trata de un líquido incoloro de olor penetrante y puede ser
absorbido por el organismo por inhalación o ingestión42. Existe
evidencia limitada de carcinogenicidad en humanos, pero su-
ficiente evidencia en animales de experimentación43,44. Este
compuesto se fabrica para ser utilizado en multitud de proce-
sos industriales, fundamentalmente como solvente extrac-
tante26. También se encuentra en pinturas, aerosoles, pestici-
das y decapantes de metal y pinturas26.

En la muestra Biodentine® líquido se han identificado alcoholes
y cetonas, compuestos encontrados habitualmente en los pro-
ductos farmacéuticos. Debido a la rapidez en el secado, estos
alcoholes podrían explicar la disminución en el tiempo de fra-
guado de Biodentine® comparado con el de MTA
que emplea sólo agua destilada para mezclar el polvo. Sin
embargo, no existe información disponible sobre la benzea-
mina 2,4,6-trimetil-acetofenona, identificada en la muestra de
MTA-Angelus®. Se debe resaltar también la presencia de hi-
drocarburos saturados ramificados en la muestra de Bioden-
tine®, ya que este tipo de productos está asociado usualmente
a los productos petrolíferos. 
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Factor
Nº Compuesto tr match CAS Área

1 * Dichloromethane 18,480 -- 75-09-2 107.930

.alpha.-
2 Methylstyrene 41,625 95 98-83-9 1.070.520

Benzenamine,
3 2,4,6-trimethyl- 45,887 60 88-05-1 1.924.344

4 Acetophenone 46,270 94 98-86-2 12.104.162

Benzenemethanol,
.alpha.,.alpha.

5 -dimethyl- 46,750 91 617-94-7 4.442.177

Tabla 2. COVs presentes en la
muestra MTA Angelus®

* A nivel de trazas

Factor
Nº Compuesto tr match CAS Área

1 * Dichloromethane 18,480 -- 000075-09-2 141.184

Heptane,
2,2,4,6,6-

2 pentamethyl 40,832 83 013475-82-6 12.920.068

Nonane,
2,2,4,4,6,8,8-

3 heptamethyl 42,430 50 004390-04-9 1.996.552

Oxalic acid,
isobutyl pentyl

4 ester 42,758 74 1000309-37-0 433.365

Octane, 2,5,6-
5 trimethyl 50,772 72 062016-14-2 213.309

Pentane, 2,2,3,4-
6 tetramethyl 50,877 61 001176-53-4 238.492

Tabla 3. COVs presentes en la
muestra Biodentine® polvo

* A nivel de trazas

Factor
Nº Compuesto tr match CAS Área

1 Isopropyl Alcohol 9,336 83 000067-63-0 5.498.361

2 * Dichloromethane 18,502 -- 000075-09-2 31.893

3 Cyclohexanone 39,251 90 000108-94-1 188.919

4 * Benzomethanol 45,562 -- 000100-51-6 209.400

Benzenemethanol,
.alpha.,.alpha.-

5 dimethyl- 46,743 78 000617-94-7 91.330

** Butanoic acid,
6 butyl ester 53,045 64 000109-21-7 33.228

Adipic acid, di
(but-2-en-1-yl)

7 ester 58,008 50 1000324-71-1 988.046

** Phthalic acid,
8 allyl ethyl ester 58,491 64 033672-94-5 114.545

Tabla 4. COVs presentes en la
muestra Biodentine® líquido

* A nivel de trazas ** Relacionado con plásticos (recipiente)

Cientifica dental VOL 13-2_Maquetación 1  26/07/16  12:52  Página 11



12 PÁG. 92 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2016. VOL. 13 NÚM. 2  cient. dent.

Los fabricantes de MTA-Angelus® y de Biodentine®19,29 ase-
guran llevar a cabo un proceso de fabricación bajo un estricto
control de calidad, a partir de materias primas de máxima pu-
reza y hornos de altas temperaturas con gran precisión, donde
obtienen un conglomerado o clinker que tras enfriarse, es tri-
turado y pulverizado hasta conseguir un tamaño de partículas
óptimo para su aplicación clínica. Tomando como referencia
el proceso de fabricación del cemento Portland original, donde
las altas temperaturas utilizadas en los hornos superan los
1400 ºC provocarían que cualquier compuesto volátil presente

fuera eliminado por evaporación a través de la chimenea45,
cabe sospechar que los COVs identificados en este estudio
se habrían incorporado en los procesos posteriores a la fabri-
cación del clinker,  como por ejemplo,  durante el molido, es-
polvoreado o envasado del producto. 

La ficha de datos de seguridad (MSDS) de un producto es un
documento facilitado por el fabricante que debe incluir, entre
otros datos, toda la información relativa a los peligros para la
salud y el medio ambiente, identificación de los peligros, control

Díaz-Flores García, V., Martínez Pérez, L., Escribano Otero, A., Kayali Sayadi, N.

Figura 4. Cromatograma TIC de la muestra en blanco.
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Figura 2. Cromatogramas TIC de la muestra de Biodentine® polvo por duplicado.
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Figura 3. Cromatograma TIC de la muestra de Biodentine® líquido.
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MTA o
Biodentine

Loncha de diente
Figura 5. Posiciones de las medidas realizadas en las muestras mediante AFM: Medida 1, zona
central del material fraguado en el diente; Medida 2, interfase diente-material; Medida 3, diente.

Figura 6. MTA-diente zona centro 01 (medida zona 1). Figura 7. MTA-diente zona centro 02(medida zona 1).

Figura 8. MTA –diente, zona diente (medida zona 3). Figura 9.  Biodentine-diente, zona centro (medida zona 1).
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de exposición, composición y propiedades físico químicas,
información toxicológica  y medidas de primeros auxilios. En la
MSDS de MTA-Angelus® no existe ningún apartado sobre los
COV58. En la de Biodentine® sí, pero indican la presencia de
0,00 % de los mismos59. Por tanto, este estudio demuestra
que los riesgos para la salud por la utilización de MTA-Angelus®

y/o Biodentine® son desconocidos o están insuficientemente
descritos en sus correspondientes MSDS. Este resultado con-
cuerda con estudios previos sobre los compuestos químicos
presentes en otros materiales dentales, los cuales revelan la
falta de información veraz en las mismas 46,47.

El resultado de esta investigación hace cuestionar la normativa
de seguridad que siguen los materiales odontológicos previos
a la autorización para su venta y utilización odontológica y
pone de manifiesto la necesidad de un control más exigente
de los riesgos para la salud de los materiales dentales y del
desarrollo de regulaciones más específicas y exhaustivas.
Dichos compuestos podrían tener impacto tanto en la bio-
compatibilidad del producto como en la seguridad de su uso
para el paciente y el profesional.

La exposición continuada a los COV en pequeñas concentra-
ciones debe preocupar, pues, a pesar de que las cantidades
detectadas en este estudio son pequeñas, estos compuestos
son liposolubles y bioacumulables, es decir, que son solubles
en los lípidos, por los que tienen gran afinidad, acumulándose
en los tejidos grasos de los seres vivos48,49.

AFM

El análisis mediante AFM ha mostrado que el cemento Bio-
dentine® es más homogéneo que el MTA-Angelus® en las zo-
nas estudiadas. Aún así, se observó una elevada rugosidad
en las zona de interfase. Se obtuvieron imágenes con muchos
saltos en la muestra Biodentine®, mientras que no fue posible
conseguir una imagen de  la  muestra MTA-Angelus® debido
a las continuas irregularidades de la superficie. Estas dife-
rencias obtenidas podrían estar relacionadas con la diferente
composición química de ambos materiales30.

Attik y cols., obtuvieron resultados  similares de nanorugosidad
al comparar Biodentine® y MTA Pro-Root® mediante un análisis
con AFM32, por lo que los diferentes resultados obtenidos en
este estudio al comparar Biodentine® con MTA-Angelus po-
drían deberse a las diferencias en la composición entre las
diferentes marcas comerciales de MTA33. 
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Figura 10. Biodentine-diente, zona interfase (medida zona 2).

Muestra Descripción y medida Resultados Figura

Histograma de ugosidades poco homogéneo,
indicando una altura más frecuente en eje z de superficie comprendida entre

Medida 1 zona (centro del MTA) (0.75-1.5) µm. Se calcula una rugosidad media de 0.31 µm. La medida fue 6 y 7
realizada en un barrido de 10 µm en el eje x y fue complicado obtener una
imagen nítida debido a grandes diferencias en superficie.

MTA - diente Medida 2 zona Interfase MTA-Diente No se pudo realizar la medida en esta zona por ser muy rugosa y heterogénea --

Histograma  de  rugosidades  homogéneo,  con  una altura más frecuente en
eje z de superficie comprendida entre 250-325 nm, indicando superficie con

Medida 3 Centro del diente poca rugosidad. Esto se verifica con la rugosidad media calculada en 82.6 nm. 8
La medida fue realizada en un barrido de 15 µm en el eje x y no hubo
complicaciones por ser superficie con rugosidad adecuada para este tipo
de técnicas

Histograma de rugosidades poco gausiano, indicando una altura más frecuente
en eje z de superficie comprendida entre (1-1.25) µm. Se calcula una rugosidad

Medida 1 zona centro Biodentine media   de   0.32   µm.   La   medida   fue realizada en un barrido de 15 µm en 9
el eje x y fue complicado obtener una imagen nítida debido a grandes
diferencias en superficie.

Biodentine - diente Se pudo conseguir imágenes y datos en esta zona con este producto, pero
son imágenes poco nítidas y con muchos saltos debido a la gran rugosidad.

Medida 2 zona interfase Se calcula  una  rugosidad  media  de  0.6  µm.  El histograma de rugosidades 10
diente-biodentine es bastante ancho, abracando las alturas más frecuentes en el margen

comprendido entre (1-2.5) µm.

Medida 3 zona Centro diente Mismo resultado que “Medida Centro del diente” en MTA

Tabla 5. Resultados del análisis AFM
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Un aumento de la rugosidad de este tipo de materiales incre-
menta las propiedades de adhesión y crecimiento celular a
través de las interacciones con la superficie34. Dado que tanto
el MTA y como el Biodentine® son materiales bioactivos35, una
mayor rugosidad topográfica supondría una mejor superficie
para la adsorción proteínica y mejoraría la aposición celular.
Sin embargo,  una superficie más homogénea del material
podría resultar en unas mejores propiedades mecánicas. Son
necesarias más investigaciones para ofrecer una mejor com-
prensión de la importancia de la topografía de la superficie.

CONCLUSIONES

En este estudio, se llevó a cabo un análisis físico-químico
con SPME-GCMS y AFM en materiales endodónticos (MTA-
Angelus® y Biodentine®) para comprender mejor las propie-
dades químicas y sus correspondientes ventajas e inconve-
nientes. 

El análisis SPME GC-MS reveló la existencia de un descono-
cido porcentaje de ciertos COVs potencialmente perjudiciales
para la salud tanto en MTA-Angelus® como en Biodentine®.
La información relativa a los efectos de dichos compuestos
cuando están en contacto el organismo es escasa.  

Los resultados del estudio mediante AFM demostraron las di-
ferencias entre los cementos de ambos productos estudiados
tras realizar obturaciones a retro en dientes extraídos. Los
resultados de imagen y rugosidad mostraron más homoge-
neidad de cemento en Biodentine®. En este sentido y según
la información disponible para ambos productos, Biodentine®

es más fácil de manejar y su tiempo de fraguado es menor
que el MTA-Angelus®. 
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RESUMEN

El éxito del tratamiento con implantes den-
tales como método para reemplazar dientes
perdidos se ha convertido en un método
predecible. Sin embargo, es cada vez mayor
el número de éstos que sufren enfermeda-
des periimplantarias. Estas enfermedades
ocurren por la falta de equilibrio entre la res-
puesta del individuo y la carga bacteriana,
sobre todo flora anaerobia gram-negativa.
Los tratamientos actuales carecen de efica-
cia. Es por tanto fundamental conocer la
etiopatogenia de dicha entidad para prevenir
su formación. Actualmente se conocen di-
ferentes factores etiológicos relacionados
con la aparición de periimplantitis y mucosi-
tis periimplantaria, como la infección bacte-
riana, la sobrecarga oclusal, el tabaco, la
mala higiene oral, la historia previa de en-
fermedad periodontal, la diabetes y otras
enfermedades sistémicas.
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Peri-implant diseases I:
definition and
etiopathogenesis

ABSTRACT

Treatment success with dental implants as
a way to replace missing teeth has become
a predictable method. However, it is increa-
sing the number of dental implants suffering
from peri-implant diseases. These diseases
are described as the result of an imbalance
between host response and bacterial load,
especially gram-negative anaerobic flora.
Current treatments are ineffective. It is the-
refore essential to understand the pathoge-
nesis of this entity to prevent its formation.
Currently several risk factors related to the
occurrence of peri-implantitis and peri-im-
plant mucositis, as bacterial infection, occlu-
sal overload, smoking habit, poor oral
hygiene, previous history of periodontal di-
sease, diabetes and other systemic diseases
are known.
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INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas, el uso de implantes osteointegrados
se ha convertido en una alternativa de tratamiento muy impor-
tante para la rehabilitación total o parcial de los pacientes des-
dentados. El éxito de los implantes dentales ha revolucionado
la odontología. La terapéutica con implantes se ha convertido
en un método predecible para reemplazar los dientes perdidos,
sirviendo éstos de anclaje para prótesis implantosoportadas
e/o implantorretenidas, con una evidencia clínica de tres déca-
das de uso1,2. 

Debido al aumento del uso de implantes dentales, la literatura
también ha informado de un incremento en el número de com-
plicaciones asociadas. Entre estas complicaciones, las más
frecuentes son los procesos inflamatorios que afectan a los te-
jidos blandos y óseos, conocidos como mucositis periimplan-
taria y periimplantitis. Según diversos estudios, la tasa de su-
pervivencia de los implantes dentales tras 10 años en función
se encuentra entre el 90 y el 95%2, pero a pesar de esta alta
tasa de supervivencia, no todos los implantes se mantienen en
el tiempo como el primer día. La relación de los implantes con
los tejidos bucales es semejante a la relación que tienen los
dientes con éstos, por lo que también pueden presentarse, al
igual que en los tejidos peridentarios, infecciones en los tejidos
periimplantarios que pueden conllevar la pérdida de los im-
plantes3.

DEFINICIÓN

Se puede definir la patología periimplantaria como el conjunto
de patologías inflamatorias de origen infeccioso que afectan a
los tejidos circundantes al implante. Podemos dividir esta en-
fermedad periimplantaria en dos formas distintas, como ya des-
cribió Albrektsson en 1994 y según lo corroborado en los últimos
workshops europeos sobre periimplantitis (2008 y 2011)2,4-9:

• Mucositis periimplantaria, que se define como una reacción
inflamatoria reversible restringida a los tejidos blandos que
rodean al implante, estando éste en función y sin pérdida de
hueso circundante.

• Periimplantitis, definida como un proceso inflamatorio que
afecta a todos los tejidos que rodean el implante, tanto a los
tejidos blandos como a los tejidos duros, lo que lleva a una
pérdida del hueso circundante. Según otros trabajos, la pe-
riimplantitis es la pérdida de hueso periimplantario detectable
por radiografía unido a una lesión inflamatoria de tejidos blan-
dos, combinada o no con supuración y una profundidad de
sondaje mayor o igual a 6 mm2,10. 

Por otra parte, Jovanovic clasifica las periimplantitis valorando
la morfología y el tamaño de la destrucción de hueso periim-
plantario en diferentes grados11:

> Periimplantitis grado 1: Pérdida ósea horizontal mínima
más reabsorción vertical inicial.

> Periimplantitis grado 2: Pérdida ósea horizontal moderada
más reabsorción vertical localizada.

> Periimplantitis grado 3: Pérdida ósea horizontal moderada-
intensa más reabsorción vertical circunferencial avanzada.

> Periimplantitis grado 4: Pérdida ósea horizontal intensa
más reabsorción vertical avanzada y Pérdida de la tabla ósea
vestibular o lingual.

Según el 7º workshop europeo sobre periimplantitis de 2011,
se debe establecer una línea de base, realizando una radio-
grafía para determinar los niveles de hueso alveolar después
de la remodelación fisiológica. Esta línea de base será la refe-
rencia para valorar el desarrollo de enfermedad periimplantaria.
Por lo tanto, cuando los cambios en los parámetros clínicos in-
dican enfermedad (sangrado al sondaje y/o aumento de pro-
fundidad de sondaje), se debería realizar una radiografía para
evaluar la posible pérdida de masa ósea, comparando los nue-
vos resultados con la línea de base de referencia12.

La periimplantitis puede llevar a la pérdida de osteointegración
del implante y la consiguiente pérdida de dicho implante. No
obstante, la presencia de periimplantitis no significa necesa-
riamente que el implante se vaya a perder13,14. 

Los resultados de diferentes trabajos de investigación sugieren
que la prevalencia de la periimplantitis se encuentra entre el
16 y el 25%2. Sin embargo, la prevalencia de mucositis periim-
plantaria varía entre el 8 y el 48%. Estos rangos tan amplios
pueden deberse a diferencias en la definición de ambas enti-
dades entre los diferentes estudios7,13. Por otra parte, según la
3ª conferencia de consenso de la EAO (European Association
of Osseointegration) de 2012, la prevalencia de periimplantitis
tras 5-10 años de la inserción de implantes se produce entre
un 10 y un 20% de los pacientes con implantes1.

ETIOPATOGENIA

La salud de los tejidos periimplantarios es importante, ya que
actúan como barrera biológica ante posibles agentes causales
de enfermedad periimplantaria. Si comparamos un diente y un
implante, encontraremos mecanismos de protección específi-
cos. En el diente encontramos el epitelio de unión, el tejido co-
nectivo y elementos celulares del sistema inmunitario. En el
implante, tanto el epitelio como la interfase entre el tejido co-
nectivo supraalveolar y el titanio del implante son diferentes.
La unión del epitelio con la superficie del implante se basa en
hemidesmosomas, al igual que la del tejido conectivo, pero
sus fibras se disponen de forma longitudinal respecto a la su-
perficie del implante y no de modo perpendicular, como se pro-
duce en el diente natural. En el caso del implante, la zona co-
ronal tiene una disposición circunferencial, una vascularización
escasa y una mayor proporción de haces de colágeno respecto
a los fibroblastos en comparación con el diente natural. Por lo
tanto, si se destruye esta débil unión, la contaminación bacte-
riana se extenderá directamente al hueso, provocando su rápida
destrucción15.

No obstante, aunque hay diferencias en el desarrollo del epitelio
de unión entre los dientes y los implantes, no hay evidencia de
la diversidad estructural o funcional y, por lo tanto, el sellado
epitelial alrededor de los implantes se considera que es idéntico

Paredes Rodríguez, V.M., González Serrano, J., Cecilia Murga, R., Torrijos Gómez, G., Gómez Polo, MA., López-Quiles, J., Hernández Vallejo, G.

Cientifica dental VOL 13-2_Maquetación 1  26/07/16  12:53  Página 18



cient. dent. VOL. 13 NÚM. 2 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2016. PÁG. 99

al de los dientes12,16. Actualmente se conocen diferentes factores
etiológicos relacionados con la aparición de periimplantitis: la
infección bacteriana, la sobrecarga oclusal, el tabaco, la mala
higiene oral, la historia previa de enfermedad periodontal, la
diabetes y otras enfermedades sistémicas1,17-21. 

- Infección bacteriana

El concepto de que las bacterias desempeñan un papel impor-
tante en la etiología de la mucositis periimplantaria y la periim-
plantitis está bien documentado en la literatura. Después de la
instalación de los implantes en la cavidad oral, la colonización
bacteriana se produce rápidamente en la superficie de éstos, y
el desarrollo de una capa de placa firmemente adherida se une
a la superficie del implante como un biofilm. Este biofilm produce
una interfase entre la superficie del implante y los microorga-
nismos iniciales, destacando Streptococcus Spp, que favorecen
las condiciones necesarias previas a la adhesión de los pató-
genos capaces desarrollar la patología periimplantaria2,9,22.

Los microorganismos que predominan en una boca sana son
cocos Gram (+) y microorganismos no móviles. La flora sub-
gingival y periimplantaria que se observa tanto en el diente
como en el implante sanos es bastante similar, encontrando
generalmente en los implantes con éxito altas tasas de bacilos
y cocos aerobios17,22,23. Sin embargo, la enfermedad periim-
plantaria se ha asociado con una microflora predominantemente
Gram (-) anaerobia9,15.

Debido a que el ambiente ecológico es el mismo, los principios
básicos de la formación de biofilm son similares tanto en dientes
como en implantes. Sin embargo, se ha observado in vitro e in
vivo que puede haber diferencias en relación con las propieda-
des químicas y físicas de la superficie sobre la que se establece
el biofilm (materiales, la aspereza, la energía de superficie). La
presencia continua de un biofilm sobre implantes durante seis
meses lleva a una lesión inflamatoria en el tejido conectivo de
la mucosa periimplantaria, predominando células plasmáticas
y linfocitos12,24.

Las infecciones anaerobias suelen ser, típicamente, polimicro-
bianas, encontrando Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas
y Fusobacterium, que intervienen en la destrucción tisular. Su
multiplicación es muy rápida y mantienen el proceso de des-
trucción, no sólo por su presencia y cantidad, sino también por
las toxinas que van expulsando al medio y por la respuesta in-
flamatoria del huésped. Por otro lado, se cree que estas infec-
ciones polimicrobianas potencian la sinergia entre las diferentes
especies bacterianas17. Algunos autores consideran que en la
flora de la periimplantitis juega un papel importante determina-
das especies como el Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
la Porphyromonas gingivalis y la Prevotella intermedia.

Los tejidos blandos periimplantarios actúan como barrera bio-
lógica frente a los posibles agentes infecciosos causantes de
enfermedad periimplantaria. La pérdida del sellado mucoso
periimplantario, unido a un deficiente control de placa va a fa-
cilitar la proliferación de bacterias anaerobias que al penetrar
en el surco periimplantario pueden producir mucositis. Si no
solucionamos esta situación de forma efectiva, tras 10-15 días

puede desarrollarse una periimplantitis con su incipiente pérdida
ósea periimplantaria17. 

Diversos autores han identificado Staphylococcus aureus en
lesiones de periimplantitis. Esto es interesante en el sentido
de que los cuerpos extraños suelen ser colonizados por S. au-
reus y se ha informado de que el Titanio favorece la colonización
por esta bacteria9. Por otro lado, los pacientes completamente
edéntulos debido a enfermedad periodontal severa que reciben
tratamiento implantológico, no presentan A. actinomycetemco-
mitans ni P. gingivalis tras el primer mes postexodoncia, lo que
nos confirma que estos patógenos dependen de la presencia
de surco periodontal. También se observa una reducción de
espiroquetas y Streptococcus mutans y sanguis, confirmando
al diente como reservorio que facilita la transmisión de deter-
minadas bacterias patógenas15.

Los cambios que se producen en los tejidos blandos y duros
se asocian con cambios significativos en la composición de la
microbiota subgingival, incluyendo un aumento de la carga
bacteriana total, un aumento de la proporción de A. actinomy-
cetemcomitans, Fusobacterium, P. intermedia y P. gingivalis,
una disminución en la proporción de cocos y un importante au-
mento en la proporción de organismos móviles y espiroquetas22.

No obstante, la colonización bacteriana no implica necesaria-
mente el desarrollo de una periimplantitis, por lo que se sugiere
que, además de la presencia de estos gérmenes periodonto-
patógenos, es necesaria la coexistencia de otros factores lo-
cales, sistémicos y genéticos17.

- Sobrecarga oclusal

El estrés que se produce asociado a las fuerzas masticatorias
tiene como consecuencia la pérdida de hueso periimplantario.
Posteriormente, el surco periimplantario puede ser colonizado
por microorganismos, que pueden llevar a la infección en dicha
localización17. Al perderse la osteointegración de la zona coronal
del implante, se produce una proliferación apical del epitelio y
el tejido conectivo. Esto ayuda a una mayor facilidad de infec-
ción bacteriana marginal que puede avanzar progresivamente
aumentando la destrucción del hueso periimplantario25. Cabe
destacar que cuando el mecanismo inicial que lleva a la pérdida
ósea se atribuye a una sobrecarga pura, los microorganismos
presentes en los cultivos de la bolsa periimplantaria no corres-
ponden a los que obtenemos en pacientes con enfermedad
periodontal activa15. 

El papel de la sobrecarga en el origen de la periimplantitis es
mayor cuando el implante está colocado en una posición o in-
clinación incorrecta, si existen parafunciones o si el número
total de implantes no es el adecuado para una correcta distri-
bución de las fuerzas masticatorias1,17. El proceso puede ini-
ciarse con microfracturas óseas alrededor del implante debido
a que las fuerzas que recibe son excesivas para su capacidad
de soporte. En ocasiones estas fuerzas producen la fractura
de algún componente de la prótesis (cerámica, resina, tornillos
protésicos) sin que se produzca pérdida de osteointegración
del implante, lo que nos pone en sobre aviso de una posible
sobrecarga mecánica15,25.
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Antes de la inserción de implantes siempre debe valorarse su
ubicación, ya que es frecuente que exista un mayor índice de
fracasos en la región posterior del maxilar superior y de la
mandíbula debido a que el hueso es más blando y a que las
fuerzas de la masticación son mayores en estas zonas17.

Existen tres factores que pueden llevar a una sobrecarga me-
cánica15,26:  

> Factores relacionados con la carga oclusal: existirá una
mayor sobrecarga del implante si en la arcada antagonista
se conservan dientes naturales o si el individuo presenta pa-
rafunciones, destacando el bruxismo.

> Factores relacionados con el plan de tratamiento: mala
distribución de los implantes, número insuficiente de implantes
o inserción del implante en hueso insuficiente o de pobre
calidad.

> Factores protésicos: presencia de brazos de palanca (can-
tilevers), mala relación en la longitud corona/implante y falta
de ajuste pasivo de la estructura protésica.

- Tabaco

Muchos estudios ponen de relieve que fumar es un factor de
riesgo para la periimplantitis. Roos-Jansaker y cols., apoyan
en un estudio, a largo plazo, el concepto de que el tabaquismo
debe ser considerado como factor de riesgo para el desarrollo
de periimplantitis demostrando que los pacientes fumadores
tenían más prevalencia de mucositis y pérdida ósea alrededor
de los implantes6,27. Roos-Jansaker y cols., en otro estudio ob-
tuvieron un aumento del riesgo de pérdida de un implante 2,5
veces mayor en pacientes fumadores28.

El tabaco produce una mayor pérdida de altura del hueso al-
veolar en fumadores incluso cuando el paciente mantiene un
buen nivel de higiene. La acción vasoconstrictora de la nicotina,
el aumento de los niveles de fibrinógeno, los niveles excesivos
de carboxihemoglobina en sangre, la disminución de la función
leucocitaria, así como de la adherencia plaquetaria han plan-
teado la hipótesis de que fumar compromete la cicatrización
de las heridas de la mucosa29. La revisión sistemática llevada
a cabo en el workshop europeo sobre periimplantitis de 2008
informó de una asociación significativa entre consumo de ta-
baco y periimplantitis, encontrando un aumento significativo
de la pérdida de hueso marginal en fumadores en comparación
con no fumadores4. 

- Higiene oral

Una correcta higiene oral es importante para evitar el desarrollo
de enfermedades periimplantarias. También es importante des-
tacar la necesidad de revisiones periódicas y el control perio-
dontal y periimplantario4,27,30. Mantener una buena higiene oral
es indispensable para un buen sellado mucoso que evite la
progresión bacteriana6. En un estudio de diez años de segui-
miento realizado por Lindquist y cols., la pérdida de hueso
marginal fue mayor en pacientes fumadores con mala higiene
oral pero, sin embargo, en pacientes no fumadores la higiene
bucal no afectó significativamente a la pérdida ósea31. Lo que
sí se ha observado es que el control de placa bacteriana parece
ser más importante en los implantes dentales que en los dientes
naturales17. 

- Historia previa de enfermedad periodontal 

A pesar de que la periimplantitis es una entidad diferente de la
enfermedad periodontal y que no puede identificarse como un
espejo en su progresión a dicha enfermedad, si parece que
hay varias similitudes, por lo que parece razonable prever que
la frecuencia de lesiones periimplantarias puede aumentar con
los años de función13. De acuerdo con Van der Weijden y cols.,
(2005), esta circunstancia es particularmente importante cuando
la enfermedad periodontal no es tratada previamente a la colo-
cación de los implantes6. Las conclusiones del workshop sobre
periimplantitis de 2008 muestran un mayor riesgo de periim-
plantitis en pacientes con antecedentes de enfermedad perio-
dontal comparado con pacientes sin antecedentes de enfer-
medad periodontal4,30.

En el estudio de Roos-Jansaker y cols., este es el factor que
mostró una asociación más significativa con la pérdida ósea
periimplantaria, relacionándola con el grado de pérdida ósea
periodontal de los dientes remanentes27,28. Van Steenberghe y
cols., informaron que, por el contrario, la susceptibilidad a en-
fermedad periodontal no aumenta necesariamente el riesgo
de periimplantitis31.

CONCLUSIÓN

El conocimiento de los factores etiológicos de la periimplantitis
es fundamental para prevenir su formación. Así pues, la infec-
ción bacteriana, la sobrecarga oclusal, el tabaco, la mala higiene
oral o la historia previa de enfermedad periodontal deben te-
nerse siempre en cuenta.
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RESUMEN

La utilización de implantes dentales como
método para reemplazar dientes perdidos
ha demostrado ser un tratamiento con una
alta tasa de éxito. No obstante, el número
de implantes que se colocan continua in-
crementándose y con ello también la pre-
valencia de enfermedades periimplantarias
como son la mucositis periimplantaria y la
periimplantitis, lo que puede dar lugar a un
fracaso de los implantes. La capacidad del
clínico para detectar y diagnosticar estas
enfermedades periimplantarias son funda-
mentales para saber cuando es necesario
el tratamiento. Para ello existen diferentes
métodos diagnósticos disponibles como la
movilidad del implante, la profundidad de
sondaje, el sangrado al sondaje o la eva-
luación radiográfica. Fundamentalmente se
identificará clínicamente la mucositis periim-
plantaria con el sangrado al sondaje junto
con la ausencia de reabsorción ósea y la
periimplantitis con una profundidad de son-
daje profunda acompañada siempre de pér-
dida ósea marginal.

PALABRAS CLAVE

Periimplantitis; Mucositis periimplantaria;
Diagnóstico; Revisión.

Peri-implant diseases II:
diagnosis

ABSTRACT

The use of dental implants as a way to re-
place missing teeth is proven to be a treat-
ment with a high success rate. However, the
number of implants placed continues to in-
crease as well as the prevalence of peri-im-
plant diseases such as peri-implant muco-
sitis and peri-implantitis, which can lead to
implant failure. The ability of the clinicians
to detect and diagnose these peri-implant
diseases is essential to know when the tre-
atment is necessary. There are several diag-
nostic methods available as implant mobility,
probing depth, bleeding on probing and ra-
diographic evaluation. Basically, peri-implant
mucositis can be identified with bleeding on
probing with no bone resorption and peri-
implantitis with a deep probing depth always
accompanied by marginal bone loss.

KEY WORDS

Peri-implantitis; Peri-implant mucositis; Diag-
nosis; Review.
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INTRODUCCIÓN

Las complicaciones asociadas más frecuentes del tratamiento
con implantes dentales son los procesos inflamatorios que
afectan a los tejidos blandos y óseos circundantes al implante
conocidos como mucositis periimplantaria y periimplantitis1. La
prevalencia de la mucositis se estima en torno al 39,4%-80%,
mientras que la frecuencia de periimplantitis entre el 11,3%-
47,1%2, 3.

La mucositis periimplantaria es una reacción inflamatoria re-
versible de los tejidos blandos que rodean al implante sin pér-
dida de hueso circundante. Por su parte, la periimplantitis afecta
a los tejidos blandos y duros que rodean al implante con pérdida
de hueso circundante1.

La relación de los implantes con los tejidos bucales es seme-
jante a la relación que tienen los dientes con éstos, por lo que
también pueden presentarse, al igual que en los tejidos peri-
dentarios, infecciones en los tejidos periimplantarios4. Cuando
éstas aparecen y no son tratadas pueden conllevar a la pérdida
de los implantes. Por tanto, tras la colocación de los implantes
dentales es necesario un seguimiento5.

La mucosa periimplantaria debe ser examinada cuidadosamente
en busca de eritema, recesión, etc. Los parámetros clínicos
son muy similares a los utilizados para el diagnóstico de la pe-
riodontitis, por lo que la profundidad de sondaje, la movilidad
del implante o el examen radiográfico serán fundamentales6,7. 

Algunos autores han encontrado diferencia con el momento
de aparición del fracaso de los implantes según la etiología
sea bacteriana o por sobrecarga oclusal. Las infecciones mi-
crobianas se suelen dar tras la inserción inicial del implante y
normalmente en las zonas posteriores de la cavidad bucal,
donde la higiene es más complicada. Por su parte, los fracasos
de causa traumática se dan usualmente en el primer año tras
la colocación de la restauración protética, y más frecuentemente
en la parte anterior de la arcada8,9.

El objetivo de esta revisión es enumerar los diferentes métodos
diagnósticos disponibles para así proporcionar una serie de di-
rectrices a la hora de tratar las enfermedades peri-implantarias.

PARÁMETROS CLÍNICOS (Figura)

Movilidad del implante

La movilidad de un implante implica pérdida de osteointegra-
ción, lo que puede indicar un fracaso o una fractura del mismo6.
En los estadios iniciales de la periimplantitis no hay movilidad
a pesar de la pérdida ósea marginal. Cuando aparece movili-
dad, indica un estadio terminal que conlleva la eliminación del
implante. Cuando la movilidad se debe a un aflojamiento del
pilar se debe ajustar la oclusión7.

Profundidad de sondaje

El sondaje es similar al que se utilizaría para una examinación
periodontal. No obstante, el sondaje periimplantario es más
sensible a la fuerza de aplicación que el periodontal, por lo que
se recomienda aplicar una fuerza de 0,25 N10. 

El sondaje periimplantario es poco fiable debido a su gran
variabilidad. Se considera que el surco perimplantario presenta
una profundidad al sondaje en condiciones normales de 3-3,5
mm. La formación de una bolsa de 4 mm o superior puede ser
un signo diagnóstico de periimplantitis11. 

Por otra parte, en aquellas situaciones donde haya una modi-
ficación de la superficie (platform switching) puede complicar
el sondaje y por tanto esconder la verdadera extensión de la
periimplantitis12. En estas ocasiones se requerirá la remoción
de la restauración y/o el pilar para conseguir que el acceso de
la sonda sea adecuado13.

Parece ser que en condiciones de inflamación, el sondaje
puede penetrar el epitelio de unión y alcanzar el tejido conectivo,
en cambio, cuando el tejido permanence sano, la sonda se
frenaría prácticamente en la base del epitelio de unión14.

Sangrado al sondaje

El sangrado al sondaje es un método muy útil para el diagnós-
tico de inflamación en los tejidos periimplantarios. Cuando esto
no ocurre, es un indicador de que los tejidos perimplantarios
permanecen sanos6.

Alrededor del 90% de las periimplantits tienen sangrado al son-
daje15. Sin embargo, el sangrado al sondaje puede indicarnos
la presencia únicamente de perimucositis. Por tanto, para diag-
nosticar la periimplantits harán falta más pruebas diagnósticas
como la evaluación radiográfica o la profundidad de sondaje.
Además, el hecho de ser fumador puede enmascarar el san-
grado y por tanto el diagnóstico.

Encía queratinizada

Parece ser que la presencia de encía queratinizada alrededor
de los implantes es beneficiosa a la hora de poder mantener
una mucosa sana y facilitar el control de placa. Esta encía
queratinizada debe ser de al menos 2mm16. Sin embargo, au-
tores como Chung y cols., afirman que la ausencia de una
encía queratinizada adecuada no está asociada con la pre-
sencia de mucositis ni con un mayor acúmulo de placa17. Lo
que sí parece cierto es que el riesgo de presenter una recesión
gingival y una pérdida ósea crestal es mayor cuando no hay
encía queratinizada alrededor del implante.

Signos clínicos de infección

Los signos clínicos de infección tales como la hiperplasia de
los tejidos blandos, la supuración y los cambios de coloración
en el tejido marginal periimplantario indican la presencia de in-
fección y la necesidad de intervención18. La supuración indica
un extenso infiltrado de neutrófilos, pudiendo ser un signo ex-
terno de periimplantitis en fase aguda19. 

Cualquier signo de infección debe ser evaluado en relación
con otros parámetros como los radiográficos o de movilidad
del implante. 

Evaluación radiográfica

El examen radiográfico continua siendo una de las principales
herramientas para el reconocimiento del fracaso de un implante
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en la práctica clínica. Los factores más importantes para hacer
una evaluación radiográfica apropiada de las condiciones del
implante son la calidad de la radiografía junto a la experiencia
del examinador20. 

Deben tomarse radiografías periapicales estandarizadas para
detectar radiolucidez periimplantaria y/o la progresiva pérdida
marginal de hueso. La imagen de radiolucidez periimplantaria
sugiere la ausencia de unión directa entre el hueso y el implante
y una posible pérdida de estabilidad, mientras que en el caso
de un aumento de la pérdida de hueso marginal, el implante
puede estar estable. Se considera un criterio de éxito una pér-
dida vertical de hueso de 1,5 mm durante el primer año tras la
inserción de la prótesis y de 0,2 mm de pérdida anual posterior21.

Sin embargo, la evaluación radiográfica no es un método ade-
cuado para hacer el diagnóstico precoz de la periimplantitis,
ya que detecta el problema cuando ya se ha perdido el 30%
de la masa ósea22. Las proyecciones radiológicas incorrectas
pueden inducir a error respecto a la amplitud y a la morfología
del defecto óseo además de que no registran los defectos a ni-
vel de la cortical vestibular ni lingual/palatina23.

Fluido crevicular periimplantario

Algunos mediadores inflamatorios como IL-1β y TNF-α proce-
dentes del fluido crevicular de bolsas periimplantarias pueden
ser utilzados para un diagnóstico temprano de la periimplantitis,
ya que éstos se encuentran en mayor número en sitios con
mucositis y periimplantitis en comparación a sitios sanos. Sin
embargo, una vez el proceso inflamatorio está instaurado, no
hay diferencias entre un estadio temprano o tardío de la pe-
riimplantitis24.

CONCLUSIÓN

Las características más importantes en la actualidad para iden-
tificar clínicamente la mucositis periimplantaria son el sangrado
al sondaje junto con la ausencia radiológica de reabsorción
ósea. También puede identificarse por la presencia de placa
bacteriana y cálculo, edema o enrojecimiento de los tejidos
blandos.

La periimplantitis se asocia a menudo con supuración, profun-
didad de sondaje profunda y estará siempre acompañada de
pérdida de soporte óseo marginal.

25

Enfermedades periimplantarias II: diagnóstico

Figura. Guía para el diagnóstico de la mucositis y periimplantitis en función de la movilidad, profundidad de sondaje, sangrado/pus al sondaje y pérdida de
hueso radiográfica según Padial-Molina y cols7.
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RESUMEN

El uso de implantes cigomáticos en la reha-
bilitación de pacientes con atrofia maxilar
severa es una alternativa más de trata-
miento a tener en cuenta. A pesar de ser
una técnica predecible, consolidada y am-
pliamente documentada por numerosos es-
tudios y profesionales, no está exenta de
complicaciones.

El objetivo de esta revisión es evaluar la
prevalencia y causas de sinusitis maxilar
secundaria al tratamiento con implantes ci-
gomáticos.

Se ha observado que la sinusitis es la com-
plicación postquirúrgica más frecuente aso-
ciada a esta técnica. Sin embargo, se da en
un pequeño porcentaje de pacientes, lo que
corrobora el éxito del tratamiento con im-
plantes cigomáticos. 

La aparición de sinusitis se relaciona con la
técnica original intrasinusal. Para evitarla,
han aparecido técnicas como la colocación
extrasinusal de los implantes o la utilización
de técnicas quirúrgicas combinadas como
la elevación de seno simultánea a la coloca-
ción del implante o la utilización de la bola
adiposa de Bichat.

PALABRAS CLAVE

Implante cigomático; Tratamiento Implanto-
lógico; Sinusitis.

Maxillary sinusitis due
to treatment with
zygomatic implants

ABSTRACT

The use of zygomatic implants in the pros-
thetic rehabilitation of the patient with severe
maxillary bone atrophy is a therapeutic al-
ternative to consider. In spite of being a tech-
nique which is considered predictable, con-
solidated and widely documented by
numerous studies and professionals, it is not
exempt from complications.

The main objective of this review is to eva-
luate the prevalence and causes of maxillary
sinusitis associated with the use of zygomatic
implants.

It has been reported that maxillary sinusitis
is the most frequent surgical complication
linked to this technique. However, it appears
in a few number of patients, fact that supports
the high success rates of the use of zygo-
matic implants.

Sinusitis has been related to the original in-
trasinusal technique. To avoid this complica-
tion, some techniques such as the extrama-
xillary approach, the combination with sinus
graft or the use of buccal fat pad have been
developed.

KEY WORDS

Zygomatic implant; Implant treatment;
Sinusitis.
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Figura 1. Radiografía panorámica con implante cigomático intrasinusal.

INTRODUCCIÓN

La técnica de colocación de implantes cigomáticos fue descrita
por Brånemark en 1989 con el fin de rehabilitar pacientes ope-
rados de maxilectomía. Con los años, su uso se ha extendido
al tratamiento de pacientes con atrofia maxilar severa, como
alternativa a otros tratamientos como la elevación de seno, la
reconstrucción con injertos óseos o los implantes pterigoideos.
Por ello, es preferible utilizar la técnica del implante cigomático,
menos invasiva y más predecible1-4 (Figura 1).

Es necesario conocer perfectamente la anatomía maxilofacial,
ya que durante esta cirugía pueden invadirse y dañarse zonas
anatómicas tales como la órbita, la fosa temporal, el seno es-
fenoidal, la fosa pterigopalatina o incluso penetrar en el cráneo.
Por tanto, esta técnica está restringida a profesionales con
amplia experiencia y con experiencia previa en implantes den-
tales convencionales. Sin embargo, y puesto que se trata de
una intervención quirúrgica, existen estudios que mencionan
que este tipo de implantes no están exentos de posibles com-
plicaciones.

Existen diferentes técnicas quirúrgicas y puede emplearse se-
dación o, preferiblemente, anestesia general. La técnica intra-
sinusal original descrita por Brånemark5 comprende la apertura
de una ventana sinusal, despegamiento de la membrana de
Schneider y colocación del implante desde la cresta ósea hasta
el hueso malar a través del seno maxilar, protegiendo la inte-
gridad de la membrana. La segunda técnica que se puede em-
plear es la de Stella y Warner6, también llamada “Sinus Slot”,
que requiere la realización de una ranura o pequeña ventana
sin importar la integridad de la membrana sinusal, para orientar

el implante y visualizar el cuerpo del malar. Por último, existe
la técnica extrasinusal, en la que se coloca el implante fuera
del seno maxilar desde su anclaje en el hueso cigomático hasta
la cresta alveolar. Aunque la tendencia actual es utilizar la téc-
nica extrasinusal, la elección de un procedimiento u otro vendrá
orientada por el biotipo anatómico del paciente y de ello de-
penderán las posibles complicaciones (Figura 2).

Una de las posibles complicaciones más importantes por su
relativa frecuencia es la aparición de sinusitis maxilar, que
puede comprometer el tratamiento e incluso provocar compli-
caciones infecciosas de un mayor calado. El objetivo de esta
revisión es evaluar la prevalencia y las causas de sinusitis ma-
xilar secundaria a la colocación de implantes cigomáticos.

RESULTADOS

Las principales complicaciones de los implantes cigomáticos
se han encontrado en el momento de la fase protésica, es
decir, aproximadamente a los seis meses de su colocación.

Estudiando la bibliografía, se ha observado que las complica-
ciones más frecuentemente citadas son las siguientes: sinusitis,
infección de tejidos blandos, fístulas bucosinusales y pareste-
sias. Dentro de éstas, la más frecuente en todos los estudios
es la aparición de sinusitis y síntomas sinusales. 

En la mayoría de trabajos revisados, la sinusitis es la compli-
cación más frecuente, con una prevalencia media de 3,9 im-
plantes cigomáticos de cada 100 colocados. Resultados acor-
des en considerar ésta como la complicación más relevante lo
demostraron Becktor y cols., con un 19,4% de casos7, Davó
con 11,1%8 y Chrcanovic y cols., con 5,2%9. La gran discre-
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Figura 2. Inserción intrasinual del implante cigomático.

cient. dent. VOL. 13 NÚM. 2 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2016. PÁG. 109

pancia en los resultados de Becktor y cols.,7 puede deberse,
según el propio autor, a la dificultad para higienizar la emer-
gencia palatal posterior; a la movilidad transversal producida
por la carga funcional, cuando existe falta de osteointegración
y de contacto hueso-implante a nivel marginal en este área; y
por el diseño interno del propio implante, que provocaría una
posible comunicación bucosinusal. Sin embargo, la técnica ex-
trasinusal permite una emergencia más favorable de los im-
plantes, permitiendo una mayor higienización de la zona3,10.
En cuanto al diseño de los implantes, algunos autores apuntan
que en estudios posteriores con este tipo de implantes, no se
reportan índices tan altos de esta complicación4,8, por lo que
este aspecto debería ser investigado. Otro dato relevante que
habría que tener en cuenta a la hora de analizar los resultados
de esta complicación es la presencia de sinusitis previas a la
cirugía11. En resumen, todos estos datos indican que la com-
plicación más frecuente se produce en un número reducido de
pacientes, lo que reafirma la alta tasa de éxito de los implantes
cigomáticos (Tabla 1).

29

Sinusitis maxilar secundaria al tratamiento con implantes cigomáticos

Autor Tipo de Segui- Nº de Tipo de Técnica Casos
/Año Estudio miento IOI* IOI Quirúgica de Sinusitis

Aparicio C y Nobel

cols., 20063 Prospectivo 5 años 131 Biocare AB NM** 3

Becktor JP y Retrospectivo Nobel

cols., 20057 y prospectivo 69 meses 31 Biocare AB Intrasinual 6

Bedrosian E y Nobel 

cols., 201026 Prospectivo 7 años 74 Biocare AB Intrasinusal 3

Nobel Intrasinusal,

Chrcanovic B y Revisión Biocare AB y Extrasinusal

cols., 20129 Sistemática 12 años 1347 Neodent y Sinus Slot 70

Davó R Nobel

20098 Retrospectivo 5 años 45 Biocare AB Intrasinusal 5

Pi-Urgell J Nobel

y cols., 20082 Retrospectivo 72 meses 101 Biocare AB Intrasinual 1

Zwahlen RA Nobel 

y cols., 200527 Retrospectivo NM 34 Biocare AB Intrasinusal 1

Tabla 1. Tasas de sinusitis
reportadas por diferentes
autores.

* IOI: Implante. ** NM: No mencionado
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DISCUSIÓN

Es lógico pensar que al introducir un cuerpo extraño en el seno
maxilar, como requiere la técnica quirúrgica y colocación de
este tipo de implantes, se puede desencadenar una reacción
inflamatoria por parte de la membrana sinusal. Sin embargo,
se ha demostrado que el titanio de estos implantes no actúa
como un cuerpo extraño cuando se encuentran dentro del seno
maxilar12-15. Si bien el titanio no es el causante de las sinusitis
referidas en el postoperatorio, se ha comprobado que la su-
perficie tratada de los implantes cigomáticos hace más favora-
ble el acúmulo de bacterias que en los implantes con superficie
pulida, pudiendo ser una de las causas de la sinusitis7. 

Becktor y cols.,7 propusieron dos posibles causas ante este
problema: la perforación de la membrana sinusal durante la
técnica quirúrgica que comunicaría seno y cavidad bucal favo-
reciendo la entrada de bacterias al seno, con la consiguiente
inflamación; y por otra parte, la falta de osteointegración del
implante a nivel coronal (en el hueso maxilar residual), que
provocaría movilidad del implante y pérdida de hueso con el
riesgo de producir comunicación bucosinusal a ese nivel, exis-
tiendo mayor riesgo de sinusitis, así como de fístula bucosinu-
sal. En cuanto a esta segunda idea, varios autores han dado
mucha importancia a la calidad del hueso residual, ya que en
muchos de estos casos suele ser generalmente un hueso tipo
IV, en el que la integración y estabilidad primaria muchas veces
se ve comprometida. 

Se ha visto también  que la patología sinusal previa puede verse
agravada con la colocación de los implantes. Por tanto, se reco-
mienda tratarla previamente a la intervención quirúrgica15,16

(Figura 3).

Con respecto al tratamiento de la sinusitis producida en el pos-
toperatorio, se propone como primera opción la terapia anti-
biótica acompañada de tratamiento sintomático en  función del
tipo de sinusitis (aguda o crónica), pudiendo administrarse
analgésicos, antiinflamatorios, antipiréticos en caso de fiebre,
antihistamínicos y aerosoles nasales.

El antibiótico utilizado generalmente es la amoxicilina, admi-
nistrándose 2 gramos al día durante 10-15 días en sinusitis
agudas y de 4 a 6 semanas en crónicas (se administrará clin-
damicina 600 miligramos diarios en pacientes alérgicos a las
penicilinas). Como complemento a este tratamiento se pauta
una higiene exhaustiva y se recomienda también el uso de en-
juagues de clorhexidina al 0,12 % una vez al día durante 10
días16,17. El siguiente escalón del tratamiento sería realizar una
antrostomía intranasal para crear un drenaje y favorecer la
ventilación. Si con estos dos tratamientos, la infección persiste
y nos encontramos ante una sinusitis recurrente, estará en ese
caso indicado la retirada del implante cigomático9 (Tabla 2).

Una alternativa que surge con el fin de evitar atravesar el seno
maxilar es la colocación extrasinusal del implante. Sin embargo,
esta técnica viene determinada por la anatomía del paciente,
ya que hay multitud de casos en los que es inevitable su colo-
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Tabla 2. Tratamiento de Sinusitis
Maxilar propuesto por la
Sociedad Española de
Otorrinolangiología y
Patología Cérvicofacial16

Cuadro Tratamiento
Clínico de elección Alternativa

Sinusitis maxilar leve Tratamiento Amoxicilina
en paciente sintomático

inmunocompetente y 
sin comorbilidades

Sinusitis maxilar Moxifloxacino Amoxicilina-ácido
moderada, sinusitis o Levofloxacino clavulánico

en paciente con Telitromicina
inmunodepresión o

comorbilidad y
sinusitis frontal y

esfenoidal

Sinusitis grave o Cefalosporina Amoxicilina-ácido
complicada de tercera clavulánico por

generación por vía vía intravenosa
intravenosa 

Sinusitis de origen Amoxicilina-ácido Clindamicina
dental clavulánico Metronidazol

Moxifloxacino Amoxicilina
Levofloxacino

Figura 3. Esquema resumen.

Perforación de
membrana sinual

Falta de integración
en hueso crestal

Sinusitis previa Superficie IOI
rugosa

Comunicación
orosinusal

Sinusitis

Tratamiento

1º Farmacológico

2º Quirúrgico

3º Retirada IOI

Prevención

• Técnica extrasinusal

• Elevación de seno simultánea

• Combinación con bola de Bichat
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cación sin evitar el seno. La técnica extrasinusal permite una
mejor rehabilitación protésica por la emergencia más crestal
de estos implantes, lo que implica una prótesis más estética,
menos voluminosa y más higiénica. A pesar de esto, se han
observado varias complicaciones asociadas a esta técnica:
Por un lado se ha visto que la emergencia más crestal o vesti-
bular de la cabeza del implante no siempre queda rodeada por
suficiente cantidad de hueso, lo que acabaría produciendo una
dehiscencia del mismo. Por otro lado se ha concluido que
puede existir mayor riesgo de exposición del implante debido
a que su cobertura va a ser mucho más crítica a largo plazo.
Por ello, en esta técnica se recomienda el uso de la bola adi-
posa de Bichat en combinación con membranas reabsorbibles
para reforzar la cobertura de tejido blando18.

La aparición de fístulas orosinusales e infección en los tejidos
blandos circundantes al implante cigomático es otra de las
complicaciones que suelen citarse en la literatura. En el estudio
de Chrcanovic9, se observaron 17 y 48 casos, respectivamente,
sobre 1.145 pacientes. Estas dos complicaciones están ínti-
mamente relacionadas con la aparición de sinusitis, pudiendo
ser causa de ella. Las principales causas que las producen
son, de hecho, muy similares a las que provocan la sinusitis
en estos casos: déficit de osteointegración del implante (citado
anteriormente), falta de contacto entre el implante y la cresta
ósea (lo que requiere cuidar escrupulosamente la técnica qui-
rúrgica), infección de la superficie del implante (íntimamente
relacionado con la microestructura del mismo) y falta de cica-
trización de tejido blando, que favorece la penetración de bac-
terias al no formar una buena barrera. Para prevenir este tipo
de complicaciones, lo más importante es realizar una muy
cuidadosa técnica quirúrgica, evitando perforaciones en la
membrana de Schneider así como manejando y reponiendo
correctamente los tejidos blandos9.

Se ha descrito el uso de la bola adiposa de Bichat tanto para la
prevención como para el tratamiento de sinusitis y comunica-
ciones bucosinusales. Su mecanismo de reparación radica en
la capacidad multipotencial que tienen las células madre adultas
presentes en este tejido adiposo, las cuales pueden diferen-
ciarse en células como osteoblastos, condrocitos o miocito 19,20.

Esto, sumado al aporte sanguíneo que ofrece la utilización de
la bola adiposa de Bichat, hace que esta técnica sea muy útil y
exitosa en el tratamiento de estos defectos21,22.

Otras técnicas que se proponen para la reparación de comuni-
caciones bucosinusales es la utilización de colgajo pediculado
de fibromucosa palatina, el colgajo marginal o la utilización de
la fascia vascularizada del músculo temporal23. 

Chow y Wat24 propusieron en 2010 una técnica que puede pre-
venir la aparición de sinusitis y comunicaciones bucosinusales
tras la colocación de implantes cigomáticos. Esta técnica se
basa en realizar una elevación de seno simultánea, mante-
niendo la pared ósea utilizada para abrir la ventana a modo de
techo sinusal, de tal forma que la membrana quedaría protegida
y el seno  aislado, reduciendo la aparición de problemas pos-
toperatorios. Otra ventaja que aporta esta técnica es el aumento
de estabilidad del implante debido al mayor contacto óseo gra-
cias al injerto sinusal.

Aunque sea un caso aislado, conviene mencionar la aparición
de un caso de aspergilosis del seno maxilar  tras la colocación
de implantes cigomáticos. Esta infección es causada por As-
pergillus, un hongo oportunista que suele infectar a individuos
inmunocomprometidos. En este caso se tuvo que tratar la in-
fección y se retiró el implante25.

CONCLUSIONES

La colocación de implantes cigomáticos requiere un profundo
conocimiento anatómico, una curva de aprendizaje larga y
una previa experiencia en implantes dentales convencionales.
Es necesario el tratamiento de patologías previas, tales como
sinusitis, antes de la cirugía, así como el mantenimiento de
una buena higiene oral para evitar infecciones. La sinusitis
es la complicación más frecuente asociada a la colocación
de implantes cigomáticos y se asocia a la técnica intrasinusal.
La elección de la técnica (intra o extrasinusal) está condicio-
nada por la anatomía del paciente. En caso de utilizar la
técnica extrasinusal, es necesario conocer y saber utilizar las
técnicas que proporcionen una mayor supervivencia a largo
plazo del implante.
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RESUMEN

Introducción: Los traumatismos dentales
representan uno de los principales motivos
de atención dental inmediata. 

Objetivos: El propósito de este estudio piloto
fue valorar los conocimientos sobre trauma-
tología dentaria y su asistencia inmediata en
el lugar del accidente en distintos profesio-
nales sanitarios de Atención Primaria. Tam-
bién averiguar el nivel de conocimientos sobre
el manejo en consulta y el seguimiento de
estas lesiones por parte de los odontólogos.

Material y métodos: 40 profesionales sani-
tarios de Atención Primaria de la Comunidad
de Madrid (médicos, odontólogos, enferme-
ros e higienistas dentales) completaron un
cuestionario, en el que se incluyeron pre-
guntas sobre el manejo urgente de los trau-
matismos dentales en el lugar del accidente.
Paralelamente, los profesionales sanitarios
especialistas en Odontología respondieron
igualmente a un segundo test con cuestiones
acerca del tratamiento especializado en con-
sulta y el seguimiento de la patología. Final-
mente fue realizada una actividad didáctica
sobre el tema.

Resultados: En relación al manejo inme-
diato del traumatismo dental en el lugar del
accidente, todos los grupos presentaron co-
nocimientos limitados, excepto el grupo de
odontólogos, los cuales obtuvieron un resul-
tado de competencia adecuada. Sin em-
bargo, encontramos que el 92% de los odon-
tólogos tenían nociones insuficientes en
relación a los protocolos actualizados sobre
la atención en consulta del trauma dental y
su seguimiento. 

Conclusiones: Son necesarias campañas
de educación entre los distintos profesionales
sanitarios de Atención Primaria, en aras a
formar en el manejo de las lesiones dentales
traumáticas a aquellos sanitarios no educa-
dos, y en aquellos que sí lo están, recordar y
mantener actualizadas sus nociones.

Current state of knowledge
of Primary Health Care
professionals in Community
of Madrid regarding traumatic
dental injuries management.
Pilot study

ABSTRACT

Introduction: Traumatic dental injuries re-
present one of the main reasons for imme-
diate dental care. 
Objectives: The purpose of this pilot study
was to assess the knowledge of different Pri-
mary Health Care professionals regarding
traumatic dental injuries and its immediate
management in the place of the accident,
and also find out the level of knowledge on
the management and follow-up of these le-
sions in the dental office by dentists.
Materials and methods: 40 Primary Health
Care professionals in Community of Madrid
(physicians, dentists, nurses and dental
hygienists) completed a questionnaire in
which questions about the emergency ma-
nagement of dental trauma in the place of
the accident were included. At the same time,
dentists also completed a second test with
questions about the management of these
lesions in the dental office and its follow-up.
Finally, it was undertaken an educational ac-
tivity on the subject. 
Results: In relation to the immediate mana-
gement of dental trauma in the place of the
accident, all groups had limited knowledge,
except the group of dentists, which had ap-
propriate skills. However, 92% of dentists
had insufficient notions on updated protocols
regarding the management of these lesions
in the dental office and its follow-up.
Conclusions: Educational campaigns are
necessary among the different Primary Health
Care professionals, in order to train those not
educated in the management of traumatic
dental injuries, and in those who are, remem-
ber and keep updated their notions.
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INTRODUCCIÓN

Los actuales conocimientos en Odontología concluyen en la
necesidad de fomentar los protocolos preventivos en nuestro
ámbito de estudio. Además, son escasos los datos sobre el
campo de la prevención en patologías tan comunes como la
traumatología dentaria, una de las principales emergencias
odontológicas, cuya prevalencia en niños y adolescentes oscila
entre el 16 y el 50%1-5. 

El programa de Promoción de la Salud en la Escuela, de la
Organización Mundial de la Salud (OMS), sugiere que la bús-
queda de soluciones para los traumatismos dentales repre-
senta un problema de salud pública6. La Asociación Interna-
cional de Traumatología Dental (IADT)7-10 y autores destacados
en este campo, como Flores M.T.11 y Catalá M.12, apuntan la
necesidad de formación en traumatología dentaria de la po-
blación en general.

La IADT1, 8, 13 y la American Association of Endodontists (AAE)14

facilitan al odontólogo, a través de publicaciones basadas en
evidencia científica, la actuación frente a los distintos tipos de
traumatismos dentales. Además, la IADT ha creado un póster15

y una aplicación móvil (Dental Trauma)2, que ilustran el manejo
inmediato de las lesiones dentales traumáticas y están accesi-
bles a toda la población. También el Colegio de Odontólogos y
Estomatólogos de la Iª Región (COEM) y su Fundación han
creado un póster con información respecto al manejo inmediato
de la fractura coronal y avulsión del diente permanente.

Se debe hacer hincapié en la educación a nivel comunitario en
la prevención de los traumatismos dentales, ya sea a modo de
prevención primaria, evitando que se produzcan dichas lesiones
(educación en la realización de las actividades deportivas de
manera segura, utilización de protectores, tratamiento ortodón-
tico de maloclusiones y eliminación de hábitos parafuncionales
potencialmente dañinos), como de prevención secundaria
(educación en el reconocimiento de las lesiones y su manejo
inmediato, yendo posteriormente y lo más rápidamente posible
al odontólogo).

Es específicamente importante implementar campañas edu-
cativas entre los diferentes profesionales del Área de Salud,
ya que siempre se les pide ayuda en casos de emergencia sa-
nitaria. El pronóstico y la evolución en muchos traumatismos
dentales depende de una decisión rápida y correcta, especial-
mente en los casos de dientes permanentes avulsionados, los
cuales dependen de la atención en el lugar del accidente y los
primeros 60 minutos posteriores al trauma16, 17. Con el fin de
garantizar una atención eficaz, los profesionales sanitarios pre-
cisan una actualización constante acerca de los diferentes tipos

de traumatismos dentales y el tratamiento recomendado para
cada uno de ellos. El beneficio que representa la prevención y
capacidad de atención inmediata del trauma dental minimizaría
la presencia de secuelas a corto, medio y largo plazo en la
comunidad. 

Realizando una revisión bibliográfica en artículos que evalúan
los conocimientos en traumatología dental de médicos y per-
sonal hospitalario se ve que su capacidad de respuesta ante el
trauma dental es deficiente18-21. En encuestas realizadas sobre
esta temática en profesionales de la Odontología, destaca el
alto porcentaje de investigadores que encuentran conocimien-
tos limitados en estos profesionales18, 22-25.

El objetivo del presente estudio era estudiar los conocimientos
sobre traumatología dentaria y su asistencia inmediata en el
lugar del accidente en distintos profesionales de Atención Pri-
maria de la Comunidad de Madrid. También averiguar el nivel
de conocimientos sobre el manejo en consulta y el seguimiento
de estas lesiones por parte de los estomatólogos/odontólogos.

PACIENTES Y MÉTODOS

La población sujeto de este estudio piloto fueron 40 profesio-
nales sanitarios de Atención Primaria de la Comunidad de Ma-
drid (médicos, estomatólogos/odontólogos, enfermeros e hi-
gienistas dentales). Suparticipación fue voluntaria y anónima.

En todos los sujetos se aplicó un cuestionario similiar a los
consensuados a nivel internacional26-28. Dicho test contiene
preguntas que evalúan la atención inmediata en el lugar del
accidente de la fractura coronal y avulsión dentaria, así como
preguntas de carácter epidemiológico. A su vez, los estomató-
logos/odontólogos rellenaron también otro cuestionario con
una serie de interrogantes acerca del manejo en consulta del
trauma dental y el seguimiento de esta patología. Dichas pre-
guntas extras se basan en las realizadas en otras investigacio-
nes internacionales23, 29, 30.

Posteriormente se desarrolló una conferencia de una hora que
incluía el siguiente temario: anatomía dentaria y periodontal,
prevalencia de traumatismos dentales y consecuencias; dife-
renciación entre dentición temporal y permanente; manejo in-
mediato del trauma dental; manejo en consulta del trauma den-
tal; y prevención primaria y secundaria de los traumatismos.
La información empleada en la presentación procede de una
serie de artículos de interés1, 8, 13, 16, 19, 31-40.

Las respuestas a las preguntas de ambos cuestionarios
(Figura 1) son puntuadas de acuerdo a los últimos protocolos
de la IADT1, 8, 13, basados en evidencia científica, y se puntuaron
de la siguiente manera: respuesta correcta: 3 puntos; respuesta
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MANEJO EN EL LUGAR DEL ACCIDENTE. CASOS CLÍNICOS:

CASO I

Durante el recreo, un niño de 9 años de edad, fue golpeado en la
cara con una pelota de baloncesto. Dos dientes superiores se rom-
pieron. 

1) ¿Esos dientes superiores que se han roto es probable que
sean temporales (de leche) o permanentes?

a) Dientes temporales (de leche). 0 PUNTOS
b) Dientes permanentes. 3 PUNTOS
c) No lo sé. 0 PUNTOS

2) ¿Cuál de las siguientes medidas consideraría usted como
la más apropiada?

a) No darle importancia, simplemente que se enjuague con
agua. 0 PUNTOS

b) Recoger los trozos de los dientes rotos y después de las cla-
ses, ponerse en contacto con sus padres para explicarles lo
que pasó. 1 PUNTO

c) Recoger los trozos de los dientes rotos y con sus padres,
enviar rápidamente al niño al odontólogo más próximo.
3 PUNTOS

d) Recoger los trozos de los dientes rotos y con sus padres,
enviar rápidamente al niño al centro hospitalario de urgen-
cias más próximo. 1 PUNTO

CASO II

Durante el intercambio de clases, una niña de 13 años se cayó por
las escaleras y se golpeó en la boca. Su boca estaba sangrando y
se apreció que le faltaba un diente superior, que se le había salido
el diente completo de su boca (avulsión dental). 

3) ¿Qué es lo que haría?
a) Tranquilizaría a la niña y le colocaría un pañuelo para que

lo muerda y se detenga el sangrado. 0 PUNTOS
b) Lavaría el diente y se lo daría a la niña para que se lo llevara

a casa. 0 PUNTOS
c) Recogería el diente y llevaría a la niña al odontólogo.

1 PUNTO
d) Recolocaría el diente en su sitio original de la boca.

3 PUNTOS

MANEJO EN EL LUGAR DEL ACCIDENTE. CONOCIMIENTOS Y
ACTITUDES SOBRE EL MANEJO DEL DIENTE AVULSIONADO:

4) ¿Recolocaría en su lugar un diente que debido a un golpe
se ha salido completamente de su lugar en la boca (avulsión
dental)?

a) Sí. 3 PUNTOS
b) No. 1 PUNTO

5) En el caso de que se trate de un diente de leche el que de-
bido a un golpe se ha salido de su lugar en la boca (avulsión
dental), ¿cree que debería ser recolocado?

a) Sí. 0 PUNTOS
b) No. 3 PUNTOS
c) No lo sé. 0 PUNTOS

6) Si un diente permanente, como consecuencia de un golpe,
se ha salido de su lugar en la boca (avulsión dental).
¿Cuándo aconsejaría acudir al odontólogo más cercano?

a) No es necesario acudir al odontólogo. 0 PUNTOS
b) Inmediatamente. 3 PUNTOS
c) En los primeros 30-60 minutos después del accidente.

1 PUNTO
d) En las primeras horas después del accidente. 0 PUNTOS

7) Supongamos que decide recolocar el diente que ha salido
de su lugar en la boca en su sitio original. Antes de recolo-
carlo, ¿qué es lo que haría con él?

a) Lo limpiaría meticulosamente con un cepillo. 0 PUNTOS
b) Lo lavaría con agua. 3 PUNTOS
c) Lo lavaría con alcohol. 0 PUNTOS
d) No haría falta limpiarlo, lo recolocaría sin hacer nada más.

0 PUNTOS

8) ¿Cuándo piensa que debe llevarse a cabo la recolocación
del diente en su sitio original de la boca?

a) Inmediatamente. 3 PUNTOS
b) A los 15-30 minutos después del golpe. 1 PUNTO
c) A los 30-60 minutos después del golpe. 1 PUNTO
d) No hay límite de tiempo. 0 PUNTOS

9) Suponiendo que no recoloca el diente en su lugar original
de la boca, ¿qué medio de almacenamiento o transporte
emplearía para el traslado del diente al odontólogo?

a) Un pañuelo. 0 PUNTOS
b) Guardado en agua. 0 PUNTOS
c) Guardado en leche. 3 PUNTOS
d) Guardado en suero fisiológico. 3 PUNTOS
e) Guardado en hielo. 0 PUNTOS

10) En resumen, ante cualquier tipo de traumatismo dental.
¿Cuándo aconsejaría acudir al odontólogo más cercano?
a) No es necesario acudir al odontólogo. 0 PUNTOS
b) Lo antes posible. 3 PUNTOS
c) En la primera semana después del accidente. 0 PUNTOS

MANEJO EN CONSULTA DE LOS TRAUMATISMOS DENTALES:

11) En dentición temporal, en general, cuando un diente trau-
matizado tiene afectados los tejidos de sostén, ¿se reco-
mienda la ferulización del mismo?
a) Sí. 0 PUNTOS
b) No. 3 PUNTOS

12) En dentición temporal, ¿ante qué tipo de traumatismo es
más probable que aparezcan secuelas en el diente perma-
nente?
a) Subluxación. 0 PUNTOS
b) Luxación lateral. 0 PUNTOS
c) Luxación extrusiva. 0 PUNTOS
d) Luxación intrusiva. 3 PUNTOS
e) Avulsión. 1 PUNTO

13) En dentición permanente, en general, cuando un diente
traumatizado tiene afectados los tejidos de sostén, ¿se re-
comienda la ferulización del mismo?
a) Sí. 3 PUNTOS
b) No. 0 PUNTOS

14) Ante la posibilidad de poner una férula en un diente trau-
matizado. ¿Qué tipo de férula emplearía?
a) Erich. 0 PUNTOS
b) Rígida. 0 PUNTOS
c) Flexible. 3 PUNTOS
d) Cualquier tipo de férula es válida. 0 PUNTOS
e) No lo sé. 0 PUNTOS
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aceptable: 1 punto; y respuesta incorrecta: 0 puntos. Siendo la
puntuación mínima 0 puntos y la máxima de 30 puntos en am-
bos cuestionarios, dividimos los distintos niveles de conoci-
miento de la siguiente forma: conocimiento elevado: 26-30 pun-
tos; conocimiento medio: 16-25 puntos; y conocimiento bajo:
0-15 puntos. 

RESULTADOS

Un total de 40 profesionales de Atención Primaria participaron,
distribuidos de la siguiente manera: 12 médicos, 13 estomató-
logos/odontólogos, 7 enfermeros y 8 higienistas dentales.

Eran 29 mujeres y 11 hombres y tenían una edad media de
46,43 años. Igualmente, menos del 13% de los profesionales
encuestados se había graduado en los últimos 15 años.

La puntuación media de la muestra al cuestionario sobre el ma-
nejo inmediato del trauma dental en el lugar del accidente fue
de 24,05 puntos, encuadrándose en un conocimiento medio.

Si dividimos la muestra según la profesión sanitaria desempe-
ñada podemos ver las diferentes puntuaciones medias al cues-
tionario (Tabla 1). El único grupo de profesionales sanitarios
que presentó conocimiento elevado fue el de los estomatólo-
gos/odontólogos. Los otros tres grupos tenían conocimiento
medio, siendo los higienistas el grupo con mayor puntuación
de los tres.

Se detallan a continuación (Figuras 2 y 3) el porcentaje de res-
puestas correctas acertadas por cada uno de los grupos en el
cuestionario sobre el manejo inmediato del trauma dental en el
lugar del accidente.

En relación al test sobre el manejo en consulta del trauma
dental y su seguimiento, el 92,31% de los profesionales sani-
tarios especialistas en Odontología tenían nociones insuficien-
tes. La puntuación media del grupo de estomatólogos/odontó-
logos a este segundo test fue de 19,77 puntos, es decir,
conocimiento medio. 

Se detalla a continuación (Figura 4) el porcentaje de respuestas
correctas acertadas por los estomatólogos/odontólogos en el
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15) ¿Durante cuánto tiempo emplearía la férula en el diente
avulsionado reimplantado?
a) 5 días. 0 PUNTOS
b) 14 días. 3 PUNTOS
c) 1 mes. 1 PUNTO (YA QUE COMO MUCHAS VECES SE

ASOCIA UNA FRACTURA AVEOLAR A LA AVULSIÓN, Y
EN ESE CASO LA FERULIZACIÓN ES 1 MES)

d) 2 meses. 0 PUNTOS
e) No lo sé. 0 PUNTOS

16) ¿Qué normas de higiene prescribiría tras un traumatismo?
a) No importa la dieta. 0 PUNTOS
b) Cepillo quirúrgico. 1 PUNTO
c) Colutorio clorhexidina. 1 PUNTO
d) b y c son correctas. 3 PUNTOS
e) Todas son correctas. 0 PUNTOS

17) Un paciente de 9 años llega a consulta con un diente avul-
sionado que ha estado en seco durante 7 h. ¿Qué trata-
miento inmediato realizaría?
a) El diente es insalvable. Repondría el diente avulsionado me-

diante una prótesis. 0 PUNTOS
b) Sería suficiente limpiar la superficie de la raíz y el alveolo

con solución salina, reimplantar el diente, ferulizarlo y dar
terapia antibiótica. 0 PUNTOS

c) Colocaría el diente en una solución de fluoruro (fluoruro de
sodio 2%), limpiaría el alveolo con solución salina, realizaría
tratamiento endodóntico, reimplantaría el diente, ferulizaría
y daría terapia antibiótica. 1 PUNTO

d) La ferulización se hace durante 4 semanas. 1 PUNTO
e) c y d son correctas. 3 PUNTOS

18) Un niño de 7 años de edad se cayó en casa aproximada-
mente 30 minutos antes del examen clínico y radiográfico.
Mostraba una fractura coronal de esmalte y la dentina con
exposición pulpar de 1 mm y no contaminada. La etapa de
formación de la raíz era incompleta (ápice abierto). ¿Qué
tratamiento inmediato realizaría?
a) Recubrimiento pulpar directo. 1 PUNTO
b) Pulpotomía parcial. 1 PUNTO
c) Pulpotomía total. 0 PUNTOS
d) Tratamiento de conductos. 0 PUNTOS
e) a y b son correctas. 3 PUNTOS

19) Ante una fractura radicular del tercio apical, ¿qué trata-
miento inmediato realizaría?
a) Realizar tratamiento de conductos, y ferulizar con un perno

intraconducto. 0 PUNTOS
b) Ferulización rígida. 0 PUNTOS
c) Realizar tratamiento de conductos. 0 PUNTOS
d) Ferulización flexible. 3 PUNTOS
e) c y d son correctas. 0 PUNTOS

20) Ante un paciente que se ha caído y golpeado en la boca,
pero aparentemente no se ha hecho ninguna herida, ¿qué
haría?
a) No es necesario hacer nada. 0 PUNTOS
b) Realizaría una exploración clínica y seguimiento.

0 PUNTOS
c) Realizaría una exploración clínica y radiográfica. 0 PUNTOS
d) Realizaría la anamnesis, exploración clínica y radiográfica.

1 PUNTO
e) Realizaría la anamnesis, exploración clínica y radiográfica,

y seguimiento. 3 PUNTOS

Figura 1. Preguntas y respuestas puntuadas del cuestionario sobre el manejo inmediato del trauma dental en el lugar del accidente y del cuestionario sobre el
manejo en consulta del trauma dental y su seguimiento.

n Media Mínimo Máximo

Médicos 12 21,33 14 30

Odontólogos 13 28,08 25 30

Enfermeros 7 20,14 9 25

Higienistas 8 25 20 30

Tabla 1. Puntuación media al
cuestionario sobre el manejo
inmediato del trauma dental
en el lugar del accidente,
según la profesión sanitaria
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cuestionario sobre el manejo en consulta del trauma dental y
su seguimiento.

En base a otras preguntas relacionadas con el traumatismo
dental, el 27,5% de los profesionales sanitarios encuestados
ha padecido algún tipo de traumatismo dental durante su vida.
El 69,23% de los estomatólogos/odontólogos higienistas reco-
nocen atender al menos 10-20 casos de traumatismos dentales
al año. El 40% de la muestra total cree tener suficientes cono-
cimientos para atender correctamente estas lesiones, y con-
cretamente el 76,92% de los estomatólogos/odontólogos lo
piensan. Además, el 95% de todos los sujetos cree que se de-
berían impartir campañas informativas respecto a los trauma-
tismos dentales entre los diferentes profesionales sanitarios
de Atención Primaria.

DISCUSIÓN

La educación en primeros auxilios y reanimación continúa
siendo insuficientemente documentada, y persisten muchas
preguntas sin respuestas basadas en la evidencia científica,
tales como: ¿cuál es la mejor manera de enseñar habilidades
de primeros auxilios? ¿Cómo se puede asegurar que las habi-
lidades aprendidas se conservan en el tiempo41? Ante estos
interrogantes se apuesta por la formación continuada.

Pensamos que todos los profesionales de Atención Primaria
deberían estar formados en traumatología dentaria, ya que en
muchos centros de salud y hospitales no hay un equipo de
salud bucodental, y la primera atención del paciente traumati-
zado recaerá en el médico y enfermero disponible en el centro.
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Figura 2. Porcentaje de respuestas correctas en las tres primeras preguntas del cuestionario sobre el manejo inmediato del trauma dental en el lugar del
accidente, según la profesión sanitaria.
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Figura 3. Porcentaje de respuestas correctas en las siete preguntas restantes del cuestionario sobre el manejo inmediato del trauma dental en el lugar del
accidente, según la profesión sanitaria.
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Sería necesario actualizar los conocimientos sobre esta pato-
logía de manera secuencial con el fin de beneficiar la calidad
de vida y minimizar las secuelas en los pacientes atendidos.

En las tablas 2 y 3 se recoge la información perteneciente a
las investigaciones sobre encuestas de traumatología dentaria
en profesionales de la Salud.

MÉDICOS Y ENFERMEROS

Si comparamos nuestro estudio con estudios recientes llevados
a cabo por otros autores, obtenemos resultados similares
(Tabla 2), ya que exceptuando las investigaciones de Baginska
& Wilczynska-Borawska42, Needleman y cols.,45 y Samaei y
cols.,47, el resto18-21, 43, 44, 46, 48 observaron competencias inade-
cuadas por parte de estos profesionales. Frujeri & Costa19 y
Skapetis y cols.,21, al igual que en nuestro estudio, realizaron
una intervención educativa, pero ellos además evaluaron la
efectividad de la misma. Frujeri & Costa19 desarrollaron la com-
parativa de conocimientos en una muestra pareada a los 2
meses de haber realizado una conferencia. Skapetis y cols.,21

con una muestra pareada evaluaron el conocimiento previo a
un taller interactivo y justo después de éste. Quedó demostrado
en ambas investigaciones que habían mejorado de manera
estadísticamente significativa los conocimientos para actuar
ante este tipo de lesiones.

ODONTÓLOGOS E HIGIENISTAS
DENTALES

En muchos estudios sobre las encuestas de traumatología
dentaria en el profesional de la salud bucodental se han arro-

jado falta de actitudes y conocimientos en la atención in situ o
en la consulta dental22-25, 51, 52. Otros en cambio18, 49, 50, 53 creen
que sus nociones no son inadecuadas. En nuestro estudio, re-
velamos cómo las higienistas presentaban competencias in-
suficientes en el manejo inmediato del trauma. Por otro lado,
los estomatólogos/odontólogos tenían adecuado conocimiento
en el manejo del paciente traumatizado en el lugar del accidente
pero limitado en el manejo de éste en la consulta.

En la tabla 3 se recogen los datos obtenidos en los principales
artículos científicos acerca de las encuestas sobre traumatolo-
gía dentaria en los estomatólogos/odontólogos e higienistas
dentales.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

No se han encontrado estudios precedentes en nuestro país,
que reúnan los objetivos del presente trabajo. La principal limi-
tación de esta investigación radica en el número de sujetos in-
vestigados, ya que idealmente debería haberse extendido a la
totalidad de los profesionales de éstas características de la
Comunidad Autónoma de Madrid. 

De otra parte, idealmente, podría haber sido evaluada la efi-
ciencia de la acción educativa incorporando una evaluación in-
mediata tras impartir la conferencia.

CONCLUSIONES

-Las nociones acerca del manejo urgente de los traumatismos
dentales por parte de los distintos profesionales de Atención
Primaria encuestados, exceptuando el grupo de estomatólo-
gos/odontólogos, son inadecuadas.

Valdepeñas Morales, J., Adanero Velasco, A., Planells del Pozo, P.

Figura 4. Porcentaje de respuestas correctas por parte de los estomatólogos/odontólogos en las preguntas del cuestionario sobre el manejo en consulta del
trauma dental y su seguimiento.
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% Enseñanza
previa manejo Conocimiento Conocimiento

Número de Tipo de traumatismo previo a la posterior a la
Autores País sujetos sujetos dental* educación Educación educación Efectividad

Médicos
Abu-Dawoud graduados
y cols., 200718 Kuwait 30 recientemente 16,7% Limitado - - -

Mejora
Frujeri & Costa Médicos (A los 2 meses
200919 Brasil 50 pediatras 18% Limitado Conferencia de la Educación) Sí

Médicos de
Ulusoy y cols., salas de
201220 Turquía 69 emergencia 0% Limitado - - -

Profesionales de
la atención
primaria Mejora 
(médicos, 43,5% (Inmediatamente

Skapetis y cols., enfermeras y educación Taller después de la
201221 Australia 236 residentes) dental Limitado interactivo Educación) Sí

Baginska &
Wilczynska-
Borawska 201242 Polonia 50 Enfermeros 76% Adecuado - - -

Choi y cols., Enfermeros
201243 Estados Unidos 100 de escuelas 13% Limitado - - -

Hugar y cols.,
201344 India 300 Enfermeros 50,5% Limitado - - -

Needleman Médicos de salas
y cols., 201345 Estados Unidos 56 de urgencias 80,4% Moderado - - -

Médicos que
Talluri y cols., atienden
201446 India 116 accidentes 59,5% Limitado - - -

Médicos 
especialistas
en emergencias

Samaei y cols., y aprendices
201547 Australia 464 de éstos 42% Moderado - - -

Médicos de
hospital
(profesores,

Venkataramana postgraduados
y cols., 201548 India 192 y cirujanos)  21% Limitado - - -

Valdepeñas
y cols., 2016 España 5 Enfermeros 0% Limitado Conferencia - -

Valdepeñas
y cols., 2016 España 8 Médicos 37,5% Limitado Conferencia - -

Tabla 2: Resumen de los principales datos recogidos en
investigaciones precedentes sobre encuestas de traumatología
dentaria realizadas a médicos y enfermeros
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-Los conocimientos sobre el manejo en consulta del trauma
dental por parte de los estomatólogos/odontólogos de Atención
Primaria son insuficientes.

-Son necesarias campañas de educación entre los distintos
profesionales sanitarios de Atención Primaria, en aras a formar
en el manejo de las lesiones dentales traumáticas a aquellos
sanitarios carentes de formación en esta área, y en aquellos
que poseen conocimientos limitados, mejorar y mantener ac-
tualizadas sus nociones.

% Enseñanza
previa manejo Conocimiento Conocimiento

Número de Tipo de traumatismo previo a la posterior a la
Autores País sujetos sujetos dental* educación Educación educación Efectividad

Odontólogos
Abu-Dawoud graduados
y cols., 200718 Kuwait 30 recientemente 93,3% Adecuado - - -

Cursos de
Krastl y cols., Odontólogos educación
200922 Alemania 181 generales - Limitado continua - -

Zhao y cols., Odontólogos
201023 China 258 urbanos y rurales - Limitado - - -

Upadhyay Odontólogos
y cols., 201224 Nepal 102 generales 8,8% Limitado - - -

Cauwels
y cols., 201425 Bélgica 336 Odontólogos - Limitado Conferencia - -

Akhlaghi Odontólogos 
y cols., 201449 Irán 241 generales 84,7% Moderado - - -

Re y cols., 16% (enseñanza
201450 Italia 500 Odontólogos post graduada) Moderado - - -

Higienistas
dentales y

Frujeri y cols., auxiliares de
201551 Brasil 46 Odontología - Limitado Conferencia - -

Odontólogos,
con especialidad,

Menezes con máster y
y cols., 201552 Brasil 74 con doctorado 64,4% Limitado - - -

Skaare y cols.,
201553 Noruega 153 Odontólogos - Adecuado - - -

Valdepeñas Higienistas
y cols., 2016 España 7 dentales 42,86% Limitado Conferencia - -

Adecuado
(en lugar del
accidente) y

Valdepeñas limitado
y cols., 2016 España 11 Odontólogos 90,91% (en consulta) Conferencia - -

Tabla 3: Resumen de los principales datos recogidos en investigaciones
precedentes sobre encuestas de traumatología dentaria realizadas a
estomatólogos/odontólogos e higienistas dentales
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RESUMEN

El trastorno del espectro autista engloba
una serie de trastornos del desarrollo cere-
bral que pueden causar problemas impor-
tantes a nivel de socialización, comunicación
y conducta. 

La Asociación Psiquiátrica Norteamericana
los clasifica en: trastorno autista, trastorno
de Asperger, trastorno desintegrativo infantil,
trastorno generalizado del desarrollo no es-
pecificado y trastorno de Rett.

La etiología es multifactorial; con interacción
de factores genéticos y ambientales. Actual-
mente se desconocen cuáles son y cómo
interactúan los posibles elementos ambien-
tales sobre la susceptibilidad genética.

Los trastornos del espectro autista no son
fáciles de diagnosticar; y para ello se precisa
la evaluación de la conducta y el desarrollo
del niño. Por lo general, se detectan en torno
a los 18 meses, siendo el sexo masculino
el afectado en mayor proporción. La detec-
ción temprana es importante ya que los re-
sultados de la terapia precoz proporcionan
una mayor y más rápida mejoría que una
intervención tardía.

Estos trastornos, por sí mismos, no com-
prenden características orales diferentes a
las encontradas en pacientes sin esta pato-
logía, no obstante, el riesgo aumenta debido
a la capacidad limitada de comprensión así
como de asumir responsabilidades en la sa-
lud oral, lo que puede aumentar severa-
mente el índice de caries y enfermedad pe-
riodontal. Además, se ha encontrado una
mayor incidencia de hábitos parafuncionales
y autolesiones.

El manejo odontológico de estos pacientes
es complejo y demanda de una adecuada
interacción entre el paciente y el odontólogo.
Debido a que son pacientes que requieren
de una atención y seguimiento especiali-
zado, es imprescindible la formación ade-
cuada de los profesionales.

Patients with autism
spectrum disorder in
pediatric dentistry

ABSTRACT

The Autism Spectrum Disorders cover a range
of developmental brain disorders that can
cause significant problems at the level of so-
cialization, communication and behavior.

The American Psychiatric Association clas-
sifies them as: autistic disorder, Asperger's
syndrome, childhood disintegrative disorder,
pervasive developmental disorder not spe-
cified and Rett’s syndrome.

The etiology is multifactorial with interaction
of genetic and environmental factors. Cu-
rrently, it is unknown which they are and how
they interact with potential environmental ele-
ments on genetic susceptibility.

The autism spectrum disorders are difficult
to diagnose; and for this, the behavioral as-
sessment and development of the child is
required. They are usually detected around
18 months and males are being affected to
a greater extent. Early detection is important
because the results of early therapy provide
greater and more rapid improvement than
later intervention.

These disorders, by themselves, do not have
different oral characteristics to those found
in patients without this pathology, however,
the risk increases due to the limited capacity
of understanding and assuming responsibi-
lities in oral health, which can severely heigh-
ten index of caries and periodontal disease.
Moreover, a higher incidence of parafunctio-
nal habits and self-harm have been found.

The dental management of these patients is
complex and demand proper interaction bet-
ween the patient and the dentist. Because
they are patients who require specialized
care and monitoring is essential that profes-
sionals have a proper training.

Pacientes con trastorno del
espectro autista en
odontopediatría
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INTRODUCCIÓN

Los trastornos del espectro autista (TEA), también denominados
trastornos generalizados del desarrollo (TGD) son un conjunto
de problemas vinculados al neurodesarrollo, con manifestacio-
nes preferentemente cognitivas y comportamentales, que oca-
sionan notables limitaciones en la autonomía personal y son
una importante causa de estrés en la familia1-26.

Todos los individuos diagnosticados de un TEA presentan di-
ficultades en el desarrollo de la interacción social recíproca
(diferentes grados de aislamiento social, desde la pasividad
en la interacción y escaso interés hacia los demás, hasta for-
mas de acercamiento o relación no adaptadas a la situación).
A menudo también pueden presentar especiales dificultades
para iniciar o mantener relaciones sociales: falta de empatía,
dificultades para entender y asimilar normas y convenciona-
lismos, ausencia de habilidades sociales, falta de contacto
ocular, comunicación verbal y no verbal y un repertorio res-
tringido de intereses y comportamientos (pensamiento rígido
e inflexible, caracterizado por una dificultad para aceptar cam-
bios y por la existencia de temas de interés recurrentes y com-
portamientos ritualistas). La capacidad imaginativa está afec-
tada, y ello condiciona y limita su habilidad para entender las
emociones y las intenciones de los demás. Otros rasgos que
comúnmente se asocian a los TEA son: las conductas proble-
máticas y trastornos emocionales, la epilepsia y los trastornos
del sueño y de la alimentación13, 18, 21, 26.

ETIOLOGÍA

La etiología de los TGD es, en la actualidad, desconocida. Por
tanto, no existe una causa específica para el desarrollo de este
tipo de condiciones siendo de esta forma diferentes factores
ambientales los que interactúan con una determinada suscep-
tibilidad genética7, 13, 27- 31.

Los estudios clínicos ponen en evidencia que el embarazo, el
parto e incluso las complicaciones neonatales, pueden actuar
desde diversos frentes incrementando el riesgo de los TGD.
También se ha demostrado una correlación positiva entre la
toma de antidepresivos durante el embarazo y los trastornos
del espectro autista20.

Según Raz y cols., en 201432, la exposición materna a la con-
taminación del aire durante el embarazo, en particular en el
tercer trimestre, se asoció con mayores probabilidades de que
el niño padezca TEA.

Con respecto a la instauración de los TEA, se consideran como
factores de riesgo: la edad de los padres, el bajo peso al nacer

y la escasa edad gestacional33-36, diabetes antes del embarazo,
preeclampsia y bajo peso en el embarazo; es decir, existe una
relación entre los trastornos de la alimentación y el desarrollo
de los hijos con TEA.

EPIDEMIOLOGÍA GENERAL

Dentro del conjunto de trastornos del espectro autista se en-
cuentra que están siendo diagnosticados 1 de cada 150 niños,
siendo la relación entre ambos sexos de 1:4, mujer: hombre y
no haciendo distinciones entre nivel socioeconómico, raza o
variabilidad geográfica13, 34, 37-40.  

En la sociedad actual los TEA están sufriendo un incremento
de la incidencia y la prevalencia38, 41 coincidiendo con un au-
mento de la concienciación profesional y de cambios en los
criterios diagnósticos13, 34, 36, 38, 39, 42.

CLASIFICACIÓN

Dentro de la clasificación que hace el manual internacional
para el diagnóstico y la clasificación de la Asociación Psiquiá-
trica Norteamericana 4ª edición (Diagnostic and Statistical Ma-
nual of Mental Disorders) DSM-IV el trastorno autista está den-
tro de un conjunto de trastornos de inicio en la infancia. Además
del autismo, se incluyen otros cuatro desórdenes asociados
que comparten signos y síntomas que son: el síndrome de As-
perger, el síndrome de Rett, el trastorno desintegrativo de la
infancia y el trastorno extendido del desarrollo no específico.
A todos ellos se les engloba en el término “trastornos generali-
zados del desarrollo”1, 4, 6, 7, 11-13, 15, 18, 19, 22-24, 26, 29, 33, 35, 37-39, 42-44.
A continuación se va a realizar una descripción de cada uno
de ellos. 

1. Trastorno autista o autismo clásico/típico

Es el trastorno más frecuente, conocido comúnmente como
“autismo clásico” o “autismo típico”. Se manifiesta antes de los
tres años de edad5.

Es sabido que la desregulación de las vías de señalización de-
pendientes de la actividad en las neuronas, puede tener un
papel clave en la etiología del autismo. 

Por tanto, son varias las posibles causas que están en relación
con el desarrollo del autismo:

a) Aspectos genéticos: se ha demostrado que en el 80% de
las personas con autismo existe una disminución en la ex-
presión del gen MeCP2, que está ligado al cromosoma X, lo
que implica severos desórdenes en el desarrollo5, 31. Re-
cientes trabajos de investigación han dilucidado que pará-
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metros tales como el gen CNTNAP2, los defectos mitocon-
driales, la desregulación de citoquinas, las altas concentra-
ciones de andrógenos intrauterinos derivados de la madre y
el avance de la edad materna pueden estar implicados en la
fisiopatología del autismo5, 7, 8, 16, 30, 32, 34, 37, 39, 44-46. Existen en-
sayos con gemelos homocigóticos que han demostrado que
si uno de ellos tiene autismo, es muy probable (en una pro-
porción superior al 50-60%) que el otro también lo desarrolle1,

12, 16, 22, 29, 34, 39. Mientras que en dicigotos, la probabilidad es
del 3%39.

b) Observaciones neurológicas: en individuos que padecen
autismo existen anomalías macro y microscópicas en el des-
arrollo del mismo8, como un menor tamaño del tronco ce-
rebral y del cerebelo, presentando una disminución del
número de células de Purkinje; alteraciones estructurales
en el lóbulo frontal y temporal, corteza cerebral, cerebelo,
amígdala e hipocampo1, 8, 27, 29, 34, 37, 39, 42.

c) Factores neuroanatómicos y neuroquímicos: un tercio
de los niños autistas tienen niveles incrementados de sero-
tonina plasmática y de ácido homovalínico en el líquido ce-
falorraquídeo (LCR), aunque estos hallazgos no son espe-
cíficos.

d) Patología perinatal: se ha relatado una mayor asociación
de complicaciones obstétricas durante el embarazo y parto
en niños autistas1, 12, 27, 33, 37, 39, 45.

e) Factores ambientales: la alta circulación de glucocorticoi-
des, las hormonas esteroides que inhiben la absorción de
glucosa35, el uso de antipiréticos durante el embarazo,  el
déficit de vitamina D, las infecciones maternas, la exposición
a metales pesados (mercurio), el uso de anticonceptivos
orales y la radiación electromagnética1, 5, 8, 12, 28, 31-34, 35, 39, 44, 45.

f) Agentes bioquímicos: se han determinado algunas altera-
ciones en los niveles de algunos neurotransmisores, princi-
palmente triptófano, dopamina, noradrenalina y serotonina42.

Aunque aún no se conoce con exactitud la prevalencia del au-
tismo, se trata de uno de los trastornos graves más frecuentes
que afectan al desarrollo en la infancia temprana. En relación
al sexo, el autismo se presenta con mayor frecuencia en el gé-
nero masculino (siendo 4 veces más frecuente que en las mu-
jeres)1, 2, 12, 13, 29, 34, 35, 37, 39, 41, 44, 47.

Las manifestaciones clínicas1, 7-9, 11-15, 18, 23, 29-31, 34, 38, 39,  42, 47, 48 co-
mienzan a evidenciarse en los primeros años de vida y son:

• Afectación en el desarrollo del lenguaje (los niños no se co-
munican de forma expresiva, sino que repiten palabras o sí-
labas, lo que se llama ecolalia y padecen importantes proble-
mas de comprensión13, 31, 42.

• Alteración en la relación social recíproca.

• Deterioro en la comunicación e interacción social.

• Dificultades motrices.

• Comportamientos repetitivos, conductas rígidas e intereses y
actividades muy restringidas y estereotipadas31.

• Deficiencias cognitivas significativas en distintas áreas. Se
han descrito alteraciones en el procesamiento cortical auditivo,

en la atención conjunta, en la orientación involuntaria, en la
modulación de la alerta y en el procesamiento del lenguaje,
entre otros.

Los síntomas del autismo generalmente están presentes a los
18-24 meses de edad y aproximadamente dos tercios de los
autistas tienen retraso mental.

El propósito actual es la detección precoz de esta entidad, ya
que una intervención temprana conduce a la mejoría del pro-
nóstico en la mayoría de estos pacientes15. El pronóstico de los
niños que tienen una mayor inteligencia, un lenguaje funcional
y síntomas y conductas menos extrañas es más favorable.

2. Síndrome de Rett

Este síndrome es debido, en el 60% de los casos, a mutaciones
puntuales en el gen MECP2. La herencia es de tipo dominante
ligada al cromosoma X.  La incidencia se calcula en 1 por cada
10.000-15.000 niñas nacidas vivas. Es considerado un trastorno
del desarrollo que empieza en la primera infancia y afecta prin-
cipalmente a niñas1, 4, 39, 40. Los niños no llegan a nacer o mueren
al poco tiempo debido a una encefalopatía congénita grave.

Las niñas con síndrome de Rett nacen aparentemente sanas
y se desarrollan con normalidad hasta los 6-18 meses de vida.
Se caracterizan por conductas autistas, demencia, apraxia de
la marcha, pérdida de la expresión facial, comportamientos es-
tereotipados (como en el uso de las manos), deficiencia de la
percepción e integración sensorial, elevado umbral para el
dolor, apraxia, déficit de coordinación, trastornos de la comuni-
cación, fluctuaciones del comportamiento, identidad insegura,
entre otras manifestaciones1, 4, 7, 11, 13, 15, 23, 39, 40.

El diagnóstico suele ser difícil, ya que comparte características
con varias enfermedades psiquiátricas, neurológicas y dege-
nerativas43. Se lleva a cabo mediante la observación y valora-
ción clínica. Pues no existen marcadores bioquímicos ni gené-
ticos que faciliten la determinación del síndrome.

No existe curación para el síndrome de Rett; sin embargo, hay
muchas opciones de tratamiento en busca de un mantenimiento
y mejoría de las funciones físicas y cognitivas, como el trata-
miento fisioterapéutico y el farmacológico4.

3. Trastorno desintegrativo infantil o síndrome de Heller

Se caracteriza por una aparición tardía, después de los tres
años de edad; existe pérdida de las habilidades ya adquiridas,
retraso en el desarrollo del lenguaje, la función social, las ha-
bilidades motrices y presencia de alucinaciones4, 6, 7, 11, 13, 15, 23, 26,

39, 40, 43, 44. Antes de los 10 años, el niño experimenta una pérdida
clínicamente significativa generalmente en todas sus áreas de
habilidades15. El pronóstico es siempre desfavorable y el trata-
miento es básicamente rehabilitador.

4. Síndrome de Asperger

La etiología es de origen genético en un 30-60% de casos, con
problemas sociales, de comunicación o ambos. Se involucran
los genes 2q y 7q, heredabilidad de 91-93% en gemelos así
como concordancia en el 69% de los gemelos monocigóticos.

El síndrome de Asperger es un trastorno muy frecuente. Se
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calcula que la prevalencia es de 3 a 7 por cada 1.000 nacidos
vivos y su incidencia es mayor en niños que en niñas39. Los in-
dividuos tienen un aspecto externo normal, muestran un gran
egocentrismo y graves problemas para poder expresar sus
sentimientos y emociones, manifiestan conductas repetitivas y
un gran apego a ciertos objetos y personas. No existe un
retraso clínicamente significativo en las capacidades de comu-
nicación como el habla y el lenguaje y en algunos casos mani-
fiestan una gran capacidad intelectual1, 4, 6-8, 11, 13, 15, 22, 23, 33. Los
síntomas pueden no ser aparentes hasta los 4-6 años de edad.

Actualmente no hay tratamiento específico disponible para sín-
drome de Asperger; y se aplican los principios de psicoeduca-
ción que han sido empleados en los pacientes con autismo; y
en los casos acompañados de depresión o síntomas obsesi-
vos-compulsivos se manejan con inhibidores de recaptación
de serotonina.

5. Trastorno generalizado del desarrollo no especificado o
autismo atípico

Este diagnóstico se produce cuando no se cumplen con nin-
guno de los criterios para un diagnóstico específico, pero hay
una alteración severa y generalizada en algunas de las áreas
o comportamientos en que se caracterizan los distintos tipos
de autismo1, 6, 7, 13, 15, 23, 31, 35, 44. Se incluyen alteraciones de di-
versos grados en las interacciones sociales, sensibilidades a
imágenes, sonidos y patrones repetitivos y estereotipados de
comportamiento1.

En general, los trastornos del espectro autista varían amplia-
mente en los síntomas y la gravedad y algunas personas tienen
discapacidades coexistentes, como retraso mental (en un 75%
de los casos) o epilepsia entre otros (alrededor de un 30% de
los casos). 

CONSIDERACIONES ORALES
DE LOS TGD

El autismo por sí solo no comprende características orales di-
ferentes a las halladas en pacientes sin esta patología1. No
obstante, los fármacos utilizados (como risperidona, ácido val-
próico, metilfenidato, carbamazepina, entre otros) pueden ge-
nerar efectos adversos, como xerostomía, agrandamiento gin-
gival, estomatitis, sialorrea, decoloración lingual,  problemas
de coagulación y nauseas1-4, 5, 29, 31, 37, 44, 47. Además, la erupción
dental puede retrasarse debido a la hiperplasia gingival inducida
por la fenitoína1. Al mismo tiempo, estos fármacos presentan
alto contenido de azúcar, lo que aumenta el riesgo de caries
dental31. De hecho, la higiene oral deficiente en estos pacientes
puede aumentar severamente el índice de caries y enfermedad
periodontal1, 2, 4, 5, 29, 31, 37, 47.

Se ha encontrado una alta prevalencia de hábitos orales no
nutritivos y nocivos para el sistema estomatognático, como el
bruxismo16, 17, 27, 43, el babeo (frecuente debido a una hipotonía
labial), la succión digital, la onicofagia, la protrusión lingual43 y
comportamientos autolesivos (alrededor del 70% de los niños)43.
Las autolesiones de forma repetitiva son más comunes en mu-
jeres y suelen afectar a la zona de la cabeza y cuello47.

Todas estas acciones lo que favorecen es la formación de ma-
loclusiones (mordida abierta, paladar ojival, sobremordida, mor-
dida cruzada, apiñamiento dental, resalte mayor de 4 mm, ten-
dencia a clase II molar, entre otras.)1, 3, 38, 47. 

Por otro lado, estos pacientes son más vulnerables a los trau-
matismos dentales en el sector antero superior, debido funda-
mentalmente a caídas secundarias a problemas motrices o
bien a falta de cuidado en situaciones de riesgo.

TRATAMIENTO ODONTOLÓGICO

El paciente con trastorno del espectro autista representa un
reto en el ámbito odontológico1, 38. A pesar de su discapacidad
psicomotora, el paciente autista no está limitado para utilizar
los servicios odontológicos, más bien, la falta de conocimiento
y entrenamiento de los odontólogos generales para la atención
de este grupo de pacientes parece ser el problema31. Es muy
importante destacar que el profesional debe ser flexible para
modificar el enfoque de tratamiento de acuerdo a las necesi-
dades individuales de cada paciente5.

Enfoques para el manejo del comportamiento

Los problemas de comunicación que padecen este tipo de pa-
cientes pueden afectar el cuidado de la salud oral, tanto dentro
como fuera del consultorio dental. En casa, la falta de comuni-
cación verbal y la comprensión entre los padres / tutores y
puede conducir a problemas con el auto cuidado. En el con-
sultorio dental, la falta de comunicación entre el paciente y el
profesional podría ser potencialmente peligrosa durante los
procedimientos cuando el paciente siente dolor o tiene miedo
y no puede comunicar estas sensaciones, pero podría actuar
en consecuencia4.

Las conductas repetitivas y los movimientos corporales impre-
decibles, no cooperativos, incontrolables e impulsivos de estos
pacientes durante el tratamiento dental pueden impedir o com-
plicar su atención por poner en peligro la seguridad de sí mis-
mos así como también al personal odontológico.

A pesar de que no existe un protocolo establecido, es funda-
mental recordar que con el paciente pediátrico con trastorno
del espectro autista no hay lugar para la improvisación.
De esto se deriva la necesidad de recurrir a un protocolo de
desensibilización sistemática que comenzará previamente
a que el niño acuda a la consulta3, 5, 29. Para ello, el odontólogo
debe reunirse con los padres, educadores y psicólogos, si
fuera necesario, sin la presencia del niño, para recoger en la
historia clínica toda la información relevante acerca del pa-
ciente. Una vez obtenida toda la información se pone en mar-
cha el protocolo de desensibilización sistemática para al ac-
ceso del niño a la consulta dental. Se confecciona material
relativo a la desensibilización, consistente en imágenes (pic-
togramas), vídeos, o una combinación de ambas, realizando
todo ello en base a una visita a la consulta dental, con explo-
ración oral en situación real. Con ello, se consigue que el niño
pueda reconocer a todos los profesionales que lo van a asistir.
También puede proporcionarse instrumental básico odontoló-
gico para el centro de educación, con la finalidad de que el
niño lo conozca por adelantado.
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La literatura describe técnicas especiales que facilitan el manejo
del comportamiento del paciente con trastorno del espectro
autista durante la cita odontológica y se clasifican en técnicas
no farmacológicas y farmacológicas. Dentro de las no farma-
cológicas se encuentran técnicas de comunicación como control
de voz y comunicación no verbal, distracciones y recompensas;
y como técnicas farmacológicas se describen el óxido nitroso,
la sedación intravenosa, la estabilización protectora y la anes-
tesia general4, 31, 34, 37. Aproximadamente el 50% de los pacientes
con TEA reciben tratamientos farmacológicos2.

La presencia de los padres en el gabinete es de ayuda durante
el tratamiento4, 31, 34, 37.

Recomendaciones clínicas

➢ Realizar una historia clínica, médico/ odontológica muy
completa37.

➢ Intentar evitar la anestesia general. Para esto, se propone
un método que incluye el condicionamiento al ambiente odon-
tológico, incluyendo el contacto físico con el odontólogo y el
personal asistente y posteriormente adecuación tanto a ruidos
como a olores propios del consultorio. Con el fin de lograr
que esta técnica tenga buenos resultados debemos valernos
de todos los recursos que tengamos a mano, principalmente
de la ayuda de los familiares del paciente, los refuerzos po-
sitivos tanto materiales como afectivos según sea el caso y
de otros recursos como la musicoterapia que ha demostrado
muy buenos resultados1, 37.

➢ Estructura de las citas: debido a la capacidad de atención li-
mitada de los pacientes con espectro autista, es importante
que el entorno del niño no cambie en cada cita. Éstas han
de ser breves, bien organizadas, bien planificadas y el tiempo
de espera no debe exceder de 10 a 15 minutos. Asimismo,
se deben mantener las mismas personas presentes en el
mismo campo operatorio. Se puede recurrir al uso de la mú-

sica como ayuda. Es muy importante comunicarse con el
padre o tutor como ayudante.  Y las frases deben ser cortas
y simples 1, 37.

Cualquier persona que participe en el procedimiento debe mi-
nimizar los movimientos, ya que un niño autista puede dis-
traerse fácilmente1, 37.

Si se precisa la realización de algún tipo de cirugía hay que te-
ner en cuenta que la medicación que toman para su patología,
como la carbamacepina, la risperidona o el valproato sódico,
influyen en el sistema hematopoyético. Por ello es preciso con-
tar con un análisis de sangre34.

CONCLUSIONES

• Los profesionales de la odontología y su personal auxiliar de-
ben capacitarse para la atención de pacientes con discapaci-
dades cognitivas, físicas y sensoriales, pues son una pobla-
ción que requiere una atención y seguimiento especial. 

• El enfoque terapéutico debe ser siempre individualizado para
cada paciente.

• Las personas con autismo no suelen manifestar sus senti-
mientos y percepciones, tales como miedo o dolor, lo que
hace más complicado su manejo. La participación de los pa-
dres o familiares es fundamental para una buena atención
odontológica.

• Es importante destacar la presencia de parafunciones en
estos pacientes; sobre todo el bruxismo, relacionado con es-
tados de ansiedad y estrés. 

• Las personas con autismo padecen distintos grados de retraso
mental y control motor, abarcando conductas autolesivas que
hay que tener en cuenta y valorar.
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RESUMEN

La saliva es un fluido orgánico que contiene
un 99% de agua y un 1% de componentes
orgánicos e inorgánicos y que ha cobrado
mucha importancia en los últimos años como
método diagnóstico de ciertas patologías por
la gran información que aporta siendo una
herramienta fácilmente accesible, económica
y no invasiva.

El estrés es causa de patologías muy pre-
valentes en la sociedad actual tales como la
ansiedad o la depresión. Se ha observado
que el aumento de estrés conlleva un incre-
mento tanto en plasma como en saliva de
ciertas sustancias químicas que pueden ser
medidas cuantitativamente, las cuales se co-
nocen como biomarcadores.

Así, esta revisión bibliográfica trata de resu-
mir los biomarcadores salivales más utiliza-
dos en el diagnóstico y seguimiento de indi-
viduos con estrés.

A pesar de que son necesarios más estudios
para clarificar la relación exacta entre los
biomarcadores salivales y el estrés, se ha
observado que sustancias como el cortisol,
la α-amilasa, la cromogranina A o la inmu-
noglobulina A secretora son útiles, tanto so-
las como combinadas, en el diagnóstico y
seguimiento de pacientes con estrés, exis-
tiendo una relación directa entre exposición
a estrés y cambios en los niveles de estos
biomarcadores.

PALABRAS CLAVE

Biomarcadores salivales; Estrés.

Salivary Biomarkers in
Stress: A review

ABSTRACT

Saliva is an organic fluid composed of 99%
of water and 1% of organic and inorganic
components and it has taken importance on
diagnosis of some pathologies because of
the information it provides, being an acces-
sible, cheap and non-invasive tool.

Stress has been described as a cause of
prevalent pathologies of our society such as
anxiety or depression. It has been observed
that high levels of stress involves an increase
in blood and in saliva of substances that can
be quantitative measured, commonly known
as biomarkers.

Thus, the aim of this review is to summarize
the most useful salivary biomarkers in diag-
nosis and follow-up of stressed patients.

In spite of being necessary more studies to
clarify the true relation between salivary bio-
markers and stress, it has been observed
that substances such as cortisol, α-amylase,
chromogranin A and secretory immunoglo-
bulin A are useful not only alone but also mi-
xed in diagnosis and follow-up of stressed
patients, being a direct relation between
stress exposure and changes in levels of this
biomarkers.

KEY WORDS

Salivary biomarkers; Stress.
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INTRODUCCIÓN

La saliva es un fluido orgánico formado por un 99% de agua y
un 1% de componentes orgánicos e inorgánicos. Su excreción
es llevada a cabo por las glándulas salivales mayores en un
93% y las menores en un 7%, estando regulada dicha secreción
por el sistema nervioso vegetativo. Durante los últimos años,
la saliva ha experimentado un gran avance en cuanto a método
diagnóstico debido a la gran cantidad de información que puede
ofrecer siendo un método no invasivo, económico y de fácil
acceso1.

Los biomarcadores son sustancias químicas que pueden me-
dirse objetivamente y que permiten evaluar tanto la progresión
de una enfermedad como la respuesta ante un tratamiento.
Existe una gran cantidad de biomarcadores en la saliva que
están siendo ampliamente estudiados para el diagnóstico y
tratamiento de patologías orales, entre los que destacan hor-
monas como el cortisol, enzimas como la lisozima, inmunoglo-
bulinas como la Inmunoglobulina A secretora (IgAs), proteínas
como la Cromogranina A (CgA) o el propio ADN2.

El estrés es una de las principales causas de la ansiedad y la
depresión y se ha demostrado su relación con varios biomar-
cadores salivales como el cortisol, la IgAs, la α-amilasa salival
y la CgA3.

Así, el objetivo de este trabajo es realizar una revisión anali-
zando cuáles son los biomarcadores salivales más significativos
y relacionados con el estrés.

CORTISOL

El cortisol también llamado hidrocortisona es una hormona es-
teroidea o glucocorticoide producido por las glándulas supra-
rrenales que se libera como respuesta al estrés. Entre sus fun-
ciones destacan el aumento de glucemia a través de la
gluconeogénesis, la supresión del sistema inmune, la lipolisis
o la estimulación de la reabsorción ósea4.

En estudios anteriores, se ha observado que el cortisol salival
está en equilibrio con el cortisol libre plasmático y es indepen-
diente del flujo salival, por lo que puede utilizarse para la de-
tección y el seguimiento de patologías como el síndrome de
Cushing. Así, el cortisol salival puede servir como biomarcador
sustituto del cortisol libre en plasma5,6. 

Por otra parte, existen estudios que han observado que existe
relación entre los niveles de estrés y los niveles de cortisol7,8 y
entre los niveles de cortisol y enfermedades que cursan con
dolor crónico, postulando que éstas puedan deberse a una
acumulación de cortisol9. 

Fiocco y cols., llegaron a una conclusión interesante tras realizar
un estudio sobre el ciclo diurno del cortisol salival en pacientes
mayores que se quejaban de pérdida de memoria o síntomas
de depresión. Las quejas subjetivas de perdida memoria y de
depresión son indicadores de baja autoestima. El aumento de
la secreción de cortisol ha demostrado estar asociado con el
deterioro de la memoria y la atrofia del hipocampo. Todo esto

sugiere que un patrón típico de la secreción de cortisol diurna
en los adultos mayores puede ser más representativo de un
proceso de envejecimiento exitoso que de un proceso de en-
vejecimiento normal10.

Michels y cols., estudiaron la relación entre los niveles de cor-
tisol salival y los hábitos dietéticos en adolescentes. Se sabe
que el consumo de comida rápida, dulces y comida grasa está
más asociado a individuos con estrés como fuente de satisfac-
ción a ese estado emocional. En su estudio observaron niveles
elevados de cortisol en aquellos adolescentes que llevaban
este tipo de hábitos dietéticos, postulando que el cortisol puede
ser una de las hormonas encargadas en producir este estrés11.

α-AMILASA

La α-amilasa es una metaloenzima con capacidad para hidro-
lizar los enlaces glicosídicos α del almidón, glucógeno y glu-
cosa, de ahí su papel en la digestión de los alimentos. Además
de su función digestiva posee actividad antimicrobiana5.

Se ha descrito un ritmo diurno de la α-amilasa salival, con ni-
veles más bajos en la mañana y más altos en la tarde, al con-
trario del cortisol salival y la IgAs2.

Un estudio realizado Iizuka y cols., analizó los niveles de α-
amilasa ante situaciones de estrés. Las conclusiones obtenidas
fueron que la actividad de la enzima α-amilasa puede reflejar
diferencias individuales ante respuestas al estrés psicológico
y fisiológico. De este modo, controlar el nivel de la actividad de
la α-amilasa puede ser útil para la evaluación del estrés12.

Guglielminotti y cols., realizaron un estudio en mujeres emba-
razadas, midiendo los niveles de α-amilasa previos al parto y
justo en el quirófano en el momento de dar a la luz. Se observó
un incremento notable de los niveles de α-amilasa, existiendo
diferencias estadísticamente significativas, entre los niveles re-
gistrados previos al parto y los niveles registrados en el quiró-
fano. Todo ello postula que la α-amilasa puede ser un indicador
de los niveles de estrés a tiempo real13 (Figura).

Louis y cols., investigaron la relación entre las concentraciones
de α-amilasa y cortisol, y las posibilidades de embarazo en mu-
jeres en edad fértil. Los resultados mostraron que el efecto del
cortisol se asoció positivamente con probabilidades de concep-
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Figura. Niveles de registrados de α-amilasa en el estudio de Guglielminotti
y cols.13.
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ción en días específicos, al contrario que los efectos α-amilasa,
los cuales se asociaron negativamente con la probabilidad de
concepción. Se sabe que altos niveles de estrés se asocian a
menor probabilidad de embarazo en fase fértil. De este modo,
se relacionaron altos niveles de α-amilasa en mujeres con estrés
y con una menor probabilidad de embarazo14.

Un estudio reciente llevado a cabo por Yoon y Weierich evaluó
los cambios producidos en la α-amilasa salival y cortisol salival
en mujeres expuestas a una situación traumática de su pasado.
Se observó un gran incremento de los niveles de α-amilasa
ante la exposición al trauma, mientras que los niveles de cortisol
apenas experimentaron diferencias. Este estudio sugiere que
la α-amilasa puede que sea un biomarcador salival más fiable
para medir el estrés en este tipo de situaciones15.

CROMOGRANINA A

Las cromograninas son una familia de proteínas secretoras
que incluyen la cromogranina A (CgA), la cromogranina B
(CgB), y la secretogranina II (SgII)16. La función de las graninas
no es del todo conocida. Participan en muchas actividades
como la inhibición enzimática de proteasas, el almacenaje de
hormonas en vesículas secretoras y tienen un papel importante
en la biogénesis de gránulos secretores, incluso en ausencia
de hormonas5.

La CgA es un marcador útil en suero y tejido de tumores
neuroendocrinos, incluyendo feocromocitomas, neuroblasto-
mas, carcinoides, y carcinoma de tiroides. Se ha observado
que la concentración de CgA está aumentada en pacientes
con adenomas no secretores y en algunos adenomas hipofi-
sarios secretores17.

Obayashi y cols., evaluaron bioquímica y cuantitativamente el
estado afectivo de pacientes con esclerosis lateral amiotrófica
(ELA) midiendo los niveles de CgA en la saliva. Se observó
que el grupo que tenía niveles más altos fue el compuesto por
los pacientes terminales con esclerosis lateral amiotrófica. No
se observó correlación entre los niveles de CgA y la movilidad
física pero si hubo relación entre los niveles del biomarcador y
la función emocional de estos pacientes. Concluyeron que la
saliva puede ser un biomarcador cuantitativo del estado emo-
cional en pacientes afectados por la ELA en estado moderado
y terminal. Además, sugirieron que el hecho de realizar exá-
menes periódicos de la saliva en este tipo de pacientes podría
tener implicaciones terapéuticas para intentar mejorar su la ca-
lidad de vida18.

Abekura y cols., examinaron la relación entre el bruxismo
nocturno y el estrés psicológico midiendo los niveles de CgA
en sujetos bruxistas y no bruxistas. Se observaron niveles
medios salivales de CgA significativamente mayores en los
sujetos bruxistas tras la situación de estrés que en los sujetos
no bruxistas19.

Toda y cols., evaluaron la efectividad que tenían los baños de
hidromasaje en la disminución del estrés mediante la medición
de biomarcadores de estrés como el cortisol y la CgA. Los ni-

veles de cortisol salival disminuyeron tras el baño de hidroma-
saje en personas sin estrés, pero disminuyeron aún más en
los individuos que presentaban niveles de estrés mayores. Sin
embargo, el grupo de alto nivel de estrés mostró unos niveles
bajos de CgA tras el baño, al contrario que el grupo que pre-
sentaba bajo nivel de estrés, cuyos niveles de CgA fueron altos
en la misma situación. Los autores de este estudio concluyeron
que el baño con hidromasaje podrá tener una utilidad terapéu-
tica para combatir el estrés20.

En otro estudio de Toda e Ichikawa se estudió el efecto de la
risa sobre los niveles de CgA y tasa salival exponiendo a los
pacientes a una película de humor. Se observó tanto una dis-
minución de CgA como un aumento de la tasa salival en todos
los pacientes tras ver la película. Estos dos hechos son indica-
dores de una reducción de los niveles de ansiedad y estrés, lo
que reafirma la existencia de una relación directa entre los ni-
veles de CgA y estrés21.

CORTISOL, CGA Y α-AMILASA

Wagner y cols., estudiaron los cambios producidos en los ni-
veles de Cortisol, CgA y α-amilasa en individuos expuestos al
ruido del tráfico. Para ello, se analizaron los niveles salivales
de estos marcadores antes y después de la exposición al ruido.
Se observaron diferencias estadísticamente significativas entre
los niveles de cortisol y α-amilasa pre y postexposición, exis-
tiendo un aumento importante tras la exposición al ruido. En
cuanto a los niveles de CgA, no se observaron diferencias es-
tadísticamente significativas antes y después de la prueba, he-
cho que achacaron los autores a la mayor dificultad técnica
para analizar este biomarcador22. 

INMUNOGLOBULINA A SECRETORA

La Inmunoglobulina A secretora (IgAs)  es una inmunoglobulina
segregada por células plasmáticas localizadas en el tejido co-
nectivo y conductos de glándulas salivales mayores y menores.
Es la enzima que se encuentra en mayor proporción en las se-
creciones de tipo mucoso. Otras inmunoglobulinas presentes
en menor cantidad son la IgM, IgG, IgD e IgE y en ocasiones
el déficit de IgAs se compensa con un aumento de estas inmu-
noglobulinas.

Se cree que la presencia de caries activa puede elevar los ni-
veles de IgAs para intentar neutralizar la actividad bacteriana.
También se han encontrado niveles elevados de IgAs en paro-
tiditis agudas, síndrome de Sjögren, fibrosis quística, en per-
sonas muy fumadoras o consumidoras de alcohol, espondilitis
anquilosante, dermatitis herpetiforme, enfermedad celíaca, co-
nectivopatías y diabetes mellitus tipo 15.

Yu y cols., estudiaron la relación entre el estrés laboral y la
concentración de IgAs y la lisozima salival, y la posibilidad de
establecer la IgAs en saliva y la lisozima como posibles bio-
marcadores en estudios que analicen los efectos del estrés
sobre la inmunidad. Se observó que la IgAs y la lisozima se
asociaban inversamente con la percepción subjetiva de estrés
ocupacional entre los trabajadores estudiados y que la de-
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manda de trabajo causaba un marcado incremento en la con-
centración de IgAs y lisozima. Estos resultados explican el
efecto del estrés laboral en la función inmunológica. Así, es
posible sugerir que la IgAs y la lisozima pueden ser biomarca-
dores potenciales para la evaluación del estrés en estudios fu-
turos23 (Tabla).
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Se ha publicado recientemente un estudio llevado a cabo por
Egeland y cols., que ha sido el primero en evaluar los diferentes
tipos de IgAs salival en relación al estrés. Se ha demostrado
que ciertos tipos de IgAs se ven disminuidos con el estrés
mientras que otros están aumentados. Esto sugiere la impor-
tancia de especificar qué tipo de IgAs es más específica y más
fiable como biomarcador a la hora de evaluar el estrés de cada
paciente24.

CORTISOL, IGAS Y CGA

Ng y cols., llevaron a cabo un estudio con el objetivo de evaluar
la diferencia en la percepción subjetiva de estrés antes y des-
pués de una evaluación académica y su asociación con las
notas obtenidas por los alumnos. Para ello estudiaron los nive-
les de cortisol, IgAs y CgA y su asociación en la saliva con ni-
veles de estrés antes y después del examen. Los estudiantes
presentaron niveles significativamente más altos de estrés
antes que después de la prueba. Los valores más altos de cor-
tisol se observan antes del examen. No se observaron diferen-
cias significativas entre los niveles de IgAs y CgA en saliva en
las muestras previas al examen con respecto a las posteriores.
En este caso los niveles de estrés se vieron relacionados con
los niveles de cortisol en saliva pero no con los niveles de IgA
y de CgAs25.

Den y cols., estudiaron el ritmo circadiano de la CgA y del cor-
tisol. Observaron que los niveles salivales de  CgA alcanzaron
su punto máximo al despertar, luego disminuyeron rápidamente
después de 1 hora y se mantuvieron a un nivel bajo durante
todo el día. Sin embargo, los niveles de CgA en plasma no
mostraron ningún ritmo circadiano. Estos hallazgos sugieren
que los niveles de CgA en saliva y en plasma tienen diferentes
vías de la secreción26. 

Takatsuji y cols., evaluaron el estrés en relación a los niveles
del cortisol salival, IgAs y CgA  en estudiantes en el momento
previo y posterior a realizar un examen. Se observó un incre-
mento significativo de las concentraciones de IgAs y CgA des-
pués del examen y una disminución dos horas después del
examen. No hubo diferencias significativas entre antes y des-
pués del examen en las concentraciones del cortisol salival.
Estos hallazgos sugieren que el estrés agudo debido al examen
está asociado con IgAs y CgA salival, pero no con cortisol27.

CONCLUSIONES

Con esta revisión bibliográfica se concluye que el análisis salival
puede proporcionar información importante para establecer un
correcto diagnóstico y una buena actitud terapéutica frente a
ciertas patologías.

El estrés, principal causante de la ansiedad, la depresión y el
agotamiento está relacionado con ciertos biomarcadores sali-
vales, entre los que destacan el cortisol, la α-amilasa, la CgA y
la IgAs. Su estudio puede ayudarnos a disminuirlo o controlarlo
favoreciendo así que las personas afectadas tengan una mejor
calidad de vida. 

Sáez Alcaide, L. M., Paredes Rodríguez, V. M., Ochoa García-Seisdedos, P., González Serrano J., López-Quiles, J., Hernández Vallejo, G.

Estudio Biomarcador ResultadosSalival

Fiocco y cols.,10 Cortisol Se relacionó el
aumento de

secreción de cortisol
con pérdida de

memoria y depresión,
las cuales se

relacionan con
el estrés.

Michels y cols.,11 Cortisol El estrés se
estableció como causa

de malos hábitos
dietéticos en

adolescentes y todo
ello se relacionó
con altos niveles

de cortisol.

Iizuka y cols.,12 α-amilasa Los niveles de
α-amilasa salival

varían en respuesta
a situaciones

de estrés.

Yoon y Weierich15 α-amilasa Los niveles de
α-amilasa aumentaron

tras la exposición
a situaciones
traumáticas y

estresantes pasadas.

Obayashi y cols.,18 CgA Se encontró una
relación directamente
proporcional entre los

pacientes con
alteraciones

emocionales y los
niveles de CgA.

Toda y cols.,20 CgA Los niveles de
CgA disminuyeron

significativamente en
pacientes con estrés

tras un baño
de hidromasaje.

Yu y cols.,23 IgAs Se observó una
relación directamente

proporcional entre
el aumento de

estrés laboral y los
niveles de IgAs.

Tabla. Datos obtenidos en
diferentes estudios
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A pesar de que no se conocen muy bien las rutas fisiológicas
que relacionan las situaciones de estrés con la secreción de
estos biomarcadores, los estudios muestran resultados muy
prometedores en relación a la utilidad de la saliva como método
diagnóstico y de seguimiento en pacientes con estrés. Sin em-
bargo, son necesarios más estudios para esclarecer la verda-
dera aplicación clínica de estas investigaciones.
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La importancia de la reproducción anatómica de la superficie oclusal de molares no estriba
sólo en la estética y ahorro de tiempo clínico, la función puede verse alterada como conse-
cuencia de una obturación. El diagnóstico de trauma oclusal y sus implicaciones clínicas
puede llegar a ser un hecho infravalorado.  Las lesiones inducidas en el tejido periodontal que
acompañan a esta entidad derivan de una sobrecarga de fuerzas oclusales. En base a ello,
un contacto prematuro consecuencia de una morfología oclusal inapropiada entre dientes
antagonistas, puede dar lugar a un trauma oclusal1.
Con frecuencia lesiones de caries provocan una importante destrucción de tejidos duros, des-
figurando así la anatomía oclusal del diente. Puede ocurrir que la caries afecte sobre todo a la
estructura de la dentina dejando al esmalte prácticamente intacto. En ambas situaciones la te-
rapéutica a seguir precisa de conocimientos sobre anatomía dental para así poder restaurar
fielmente la superficie oclusal. Al mismo tiempo, ha de tenerse en cuenta las variaciones indi-
viduales que existen entre los diferentes pacientes. Esta misma anatomía oclusal es la que al
eliminar el tejido cariado, debemos de recrear sin interferir por ello en la función fisiológica del
proceso de la masticación2-4. Para conseguir dichos objetivos terapéuticos se propone la
técnica que se representa a través de las siguientes Figuras (1-7):

Reproducir la anatomia
oclusal mediante la técnica
de la matriz de silicona
transparente modificada

Mujica Sánchez, N., Diéguez Pérez, M.
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Figura 1. Diagnóstico fotográfico de la lesión
cariosa en la superficie oclusal del 37.
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Mujica Sánchez, N., Diéguez Pérez, M.

Figura 2. Impresión de la superficie oclusal mediante cubeta individual modificada.

Figura 3. Registro de la anatomía dental.
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Reproducir la anatomía oclusal mediante la técnica de la matriz de silicona transparente modificada

Figura 4. Aspecto de la cavidad tras la remoción de tejido cariado.

Figura 5. Manejo del material de obturación definitivo utilizando la cubeta individual modificada.
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Mujica Sánchez, N., Diéguez Pérez, M.
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Figura 7. Detalle de la
anatomía oclusal final.

Figura 6. Fotopolimerización de la resina compuesta.
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RESUMEN

Durante los últimos años se está incremen-
tando el número de pacientes con pro-
blemas cardiovasculares que acuden a
la consulta odontológica. Las patologías car-
diovasculares más prevalentes son: la hi-
pertensión, la cardiopatía isquémica y las
arritmias, siendo la fibrilación auricular (FA)
la arritmia más frecuente. Uno de los pilares
fundamentales de la atención médica en los
pacientes con FA es la prevención del ictus
de origen tromboembólico, por su gravedad
y su potencial prevención mediante fármacos
anticoagulantes. 

Los dicumarínicos han sido los anticoagu-
lantes más usados durante los últimos 50
años, sin embargo, la llegada de los nuevos
anticoagulantes orales (NACOs), avalados
mediante ensayos clínicos en más de 50.000
pacientes, ha supuesto una revolución en la
terapéutica cardiovascular, que está cam-
biando las recomendaciones de las guías
internacionales de práctica clínica para el
tratamiento de la FA.  Por ello, la terapia an-
ticoagulante con los NACOs, supone actual-
mente un reto en la actitud terapéutica de
los odontólogos y deberíamos familiarizarnos
con su protocolo de manejo, pues aún
siendo fármacos muy seguros podrían com-
plicar una situación hemorrágica, ya que no
tienen antídoto (excepto el Dabigatran).

El propósito de esta revisión es realizar una
puesta al día acerca de los nuevos anticoa-
gulantes orales y su repercusión en el trata-
miento odontológico. 

Se revisan los fármacos Dabigatran, Riva-
roxaban y Apixaban, sus propiedades far-
macológicas, sus indicaciones y contraindi-
caciones, así como el protocolo a seguir ante
una intervención que produzca sangrado en
la cavidad oral.

Novel Oral
Anticoagulants:
Dental impact

ABSTRACT

During the last years, cardiovascular patients
who come to the dental office are increasing.
The more prevalent cardiovascular patholo-
gies are: hypertension, ischemic heart dise-
ase and rhythm alterations. Atrial fibrillation
is the most frequent arrythmia.
One of the most important bases in the me-
dical attention in atrial fibrillation patients is
the thromboembolic stroke prophylaxis, due
to its importance and its potential prevention
through anticoagulant drugs.
The dicumarinics have been the most used
anticoagulant drugs during the last 50 years,
in order to prevent the embolism events. Ho-
wever, the arrival of novel oral anticoagulants
(in English named “direct oral anticoagulants”
or DOAC), warranted by clinical trials that
involved more than 50.000 patients, has cau-
sed a revolution in the cardiovascular the-
rapy; thus, the international guides recom-
mendations for the atrial fibrillation treatment
are changing.
Therefore, the anticoagulant therapy with the
DOAC constitutes a challenge in the dentist´s
therapeutic attitude, and we would become
familiar with its management protocol. They
are safety drugs, although they could com-
plicate an hemorrhagic situation, because
they have no antidote (except Dabigatran).
The objective of this review is to perform an
update about the DOAC and its repercussion
on the odontological treatment. 
Dabigatran, Rivaroxaban and Apixaban are
reviewed, and also their pharmacologic pro-
perties, indications and contraindications,
highlighting the protocol to follow in a poten-
tial hemorrhagic surgical procedure in the
oral cavity. 

Nuevos anticoagulantes
orales: repercusión
odontológica
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González Fernández-Tresguerres F., Álvarez Sirvent, A., Torres García-Denche, J., Fernández-Tresguerres Hernández-Gil, I.

INTRODUCCIÓN

Durante los últimos años se está incrementando el número de
pacientes con problemas cardiovasculares que acuden a la
consulta odontológica, ya que tienen una buena calidad de vida
y podrían ser subsidiarios de cualquier tipo de tratamiento odon-
tológico incluido el quirúrgico. La mayoría de estos pacientes
han sufrido anginas, infartos o ictus, o poseen enfermedades
crónicas como la hipertensión arterial (HTA) o la
fibrilación auricular (FA) y toman diariamente fármacos antihi-
pertensivos, antiagregantes o anticoagulantes (ACOs). 

El acenocumarol (Sintrom®) es un fármaco que pertenece a la
categoría de antagonistas de la vitamina K (AVK), y se ha utili-
zado durante más de 50 años para prevenir la embolia cerebral
en pacientes con fibrilación auricular; sin embargo, tiene un
inicio de acción tardío y un margen terapéutico pequeño, pues
las dosis pequeñas no evitan los trombos y las dosis grandes
producen hemorragias, por lo que necesita estrictos controles
mensuales para el ajuste de la dosis. Asimismo, tiene muchas
interacciones: dietéticas (vegetales verdes…), farmacológicas
(antibióticos, antifúngicos) e incluso con enfermedades virales
(gripe, catarro…). Más de 700.000 personas toman Sintrom®

en España, y la mayoría son mayores de 70 años. Esto supone
un alto coste para el sistema de salud sanitario, no por el propio
acenocumarol, que es barato, sino por los controles mensuales
obligados. 

En los últimos años se han desarrollado nuevos anticoagulantes
orales (NACOs) que están empezando a sustituir al Sintrom®,
ya que no presentan variaciones, tienen pocas interacciones y
no precisan controles analíticos. Su eficacia viene avalada a
través de ensayos clínicos realizados con la colaboración de
más de 50.000 personas. A medida que aparecen nuevos en-
sayos clínicos, aumentan las indicaciones para estos nuevos
fármacos, dado que son tan efectivos como el acenocumarol
para prevenir los trombos pero más seguros en cuanto al riesgo
de sangrado, que es el principal problema de los fármacos an-
ticoagulantes. La producción de hemorragias, sobre todo a nivel
intracraneal, que es indicativa de la seguridad del fármaco, es
menor con los NACOs1.

FIBRILACIÓN AURICULAR (FA)

La fibrilación auricular es la arritmia más prevalente. En España
más de un millón de personas la presentan (1-2%) y se estima
que más de un 8% de la población española mayor de 60 años
la padece. Una consecuencia importante de la FA es que la
presencia de la misma multiplica por 5 el riesgo de padecer un

ictus, es decir, 1 de cada 5 ictus se debe a esta arritmia1. Ade-
más el ictus debido a la FA es tromboembólico y es más grave
que los ictus isquémicos, pudiendo tener consecuencias fatales
en ambos sexos, desde una discapacidad más o menos im-
portante, hasta la muerte. Además, la mitad de los ictus suelen
ser recurrentes, ya que cuando se tiene un ictus se tiene mayor
predisposición a tener otro, es decir, es un factor de riesgo.
Por ello, en muchos hospitales españoles existe el llamado
“código ictus”, que consiste en la activación de un servicio de
emergencias con atención especializada, para tratar el ictus
en los primeros minutos y así poder prevenir las fatales conse-
cuencias que pueden derivarse del mismo. 

Sin embargo, el riesgo de ictus ha dejado de ser un evento im-
previsible, ya que actualmente existen herramientas para pre-
decir el riesgo de ictus en pacientes con FA1. Desde el año
2001 existe el criterio CHADS2 de estratificación del riesgo
(Tabla 1), que sirve para clasificar de manera general a toda la
población. En esta escala se puntúan los factores de riesgo:
insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), Hipertensión Arterial
(HTA), edad superior a 75 años, diabetes mellitus, antecedentes
de ictus o accidente isquémico transitorio (AIT); en esta escala
0 sería bajo riesgo, 1 sería riesgo moderado, y más de 1 riesgo
alto. El bajo riesgo o no se trata o se trata con antiagregantes,
el moderado requiere tratamiento antiagregante o anticoagu-
lante y el riesgo alto requiere siempre tratamiento con anticoa-
gulantes orales1. Recientemente se ha modificado el criterio
CHADS2 para poder discriminar mejor poblaciones de riesgo
bajo y moderado (CHADS2 0 o 1). Así en 2010 surgió un nuevo
criterio denominado CHA2DS2-VASc (Tabla 2) en el que se
añaden tres factores más: el sexo femenino, la edad de 65 a
74 años y eventos vasculares (Infarto de Miocardio -IAM- o ar-
teriopatía periférica) contando cada uno 1 punto. La edad mayor
de 74 son 2 puntos, siendo el máximo de puntuación 9. En
esta escala 0 es riesgo bajo, 1 es riesgo intermedio y ≥ 2 riesgo
alto. Cuando el riesgo es ≥1 se trata con anticoagulantes1.

Otro criterio importante a tener en cuenta es el riesgo de san-
grado en pacientes con FA que reciben anticoagulantes, que
se mide mediante la escala HAS-BLED (Tabla 3). Se consideran
factores de riesgo de sangrado la HTA no controlada, alteración
de la función renal y/o hepática, historia de ictus, antecedentes
de sangrado, International Normalized Ratio (INR) lábil, edad
mayor o igual a 65 años y consumo de fármacos o alcohol. En
esta escala 0 se considera riesgo bajo, 1-2 riesgo medio y ≥3
riesgo alto. Una puntuación ≥3 indica alto riesgo de sangrado,
por lo que el paciente deberá tener vigilancia estrecha con
cualquier tratamiento antiagregante o anticoagulante1.
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NACOS

Los nuevos anticoagulantes orales han surgido como susti-
tutos de los dicumarínicos, porque tienen un índice terapéu-
tico mayor, tienen pocas interacciones y no necesitan con-
troles mensuales para el ajuste de la dosis, pues se
administran a dosis fijas. El mecanismo de acción de los
NACOs es diferente al del acenocumarol (Sintrom®) o war-
farina (Aldocumar®), que son fármacos antivitamina K (AVK),
e inhiben la síntesis en el hígado de los factores de coagu-
lación II, VII, IX y X. Los NACOs son inhibidores directos de
la trombina (Dabigatran) o del factor Xa (Rivaroxaban y Api-
xaban)2-4. Se ha demostrado su eficacia a través de varios
ensayos clínicos.

En el estudio RE-LY5, ensayo clínico aleatorizado, multicén-
trico, realizado con la participación de más de 18.000 pa-
cientes con FA no valvular, se comparó el dabigatran (a
dosis de 110 mg/12 h y 150 mg/12 h) frente a la warfarina
(con dosis ajustada para que el INR estuviera entre 2 y 3),
durante 2 años. Se estudió como variable de eficacia del
fármaco la aparición de ictus tromboembólico y como varia-
ble de seguridad la aparición de hemorragia grave. Se con-
cluyó que el dabigatran 150 mg se asoció a una menor tasa
de ictus que la warfarina. Las hemorragias mayores fueron
significativamente menores con el dabigatran de 110 mg.
Sin embargo, el porcentaje de abandono del tratamiento con
dabigatran fue mayor, debido a la aparición de dispepsia.

En el estudio ROCKET AF6, llevado a cabo en más de 14.000
pacientes con FA no valvular, se estudió el rivaroxaban
(20 mg/ día) versus la warfarina. Se concluyó que el rivaro-
xaban era no inferior a la warfarina en la prevención de ictus
o embolismo, pero sin diferencias en el riesgo de sangrado.

En el estudio ARISTOTLE7 realizado con la colaboración de
más de 18.000 pacientes con FA no valvular, se comparó el
apixaban (5 mg/12 h) versus la warfarina (a la dosis ade-
cuada para que INR estuviera entre 2 y 3). Los resultados
mostraron que el apixaban era superior a la warfarina en la
prevención del ictus tromboembólico, causaba menos san-
grado y la mortalidad anual era menor.
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CHADS2 CRITERIOS PUNTOS

C (insuficiencia Historia reciente de ICC 1
cardiaca congestiva)

H (hipertensión) HTA 1

A (edad) Edad > 75 años 1

D (diabetes) Historia de diabetes mellitus 1

S2 (ataque) Historia de Ictus / AIT 2
(puntuación doble)

Puntuación 6
máxima

Tabla 1. estratificación del
riesgo de ictus (Escala CHADS2)

0: Riesgo bajo. No se trata o se trata con antiagregantes.
1: Riesgo medio. Se trata con antiagregantes o anticoagulantes orales.
Mayor o igual a 2: Riesgo alto. Se trata con anticoagulantes orales.

FACTOR DE RIESGO DESCRIPCIÓN PUNTOS

H (hipertensión) Hipertensión no controlada 1
(presión arterial sistólica =
160 mm HG)

A (alteración de la Insuficiencia renal o 1 por 
función renal insuficiencia hepática patología
y hepática) (1 ó 2)

S (ataque) Historia previa de ictus 1

B (sangrado) Historia de sangrado, anemia 1
o predisposición al sangrado

L (INR lábil) INR inestable/alto o pobre 1
(menos del 60% del tiempo
dentro de rango terapéutico)

E (anciano) Edad ≥65 años. 1

D (drogas y/o alcohol) Medicamentos que afecten la 1 por 
hemostasia (ej.: AAS, cada uno
copidogrel) y/o ingesta de (1 ó 2)
= 8 bebidas alcoholicas a
la semana

Puntuación 9
máxima

Tabla 3. estratificación del
riesgo de sangrado
(Escala HAS-BLED)

0: Bajo riesgo. 1-2: Riesgo Medio 3: Riesgo alto

Una puntuación mayor o igual a 3 indica alto riesgo de sangrado, por lo
que el paciente deberá tener vigilancia estrecha con cualquier tratamiento
antiagregante o anticoagulante.

CHA2DS2-VASC CRITERIOS PUNTOS

C (insuficiencia ICC 1
cardiaca congestiva)

H (hipertensión) Hipertensión 1

A2 (edad) Edad >75 2

D (diabetes) Diabetes mellitus 1

S2 (ataque) Antecedentes de embolia o AIT 2

V (enfermedad Enfermedad vascular 6
vascular) (IAM o periférica)

A (edad) Edad 65 - 74 años 1

SC (sexo) Sexo femenino 1

Puntuación 9
máxima

Tabla 2. estratificación
del riesgo de ictus
(Escala CHA2DS2-VASc)

0: Riesgo bajo. No se trata o se trata con antiagregantes.
1: Riesgo medio. Se trata con anticoagulantes orales.
Mayor o igual a 2: Riesgo alto. Se trata con anticoagulantes orales.
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Por todo ello, los NACOs están empezando a sustituir pau-
latinamente al Sintrom®.

Las indicaciones actuales de los NACOs, según la Agencia
Española de Medicamentos y Productos Sanitarios son:

• Prevención primaria de episodios tromboembólicos veno-
sos en pacientes adultos sometidos a cirugía de reemplazo
total de cadera o rodilla.

• Prevención del ictus y de la embolia sistémica en pacientes
adultos con fibrilación auricular no valvular, con uno o más
factores de riesgo.

• Tratamiento de la trombosis venosa profunda y de la em-
bolia pulmonar (excepto el dabigatran).

En general las contraindicaciones de los NACOs1 son:

• Pacientes con prótesis valvulares cardíacas (en los que
es mejor el uso de AVK).

• Pacientes con FA que además tengan un stent (se tratan
con acenocumarol y además doble antiagregación con
ácido acetil salicílico-Adiro® y clopidogrel-Plavix®).

• Pacientes con Insuficiencia Renal grave (con aclaramiento
de creatinina <15 ml/min).

• Pacientes con enfermedad hepática grave (asociado a co-
agulopatías).

• Embarazo y lactancia.

• Pacientes con enfermedades que cursan con riesgo de
sangrado (úlceras gastroinestinales, aneurismas, neopla-
sias, etc.).

Dabigatran (Pradaxa®) es un inhibidor directo de la trombina
(factor IIa de la coagulación). Se ingiere como un profármaco
(etexilato de dabigatran), que se transforma por las esterasas
plasmáticas y hepáticas en dabigatran. Es un inhibidor com-
petitivo y reversible de la trombina, inhibiendo el paso de fi-
brinógeno a fibrina y por tanto inhibiendo la formación de
trombos. Se ha demostrado que inhibe la trombina libre, la
trombina unida a la fibrina y la agregación plaquetaria indu-
cida por la trombina3. Se absorbe por vía oral aunque su
biodisponibilidad es de un 5-6%. Inicia su efecto a 1-1,5 ho-
ras y tiene una vida media de 12 a 18 horas4 (Tabla 4). Se
elimina sin cambios vía renal en un 80%, por lo que los pa-
cientes con una insuficiencia renal muy grave, con un acla-
ramiento de creatinina de menos de 15 ml/min no deben
usarlo8. No se metaboliza en el hígado ni es sustrato del ci-
tocromo P450; es sustrato de la glicoproteína P (P-gp) por
lo que los inhibidores de la P-gp como amiodarona podrían
incrementar su efecto. Sólo el 30% se une a proteínas plas-
máticas, por lo que en caso de sobredosis o de hemorragia,
la hemodiálisis puede favorecer su eliminación, al tener un
70% de fracción libre3,9. 

Para evaluar el riesgo de hemorragia del dabigatran el tiempo
de protrombina (TP) y el INR no son válidos. El tiempo de
tromboplastina parcial activado (TPPa) proporciona una me-

dición cualitativa pero no cuantitativa, pero podría ser útil para
ayudar a determinar un exceso de actividad anticoagulante.
Un TTPa mayor de 80 segundos está asociado con un mayor
riesgo de sangrado, y si es menor de 30 segundos indica au-
sencia de actividad anticoagulante. Du y cols.,10 realizaron un
estudio para comprobar la eficacia de diferentes métodos para
medir las concentraciones plasmáticas de dabigatran y con-
cluyeron que los más específicos y sensibles son el Hemoclot
y el tiempo de ecarina (TE). El Hemoclot es una variante del
tiempo de trombina diluida (TTd) calibrado específicamente
para dabigatran. Es el test que identifica a los pacientes con
mayor riesgo hemorrágico de forma más precisa, sensible y
específica. Si este tiempo es mayor de 60 segundos se asocia
a un mayor riesgo de sangrado. Se realiza de forma no rutina-
ria, sólo ante sangrado grave o cirugía urgente. El tiempo de
ecarina (TE) transforma la protrombina en meizotrombina, un
precursor lábil de la trombina. Ambos compuestos son inhibidos
por dabigatrán, prolongando el tiempo de coagulación. Existe
una correlación lineal entre la prolongación del TE y la con-
centración de dabigatrán. No es influenciado por heparina,
siendo probablemente la prueba más precisa, pero es costoso
y no está disponible en muchos laboratorios10. 

En julio de 2015 se desarrolló un antídoto para el dabigatran,
llamado Idarucizumab11. Es el único NACO que tiene antí-
doto. El resto están siendo estudiados en ensayos clínicos
en fase II11.

También debemos conocer las interacciones farmacológicas.
Los inhibidores de la gp-P (amiodarona, verapamilo, quini-
dina, ketoconazol, dronedarona, claritromicina) aumentan la
concentración plasmática de dabigatran, los inductores de
la gp-P (rifampicina, carbamacepina o fenitoína) la disminu-
yen. También interfiere con otros fármacos que afectan a la
gp-P (ritonavir, inhibidores de la proteasa) y con otros anti-
coagulantes o antiagregantes plaquetarios (acenocumarol,
heparina, AAS, clopidogrel)5,12.

El efecto secundario más frecuente del dabigatran es la
dispepsia.

Rivaroxaban (Xarelto®) es un inhibidor directo y reversible
del factor Xa, interrumpiendo la vía intrínseca y extrínseca
de la coagulación. Su efecto se inicia entre 30 y 180 minutos
y su vida media es de 7 a 9 horas (11 en ancianos)3. Se une
a proteínas en un 95%, por lo que la hemodiálisis no contri-
buye a su eliminación (Tabla 4). El 50% del fármaco se me-
taboliza en el hígado a través del citocromo P450 y el resto
se elimina vía renal sin cambios, por lo que en los pacientes
con una insuficiencia renal muy grave, con un aclaramiento
de creatinina de menos de 15 ml/min, no se debería usar13.
En España existe desde el año 2012.

La dosis habitual son 20 mg al día, en una única toma, con
los alimentos, para evitar la dispepsia, menos en la preven-
ción del tromboembolismo venoso en cirugías de reemplazo
de rodilla y cadera que son 10 mg14. 

El INR no sirve para medir la actividad anticoagulante del ri-
varoxaban. Sin embargo, se puede emplear el tiempo de

González Fernández-Tresguerres F., Álvarez Sirvent, A., Torres García-Denche, J., Fernández-Tresguerres Hernández-Gil, I.
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protrombina (TP) y tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPa). Se requieren curvas de calibración específicas. El
TE y el tiempo de trombina (TT) no son útiles porque no se
afecta a la trombina. Como nueva prueba se encuentra el
Heptest, que mide la actividad anti-Xa. Es un método ade-
cuado, pero costoso. Métodos cromogénicos de medición
de actividad anti-Xa podrían resultar útiles en situaciones
de cirugía de urgencia15.

Sus interacciones farmacológicas son: fármacos que inter-
accionan con el citocromo P450 (antimicóticos azólicos como
Ketoconazol, e inhibidores de la proteasa del VIH como Ri-
tonavir). El rivaroxaban también interacciona con otros anti-
coagulantes y antiagregantes plaquetarios. Los inhibidores
de del citocromo P450 y de gp-P (antimicóticos azólicos, in-
hibidores de la proteasa) aumentan su concentración en

sangre, y los inductores del citocromo P450 (rifampicina)
reducen esta concentración6.

El efecto secundario más frecuente de este fármaco es la
aparición de náuseas, y de forma poco frecuente artralgias,
edemas, erupción cutánea, prurito, mareo, malestar general
o astenia, todos de carácter leve. Los episodios hemorrági-
cos en mucosas y la anemia son las reacciones adversas
más frecuentes. Los episodios hemorrágicos corresponden
sobre todo a epistaxis, hemorragia gingival, gastrointestinal
o genitourinaria16.

Apixaban (Eliquis®) es un inhibidor directo y reversible del
factor Xa. La biodisponibilidad oral es del 66%, su efecto
tarda entre 30 y 120 minutos y su vida media es de 8 a 15
horas. Se une extensamente a las proteínas plásmaticas,
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Dabigratan Rivaroxaban Apixaban

Nombre comercial Pradaxa® Xarelto® Eliquis®

Pico de concentración plamática (hrs) 1 - 1.5 2 - 4 3 - 4

Tiempo para alcanzar la concentración máxima (hrs) 2 3 3

Vida media en plasma (hrs) 12 - 18 7 - 9 (11 en ancianos) 8 - 15

Unión a proteinas 30 - 35% 90 - 95% 87 - 90%

Excreción Renal (80%) Renal (66%) Renal (25 - 30%)

Biodisponibilidad 6% 80% 60%

Eliminación de diálisis SÍ NO NO

Metabolismo VCYP NO 30% CYP3A4, CYP2J2 15% CYP3A4

Transporte GP-P SÍ SÍ SÍ

Factores de coagulación inhibidos Ila (inhibe la trombina libre, la Xa Xa
trombina unida a fibrina y la
agregación plaquetaria
inducida por trombina)

Posología 110 mg / 12 h. ó 150 mg / 12 h. 20 mg / día 2.5 mg / 12 h.

Indicaciones - Prevención del TEV en - Prevención del TEV - Prevención del TEV
pacientes adultos sometidos en pacientes adultos en pacientes adultos
a cirugía de reemplazo de sometidos a cirugía de sometidos a cirugía de
cadera o rodilla. reemplazo de cadera o reemplazo de cadera o
- Prevención del ictus y rodilla. rodilla.
embolia sistémica en pacientes - Prevención del ictus y - Prevención del ictus y
adultos con FA no valvular. embolia sistémica en embolia sistémica en

pacientes adultos con pacientes adultos con
FA no valvular. FA no valvular.
- Tratamiento de - Tratamiento de la
la trombosis venosa trombosis venosa
profunda (EP) y profunda y de la embolia
prevención de sus pulmonar y prevención
recurrencias. de sus recurrencias.

Interaciones farmacológicas - Contraindicados: - Contraindicados: - Contraindicados:
dronedarona, ketoconazol, antimicóticos azólicos, antimicóticos azólicos,
itraconazol, ciclosporina, inhibidores de la proteasa inhibidores de la 
tacrolimus. del VIH. proteasa del VIH.
- Precaución con: - Precaución con: - Precaución con:
rifampicina, fenitoína, rifampicina, fenobarbital, rifampicina, fenobarbital,
carbamacepina y hierba de fenitoina, carbamacepina fenitoina, carbamacepina
San Juan. y hierba de San Juan. y hierba de San Juan.

Tabla 4. CARACTERÍSTICAS de los NACOs
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por lo que tampoco es dializable. Se metaboliza en un 30%
en el hígado a través del citocromo P450 y se elimina vía fe-
cal en un 70% y vía renal en el 30% restante17, pero también
está contraindicado en pacientes con insuficiencia renal
grave (Tabla 4).

La posología habitual es de 2.5 mg/ 12 h, pero en ciertos
casos puede verse aumentada, como en el tratamiento de
la trombosis venosa profunda o de la EP, en el cual la dosis
inicial es de 20 mg al día durante los siete primeros días,
luego se reduce a 10 mg7,14. 

Su principal interacción farmacológica es con otros medica-
mentos que afectan a la hemostasia, como anticoagulantes
o antiagregantes, y también AINEs. Pero también interac-
ciona con los inhibidores del citocromo P450 y de gp-P (an-
timicóticos azólicos e inhibidores de la proteasa) que au-
mentan la concentración plasmática de apixaban y los
inductores del citocromo P450 y gp-P (fenitoína, carbama-
cepina, fenobarbital) que reducen su concentración en
plasma17.

REPERCUSIÓN EN EL TRATAMIENTO
ODONTOLÓGICO. PROTOCOLOS DE
ACTUACIÓN

Durante los últimos años había existido una gran controver-
sia respecto a los pacientes que estaban tomando acenocu-
marol y tenían que someterse a un tratamiento odontológico
que implicara sangrado. De las pautas sustitutivas iniciales,
retirando el Sintrom® y reemplazando por heparina de bajo
peso molecular (HBPM) se pasó a una pauta sin retirada
del fármaco, ajustando la dosis para que el INR estuviera
entre 2 y 3 y se pudiera realizar el acto quirúrgico sólo con
medidas hemostáticas locales. 

Con la llegada de los NACOs, los odontólogos tenemos que
estar preparados para saber cómo actuar para evitar el san-
grado de estos pacientes, pero sin provocar un accidente
tromboembólico. El manejo por parte del odontólogo de los
pacientes que toman NACOs requiere tomar decisiones, por
lo que los profesionales debemos estar familiarizados con
las indicaciones y contraindicaciones de estos anticoagu-
lantes, para evitar tanto el sangrado (que no suele ser im-
portante), como la aparición de un accidente tromboembólico
por suspender el tratamiento anticoagulante (de mayor re-
percusión para la calidad de vida del paciente)18.

Al no existir un control estandarizado para evaluar el riesgo
de sangrado en estos pacientes, ni un antagonista en el caso
de hemorragia, excepto para el dabigatrán, el manejo de
estos pacientes puede ser un desafío para el odontólogo.

En los casos de alto riesgo tromboembólico, se debe con-
sultar la planificación del tratamiento dental con el cardiólogo
del paciente. Antes de realizar cualquier tratamiento en la
clínica dental se debe realizar una exhaustiva historia clínica,
incluyendo enfermedades subyacentes, antecedentes per-
sonales y familiares, fármacos y alergias, etc.

Se deben considerar tres aspectos a la hora de planificar la
pauta en estos pacientes18:

- Tipo de tratamiento dental y medida del posible sangrado
asociado. En un paciente sano, el riesgo de sangrado se
relaciona únicamente con la complejidad del tratamiento.

- Antecedentes médicos (riesgo de hemorragia versus riesgo
de tromboembolismo) 

- Disponibilidad de medidas hemostáticas locales y sistémi-
cas19

En general, las intervenciones quirúrgicas de la cavidad oral
suelen ser consideradas por los médicos hospitalarios como
de bajo riesgo de sangrado. Ejemplos de procedimientos
que conllevan sangrado son las extracciones, raspado y ali-
sado radicular, toma de biopsias (en especial de zonas in-
flamadas o vasculares), injertos periodontales, técnicas de
colocación de implantes o técnicas regenerativas. También
hay que tener en cuenta otros factores tales como el número
de dientes afectados, el número de implantes colocados,
traumatismos en el tejido blando, el nivel de invasión, la se-
veridad de la inflamación local, etc. Todos se deben integrar
en una evaluación general para el riesgo de hemorragia20. 

Cuando el procedimiento dental conlleva un bajo riesgo de
hemorragia, no es necesario modificar la pauta del NACO.
Se consideran actos quirúrgicos simples en odontología las
exodoncias de hasta 3 dientes, los raspados y alisados ra-
diculares y las cirugías para la colocación de 3 implantes o
menos. Se consideran actos quirúrgicos complejos la reali-
zación de más de 3 extracciones, o la colocación de más de
3 implantes, los injertos de tejido óseo y de tejido conectivo,
las elevaciones de seno y de fosas nasales, así como otras
técnicas de regeneración ósea (split crest, distracción ósea,
Khoury, etc). Previamente a la cirugía se recomienda eliminar
la inflamación e irritación de los tejidos de la cavidad oral a
fin de evitar una mayor tendencia al sangrado (raspado y
alisado radicular, técnicas de higiene oral, recomendar co-
lutorios antisépticos los días previos, etc.)21,22.

La evaluación de los antecedentes médicos debería cen-
trarse en los factores que pueden aumentar el riesgo de he-
morragia (insuficiencia renal, daño hepático o toma de fár-
macos que aumentan el sangrado, como los antiagregantes
o corticoides) o aumentar el riesgo de tromboembolismo.
Ambos factores se pueden medir mediante las escalas HAS-
BLED y CHA2DS2-VASc, respectivamente. Si el paciente
presenta alto riesgo de padecer tromboembolismo, no se
puede interrumpir la terapia anticoagulante. En tales casos
puede ser necesario aplazar el procedimiento y planificarlo
de nuevo, o realizar el tratamiento sin suspender el NACO21

(Tabla 5).

En resumen, frente a un paciente que toma NACOs y al que
se le va a realizar un tratamiento dental con riesgo de san-
grado existen 3 opciones21 (Figura):

1- Tratar al paciente mientras continúa con la terapia anti-
coagulante.

González Fernández-Tresguerres F., Álvarez Sirvent, A., Torres García-Denche, J., Fernández-Tresguerres Hernández-Gil, I.
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2- Posponer la toma de la dosis diaria a después de realizar
el procedimiento o suspender una dosis (en especial en
aquellos que requieren dos tomas diarias). Otro enfoque
válido sería realizar el tratamiento dental en el momento
más tardío desde la última toma del NACO.

3- Interrumpir la toma del NACO de forma temporal, gene-
ralmente el día antes y el mismo día de la cirugía (24-
48h).

Las dos últimas opciones reducirán los niveles del NACO
en sangre pero no de forma total, por lo que el riesgo de
sangrado sigue existiendo. A pesar de que para procedi-
mientos quirúrgicos hospitalarios se recomienda la suspen-
sión del NACO por un período de tiempo más largo (gene-
ralmente tres días antes y el día de la cirugía), se cree que
la mayoría de los tratamientos dentales se pueden realizar
de forma segura con una interrupción mínima en la toma del
NACO. En general, la tendencia debe ser a cambiar la pauta
y la dosis lo mínimo necesario y, en opinión de muchos au-
tores, la segunda opción es la que mejor se adapta a este
objetivo. Aún así, las decisiones se deben tomar de forma
individual en función del paciente21.

Como consideraciones especiales en estos pacientes, se
deben disponer medidas hemostáticas locales (ácido trane-
xámico, esponjas hemostáticas, celulosa oxidada, colutorios
antifibrinolíticos, etc) para aplicarlas cuando sea necesario.
En los últimos años también disponemos del chitosán (Hem-
con®), que es un polisacárido que aunque no interviene a
nivel de la coagulación, produce una agregación de hematíes
a nivel local y es muy útil para cohibir hemorragias en situa-
ciones de urgencia. Asimismo, se debe intentar que los pro-

cedimientos sean lo más atraumáticos posible, hay que con-
seguir un buen cierre primario y debemos mantener al pa-
ciente en observación en la consulta después de la cirugía
hasta lograr una adecuada hemostasia, aproximadamente
tras unos 45-60 minutos. En el caso de haber suspendido el
anticoagulante hay que asegurarse de que no se produce
un sangrado tardío antes de reanudar la terapia anticoagu-
lante, que suele ser al día siguiente de la cirugía17.

Se recomendarán al paciente enjuagues con ácido tranexá-
mico entre 2 y 7 días y siempre se le citará para revisión los
días posteriores a la cirugía para un adecuado control. En
estos pacientes las indicaciones postoperatorias cobran una
mayor importancia, por lo que es recomendable dárselas
por escrito de forma clara20. 

Antes de realizar ningún procedimiento debemos considerar
medidas sistémicas para tratar la hemorragia no controlada;
estas medidas dependen del tipo de NACO. En el caso del
dabigatrán conviene tener un protocolo para hemodiálisis
urgente, ya que si aparece una sobredosificación plasmática
es el tratamiento de elección para reducir su concentración
en sangre y también puede ser necesario si el paciente pre-
senta disfunción renal. En el resto de los NACOs se pueden
realizar trasfusiones de concentrados de factores de coagu-
lación a nivel hospitalario21.

Son necesarios más estudios clínicos para establecer unas
directrices claras para el tratamiento odontológico en los
pacientes que toman NACOs, así como para desarrollar una
prueba específica para discriminar estos pacientes en fun-
ción del riesgo de sangrado.
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Tabla 5. Protocolo de actuación en cirugía oral en función
del riesgo de tromboembolismo (CHA2DS2-VASc) y de sangrado
(HAS-BLED)

ALTO (=3) MEDIO (1-2) BAJO (0)

Cirugía Cirugía Cirugía Cirugía Cirugía Cirugía
compleja simple compleja simple compleja simple

ALTO (=2) Posponer Posponer Realizar la Mantener el Mantener el Mantener el
la cirugía la cirugía cirugía en el NACO NACO NACO

momento más
tardío tras la
última toma

MEDIO (1) Suspender 1 Suspender 1 Suspender 1 Aplazar la Aplazar la Mantener el
dosis del NACO dosis del NACO dosis del NACO dosis diaria o dosis diaria o NACO

realizar la realizar la
cirugía en el cirugía en el
momento más momento más
tardío tras la tardío tras la
última toma última toma

BAJO (1) Suspender Suspender Suspender Suspender 1 Suspender 1 Mantener
24 - 48 h. 24 - 48 h. 24 - 48 h. dosis del NACO dosis del NACO el NACO

Riesgo hemorrágico (HAS-BLED)
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REPERCUSIÓN EN EL TRATAMIENTO
ODONTOLÓGICO. PROTOCOLOS DE
ACTUACIÓN

Los nuevos anticoagulantes orales no están exentos de pre-
sentar complicaciones hemorrágicas, y al no disponer de un
antídoto específico podría suponer un problema en el manejo
de las hemorragias en estos pacientes.

A finales de 2015 se introdujo en Europa el antídoto para el
dabigatran, el idarucizumab (Praxbind®). Se trata del primer
agente de reversión de un anticoagulante no antagonista de
la vitamina K, que obtiene la aprobación en la Unión Euro-
pea, lo que convierte al dabigatran en el primer y único
NACO en disponer de un agente de reversión11.

Los NACOs tienen una vida media corta, lo que conlleva
que en la mayoría de los casos de hemorragia provocada
por estos fármacos el protocolo sea únicamente suspender
la terapia, mantener al paciente en observación y tratamiento
de soporte en aquellos casos que sea necesario. El empleo
de agentes reversores sistémicos solo será necesario en si-
tuaciones más graves, que representen un riesgo vital para
el paciente23.

Un ejemplo de agente reversor sistémico es el carbón acti-
vado que adsorbe en su superficie fármacos y toxinas a su
paso por el tracto gastrointestinal, evitando o reduciendo su
absorción a nivel sistémico. Cuando la última toma del NACO

ha sido reciente, de menos de 2 horas, la administración de
carbón activado oral podría disminuir su absorción.

Se ha demostrado que la administración de plasma fresco
congelado (PFC) reduce el volumen de hemorragia en pa-
cientes que toman dabigatran a dosis altas, pero es menos
efectivo en los que lo toman a dosis bajas. El factor VIIa re-
combinante también ha demostrado revertir de forma eficaz
el efecto anticoagulante de dabigatran. Ya se ha dicho que
la hemodiálisis ha demostrado ser un método eficaz en casos
de sobredosificación plasmática de dabigatran, debido a su
baja unión a proteínas plasmáticas. También se postula que
la hemoperfusión con carbón activado podría ser un método
efectivo para la eliminación de dabigatran, pero requiere ser
más estudiado24.

En cambio, respecto a rivaroxaban y apixaban, la hemodiá-
lisis no sirve para eliminar el fármaco, por su gran unión a
las proteínas plasmáticas.   

Respecto al rivaroxaban las recomendaciones actuales están
en controversia, ya que se basan en estudios en modelos
animales y en experiencias de casos aislados. Estos estudios
indican que la administración del factor VIIa recombinante
tiene un efecto moderado en la reversión del sangrado por
rivaroxaban25. El concentrado de complejo protombínico
(CCP) se estudió en un ensayo clínico con 12 voluntarios
sanos, en el que fue capaz de revertir de manera inmediata

González Fernández-Tresguerres F., Álvarez Sirvent, A., Torres García-Denche, J., Fernández-Tresguerres Hernández-Gil, I.
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y completa el efecto anticoagulante de rivaroxaban, sin em-
bargo se necesitan más estudios para medir su efecto24. El
empleo de ácido tranexámico perioperatorio ha demostrado
reducir de forma significativa las pérdidas sanguíneas pos-
tquirúrgicas en pacientes tratados con rivaroxaban. La vita-
mina K, la protamina o la transfusión de plasma no modifican
el efecto anticoagulante del rivaroxabán.

En cuanto al apixaban no se conoce un antídoto específico,
sin embargo están en marcha ensayos en fase II con dos
moléculas de síntesis cuyos resultados preliminares son pro-
metedores: Andexanet alpha y Aripazina11,25. 

CONCLUSIONES

1. En los pacientes con alto riesgo de tromboembolismo no
se puede suspender el NACO.

2. Cuando el procedimiento dental conlleva un bajo riesgo
de hemorragia, no es necesario modificar la pauta del
NACO.

3. Antes de realizar un procedimiento odontológico que im-
plique riesgo de sangrado hay que consensuar con el car-
diólogo la mejor pauta posible para cada paciente, en fun-
ción del riesgo tromboembólico y del riesgo de sangrado,
que puede ser:

- No retirar el fármaco 

- Posponer la toma de la dosis diaria a después del pro-
cedimiento

- Retirar 24-48 horas antes de la cirugía y retomar el día
después

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.
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Original

RESUMEN

Objetivo. En la literatura internacional exis-
ten numerosas técnicas descritas para re-
alizar la preservación o regeneración del
alveolo post-extracción que empelan dife-
rentes materiales solos o en combinación. 

Material y métodos. Se ha realizado un en-
sayo clínico aleatorizado randomizado y do-
ble ciego en el que se regeneraron alveolos
post-extracción en molares del maxilar infe-
rior durante un período de 12 semanas. Para
ello se reclutaron un total de 60 pacientes
que fueron randomizados en grupo trata-
miento Endoret® (PRGF®) (36 pacientes) y
grupo control (24 pacientes). 

Resultados. El análisis del TAC dental (to-
mografia computarizada de haz de cono:
TCHC) a los 12 semanas después de la ex-
tracción ha indicado que en el grupo tratado
con Endoret® (PRGF®) se alcanzó un volu-
men de regeneración del alveolo mayor o
igual al 75% en un 96,67% de los casos,
mientras que en el grupo control este por-
centaje únicamente alcanzó un 45,45%, en-
contrándose diferencias estadísticamente
significativas (p=0,005). El porcentaje de
hueso neoformado medido en la histología
fue del 63,08% para el Endoret® (PRGF®)
comparado con un 35,56% para el grupo
control. También se ha observado una mejor
epitelización a los 3,7 y 15 días en el grupo
experimental y menor dolor. 

Conclusiones. La técnica evaluada me-
diante el ensayo clínico puede considerarse
segura ya que no ha existido ningún efecto
adverso o negativo, siendo además eficaz
en mejorar diferentes aspectos de la rege-
neración del alveolo post extracción (calidad
de vida del paciente y la regeneración del
alveolo post extracción). 

Use of the Endoret™
(PRGF™) (Platelet Rich
in growht factor) in
the post-extraction
socket: a new
approach

ABSTRACT

Objetive. In the international literature there
are many techniques described for the pre-
servation or regeneration of post-extraction
socket with different grafting materials. 

Material and methods. A double-blinded
randomized clinical trial was conducted to
study the healing of extraction socket of man-
dibular molar. A total of 60 patients were ran-
domized into treatment Group (Endoret™
(PRGF™); 36 patients) and control Group
(24 patients). The observation period was
12 weeks.  

Results. The analysis of cone-beam CT
scan  at 12 weeks after the extraction indi-
cated that the percentage of extraction soc-
ket healed by ≥ 75% was 96.67% in the tre-
atment group and 45.5% in the control group.
The differences were statistically significant
(p=0,005). The histological analysis showed
that the percentage of newly formed bone
was 63.08% in the treatment group and
35.56% in the control group. There had also
been a better epithelization and less pain at
3, 7 and 15 days after extraction in the ex-
perimental group. 

Conclusions. The use of Endoret™
(PRGF™) is safe. There has not been any
adversar effect or negative result. This tech-
nique was  effective in the regeneration of
post-extraction socket. 

Uso del Endoret® (PRGF®)
(Platelet Rich in growht
factor) en el alveolo 
post-extracción: un nuevo
enfoque regenerador
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de espera para la colocación de los implantes (entre 11 y 14
semanas) se realizó una TCHC para objetivar el volumen del
hueso regenerado en el interior del alveolo así como medir la
densidad del nuevo hueso en unidades Hounsfield en la por-
ción interior y exterior del futuro alojamiento del implante y en
el interior del defecto del alveolo.

La densitometría encontrada en el interior y exterior del cilindro
de medida del implante en la TCHC y en el centro del alveolo
regenerado mostró diferencias entre ambos grupos, siendo
estadísticamente significativas en las zonas correspondientes
al cilindro de medida del implante. 

El objetivo del presente estudio es valorar en humanos me-
diante un ensayo clínico aleatorizado, randomizado y doble
ciego la eficacia del Endoret® (PRGF®) como material regene-
rador del alveolo post-extracción. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se ha realizado un ensayo clínico aleatorizado randomizado y
doble ciego en el que se regeneraron alveolos post-extracción
en molares del maxilar inferior durante un período de 12 se-
manas. Para ello se reclutaron un total de 60 pacientes que
fueron divividos en grupo tratamiento Endoret® (PRGF®) (36
pacientes) y grupo control (24 pacientes). 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes mayores de edad
de ambos sexos, indicación de exodoncia simple de molares
en la mandíbula y posibilidad de observación durante el período
de tratamiento. 

Los criterios de exclusión fueron: terceros molares incluidos o
con inclinación horizontal, inflamación severa previa a la inter-
vención en las áreas de la exodoncia, sufrir alteración o enfer-
medad hematológica grave, estar siendo sometido o haber
recibido en los 30 días anteriores a la inclusión radioterapia,
quimioterapia o tratamientos inmunosupresores, así como cor-
ticoides sistémicos y/o anticoagulantes, estar en tratamiento
con antiinflamatorios no esteroideos de forma habitual, ante-
cedentes de hepatitis crónica o cirrosis hepática, diabetes me-
llitus con mal control metabólico (hemoglobina glicosilada su-
perior al 9%), pacientes en diálisis, presencia de tumores
malignos, hemangiomas o angiomas en la zona de extracción,
antecedentes de cardiopatíaa isquémica en el último año, em-
barazo, enfermedad ósea metabólica y pacientes en trata-
miento con bifosfonatos tanto por vía oral como intravenosa. 

La principal variable estudiada fue el porcentaje de alveolos
que alcanzaron un 75% del volumen de hueso del alveolo re-
generado al final del seguimiento en cada grupo de tratamiento.
Como variables secundarias fueron evaluadas también: la
densidad ósea final (medida en unidades Hounsfield en una

INTRODUCCIÓN

En la literatura internacional existen numerosas técnicas des-
critas para realizar la preservación o regeneración del alveolo
post-extracción que empelan diferentes materiales solos o en
combinación1-3. El Endoret® (PRGF®) y la fibrina autóloga son
productos 100% autólogos, de fácil obtención y económicos.
Es importante señalar además que el uso de esta técnica de
regeneración biológica del alveolo no tiene efectos secundarios
o nocivos para el paciente, siendo incluso recomendada como
prevención de la alveolitis reduciendo el riesgo de sufrirla no-
tablemente como se muestra en los estudios desarrollados
por Mancuso y cols., 20034 (sobre 117 pacientes) y Rutkowski
y cols., 20075 (sobre 506 pacientes), además de nuestra ex-
periencia a lo largo de los años6-9.

Uno de los primeros estudios publicados sobre el potencial
del Endoret® (PRGF®) como regenerador de las áreas post-
extracción para la colocación futura de implantes dentales fue
el reportado en el año 19997. En este estudio, la epitelización
de los 10 pacientes tratados con Endoret® (PRGF®) fue exce-
lente. En tres pacientes, se realizaron extracciones a boca
partida con Endoret® (PRGF®) y control y en estos pacientes
pudieron compararse bajo las mismas circunstancias las dife-
rencias en la epitelización. 

Posteriormente, encontramos un estudio realizado sobre mo-
delo animal para determinar el poder regenerativo del Endoret®
(PRGF®) en el año 20098. El estudio fue desarrollado sobre
cabras en las que se preparaban cavidades de 5 mm de diá-
metro en las tibias simulando alveolos artificiales que poste-
riormente eran rellenados con Endoret® (PRGF®). La evalua-
ción de la regeneración de los defectos se realizó a las 8
semanas tras la cirugía a través de preparaciones histológicas
donde se estudió el hueso neo-formado y se practicaron aná-
lisis histomorfométricos del tejido. 

En el grupo Endoret® (PRGF®) histológicamente podía dife-
renciarse un hueso neoformado de tipo trabecular rodeado de
un tejido conjuntivo densamente vascularizado. En el grupo
control el tejido encontrado en las histologías consistía en un
tejido conectivo de alta celularidad con algunas pequeñas
áreas de tejido óseo intramembranoso. 

Finalmente en el año 2010, un nuevo estudio muestra el po-
tencial regenerativo del Endoret® (PRGF®) en humanos9. El
estudio fue realizado en 14 pacientes a los que se realizaron
extracciones dentales y fueron tratadas mediante la tecnología
Endoret® (PRGF®) comparados con el mismo paciente en los
que se hicieron extracciones dentales sin el uso de Endoret®
(PRGF®) mediante tratamiento convencional (relleno del alve-
olo con coágulo sanguíneo). Una vez transcurrido el tiempo
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TCHC, índice de epitelización de los tejidos blandos (escala
de 1 a 5), grosor de encía queratinizada, dolor post-operatorio
(mediante escala analógica visual) e inflamación (escala de 0
a 3). Se realizaron además biopsias óseas y de tejido blando
en los pacientes en los que tras el período de seguimiento se
colocaron implantes dentales aprovechando esta cirugía para
tomar las muestras. 

El ensayo clínico fue aprobado por el comité ético, los pacien-
tes firmaron consentimiento informado y se inscribió como 
ensayo clínico con la referencia: ClinicalTrials.gov
(NCT01465399). 

La escala de dolor de 0 a 10 y el porcentaje de cierre del alve-
olo, el porcentaje de hueso neoformado y la densidad ósea
final del alveolo fueron evaluados como variables cuantitativas
y se compararon las medias entre el grupo control y tratamiento
con la prueba T de Student, utilizándose como valor de p para
la significación estadística p≤ 0,05. Para la valoración de los
tejidos blandos y el grado de inflamación, y el tipo óseo obte-
nido en la zona regenerada se  utilizó la prueba de Mann
Whitney considerándose estadísticamente significativo un valor
de p≤ 0,05. 

RESULTADOS

La inspección del alveolo después de la extracción de los mo-
lares inferiores ha indicado la presencia de septo radicular en
un 54,16% en el grupo control, mientras que únicamente con-
servaron septo un 38,9% de los defectos del grupo tratamiento.
Debido a esta diferencia los defectos del grupo Endoret®

(PRGF®) fueron de mayor volumen que los tratados en el
grupo control tal como se muestra en la Figura 1. 

En el grupo tratado con Endoret® (PRGF®) se alcanzó un vo-
lumen de regeneración mayor o igual al 75% en un 96,67%
de los casos, mientras que en el grupo control este porcentaje
únicamente alcanzó un 45,45%, encontrándose diferencias
estadísticamente significativas (p=0,005) (Figura 2). 

El porcentaje de hueso neoformado medido en la histología
fue del 63,08% para el Endoret® (PRGF®) comparado con un
35,56% para el grupo control, como puede verse en la siguiente
Figura 3. La densidad ósea, medida con TCHC, del hueso ne-

oformado fue mayor en el grupo tratamiento (media de 450
UH) comparado con el grupo control (media de 318 UH),
siendo estas diferencias estadísticamente significativas
(p=0,04). 

En este ensayo valoramos también la repercusión que puede
tener en la calidad de vida de los pacientes el uso de Endoret®
(PRGF®) en las exodoncias a través de la evaluación del dolor
post-operatorio, la inflamación y la epitelización, ya que a
pesar de ser una sensación que nos trasmitían todos los pa-
cientes tratados con Endoret® (PRGF) tras una extracción den-
tal no existía ningún estudio que lo confirmase.  

En la evaluación del dolor a los 3 días, existió dolor en un
18% de los pacientes (en el grupo tratamiento, mientras que
en el grupo control encontramos un un 62% de dolor con dife-
rencias estadísticamente significativas en ambos grupos
(p=0,003). A los 7 días el dolor había desaparecido en el grupo
Endoret® (PRGF®) existiendo un 15% de dolor en el grupo
control.  El dolor a los 15 días se encontró ausente en ambos
grupos (Figura 4). 

En la evaluación del índice de inflamación a los 3 días se en-
contró presencia de inflamación en un 18% de los casos en el
grupo Endoret® (PRGF®) mientras que un 65% de los casos
del grupo control se encontraba presente, siendo estas dife-
rencias estadísticamente significativas (p=0,03). A los 7 días,

71

Uso del Endoret® (PRGF®) (Platelet Rich in growht factor) en el alveolo post-extracción: un nuevo enfoque regenerador

Figura 1. Comparación de los defectos tratados de forma convencional
(coágulo de sangre-control) y grupo Endoret® (PRGF®).

Figura 2. Regeneración ósea en el grupo Endoret® (PRGF®) (violeta)
comparada con el grupo control (gris) al 75% del volumen del alveolo y al
100%.

Figura 3. Hueso neoformado en el grupo Endoret® (PRGF®) y grupo
control.

Cientifica dental VOL 13-2_Maquetación 1  26/07/16  12:55  Página 71



72 PÁG.152 MAYO-JUNIO-JULIO-AGOSTO 2016. VOL. 13 NÚM. 2  cient. dent.

la inflamación persistía en un 39% de los casos en el grupo
control, mientras que en el grupo trabajo había desaparecido
completamente, siendo estadísticamente significativas las di-
ferencias entre ambos grupos (p=0,038). A los 15 días la infla-
mación desapareció en ambos grupos (Figura 5). En la Figura
6 mostramos uno de los casos incluidos en el estudio en el
grupo control comparado con otro caso incluido en el grupo
Endoret® (PRGF®). 

DISCUSIÓN

En todos los estudios publicados en la literatura internacional
en los que se ha puesto a prueba el potencial del Endoret®
(PRGF®) como regenerador del alveolo post-extracción se ha
evidenciado su buen comportamiento obteniendo resultados
de regeneración de tejido óseo y tejido blando5-9. Los resulta-
dos de nuestro estudio refuerzan estos datos tanto en tejido
duro, como en tejido blando, añadiendo además otras variables
como el dolor, la inflamación y por lo tanto valorando la calidad
de vida del paciente tras la extracción dental y su regeneración
con Endoret® (PRGF®) de forma indirecta. 

Alisa y Cols., (2010) reportan una disminución en los tres pri-
meros días del dolor en el grupo experimental comparado con
el grupo control y un cierre por primera intención del alveolo
mejor, ambas variables con diferencias estadísticamente sig-
nificativas (p<0,05). Otros autores como Gürbuzer y cols.,

(2008), Ogundipe y cols., (2011) y Celio-Mariano (2012) y
cols., centran los resultados de sus estudios en la regeneración
ósea, sin valorar el dolor o los tejidos blandos. Encuentran
una mejora en el grupo experimental comparado con el grupo

Anitua, E. 

Figura 6. A) extracción dental incluida en el grupo control, B) regeneración
del alveolo a los 15 días C) extracción dental incluida en el grupo Endoret®

(PRGF®) D) regeneración del alveolo a los 15 días.

Figura 4. Evaluación del dolor post-operatorio a los 3,7 y 15 días en
ambos grupos.

Figura 5. Evaluación de la inflamación post-operatoria a los 3,7 y 15 días
en ambos grupos.

A

B

C

D
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control en cuanto al volumen óseo conseguido, valorado me-
diante diferentes técnicas (escala de grises subjetiva, Scinto-
grafía, Cone beam dental) aunque ninguno de ellos encuentra
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos. 

CONCLUSIONES

La disminución del dolor, de la inflamación y la consecución
de un cierre primario más rápido presente en los pacientes
del ensayo clínico constata que la calidad de vida de los pa-
cientes tratados con Endoret® (PRGF®) es superior al trata-
miento convencional (coágulo sanguíneo). 

La técnica evaluada mediante el ensayo clínico puede además
considerarse segura ya que no ha existido ningún efecto ad-

verso o negativo, siendo además predecible consiguiéndose
resultados como:

- Cierre del alveolo mayor o igual al 75% con una
mejor densidad y mejor proporción de hueso neo-
formado.

- Mejor epitelización a los 3,7 y 15 días con diferen-
cias estadísticamente significativas, obteniéndose
un mayor grosor de encía queratinizada.

- Diferencias significativas en el dolor a los 3 días
(post-operatorio temprano, donde se sitúa un mayor
índice de dolor), así como en la inflamación a los 3
y 7 días. 
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RESUMEN 

Objetivos: Comparar la resistencia a la frac-
tura de estructuras de fibra de carbono con
estructuras de cobalto-cromo, unidas a re-
sina y tras termociclado.

Materiales y métodos: se confeccionaron
cinco probetas de fibra de carbono y cinco
de cromo-cobalto y se unieron a resina acrí-
lica. Ambas probetas se sometieron a 5000
ciclos de termociclado, permaneciendo du-
rante 30 segundos en saliva artificial entre
5º y 55º C de temperatura entre cada ciclo.
Posteriormente se realizó un ensayo por
carga en tres puntos hasta producirse frac-
tura de las probetas. 

Resultados: Dos de las cinco probetas de
fibra de carbono presentaron separación de
los materiales tras el termociclado. El grupo
de fibra de carbono obtuvo valores más ba-
jos en la resistencia a la fractura (305,6 N),
mientras que el grupo de cromo-cobalto al-
canzó los 664,8 N de media (p=0,008).

Conclusiones: Dentro de los límites del es-
tudio, la resistencia a la fractura de las pro-
betas de fibra de carbono fue significativa-
mente menor que la de las probetas de
cromo-cobalto. Es necesario mejorar las es-
tructuras para poder indicar este material
como alternativa al cromo-cobalto en próte-
sis híbridas implantosoportadas.  

PALABRAS CLAVE

Fibra de carbono; Prótesis híbrida; Prótesis
de fibra de carbono; Refuerzo de fibra de
carbono. 

In vitro resistance to
fracture testing of
carbon fiber
structures after
thermal cycling

ABSTRACT 

Objective: To compare the resistance to
fracture of carbon fiber and acrylic resin
structures and with cobalt-chromium alloy
and acrilic resin structures after thermal
cycling. 

Material and methods: Five carbon fiber
reinforced acrylic resin and five cobalt- chro-
mium alloy embebed in acrylic resin speci-
mens were fabricated. All specimens were
thermal cycled from 5º to 55ºC for 5000
cycles with a 30-s dwell time. A three point
loading test until fracture of specimens was
performed.

Results: In two of five specimens separation
of carbon fiber from acrylic resin was obser-
ved after thermal cycling. The carbon fiber
reinforced group presented lower resistance
values (305,6 N) while cobalt-chromium
group reached an average of 664,8 N
(p=0.008).

Conclusions: Within the limitations of this
study, the resistance to fracture of carbon fi-
ber specimens were significantly lower than
cobalt-chormium group. More studies and
improvment of carbon fiber reinforced resins
are necessary in order to be used as alter-
native material for implant-supported hybrid
prosthesis 

KEY WORDS

Carbon fiber; Hybrid prosthesis; Carbon fiber
prosthesis; Carbon fiber reinforcement. 
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento del edentulismo mediante implantes dentales a
día de hoy es el tratamiento de elección, gracias al buen pro-
nóstico a largo plazo y a la supervivencia de los mismos. Una
buena opción de tratamiento para los pacientes desdentados
totales es la prótesis híbrida. Se trata de una  prótesis fija
para el paciente y fácilmente removible por el profesional,
pues es atornillada bien a cabeza de implante o bien sobre pi-
lares. Consta de una mesoestructura metálica (generalmente
de cromo-cobalto) y recubrimiento estético formado por acrílico
rosa que simula la encía y dientes artificiales acrílicos1.  

La prótesis híbrida presenta ventajas tales como menor coste
de fabricación que la prótesis fija metal-cerámica, requiere
menor número de implantes y posee un diseño muy estético.
Mientras que su principal desventaja consiste en la unión ex-
clusivamente mecánica entre metal y recubrimiento estético,
por lo que puede producirse una separación de estos dos ma-
teriales con el uso. Esto es debido principalmente a una unión
deficiente entre las aleaciones metálicas y la resina acrílica2,
a la contracción de los acrílicos3 y a la diferencia en el coefi-
ciente de expansión térmica entre éstos y las aleaciones me-
tálicas4. Todos estos fenómenos terminan produciendo una
microfiltración de fluidos orales, provocando microgaps entre
la estructura metálica y la resina tras varios años de uso5-7, y
finalmente el desprendimiento o fractura de los componentes
acrílicos.  Además, los pacientes tratados con implantes po-
seen una propiocepción muy disminuida comparada con los
pacientes dentados. Por lo que las cargas masticatorias no se
aprecian de manera adecuada y la sobrecarga puede inducir
en muchas ocasiones al aflojamiento o fractura de tornillos,
del pilar, de la prótesis e incluso del implante8.9. 

Ante estas desventajas, se han descrito múltiples sistemas de
adhesión entre la resina y las aleaciones metálicas, como por
ejemplo el método de la sal perdida, perlas de resina, método
de chorreado, grabado químico sin poder resolver estos pro-
blemas.

Con el desarrollo de nuevos materiales tenemos alternativas
a las aleaciones metálicas existentes, como por ejemplo los
materiales compuestos con diferentes tipos de fibra10-13. (fibra
de vidrio, aramida, cuarzo, carbón, entre otros). Uno de los
más utilizados en la odontología es la fibra de carbono, cuya
aplicación en la prótesis bucofacial comienza en los años se-
tenta. Schreiber14, en 1971 confecciona prótesis completas
reforzadas con fibra de carbono, mejorando las propiedades
de flexión de las resinas acrílicas. Miyari y cols., por otra parte,
encuentran que añadiendo fibra de carbono a las prótesis
completas superiores éstas mejoraban su resistencia15. 

La fibra de carbono pertenece al grupo de materiales com-
puestos y resulta de la combinación de hilos de tejido y de
una resina termoestable de tipo epoxi (matriz) que solidifica
gracias a un agente endurecedor que une las fibras16. Se ca-
racteriza por una elevada resistencia y un buen comporta-
miento a la fatiga.  Posee una buena conductividad térmica y
bajo coeficiente de dilatación, además de una alta resistencia
química a ácidos y disolventes17. Cabe destacar su reducido

peso (13 gr de media) confiriendo al paciente una sensación
de ligereza18. 

Por las propiedades anteriormente citadas junto con la gran
biocompatibilidad, la fibra de carbono puede representar una
alternativa para la construcción de estructuras de prótesis hi-
bridas implantosoportadas. Por lo tanto, el objetivo de este
estudio es: en primer lugar, observar el comportamiento de
las probetas tras termociclado, analizar la resistencia a la frac-
tura de la fibra de carbono recubierta de resina acrílica com-
parándolas con estructuras de cromo-cobalto y de este modo
comprobar si se puede extrapolar a las prótesis híbridas im-
plantosoportadas. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Las probetas se confeccionaron de acuerdo a la normativa
pertinente a la determinación de las propiedades de flexión
de compuestos plásticos reforzados con fibras UNE-EN ISO
14125:1998, según la cual el material a estudiar debe tener
unas dimensiones de 100 mm de largo, 15 mm de ancho y 2
mm de espesor. 

Debido al reducido tamaño de la mufla del fabricante, se ela-
boraron de un tamaño adecuado a la misma. Las 10 probetas
se confeccionaron en el laboratorio protésico de Prótesis S.A.
(Madrid, España) con los productos de casa comercial DEI
ITALIA. Tras la confección de la fibra de carbono, las estructu-
ras se recubrieron de resina acrílica en las mismas proporcio-
nes que en una prótesis híbrida real. (70% fibra de carbono y
30% resina acrílica). Las medidas finales de las probetas eran
de 50 mm de largo, 15 mm de ancho y 3 mm de grosor. Para
la confección de las probetas se recortó un rectángulo de po-
limetilmetacrilato (PMMA) con las dimensiones de la fibra de
carbono (2 mm x 50 mm x 15 mm), se elaboró silicona de adi-
ción de la misma casa comercial (DEI, ITALIA) y se colocó
dentro de la mufla Se introdujeron los rectángulos de PMMA
en la silicona con el fin de crear el espacio necesario para las
probetas. En este espacio se colocó la fibra de carbono nece-
saria. Para ello, en primer lugar se impregnó el tejido de fibra
de carbono con la bioresina de la misma casa comercial y se
recortaron 8 capas de tejido de fibra de carbono, con las mis-
mas medidas. La fibra de carbono se colocó en la mufla y se
cerró con la contramufla. Se colocó en el horno previamente
calentado hasta 80ºC y se coció durante 2 horas a esta tem-
peratura. Tras ser recubiertos de acrílico se obtuvieron las
probetas finales (Figura 1).

Por otro lado, las probetas de cromo-cobalto se confeccionaron
mediante la técnica de colado y fueron recubiertas de resina
acrílica al igual que las probetas de fibra de carbono. Estas
probetas tenían las mismas dimensiones que las probetas de
fibra de carbono.

Las probetas se codificaron con una abreviatura creándose el
grupo FC (fibra de carbono) o el grupo experimental y el grupo
CrCo (cromo-cobalto) o el grupo control.

Medición de las probetas. Todas las probetas se midieron
en su largo, ancho y espesor con un micrómetro (Storm, Ag-
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hasa Turis, Boadilla del Monte, Madrid, España). Se trazó una
línea media para marcar el punto equidistante de los dos ex-
tremos de las probetas.

Envejecimiento Artificial. El envejecimiento artificial se llevó
a cabo mediante el termociclado de los especímenes. Antes
del termociclado, las muestras permanecieron en saliva artifi-
cial durante 24 horas, a 37ºC, simulando las condiciones de
la cavidad oral. Fueron necesarios 5 litros de saliva artificial
que se fabricó en los laboratorios de investigación de la facultad
de origen. (La composición de cada litro de saliva artificial se
ve reflejado en la tabla 1)

El termociclado se realizó con la máquina de termociclado de
la Facultad de Odontología de la Universidad Complutense
de Madrid. Se llevaron a cabo 5.000 ciclos, equivalentes a 1
año. Los especímenes fueron sometidos a 5º y 55º C de tem-
peratura consecutivamente con una duración 30 segundos en

cada ciclo. Las muestras permanecieron fuera de los baños
de saliva artificial durante 2 segundos en cada ciclo19. Tras el
termociclado, permanecieron en saliva artificial hasta la reali-
zación de los ensayos19. 
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Figura 1. La estructura de fibra de carbono.

0.906 gr de CaCl2 ·  2 H2O (Cloruro cálcico dihidratado)

0.690 gr NaH2PO4  ·  2 H2O       (Fosfato sódico monobásico
dihidratado)

0.005gr Na2S · 9 H2O                  (Sulfuro sódico nanohidratado)

0.4 gr KCl (Cloruro potásico)

0.4gr NaCl                                   (Cloruro sódico)

1 gr de urea

Con un pH:7

Tabla 1. Composición de un litro
de saliva artificial (gr/L)

Figura 2. Empujador de la máquina de ensayos.
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Realización de los ensayos. Las pruebas de flexión se lle-
varon a cabo en el laboratorio de EuroOrtodoncia S.L (Alcor-
cón, Madrid), mediante la máquina de ensayos universal
Zwick/Roell modelo BTI-FR2.5TS.D14, calibrada en Marzo
de 2015. La célula de carga es de tipo KAF-TC, y alcanza
una capacidad de 2,5 KN. Se realizó un ensayo por carga en
tres puntos, que consiste en aplicar la carga en un punto
equidistante de los dos puntos sobre los que se apoyan las
probetas. Para ello, se utilizó un soporte de 32 mm y la punta
del empujador se colocó en la línea media de los especímenes
(Figura 2).

La carga se aplicó de forma vertical y en el centro de la probeta,
para conseguir un ensayo de flexión lo más puro posible. El
punzón se movió a una velocidad de 5 mm/min hasta entrar
en contacto con la probeta, a partir de este momento, la velo-
cidad del punzón cambió a 1 mm/min. La fuerza aplicada en
un primer momento fue de 0.2 Newton (N), aumentando ésta
hasta producirse fractura. Las probetas se cargaron hasta
notar la primera fractura de la resina acrílica, coincidiendo con
el salto en la gráfica que indicaba que el punzón dejaba de
encontrar resistencia. Los resultados fueron recogidos por el
ordenador, mediante un programa informático (Test Expert II)
y se obtuvieron las curvas de tensión/deformación. Se obtu-
vieron 10 medidas de fuerza expresadas en Newton.

Tratamiento de los datos. Las variables planteadas en el es-
tudio fueron el material con que se confeccionaron las estruc-
turas: grupo de fibra de carbono y grupo de cromo-cobalto
(variable independiente) y la resistencia a la fractura (variable
dependiente).

El análisis estadístico de los datos se realizó con el programa
SPSS 22.0 para Windows (IBM SPSS, 2013), mediante los
métodos de estadística descriptiva e inferencial. Se realizó el
test Test de Kolmogorov-Smirnov para determinar si las varia-
bles cuantitativas presentaban una distribución normal. Dado
que las variables no provienen de una distribución normal, el
test que se realizó no fue paramétrico. La prueba estadística
utilizada fue la prueba de Mann-Whitney para la comparación
de la media de una variable cuantitativa entre dos grupos. 

RESULTADOS

Tras el termociclado, dos de las cinco probetas del grupo FC
presentaron separación de la fibra de carbono del acrílico en
alguna zona del espécimen (Figura 3). Ninguna probeta del
grupo de Cr-Co presentó separación de los materiales tras
termociclado.

Estadística descriptiva: El grupo de fibra de carbono fue el
que obtuvo los valores más bajos en la resistencia a la fractura
que el grupo de cromo-cobalto (Tabla 2).

Estadística inferencial: El test U de Mann-Whitney puso de
manifiesto que existieron diferencias estadísticamente signifi-
cativas al 95% de intervalo de confianza (Mann-Whitney
p=0,008) entre el grupo de la fibra de carbono (305,60) y el
grupo de cromo-cobalto (664,80) para la resistencia a la frac-
tura. 

DISCUSIÓN

En los años ochenta, con el fin de reducir el grosor de la por-
ción palatina de las prótesis completas, se empieza a investigar
la fibra de carbono como refuerzo de la resina acrílica. Schrei-
ber es el primer autor en añadir un refuerzo de fibra de carbono
a las resinas acrílicas, aumentando un 50% la resistencia a la
flexión respecto a las resinas convencionales14. Tras observar
estos resultados, confecciona prótesis completas con refuerzo
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Figura 3. Probeta separada tras termociclado.

GRUPO MEDIA(N) D.E

FC 305,60 75,989

Cr-Co 664,80 176,357

Tabla 2. Medias (en N) y
desviaciones estándar (D.E) de
la resistencia a la fractura de
los dos materiales estudiados.
FC= fibra de carbono, Cr-Co=
cromo-cobalto
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de fibra de carbono, señalando que el color negro de éstas es
un gran inconveniente, aunque no presentan ningún tipo de
fractura o desprendimiento durante los 8 meses de segui-
miento.

Así mismo, Miyari y cols., encuentran que añadiendo a las
prótesis completas superiores un tejido de fibra de carbono
de 0,7 mm de grosor, mejoraban un 10% la resistencia15. Cabe
destacar que en la literatura científica no se encontraron estu-
dios con fibra de carbono pura unida a la resina, si no que re-
fuerzos de fibra dentro del acrílico, por lo tanto resulta difícil
comparar los resultados y extrapolar a otros estudios similares. 

En el presente trabajo de investigación, el grupo de fibra de
carbono presentó separación de las dos partes, coincidiendo
con varios estudios similares: Ekstrand y Ruyter encuentran
que la fibra de carbono tras absorber agua presentan una me-
nor adhesión de las fibras a la matriz del polímero y por tanto
peores propiedades de flexión20. Segerström y cols., también
coinciden con estos resultados, y afirman que los polímeros
reforzados con fibra de carbono sometidos a termociclado em-
peoran sus propiedades de flexión21. Sin embargo, Uzun y
cols., encuentran resultados diferentes: la absorción al agua
no afecta significativamente a las propiedades del material re-
forzado con fibra12. Los resultados obtenidos en cuanto al ter-
mociclado ponen de manifiesto que existen diferencias impor-
tantes entre ellos. Estas diferencias pueden ser atribuidas a
diversos factores como el diseño de las probetas, ensayos re-
alizados o las propiedades de los materiales empleados.

Ekstrand, Björk y Ruyter son pioneros en el diseño de las pró-
tesis híbridas implantosoportadas de resina acrílica y reforza-
das con fibra de carbono20-23. En este estudio in vitro el grupo
de fibra de carbono presentó peores resultados en cuanto a la
resistencia a la fractura que el grupo de cromo-cobalto. Estos
resultados no coinciden con los resultados de Ekstrand y Ruy-
ter, quienes llegan a la conclusión de que el PMMA reforzado
con fibra de carbono utilizado en este tipo de rehabilitaciones
mejoran las propiedades mecánicas, aumentando la resisten-
cia a la flexión de los mismos,  además, disminuye la contrac-

ción de polimerización y la absorción de agua por parte del
acrílico20,21. Segerström y Ruyter coinciden con estos resulta-
dos, afirmando que la resina acrílica reforzada con fibra de
carbono hasta un 47% de su peso mejora las propiedades
mecánicas de la misma21. Sin embargo, Bergendal y cols., en
su estudio encuentran que aunque las prótesis híbridas refor-
zadas con fibra de carbono tienen una tasa de supervivencia
de un 70% a los 3,5 años, sus propiedades mecánicas no son
satisfactorias y deben ser mejoradas24. 

La incongruencia en los resultados puede deberse a diferentes
factores, como podría ser el diseño del estudio, la metodología
empleada, o el hecho de que en este estudio no se analice
exactamente el refuerzo del acrílico, si no su unión a la fibra
de carbono. 

CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta las limitaciones del presente estudio in vi-
tro: 

1. El grupo de fibra de carbono presentó separación
de los materiales mientras que el grupo de cromo-
cobalto permaneció intacto tras el termociclado.

2. La resistencia a la fractura de las probetas del
grupo de fibra de carbono es significativamente
menor que las probetas de cromo-cobalto.

3. Por lo tanto, se deben realizar más estudios in
vitro para poder indicar este material como una
alternativa a la aleación de cromo-cobalto en me-
soestructuras de prótesis híbridas. 
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contener documentación clínica e icono-
gráfica completa pre, postoperatoria y del
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clara el tratamiento realizado. El texto debe
ser conciso y las citas bibliográficas limi-
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cuenciasfotográficas de tratamientos
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pongan la actualización de un tema con-
creto, desde un punto de vista crítico,
científico y objetivo. Las tablas o figuras
no deberán ser superiores a 30. Se reco-
mienda que las citas bibliográficas no
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5. Trabajos presentados al Premio Pro-
fesor Dr. D. Pedro Ruiz de Temiño
Malo, que sean merecedores del mismo;
así como aquellos otros cuya publicación,
dado su interés, estime oportuna el Co-
mité de Asesores de la revista Científica
Dental.

6. Trabajos de investigación o revisión
bibliográfica que hayan sido presentados
a la Convocatoria de Becas de Formación
Continuada del Ilustre Colegio Oficial de
Odontólogos y Estomatólogos de la Iª Re-
gión y que, como establecen las bases de
la citada convocatoria, se hallen en pose-
sión del Colegio pudiendo éste último pu-
blicarlos sin autorización expresa de sus
autores. En el trabajo presentado deberá
figurar el nombre del centro y/o institución
donde haya sido realizado.

7. Preguntas a un experto. Consultas
de tipo científico o acerca de casos clíni-
cos, nuevas tendencias y/o propuestas
terapéuticas, materiales de nuevo des-
arrollo, etc. Se remitirán a la Secretaría
de Redacción 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 Científica Dental de

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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firmadas. Las citas bibliográficas, si
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pondrá de derecho de réplica.

9. Artículos seleccionados de
otras publicaciones nacionales o
internacionales que la revista Cien-
tífica Dental publicará cuando el in-
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caso cuya extensión debe estar en
torno a las 500 palabras. Las imáge-
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AUTORES
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individuos que hayan contribuido sig-
nificativamente en el desarrollo del ar-
tículo y que, en calidad de tales, pue-
dan tomar pública responsabilidad de
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los artículos originales:
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electrónico a la que poder remitir la
correspondencia por parte de los lec-
tores de la revista Científica
Dental.Resumen y palabras clave:
una página independiente debe con-
tener, un resumen estructurado del
contenido del mismo, no superior a
250 palabras que se estructurará en
los siguientes apartados en los tra-
bajos de investigación: introducción
(fundamento y objetivo), métodos, re-
sultados y conclusiones (consultar:
Novedades Editoriales (Editorial).
Periodoncia 1994: 4:145-146). De-
bajo del resumen, se deben citar e
identificar como tales de 3 a 10 pa-
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labras clave o frases cortas, y sepa-
radas por (;). Se deben utilizar los
términos del Medical Subject Hea-
dings (MesSH) del Index Medicus.
El resumen y las palabras clave ven-
drán en español e inglés.

El texto del artículo se comenzará
en página aparte y contendrá los si-
guientes apartados:

Introducción: debe incluir los fun-
damentos y el propósito del estudio,
utilizando las citas bibliográficas es-
trictamente necesarias. No realizar
una revisión bibliográfica exhaustiva,
ni incluir datos o conclusiones del
trabajo que se publica.

Material y métodos (Pacientes y
métodos en estudios en seres hu-
manos): será presentado con la pre-
cisión que sea conveniente para que
el lector comprenda y confirme el
desarrollo de la investigación. Méto-
dos previamente publicados como
índices o técnicas deben describirse
sólo brevemente y aportar las corres-
pondientes citas, excepto que se ha-
yan realizado modificaciones en los
mismos. Los métodos estadísticos
empleados deben ser adecuada-
mente descritos, y los datos presen-
tados de la forma menos elaborada
posible, de manera que el lector con
conocimientos pueda verificar los re-
sultados y realizar un análisis crítico.
En la medida de lo posible, las va-
riables elegidas deberán serlo cuan-
titativamente, las pruebas de signifi-
cación 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 correspon-
diente intervalo de confianza. Se es-
pecificarán los criterios de selección
de individuos, aleatorización, siste-
mas doble ciego empleados, compli-
caciones de tratamientos y tamaños
muestrales. En los ensayos clínicos
y estudios longitudinales, los indivi-
duos que abandonan los estudios
deberán ser registrados y comunica-
dos. Se especificarán los programas
informáticos empleados y se defini-
rán los términos estadísticos, abre-
viaturas y símbolos utilizados.

Ensayos clínicos con seres huma-
nos y animales: en los artículos
sobre ensayos clínicos con seres hu-
manos y animales de experimenta-
ción, deberá confirmarse que el pro-
tocolo ha sido aprobado por el
Comité de Ensayos Clínicos y de Ex-
perimentación Animal del Centro, y
que el estudio ha seguido los princi-
pios de la Declaración de Helsinki de
1964, revisada en 2008.

Resultados: aparecerán en una se-
cuencia lógica en el texto, tablas o
figuras, no debiendo repetirse en
ellas los mismos datos. Se procurará
resaltar las observaciones importan-
tes.

Discusión: resumirá los hallazgos,
relacionando las propias observacio-
nes con otros estudios de interés y
señalando las aportaciones y limita-
ciones de unos y otros.

Conclusiones: extraídas de los da-
tos del trabajo y evitando escrupulo-
samente afirmaciones gratuitas.

Agradecimientos: únicamente se
agradecerá, 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 or-
den en que aparezcan en el texto,
tablas y leyendas de la figuras,
siendo identificadas en los mismos
por números arábigos entre parén-
tesis. Se recomienda seguir el estilo
de los ejemplos siguientes, que está
basado en el Index Medicus. Manus-
critos aceptados pero no publicados
pueden ser incluidos en la lista bi-
bliográfica, colocando (en prensa)
detrás del nombre abreviado de la
revista. Artículos no aceptados aún
pueden ser citados en el texto, pero
no en la bibliografía. Se emplearán
los nombres abreviados de las revis-
tas de acuerdo al Journals Data Ba-
ses the Pubmed. Es recomendable
evitar el uso de resúmenes como re-

ferencias y está totalmente prohibido
utilizar “observaciones no publica-
das” y “comunicaciones personales”.
Se mencionarán todos los autores si
son menos de seis, o los tres prime-
ros y cols., cuando sean siete o más.
El listado bibliográfico debe ser co-
rregido por el autor, comparándolo
con la copia en su poder. La biblio-
grafía irá en página aparte.

EJEMPLOS.

1. ARTÍCULO EN UNA REVISTA:

Zabalegui J, Gil JA, Zabalegui B.
Magnetic resonance imaging as an
adjuntive diagnostic aid in patient se-
lection for endosseous implants: pre-
liminary study. Int. J. Oral Maxillofac
Implant 1990;3:283-287.

Cuando el autor es una sociedad o
corporación: FDI/OMS. Patrones
cambiantes de salud bucodental e
implicaciones para los recursos hu-
manos dentales: Parte primera. In-
forme de un grupo de trabajo for-
mado por la Federación Dental
Internacional y la Organización Mun-
dial de la Salud. Arch Odontoesto-
matol 1986;2:23-40.

2. LIBROS O MONOGRAFÍAS:

Autor personal:

Domenech JM, Riba Md. Una sínte-
sis de los métodos estadísticos bi-
variantes. Barcelona: Herder, 1987.

Capítulo de un libro:

Barmes A. Prevalence of periodontal
disease. En: Frandsen A, editor. Pu-
blic Health Aspects of Periodontal Di-
sease. Chicago: Quintessence Bo-
oks, 1984:21-23.

3. PUBLICACIÓN DE UNA ENTI-
DAD O CORPORACIÓN:

Instituto Nacional de Estadística.
Censo de población de 1981. Resul-
tados por Comunidades Autónomas.
Madrid: INE, Artes gráficas, 1986.

4. TESIS DOCTORAL O TESINA DE
LICENCIATURA:

López Bermejo MA. Estudio y eva-
luación de la salud bucodentaria de
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la Comunidad de la Universidad
Complutense. Tesis Doctoral. Univer-
sidad Complutense de Madrid, Fa-
cultad de Medicina. Madrid; 1988.

Para referencias que no puedan ser
encajadas dentro de los ejemplos
propuestos es recomendable consul-
tar: Comité Internacional de Editores
de Revistas Médicas. Requisitos de
uniformidad para manuscritos pre-
sentados a revistas biomédicas. 
Med Clin (Bar) 1991;97:181-186.
También publicado en Periodoncia
1994;4:215-224.

Tablas: deben presentarse en hojas
independientes numeradas según su
orden de aparición en el texto con
números arábigos. Se emplearán
para clarificar puntos importantes, no
aceptándose la doble documentación
bajo la forma de tablas y figuras. Su
localización aproximada en el texto
puede ser indicada por una nota mar-
ginal entre paréntesis. Los títulos o
pies que las acompañen deberán ex-
plicar perfectamente en contenido de
las mismas.

Figuras: serán consideradas figuras
todo tipo de fotografías, gráficas o
dibujos. Deberán clarificar de forma
importante el texto y su número es-
tará reducido a un máximo de 30. Se
les asignará un número arábigo, se-
gún el orden de aparición en el texto,
siendo identificadas por el término
abreviado figura (s), seguido del co-
rrespondiente guarismo. Los pies o
leyendas de cada una deben ir me-
canografiados y numerados en una
hoja aparte. Las fotografías se en-
viarán en papel, de un tamaño de
127 por 173, en todo caso nunca ma-
yores 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 fi-
gura. Únicamente en caso de que
los autores pretendan publicar varias
fotografías en un bloque deben en-
viarse montadas, separando cada
foto con tira adhesiva blanca de 3
mm. y rotulándose con letras adhe-
sivas mayúsculas, negras y de un ta-
maño de 18 puntos en el ángulo su-
perior izquierdo. Si la foto es muy
oscura la letra se colocará sobre 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, diapositi-
vas o en formato electrónico de alta
resolución, aceptándose en este úl-
timo caso los formatos eps y tiff a
300 ppp.

Abreviaturas y unidades de medida:
sólo deberán ser empleadas abre-
viaturas estándar universalmente
aceptadas; consultar Units, Symbols
and Abbreviations. The Royal Society
of Medicine. London. Cuando se pre-
tenda acortar un término frecuente-
mente empleado en el texto, la abre-
viatura correspondiente, entre
paréntesis, debe acompañarle la pri-
mera vez que aparezca el mismo.
Los dientes se numerarán de
acuerdo al sistema de la Federation
Dentaire Internationale: two-digit
system of designation teeth. Int Dent
J 1971; 21(1):104-106 y los implan-
tes siguiendo la misma metodología,
es decir citando el número corres-
pondiente al diente de la posición
que ocupan, y añadiendo una “i” mi-
núscula (ej.: un implante en la posi-
ción 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 em-
pleen irán acompañados del símbolo
®. Se utilizará el sistema métrico de-
cimal para todas aquellas medicio-
nes de longitud, altura, peso y volu-
men. La temperatura se medirá en
grados centígrados, y la presión san-
guínea en milímetros de mercurio.
Para los valores hematológicos y bio-
químicos se utilizará el sistema mé-
trico de acuerdo al Internacional
System of Units.

2. Estructura de publicación para
comunicaciones cortas 

Serán aceptadas para publicación rá-
pida. Su extensión estará limitada a
una página impresa de la revista. No
será necesaria la estructura descrita
para los artículos originales. Las co-
municaciones cortas deberán llevar

un resumen y las citas bibliográficas
estarán reducidas al mínimo.

3. Estructura de publicación para
el resto de colaboraciones 

Los trabajos presentados a la Convo-
catoria de Becas de Formación Con-
tinuada así como los presentados al
Premio Dr. D. Pedro Ruiz de Temiño
Malo se regirán para su elaboración
por las normas expresamente citadas
en dichas convocatorias.

Para el resto de colaboraciones la
estructura es flexible, debiéndose
respetar los requisitos mínimos res-
pecto a número de páginas, citas bi-
bliográficas, 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
publicación serán propiedad del Ilus-
tre 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 su-
perior a 48 horas. Únicamente se
pueden realizar mínimas correccio-
nes sobre el contenido del manus-
crito original sin incurrir en un coste
extra.

DIRECCIÓN DE REMISIÓN

El material publicable previamente
indicado, así como anuncios de im-
portantes reuniones científicas y
otras informaciones de interés, de-
berá ser enviado a:

Científica Dental

Jefa de Redacción.

Mauricio Legendre, 38.
28046 Madrid. Fax: 91 563 28 30.

E-mail: revista@coem.org.es.
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¡ÚLTIMAS

      PLAZAS!

MÁSTER OFICIAL EN CIRUGÍA 

BUCAL E IMPLANTOLOGÍA 

Director:  Dr. Prof  .Manuel Fernández Domínguez. Jefe de Servicio de Cirugía Maxilofacial del grupo Hospital 
Madrid. Doctor en Medicina y Cirugía. Director del Departamento de Odontología de CEU-USP. Profesor en la 
Facultad de Medicina CEU-USP.

Duración: 2 años        Nº de plazas: 12       Precio: 40.000€      Número de Créditos  120 ECTS 

Centros donde se desarrollan las prácticas: Hospital Universitario Madrid Montepríncipe, Torrelodones, 
Sanchinarro., Puerta del Sur 
 Centros Elite Dental asociados en Torrejón de Ardoz, San Sebastián de los Reyes, Alcalá de Henares, 
Fuenlabrada, Leganés, Getafe y  Policlínico   Universitario CEU-HM.

Objetivos: La gran competencia laboral a la que se enfrenta el odontólogo justifica una formación de postgrado 
para ampliar sus conocimientos y técnicas lo que le permitirá ser  un facultativo más competitivo en el contexto 
actual . 

CALENDARIO/HORARIO:
El Máster se impartirá en dos años académicos (Septiembre 2016/Julio 2018)
Tiempo parcial durante 24 meses que incluirá un 75% de actividad médico-quirúrgica (asistencial y docente ) 
en los quirófanos de los Hospitales del Grupo HM y en las consultas de los Centros adheridos al Máster y un 
25% de clases, seminarios , talleres, trabajos individuales o en grupo con contenido metodológico en técnicas 
de implantología o cirugía bucal avanzada .
La actividad teórica se desarrollará fundamentalmente los lunes en horario de mañana y la actividad práctica 
con su carga docente se asignará a cada alumno en turnos de mañana o tarde durante la semana 

PARA MÁS INFORMACIÓN:
����	�����
���	���������
����������������������
���������	��	�

El alumno se formará exhaustivamente en

CIRUGÍA ORAL, IMPLANTOLOGÍA, PRÓTESIS, PERIODONCIA Y USO DE MATERIALES DE RELLENO  
DE PARTES BLANDAS
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