
�

Érase una vez un chaval bastante despabilado, llamado Svane August Arrhenius, que nació 
en 1859 en Vik (Suecia), y a los tres años aprendió a leer él solo, sin ayuda de nadie. Mostró 
muy precozmente un especial talento para las matemáticas, cuyos principios también 
aprendió por su cuenta, ojeando los libros de contabilidad de su padre.
Siguió con su brillante trayectoria en el colegio y la universidad, dedicándose a la física. 
En 1884 presentó su tesis doctoral sobre la conducción de la electricidad a través de 
las soluciones. Por entonces la electricidad ya no era ningún misterio, pero seguían 
desconcertando algunos de sus comportamientos; por ejemplo: no se transmite a través del 
agua destilada, pero si al agua se le añade alguna sustancia, como por ejemplo sal común, sí 
lo hace. Había que buscar una explicación.
Y Arrhenius la ofreció. Desarrollando una idea de Faraday, postulaba en su tesis que las 
moléculas de sal se disociaban en átomos cargados, a los que llamó iones, conservando 
el nombre que les había dado Faraday. Esos iones depositaban su carga en un electrodo y 
migraban hasta el otro para recuperarla, posibilitando así el paso de la corriente.
Este supuesto era, en aquellos tiempos, una herejía, y estuvieron a un pelo de suspenderle. Al 
fin, en atención a que era una alumno magnífico, le aprobaron, pero con la nota mínima.
Diecinueve años más tarde, en 1905, recibía el Premio Nobel de química por la misma teoría 
que defendía en su tesis doctoral, tan severamente juzgada en su momento.
La historia, a menudo, supera al arte. Hay veces en que uno piensa que Charles Perrault, 
cuando escribió «La Cenicienta», hizo gala de de una conmovedora escasez de imaginación.
Viene esto a cuento de que, tanto en odontología como en cualquier aspecto del saber 
humano, lo que hoy es algo inadmisible puede ser artículo de fe dentro de unos años, y 
viceversa.
Ejemplos no faltan, y el lector podría aportar tantos como yo, pero citemos uno a modo de 
muestra: los composites se consideraron en un principio bestialmente tóxicos para el diente, 
hasta el punto que en Francia se les aplicó el apodo de “la muerte blanca” (la nécro blanche) 
y la American Dental Association (ADA) prohibió el uso de ácido fosfórico sobre la dentina. 
Hoy es práctica, no sólo común, sino altamente recomendada, el grabado ácido de la dentina 
y la aplicación de composites directamente sobre ella.
Pero tampoco es infrecuente lo contrario; que, al amparo de modas o manías, un producto o 
técnica desplace a otros sin ofrecer nada sensiblemente mejor, o incluso siendo claramente 
peor que aquello a lo que sustituye. Lo nuevo no es necesariamente malo, pero tampoco 
necesariamente bueno. Si uno se da una vuelta por un museo arqueológico podrá ver que las 
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pinzas y las tijeras que usaban los asirios o los egipcios eran ya iguales que las que usamos 
ahora, y es que hay diseños que desde el primer momento resultan ser tan afortunados que 
cualquier intento de cambio puede ser un paso en la mala dirección.
Valga otro ejemplo: cuando los dentistas americanos empezaron a utilizar amalgama 
de plata en vez de oro, la práctica se consideró oprobiosa. La American Society of Dental 
Surgeon (ASDS) prohibió a sus miembros usar amalgama bajo amenaza de expulsión, y 
varios fueron, efectivamente, expulsados. En 1859 la ASDS fue sustituida por la ADA, que 
más de un siglo después, abanderó una acalorada defensa de este material frente a los 
recién llegados composites. El hombre no es el único animal que tropieza dos veces con la 
misma piedra; parece que las asociaciones también lo hacen.
Hoy en día, los beneficios que presentan los composites, especialmente en el aspecto 
estético, han hecho que estos cobren cierta ventaja, pero eso no convierte a la amalgama en 
un material despreciable. Las restauraciones de amalgama siguen siendo tan válidas ahora 
como hace ciento cincuenta años.
Lo que genera confusión en el profesional que pretende estar al día es que resulta muy 
difícil saber si una propuesta nueva es fruto de un sesudo estudio o una idea brillante o si 
no es más que un capricho, una chaladura de algún iluminado o una interesada operación 
de marketing: ¿Son realmente mejores las porcelanas basadas en circonio que las de sílice 
de toda la vida? ¿Aporta ventajas verdaderamente decisivas un implante frente una raíz 
natural conservada por otros medios, o sobre un esquelético bien realizado? ¿De verdad los 
nanocomposites son superiores a los microhíbridos?
Las dudas son constantes, y la única forma de salir de ellas es mantenerse informado. Para 
eso están los cursos y las conferencias, las consultas al amiguete que sabe (hay quien dice 
que lo importante no es saber, sino conocer el teléfono del que sabe), o los artículos de las 
revistas profesionales. Como ésta, sin ir más lejos.
Esperamos que sea útil, si no, apenas queda más remedio que encender una vela al Sr. 
Murphy, con la esperanza de que su célebre Ley, de vez en cuando, haga una excepción.  > 
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RESUMEN
Actualmente, existen suficientes investigaciones que 
sostienen que incorporar a la dieta ciertos alimentos 
ricos en antioxidantes, tiene un efecto beneficioso 
en la salud en general. Una dieta equilibrada 
disminuye el riesgo de patologías tales como las 
enfermedades cardiovasculares, cáncer y diabetes, 
entre otras. También el papel de los antioxidantes 
en la salud oral, es objeto de estudio en este 
momento. Se buscan beneficios y aplicaciones en 
la prevención y tratamiento de patologías orales, 
que de ser demostrados podrían suponer en el 
futuro un cambio en el manejo de estas patologías. 
Se ha realizado una revisión de la literatura  para 
determinar si existe suficiente evidencia científica 
que avale la presencia de propiedades preventivas 
y terapéuticas de los antioxidantes en la salud oral. 
Para ello, se han consultado las bases de datos 
PubMed/Medline y Cochrane con las palabras clave: 
antioxidants, oral health, oral cancer, nutrition, 
quimioprevention, leukoplakia, lycopene. 

PALABRAS CLAVE
Antioxidantes; Salud oral; Cáncer oral; Nutrición; 
Quimioprevención; Leucoplasia; Licopeno.

Role of antioxidants in the 
promotion of oral health 

ABSTRACT
Nowadays, it is proved that incorporating food 
which is rich in antioxidants has beneficial effects 
to health. A balanced diet decreases the risk of 
suffering pathologies as heart disease, cancer 
and diabetes among others. In addition, the role 
of antioxidants in oral health is currently under 
study. The aim of this paper is to find benefits 
and applications in the prevention and treatment 
of oral pathologies. If this was proved it could 
mean a future change in these pathologies 
management. A review of the scientific evidence to 
determinate whether antioxidants have preventive 
and therapeutic properties in oral health has 
been done, using the data bases PubMed/ 
Medline, Cochrane with the following key words: 
antioxidants, oral health, oral cancer, nutrition, 
quimioprevention, leukoplakia, lycopene.

KEY WORDS
Antioxidants; Oral health; Oral cancer; Nutrition; 
Chemoprevention; Leukoplakia; Lycopene.

INTRODUCCIÓN

Es bien conocida la importancia de una alimentación salu-
dable; somos lo que comemos. Esto explica, en parte, algu-
nas de las enfermedades de la civilización moderna, ya que 
los hábitos alimenticios actuales preconizan el consumo 
de comida rápida, con alto contenido en grasas saturadas, 

proteínas animales e hidratos de carbono refinados, en de-
trimento de alimentos frescos y ricos en antioxidantes como 
las frutas y verduras.
Como consecuencia de estos factores dietéticos caracterís-
ticos del mundo occidental, estamos sobrealimentados pero 
mal nutridos, y esto justifica el desarrollo de enfermedades 
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como la obesidad, patología cardiovascular, diabetes y cier-
tos tipos de cáncer como las neoplasias del tracto aerodi-
gestivo, el cáncer de mama o el cáncer de colon.
También en la cavidad oral existen patologías que pueden 
precipitarse como consecuencia de una dieta inadecuada. 
Ya en el siglo XVIII, Fauchard asocia el escorbuto a caren-
cias vitamínicas en marineros que subsistían a base de una 
dieta falta de frutas y hortalizas frescas, y hasta hoy, la im-
portancia de la alimentación ha crecido cada vez más. No 
sólo la enfermedad periodontal puede verse modificada por 
factores de riesgo ambientales como la dieta, sino que la 
caries dental, otras patologías premalignas y el cáncer oral 
también son influenciados por la misma. 
Por todos estos motivos, hoy en día, no sólo se deben tener 
en cuenta los beneficios nutritivos y energéticos que apor-
tan los alimentos, ya que éstos incorporan también otras 
sustancias, como los antioxidantes, que ejercen un efecto 
saludable en nuestro organismo, actuando como agen-
tes preventivos de enfermedad. Esto es lo que conocemos 
como alimentos funcionales.
En nuestro campo, actualmente existe una corriente inves-
tigadora respecto al papel beneficioso que pueden aportar 
estos agentes en la prevención y manejo terapéutico de pa-
tologías orales.

RESULTADOS

Los antioxidantes evitan la oxidación de determinados com-
ponentes celulares. Se encuentran en frutas y verduras que 
contienen entre otros, retinoides, licopeno, Vitamina C y E 
y oligoelementos. Pueden neutralizar radicales libres, con-
tribuyen a la reparación del ADN, y podrían inhibir cambios 
displásicos. A lgunos estudios indican que tienen capacidad 
incluso, para revertir lesiones precancerosas, y actuar sobre 
la aparición y desarrollo del cáncer oral. También son capaces 
de ralentizar la progresión de enfermedades periodontales, y 
disminuir la incidencia de mucositis por oncoterapia. 

CONCLUSIONES

Los antioxidantes han demostrado tener un papel benefi-
cioso en la salud oral, sin embargo, se necesitan más estu-
dios para establecer la eficacia de estos agentes y sus posi-
bles aplicaciones.

1. PRINCIPALES SUSTANCIAS ANTIOXIDANTES Y SUS 

FUENTES

Los antioxidantes son sustancias que se presentan en forma 
de nutrientes o moléculas sintéticas, y cuya función se pro-
duce mediante la modificación del estado oxidativo de las 

células, es decir, evitando la oxidación de los componentes 
celulares.
Los antioxidantes pueden ser sintetizados por el organismo 
o endógenos, aportados en la dieta o exógenos, y prepara-
dos farmacológicos o sintéticos.1 
En la tabla 1 se muestran algunos ejemplos. 

La mayoría de antioxidantes que se pueden aportar en 
nuestra dieta, están presentes en los vegetales. Alimentos 
como el tomate, el té verde, el ajo fresco y los cítricos, son 
algunos ejemplos.
En la tabla 2 se muestra una relación de los principales 
agentes antioxidantes y los alimentos en los que están con-
tenidos.2

2. MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS ANTIOXIDANTES

Para entender el mecanismo de acción de los antioxidantes 
debemos tener en cuenta que poseen acción preventiva y 
que también podrían ejercer una acción terapéutica.
En cuanto a la acción preventiva, por una parte, tienen 
capacidad para neutralizar sustancias oxidantes, como son 
los radicales libres y por otra, aumentan los procesos de de-
toxificación.3 Los radicales libres son átomos, por lo general 
de oxígeno, que se liberan cuando las células metabolizan 
los nutrientes para obtener energía. Estos radicales libres, al 
ser moléculas altamente inestables, tienen la capacidad de 
producir grandes daños celulares que se manifiestan a largo 
plazo en el envejecimiento celular, y en un buen número de 
enfermedades. Los radicales libres atacan diversas estruc-
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Tabla 1. 

Antioxidantes 
según su origen.1

Origen Ejemplos

Exógenos
Carotenoides, vitamina C, Vitamina 
E, polifenoles, ácido fólico, cisteína

Endógenos
Catalasa, Superóxido dismutanasa, 
glutatión-peroxidasa, glutatión-s-
transferasa, glicosilatos

Sintéticos
N-acetilcisteína, penicilinamina, 
tetraciclinas
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turas celulares. Así, por ejemplo, el oxígeno monoatómico 
puede alterar la estructura del ADN  provocando mutacio-
nes, y los radicales hidroxilo pueden estimular la peroxida-
ción de los lípidos de la membrana celular, destruyéndola. 
Para hacer frente a esta agresión, el organismo cuenta con 
unas enzimas que inhiben estos radicales, como son la su-
peroxido-desmutanasa, la peroxidasa y la catalasa.
Del mismo modo, también son capaces de neutralizar pro-
ductos carcinogénicos, como las nitrosaminas (principal 
carcinógeno del tabaco), evitando así que se produzcan 
cambios displásicos en las células y evitando también la mu-
tación de genes. Finalmente, pueden regular la expresión 
de algunos genes implicados en la progresión tumoral.
Centrándonos en su posible acción terapéutica, disminu-
yen la inflamación, podrían estar implicados en mecanismos 
de apoptosis de células cancerosas y podrían regular la re-

paración del ADN, e incluso son capaces de revertir lesiones 
premalignas en determinados casos.3

3. APLICACIONES CLÍNICAS DE LOS ANTIOXIDANTES

–  En las lesiones premalignas.
La reversión o supresión de las lesiones premalignas es una 
estrategia importante para la prevención y el control del 
cáncer oral.4 
Se define quimioprevención de lesiones premalignas 
como la administración de sustancias naturales o sintéticas 
que, utilizadas regularmente, hacen retroceder o incluso 
desaparecer lesiones denominadas precancerosas.3,5

Las lesiones orales premalignas que son candidatas a este 
tipo de tratamiento, son aquellas que no pueden ser ma-
nejadas quirúrgicamente o que recurren después de la 
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Tabla 2. 

Antioxidantes y sus fuentes.2

ANTIOXIDANTE ALIMENTOS

Alicina Ajo fresco

Capsicina Pimientos

Alfa y Beta-carotenoides Zanahorias, tomates, naranjas, espinacas

Catequinas Té verde, cacao

Compuestos sulfurados Ajos, cebollas, puerros

Coenzima Q Carne, vísceras, pescado, cacao

Isoticionatos Coles, brécol, calabazas, mostaza

Isoflavonas Soja y derivados.

Licopeno Tomates, calabaza

Taninos Vino tinto, uvas, lentejas

Zeaxantina Maíz, espinacas, calabaza

Vitamina A (retinol) Zanahoria, col, huevos, lácteos, hígado de bacalao

Vitamina C (ácido ascórbico) Kiwis, piña, brécol, cítricos, frutos secos

Vitamina E (alfa-tocoferol) Aguacates, nueces, aceites vegetales (oliva, soja), cereales

Selenio Mariscos, legumbres, carnes, lácteos, verduras
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escisión, particularmente en pacientes con lesiones displá-
sicas muy extensas. La mayoría de los estudios realizados 
han sido enfocados sobre la leucoplasia oral, ya que es la 
lesión premaligna más frecuente y está habitualmente aso-
ciada a la exposición a carcinógenos. Además, representa el 
modelo clínico donde puede ser directamente evaluada a 
medio plazo la eficacia del agente quimiopreventivo.
En este sentido, los retinoides y el licopeno son todavía 
objeto de estudio como agentes fundamentales en la qui-
mioprevención de lesiones con potencial maligno como la 
leucoplasia oral.
La importancia de los retinoides en la prevención del cán-
cer data de 1920, cuando se observaron cambios epiteliales 
tales como hiperqueratosis, metaplasias escamosas y carci-
nomas de estómago asociados a déficit de Vitamina A en 
modelos animales.5 Estudios clínicos demostraron que los 
retinoides son activos en la prevención del cáncer. Los éxitos 
alcanzados con la trenitoína, etretinato, fenretinida, y los 
nuevos retinoides receptor-selectivos, demuestran que estos 
pueden mediar en múltiples mecanismos anticáncer, inclui-
das la inducción de la diferenciación celular, la inhibición de 
la proliferación por detención del ciclo celular y la inducción 
de la apoptosis.5 Además, la combinación de retinoides con 
interferones tiene un efecto sinérgico antiproliferativo y an-
tidiferenciación en algunos tumores sólidos.6

La aplicación de retinoides en estudios clínicos iniciados 
en los años 80, de manera sistémica y continuada, propor-
cionó resultados favorables, asociándose en algunos casos 
a una regresión clínica e histopatológica de lesiones leuco-
plásicas.5 A pesar de ello, no satisfacían las necesidades te-
rapéuticas ya que además de los efectos adversos que pre-
sentaban, se producía un alto índice de recurrencia.7

Un conocido trabajo es el realizado por Sankaranaraynan 
en la India, donde este tipo de lesiones es muy frecuente, 

tanto por el hábito de fumar como por el consumo de nuez 
de betel mascada. Los pacientes estudiados se dividieron 
en dos grupos, a uno se le administró acetato de retinol 
y a otro, beta caroteno, existiendo un grupo control. T ras 
examinar a los pacientes dos meses y un año después, se 
observó una regresión de las lesiones del 10% en el grupo 
control, frente a un 33% en el grupo tratado con betaca-
roteno y un 52% en pacientes tratados con Vitamina A. En 
este estudio no se hallaron efectos adversos en los pacien-
tes.8

Posteriormente, Papadimitrakopoulou y cols., observaron 
resultados favorables tras la administración de retinoides 
por vía sistémica durante tres meses junto con betacaro-
tenos como terapia de mantenimiento, ya que disminuyó 
la recurrencia de un 58% de los estudios anteriores a un 
6%.9

Sin embargo, la mayoría de los estudios realizados hasta la 
actualidad indican que el tratamiento con retinoides sisté-
micos no está exento de inconvenientes destacando la toxi-
cidad del fármaco por hipervitaminosis, alteraciones óseas, 
cutáneas y mucosas, efectos teratogénicos y una alta tasa 
de recurrencia de la lesión dos o tres meses después de 
suspender el tratamiento.4,5,10 Además, hasta la fecha, no 
existen evidencias de que los retinoides puedan prevenir la 
transformación maligna de la leucoplasia.10

Buscando solución a estos problemas, se han empleado re-
tinoides de forma tópica. Estudios iniciales indicaron que la 
efectividad de estos tratamientos era limitada, sin embargo, 
un estudio reciente de Scardina y cols. tras 10 años de ex-
periencia en el tratamiento de la leucoplasia con isotretino-
ina tópica mostró un 85% de reducción de las lesiones y la 
desaparición de los fenómenos displásicos en ausencia de 
reacciones adversas.11

Actualmente se lleva a cabo la búsqueda de nuevos retinoi-
des con menos efectos tóxicos y con una mayor selectivi-
dad por los receptores de retinoides que hagan posible un 
mejor índice terapéutico. En este sentido, otra alternativa 
propuesta, es la utilización de retinoides endógenos aso-
ciados a agentes bloqueadores del metabolismo del ácido 
retinoico, que permitan incrementar los niveles plasmáticos 
y tisulares de dicho antioxidante.5

A  pesar de todo esto, y aunque en un futuro se podrían 
obtener mejores resultados, a día de hoy, la evidencia cien-
tífica indica que no se puede afirmar la efectividad de los 
retinoides en la prevención de la transformación maligna de 
lesiones leucoplásicas.10,12

El licopeno es un carotenoide sin actividad provitamina A, 
que se encuentra principalmente en el tomate y en meno-
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Figura 1: Las frutas y verduras son alimentos ricos en antioxidantes.
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res cantidades en la calabaza, el pomelo rosa, la sandía y 
otras hortalizas y frutas. En cuanto al tomate, el licopeno 
es responsable de su color rojo y es más biodisponible en 
productos derivados como el tomate frito, el ketchup o el 
zumo de tomate. (Figura 2)
En los estudios actuales parece evidenciarse una potente ac-
ción anticarcinogénica ya que posee propiedades antioxidan-
tes y capacidad de modular cambios displásicos, deteniendo 
la progresión de lesiones premalignas como la leucoplasia.
Singh y cols. en 2003, observaron que la administración 
de 8 mg diarios de licopeno ha mostrado la posibilidad de 
modular cambios displásicos y detener la evolución de le-
siones premalignas, observando resultados más favorables 
respecto a pacientes a los que se les administraban 4 mg y 
a pacientes que recibían placebo. Por otra parte, confirman 
que la administración de licopeno no muestra efectos ad-
versos ni toxicidad conocida.13

En sucesivos estudios realizados no se ha encontrado toxi-
cidad tras su consumo, aunque si algunos efectos secunda-
rios leves como dolor de cabeza, nauseas y diarrea.14

Sin embargo, son necesarios más estudios que demuestren 
el mecanismo probable mediante el cual, el licopeno ejerce 
su efecto beneficioso, así como los efectos de la adminis-
tración de suplementos a otras dosis.

–  En el cáncer oral.
El cáncer oral representa el 2-4% de todas las neoplasias 
diagnosticadas, situándose en el quinto puesto de los más 
comunes en el mundo. El pronóstico de supervivencia es 
reducido debido al retraso en el diagnóstico. Por este mo-
tivo la prevención primaria de la enfermedad es muy im-
portante, limitando factores de riesgo como el tabaco y el 
alcohol, preservando la salud oral y siguiendo una dieta 
equilibrada.3

La etiología del cáncer oral es multifactorial. Además de la 
influencia genética es bien conocido el efecto que ejercen 
hábitos nocivos y agentes infecciosos como el papilomavi-
rus. Sin embargo, el papel de la dieta, aunque cada vez ad-
quiere mayor importancia, es menos conocido.3

La evidencia más potente en apoyo del papel de la dieta 
en la prevención, disminuyendo el riesgo global de cáncer, 
apunta a una dieta bien equilibrada con alto contenido en 
frutas, verduras y cereales.15 
Para comprender cómo pueden actuar los antioxidantes en 
la prevención del cáncer oral es necesario conocer el pro-
ceso de carcinogénesis.
El cáncer se desarrolla de forma gradual, a partir de células 
ligeramente aberrantes y se caracteriza por una acumula-
ción de alteraciones en los genes encargados de la regula-
ción de la homeostasis celular, como los oncogenes, genes 
supresores y los genes reparadores de ADN.
En el desarrollo del cáncer se distinguen tres etapas: inicia-
ción, promoción y progresión tumoral.
La iniciación o activación del tumor comienza cuando se 
daña el ADN de una célula o de una población celular por 
la exposición a factores carcinogénicos. Estos agentes pue-
den ser endógenos como los radicales libres de oxígeno o 
exógenos. Éstos últimos a su vez pueden ser físicos como 
las radiaciones ionizantes, químicos como las nitrosaminas 
o los hidrocarburos cíclicos o biológicos como el virus de 
Epstein-Bar, el virus papiloma humano o el virus del herpes 
humano tipo 8. Si el daño no es reparado pueden produ-
cirse mutaciones, alterándose la sensibilidad de la célula e 
iniciándose un crecimiento más rápido que en las células no 
mutadas.
En la promoción tumoral, se produce una expansión clonal 
de las células afectadas, como resultado de la expresión al-
terada de los genes, con procesos de hiperproliferación, in-
flamación y remodelación tisular. 
La progresión tumoral se producirá cuando coincidan los 
factores implicados en la iniciación y en la promoción del 
mismo. Las células afectadas son cada vez más invasivas y 
metastásicas.
–  Inhibición de la iniciación o activación tumoral.
Algunos antioxidantes presentes en frutas y vegetales pue-
den disminuir la activación de la carcinogénesis: 
Los glucosinolatos, como el isotiocinato, están presentes 
en plantas crucíferas como la coliflor o el brécol. Los estu-
dios realizados han determinado que participan en el pri-
mer eslabón de la carcinogénesis aumentando la actividad 
del citocromo p450 y de la glutation-s-transferasa, enzima 
que cataliza la acción del glutation, agente bloqueante de 

Figura 2: El licopeno está presente en el tomate y sus derivados.
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carcinógenos que puede interferir en el metabolismo de las 
nitrosaminas.3

Los compuestos sulfurados presentes en el ajo fresco (Fi-
gura 3) y en el extracto de ajo procesado también pueden 
impedir la iniciación tumoral. Uno de estos compuestos es 
la alicina, que proporciona el olor característico a esta hor-
taliza. El sulfito media en la activación tumoral inhibiendo el 
citocromo p450 y aumentando la actividad de los enzimas 
glutation transferasa y glutation peroxidasa, capaces de in-
activar compuestos carcinógenos de tipo alquilante.3

Según las investigaciones de Berwick y cols. el extracto 
acuoso de ajo ha demostrado disminuir el efecto muta-
génico de las radiaciones ionizantes y de algunos agentes 
carcinógenos sobre bacterias, células eucariotas animales 
y humanas. Además se ha observado que aumenta la res-
puesta de los linfocitos T frente a las células tumorales im-
plantadas.16

Los polifenoles son un grupo heterogéneo de sustancias, 
algunas tienen propiedad antioxidante como los flavonoides 
y los ácidos fenólicos y se encuentran principalmente en el 
té verde y en menor medida en el té negro auque también 
están presentes en el aceite de oliva. Algunos estudios han 
asociado el consumo de alimentos ricos en polifenoles con 
una disminución en el riesgo de padecer ciertos cánceres 
(como de colon o de pulmón) aunque actualmente esta 
afirmación es controvertida.2

Los polifenoles ejercen un efecto de secuestro de los iones 
metálicos nocivos y reducen la concentración de iones férri-
cos y ferrosos. Además, los compuestos contenidos en el té 
pueden bloquear carcinógenos como las nitrosaminas.3 En 
este sentido, Katiyar y cols. indican que un consumo de 3 a 
5 gramos diarios de té podrían inhibir también eficazmente 
las reacciones de nitratación en los humanos. T ambién se 
ha demostrado que su consumo, bloquea parcialmente las 

reacciones de activación de los carcinógenos a través de 
procesos hepáticos.17

Otro de los elementos que inhiben los procesos de activa-
ción es el selenio. Es un oligoelemento con un parecido 
químico al azufre y una bioquímica similar.3 Se encuentra 
en las semillas de girasol, en la levadura de cerveza y en las 
legumbres.
El selenio está asociado al funcionamiento de la enzima glu-
tation-peroxidasa, pudiendo intervenir en procesos de des-
toxificación, aunque el mecanismo de acción no está aún del 
todo claro. El selenio también puede actuar disminuyendo el 
metabolismo de los carcinógenos, protegiendo el ADN o fa-
cilitando los mecanismos de reparación de este. La ingesta 
de selenio en concentraciones adecuadas reduce la inciden-
cia de cánceres en modelos animales y existe controversia 
entre los autores, acerca de la relación entre las dietas bajas 
en selenio y la mayor frecuencia de algunos tumores.3,18

–  Inhibición de la promoción y de la progresión tumoral.
Algunos antioxidantes como el selenio, el ácido ascór-
bico, el licopeno, la Vitamina E, y algunos compuestos 
polifenólicos encontrados en el té verde y en frutas y hor-
talizas, han demostrado ser eficaces en la inhibición de la 
promoción tumoral. Un gran número de retinoides, particu-
larmente el ácido transretinoico, son inhibidores de sustan-
cias específicas en la fase de promoción tumoral.3

La Vitamina E, que está presente en aguacates, nueces y 
aceites vegetales, fomenta la apoptosis de células cance-
rosas. Kang y cols. afirman que es capaz de inducir selec-
tivamente la apoptosis de células cancerosas sin afectar a 
las células normales. Esto se explica debido a la capacidad 
de las células cancerosas de producir radicales libres de oxí-
geno.19

La Vitamina A y sus derivados biológicos (retinol, ácido 
retinoico) junto con un amplio repertorio de análogos sin-
téticos, constituyen los retinoides. Se trata de moléculas 
pequeñas involucradas en distintas funciones biológicas. 
Es conocida por su importancia en la fisiología de la visión 
pero además regula el crecimiento y la diferenciación de 
distintos tipos de células y juega un papel importante como 
agente morfogenético en el desarrollo embrionario. Debido 
a su participación en muchas vías fisiológicas, los retinoides 
tienen potencial clínico en varias áreas terapéuticas.2,5

La Vitamina A  se encuentra en la naturaleza de dos for-
mas, una de ellas se halla en forma de provitamina A (alfa y 
beta-caroteno y beta-criptoxantina) presente en determina-
das hortalizas como la col y la zanahoria y la otra, en forma 
de vitamina pura, es de origen animal, almacenándose en 
grandes cantidades en el hígado.2,3

Figura 3: El ajo contiene antioxidantes como la Alicina
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Los retinoides previenen la promoción y progresión tumo-
ral mediante tres mecanismos principales. Evitan la oxida-
ción de los componentes de la membrana secuestrando 
radicales libres, son capaces de activar los procesos de 
diferenciación celular uniéndose a receptores y activando 
ciertos genes y, por último, interfieren la enzima ornitina-
descarboxilasa encargada de sintetizar poliaminas que 
participan en la división celular. A demás, los retinoides 
estimulan la síntesis de glucoproteínas, mediadores de la 
adhesión y del crecimiento celular y actúan de receptor 
hormonal. Así, facilitan la adhesión celular, oponiéndose 
a la malignización y a la capacidad invasora y metastati-
zante.3

Los retinoides son también potentes estimuladores del sis-
tema inmune, por lo que refuerzan los mecanismos de-
fensivos naturales contra la invasión tumoral. Se ha com-
probado que dosis fisiológicas de retinoides estimulan la 
proliferación de linfocitos T.20

La deficiencia de Vitamina A, condiciona que las mucosas 
degeneren aumentando el riesgo de infecciones,3 y tam-
bién se ha asociado a un incremento significativo de tumo-
res en glándulas salivales utilizando modelos animales.20 
Otros estudios indican que el uso de suplementos de beta-
caroteno disminuye el riesgo de aparición de tumores en 
glándulas salivales.21

El licopeno está implicado en tres mecanismos principales. 
En primer lugar, modula las comunicaciones intercelulares 
favoreciendo las uniones de tipo gap incrementando la ex-
presión para la proteína conexina 43, fundamental en la es-
tructura de estas uniones. Además puede inhibir hormonas 
y factores de crecimiento como el factor I insulínico implica-
dos en la promoción tumoral y, en tercer lugar, puede con-
trolar la proliferación celular inhibiendo el crecimiento de 
las células tumorales in vitro de manera dosis dependiente 
suprimiendo la expresión de la ciclina D1.22

–  En las enfermedad periodontales.
Las enfermedades periodontales son patologías de ori-
gen multifactorial, en la cuales existe un desequilibrio en-
tre factores ambientales, patógenos periodontales y la res-
puesta del huésped. Ésta última puede verse modificada 
por factores genéticos, hormonales y nutricionales. Los an-
tioxidantes pueden influir sobre el comienzo, progresión y 
respuesta al tratamiento.
En cuanto a la gingivitis, un estudio a doble ciego caso-
control realizado por Chandra y cols. relativo a la adminis-
tración de 8mg de licopeno en combinación o no con tra-
tamiento profiláctico periodontal, ha demostrado que los 

mejores resultados obtenidos en relación al índice gingival 
e índice de sangrado, corresponden a la administración de 
licopeno en combinación con profilaxis. A demás indican 
que la administración exclusiva de licopeno sin tratamiento 
profiláctico convencional mejora los parámetros clínicos de 
la enfermedad. A la vista de los resultados obtenidos podría 
plantearse un tratamiento combinado, aunque son necesa-
rios más estudios.23

Las enfermedades periodontales necrosantes (EPN) se 
han relacionado clásicamente con un déficit de Vitamina 
C,24,25 presente en cítricos como la naranja o las fresas 
(Figura 4). Ésto se ha asociado histológicamente con una 
disminución en la formación del colágeno, ya que se afecta 
la hidroxilación de la prolina y aumenta la permeabilidad de 
la mucosa oral a las endotoxinas. A demás, la Vitamina C 
también aumenta la movilidad de los neutrófilos y favorece 
la respuesta inmunitaria del huésped.26

Si nos centramos en las periodontitis, la destrucción tisu-
lar viene favorecida por la formación de radicales libres con 
gran capacidad oxidativa, como el superóxido o el peróxido 
de hidrógeno. Estos radicales libres podrían ser neutraliza-
dos por sustancias con capacidad antioxidante como las 
Vitaminas A, C y E, el beta-caroteno, y minerales como el 
Zinc, Cobre o Selenio.1

De todos ellos el que mayor número de estudios ha concen-
trado ha sido la Vitamina C o ácido ascórbico. La mayoría 
de los trabajos realizados a lo largo de los años mostraban 
que no existía una relación significativa entre los niveles 
plasmáticos de Vitamina C y la gravedad de la enfermedad 
pero estudios recientes le están dando un mayor protago-
nismo.24,25

Blignaut & Grobler asociaron una menor ingesta de cítricos 
y un menor nivel plasmático de Vitamina C, con la presen-
cia de bolsas periodontales más profundas.27

Figura 4: Las naranjas son una fuente importante de Vitamina C.
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Finalmente, un estudio longitudinal de Amaliya y cols., con-
cluyó que existía una relación inversa estadísticamente sig-
nificativa entre los niveles plasmáticos de Vitamina C y la 
severidad de la periodontitis.24

Una dieta rica en Vitamina C podría asociarse a menor pre-
sencia de bolsas periodontales, bolsas menos profundas y 
menor hemorragia.
En la periimplantitis, los antioxidantes, podrían actuar de 
manera semejante a como ocurre en la periodontitis, ya que 
se observa una disminución en la concentración salival de 
antioxidantes endógenos, debido posiblemente al aumento 
del estrés oxidativo y del consumo de éstos para neutralizar 
los radicales libres.28

Por tanto el tratamiento de la periodontitis y periimplantitis, 
podría incluir la ingesta de suplementos coadyuvantes de 
antioxidantes. 

–  En la mucositis por quimioterapia y radioterapia.
La mucosa oral va a verse afectada muy frecuentemente 
por la oncoterapia, ya sea por tratamientos de radiotera-
pia en cáncer de cabeza y cuello, como por tratamientos de 
quimioterapia en cualquier otro tipo de cáncer. En los trata-
mientos de quimioterapia, existe hasta un 40% de casos de 
mucositis y en tratamientos de radioterapia este porcentaje 
aumenta hasta el 100% y puede acompañarse de xerosto-
mía intensa que, en algunos casos, puede ser irreversible.
La Vitamina E, presente en los aceites vegetales y las 
nueces (Figura 5), capta los radicales libres y protege las 
membranas celulares de la oxidación. A lgunos estudios 
evidencian que también tiene capacidad para estabilizar la 
permeabilidad y fluidez de la membrana plasmática. Esta 
capacidad de estabilizar la membrana es el principal meca-
nismo para prevenir el daño tisular. Puede explicarse, por-
que aumenta el orden de la organización de los lípidos de 
membrana. Además posee efecto antiinflamatorio.29,30

Se han realizado varios trabajos con objeto de valorar la 
efectividad de la Vitamina E para combatir la mucositis por 
radioterapia y quimioterapia.
Ferreira y cols. estudiaron el efecto de la Vitamina E aplicada 
tópicamente para prevenir la mucositis por radioterapia y 
concluyeron que producía una disminución en la incidencia 
de mucositis severa en los pacientes tratados.31 Utilizando 
un modelo de experimentación animal, Uçuncu y cols. com-
probaron la efectividad de la Vitamina E y la L-Carnitina, 
aisladas y en combinación, aplicadas de forma sistémica 
para combatir esta afección.30 Se demuestra que existe 
una disminución significativa en el grado de la severidad de 
la mucositis en aquellos individuos tratados con Vitamina 
E respecto del grupo control, además, esta disminución es 
mayor en comparación con los tratados con L-carnitina, y 
con Vitamina E y L-Carnitina en combinación.30

Estudios posteriores en niños con mucositis por quimioter-
pia, afirmaron que la aplicación tópica de 100 mg de Vi-
tamina E dos veces al día producía una desaparición total 
de las lesiones en cinco días en el 80% de los sujetos. Esta 
mejoría no se producía si la administración de Vitamina E se 
realizaba por vía sistémica.29

CONCLUSIONES

Hoy en día, el papel de la alimentación en la prevención 
de enfermedades sistémicas está adquiriendo gran impor-
tancia. Por ello, seguir una dieta rica en frutas y verduras, 
pobre en grasas saturadas, proteínas animales e hidratos de 
carbono refinados, ha demostrado que es capaz de dismi-
nuir el riesgo de patologías cardiovasculares, metabólicas 
y/o neoplásicas.
La importancia de los antioxidantes en la promoción de la 
salud es un tema novedoso, hacia el cual se están orien-
tando muchas de las investigaciones que actualmente se 
llevan a cabo. También en el campo de la patología oral se 
ha incrementado el número de estudios realizados con este 
fin, centrándose éstos en patologías como lesiones prema-
lignas o cáncer oral.
Está aceptado que una dieta rica en antioxidantes previene 
el riesgo de aparición de cáncer aerodigestivo. Además son 
capaces de influir en el desarrollo de otras patologías ora-
les como las enfermedades periodontales o la mucositis por 
oncoterapia.
El odontólogo como profesional de la salud, debe tener co-
nocimiento de todo ello para promover una dieta adecuada 
en los pacientes. 

Figura 5: La vitamina E está presente en aceites vegetales.
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RESUMEN
El tratamiento implantoprotésico está hoy en 
día en auge; son cada vez más los pacientes 
que demandan esta alternativa terapéutica y se 
hace necesario un buen diagnóstico y correcta 
planificación para satisfacer sus necesidades. 
Muchos factores son los que hay que  tener en 
cuenta para que el tratamiento de prótesis sobre 
implantes llegue al éxito, pero mientras que se 
diseña y se lleva a cabo se puede, hoy día, analizar 
por ordenador su comportamiento, predecirlo y 
optimizarlo. La cadena de trabajo quedaría de 
la siguiente manera: primero, se hace el diseño 
tridimensional del tratamiento por ordenador 
(CAD); después, se analiza con el sistema de 
análisis por elementos finitos (AEF) que nos llevará 
a saber cómo se comporta esa rehabilitación 
en cuanto a cargas y resistencia (CAE), 
permitiéndonos variar el diseño en función de los 
resultados del análisis; y por último se mecaniza 
el mejor diseño que hemos probado digitalmente 
(CAM).
Objetivo: esta revisión bibliográfica pretende 
explicar y acercar al análisis por elementos finitos 
en el diseño de prótesis sobre implantes.
Material y método: búsqueda de artículos en 
la hemeroteca de la Universidad Complutense, 
usando el buscador informático Pubmed y 
recogiendo artículos que contengan las palabras 

clave en las dos últimas décadas.
Conclusión: el AEF es un buen sistema para 
analizar el comportamiento biomecánico de los 
implantes, conexiones protésicas a implantes y 
los diferentes tipos de prótesis sobre implantes, 
aunque hoy día está poco desarrollado en 
implantoprótesis.

Palabras clave
Elementos finitos; Implantoprótesis; Diseño 
tridimensional.

How to improve the design of an 
implant prosthesis

ABSTRACT
Implant prosthetic treatment is gaining in 
importance; there are increasingly more patients 
that request this therapeutic alternative and a 
good diagnosis and correct planning is necessary to 
satisfy their needs. Many factors must be taken into 
account for the implant prosthetic treatment to be 
successful, but while they are designed and carried 
out, today one can analyse their performance by 
computer, predict it and optimise it. The work chain 
would be as follows: first, the three-dimensional 
design of the treatment is done by computer (CAD); 
then, it is analysed with finite element analysis (FEA) 
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system that will let us know how this rehabilitation 
performs in regards to loads and resistance (CAE), 
allowing us to vary the design according to the 
results of the analysis; and finally the best design is 
mechanised that we have proved digitally (CAM). 
Objective: This bibliographical review intends to 
explain and approach the finite elements analysis 
in the design of implant prostheses. 
Material and method: Search for articles in the 
periodicals library of the Complutense University, 
using the Pubmed computer search engine and 

collecting articles that contain the keywords in the 
last two decades. 
Conclusion: The FEA is a good system for analysing 
the biomechanical performance of implants, 
prosthetic connections to implants and the different 
types of implant prostheses, although today it is not 
well developed in implant prosthetics.

Key words
Finite elements; Implant prostheses; Three-
dimensional design.
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Introducción

Ante espacios edéntulos o arcadas desdentadas los trata-
mientos con implantoprótesis son cada vez los más elegi-
dos por los pacientes. Son muchos los factores a tener en 
cuenta para que este tratamiento llegue al éxito, pero entre 
que se diseña y se lleva a cabo se puede, hoy día, analizar 
por ordenador su comportamiento, predecirlo y optimizarlo. 
La cadena de trabajo quedaría de la siguiente manera, pri-
mero se diseña el tratamiento por ordenador (CAD), des-
pués se analiza con el sistema de análisis por elementos 
finitos (AEF) que nos llevará a saber cómo se comporta esa 
rehabilitación en cuanto a cargas y resistencia (CAE), per-
mitiéndonos variar el diseño en función de los resultados 
del análisis, y por último se mecaniza el mejor diseño que 
hemos probado digitalmente (CAM).
Por tanto, este sistema de análisis, muy usado en implan-
tología pero no en prótesis, puede suponer un antes y un 
después en la rehabilitación con prótesis sobre implantes, 
pues actuamos sobre seguro después de analizar nuestros 
diseños.
Esta revisión bibliográfica pretende explicar y acercar al aná-
lisis por elementos finitos.

Material y método

Se ha realizado una búsqueda de 14 artículos en la hemero-
teca de la Facultad de Odontología de la Universidad Com-
plutense de Madrid. Se usó la base de datos Pubmed con 
las siguientes palabras clave: elementos finitos, implanto-

prótesis y diseño tridimensional. En principio se buscaron 
artículos en los que se estudiaran con elemento finitos los 
diferentes factores que influyen en un tratamiento con pró-
tesis sobre implantes.
De toda la selección, cuatro artículos usaban un estudio bi-
dimensional, con lo que el estudio tiene sus límites, pues 
los tridimensionales se acercan más a la realidad, aunque 
utilizamos sus resultados.
Se descartó sólo un artículo porque aunque anunciaban 
que era un estudio de elementos finitos, resultaba ser des-
pués sólo un diseño tridimensional del hueso adyacente a 
un implante sin realizar el análisis.

Discusión

El tratamiento de prótesis sobre implantes está, cada vez 
más, de actualidad. Ante un espacio edéntulo, los pacien-
tes prefieren, en general, un tratamiento rehabilitador con-
sistente en implantes y sobre ellos una prótesis. El campo 
de la implantología está muy estudiado y desarrollado, pero 
este desarrollo es limitado en lo que respecta al estudio de 
la prótesis sobre implantes. En este sentido, cobra especial 
importancia el análisis por elementos finitos (AEF). 
Se podría definir el análisis por elementos finitos como la 
técnica encaminada a obtener soluciones de un complejo 
problema matemático, dividiendo el problema en una co-
lección de pequeños y simples elementos, en los cuales, 
unas variables pueden ser interpoladas usando unas funcio-
nes de forma. Es decir, en vez de dar solución a una gran 
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función, se solucionan pequeñas funciones de un elemento 
finito y después se combinan adecuadamente para solucio-
nar todo el cuerpo. Para este proceso es necesario dividir 
los cuerpos geométricos de los sistemas implante-hueso en 
nodos, elementos y mallas. Es decir, es necesario pasar de 
un modelo geométrico a un modelo discreto, matemático 
formado por una malla de elementos finitos compuesto a 
su vez de nodos o puntos concretos.1

Este sistema, muy usado en el campo de la Odontología 
desde hace tres décadas, permite analizar el comporta-
miento de una estructura sólida. En concreto, en lo refe-
rente a los implantes, este sistema nos permite analizar la 
distribución de fuerzas por todo el implante y el hueso que 
lo rodea. Por tanto se convierte en una técnica imprescin-
dible para determinar el éxito o fracaso de un tratamiento 
implantoprotésico.
En esta época de tecnología, el sistema de AEF se intercala 
entre otros dos sistemas a la hora del desarrollo del trata-
miento, que son primero el diseño por ordenador y después 
su mecanizado; es lo que se conoce como CAD-CAM, pero 
que al introducirse el AEF sería CAD-CAE-CAM, o lo que es 
lo mismo, diseño, estudio y optimización de ese diseño y 
por último mecanizado del diseño.
Por tanto con el AEF seremos capaces de predecir el com-
portamiento biomecánico de la estructura y sus repercusio-
nes. Este paso es muy importante, pues la distribución de 
cargas sobre el hueso provoca una remodelación ósea. 
Para explicar este fenómeno se han propuesto dos teorías.2 
-  Teoría bioquímica: Justus y Luft descubrieron que la carga 
altera los cristales de hidroxiapatita causando la creación de 
iones calcio. Las células óseas responderían a este cambio 
bien reabsorbiendo bien aposicionando hueso.
-  Teoría piezoeléctrica: el hueso produce una corriente y un 
potencial proporcionales a la carga aplicada, y con una po-
laridad dependiente de la dirección de la carga. Por tanto 
en las zonas con polaridad negativa se produciría aposición 
ósea.
Hoy día se tiende a pensar que la remodelación ósea ante 
una carga sería fruto tanto de la actividad bioquímica como 
eléctrica del hueso. 
Se ha sugerido que hay un valor óptimo de carga en el 
que la aposición ósea sería igual a la reabsorción ósea. Una 
carga superior a ese valor causaría una hipertrofia ósea, 
mientras que si es inferior provocaría una atrofia ósea.2 
También existe un valor máximo de carga, por encima del 
cual se destruiría el hueso (reabsorción patológica).2

Por tanto resulta imprescindible determinar la distribución de 
las cargas a través del implante al hueso, para predecir la res-

puesta ósea. También podemos analizar si la carga se localiza 
en un solo punto de un implante, como puede ser el cuello o 
el ápice, pues esto puede causar una reabsorción ósea o una 
mala osteointegración. Con AEF al saber dónde se concentra 
el valor máximo de tensión en el implante, nos permite, an-
tes de mecanizar nuestro diseño, variarlo para reducir el valor 
máximo y evitar así una mala respuesta ósea.
El sistema de análisis por elementos finitos se desarrolló en 
1960 para solucionar problemas en la industria aeronáutica. 
Fue Weinstein en 1976 quien lo aplicó por primera vez al 
campo de la implantología oral. Posteriormente, en la dé-
cada de los 80 se fueron estudiando distintos parámetros 
más concretos como la longitud y geometría del implante 
(Atmaran y Mohamed), la interfase implante-hueso (Bor-
chers y Reichant), la introducción de poros en los implan-
tes (Cook); también importantes fueron los estudios en la 
década de los 90 acerca de los puentes en extensión con 
implantes (Williams) y la combinación de un diente natural 
con un implante (Akpinar).
Cuando se analiza el comportamiento del sistema implante-
hueso es necesario asumir una serie de propiedades, pues 
sino se haría imposible realizar este análisis. Pero a su vez, 
estas asunciones que hacemos pueden influir en la preci-
sión de los resultados de AEF. 
Así, algunos de los campos en los que se asumían una serie 
de propiedades son:1

-  En la geometría del sistema implante-implante. Esta geo-
metría ha ido mejorando con el tiempo debido al desarrollo 
de las técnicas de imagen digital, que ya son capaces de 
transformar en una imagen tridimensional e incluso en ma-
llas, imágenes obtenidas por resonancia magnética o tomo-
grafías computerizadas, pero anteriormente el sistema era 
representado con imágenes bidimensionales.
-  En las propiedades de los materiales. Es muy importante, 
para analizar la distribución real de las fuerzas por los distin-
tos materiales, tener un buen conocimiento de las propieda-
des de los materiales. En el AEF los materiales se dividen en:
•  Isotrópicos: las propiedades son las mismas en todas las 
direcciones, es decir, da igual en qué dirección se aplique la 
fuerza.
•  Anisotrópico: las medidas de las propiedades varían se-
gún la dirección de la fuerza.
Al principio, en los primeros estudios de A EF se ignoraba 
el hueso trabecular, pues resultaba imposible diseñarlo. 
Después ya se diseñaban ambos tipos de hueso, cortical y 
trabecular, pero se asume que son lineales, homogéneos e 
isotrópicos, aunque se sabe que el hueso cortical no es iso-
trópico ni homogéneo.
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Por tanto, para simplificar y facilitar el estudio, en la ma-
yoría de ensayos, se asume que los materiales son lineales, 
homogéneos e isotrópicos. Otras características que definen 
a los materiales y que deben estar claras son su densidad, 
módulo elástico o de Young y el coeficiente de Poisson.
-  En el diseño en condiciones límite. En estas condiciones 
resulta muy ventajoso realizar un estudio de A EF, pues el 
éxito del tratamiento no está asegurado, pero es impor-
tante un buen diseño tridimensional partiendo de tomogra-
fías o resonancias.
-  En la interfase hueso-implante. En la mayoría de estudios 
se asume una unión perfecta hueso-implante, pero en la 
clínica esto no es cierto; es precisamente esta interfase la 
que necesita ser diseñada muy exactamente para estudiar 
la distribución de cargas a través del implante al hueso. Hoy 
día con determinados algoritmos es posible diseñarla.
Por tanto, para obtener unos buenos resultados en el AEF 
debemos:
-  Usar técnicas de imagen digital avanzadas para modelar 
geométricamente.
-  Considerar que algunos materiales son anisotrópicos y no 
homogéneos.
-  Usar cuidadosamente las técnicas de modelado por orde-
nador con los casos límite.
-  Usar algoritmos de A EF para diseñar buenas interfase 
hueso-implante.
En el AEF, los resultados obtenidos en cuanto a la distribu-
ción de fuerzas desde el implante al hueso depende de mu-
chos factores: 1, 3, 4

1.  Tipo de cargas

Hay que tener en cuenta una serie de cargas, tanto axiales, 
horizontales u oblicuas. Las cargas más lesivas son las hori-
zontales, pues aumenta mucho el estrés. 4, 5 Algunos es-
tudios analizan cómo influye, en la distribución de fuerzas, 
la localización de la carga oclusal. Se ha visto que factores 
como la inclinación de las cúspides y la anatomía oclusal 
influyen en esa distribución de cargas, pero para conseguir 
una buena osteointegración es preferible que la fuerza oclu-
sal se aplique en dos o tres puntos de la superficie oclusal.3

Muchas veces estas fuerzas oclusales indeseables, como la 
horizontal, provoca problemas, además de la no osteointe-
gración, como el desatornillado o fractura del tornillo del 
implante.5

En cuanto al material de revestimiento estético, algunos 
estudios6 señalan que con el uso de resinas acrílicas o 
compuestas se obtienen valores de fuerza más elevadas 
en la estructura metálicas, aunque en condiciones de 

carga estática la porcelana supera a los otros materiales. 
De cualquier forma, los valores de tensión máximos se 
concentran alrededor del área marginal de los armazones 
metálicos.
Otras características que debemos tener en cuenta a la hora 
de minimizar la tensión provocada por una carga es la ana-
tomía de la corona. Se recomienda que la cofia tenga un 
ángulo de convergencia de paredes pequeño y un radio del 
margen grande, para así disminuir la tensión.7

2.  Material del implante y la prótesis

El A EF ayuda a predecir el comportamiento biomecánico 
de nuevos materiales en implantología. Así por ejemplo, en 
2002, un estudio llegó a la conclusión de que implantes de 
circonio estabilizados con itrio tienen la misma distribución 
de fuerzas que los tradicionales de titanio; parece que no 
son una ventaja, pero resultan interesantes por su estética 
sobre todo en el sector anterior.8

Además es importante atender a la rigidez de la prótesis. Es 
preferible no usar materiales de muy bajo módulo elástico, 
es decir, muy rígidos, en las prótesis, para que las fuerzas no 
se transmitan al implante y consiguientemente al hueso.1

Algunos autores prefieren usar en las superficies oclusales 
materiales capaces de absorber las fuerzas, como las resi-
nas, pero parece ser que la diferencia entre unos materiales 
y otros no es significativa.1, 9

3.  Geometría del implante

Tanto la longitud como la anchura del implante son factores 
a tener en cuenta. Con AEF se ha comprobado que el es-
trés en el sistema implante-hueso disminuye inversamente 
proporcional al aumentar el ancho del implante, tanto con 
fuerzas verticales como horizontales.
En cuanto a la longitud, si el tejido periimplantario está en 
buenas condiciones, no es un factor importante, se pueden 
usar implantes cortos. No ocurre así cuando el tejido adya-
cente está en malas condiciones.
En resumen, en buenas condiciones tanto la longitud como 
la anchura no son muy determinantes, pero en el resto de 
condiciones sí son factores a tener en cuenta y de entre 
ellos más la anchura, pues la variación de la tensión al mo-
dificar la longitud es menor que al modificar la anchura.10

4.  Estructura de la superficie del implante

Muy estudiado ha estado este factor. Con AEF se han anali-
zado diferentes tipos de superficie del implante, así como el 
intento de recubrir esta superficie con una capa de materia-
les bioactivos con la idea de favorecer el crecimiento óseo 
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alrededor del implante.4 De esta forma se conseguiría una 
mejor interfase hueso-implante y una mejor distribución de 
fuerzas disminuyendo el estrés. Esta distribución de cargas 
positiva no se ve afectada al variar el grosor o la composi-
ción de la capa del biomaterial.

5.  Naturaleza de la interfase hueso-implante

Se pueden dar dos tipos de interfase hueso-implante, uno, 
que se considera éxito, que es un contacto íntimo entre el 
hueso y el implante, y otro, que se considera fracaso, que 
es un contacto de implante con tejido fibroso. Muchos es-
tudios ignoran esta interfase, pero resulta importante en los 
resultados de tensiones.

6.  Cantidad y cualidad del hueso

Una pérdida ósea periimplantaria es un evento no deseado, 
y puede deberse a diversos factores, pero entre ellos está la 
actuación de cargas en el hueso.
Con AEF se ve que la mayor concentración de estrés ocurre 
en el cuello de los implantes, lo que conlleva que sea muy 
importante que en esta zona exista una buena cantidad y 
calidad de hueso. Las propiedades mecánicas del hueso que 
le llevarán a soportar las cargas, dependen de unos factores, 
como son porosidad del hueso, densidad ósea, organización 
de las fibras de colágeno y su capacidad a la deformación.4 
Tan importante es que exista un buen hueso alrededor del 
implante que esto condicionará el éxito o no del trata-
miento. Por ejemplo, en un estudio11 se demostró que la 
mayor concentración de fuerzas era alrededor del cuello del 
implante, y que esta concentración disminuía a medida que 
se aumentaba el volumen del hueso. Con AEF se ve que la 
carga se concentra en el área de contacto con el implante, 
cuando éste se sitúa en hueso cortical y se concentra en el 
ápice cuando se sitúa en hueso trabecular. 9, 11

Por tanto, es necesario buena calidad y cantidad ósea, aun-
que las fuerzas que se apliquen, sobre todo los componen-
tes horizontales, pueden variar el resultado del tratamiento. 
Para disminuir el estrés en un hueso de baja calidad habría 
o que aumentar el número de implantes o usar implantes 
cuyo diseño aumente el área de contacto con el hueso.

7.  Prótesis sobre el implante

El análisis de tridimensional con A EF de las prótesis sobre 
implantes es necesario aunque más complicado que el es-
tudio de los implantes, pues la estructura protésica o se 
atornilla al implante o se cementa, también porque una 
carga puntual en la prótesis puede causar concentraciones 
de carga en todos los implantes variando el grado de ac-

ción. Además de estas cargas, los implantes deben soportar 
las que les llegan de la deformación ósea durante los movi-
mientos. Por todo esto, resulta un sistema de estructuras y 
fuerzas difíciles de analizar pero necesarios para el éxito del 
tratamiento.
En cuanto a las prótesis fijas implantosoportadas hay que 
tener en cuenta unos factores para la distribución de car-
gas:
-  Número y posición de los implantes.
-  Inclinación de los implantes.
-  Superficie oclusal.
-  Material de la estructura.
-  Forma del corte seccional de la estructura.
-  Presencia de cantilevers (la mayor concentración de car-
gas se da en el implante distal y esta carga aumenta al au-
mentar la longitud del cantilever).
Por otro lado, en muchos clínicos creen que las sobredenta-
duras implantosoportadas confieren una biomecánica más 
favorable a los implantes que las prótesis fijas. D e entre 
todos los sistemas en sobredentaduras, el más usado es la 
barra, pues favorece la distribución de fuerzas por los im-
plantes. Los factores a tener en cuenta son:
-  Número de implantes.
-  Longitud de la barra.
-  Material de los componentes.
-  Límite de fuerza.
Cuando se combinan dientes naturales con implantes para 
prótesis fija hay que tener en cuenta la capacidad de intru-
sión de un diente ante las cargas por la presencia del liga-
mento periodontal y la no capacidad de intrusión del im-
plante, lo que crea un fulcro que lleva a una concentración 
de cargas grande en el implante. Algunos estudios señalan 
la posibilidad de introducir un material resiliente entre el 
implante y la estructura protésica que mimetizara la intru-
sión del diente natural.12

 D e todas formas habría que estudiar algunos factores 
como:
-  Diseño de los aditamentos.
-  Materiales en el implante.
-  Efecto de los elementos resilientes.
-  Diseño del conector.
Por tanto todos estos factores son necesarios para estudiar 
con AEF con el objetivo de llegar al éxito en el tratamiento 
implantoprotésico.

Conclusión

El AEF es un buen sistema para analizar el comportamiento 
biomecánico de los implantes, conexiones protésicas a im-
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plantes y los diferentes tipos de prótesis sobre implantes, 
aunque a la hora de analizar los resultados es necesario 
tener en cuenta las asunciones que se hayan tomado. De 
esta forma seremos capaces de predecir el comportamiento 
antes de llevar a cabo el tratamiento, variarlo si algo no re-
sulta como deseamos y optimizarlo.
En cuanto a los implantes se estudian factores como la lon-
gitud, anchura y forma de los mismos, influenciada por la 
cantidad y calidad ósea adyacente.

Por otro lado, las conexiones protésicas son importantes es-
tudiarlas por los problemas que pueden acarrear como su 
fractura o desatornillado. Un buen diseño podría evitar es-
tos problemas.
El estudio de las prótesis sobre implantes incluyen muchos 
factores como número y diseño de los implantes, materiales 
que se usen, características de las barras, presencia o no de 
cantilevers, superficies oclusales, etc.
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RESUMEN
La presencia de terceros molares ectópicos o 
heterotópicos es poco frecuente. Presentamos un 
caso clínico de un tercer molar ectópico localizado 
en el ángulo de la mandíbula y asociado a un 
quiste dentígero en una paciente de 68 años de 
edad que fue extraído por vía cutánea y hacemos 
una revisión de la literatura para intentar conocer 
los aspectos más importantes de estas retenciones 
como etiología, clínica y tratamiento más 
adecuado.

Palabras clave
Tercer molar inferior; Ectópico; Heterotópico.

Third ectopic molar in the angle 
of the mandible: clinical case and 
literature review

ABSTRACT
The presence of third ectopic or heterotopic molars 
is not frequent. We present a clinical case of a third 
ectopic molar located in the angle of the mandible 
and associated with a dentigerous cyst in a 68-
year-old patient, which was extracted through 
the skin and we conducted a literature review to 
try to learn the most important aspects of these 
retentions such as etiology, clinical symptoms and 
most appropriate treatment.  
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Lower third molar; Ectopic; Heterotopic.
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INTRODUCCIÓN

Se dice que un tercer molar está en situación ectópica 
cuando se encuentra retenido cerca de su localización habi-
tual y se habla de heterotópico cuando está alejado de esta 
localización.1 No es habitual encontrar terceros molares en 
posición heterotópica, encontrando en la literatura referen-
cias de cordales en el área condilar,2 rama ascendente de 

la mandíbula3 y en la apófisis coronoides4 no habiendo en-
contrado en la basal mandibular.
No se conocen con exactitud los factores etiológicos por los 
que los terceros molares sufren este desplazamiento. Una 
causa es la presencia de quistes dentígeros por la presión 
ejercida por el fluído intraquístico que desplaza el tercer 
molar al borde de la mandíbula o a la rama ascendente o 
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Fecha de aceptación para su publicación: 7 de julio de 2008.
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al cóndilo.5 Otra causa podría ser la falta de espacio entre 
el segundo molar y la rama de la mandíbula, resultado de 
los cambios regresivos en la arcada dentaria o la despropor-
ción entre la base y la dirección de crecimiento del tercer 
molar.6

Pueden ser un hallazgo casual al hacer una radiografía pa-
norámica o dar clínica.
Hay varias opciones de tratamiento en el caso de dientes 
retenidos heterotópicos: observación, intervención o reco-
locación o extracción. Si no hay síntomas ni procesos pa-
tológicos hay que valorar la relación riesgo-beneficio y la 
observación puede ser la opción adecuada. La intervención 
y recolocación consiste en el tratamiento ortodóncico o 
quirúrgico-ortodóncico para llevar el diente retenido a la 
arcada. Es la opción adecuada en el caso de caninos inclui-
dos. La extracción se realiza cuando es imposible llevar el 
diente a la arcada o hay síntomas o procesos patológicos 
o es mayor el beneficio que el riesgo.4 En el caso de los 
terceros molares heterotópicos el tratamiento será la obser-
vación o la extracción. 

CASO CLÍNICO

Presentamos un caso clínico de un tercer molar mandibu-
lar izquierdo en una mujer de 68 años de edad que acude 
al Departamento de Medicina y Cirugía Bucofacial remitida 
por su dentista ante la presencia de un 38 en posición he-
terotópica en el ángulo de la mandíbula que ha causado 
inflamación dolorosa del lado izquierdo de la cara y trismo 
severo. Se le administraron antibióticos con lo que los sín-
tomas desaparecieron. La paciente aporta radiografía pa-
norámica en la que se aprecia un tercer molar retenido en 
el ángulo de la mandíbula asociado a un quiste (figura 1). 
Se realiza tomografía para conocer la posición de ese ter-
cer molar y quiste asociado y sus relaciones anatómicas. (Fi-
gura 2-3)

Tras realizar la historia clínica de la paciente (sin antecedentes 
de interés) y conociendo ésta los riesgos y beneficios de la in-
tervención mediante el consentimiento informado se procede 
a la extracción quirúrgica del tercer molar heterotópico por vía 
cutánea. La piel de la paciente fue preparada con povidona 
yodada (betadine®). Se anestesió localmente mediante tron-
cular inferior para anestesiar el nervio dentario y lingual y el 
nervio bucal y se infiltró anestesia en la piel en la zona del án-
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Figura 1. Radiografía panorámica con tercer molar heterotópico.

Figura 2. Corte tomográfico.

Figura 3. Corte tomográfico.
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gulo de la mandíbula. (Figura 4) Se realizó una incisión en el 
ángulo izquierdo de la mandíbula un centímetro por debajo 
del borde inferior para evitar el brazo marginal del nervio fa-
cial, y el músculo masetero fue despegado de su inserción en 
la parte inferior y posterior de la rama ascendente de la man-
díbula. (Figura 5) En seguida se localizó el tercer molar que 
fue extraído sin demasiada dificultad gracias a la presencia del 
quiste. (Figura 6) Éste fue eliminado asegurándonos de cure-
tear la región quística que rodeaba el tercer molar. (Figura 7)

La herida quirúrgica fue cerrada mediante vicryl® de 3-0 los 
planos profundos y ethylon® de 5-0 para la piel y no se 
dejó drenaje. (Figura 8). El quiste fue enviado al anatomo-
patólogo confirmándose el diagnóstico de quiste dentígero.
La paciente tuvo un postoperatorio exento de complicaciones. 
A los siete días se retiró la sutura. No presentaba parestesia.
Se hizo una nueva radiografía panorámica para comprobar 
la osificación de la cavidad dejada por el tercer molar y el 
quiste a los tres meses constatando la perfecta curación de 
la lesión. (Figura 9)
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Figura 4. Anestesia infiltrativa.

Figura 5.Incisión y despegamiento.

Figura 7. Legrado de cavidad quística.

Figura 6. Exodoncia por vía cutánea

Figura 8. Sutura.

Figura 9. Radiografía panorámica postoperatoria (a los tres meses).
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DISCUSIÓN

La etiología de la erupción ectópica es desconocida aunque 
hay varias teorías como la discrepancia oseodentaria por la 
evolución: se ha reducido el tamaño de la cavidad oral por 
la dieta pero el número y tamaño de los dientes no ha dis-
minuido al mismo ritmo,7 la presencia de quistes, trauma, 
infección, y anomalías del desarrollo.4 En nuestro caso la 
causa etiológica más probable parece la presencia de un 
quiste. El fluído intraquístico puede ejercer presión en la su-
perficie oclusal del diente y causar la migración.
Aunque los casos de terceros molares ectópicos son inusua-
les no son tan raros como podría esperarse. La posibilidad 
de que estos cordales den episodios de infección o de que 
estén acompañados de quistes puede ser un argumento 
más para recomendar la extracción temprana de los terce-
ros molares incluidos asintomáticos. Gehrig8 presentó un 
caso muy significativo de cambio de posición de un tercer 
molar inferior a lo largo de 15 años de seguimiento radio-
gráfico migrando el tercer molar desde su posición habitual 
al cuello del cóndilo. Brown9 también presenta una serie 
radiográfica para ilustrar el cambio de inclinación axial de 
los terceros molares pasando de una posición vertical a ho-
rizontal.
En nuestro caso la paciente sufrió un proceso infeccioso 
con inflamación, dolor y trismo que hizo recomendable la 
extracción quirúrgica. En casi todos los casos revisados la 
clínica es parecida. (Tabla 1) Llama la atención como en al-

gún caso a pesar de encontrarse el tercer molar lejos de su 
posición habitual se produce una fístula intrabucal a nivel 
del segundo molar.4,8

El abordaje intraoral fue enseguida excluido por estar el 
molar inmediatamente debajo de la piel habiendo sobre-
pasado la basal mandibular lo que permitiría acceder al 
tercer molar y al quiste de forma más directa preservando 
el nervio dentario. No hay duda de que el abordaje extrao-
ral tiene dos riesgos nada desdeñables como son la lesión 
del nervio facial y las cicatrices que pueden quedar en la 
piel. Además los pacientes aceptan mejor la exodoncia si 
es por vía intraoral. En los casos revisados en la literatura 
cabe destacar como ante una posición del cordal parecida 
se opta por un abordaje diferente. (Tabla 1) La posición 
más habitual es a nivel del cóndilo, se decide operar si el 
tercer molar ha dado clínica y en general no se interviene 
cuando se trata de un hallazgo casual por los riesgos de 
lesión nerviosa, fractura de cuello del cóndilo, etc. (Ta-
bla 1) 

CONCLUSIÓN

Un molar heterotópico en el ángulo de la mandíbula es 
raro. Está indicada su extracción quirúrgica cuando está 
asociado a patología como infecciones de repetición o la 
presencia de un quiste dentígero. La cirugía debe ser plani-
ficada con un adecuado estudio radiográfico y clínico para 
decidir el abordaje y el tipo de incisión. 
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Autor/año Edad Sexo Posición Patología Tratamiento

Wang/2008
3

31 M
Rama ascendente. 

Lado derecho
Dolor, inflamación

Abordaje intraoral. Anestesia 

general

Wong/2007
4

62 M
Apófisis coronoides.

Lado derecho
Inflamación, dolor, fistula.

Abordaje intraoral. Anestesia 

general

Suárez-Cunqueiro/2003
2

45 V Cóndilo derecho Inflamación, dolor, quiste
Abordaje intraoral. (Endosco-

pia). Anestesia general

Tümer/2002
10

47 V
Área subcondilar de-

recha

Inflamación,

quiste

Abordaje extraoral prearicular. 

Anestesia general

Keros/1997
6

41 V Coronoides 

Bux/1994
11

66 M Región subcondilar
Infección. Dolor, trismo, fiebre, 

quiste.

Abordaje extraoral bajo el án-

gulo de la mandíbula

Balan/199212 30 M Escotadura sigmoidea Dolor zona preauricular

Toranzo/199213 80 M
Apófisis coronoides 

izquierda

Asimetría facial, inflamación, 

dolor, trismo, quiste

Extracción quirúrgica. (Sin deta-

llar abordaje)

Ananostopoulou/199114
Apófisis coronoides 

derecha
No conocida No tratamiento

Chongruk/199115 27 M
Escotadura sigmoidea 

izquierda
Asintomático

No tratamiento.

Recomendadas revisiones

Muller/198316 38 V
Apófisis coronoides 

izquierda
Sin síntomas

Exodoncia aprovechando que 

hay que tratar fractura de man-

díbula

Burton/19805 57 M
Región subcondilar 

izquierda
Inflamación, dolor, quiste

Abordaje intraoral. Anestesia 

general

Schwimmer/19727 22 V Subcondilar izquierda
Quiste, fístula cutánea preauri-

cular, inflamación, dolor trismo
Abordaje cutáneo

Debes/196917 39 M
Apófisis coronoides 

izquierda
Asintomático, hallazgo casual Sin tratamiento

Traiger/196518 47 M
Escotadura sigmoidea 

izquierda
Inflamación, dolor, quiste

Abordaje extraoral bajo el án-

gulo de la mandíbula. Anestesia 

general

Gehrig /19688 41 M
Cuello cóndilo iz-

quierdo

Quiste, fístula intrabucal a ni-

vel 2º molar

Abordaje intraoral. Anestesia 

general.

Odontosección

Tabla 1
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¿Cómo se define a sí mismo el Profesor Miguel Lucas?
Es difícil, pero me definiría como un médico que va direc-
tamente al fondo de las cuestiones y que se altera cuando 
oye hablar de ellas fijándose solamente en lo adjetivo. Así 
me enseñaron a enfrentarme con la enfermedad, y así 
lo aprendí en la escuela del Profesor Jiménez Díaz. Para 
D. Carlos había que ir directamente al fondo del problema. 
Y eso es lo que yo he intentado hacer en la Medicina Oral.

¿Por qué la Medicina y por qué la Estomatología 
como vocación?
La mitad de mi familia son médicos, cirujanos y farmacéu-
ticos, en medio nació ese amor y respeto a la sanidad en 
cualquiera de sus ramas, y a la Estomatología porque mi 
padre era médico y estomatólogo. Sin embargo, mi predi-
lección era la Cirugía. Empecé en cirugía general y después 
la apliqué al área de conocimiento en la que me había de-
cidido como especialista. Por eso fue muy bonito ver na-
cer la cirugía maxilofacial de manos del profesor Landete 
y desarrollarse con otras personas, de las que no puedo ci-
tar nombres para no olvidar ninguno, y entre las que como 
joven me encontraba yo. He visto nacer y crecer la actual 
cirugía maxilofacial española, lo que me honra profunda-
mente. De cómo funciona en la actualidad, me reservó la 
opinión.

¿Cómo empezó la vida universitaria?
La Fundación Jiménez Díaz era una entidad perteneciente 
al Consejo Superior de Investigaciones Científicas (CSIC). 
Cuando el Profesor Saez de la Calzada estaba a punto de 
retirarse me pidió que le diera algunos temas de Medicina 
Oral, para aliviarle el trabajo de su cátedra. Me pareció tan 
atractivo y tan interesante poder transmitir lo que sabía, 
poco o mucho, que seguí preparando las clases con mayor 
interés. Después gané la oposición de cátedra por unanimi-
dad. Nunca me he sentido tan satisfecho como al acabar 

una clase y comprobar que el mensaje médico transmitido 
había calado en el alumnado. Los últimos años como ca-
tedrático los dediqué con más atención al ‘pregrado’, ya 
que parece que ahí esté el porvenir de nuestra profesión 
si queremos que continúe teniendo componente sanitario 
fundamental.

Me gustaría que me contara tres problemas técnicos 
de la profesión a lo largo de su vida.
En los primeros diez años me preocupaba profundamente la 
tipificación y diagnóstico de los tumores de las glándulas sa-
livares. Estos tumores se comportan clínicamente de forma 
muy irregular y el porvenir, en algunos casos, es nefasto. El 
problema es que la anatomía patológica de ese momento 
no acertaba con la tipificación de los mismos. El trabajo 
que hicimos ayudó para la clasificación de los tumores de 
las glándulas salivares del año 1978. Una gran satisfacción. 
Curiosamente en el año 2004 han vuelto a modificarse.
En los años 80 hubo un problema importante con la apari-
ción de lesiones orales y salivares sin posibilidad de identi-
ficar el diagnóstico, se nos complicó de forma alarmante la 
vida durante dos años, hasta que se identificó la presencia 
de virus. Participé en el grupo de seis expertos que tipifi-
camos las lesiones relacionadas con el SIDA en la cavidad 
bucal. Gran momento. Conseguí traer a España a Deborah 
Creenspam, que acabada de describir la leucoplasia vellosa. 
En la última etapa de los años 90, el problema pudiera estar 
radicado, entre otros, en el control de las lesiones vesículo-
ampollares y su posible relación con el precáncer. En este 
apartado he trabajado en el grupo del Profesor PIngborg en 
Copenhague, ciudad a la que por entonces iba en seis oca-
siones, donde revisábamos los problemas básicos de este 
tipo de lesiones mucosas, que por cierto, son las únicas que 
hay en la patología oral. 

¿Cuál es la forma en la que actúa cuando se 
encuentra con un enfermo de estomatología médica?
No hago nada más que aplicar el método científico de 
Jiménez Díaz, y es buscar e identificar el síntoma o signo 
fundamental y montar alrededor de él toda la estructura 
sindrómica para llegar a un juicio clínico sólido. Luego lo 
tengo que demostrar con la histología y la inmunología. 
Escuela patomorfológica es lo que yo aplico y he inten-
tado trasmitir a la gente que está a mi alrededor. Esta es 
la moderna medicina oral que tanto sorprendió al Profesor 
Pingborg cuando le invité a España por primera vez en el 
año 1974, y de ahí su afecto por todo lo que a nosotros 
concernía.
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"He visto nacer y crecer la actual Cirugía 
Maxilofacial española, lo que me honra 
profundamente. De cómo funciona en la 
actualidad, me reservo la opinión".
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Entrevista Entre Expertos.

Bien sabe que el trabajo de la Academia de Medicina 
no es muy conocido para el odontoestomatólogo en 
general, ¿en qué consiste su labor como académico y 
cómo se puede acercar al dentista de a pie?
Tengo el honor de ser académico numerario de la Real 
Academia de Medicina desde el año 1994 representando 
a la Estomatología y porqué no, a la Cirugía Maxilofacial 
y a la Odontología. El trabajo consiste en recapacitar so-
bre problemas complejos de la medicina en general y de las 
especialidades. Para mí significa un reto diario puesto que 
tengo que estar a un nivel médico considerable para poder 
comentar y discutir con mis compañeros los temas que allí 
se proponen. Al final resulta que no estamos tan lejos del 
saber de todos aquellos que evidentemente son grandes 
expertos. Para mí es una satisfacción y a la vez un reciclaje 
fastuoso en la Medicina.

¿Cómo se puede acercar esta labor al dentista?
No me lo he planteado, evidentemente aquello es una aca-

demia de médicos. He sido elegido secretario de la entidad 
y tengo unas funciones de gobierno en las que realmente 
me siento a punto de estar sobrepasado, pero trabajo y 
siempre pensando en mi especialidad.

¿Qué le falta y qué le sobra hoy a la 
Odontoestomatología?
Sinceramente, le falta más inversión médica para que el 
odontólogo se sienta sanitario de los pies a la cabeza. Creo 
que la tecnología pura y dura hace ver que esa faceta mé-
dica está un poco por debajo de lo que se debe esperar. 
¿Qué le sobra a la Odontoestomatología española? Sin 
duda, las franquicias.

Por último, ¿quiere añadir algo más?
Tal vez preguntar a quién se le ocurrió la denominación de 
"Colegio de Dentistas". 
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RESUMEN
El síndrome de Rubinstein-Taybi es una alteración 
multisistémica genética que cursa con dismorfia 
facial, y retraso mental y del crecimiento. Este 
síndrome se caracteriza por tener los primeros 
dedos de los pies anchos, anomalías craneofaciales 
con una nariz aguileña, estatura baja y retraso 
mental y motor, con diagnóstico radiológico 
y clínico. La prevalencia es desconocida y es 
relativamente raro. Las cúspides en garra aparecen 
con frecuencia localizadas en los incisivos. No hay 
un patrón hereditario definido y la recurrencia es 
bastante improbable. Se encontró que la causa es 
genética, mutaciones en el cromosoma 16p13.

PALABRAS CLAVE
Síndrome de pulgares anchos y hallux valgus; 
Síndrome de Rubinstein-Taybi; Cúspide en garra; 
Retraso mental.

Oral findings in the Rubinstein-
Taybi syndrome: concerning two 
cases.

ABSTRACT
The Rubinstein-Taybi syndrome is a genetic multi-
systemic disorder that involves facial dysmorphosis 
and mental and growth retardation. This syndrome 
is characterised by having broad first toes, 
craniofacial anomalies with an aquiline nose, short 
stature and mental and motor retardation, with 
radiological and clinical diagnosis. The prevalence 
is unknown and is relatively rare. The talon cusps 
appear frequently located on the incisors. There is 
no defined hereditary pattern and the recurrence 
is quite improbable. The genetic cause was found, 
mutations in the chromosome 16p13.

KEY WORDS
Broad thumbs and hallus valgus syndrome; 
Rubinstein-Taybi Syndrome; Talon cusps; Mental 
retardation.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Rubistein-Taybi (SRT) es una alteración mul-
tisistémica genética que se caracteriza por dismorfia facial 
(figura 1), pulgares y primeros dedos de los pies y de las 
manos anchos y anómalos con hallux valgus, retraso en el 
crecimiento y mental.1,2,3

La prevalencia en la población general va desde 1/300.000 

a 1/720000.3,4,5 En Holanda es de 1/25000.6

En algunos pacientes la alteración genética se localiza en 
la banda 16 p 13.3 restringida a la región que contiene al 
gen para la transcripción del cofactor AMPc (CREBB) que es 
la proteína ligadora que se ubica en el cromosoma 16p13, 
pero no se encuentra en todos4 Hennekam y col7 docu-
mentaron una deleción microscópica en el cromosoma 16 
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en la región p13.3 en el 25% de los pacientes con SRT. 
Petrij y col8 encontraron microdeleciones y mutaciones en 
CREB y translocaciones recíprocas entre los cromosomas 7& 
16 y el cromosoma 16.1,9 Algunos individuos presentan re-
ordenamientos cromosómicos balanceados con puntos de 
rotura en 16p13.3.10 Casi todos los casos son esporádicos 
pero existen algunos donde la herencia parece ser autosó-
mico dominante.2

Los problemas sistémicos pueden afectar a la piel, ojos, 
con estenosis del lacrimal11 y oídos con síntomas otola-
ringológicos y fonoaudiológicos ,3 así como del sistema 
esquelético localizándose a nivel de la pelvis, esternón o 
costillas. Se incrementa el riesgo de tumores y también 
parecen existir defectos humorales y celulares que podrían 
asociarse a inmunodeficiencia.12 Frecuentemente presen-
tan alteraciones cardíacas,10 que pueden aparecer hasta 
en un 25% de los casos5 como persistencia del conducto 
arterioso o malformaciones renales como duplicación re-
nal o ureteral. Las dificultades de alimentación y ganancia 
de peso pueden notarse desde antes del nacimiento. Se 
ha descrito polihidramnios en el 30% de las embarazadas 
con hijos afectados por el SRT. La altura, el peso y el pe-
rímetro cefálico al nacer se encuentran entre los percen-
tiles 25-50.1 Al crecer persiste la talla baja con enanismo 
franco.13

El retraso mental es característico y hay severo retardo en 
la aparición del lenguaje expresivo. Se pueden detectar 
anomalías electroencefalográficas y ausencia del cuerpo ca-
lloso.
En los niños el descenso testicular puede ser incompleto 
o estar retrasado. En la mayoría de los casos tienen ano-
malías en los dedos de los pies y de las manos (figuras2-
4) presentando unos dedos anchos y gruesos, con hallux 
valgus o angulación radial del pulgar en la articulación 

interfalángica, falanges distales de los primeros dedos y 
de los pulgares anchas apareciendo en el 99% de los pa-
cientes.1,3,14,15 Son dedos en palillo de tambor. Pueden 
aparecer clinodactilia y sindactilia en los dedos de los pies 
(figura 4).
Las alteraciones craneofaciales incluyen microcefalia que 
aparece en el 100% de los pacientes, frente prominente, 
estrabismo, hendiduras palpebrales antimongoloides que 
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Figura 1.Dismorfia facial. Figura 2. Dedos en palillos de tambor.

Figuras 3 y 4. Dedos característicos de los pies con sindactilia.
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producen un hipertelorismo aparente secundario a un 
puente nasal ancho y epicanto bilateral. Cejas espesas ar-
queadas y ptosis así como nariz aguileña con el subtabique 
sobresaliendo por debajo de las aletas nasales.1,16 Pestañas 
largas e hirsutismo (figura 5).

Las alteraciones bucodentales que pueden aparecer son 
úvula y lengua bífida, macroglosia, anquilosis lingual por 
frenillo corto, dientes neonatales y labio superior delgado 
así como paladar ojival (figura 6) y micrognatia con discreta 
retrognacia. Las cúspides en garra en los incisivos se pueden 
observar en el 90% de los casos1,17 así como caries múlti-
ples. Dichas cúspides en garra son crecimientos o engrosa-
mientos de la pared dentaria que pueden localizarse a nivel 
de vestíbulo o palatino en los incisivos centrales o laterales1 
(figuras 7,8). Las malposiciones dentarias son habituales así 
como la hiper o hipodoncia.

El diagnóstico se realiza fundamentalmente por la clínica, 
considerándose patognomónicos, los pulgares anchos, el 
hallux valgus asociados a la apariencia facial4 y por los ha-
llazgos radiológicos en las manos y en los pies, que propor-

cionan dichas alteraciones, así como la patología renal o la 
ausencia del cuerpo calloso.5

A  la hora de llevar a cabo una anestesia general plantean 
problemas a los anestesiólogos la micrognatia y retrogna-
tia así como la microstomía que presentan el 84% de estos 
pacientes18 y aunque el síndrome sea relativamente raro, 
estos pacientes necesitan múltiples anestesias a lo largo de 
su vida, alrededor de 2.7.19 La evaluación preanestésica es 
fundamental debido a las malformaciones que asocia el 
síndrome, sobre todo las cardíacas. Se deberá estar prepa-
rado para una posible dificultad de mantenimiento de la vía 
aérea20 y para una intubación dificultosa21 que puede ser 
debida a problemas espinales de estos pacientes y al reflujo 
gastroesofágico frecuente. Presentan así mismo riesgo de 
arritmias cardíacas con las drogas cardioactivas.

CASOS CLÍNICOS

Se presentan dos pacientes a los que se realiza tratamiento 
bucodental con anestesia general por la nula colaboración, 
que impide una correcta exploración oral. Por lo mismo es 
imposible realizar una radiografía panorámica previa de 
diagnóstico.

Cient. dent., Vol. 5, Núm. 2, Agosto 2008.   Pág. 137.

Figura 5. Hirsutismo.

Figura 6. Paladar ojival.

Figuras 7 y 8. Detalle de cúspide bilobulada en 2.2.
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CASO 1
Paciente varón de 9 años de edad. Parto eutócico, peso al na-
cimiento 2750 gr. Como diagnóstico principal presenta el SRT 
y secundarios, hiperactividad e hipotiroidismo. Como hábitos 
parafuncionales orales refieren respiración bucal. El niño se ce-
pilla los dientes tres veces al día según indica la madre y tiene 
dos exposiciones cariogénicas al día. Se realiza el siguiente 
tratamiento dental: obturaciones en 1.6, 5.5, 2.6, 3.6, 8.5, 
4.6; exodoncia del 6.5; selladores en 1.4, 2.4, 3.4, 4.4, tar-
trectomía y aplicación de flúor tópico. La revisión semanal in-
dica que no hay problemas postquirúrgicos. La intubación fue 
orotraqueal por imposibilidad de realizarla nasotraqueal. 

CASO 2
Paciente varón de 14 años. Parto eutócico, peso al naci-
miento 2540 gr. Presenta diagnóstico de SRT, sin afectación 
cardiológica pero con patología respiratoria sin filiar. Como 
hábitos parafuncionales refieren bruxismo y succión digital. 
Los cuidadores cepillan al niño los dientes una vez al día, 
preferentemente por la noche con cepillo manual y pasta sin 
flúor porque el niño no controla la deglución. Tiene cuatro 
exposiciones cariogénicas al día e ingiere alimentos dulces y 
pegajosos dos veces a la semana. Fue intervenido en 2003 
para un tratamiento dental: obturaciones en 1.6 oclusal, 5.5, 
4.6 oclusal, 6.5, 2.6 oclusal, 3.6 oclusal, exodoncia en 6.4, 
tartrectomía y aplicación de flúor tópico. En la actualidad, es 
su séptima intervención con anestesia general, se realiza el 
siguiente tratamiento bucodental: obturaciones en 1.6 me-
sial, 2.6 mesial, 3.6 disto-vestibular, 4.6 mesial, selladores 
en 2.4, 2.5, 2.7, 3.7, 3.5, 3.4, 4.4, exodoncias en 5.5, 8.5, 
tartrectomía y aplicación de flúor tópico. La intubación fue 
nasotraqueal y no hubo complicaciones posteriores. Entre los 
hallazgos bucales presenta paladar ojival y cúspide bilobulada 
en 2.2 compatible con cúspide en garra.

DISCUSIÓN

El diagnóstico del SRT se realiza fundamentalmente por las 
características faciales del paciente asociados a sus altera-

ciones en los dedos de las manos y de los pies. Los pacien-
tes que se presentan en este artículo, tienen la dismorfia ca-
racterística facial (figura1) así como afectación en los dedos 
de las manos y de los pies (figuras 2-5) junto al hirsutismo y 
las pestañas largas.
La nula colaboración de los pacientes debido a su retraso 
mental hizo necesario que el tratamiento dental fuese lle-
vado a cabo con anestesia general. La intubación naso-
traqueal resultó complicada en uno de los pacientes, al 
igual que presentan Oliveira y col20 y Belyamani y col21 y 
se realizó orotraqueal con las consiguientes molestias para 
el odontopediatra máxime por la microstomía que provo-
caba una apertura bucal muy limitada. En el otro paciente 
se llevó a cabo sin complicaciones. En este caso, el niño ha 
superado siete intervenciones con anestesia general frente 
a los 2.7 que apuntan Stevens y col.19 Esto implica que en 
el futuro las operaciones repetidas puedan provocar alergia 
al látex o que el paciente tenga que ser tratado como si lo 
fuera, entre otras complicaciones.
Se lleva a cabo, al igual que Stalin y col,1 un tratamiento 
odontológico integrado en el que se realiza profilaxis oral 
y aplicación de flúor tópico, los tratamientos conservadores 
que precise, así como las exodoncias que sean necesarias y 
todo ello en el mismo acto médico.
Se informa así mismo a las familias de la enorme importan-
cia que una adecuada dieta e higiene oral tiene en el man-
tenimiento del tratamiento realizado y para prevenir posi-
bles afectaciones en el futuro1,22,23 así como la necesidad 
de acudir a las revisiones periódicas ya sean trimestrales, 
semestrales o anuales. 

CONCLUSIONES

El SRT  es una alteración genética multisistémica caracteri-
zado por amplia patología craneofacial, siendo uno de los 
hallazgos orales las cúspides en garra. Pueden aparecer 
hasta en el 90% de estos pacientes y son características 
del síndrome, aunque no patognomónicas, ya que también 
pueden presentarse en otras alteraciones. 
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Las fracturas radiculares suponen menos del 3% de todas las lesiones dentales 
traumáticas y son responsables del 1% de pérdidas dentarias en la dentición 
permanente.
Generalmente afectan a personas de edades comprendidas entre 11 y 20 años 
en una proporción ligeramente superior de varones sobre mujeres.
Los incisivos centrales superiores son los dientes más vulnerables seguidos de los 
incisivos laterales superiores e incisivos mandibulares (Çaliskan & Pehlivan 1996).
Las raíces que no han completado su formación y conservan pulpas vitales, 
raramente se fracturan horizontalmente.
La mayoría de las fracturas radiculares son debidas a traumatismos causados 
por caídas, golpes en peleas, accidentes deportivos o accidentes automovilísti-
cos, y suelen estar asociadas con traumatismos de dientes adyacentes, fracturas 
de hueso alveolar o dislaceraciones de los tejidos blandos.
Las fracturas radiculares transversas requieren una confirmación radiográfica 
con tres radiografías con ángulos de 45º, 90º y 110º para que al menos en una 
de ellas el rayo atraviese directamente la línea de fractura. Estas, a menudo van 
asociadas clínicamente con dislocación y extrusión dentarias.
Cuando una raíz se fractura horizontalmente se produce un desplazamiento 
variable del segmento coronal que por lo general contrasta con la falta de 
desplazamiento del segmento apical. Por este motivo Andreasen & Hjørting-
Hansen (1967) señalan que aunque la necrosis puede ocurrir en el fragmento 
coronal, la pulpa del fragmento apical generalmente permanece vital, debido a 
que la circulación a este nivel no se interrumpe.
La estabilización rígida (2-4 meses) del segmento permite la consolidación y 
reinserción de los segmentos fracturados, bien con tejido calcificado, con tejido 
conjuntivo interproximal o con tejido conjuntivo y  hueso interproximal.
Nos asombrará el tanto por ciento de veces que se solucionan estos casos, con 
esta técnica,  conservándose la vitalidad del diente.

Fecha de recepción: 9 de junio de 2008.
Fecha de aceptación para su publicación: 30  de junio de 2008.
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Lo que no debemos hacer nunca es lo que vemos en la radiografía de la Fig.1, 
que fue el intento de tratamiento endodóntico de esta fractura horizontal 
ocurrida hace cinco meses, y que según el paciente no presentaba ningún sín-
toma clínico hasta que le hicieron la extrusión pulpar y colocación de diferentes 
pastas.
La limpieza y sellado tridimensional de los dos fragmentos ,sobre todo del supe-
rior, con imagen radiolúcida, es extraordinariamente difícil y requiere mucho 
tiempo y suerte.
Creemos que el relleno de estos casos con MTA, nos puede ayudar a lograr un 
magnífico sellado de ambos segmentos apical y coronal, sin que el material de 
obturación extruido a nivel de la fractura nos comprometa la consolidación a 
largo plazo, al ser este material biocompatible. Fig.3-4-5-6.
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Fig.1 Incisivo central superior izquierdo (21) con fractura en tercio medio y área radiolúcida  de un varón de 14 años.
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Fig.2 Imagen de ambos centrales. El 11 está vital.
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Fig.3  Radiografía de la conductometría.
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Fig.4 Radiografía del caso terminado. Obsérvese el relleno de ambos segmentos y del área fracturada.
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Fig.5 Control radiográfico 4 años después. Se aprecia la consolidación de ambos fragmentos con hueso y tejido conjuntivo. El área 
radiolúcida ha desaparecido.
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Fig.6  Imagen de los dientes reconstruidos y de los tejidos blandos.
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RESUMEN
El uso del piercing oral se ha convertido en los 
últimos años en un fenómeno de la sociedad 
moderna, asociado a la moda como forma de 
expresión del culto a su cuerpo conocido como 
body art.
Se realizó una revisión bibliográfica en el buscador 
de Pubmed, acotando la búsqueda a artículos 
publicados en los últimos 10 años.
Las complicaciones que se pueden presentar 
por el uso de piercing orales pueden ser de 
compromiso local o sistémico que pueden 
llegar a poner en riesgo la vida del paciente o 
afectar algunos de sus órganos. Las alteraciones 
locales son las de mayor frecuencia, destacan: 
fractura dental, periodontitis, recesión gingival, 
lesiones en la mucosa e infecciones. En cuanto 
a las complicaciones sistémicas, encontramos: 
absceso cerebral, tromboflebitis e infecciones 
sistémicas.
La aparición de las alteraciones por piercing oral 
puede tener una evolución aguda o crónica, los 
síntomas pueden aparecer al día siguiente de 
la implantación del piercing o pueden aparecer 
después de varios años de uso, es por ello que el 
odontólogo debe estar preparado y consciente de 
las posibles complicaciones que pueda presentar 
ese paciente al momento de realizar su inspección 
clínica.
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ABSTRACT
In recent years the use of oral piercing has become 
a phenomenon of the modern society, associated 
with fashion as a form of expression of the body 
cult known as body art. 
A bibliographical review was conducted in the 
Pubmed search engine, limiting the search to 
articles published in the last 10 years. 
The complications that can occur from the 
use of oral piercing can be of local or systemic 
involvement that could even put the patient’s 
life in danger or affect some of his organs. The 
local disorders are those of greater frequency, 
highlighting dental breakage, periodontitis, 
gingival recession, lesions in the mucous 
membrane and infections. As for the systemic 
complications, we find: cerebral abscess, 
thrombophlebitis and systemic infections.
The appearance of the disorder from oral piercing 
can have an acute or chronic evolution, the 
symptoms can appear the day following the 
implanting of the piercing or they can appear 
after several years of use; for this reason the 
odontologist must be prepared and aware of the 
possible complications that such a patient could 
present when carrying out his clinical examination.
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1. INTRODUCCIóN

El uso del piercing oral se ha convertido en los últimos años 
en un fenómeno de la sociedad moderna, asociado a la 
moda como forma de expresión del culto a su cuerpo co-
nocido como body art,1 a pesar de que este tipo de ador-
nos ha sido utilizado en las antiguas civilizaciones como la 
egipcia, maya, china, inca entre otras, que representaban 
ciertas clases sociales o rangos militares, esta tendencia ac-
tual es principalmente entre los jóvenes, cuyo uso es cada 
día más creciente en particular en adolescentes y estudian-
tes universitarios en su primer año, este procedimiento ha 
generado en algunos usuarios efectos adversos ya registra-
dos en literatura científica. A nivel de cavidad oral, los sitios 
más frecuentes son la lengua, los labios, mejillas, úvula y la 
combinación de los mismos; la lengua es el sitio más co-
mún de implantación.2

El piercing más utilizado es el barbell, el cual consiste en 
una barra con bolas atornilladas en ambos extremos, este 
es colocado principalmente en la lengua y en los labios, La 
implantación del piercing oral usualmente es realizada sin 
el respectivo procedimiento anestésico, debido a que algu-
nas personas que lo realizan no tienen la formación para la 
realización de dicho procedimiento como el conocimiento 
de la anatomía, lo que conlleva en muchos casos a com-
plicaciones iniciales como el dolor, inflamación, infección 
entre otras; reportadas como las más frecuentes. T ambién 
se pueden producir ciertas complicaciones como desgarros 
de tejidos, fracturas de tejidos duros, reacciones de hiper-
sensibilidad, retracción gingival, que impulsan al paciente a 
acudir a citas de urgencia médica u odontológica.

2. MATERIALES Y METODOS

Se realizó una revisión bibliográfica en el buscador de Pub-
med, las palabras claves empleadas fueron [piercing], [oral 
piercing] y [perioral piercing].

3. DISCUSIóN 

Las complicaciones que se pueden presentar por el uso de pier-
cing orales pueden ser un tipo de compromiso locales o sisté-
micos que pueden llegar a poner en riesgo la vida del paciente 
o afectar algunos de sus órganos. Las alteraciones locales son 
las de mayor frecuencia, es por ello que para algunos autores 
debe considerarse el uso del piercing como un factor a tener en 
cuenta por salud pública con el objetivo de disminuirlos. 
También se pueden presentar alteraciones de tipo funcional 
en la lengua que alteran procesos fisiológicos como la mas-
ticación, la deglución y la fonación especialmente de fone-
mas como s, sh, th, ph, t y v.3

Tanto en Estados Unidos como en el Reino Unido (R.U.) la 
prevalencia de complicaciones asociadas al uso de piercing 
en lengua representan un importante asunto de salud pú-
blica, actualmente las autoridades locales de R.U. en Lon-
dres tienen poderes para regular la práctica de uso de body 
piercing.4

En España existe una legislación que aplica a estilistas, sa-
lones de belleza y de tratamientos cosméticos con el fin de 
prevenir la transmisión de microorganismos y enfermedades 
infecto-contagiosas. D e esta manera, han sido considera-
das regulaciones específicas debido el crecimiento popular 
del body piercing; en comunidades autónomas de España 
como el País Vasco, la nueva legislación de Cataluña en 
2001, Andalucía en 2002, Aragón y Navarra; e Islas Balea-
res, Castilla - León y Murcia en 2003, Galicia en 2004, y la 
Comunidad de Madrid en 2005 con el Decreto 35/2005 de 
mayo 10, que establecen la práctica del tatoo y perforacio-
nes entre ellas el piercing.5

3.1 Alteraciones locales

3.1.1 Fractura dental
Se han registrado alteraciones como fracturas o estallido 
de diente que involucra fractura a nivel de esmalte, y en el 
peor de los casos fracturas complicadas y no complicadas 
de corona, que involucran cúspides, afectando principal-
mente los premolares y molares.6

El diente puede presentar este hecho durante los procesos 
de habla, masticación o por hábito adquirido del paciente 
de morder el mismo.

3.1.2 Periodontitis
La presencia de piercing en el labio inferior también está 
asociado a la presencia de periodontitis destructiva a largo 
tiempo, al parecer la presencia de acúmulo de placa y cál-
culo en el mismo afecta el periodonto con la consecuente 
pérdida de hueso alveolar y presencia de bolsas periodon-
tales, el reporte de este caso concluye que el efecto mecá-
nico de la lengua sobre el piercing durante la protrusión es 
la responsable del daño causado, aunque en la historia de 
vida social el sujeto manifiestó el consumo de tabaco. 

3.1.3 Recesión gingival
La recesión marginal de la encía es el desplazamiento apical 
del tejido suave hacia la unión cemento-esmalte, lo cual ex-
pone la superficie radicular.
En muchos estudios realizados se ha encontrado que la 
presencia de piercing oral causa una alta prevalencia de 
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Fig 1. Piercing oral.

Fig 2. Piercing en labio inferior.
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recesión gingival, principalmente en los piercing situados a 
nivel del labio inferior, así lo demostró un estudio realizado 
en 99 sujetos con piercing en los cuales se encontró que el 
68% de los pacientes presentaban esta alteración con res-
pecto a un 22% de los sujetos control sin piercing, existió 
una susceptibilidad de siete veces más de riesgo de recesión 
gingival en los pacientes con piercing.7 Esta recesión puede 
alcanzar los de 2-3mm o más allá de la línea mucogingival.
Los efectos clínicos dependen de la posición intraoral del 
piercing, coronal; marginal o apical a la unión cemento es-
malte.

3.1.4 Lesiones en la mucosa
En estudios experimentales realizados por López y col. 
(2003) en perros en los cuales se implanto piercing en len-
gua, mostraron que estos provocan presencia de fibras de 
reparación colágenas con tejido de granulación inflamato-
rio permanente alrededor de la zona comprometida por el 
piercing.8

En estas alteraciones se encuentra la lengua como principal 
afectada. Debido a su extrema vascularización es particular-
mente vulnerable a complicaciones, entre ellas las causadas 
por el piercing oral. Estas son categorizadas como agudas y 
crónicas, las agudas se manifiestan dentro de las primeras 
24 horas seguidas a la inserción del piercing en la lengua, 
entre ellas están dolor, sangrado, inflamación e infección. 
A  las siguientes semanas puede ocurrir disfagia, disfonía e 
interferencia con la masticación por obvias funciones en las 
que participa la lengua.
Otra de las alteraciones que puede presentar la lengua es 
daño en su estructura nerviosa generando parestesia, tam-

bién sobrecrecimiento de la mucosa en el área de curación 
donde se encuentra también la barra del piercing. Se ha 
presentado en algunos casos envolvimiento del la superficie 
dorsal de la lengua sobre el piercing, la literatura reporta 
un caso en el que un individuo presentó parte de un aguja 
de costura que quedó en el interior de la lengua en el mo-
mento de la instauración del piercing; esta se alojó en la 
cara dorsal de la lengua; para su extracción fue necesario 
realizar una incisión en la línea media diseccionado el mús-
culo geniogloso.9 También se han reportado fracturas de la 
barra metálica en el interior de la lengua, la cual genera 
dolor y extensa laceración en la zona,10 los daños causados 
por piercing oral pueden llegar a generar separación de te-
jidos hasta el punto de generar lengua bífida, este caso se 
presentó en un joven de 17 años que asistió a consulta de 
urgencia.11

3.1.5 Infecciones
Debido a que los piercings comprometen tejidos cutáneos, 
estos tienen una alta susceptibilidad de generar infecciones, 
las más comunes son las que se presentan en la lengua en 
el 20% de los casos por uso de piercing. Estas complica-
ciones en muchas ocasiones requieren como tratamiento 
drenaje quirúrgico e incisión del absceso. Es por ello que re-
comienda que los sujetos que se van a instalar un piercing 
no consuman bebidas alcohólicas, ni se realicen el procedi-
miento en festivales o bazares puesto que las medidas de 
asepsia y antisepsia no son las adecuadas.
El acúmulo de cálculo y placa, también se hace presente 
en el piercing cuando hay una deficiencia de higiene oral, 
coadyuvando al desarrollo de infecciones locales.
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Fig 3. Piercing en labio inferior.

Fig 5. Piercing lingual.

Fig 4. Piercing lingual.
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3.2 Alteraciones Sistémicas

3.2.1 Absceso cerebral
La literatura reporta un caso de absceso cerebral asociado a 
la utilización de un piercing en la lengua, la infección ocu-
rrió cuatro semanas después de que el paciente se realizó 
el procedimiento de instauración de piercing oral, el cual 
generó una infección local que se diseminó e invadió te-
jido cerebral a través de las comunicaciones venosas de la 
región, los síntomas iniciales fueron dolor, inflamación y 
posterior presencia de material purulento, acompañado de 
cefalea aguda, sin embargo un dato a tener en cuenta fue-
ron sus antecedentes sociales pues el paciente inhalaba e 
inyectaba sustancias psicoactivas.12 

3.2.2 Tromboflebitis
A pesar de que es inusual se ha reportado un caso de un 
paciente que desarrolló tromboflebitis asociado a neumo-
nía después de 15 días de la instalación de un piercing en 
la lengua, el paciente manifestó fiebre, dolor, inflamación 
en la lengua, este desarrollo una celulitis que comprometió 
el drenaje venoso, seno sigmoideo, a través de las venas 
que se encuentran en el interior de la lengua, se acompañó 
también de absceso pulmonar.13

3.2.3 Infecciones sistémicas
Debido a que al colocarse un piercing queda una herida 
abierta, este sitio puede ser el origen de infecciones sisté-
micas, como bacteriemias, por la presencia de microorga-
nismos altamente patógenos instaurados en cavidad oral, 
es por ello que no se recomienda su uso en pacientes con 
alteraciones congénitas de corazón, pacientes inmunosupri-
midos, con artritis reumática, cardiomiopatía, prolapso de 
la válvula mitral, ya que pueden adquirir endocarditis bacte-
riana o abscesos que pueden desencadenar angina de Lud-
wing, sin olvidar transmisión de virus de la hepatitis B y C, y 
el virus de VIH.
La endocarditis bacteriana ha sido reportada en varios casos 
clínicos de pacientes con piercing en lengua, según comu-
nicación clínica de Scott D . y col (2005) se encontró que 
uno de los principales causantes de la endocarditis era la 
asociación de Estreptococos Viridans y lesiones en lengua 
causadas por el uso de piercing oral, después de seis sema-
nas de haberse realizado el procedimiento.14
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Los profesionales de la salud necesitan estar preparados 
para los riesgos asociados al uso de piercing oral, iniciando 
su prevención desde la comunicación para hacer consciente 
a los sujetos de sus posibles efectos adversos hasta el ma-
nejo postoperatorio de sus complicaciones.
El profesional de la salud oral debe, preferiblemente, remo-
ver el piercing oral antes de realizar procedimientos odon-
tológicos, y antes de la administración de anestesia debido 
a que esta altera la propiocepción incrementando el riesgo 
de trauma auto-inducido.16

Los establecimientos dedicados a la práctica de implanta-
ción de piercing deben seguir protocolos con el objetivo de 
establecer estándares de control de infección.
Después de realizarse la implantación del piercing, se debe 
realizar un lavado con agua salada tibia o con enjuagues 
orales, es aconsejable que el paciente no fume ni consuma 
bebidas alcohólicas.
El piercing se debe remover diariamente y debe ser lim-
piado y cepillado para mantener una buena higiene del 
mismo eliminando de esta manera factores como la placa 
y el cálculo.
Las personas encargadas de practicar la instalación de pier-
cing deben recomendar e informar por escrito todo lo con-
cerniente al manejo de complicaciones inmediatas como 
hemorragia, inflamación y dolor después de realizado el 

procedimiento. A l igual que deben contar con seguro de 
responsabilidad civil y autorización de los padres cuando es-
tos sean menores de edad.
Una asociación que debe ser preocupante según el estudio 
realizado por Venta I. y col (2005) es el uso de sustancias 
psicoactivas en un 84% con respecto a un 26% del grupo 
control que no utilizaba piercing.

4. CONCLUSIóN

La aparición de las alteraciones por piercing oral puede te-
ner una evolución aguda o crónica, los síntomas pueden 
aparecer al día siguiente de la implantación del piercing o 
pueden aparecer después de varios años de uso, es por ello 
que el odontólogo debe estar preparado y consciente de las 
posibles complicaciones que pueda presentar ese paciente 
al momento de realizar su inspección clínica.
Por ello se debe diseñar un programa de medidas preventi-
vas fortalecidas bajo parámetros legales que permitan regu-
larizar y disminuir todo tipo de implicación médica u odon-
tológica por el uso de piercing oral.
Este tipo de procedimientos en caso de realizarse, debe ser 
practicado por parte de una persona capacitada, y en el mejor 
de los casos acompañado por un profesional de la salud oral, 
donde se brinde a los sujetos la información necesaria para su 
cuidado y control con el fin de disminuir las complicaciones.

RIESGOS Y COMPLICACIONES ASOCIADAS AL PIERCING ORAL15

Compromiso de vía aérea respiratoria
Reacción alérgica a metales
Sangrado y riesgo de hemorragia
Galvanismo
Recesión gingival
Hiperplasia y tejido cicatrizal
Incremento de flujo salival
Inhalación del piercing
Interferencias con imágenes radiológicas 
Interferencia con el habla, masticación y la deglución
Infecciones locales y sistémicas
Compromiso de estructuras nerviosas y parestesia
Dolor
Inflamación
Fractura de estructura dental
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>PREGUNTA A UN EXPERTO

¿Se pueden curar las aftas?
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En un sentido estricto debemos decir que no. Actualmente no existe un tratamiento curativo. La 
enfermedad no tiende a la resolución y es difícil que llegue a desaparecer con el tratamiento, pero lo 
que sí  podemos lograr es que la sintomatología, el dolor, en los brotes quede muy disminuida. 
Las aftas (úlceras dolorosas) que aparecen en la estomatitis aftosa recurrente, en cualquiera de sus 
tres formas clínicas: menores, mayores y herpetiformes; carecen de terapéutica específica, lo que 
obliga a utilizar tratamientos sintomáticos, que lo máximo que consiguen es reducir los síntomas y en 
algunos casos inducir unos periodos de remisión más largos, pero sin resolver el problema de base.
Hay que tener en cuenta que la estomatitis aftosa recurrente es una enfermedad crónica, de causa 
desconocida (en la que probablemente subyacen factores genéticos y personales) que cursa con 
brotes de úlceras que se desencadenan por factores predisponentes locales o generales.
Para las aftas se han empleado cientos de tratamientos, tanto tópicos como sistémicos, pero hay 
pocas sustancias que hayan demostrado en ensayos controlados y randomizados ser realmente efec-
tivas. De entre los múltiples tratamientos que se han utilizado, los corticoides siguen siendo el pilar 
fundamental para el manejo de los brotes de lesiones.
Ante cualquier caso de aftas y previamente al tratamiento debemos estudiar al paciente y realizar 
una historia clínica y exploración exhaustivas,  descartar la asociación con enfermedades sistémicas 
(síndrome de Behçet, neutropenia cíclica, enfermedad celiaca, enfermedad de Reiter, etc.) estudiar los 
posibles factores precipitantes para procurar evitarlos y si existe déficit hemático (de hierro, ferritina, 
ácido fólico, vitamina B12 ) establecer terapia sustitutiva.
En principio, ante casos de aftas menores con brotes esporádicos se puede utilizar tratamiento tópico 
(en solución acuosa o en orabase) con corticoides de baja potencia  (p. ej: triamcinolona) aplicándolos 
varias veces al día desde el inicio del brote hasta el final del  mismo.
En casos de aftas mayores y herpetiformes (o formas menores muy frecuentes) deben ensayarse tra-
tamientos tópicos con corticoides de mayor potencia (fluocinolona o clobetasol). Si no se obtiene res-
puesta a las pautas anteriores se debe intentar el  uso de corticoides sistémicos (p. ej: prednisona). 
En casos especiales, refractarios a todo lo anterior (p. ej: inmunodeprimidos) puede ser útil el empleo 
sistémico de talidomida.
Merece especial atención los casos de aftas en niños. En estas situaciones lo más correcto es el uso de 
protectores locales de la mucosa que no se absorban (carbenoxolona, triésteres de glicerol oxidado, 
etc.).
Finalmente, recordar que en general, las aftas son un proceso banal y de poca trascendencia clínica 
(aunque pueda resultar muy molesto para el paciente), y por lo tanto deben valorarse siempre los 
efectos secundarios que puedan provocar los tratamientos empleados para controlarlas.
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¿Se pueden curar las aftas?

Fig.2  Estomatitis aftosa recurrente, forma mayor.

Fig.1  Estomatitis aftosa recurrente, forma menor.

>
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Resumen
La ferulización en dientes periodontales es el 
tratamiento de elección en los casos en los que 
se pretende mejorar la estética y el confort a 
la masticación ocasionado por la movilidad 
dentaria, eliminando poco tejido, sin generar 
mayor sensibilidad y a un “coste muy razonable”. La 
ferulización con carillas de composite reúne todas 
estas características.

Palabras clave
Ferulización; Carillas de composite; Movilidad 
dentaria; Enfermedad periodontal; Estética.

Splinting with composite veneers 
in patients with moderate and 
advanced periodontal disease: 
aesthetic and function. Cases 
report. 2nd part.

Abstract
The splinting in periodontal teeth is the treatment 
of choice in the cases where the aesthetics and 
comfort in chewing is intended to be improved 
by the dental mobility, eliminating little tissue, 
without generating greater sensitivity at a “very 
reasonable cost”. The splinting with composite 
veneers has all these characteristics. 

Key words
Splinting; Composite veneers; Tooth mobility; 
Periodontal disease; Aesthetic.

IIntroducción

En esta segunda parte presentamos más casos realizados 
mediante esta técnica; recordamos la secuencia de trata-
miento: el periodoncista valora la viabilidad de la posible 
ferulización, tomamos impresión para hacer el encerado 
diagnóstico y la llave de silicona. Se infiltra con anestesia, 
colocación de hilos retractores; dependiendo del caso, ais-

lamos o no con dique de goma. Asperizamos con una fresa 
las caras de los dientes a ferulizar para mejorar la adhesión 
al esmalte y en algunos casos eliminaremos obturacio-
nes antiguas. Fresamos 1mm ó 1,5mm del borde incisal y 
marcamos una línea de unos 2mm de ancho en el borde 
inciso-palatino para permitirnos hacer la solapa de la ca-
rilla, sin adentrarnos en la fosa palatina en el espesor del 
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esmalte. Preparamos los dientes para la adhesión y hace-
mos las carillas ferulizadas. Retiramos los hilos y pulimos la 
zona cervical con una fresa con punta que asegure la elimi-
nación de posibles escalones con cuidado de no dañar la 
encía y chequeamos la oclusión. Hacemos el pulido inicial 
con discos de pulido soft-lex® (3M) y con gomas de pulido 
de composite en palatino. Tomamos impresiones superior 
e inferior con alginato, ceras de mordida y montamos en 
el articulador para confeccionar la férula de descarga que 
tendremos lista para ajustar cuando vuelva para el pulido 

final. En estos días, el paciente tendrá tiempo para ver si es-
téticamente le gusta, si funcionalmente da el resultado pre-
tendido y si puede higienizarse bien la zona de las troneras 
con los cepillos interproximales. A la semana el paciente 
nos comentará sus impresiones, si nota movilidad, atrapa-
mientos de comida y si se puede limpiar mejor. Chequea-
mos la oclusión y hacemos el pulido final con discos y el kit 
de pulido de Enamel plus shiny® (Micerium).
Ajustamos la férula y le citamos a los cuatro meses para 
revisión y mantenimiento periodontal.

 Pág. 158.   Cient. dent., Vol. 5, Núm. 2, Agosto 2008.

Fig. 1 y 2: Radiografía periapical y foto del estado inicial de la paciente.

CASO CLÍNICO 1: P.O.

Paciente de 63 años con periodontitis moderada, en 
mantenimiento periodontal desde 1997, movilidad grado 
II, gran sensibilidad, mordida cruzada de 1.2 con 4.1 y 
de 1.4 con 4.4. No fumadora, con hábitos higiénicos 
controlados. Acude semestralmente a mantenimientos 
periodontales y revisión. Estética y funcionalmente sólo 
le preocupa el sector 1.2, 1.3, 1.4 y 1.5 y ante todo, le 
incomoda el enorme empaquetamiento de comida que 

sufre. Para tratar de solventar su problema, le propone-
mos carillas ferulizadas para disminuir el atrapamiento 
alimentario y mejorar la estética.
Realizamos las carillas ferulizadas eliminando las anties-
téticas obturaciones clase V que tiene.
A los siete días, controlamos la oclusión, pulimos y ajusta-
mos la férula de descarga. A los seis y doce meses, la pa-
ciente se siente muy cómoda y estéticamente satisfecha. 

Fig. 3: Carillas ferulizadas de 1.2 a 1.5 tras el pulido final.



CASO CLÍNICO 2: A.C.

Paciente de 67 años con periodontitis severa, fumadora 
de al menos una cajetilla diaria, movilidad dentaria del 
sector anterior grado II y ausencia de los sectores poste-
riores desde hace diez años. La paciente está incómoda 
y no le gusta su sonrisa. Le proponemos carillas feruli-
zadas de 1.2 a 2.2 y hacemos carillas individuales en los 
caninos para evitar la gran desproporción de tamaño y 

también rehabilitar los sectores posteriores. 
A la semana acude al pulido final; está contenta, có-
moda y dice que ha bajado el consumo de cigarrillos por 
la advertencia de la mayor tinción de las carillas.�
En las revisiones periodontales a los cuatro, ocho y doce 
meses las carillas ferulizadas se encuentran en perfecto 
estado.

Fig. 13: Caso terminado tras pulido final.

Fig. 4-9: Fotos y radiografías periapicales iniciales.

Fig. 10-12: Carillas ferulizadas tras el pulido inicial.
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CASO CLÍNICO 3: P.C.

Paciente de 55 años, no fumadora, en tratamiento perio-
dontal en nuestra consulta desde hace dos años, tiene pe-
riodontitis moderada con movilidad grado I en ambas arca-
das excepto en 3.1 y 4.1 que tiene grado II. No le gusta el 

aspecto de sus dientes y para ella la estética es muy impor-
tante pero hasta el momento ninguno de los tratamientos 
que le habían propuesto le convencían por ser mucho más 
agresivos que las carillas de composite ferulizadas.�

Fig. 14: Estado inicial de la paciente. Fig.15: Ferulización fracturada y presencia de 5.3.

Fig. 16-23: Estado inicial de la paciente.
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Comenzamos a trabajar en el maxilar inferior (3.4-4.4) 
que tenía una ferulización con fibra de vidrio fracturada 
entre 3.1 y 4.1. Apréciese la gran pérdida ósea que pre-
senta en 3.1 y 4.1. Reajustamos su vieja férula de des-
carga a la nueva situación.�
En la arcada superior aún mantiene el 5.3 que cada 
vez presenta mayor movilidad, por eso le proponemos 
ferulizarlo y cuando fracase, colocaremos un implante 

con un provisional inmediato en su lugar. Aprovecha-
mos para eliminar la obturación defectuosa que pre-
senta el 1.2.�
A la semana realizamos el pulido final y ajustamos la 
nueva férula de descarga.�
En las revisiones y mantenimientos periodontales a los 
cuatro, ocho y doce meses, la paciente está muy satisfe-
cha con el resultado y la ferulización sigue intacta. 

Fig. 24: Carillas de composite ferulizadas de 3.4 a 4.4 tras pulido inicial. Fig.25: Carillas tras pulido inicial.

Fig. 26: Carillas ferulizadas tras pulido final.
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