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EDITORIAL

Como Presidente de la Sociedad de Periodoncia de Chile me 
dirijo a ustedes a través de esta nueva revista, P.I.R.O., que es 
la continuación de nuestra Revista Chilena de Periodoncia y O-

seointegración a la cual se han unido dos sociedades científicas, 
la Sociedad de Implantología Oral  y la Sociedad de Prótesis y Re-

habilitación Oral, transformándose en el órgano científico oficial de 
estas tres sociedades. 

Hace cuatro años se inició la Revista Chilena de Periodoncia y O-

seointegración y cumplió con todos los requisitos de una publicación 
seria, por sus contenidos y periodicidad de sus ediciones, siendo 

el paso natural en su desarrollo, su profesionalismo e indexación 
científica. Esta no es una tarea fácil y para cumplirla el Directorio de 
la Sociedad de Periodoncia de Chile aprobó la asociación con las 
Sociedades de Implantología y Prótesis y Rehabilitación Oral para 
crear una Revista Científica única para las tres Sociedades, lo que 
facilitará el cumplimiento de estos objetivos.

Importante es recordar nuestros orígenes y saber que esta pu-
blicación es la continuación de Periodoncia al Día, revista que fue 
creada el año 1993 por iniciativa del Presidente de la época, Dr. An-

tonio Sanz y cuyos editores fueron los doctores Fernando Fuentes, 
Carlos Godoy, Marcos Bronstein, Mónica Quintana y que el es-
fuerzo por ellos realizado es el fruto que hoy tenemos.

¡Socios! de la Sociedad de Periodoncia de Chile, Sociedad de Im-

plantología Oral de Chile y Sociedad de Prótesis y Rehabilitación 
Oral de Chile, el éxito de nuestra revista dependerá del entusiasmo 
y cooperación de todos nosotros para la generación de artículos 

de interés en esta nueva ventana que se nos abre para la comuni-
cación científica; lo que nos permitirá mejorar el nivel profesional de 
nuestras especialidades y de la Odontología Nacional.

Por último, quiero expresar mi sincero deseo de éxito al editor de 
la Revista, Dr. Jorge Gamonal y su Comité Editorial en este nuevo 
desafío que se plantea ante nuestra comunidad societaria. 

           Miguel De la Fuente A.
 Presidente Sociedad de Periodoncia de Chile
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Bacilos Gram Negativos No Fastidiosos en la Microbiota 
Subgingival y Lingual en un Grupo de Pacientes Chilenos 

con Periodontitis

Non Fastidious Gram Negative Rods in the Subgingival and Lingual Microbiota in a 
Group of Chilean Periodontitis Patients 

 

Silva N1, Gajardo M1, Quintero A1 
 

RESUMEN

Antecedentes y objetivos: Las periodontitis son un grupo de patologías que afectan los tejidos de soporte del diente. Diferentes especies de la micro-

biota subgingival se han asociado con los tipos de periodontitis. El aislamiento de bacilos Gram negativos no fastidiosos en sacos periodontales es un 
tema importante ya que algunas de estas especies podrían contribuir como causa principal a fracasos de la terapia periodontal. También es un foco 
de interés ubicar reservorios de estas bacterias como fuente principal de infección del saco periodontal. Así, el objetivo de este trabajo fue determinar 
la presencia/ausencia de bacilos Gram negativos no fastidiosos en sacos periodontales y en el dorso lingual de un grupo de pacientes chilenos con 
periodontitis.

Material y Método: Se tomaron muestras subgingivales de 4 sitios periodontalmente afectados y de dorso de lengua, a 27 pacientes con periodontitis.
Las muestras fueron depositadas en RTF a 4 ºC para ser procesadas.
Resultados: Se obtuvo una coincidencia de un 77,7% (p= 0,0038) entre la presencia/ ausencia de bacilos Gram negativos no fastidiosos en saco pe-
riodontal y dorso lingual. 38,4% de los pacientes presentó Alcaligenes faecalis y 30,8% de ellos, Escherichia coli y Pseudomona aeruginosa.

Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 5-8, 2008.
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ABSTRACT

Background and aims: Periodontitis are a group of pathologies that affect support tissue of tooth. Different  periodontopathic bacterial species of the 
subgingival microbiota has been associated with periodontitis but, at this time a great relevance has also been atributed to the presence of non- fastidi-
ous Gram negative rods in periodontal pockets,because these species could be a major cause of periodontal therapy failure,it was very interesting to 
localize the oral reservorie of it, in order to contribute to control the periodontal pocket infection. Thus, the aim of this work was to determine the pre-
sence and/or absence of non fastidious Gram negative rods in both, periodontal pockets and lingual dorsum of 27 chilean periodontitis patients.
Patients and Method: 27 periodontal patients were recruited. Lingual dorsum and subgingival plaque samples were obtained and deposited in cold 
RTF (4ºC) until proccessing.
Results: 77,7% ( p= 0,0038) of coincidence between presence and/or absence of non-fastidious Gram negative rods in both periodontal pocket and 
lingual dorsum was found.38,4% of these patients harbored Alcaligenes faecalis and 30,8% of them, Escherichia coli and Pseudomona aeruginosa.

Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 5-8, 2008.

Key words: lingual reservorie, periodontitis, Gram negative non-fastidious rods.subgingival microbiota.

INTRODUCCIÓN

 La periodontitis es una enfermedad infecciosa del periodonto 
causada tanto por el sobrecrecimiento de patógenos periodontales en la 

microbiota subgingival de individuos susceptibles como por la respuesta 

inmuno-inflamatoria local estimulada por ellos.  Hay dos formas clínicas 
de periodontitis, periodontitis agresiva y periodontitis crónica, caracteri-

zadas por una destrucción progresiva de los tejidos periodontales: encía, 
cemento radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar.  Ambas se 

pueden presentar en forma localizada o generalizada y pueden even-

tualmente conducir a la pérdida de una o más piezas dentarias(1,2). Las 

bacterias asociadas con  periodontitis son en su mayoría bacilos Gram 

negativos anaeróbicos fastidiosos, entre los cuáles se encuentra Por-

phyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis, Treponema dentícola y 

Prevotella intermedia/nigrescens. Aggregatibacter actinomycetemcomi-

tans, microaerofílico, también se encuentra asociado a periodontitis(3-10).

Aunque el análisis microbiológico de la microbiota subgingival no siem-

pre es necesario para diagnosticar y tratar a la mayoría de los pacientes 

con periodontitis, dicho estudio es de gran utilidad cuando se trata a 

pacientes que responden mal, que son refractarios a la terapia conven-

cional o que presentan una rápida progresión de la enfermedad(11,12).En 

un estudio de Colombo et al, (n=94) los pacientes refractarios 
constituyeron un grupo heterogéneo en cuanto a su microbiota periodon-

tal predominante pero tenían en común una menor prevalencia de los 
periodontopatógenos “clásicos” y la presencia inusual de otros tipos bac-

terianos(13).  Al respecto, en los últimos años se ha asignado una gran 
importancia al aislamiento de bacilos Gram negativos (BGN) no fastidio-

sos potencialmente patogénicos en otros sitios del cuerpo, desde sacos 
periodontales de pacientes que muestran baja respuesta al tratamiento 
periodontal convencional(13-19). También se ha reportado que además 
de los tejidos periodontales, este tipo de bacterias podría colonizar y 
sobrecrecer en otros nichos ecológicos bucales como el dorso lingual 

a consecuencia por ejemplo del desbalance en la microbiota habitual, 
producido por tratamiento con antimicrobianos sistémicos(20,21). Por otra 

parte, el dorso lingual es uno de los nichos ecológicos más complejos 
de la cavidad bucal, y del organismo en general, en cuanto a cantidad 

y variedad de su microbiota(22).Es así que a partir de muestras de esta 
microbiota se han aislado especies microbianas características de otros 

1. Facultad de Odontología, Universidad de Chile. Chile. 
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nichos ecológicos tanto orales como del resto del organismo.  Entre estas 

especies se incluyen patógenos periodontales clásicos, bacilos entéricos 
y hongos unicelulares. Es por ello que el dorso lingual se puede constituir 
en un reservorio potencial de microorganismos, tanto para la recoloniza-

ción del periodonto después de la terapia periodontal convencional como 
para la colonización del saco periodontal por bacterias inusuales, propias 
de otros hábitat del cuerpo(23,24). Esto podría explicar que especies de 
las familias Enterobacteriaceae, Pseudomonaceae y otros bacilos Gram 

negativos no fermentadores se hayan aislado de sacos periodontales 
en pacientes de USA y Suecia(25,26), Rumania(27), Santo Domingo(28), 

Sudan(29) y Chile(30). De acuerdo a lo anterior, el objetivo de este trabajo 
fue determinar la ocurrencia de bacilos Gram negativos no fastidiosos en 
muestras de saco periodontal y dorso lingual en un grupo de pacientes 

chilenos con periodontitis con el fin de establecer una posible asociación 
entre la presencia simultánea de estas bacterias en ambos sitios de la 

cavidad oral de los pacientes.  Esta información permitirá al clínico re-

orientar tanto el protocolo de tratamiento como las indicaciones sobre 

la mantención periodontal, frente a pacientes con baja respuesta a la 
terapia periodontal convencional, periodontitis refractaria o periodontitis 
rápidamente progresiva.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes
 Se seleccionó un total de 27 pacientes con periodontitis entre 
quiénes acudieron a la Escuela de Graduados de la Facultad de Odon-

tología de la Universidad de Chile y al Centro de Diagnóstico y Trata-
miento Eloísa Díaz, del  Servicio de Salud Metropolitano Norte de 
la Región Metropolitana en Santiago, Chile.  En este grupo había 20 
mujeres y 7 varones, cuyas edades fluctuaron entre los 13 y 52  años. 
Se excluyó pacientes que hubiesen recibido algún tipo de tratamiento 
periodontal y antibioticoterapia sistémica o terapia antiinflamatoria no-
esteroidal en los últimos 6 meses. También se excluyó del estudio a em-

barazadas y a pacientes con enfermedades sistémicas. El protocolo de 
investigación fue explicado a todos los pacientes quiénes firmaron un 
Consentimiento Informado, revisado y aprobado por la  Facultad de O-
dontología de la Universidad de Chile. De acuerdo al protocolo, todos los 
pacientes iniciaron su tratamiento periodontal dos semanas después de 
detectada la enfermedad.

Parámetros clínicos
 Los parámetros clínicos fueron evaluados en este estudio, 
siempre por el mismo investigador (AQ) especialmente calibrado para es-

tos fines, fueron nivel de inserción clínica (CAL), profundidad al sondaje 
(PD), acumulación de placa supragingival (PI) y sangramiento al sondaje 
(BOP).  CAL y PD fueron medidos con una sonda electrónica computa-

rizada (Florida Probe Corporation, Gainesville, Fl, USA). Se examinaron 
seis sitios en todos los dientes de cada paciente, con exclusión de los 
terceros molares: mesiobucal, bucal, distobucal, distolingual, lingual y 
mesiolingual.

Muestras de placa subgingival
 Las muestras de placa subgingival de cada paciente, fueron 
obtenidas a partir de 4 sitios periodontalmente afectados (uno por cua-
drante), con una profundidad de saco mayor a 5 mm y una perdida de 
inserción mayor a 3 mm. Después de aislar cada sitio, con torulas de 
algodón y secar con aire, los depósitos supragingivales fueron total-
mente removidos con curetas (Hu Friedy, Gracey, USA). Las muestras 
subgingivales fueron obtenidas insertando dos conos estandarizados N° 
30  estériles (Johnson & Johnson, USA), en las zonas más profundas 
del saco periodontal  durante 20 s. Las  cuatro muestras de cada pa-

ciente (8  conos) se depositaron en un vial conteniendo 2 ml de Medio 
de Transporte frío (RTF) sin EDTA. Los viales con las muestras, fueron  
mantenidos siempre  a 4°C para ser transportados al Laboratorio de 
Microbiología de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, 
y ser procesados inmediatamente dentro de las 3 horas siguientes a la 
toma de muestra.

Muestras de dorso Lingual
 Las muestras provenientes  desde el dorso lingual, fueron 
obtenidas arrastrando un rollo de algodón estéril, desde la zona posterior 

de la lengua hasta la punta, a través de la línea media  por 10 seg. (31) 
Luego, el algodón se depositó en un vial conteniendo 2 ml de RTF  sin 
EDTA, Los viales con las muestras, fueron  mantenidos siempre a 4°C y 
procesados, como en el caso anterior.

Procedimientos Microbiológicos
 Las muestras de placa subgingival y de dorso lingual, fueron 
dispersadas, mediante agitación máxima (Thermolyne maxi mix II type 
37600 ,IOWA USA) en vortex durante 45s y luego diluidas en forma se-

riada  hasta 104 y 106 respectivamente en PBS.  Alícuotas de 100 µl de 
las diluciones apropiadas, (10-3 y 10-4 para placa sub gingival, 10-5y 106 

para dorso lingual) fueron sembradas en agar sangre menadiona–hemi-
na para el recuento de la microbiota periodontal total cultivable(32) y agar 

Mc-Conkey para la detección de bacilos Gram negativos no fastidiosos. 
Las placas de agar sangre hemina-menadiona fueron incubadas a 35ºC 
en jarra con generador de anaerobiosis, por 14 días, mientras que el agar 
Mc- Conkey se incubó en aerobiosis a 35°C por 24 a 48 hr. La cantidad 
de microbiota cultivable total se expresó como UFC/ ml de medio de 
transporte y el recuento diferencial de especies se expresó como porcen-

taje de la microbiota total. La identificación de las especies aisladas, se 
realizó mediante el aspecto colonial y microscópico y el uso de galerías 
comerciales,  API 20 E y API 20 NE (Biomerieux) para los bacilos Gram 
negativos no fastidiosos (siguiendo las indicaciones del fabricante).  

Análisis Estadístico
 Los parámetros clínicos CAL, PI, PD, BOP obtenidos para cada 
paciente, en los grupos PA y PC, fueron analizados comparativamente 
usando el test T, para datos no pareados. En este estudio se consideró al 
paciente como unidad de observación. Para los bacilos Gram negativos 

no fastidiosos se utilizó el X2 para variables nominales. Los resultados se 

expresaron como promedios y desviaciones standard.

RESULTADOS

 Se estudiaron 27 pacientes con periodontitis, 14 (51,9%) pre-

sentaban periodontitis agresiva (PA) y los 13 (48,1%) restantes periodon-

titis crónica (PC).Los criterios utilizados para clasificar a los pacientes, 
en una u otra entidad clínica se presentan en la tabla I. Los parámetros 

clínicos de los pacientes se presentan en la tabla II expresados como  
promedios y desviación estándar, pudiéndose observar valores similares 
en pacientes con PA y con PC, excepto para el índice de sangramiento 
al sondaje (BOP) que presentó una diferencia estadísticamente signifi-

cativa (p=0,015). El porcentaje de ocurrencia (prevalencia) de BGN no 
fastidiosos en saco periodontal y dorso lingual en el total de pacientes 
estudiados se presenta en la tabla III.  Se puede observar que el 48,1% 
de los pacientes presentó bacterias de este tipo tanto en saco periodon-

tal como en dorso lingual; el 7,4% de ellos las presentó sólo en saco 
periodontal y el 14,8% sólo en dorso lingual.  En el 29,6% de los pa-

cientes no se aisló BGN no fastidiosos. Así, el porcentaje total de coinci-
dencia aislamiento-no aislamiento en ambas muestras por paciente fue 
de 77,7%, estableciéndose una diferencia estadísticamente significativa 
con respecto al 22,3% de no coincidencia (p=0,0038).  Al considerar en 
forma separada los grupos de pacientes con PA (n=14) y con PC (n=13) 
los porcentajes se distribuyeron de manera similar, no se observaron di-
ferencias significativas entre la coincidencia aislamiento / no aislamiento 
entre ambas entidades clínicas (p=0,21).  La tabla IV muestra el porcen-

taje de ocurrencia de las tres especies de BGN no fastidiosos aisladas 
en este estudio. Escherichia coli y Pseudomonas aeruginosa fueron ais-

ladas en el 30,8% de los pacientes, tanto en saco periodontal como en 
dorso lingual.  Alcaligenes faecalis también se aisló en ambos sitios, en 
el 38,4% de los pacientes.  En el grupo estudiado, se obtuvo un 100% 
de correlación en el tipo de especie bacteriana aislada simultáneamente 

en saco periodontal y dorso lingual. El porcentaje de aislamiento de cada 
una de estas especies en saco periodontal con respecto a la microbiota 

total cultivada fue de 9,8% para E.coli, 16,8% para P.aeruginosa y 2,8% 
para A.faecalis (tabla V).
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TABLA I. Criterios clínicos de periodontitis.

TABLA II. Valor promedio y desviación standard de los parámetros clíni-
cos evaluados en este estudio.

TABLA III. Ocurrencia subgingival y lingual de Bacilos Gram negativos 
no fastidiosos en el total de pacientes estudiados y porcentajes de 
coincidencia y de no coincidencia, aislamiento / no aislamiento entre 

saco periodontal y dorso lingual.

* p = 0,015

Parámetros Clínicos   Valor promedio± SD         Valor promedio± SD   
  Periodontitis agresiva        Periodontitis crónica
    (n = 14)          (n = 13)
                 

Nivel de inserción             3,36±0,60                  3,37±0,87
Clínica (NIC)  

Profundidad al sondaje           3,44±0,66              3,12±0,52
(mm) (PD)

Índice de placa (PI)          47,49±10,1                   58,26±19,2
 

Sangramiento al sondaje        39,26±9,9             54,65±19,*
(BOP)

TABLA IV. Especies aisladas de Bacilos Gram negativos no fastidiosos 
en saco periodontal y dorso lingual en el mismo paciente. 

 

TABLA V. Porcentajes promedio de aislamiento de cada una de estas 
especies en relación a la microbiota total cultivable en el grupo de pa-

cientes (n =27). 

 

  DISCUSIÓN

 Nuevas especies de bacterias con un potencial poder pa-

togénico se han aislado de los sacos periodontales de pacientes con 
periodontitis.  Esto, junto con el aislamiento de virus y de hongos unice-

lulares, hace aún más complejo el cuadro de la etiopatogénesis de esta 
enfermedad y por ende se complica también el diagnóstico, tratamiento 
y prevención de esta patología.  La periodontitis en su forma agresiva y 
crónica afecta a más del 95% de la población a nivel mundial y a más del 
98% en Chile(33). Siendo una de las patologías infecciosas más preva-

lentes en el ser humano junto con la caries dental y sabiendo que su 
etiología radica en el establecimiento de una compleja microbiota organi-
zada como biopelícula a nivel subgingival, es de gran relevancia poder 
discernir si  patógenos periodontales clásicos, microorganismos inusuales 

o una combinación de ambos son los responsables de su manifestación 
clínica, de su recurrencia o fracaso del tratamiento. Este conocimiento 
permitiría al odontólogo, en base a un diagnóstico más certero, enfocar 
mejor la terapia periodontal y disminuir  los casos de no respuesta y de 
recurrencia de la enfermedad.  En este estudio, a diferencia del 13,5% de 
portación de bacilos entéricos y pseudomonáceas en pacientes con pe-
riodontitis avanzada del adulto reportado por investigadores en USA,  se 
encontró que el 55,5% de los pacientes (15 de 27) albergaban BGN no 
fastidiosos en la microbiota subgingival de saco periodontal y el 62,9% 
(17 de 27)  en el dorso lingual. Tomados en conjunto, el 70,3% de los 
pacientes presentó BGN no fastidiosos en saco periodontal, en dorso lin-

gual o en ambos. Sólo en el 29,6% de los pacientes no se aisló este tipo 
de bacterias, sugiriendo una mayor prevalencia de patógenos inusuales 

en nuestro país acompañando a los periodontopatógenos clásicos en el 
saco periodontal.  

 El porcentaje de coincidencia (presencia/ausencia) de estas 
bacterias en saco periodontal y dorso lingual fue 77,7% en contraste con 
el 22,3% de no coincidencia. La diferencia estadísticamente significativa 
entre estos valores apoya la hipótesis de una asociación entre la presen-

cia/ausencia de BGN no fastidiosos en saco periodontal y dorso lingual. 
Y de este último como probable sitio reservorio de patógenos oportunis-

tas en cavidad bucal. Todo esto es consistente también con el postulado 
de translocación intraoral de patógenos periodontales para explicar la 
recolonización de los sitios subgingivales después del tratamiento pe-
riodontal(34-38).

 Las especies de BGN no fastidiosos aisladas en este estu-

dio, fueron P.aeruginosa, E.coli y A.faecalis, en coincidencia con algu-

nas de las especies aisladas por otros autores en diversas regiones del 

mundo(19,20,26,28,38).Estas especies, principalmente P.aeruginosa, poseen 

muchos factores de virulencia que podrían causar daño a nivel periodon-

tal(19) y podrían explicar la no respuesta al tratamiento convencional.  En 
este contexto es de gran importancia el hallazgo reportado en la literatura, 
que un 86,5 a 95% de los bacilos entéricos aislados de cavidad bucal 
mostraban resistencia a los niveles terapéuticos de Tetraciclina, Peni-
cilina G y Eritromicina(19) y que, posterior al tratamiento con antibióticos 

Periodontitis agresiva            La edad de inicio se estima en sujetos   
localizada                              con <20 años edad, a través de examen  
            clínico periodontal y entrevista personal.  

                              Existe pérdida de inserción clínica ≥4                
                              mm en dos o más primeros molares y/o  

                                                incisivos, y ausencia de pérdida de  
                              inserción en caninos, premolares o  

                                               segundos molares.

Periodontitis agresiva            La edad de inicio se estima en sujetos   
generalizada                          mayores de 30 años, a través de un 
            examen clínico y entrevista personal.
                                               Existe pérdida de inserción clínica                        
                             ≥4 mm en dos o más primeros molares 
            y/o incisivos, hay pérdida de inserción
            también en caninos, premolares
            o segundos molares.

Periodontitis crónica            La edad de inicio se estima en sujetos  
generalizada           mayores de 35 años, a través de un 
            examen clínico y entrevista.Pérdida de    
                                               inserción clínica ≥4 mm se observa
             en al menos el 30% de los dientes
             presentes en la boca del paciente. 

             

Porcentaje  de aislamiento     

Especie                            Saco periodontal         Dorso lingual  

Escherichia coli                               30,8                30,8

Pseudomona aeruginosa                30,8                30,8

Alcaligenes faecalis                        38,4                           38,4

Pacientes

13

8

2

4
Total coincidencia 
aislamiento/no ais-

lamiento                                 

Total no coincidencia                                                                               

Saco periodontal       

+

-

+

-

Dorso lingual       

+

-

-

+

Porcentaje

48,1

29,6

7,4

14,8

77,7 *

22,3

* p = 0,0038 con respecto al 22,3% de no coincidencia.

Especie

E.coli           

P.aeruginosa

A. faecalis                       

%

9,8%

16,8%

2,8%

Bacilos Gram Negativos Subgingival y Lingual

7
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de este tipo, ocurría un sobrecrecimiento de estas bacterias en la micro-

biota subgingival(21).También se demostró que amoxicilina más ácido 
clavulánico y doxiciclina eran poco efectivos para eliminar P.aeruginosa y 

otras especies de enterobacterias, permitiendo la sobrevivencia selectiva 

de estos oportunistas(20).

 Así, tomados en conjunto, estos resultados muestran que en 
nuestro país la presencia de patógenos inusuales, en sacos periodontales 

y dorso lingual en un grupo de pacientes con periodontitis tales como los 

BGN no fastidiosos podría influir en la baja o nula respuesta al tratamiento 
convencional como también en los casos de recurrencia de la enfermedad. 
Dado lo anterior, es interesante considerar la probable presencia de BGN 
no fastidiosos en los casos mencionados por lo que sugiere el análisis de 
la microbiota presente en saco periodontal y estudios de susceptibilidad 

en el caso de aislamiento de estos patógenos. Asimismo, como nuestros 

datos indican, es de gran relevancia considerar el dorso lingual como re-

servorio posible de patógenos periodontales tanto clásicos como inusuales 

al momento de definir el tratamiento, hecho que justifica la desinfección de 
boca completa sugerida por otros autores(31,40,41). 
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Variabilidad de la Respuesta de las Células Dendríticas 
Estimuladas in vitro con Porphyromonas gingivalis y 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Variable Dendritic Cells Response upon Stimulation with Porphyromonas 

gingivalis and Aggregatibacter actinomycetemcomitans in vitro
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RESUMEN

Las células dendríticas son células presentadoras de antígeno capaces de inducir la activación y maduración de linfocitos T CD4+ vírgenes hacia un 
fenotipo efector específico Th1 o Th2, dependiendo del tipo de antígeno presentado, las señales co-estimuladoras que expresan y el ambiente de 
citoquinas en el cual se produce la interacción célula-célula. El objetivo del presente trabajo es analizar la respuesta de las células dendríticas estimu-

ladas in vitro con distintas concentraciones de las bacterias periodontopatógenas Pg y Aa. En células dendríticas derivadas de monocitos de sangre 
periférica estimuladas con 101 a 109 bacterias/mL de Pg y Aa se evaluó la expresión del marcador de maduración CD80 mediante citometría de flujo y 
de las citoquinas IL1B, IL2, IL5, IL6, IL10, IL12, IL13, IFNG, TNFA y TNFB mediante RT-PCR cuantitativa. Aa y Pg indujeron maduración de las células 
dendríticas, detectándose significativamente mayor expresión de CD80 con la estimulación de Aa, e indujeron predominantemente la expresión de 
citoquinas propias de una respuesta Th1. Dependiendo de la carga bacteriana, fueron detectados distintos umbrales de inducción de expresión de 
citoquinas. Aa indujo la síntesis de IL1B,  IL12, IFNG, TNFA y TNFB a menor carga bacteriana que Pg. Tomados en conjunto, estos datos nos permiten 
especular un mayor potencial antigénico y proyectar una mayor capacidad patogénica durante la infección periodontal de Aa en comparación a Pg.

Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 9-16, 2008.

Palabras clave: Células dendríticas, citoquinas, Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 

ABSTRACT

Dendritic cells are potent antigen-presenting cells able to prime naïve T cells and polarize them towards a Th1 or Th2 response, depending on the 
type of the antigen presented to the TCR, the type of costimulatory signals, and the cytokine pattern in the environment. The aim of this work was to 
analyze the response of dendritic cells to in vitro stimulation with Pg and Aa. In monocyte-derived dendritic cells stimulated with 101 to 109 bacteria/mL 

of Pg or Aa were evaluated both the expression of the maturation marker CD80 by flow cytometry and the expression of the cytokines  IL1B, IL2, IL5, 

IL6, IL10, IL12, IL13, IFNG, TNFA and TNFB by quantitative RT-PCR. Both Pg and Aa led to dendritic cell maturation, detecting higher CD80 expression 
upon Aa-stimulation, and induced a Th1 pattern of cytokine expression. Aa-stimulated dendritic cells expressed IL1B,  IL12, IFNG, TNFA and TNFB
mRNAs with lower bacterial charge than with Pg. Furthermore, our data indicated the existence of distinct thresholds for the induction of the different 
cytokines analyzed. Taken together, these data allow us to speculate a higher antigenic potential and higher pathogenic capacity of Aa than Pg during 

periodontal infections.
Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 9-16, 2008.

Key words: Dendritic cells, cytokines, Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
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INTRODUCCIÓN

 La periodontitis crónica es una enfermedad infecciosa 
causada por bacterias organizadas como biofilm y que colonizan 
la superficie dentaria en el área del surco gingival

(1)
. La enferme-

dad se desencadena por un desequilibrio en la respuesta inmune 
del hospedador debido a un incremento de bacterias periodon-

topatógenas específicas, que provoca la liberación de un rango 
amplio de citoquinas, quimioquinas y mediadores pro-inflamato-

rios, causando la destrucción de los tejidos de soporte periodon-

tales, hueso alveolar, cemento radicular y ligamento periodontal, 

y que lleva finalmente a la pérdida de los dientes(2,3).

 La activación de la respuesta inmune involucra una se-

rie de acontecimientos celulares y moleculares altamente coor-

dinados cuyo papel fundamental es la defensa frente a la infec-

ción
(4)

. Las células dendríticas (CDs) son esenciales para el inicio 
y regulación de la respuesta inmune tanto innata como adquirida 
y conforman un puente entre ambas

(5)
. Las CDs son células pre-

sentadoras de antígeno (APCs, del inglés: antigen presenting 
cells) capaces de inducir la activación y maduración de linfoci-
tos T vírgenes (T naïve) hacia un fenotipo efector específico 
T-cooperador (Th, del inglés: T-helper) 1 o Th2

(6,7)
, dependiendo 

del tipo de antígeno presentado, el subtipo de CDs involucrado, 

las señales co-estimuladoras que expresan y el ambiente de 
citoquinas en el cual se produce la interacción célula-célula

(4,8)
. 

En los tejidos peridentarios de individuos con enfermedad peri-
odontal se han identificado abundantes CDs inmaduras, incluy-

endo células de Langerhans y CDs dermales (CDDs)
(9)

, y CDs 

maduras CD83+
(10)

. Las CDDs son funcionalmente similares a 
las CDs diferenciadas in vitro a partir de monocitos de sangre 

periférica (MoCDs) y se han identificado en asociación directa a 
linfocitos T durante la periodontitis

(11)
.

 En el reconocimiento de antígenos por parte de las CDs 

participa un número limitado de receptores, llamados receptores 
de reconocimiento de patógenos, los cuales reconocen patrones 

moleculares altamente conservados asociados a patógenos 
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(PAMPS, del inglés: pathogen-associated molecular patterns). Al 
capturar los antígenos, las CDs modifican sus propiedades fun-

cionales: migran hacia los ganglios linfáticos regionales, expre-

san moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC, 
del inglés: major histocompatibility complex), se transforman en 
CDs maduras con la capacidad de presentar antígenos, expre-

san moléculas co-estimuladoras, interactúan con células T naïve, 
producen citoquinas pro-inflamatorias, e inducen la activación de 
linfocitos T efectores antígeno-específicos

(12-14)
.

 Los linfocitos T CD4+ son determinantes esenciales del 
tipo de respuesta inmune desarrollada frente al biofilm. Los lin-

focitos T CD4+ efectores pueden clasificarse en Th1 y Th2 de 
acuerdo al patrón de citoquinas que sintetizan. Las células Th1 
secretan predominantemente interferón (IFN) G, interleukina (IL) 
1B, IL2, IL12, factor de necrosis tumoral (TNF) A y TNFB, que 
son esenciales para la erradicación de patógenos intracelulares. 

Por otro lado, las células Th2 sintetizan IL4, IL5, IL6 e IL13, que 
son críticas para la producción de anticuerpos y la eliminación de 

microorganismos extracelulares
(15)

.

 Durante las dos últimas décadas, numerosos estudios 
han sustentado la hipótesis que indica que la lesión periodontal 
estable se asocia con una respuesta tipo Th1 y la progresión de 
la enfermedad periodontal se asocia con una respuesta predomi-
nantemente tipo Th2

(16-20)
. Sin embargo, otros estudios han su-

gerido un predominio de respuesta Th1 y una reducida respuesta 
tipo Th2 durante la periodontitis

(21,22)
. Esta controversia ha au-

mentado en los últimos años, dado que, algunos autores han 
establecido que tanto una respuesta Th1 como Th2 se asocian 
a la enfermedad periodontal

(23,24)
 y otros que la enfermedad pe-

riodontal se asocia a una respuesta tipo Th2
(25,26)

.

 Recientemente, Kikuchi y colaboradores han obser-
vado que MoCDs estimuladas in vitro con Aggregatibacter ac-

tinomycetemcomitans (Aa) producen elevados niveles de IL12 y 

promueven la síntesis de IFNG por células natural killer (NK), su-

giriendo una respuesta inmune potencialmente Th1
(27)

. El mismo 

grupo mostró un incremento en la producción de citoquinas Th1 
en MoCDs estimuladas in vitro con Porphyromonas gingivalis 

(Pg), mostrando una fuerte expresión de IL12 en presencia de 
IFNG

(28)
. Tomados en conjunto, estos trabajos evidencian una di-

ferencia en la síntesis de IL12 cuando se utilizó el mismo numero 
de Pg o Aa para la estimulación in vitro de MoCDs. Así, cuan-

do fue evaluada la síntesis de IL12 mediante ELISA en 2x106 

MoCDs/mL después de 24 hrs. de estimulación con Aa, Pg o E. 

coli (105 a 106 bacterias/mL), fueron detectados mayores niveles 
de IL12 en MoCDs estimuladas con Aa en comparación a las 

estimuladas con Pg o E. coli, con un efecto dosis-dependiente. 
Además, demostraron que el lipopolisacárido (LPS) de Aa es un 

inductor más potente de la expresión de CD86 en CDs que el 
LPS de E. coli

(27,28)
. Nuevamente, estos datos sugieren que la 

respuesta in vitro de las CDs depende del tipo de bacteria pe-

riodontopatógena con la cual son estimuladas, datos que han 
sido recientemente corroborados al comprobarse un efecto an-

tagónico en la respuesta de CDs estimuladas con 2 cepas distin-

tas de Pg. Aunque la cepa Pg 381, caracterizada por la presencia 
de fimbria, ha mostrado un efecto inductor potente de la síntesis 
de IL12

(29)
, al estimular las CDs con la cepa Pg O55:B5 se ha 

detectado una débil respuesta inmunoestimuladora de la síntesis 
de IL6, IL8, IL10, IL12 y RANTES

(30)
. Confirmando estos datos, 

Jotwani y Cutler demostraron que la cepa Pg 381 con fimbria es 
más eficaz que la cepa mutante Pg DPG3 carente de fimbria en 
invadir y penetrar CDs, inducir la expresión de HLA-DR, CD83, 
CD80 y CD86 y la síntesis de IL6, IL10, IL12 y TNFA en MoDCs, 
y estimular la proliferación y la síntesis de IFNG en linfocitos T

(29)
. 

Adicionalmente, Choi y colaboradores han observado una modu-

lación de la respuesta inmune inducida por Pg ante la exposición 
previa del hospedador a F. nucleatum, simulando la infección 

bacteriana secuencial observada durante la periodontitis, indi-

cando un cambio a una respuesta Th2 en vez de la respuesta 
inmune Th1 original

(31)
.

 Estos datos podrían sugerir un diferente potencial an-

tigénico entre Aa y Pg u otras bacterias periodontopatógenas, 

caracterizado por la expresión de patrones de citoquinas distin-

tos y por una distinta capacidad de estimulación a diferentes con-

centraciones de carga bacteriana. Hoy en día, la caracterización 
de subtipos genéticos de algunas bacterias orales

(32)
 permite 

extender ésta hipótesis, proponiendo que los distintos subtipos 
genéticos de una bacteria periodontopatógena determinada po-

drían estimular la síntesis de distintos patrones de citoquinas e 
inducir una respuesta inmune diferente. El objetivo del presente 
trabajo es analizar la expresión de CD80, marcador de madu-

ración de CDs, y de las citoquinas IL1B, IL2, IL5, IL6, IL10, IL12, 
IL13, IFNG, TNFA y TNFB en CDs estimuladas in vitro por distin-

tas concentraciones de las bacterias periodontopatógenas Pg y 

Aa, para así evaluar los patrones de citoquinas expresados.
 El poder entender el papel de las distintas bacterias 

periodontopatógenas y de sus subtipos genéticos en la inducción 
de citoquinas en CDs y en linfocitos T efectores, ampliaría en 
gran medida el conocimiento de la patogénesis de la periodon-

titis. Una distinta capacidad inmunogénica de las bacterias peri-
odontales y sus determinados subtipos contribuiría a explicar la 
variabilidad en la respuesta a la infección observada en distintos 
individuos, así como, las variaciones de actividad de respuesta 

observadas en los distintos sitios periodontales asociadas a una 

determinada ecología bacteriana local durante la periodontitis.

MATERIAL Y MÉTODOS

Sujetos
 Muestras de sangre venosa fueron obtenidas por pun-

ción braquial de 10 individuos donantes voluntarios sanos en el 
Centro de Transfusiones de la Comunidad de Madrid pertene-

ciente al Ministerio de Sanidad de España, y fueron transporta-

das en condiciones isotérmicas para su inmediato análisis.

Separación celular
 Las células mononucleares de sangre periférica (PBMC) 
fueron aisladas mediante una gradiente de concentración de Fi-
coll-Paque Plus (Amersham Pharmacia Biotech AB, Uppsala, 
Sweden), de acuerdo a las instrucciones del fabricante. Los 
monocitos fueron purificados a partir de las PBMC utilizando un 
sistema magnético de separación celular (MACS, Miltenyi Biotec 
GmbH, Bergisch Gladbach, Germany). Brevemente, las PBMC 
fueron lavadas dos veces en PBS y posteriormente fueron incu-

badas con un anticuerpo monoclonal anti-CD14 humano conju-

gado con partículas inmunomagnéticas durante 15 min a 4ºC. 
Después de lavarse en PBS una vez, las células fueron resus-

pendidas y cargadas en una columna de separación LS montada 
en un dispositivo generador de un campo electromagnético. La 
fracción de células positivas fue inmediatamente resuspendida y 
se procedió a su análisis mediante citometría de flujo. 106 célu-

las fueron incubadas con los anticuerpos monoclonales anti-
CD1a, -CD14, -CD80, -CD83 y -CD86 humanos (BD Biosciences 
Pharmingen, San José, CA, USA), durante 20 min a 4ºC en la os-

curidad, para determinar la eficacia de aislamiento de monocitos 
mediante citometría de flujo (EPICS XL, Beckman Coulter Inc., 
Fullerton, CA, USA).

Diferenciación de células dendríticas
 Las CDs fueron obtenidas a partir de los leucocitos 
CD14+ aislados utilizando un protocolo de diferenciación estan-



darizado
(33)

. Brevemente, 106 células/mL fueron cultivadas en 
placas de 6 pocillos en 3 mL de medio de cultivo RPMI 1640 
suplementado con 10% de suero bovino fetal (Gibco Invitro-

gen Corp., Grand Island, NY, USA), en presencia de 1000 U/
mL de rhGM-CSF y 1000 U/mL de rhIL4 (Immunotools GmbH, 
Friesoythe, Germany) y mantenidas durante 6 días a 37ºC en 
ambiente 5% de CO

2
. Cada 2 días se adicionaron 200 µL de me-

dio fresco suplementado con 1000 U/mL de rhGM-CSF y 1000 
U/mL de rhIL4. La eficacia de diferenciación a CDs inmaduras 
fue evaluada mediante citometría de flujo como ha sido descrito 
en el párrafo anterior.

Curvas de crecimiento bacteriano
 Las cepas bacterianas Pg ATCC 33277 y Aa ATCC 33384 
fueron sembradas en medio de cultivo no selectivo “agar-sangre” 
que contiene agar y 5% de sangre de caballo (Oxoid Nº2, Oxoid 
Ltd., Basingstoke, UK) suplementado con 5 mg/mL de hemina y 1 
mg/mL de menadiona e incubados a 37ºC en un ambiente de 80% 
de N

2
, 10% de CO

2
 y 10% de H

2
.

 Las curvas de crecimiento fueron realizadas en medio 
líquido infusión “cerebro-corazón” (BD Co., Le Pont de Claix, 
France) suplementado con 5 mg/mL de hemina y 1 mg/mL de 
menadiona. Cada especie bacteriana fue inoculada en 10 mL 
de medio de cultivo hasta alcanzar una densidad óptica (DO) de 
0,05 medida en un espectrofotómetro a una longitud de onda de 
550 nm (Spectronic 20, Bausch & Lomb, Rochester, NY, USA). 
A continuación, cada 2 a 5 horas, dependiendo de la especie 

bacteriana en estudio, se realizaron lecturas sucesivas de DO. 
Adicionalmente, 100 µL de medio de cultivo fueron recogidos y 
se hicieron diluciones seriadas en PBS (log10); 100 µL de cada 
dilución fueron sembrados en medio de cultivo no selectivo e in-

cubados a 37ºC en condiciones anaeróbicas para posterior cuan-

tificación de bacterias/mL en cada DO medida. El experimento se 
completó cuando cada especie bacteriana alcanzó la fase esta-

cionaria de crecimiento. Después de 3 a 7 días de incubación, las 
colonias bacterianas fueron cuantificadas. Finalmente, se confec-

cionaron las gráficas de las curvas tiempo de cultivo versus DO y 
bacterias/mL versus DO para establecer el número de bacterias 
vivas con potencial antigénico previa estimulación de las CDs in-

maduras en cultivo.

Estimulación de las células dendríticas
 Las CDs inmaduras fueron estimuladas con 101 a 109 

bacterias/mL o con 10 ng/mL de LPS de E. coli serotipo 0111:
B4 (Fluka, Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Buchs, Switzerland), 
como control positivo de estimulación, durante 2 días y en las 

condiciones de cultivo anteriormente descritas. La obtención de 

CDs maduras fue evaluada mediante citometría de flujo. Como 
control fueron usadas CDs mantenidas en cultivo sin estimu-

lación.

Extracción de ARN citoplasmático
 Previo lavado 3 veces en PBS, las células se resuspen-
dieron en 400 µL de tampón de lisis compuesto de solución No-

nidet P-40 (NP-40) 0,5%, Tris HCl pH 8 50 mM, NaCl 100 mM y 
MgCl

2
 5 mM, suplementado con Vanadyl Ribonucloside Complex-

es (VRC) 10 mM (Gibco), para lisar la membrana citoplasmática. 
Tras una breve centrifugación a 14000 rpm durante 10 seg a 4ºC, 
se recogieron 400 µL del sobrenadante, que fue digerido mediante 
incubación en 20 µL de SDS 20%, 12 µL de EDTA 0,5 M y 10 µL de 
proteinasa K 10 mg/mL (Roche Ltd., Basel, Switzerland) durante 
30 min a 37ºC. El ácido ribonucleico (ARN) total se extrajo con 
400 µL de solución de cloropán que contiene fenol, cloroformo y 
alcohol isoamílico (Fluka) en la proporción 25:24:1 y centrifugando 11
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a 14000 rpm durante 10 min a TA, posteriormente se precipitó adi-
cionando 40 µL de acetato de sodio 3M, 1 mL de etanol 100% y 
glicógeno 0,05% (Roche) por 1 hr a -20ºC, y, tras centrifugación 
a 14000 rpm durante 30 min a 4ºC, el precipitado se resuspendió 
en 20 µL de H

2
O libre de ARNasas. La calidad del ARN extraído 

fue determinada en un Bioanalizador Agilent 2100B (Agilent Tech., 
Palo Alto, CA, USA). Previa cuantificación en Nanodrop ND-1000 
Spectrophotometer (Nanodrop Technologies, Inc., Wilmington, 
DE, USA), la concentración de ARN fue ajustada a 1 µg/µL con 
H

2
O libre de ARNasas.

Síntesis de la primera cadena de cADN
 La trascripción reversa (TR) de 1 µg de ARN fue realiza-

da utilizando un kit Transcriptor First Strand cDNA Synthesis (Ro-

che), de acuerdo a las instrucciones del fabricante. Brevemente, 
20 µL de volumen total de reacción conteniendo 4 µL de tampón 
de TR, 0,5 µL de inhibidor de ARNasas, 2 µL de mezcla de de-

oxinucleótidos, 2 µL de primers hexaméricos aleatorios, 0,5 µL de 
enzima de TR, 10 µL de H

2
O y 1 µL de ARN, fueron retro-trascritos 

utilizando las siguientes condiciones: 10 min a 25ºC, 1 hr a 50ºC 
(Primus 96 plus, MWG Biotech AG, Ebersberg, Germany).

PCR cuantitativa
 Para examinar la expresión de ARN mensajero de las 
citoquinas IL1B, IL2, IL5, IL6, IL10, IL12p35, IL12p40, IL13, IFNG, 
TNFA y TNFB, 50 ng de ácido desoxiribonucleico complementa-

rio (cADN) fue amplificado mediante PCR cuantitativa en tiempo 
real utilizando un kit FastStart Taqman Probe Master de acuerdo 
a las instrucciones del fabricante (Roche). Los primers forward y 
reverse fueron diseñados y una sonda específica conjugada al 
fluorocromo FAM fue seleccionada (Tabla1) utilizando la página 
web de Laboratorios Roche (www.roche-applied-science.com). Un 
volumen final de reacción de 10 µL conteniendo 0,1 µL de sonda 
PCR, 0,1 µL de forward primer, 0,1 µL de reverse primer, 5 µL 
de FastStart Master, 3,7 µL de H

2
O grado PCR y 1 µL de cADN, 

fueron amplificados en las siguientes condiciones: 10 min a 95ºC y 
40 ciclos de 15 seg a 95ºC y 1 min a 60ºC, en un termociclador ABI 
PRISM 7900 Sequence Detector System (Applied Biosystems, 
Foster City, CA, USA). Como control endógeno la expresión del 
ARN ribosómico de la sub-unidad 18S fue cuantificada.

TABLA 1. Forward primers, reverse primers y sondas utilizadas para 
la cuantificación de citoquinas mediante PCR en tiempo real.

 Citoquina

  IL1B
  IL2

  IL5

  IL6

  IL10

  IL12p35

  IL12p40

  IL13

  TNFA
  TNFB
  IFNG
  18S

Forward Primer

ctgtcctgcgtgttgaaaga

aagttttacatgcccaagaagg

ctctgaggattcctgttcctgt

gcccagctatgaactccttct

tgggggagaacctgaagac

cactcccaaaacctgctgag

ccctgacattctgcgttca

agccctcagggagctcat

cagcctcttctccttcctgat

ctaccgcccagcagtgtc

ggcattttgaagaattggaaag

ctcaacacgggaaacctcac

Reverse Primer

ttgggtaatttttgggatctaca

aagtgaaagtttttgctttgagc

cagtacccccttgcacagtt

gaaggcagcaggcaacac

ccttgctcttgttttcacagg

tctcttcagaagtgcaagggta

aggtcttgtccgtgaagactcta

ctccataccatgctgccatt

gccagagggctgattagaga

gtggtgtcatggggaga

tttggatgctctggtcatctt

cgctccaccaactaagaacg

Sonda*

78

65

47

45

30

50

37

17

29

13

21

77

IL: Interleukina.
TNF: Factor de necrosis tumoral.
IFN: Interferón.
18S: Sub-unidad 18S ribosomal.
* Sonda de hidrólisis FAM-conjugada (Roche).



 Los cultivos de las CDs obtenidas de sangre periférica 
y estimuladas durante 48 hs con 101 a 109 bacterias/mL de Pg 

ATCC 33277 o Aa ATCC 33384 generan agregados celulares 
claramente observables a partir de concentraciones bacterianas 

de 105 bacterias/mL en cultivos estimulados con Pg y 101 bacte-

rias/mL en cultivos estimulados con Aa (Figura 2). A partir de 
estas concentraciones bacterianas, los agregados celulares au-

mentan en número de manera dosis-dependiente, alcanzando, 
a concentraciones de 108 a 109 bacterias/mL en cultivos estimu-

lados con Pg y 107 a 109 bacterias/mL en cultivos estimulados 

con Aa, una frecuencia y aspecto similar a los observables en 
cultivos de CDs estimulados con LPS de E. coli (10 ng/mL), 

utilizados como control positivo. Los cultivos de CDs estimula-

das con Pg en concentraciones de 101 a 104 bacterias/mL no 

muestran agregados celulares, observándose células aisladas 
de aspecto similar al observado en cultivos de CDs sin estimular, 

utilizados como control negativo.

 Los cambios morfológicos de las células van acom-

pañados por cambios en la expresión del marcaje de activación 
CD80, medidos por citometría de flujo en cultivos celulares es-

timulados durante 48 hs con 101 a 109 bacterias/mL de Pg ATCC 
33277 o Aa ATCC 33384 (Figura 3). Los porcentajes de expresión 
de CD80 varían entre 22,63±2,32% y 95,75±2,30% para Pg y 

entre 26,10±3,30 y 97,24±0,97 para Aa. También son detecta-

bles mayores niveles de inducción de expresión de CD80 en 
cultivos de CDs estimulados con Aa en comparación a cul-

tivos estimulados con Pg, con diferencias estadísticamente 
significativas a concentraciones bacterias de 103 bacterias/

mL (44,46±2,17 vs. 33,07±1,43; p=0,004), 104 bacterias/mL 

(60 ,29±2 ,12  vs .  44 ,18±2 ,72 ;  p=0 ,004) ,  10 5 bac te -
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Análisis de los datos
 Los datos de citometría de flujo fueron analizados utili-
zando el programa computacional WinMDi 2.8 y fueron represen-

tados como histogramas. Las células positivas para cada marca-

dor CD fueron expresadas como porcentaje de la población total. 
Los datos de PCR cuantitativa fueron analizados con el progra-

ma ABI PRISM Sequence Detector Systems. La cuantificación 
relativa de cada citoquina se obtuvo ajustando la expresión de 
su respectivo ARN mensajero a la expresión del ARN ribosómico 
de 18S y considerando la expresión ajustada de ellas en CDs no 
estimuladas usadas como control. Los datos fueron expresados 
como media ± desviación estándar y fueron analizadas estadís-

ticamente utilizando el paquete estadístico SPSS 13.0.1 (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA). Se consideraron las diferencias como 
estadísticamente significativas cuando p<0,05.

RESULTADOS

 La eficiencia de purificación de monocitos, la diferenciación 
a CDs inmaduras y su activación en cultivos estimulados con Pg y Aa 

se evaluó mediante citometría de flujo. Histogramas representativos se 
muestran en la Figura 1.
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FIGURA 2. Imágenes microscópicas de CDs estimuladas in vitro con 

Porphyromonas gingivalis o Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 

Imágenes representativas que muestran CDs estimuladas con 101 a 109 

bacterias/mL de Pg ATCC 33277 o Aa ATCC 33384. CDs no estimuladas 
se utilizaron como control negativo (Control -) y CDs estimuladas con LPS 
de E. coli (10 ng/mL) se utilizaron como control positivo (Control +). Se 
observan agregados celulares a partir de cargas bacterianas de 105 para 

Pg y 101 para Aa, alcanzando, en forma dosis-dependiente, agregación de  
aspecto similar al Control + a cargas bacterianas de 107 a 109 para Aa y 

108 a 109 para Pg.

FIGURA 1. Análisis mediante citometría de flujo de los monocitos purificados y 
de las CDs diferenciadas y estimuladas in vitro con Porphyromonas gingivalis 

o Aggregatibacter actinomycetemcomitans. (A) Eficiencia de purificación de 
monocitos y diferenciación de CDs. (B) Activación de las CDs con 109 bacte-

rias/mL de Aa y Pg. Las células fueron marcadas con anticuerpos monoclona-
les anti-CD1a, -CD14, -CD80, -CD83 y -CD86 conjugados con phycoerythrin 
(PE), fluorescein isothiocyanate (FITC) o Cyanine 5 (Cy5) y fueron evaluadas 
mediante citometría de flujo. El porcentaje de expresión positiva de 3 experi-
mentos independientes se muestra como promedio ± desviación estándar. 



rias/mL (74,68±3,69 vs. 63,12±1,67; p=0,023) y 106 bacterias/mL 

(85,13±1,48 vs. 74,90±2,97; p=0,018). Finalmente, observamos 
un plateau de expresión de CD80 a concentraciones de 108 a 109 

bacterias/mL de Aa (95,11±1,15 y 97,24±0,97) y Pg (94,51±1,27 
y 95,75±2,30).

 La expresión relativa de las citoquinas IL1B, IL2, IL5, 

IL6, IL10, IL12, IL13, IFNG, TNFA y TNFB, en CDs estimuladas 

in vitro durante 48 hs con 101 a 109 bacterias/mL de Pg ATCC 
33277 o Aa ATCC 33384, cuantificada mediante PCR en tiempo 
real, se muestran en la Figura 4. La expresión de citoquinas au-

menta de manera dependiente de la concentración bacteriana de 

estimulación, detectándose mayores niveles relativos de IL1B, 

IL12p35, IL12p40, IFNG y TNFA en CDs estimuladas con Aa en 

comparación a las estimuladas con Pg. La citoquina IL5 no se 
induce a ninguna concentración de Pg y Aa, a diferencia de IL6, 
IL10 e IL13 que, aunque no muestran diferencias de expresión 
entre cultivos de CDs estimulados tanto con Pg como Aa, aumen-

tan en un bajo orden de magnitud a concentraciones bacterianas 
de 108 y 109 bacterias/mL. Los niveles de expresión de TNFB 

son mayores en cultivos de CDs estimulados con Aa a concen-

traciones de 104 a 107 bacterias/mL, pero a concentraciones de 13

108 y 109 bacterias/mL la expresión es mayor en cultivos estimu-

lados con Pg. En todos los experimentos la expresión de IL2 fue 
indetectable a cualquiera de las concentraciones de Pg o Aa, 

así como en CDs sin estímulo bacteriano (datos no mostrados). 

También se observan claras diferencias entre Aa y Pg en el ini-

cio de la inducción de expresión relativa de IL1B, IL10, IL12p35, 
IL12p40, IFNG, TNFA y TNFB dependiendo de la concentración 

bacteriana de estimulación. La expresión relativa de IL1B y TNFB 

comienza a inducirse a concentraciones bacterianas de 104  

bacterias/mL de Aa y 108 bacterias/mL de Pg, la expresión de 
IL12p35 a concentraciones de 105 y 107 bacterias /mL de Aa y 

Pg, IL12p40 a concentraciones de 104 y 107 bacterias/mL de Aa 

y Pg, y tanto IFNG como TNFA a concentraciones de 106 y 108 

bacterias/mL de Aa y Pg, respectivamente.

DISCUSIÓN

 Las CDs representan a una extensa familia de APCs 
que circulan a través del torrente sanguíneo y se distribuyen en 
casi todos los tejidos del organismo(34). Forman parte del sistema 
inmune innato y sirven de puente con el sistema inmune adapta-

tivo(5). Mientras están en un estado inmaduro las CDs capturan 
microorganismos y sus antígenos, y estimulan a las células T en 
respuesta a esos antígenos en un estado maduro

(7)
.

 Inicialmente, el microorganismo debe ser reconocido y 

capturado por las APCs, los antígenos bacterianos son entonces 

FIGURA 3. Análisis de citometría de flujo de la expresión de CD80-PE 
en CDs estimuladas con Porphyromonas gingivalis o Aggregatibacter ac-

tinomycetemcomitans. Histogramas que muestran CDs estimuladas con 
101 a 109 bacterias/mL de Pg ATCC 33277 o Aa ATCC 33384. CDs no 
estimuladas se utilizaron como control negativo (Control -) y CDs estimu-

ladas con LPS de E. coli (10 ng/mL) se utilizaron como control positivo 
(Control +). Se observa que la inducción de la expresión de CD80 es do-

sis-dependiente y mayor en CDs estimuladas con Aa en comparación a 

con Pg, alcanzando un plateau de expresión a cargas bacterianas de 108 

a 109 bacterias/mL. El porcentaje de expresión de CD80 de 3 experimen-

tos independientes se muestra como promedio ± desviación estándar. El 
análisis estadístico se realizó utilizando el test Chi-cuadrado. Se consi-
deró la diferencia como estadísticamente significativa cuando p<0,05. 

FIGURA 4. Expresión de citoquinas en CDs estimuladas in vitro con Por-

phyromonas gingivalis o Aggregatibacter actinomycetemcomitans eva-

luada mediante PCR cuantitativa. Expresión relativa de IL1B, IL5, IL6, 
IL10, IL12p35, IL12p40, IL13, IFNG, TNFA y TNFB en CDs estimuladas 

con 101 a 109 bacterias/mL de Pg ATCC 33277 o Aa ATCC 33384 (trián-

gulos verdes y círculos rojos, respectivamente).  Como control positivo 
se utilizaron CDs estimuladas con 10 ng/mL LPS de E. coli (cuadrados 

azules) y como parámetro de cuantificación relativa (valor 1) la expresión 
en CDs sin estimular (rombos amarillos). Datos de 3 experimentos inde-

pendientes se muestran como promedio ± desviación estándar. IL: Inter-
leukina. TNF: Factor de necrosis tumoral. IFN: Interferón.

Respuesta de las células dendríticas frente a Pg y Aa.
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procesados y conjugados intracelularmente con moléculas MHC 
tipo II para así ser presentados a las células T, que poseen en 
su superficie un receptor específico para reconocer el comple-

jo antígeno-proteína MHC denominado receptor de linfocitos T 
(TCR)(12,35). Esta señal es suficiente para estimular células T acti-
vadas o de memoria previamente sensibilizadas con el antígeno 
específico. Para estimular células T inmaduras que nunca han 
reconocido un antígeno particular, las CDs expresan una serie 
de señales co-estimuladoras, tales como CD80 y CD86, en 
respuesta a los microorganismos y citoquinas pro-inflamatorias, 
las que en conjunto con el complejo antígeno-proteína MHC sen-

sibilizan a las células T(15,35).

 Existen abundantes antecedentes que evidencian el 
papel de las CDs en la salud oral y en la patogénesis de las 
enfermedades de la encía. En los tejidos periodontales se ha 
observado una proximidad estrecha entre células de Langerhans 
y linfocitos T en el epitelio gingival(36,37) y entre CDs maduras y 

el foco de linfocitos T CD4+ y CD8+ en el tejido conectivo gingi-
val(10,11).

 Las células de Langerhans son CDs involucradas en la 
respuesta a la infección de la encía y la mucosa oral(12), e incre-

mentan en número durante la gingivitis y la periodontitis(10,38,39). 

Se ha propuesto una estratificación celular, donde las células 
de Langerhans epiteliales reconocen los antígenos del biofilm 
bacteriano a nivel local y migran al tejido conectivo subyacente, 
madurando a células que expresan moléculas MHC clase II, en 
respuesta a las citoquinas inflamatorias y al patrón molecular 
PAMPS asociado(12,40).

 Uno de los factores determinantes de la historia natural 
de la periodontitis es el desarrollo de un fenotipo de respuesta 
Th1 o Th2. El tipo de antígeno, la forma en que éste es recono-

cido y procesado por las CDs, el subtipo de CDs que participa, la 
conjugación del antígeno a moléculas MHC tipo II, el tipo e inten-

sidad de señales co-estimuladoras expresadas (CD80 y CD86) y 
el patrón de citoquinas local particular, determinarían el subtipo 
de linfocito T sensibilizado, y así, el tipo de respuesta Th esta-
blecido (4,8). Entre las citoquinas más importantes en la definición 
de la respuesta Th se encuentran IL2, IL4, IL10, IL12 e IFNG(21). 

En general se ha establecido que IFNG e IL12 son necesarias 

para permitir el desarrollo de una respuesta Th1, mientras que 
IL4 e IL5 lo son para el desarrollo de una respuesta Th2(15,41). Las 

células Th1 secretan predominantemente IFNG, IL1B, IL2, IL12, 

TNFA y TNFB y las células Th2 sintetizan IL4, IL5, IL6 e IL13 (15). 

Se ha postulado que un perfil específico de citoquinas Th1 y/o 
Th2 puede estar asociado con la susceptibilidad, inicio y pro-

gresión de la infección periodontal(16,17,23-26).

 Para dilucidar el papel de las CDs en la respuesta in-

mune desarrollada frente a la infección por bacterias periodon-

topatógenas, evaluamos la expresión in vitro de IL1B, IL2, IL5, 

IL6, IL10, IL12p35, IL12p40, IL13, IFNG, TNFA y TNFB, cuanti-

ficados mediante PCR en tiempo real, y la expresión de CD80, 
cuantificada mediante citometría de flujo, en cultivos de MoDCs 
estimulados con concentraciones de 101 a 109 bacterias/mL de 

los periodontopatógenos Aa y Pg.

 Aunque con distinto orden de magnitud, Aa y Pg indu-

jeron predominantemente la expresión de citoquinas propias de 
una respuesta Th1. A alta concentración de carga bacteriana 
(109 bacterias/mL), la expresión de IFNG aumentó en 6 veces en 
CDs estimuladas con Aa o Pg en comparación al control de CDs 

no estimuladas, la expresión de IL1B aumentó en 15 y 6 veces, 
y la expresión de IL12p40 aumentó 18 y 10 veces en cultivos 
de CDs estimuladas con Aa o Pg, respectivamente. Se ha esta-
blecido que IL12 es esencial para la diferenciación y activación 
de linfocitos T del fenotipo Th1(15). IL12 es un heterodímero de 

70-KDa codificado por 2 genes diferentes que conforman las 
sub-unidades p35 y p40, las que deben expresarse en la misma 

célula para generar la forma secretada(28). Se ha establecido que 
la capacidad de Pg de inducir la síntesis de IL12 en CDs es débil 
comparada a la inducción por la estimulación de Aa y E. coli (27). En 

nuestro trabajo, aunque la inducción de la expresión de IL12p40 
fue claramente detectable a partir de concentraciones bacteri-
anas de 107 bacterias/mL de Pg, la inducción de la expresión 
tanto de la subunidad p35 (3 a 4 veces) como de la subunidad 
p40 (2 veces) fue claramente menor a la detectable con Aa, que 
además mostró inducción de expresión a concentraciones bac-

terianas más bajas. Una óptima inducción de la expresión de la 
subunidad IL12p35 y la síntesis de IL12 en su forma secretada 
puede potenciarse cuando CDs son co-cultivadas con células 
NK o reciben aporte in vitro de IFNG(28). Recientes trabajos han 
propuesto una inducción de una respuesta tanto Th1 como Th2 
mediada por Pg(42,43). Estudios de un modelo donde F. nucleatum 

fue co-cultivado previo a Pg, replicando la infección secuencial 
in vivo observada en la periodontitis, indicó que la respuesta in-

mune efectora tiende a ser Th2(31). Aunque la inducción de la 
expresión de IL12p35 en CDs estimuladas con Pg es menor a 

la detectada para la sub-unidad p40 y a la inducida por Aa, los 

niveles de inducción de IL1B e IFNG nos permiten especular una 

respuesta Th1 mediada por Pg.

 Al comparar la respuesta inducida in vitro por Pg y 

Aa, se observa que los umbrales de síntesis de citoquinas son 
distintos para  IL1B,  IL12, IFNG, TNFA y TNFB. En general la 

inducción de la expresión de citoquinas en CDs estimuladas in 

vitro es detectable a concentraciones bacterianas de 104 a 106 

bacterias/mL de Aa y 107 a 108 para Pg, lo que permitiría espe-

cular un mayor potencial antigénico de Aa y proyectar una mayor 

capacidad patogénica durante la infección periodontal. La ma-
yoría de los estudios evalúan la actividad celular o la expresión 
y/o síntesis de marcadores de superficie o de mediadores pro-
inflamatorios a concentraciones semejantes de bacterias, cito-

quinas o antígenos(27-29,44). En un estudio in vivo en animales de 

experimentación, se observó que LPS de E. coli o LPS de Pg 

en combinación a ovoalbúmina (OVA) inducen expansión clonal 
similar de linfocitos T CD4+ y CD8+ OVA-específicos, pero ex-

presan distinto perfil de citoquinas(44). Mediante ELISA se detectó 
una elevada síntesis de IFNG e IL12 en cultivos de CDs de bazo 
estimulados con LPS de E. coli, asociando la respuesta a una 

tipo Th1, y en cultivos estimulados con LPS de Pg se observaron 

elevados niveles de IL5, IL10 e IL13, bajos niveles de IFNG y 

niveles no detectables de IL12, asociando la respuesta inducida 

a una Th2. Desde un punto de vista de las CDs, han sido pro-

puestos dos modelos de respuesta: El modelo instructivo, que 
involucra sólo un subtipo de CD capaz de responder de manera 
diferente a distintos microorganismos y distintas señales medio-

ambientales, desencadenando distintos tipos de respuesta in-

mune adaptativa, y un modelo selectivo, que involucra distintos 
subtipos de CDs que expresan distinto repertorio de patrón de 
reconocimiento capaz de distinguir distintas clases de produc-

tos bacterianos(44). Nuestros datos avalan un modelo instructivo 

de respuesta de las CDs, dado que una expresión diferente de 
citoquinas dependiente de la carga bacteriana inductora se de-

tectó en CDs del mismo origen (MoDCs) al ser estimuladas con 
dos patógenos periodontales distintos. De hecho, una diferente 
respuesta a dos distintas cepas de Pg ha sido publicada. La cepa 

Pg 381 indujo in vitro una elevada síntesis de IL12, y una débil 
síntesis de IL12 se detectó al estimular CDs con la cepa Pg O55:
B5(29,30). La cepa Pg 381 con fimbria fue más eficaz que la cepa 
mutante Pg DPG3 carente de fimbria en invadir CDs, inducir la 
expresión de HLA-DR, CD83, CD80 y CD86 y la síntesis de IL6, 
IL10, IL12 y TNFA en MoDCs, y estimular la proliferación y la 
síntesis de IFNG en linfocitos T(29). Nuestros datos demuestran 

que niveles similares de expresión relativa de citoquinas pueden 
inducirse a concentraciones distintas de Pg y Aa. Cuando se es
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timulan a carga bacteriana similar, se observa mayor respuesta 

en CDs estimuladas con Aa por sobre la inducción mediada por 

Pg, ambas de manera dosis-dependiente.

 En el presente trabajo se indujo la expresión de citoqui-
nas en CDs estimuladas con las bacterias periodontopatógenas 

Pg y Aa ad integrum, para así evaluar su potencialidad antigéni-
ca y proyectar la capacidad patogénica de las bacterias con todo 
su potencial virulento. La confección de curvas de crecimiento 
bacteriano y la selección de bacterias en fase de crecimiento 
exponencial nos ha permitido definir el número exacto de bac-

terias con real potencial antigénico puestas en cultivo con las 
CDs. La detección de mayores niveles de expresión de CD80 
y la inducción de expresión de citoquinas de mayor intensidad 
relativa y a carga bacteriana de Aa más baja, en comparación a 
Pg, nos permite especular un potencial antigénico diferente en-

tre las bacterias periodontopatógenas estudiadas. La proyección 

de esta mayor potencialidad patogénica requerirá profundizar el 
conocimiento de estos microorganismos en su interacción in vivo 

con la respuesta del hospedador, dentro de un biofilm organi-
zado y/o evaluando sus sub-tipos genéticos.

 Un conocimiento más profundo del papel de las distin-

tas bacterias periodontopatógenas y de sus subtipos genéticos 
en la respuesta inmune inducida, evaluando la potencialidad pa-

togénica individual o en conjunto en un biofilm organizado, con-

tribuiría a esclarecer, al menos en parte, el conocimiento de la 

inmunopatogénesis de las enfermedades periodontales y a ex-

plicar la variable respuesta individual a la infección.
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Estudio Comparativo del Efecto del Macrodiseño en la 
Estabilidad Primaria del Implante Oseointegrado

Comparative Study of the Effect of the Macroscopic Design in the Primary 
Stability of the Osseointegrated Implant

 Nappe Abaroa CE1, Montoya Bacigalupo C2

RESUMEN

 Los implantes óseointegrados son cada día mas utilizados y las ultimas técnicas de instalación de estos implantes apuntan principalmente a 
la carga inmediata, para la cual es de vital importancia la estabilidad primaria del implante recién instalado y alcanzarla es un desafío en hueso de baja 
densidad. Es sabido que varios factores ya sean del paciente o del implante van a afectar esta estabilidad primaria. Uno de estos factores es el diseño 
macroscópico del implante, cuyo efecto en la estabilidad primaria en hueso de mala calidad fue estudiado en este trabajo, con el fin de determinar 
si existe alguna diferencia en la estabilidad primaria lograda entre implantes cilíndricos y cónicos, mediante un modelo in vitro de hueso de porcino 

de calidad tipo III/IV. Para esto, 12 implantes oseoíntegrados marca Lifecore Biomedicals, 6 cilíndricos y 6 cónicos, fueron instalados en vértebras 
frescas de porcino. Una vez hecho esto fueron registrados los torques de inserción y remoción de estos implantes, y las características radiográficas 
de la interfase hueso/implante fueron observadas. Los implantes cónicos exhibieron valores de torque final de inserción y torque de remoción signifi-

cativamente mayores que los implantes cilíndricos (p= 0,012 y p= 0,032 respectivamente). Al análisis radiográfico se observó un mayor BIC para los 
implantes cónicos que para los cilíndricos, concluyéndose que los implantes cónicos presentan una mayor estabilidad primaria que los cilíndricos, 
cuando son instalados en hueso de mala calidad.

Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 17-22, 2008.

Palabras clave: implante, estabilidad primaria, diseño macroscópico, torque, contacto hueso /implante.

ABSTRACT

 Osseointegrated implants are every day more used and the last installation techniques of these implants aim mostly to immediate loading, 
for which is of vital importance the primary stability of the implant and achieving it is a challenge in low density bone. It is known that many factors, 
from the patient itself or from the implant can affect the primary stability. One of these factors is the macroscopic design of the implant, and its effect 
on the primary stability in poor quality bone, was studied in this work to determinate if there is a difference in the primary stability between conical and 
cylindrical implants, using an in vitro model of porcine bone, emulating class III/IV bone. With this purpose, 12 Lifecore Biomedicals implants, 6 cylin-

drical and 6 conical, where installed in fresh porcine vertebrae. After that, peak insertion an removal torque, of all the implants, were measured and 
the radiographic characteristics of the bone/implant interface were observed. Conical implants showed significantly bigger peak insertion and removal 
torque values than cylindrical implants (p= 0,012 and p= 0,032 respectively). At the radiographic analysis was observed a bigger BIC for the conical 
implants than for the cylindrical, concluding that conical implants present a bigger primary stability than the cylindrical implants, when both are installed 
in poor quality bone. 
Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 17-22, 2008.

Key words: implant, primary stability, macroscopic design, torque, bone/implant contact. 
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INTRODUCCIÓN

 Gracias a los avances tecnológicos y múltiples estudios 
realizados en la campo de la implantología oral los tiempos de 
espera desde la cirugía de instalación del implante, de la co-

nexión transmucosa del implante y de la carga de este, pueden 
hoy ser disminuidos considerablemente si el caso así lo permite, 

tanto para rehabilitaciones en base a sobredentaduras, como 

para reemplazos unitarios.(1-4) Para poder realizar una carga in-

mediata de los implantes es importante tener en cuenta  una 

serie de características propias del paciente, como también la 
calidad y cantidad de hueso y una técnica quirúrgica lo menos 
traumática posible.(5-7)  Todo lo anterior es de gran importancia 
para lograr una estabilidad optima del implante. Esta estabilidad 

inicial del implante recién colocado es conocida como “estabili-
dad primaria”.

 La estabilidad es generalmente definida como una me-

dida de la dificultad para desplazar un objeto o sistema fuera 
de su equilibrio, pero en términos clínicos el concepto de “es-

tabilidad primaria” no esta bien definido, pero es comúnmente 
entendido como una ausencia de de movimiento perceptible 

del implante inmediatamente después de su instalación.(8) Otra 

definición de estabilidad primaria, la postula como la resistencia 

que ofrece el hueso alveolar a las fuerzas que tratan de dislo-

car al implante una vez que este ha sido colocado en su lecho 

quirúrgico. Esta resistencia es el resultado de un fenómeno es-

trictamente mecánico.(9) La estabilidad primaria depende de tres 

factores: la técnica quirúrgica empleada, el diseño macroscópico 
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del implante y de la calidad y cantidad de hueso local.(10)  

 Esta estabilidad primaria depende directamente de la 

cantidad de hueso compacto en contacto con la superficie del 
implante. Debido a que el hueso cortical ofrece un mejor anclaje 
mecánico a los implantes, este tipo de soporte óseo es prefe-
rible cuando es posible. El hueso de calidad tipo IV según la 
clasificación de Lekholm y Zarb(11) se presenta como un hueso de 

baja densidad y poca, o incluso ninguna cortical, dificultando así 
la obtención de una optima estabilidad primaria(9) . Es por esto 

que se han reportado mayores porcentajes de éxito en el sector 
anterior de la mandíbula que en la zona posterior del maxilar. 
Esta diferencia ha sido atribuida a las diferencias en la anatomía 
local y morfología ósea de los 2 sitios, teniendo la mandíbula un 
mayor porcentaje de hueso compacto, mientras el maxilar una 
mayor cantidad de hueso trabecular.(12)

 A la hora de instalar implantes en hueso de mala cali-

dad, muchas veces es necesario utilizar protocolos quirúrgicos 
modificados disminuyendo el diámetro del lecho del implante en 
relación a éste, lo cuál aumenta la estabilidad inicial del implante 
y ha sido muy bien estudiado en múltiples publicaciones.(9,13-15) 

Pero esto no es siempre suficiente para lograr una buena esta-

bilidad primaria en hueso de mala calidad, especialmente si se 

trata de hueso tipo IV. 
 La falta de estabilidad primaria en hueso tipo IV da 
como resultado un descenso en las tasas de éxito, las que varían 
de 50% a 94%, contra un 98% en el sector anterior mandibular, 
en los diferentes estudios.(11,16,17)

 Para lograr una óptima estabilidad primaria en hueso de 

poca densidad es importante evaluar diversos factores: 

1. Densidad Ósea

 Jaffin y Berman(18) encontraron que solo un 3% de los 
implantes, instalados en hueso tipo I, II y III fueron perdidos 
después de 5 años, mientras en hueso tipo IV, el porcentaje de 
fracaso fue de un 35% en el mismo período. La calidad o densi-
dad ósea puede ser evaluada utilizando diferentes métodos 
como examen radiográfico, percepción táctil, tomografía com-

putarizada o el análisis morfométrico de una muestra de hueso 
obtenido mediante una biopsia. Siendo estas 2 últimas las me-

jores técnicas para dicho propósito.(16,19,20)

2. Diseño Macroscópico del Implante

 Los diseños de implante más utilizados hoy en día son 
el cilíndrico, basado en modelo Brannemark System, diseño que 
ha demostrado su éxito a largo plazo en números estudios(4,21-23), 

y el cónico que fue diseñado con el fin de mejorar la estética y 
facilitar la instalación de implantes entre dientes naturales o en 
áreas donde la instalación de implantes cilíndricos llevaría a la 

perforación del hueso en la zona apical.(12) Se ha postulado que 
un aumento en el ancho de la parte cervical  o una anatomía con 

forma de raíz, se traduciría en un aumento en el contacto hueso/
implante (BIC), resultando en una mayor estabilidad primaria 
del implante.(16) En un estudio realizado por O´Sullivan y cols.(14) 

en el cual se evaluó a influencia del diseño de cinco implantes, 
se observó que el diseño macroscópico del implante no tiene 
mayor influencia en la estabilidad primaria cuando es instalado 
en hueso tipo II o III. Sin embargo en hueso tipo IV el implante 
de macrodiseño cónico alcanzó niveles mas elevados de estabi-
lidad primaria en comparación con los otros modelos cilíndricos. 

Esto se debería a una mayor compresión del hueso cortical por 

la parte mas cervical del implante, lo cual sería favorecido por el 
diseño del implante. Sin embargo esta compresión lateral, de ser 

excesiva, podría dar como resultado una necrosis del tejido óseo 
con la consiguiente reabsorción ósea.(24)  

3. Utilización de Superficies Rugosas

 Shalabi y cols. observaron que la superficie rugosa de 
los implantes presentaba cierta influencia en la estabilidad pri-
maria, ya que serían más propensos a la adhesión de los frag-

mentos óseos del lecho recién preparado, que los de superficie 
lisa y esto favorecería la trabazón mecánica y la posterior forma-

ción ósea.(15) Sin embargo en otro estudio realizado por Corso y 
cols. se concluyó que el tipo de superficie no presenta un efecto 
significativo en la estabilidad primaria.(25)

4. Técnica Quirúrgica

 La técnica quirúrgica tiene un gran impacto en la es-

tabilidad primaria de los implantes, sobre todo en hueso ma-

yoritariamente trabecular.(15) La técnica propuesta originalmente 
por Brannemark(26) mediante la cual se consigue un lecho de la 

profundidad y diámetro del implante, a pesar de tener un buen 
porcentaje de éxito, ha demostrado ser severamente afectada 
por la calidad y cantidad de hueso en el sitio del implante. Por lo 

tanto, se ha sugerido que al instalar los implantes en hueso de 
mala calidad, la técnica quirúrgica ideal debería asegurar que la 
región de mayor compresión, es decir la zona del cuello del im-

plante, quede en hueso cortical y no trabecular.(12) En un estudio 

realizado en hueso porcino de distintas densidades se observó 
que el torque aumenta en promedio un 17%  cuando se prepara 
el lecho con una fresa de un diámetro un 5% menor al del im-

plante.(13)

5. Evaluación de la Estabilidad Primaria

 Está basada principalmente en la percepción táctil del 

cirujano, y es así como se pueden definir 3 tipos de movilidad(27): 
no móvil, parcialmente móvil (estable  horizontalmente, pero 
rota) y móvil (movimiento lateral o vertical). Un implante móvil 
debe ser removido y reemplazado por otro de mayor longitud y/o 
diámetro, mientras que un implante parcialmente móvil debe ser 
cubierto por la mucosa y cumplir un protocolo tradicional de o-

seointegración.(16) El torque final de instalación da una medida en 
Ncm del torque al cual quedó instalado el implante y esta dado, 
en hueso de mala calidad, por la impactación de la parte coronal 

del implante con el hueso cortical a nivel marginal.(28) Existe una 
asociación entre torque final de inserción y el riesgo potencial de 
fracaso del implante. Este riesgo disminuía en 20% por cada 9.8 
Ncm más que alcanzaba el implante.(29) Otros métodos de prueba 
intraorales no invasivos, como el Periotest y el análisis de fre-

cuencia de resonancia (RFA) han sido utilizados en numerosos 
estudios. Sin embargo, como los resultados obtenidos mediante 
ambos instrumentos (Periotest y RFA) pueden ser influenciados 
por múltiples factores su utilización no se ha establecido como 
un procedimiento clínico de rigor ni tampoco se ha comprobado 

su valor como predictores del éxito o mantención de la estabili-
dad del implante a largo plazo.(30)

6. Elección del Protocolo de Carga del Implante

 Branemark y cols. (26) describieron un protocolo original 

de carga del implante el cual exigía un período de espera de 3 
meses en la mandíbula y 6 meses en el maxilar superior antes 
de poder exponer y cargar los implantes, para asegurar una co-



menes óseos fueron instalados en una plataforma de madera y 
fijadas a ésta mediante alambres en la base de la vértebra, lo 
más alejado posible del sitio de instalación de los implantes, pre-

vio a la instalación de estos, para facilitar así la ejecución de las 
pruebas mecánicas que fueron realizadas posteriormente. Luego 
los implantes fueron colocados mediante una técnica quirúrgica 
lo mas atraumática posible, ciñéndose a las indicaciones y proto-

colo del fabricante sin la utilización de la fresa formadora de 
rosca o “tap”, utilizando un motor quirúrgico modelo VCT Aseptico 
AEU-925, con un contraángulo reductor 20:1 modelo AHP-85P y 
realizando una copiosa irrigación externa mediante jeringas con 
suero fisiológico a temperatura ambiente.

FIGURAS 1A y B. A. Renova Straight. B. Renova Tapered.

FIGURA 2. Vértebra torácica de cerdo montada en su plataforma para 
facilitar las pruebas mecánicas. 

FIGURA 3. Vértebra de cerdo con un implante de cada diseño insta-

lado.
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rrecta oseointegración. Hoy en día es posible modificar este pro-

tocolo si las características del paciente y del sitio mismo del 

implante así lo permiten, para realizar una carga inmediata de 
los implantes. Uno de los elementos mas críticos para lograr una 
segura diferenciación ósea alrededor de un implante de carga in-

mediata es una firme interfase hueso/implante, permitiendo una 
estabilidad primaria dentro de los 35 y 50 Ncm y un rango de 
micro-movimiento de 50 a 150 μm.(6,31) Para implantes de carga-

dos mediante un protocolo de carga inmediata, las tasas de éxito 
después de un año reportadas variaron de 89% - 100% para 
maxilares edéntulos, 75% - 100% para maxilares parcialmente 
desdentados y de 81% - 100% para reposiciones unitarias, de-
mostrando que la carga inmediata  aún no alcanza la misma pre-

dictibilidad que el protocolo original.(32)

 Por todo esto, a la hora de preparar un plan de trata-

miento en base a implantes óseointegrados es de vital impor-

tancia tomar en cuenta todos los factores acá mencionados para 
poder entregar el mejor tratamiento posible al paciente y poder 
elaborar un adecuado pronóstico a largo plazo. Con este fin, el 
presente trabajo investigó la influencia del diseño macroscópico 
del implante óseointegrado en la estabilidad primaria al ser 

instalados estos en hueso tipo III/IV de la clasificación de Le-

kholm y Zarb (11), es decir hueso de mala calidad o baja densidad. 
Con este fin fueron comparados implantes cilíndricos y cónicos, 
siendo estos los diseños más utilizados en la actualidad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Implantes

 Con el fin de realizar un estudio descriptivo, fueron utili-
zados un total de 12 implantes de titanio marca Lifecore Biomedi-
cals, modelo Renova de 13 mm. de largo y 3.75 mm. de diámetro, 
con conexión de hexágono interno, superficie RBM (Medios Re-
absorvibles de Arenado, por sus siglas en ingles) y con el primer 

milímetro cervical maquinado. Estos fueron 6 cilíndricos (Renova 
Straight, Figura 1a)  y 6 cónicos (Renova Tapered, Figura 1b) 
cada uno con su respectivo porta implante.

Especímenes Óseos

 Estos implantes fueron instalados en hueso fresco de 
porcino, específicamente de vértebras torácicas, el cuál consta 
mayoritariamente de hueso trabecular poco denso cubiertos por 

una delgada capa de hueso cortical (Figura 2).(13) Los especi-

menes óseos fueron mantenidos  en frío a unos 4° C. durante los 
dos días siguientes a la muerte del animal, luego se procedió a 

la eliminación de todos los tejidos blandos mediante la utilización 
de un bisturí y tijeras de encía; y posteriormente fueron trans-

portados en hielo a una temperatura cercana a los 4° C al lugar 
donde se realizó la prueba. Este hueso fue clasificado de calidad 
tipo III/IV según la clasificación de Lekholm y Zarb(11), evaluado 

tanto visual como clínicamente previo a la instalación de los im-

plantes.

Instalación de los Implantes

 Los 12 implantes fueron divididos en dos grupos, en 
uno los cónicos y en otro los cilíndricos y se colocó un implante 

de cada grupo en cada vértebra porcina (Figura 3). Los especi-
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Pruebas Mecánicas y Radiográficas

 Una vez instalados los implantes, se registró primero 
el torque final de inserción, al cual quedaron los implantes insta-

lados, utilizando el mismo motor para instalación de implantes 
modelo VCT Aseptico AEU-925 partiendo de 6 Ncm y aumentan-

do gradualmente un 1 Ncm hasta que el implante llegó a su 
posición final, registrando el torque final de inserción de estos, 
previa calibración del contraángulo reductor utilizando un di-
namómetro incluido en dicho motor. Luego se le realizaron radi-
ografías periapicales, a cada espécimen óseo, con la película lo 
mas cercana y paralela posible al implante y luego se compararon 

las radiografías obtenidas entre cada grupo, prestando especial 
cuidado en la relación hueso implante. Después de tomadas las 
radiografías, fue medido el torque de remoción de cada implante 
utilizando el mismo motor VCT Aseptico AEU-925, en reversa, 
comenzando con un torque mínimo y aumentando el torque de 
funcionamiento en  1 Ncm hasta que se produjo el movimiento 
del implante. Todas estas pruebas, al igual que la instalación de 
los implantes en los especimenes óseos, fueron realizadas en 
el laboratorio de enfermería de la Facultad de Odontología de la 
Universidad Mayor. 

Análisis de los Datos

 Los resultados obtenidos mediante el torquímetro di-
gital, incluido en el motor quirúrgico, fueron analizados mediante 
el programa computacional SYSTAT 11, donde fueron sometidos 
al Test t no pareado, para observar si existió algún tipo de di-
ferencia significativa entre los resultados obtenidos para ambos 
tipos de implantes, en las 2 pruebas mecánicas efectuadas. Para 
analizar la interfase hueso-implante, las radiografías de ambos 
grupos fueron comparadas para comprobar si existieron diferen-

cias observables entre los 2 distintos tipos de implantes, espe-

cialmente a nivel de la interfase hueso/implante. 

RESULTADOS
 

 Al instalar los 12 implantes en las vértebras porcinas 
de calidad ósea  tipo III/IV según la clasificación de Lekholm y 
Zarb(11), evaluado previamente tanto visual, como clínicamente, 

se registró primero el torque final de inserción para cada grupo 
de implantes una vez instalados, cuyos resultados se observan 
en la tabla 1 y en el gráfico 1. Estos valores obtenidos fueron 
sometidos a un Test t no pareado, mediante el programa com-

putacional Systat 11, para comprobar si existieron diferencias sig-

nificativas entre los torques finales de inserción para ambos tipos 
de implantes, también se obtuvieron el promedio y la desviación 
estándar mediante este programa. Estos resultados pueden ser 

observados en la tabla 2. Al comparar el torque final de inserción 
entre implantes cilíndricos y cónicos, se observó que los implan-

tes cónicos presentaban un mayor torque final de inserción pro-

medio y una mayor desviación estándar en comparación con los 

cilíndricos. Al realizárseles el Test t no pareado a los resultados 
de ambos diseños, se observó un torque de inserción significati-
vamente mayor para los implantes cónicos, p= 0,012 (Tabla 2).
 Luego se le tomo una radiografía con una película re-
troalveolar marca Kodak modelo “Ultra-speedD” a cada vértebra 
con los 2 implantes instalados (uno cilíndrico y uno cónico), a los 

cuales se les retiró previamente el portaimplante. Esta radiografía 
fue analizada posteriormente bajo una lupa para magnificar su 
imagen y observar de la manera mas correcta posible la interfase 
hueso/implante. Se observó un menor contacto hueso/implante 
(BIC) para los implantes cilíndricos cuando se compararon ra-
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diográficamente con los cónicos, representado por una mayor 
cantidad de zonas radiolúcidas  en la interfase hueso/implante 
(marcadas con un circulo rojo en las siguientes radiografías) de 
los cilíndricos, especialmente en la zona cervical (Figuras 4 A y 
B).
 Una vez realizadas las radiografías de todas las 
muestras óseas con sus respectivos implantes instalados, se 

midió el torque de remoción para ambos diseños macroscópicos 
de implante, cuyos resultados pueden ser observados en la tabla 

3 y en el gráfico 2. Los valores promedio y desviación estándar 
de torque de remoción para los dos diseños macroscópicos de 
implante, así como el resultado del Test t no pareado, pueden 
observarse en la tabla 4. Una vez comparados los resultados 
para la prueba de torque de remoción, se pudo concluir que nue-

vamente los implantes cónicos presentaban un mayor promedio 

y una mayor desviación estándar para el torque de remoción. Al 
realizarse el Test t no pareado a ambos grupos se observó que 
los implantes cónicos presentaban un torque de remoción signi-
ficativamente mayor que los cilíndricos, p= 0,032 (Tabla 4).

TABLA 1. Torque Final de Inserción.

TABLA 2. Valores de Test T No Pareado Para Torque Final de Inser-
ción. 

TABLA 3. Torque de Remoción.

TABLA 4. Valores de Test t No Pareado Para Torque de Remoción 
(Tabla 6)

 

   

Renova Straight (Cilíndrico) 

              12 Ncm

              22 Ncm

               8 Ncm

             11 Ncm

             17 Ncm

             14 Ncm

Renova Tapered (Cónico)

                14 Ncm

                34 Ncm

                34 Ncm

                29 Ncm

                20 Ncm

                16 Ncm

1

2

3

4

5

6

Renova Straight (Cilíndrico) 

              12 Ncm

              24 Ncm

               7 Ncm

             12 Ncm

             18 Ncm

             11 Ncm

Renova Tapered (Cónico)

                18 Ncm

                40 Ncm

                36 Ncm

                36 Ncm

                20 Ncm

                15 Ncm

1

2

3

4

5

6

Diseño Macroscópico

Renova Straight (Cilíndrico)          

Renova Tapered (Cónico)           

Promedio

14.000

26.167

 DS

4.940

7.960

t= 3,181; p= 0,012

Diseño Macroscópico

Renova Straight (Cilíndrico)          

Renova Tapered (Cónico)           

Promedio

14.167

27.500

 DS

6.178

10.986

t= 2,591; p= 0,032
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GRÁFICO 1.

GRÁFICO 2. 

FIGURAS 4A y B. Radiografías de los especimenes óseos con un im-

plante de cada diseño instalado. Se observó un mayor BIC para los cóni-
cos que para los cilíndricos. Los círculos rojos ilustran las zonas con falta 
de contacto entre hueso e implante. 

DISCUSIÓN

 En el presente diseño experimental se observó el efecto 
decisivo que presenta el diseño macroscópico del implante cuan-

do éste es instalado en hueso de mala calidad (tipo III/IV). Esto 
quedó demostrado al observarse diferencias significativas en las 
pruebas de torque final de inserción y torque de remoción, para 
ambos diseños macroscópicos de implante, al ser sometidos sus 
resultados al Test t no pareado (p= 0,012 y p= 0,032 respectiva-

mente). La prueba de torque final de inserción fue descrita exten-

sivamente por Frieberg y cols.(19) El torque final de inserción es 
una función del estrés compresivo aplicado localmente al hueso 
adyacente y la fricción en la interfase hueso/implante.(8) Esta me-

dida de torque de inserción es el resultado de la compresión del 
hueso cortical por la parte cervical del implante cuando este es 

colocado en hueso de baja densidad.(28) Para implantes de pare-

des paralelas, el valor máximo de torque final de inserción es 
generado cuando la cabeza del implante es asentada en este 
hueso marginal mientras que para implantes cónicos, puede ob-

servarse un incremento gradual y parejo del torque de inserción, 
como resultado de la compresión lateral durante su inserción.(14)  

 Por otro lado, la prueba de torque de remoción es un test 
tridimensional que refleja la fuerza de cizalla a nivel de la interfase 
hueso/implante, como la anterior, también es usada de rutina a 
nivel experimental y se encuentra bien documentada. Esta técnica 
depende de la aplicación de un contratorque controlado, con el fin 
de destornillar el implante.(15, 33) Estos resultados también fueron 
significativamente mayores para los implantes cónicos que para 
los cilíndricos (p= 0,032), proponiendo una interfase hueso/im-

plante mas estable para los implantes cónicos recién instalados.
 Estas diferencias en los resultados obtenidos para cada 
macrodiseño de implante se pueden deber a que los implante 
cónicos  poseen una mayor área de superficie relativa a su largo 
favoreciendo así un mayor contacto hueso/implante (BIC), por 
lo tanto un anclaje mecánico más estable para estos implantes, 
reflejado en una mayor estabilidad primaria que los cilíndricos.(23) 

Esto puede deberse también a que durante la instalación de los 
implantes cónicos, puede observarse un incremento continuo 

del torque de inserción, como resultado de la compresión la-
teral gradual, debido a las características de la preparación.(14) 

Además cuando se utilizan implantes cónicos, el diseño del im-

plante automáticamente condensa el hueso aumentando así la 

estabilidad primaria de estos.(12) Por otro lado el protocolo quirúr-
gico de instalación de los implantes Renova Straight indica la 
utilización de una fresa “countersink” para ensanchar la zona del 
cuello del implante. Este ensanchamiento cervical en el sitio del 

implante podría disminuir el anclaje cervical al hueso cortical, ex-

plicando así el menor torque obtenido por estos implantes en 
comparación con los cónicos, principalmente tomando en cuenta 

que esta zona es la que influye mayoritariamente en la estabili-
dad primaria en hueso de mala calidad.(16) Por lo tanto la ausen-

cia del ensanchamiento cervical, en estos casos, optimizaría la 
estabilidad primaria del implante gracias a un mayor anclaje de la 
porción cervical del implante en hueso cortical. La ausencia de la 

necesidad de utilizar una fresa “countersink” para instalar los im-

plantes cónicos al mismo nivel de la cresta alveolar, favorecería 
el anclaje de la porción cervical de estos en hueso cortical au-

mentando así la estabilidad primaría. Esto se vería favorecido 
también por el diseño cónico, el cual presenta un mayor diámetro 
en la zona cervical del implante favoreciendo de esta manera 
el BIC y por lo tanto la estabilidad primaria.(16, 24) Cabe destacar 

la enorme diferencia que existió para ambos tipos de implantes 
en las muestras óseas 3 y 4 para ambas pruebas mecánicas. 
Estos resultados fueron de 8 Ncm para el implante cilíndrico y 
de 34 Ncm para el cónico en la muestra número 3 y de 11 Ncm 
para el cilíndrico y de 29 para el implante cónico en la 4. Esta 
diferencia tan grande, mayor que la de las otras muestras, puede 
haberse provocado por las características propias del espécimen 
óseo, presentando zonas de mayor densidad en el sitio donde se 
colocó el implante cónico, esto sumado obviamente al aumento 

en el torque alcanzado per se por este macrodiseño de implante. 
Otro factor muy importante que puede haber llevado a este re-

sultado es el error humano, el cual siempre es posible en este 

tipo de modelos experimentales. 
 A la comparación radiográfica se observó un mayor BIC 
radiográfico en los implantes cónicos que en los cilíndricos, esto 
podría deberse a la compresión gradual que genera el macrodis-

eño cónico al ser instalado en el lecho óseo, mientras en el caso 
del implante cilíndrico solo la porción apical de este va ge-

nerando compresión a medida que avanza hasta su posición fi-

nal, disminuyendo así la compresión ósea en los sectores mas 

coronales. Esto se pudo observar en las radiografías, en forma 
de una mayor cantidad de áreas radiolúcidas en la interfase 
hueso/implante en los implantes cilíndricos, las cuales se con-

centraron principalmente en la zona cervical de los implantes 
cilíndricos, avalando así esta explicación. Estas observaciones 
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de un menor BIC en los implantes cilíndricos que en los cónicos 
se correlacionan con los valores de torque obtenidos para ambas 
pruebas mecánicas realizadas fortaleciendo la aseveración de 
que los implantes con un diseño macroscópico cónico presentan 
una mayor estabilidad primaria que los cilíndricos cuando son 
instalados en hueso de mala calidad (tipo III/IV).
 Tomando en cuenta todas las limitaciones de un modelo 
in vitro y el número total de muestras utilizadas en este trabajo de 
investigación, se pudo concluir lo siguiente:
 • Se observaron diferencias significativas en la estabi-
lidad primaria entre implantes cilíndricos y cónicos, alcanzando 
estos últimos una mayor estabilidad primaria en hueso de mala 
calidad.

 • Los implantes cónicos alcanzaron una estabilidad pri-
maria significativamente mayor que los cilíndricos, medida me-
diante pruebas de torque final de inserción y torque de remoción 
cuando fueron instalados en un modelo de hueso porcino de cali-
dad ósea tipo III/IV según la clasificación de Lekholm y Zarb.    
 • Al análisis radiográfico se observó un mayor contacto 

hueso/implante (BIC) en los implantes cónicos que en los cilín-

dricos al ser instalados en hueso porcino tipo III/IV.
 • Los resultados obtenidos mediante las pruebas 

mecánicas se correlacionaron con lo observado radiográfica-

mente.

 Dadas todas estas observaciones, y tomando en cuenta 

las limitaciones de este estudio, debería priorizarse la utilización 
de implantes cónicos en zonas con hueso de mala calidad, como 
por ejemplo la zona posterior del maxilar, sobre todo si se intenta 
realizar protocolos de carga inmediata.
 Es necesario, sin embargo, comprobar mediante estu-

dios clínicos o mediante la utilización de un mayor número de 
muestras la fidelidad de los resultados obtenidos en el presente 
estudio.
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INTRODUCCIÓN

 La pérdida inicial de una pequeña cantidad de inserción 
de tejido conectivo y hueso alveolar es la forma mas prevalente 
de destrucción periodontal en adolescentes y adultos jóvenes.(1) 

La detección de la destrucción periodontal temprana no es un 

procedimiento simple y algunos estudios epidemiológicos han 

sido rechazados por carecer de un criterio diagnóstico con-
fiable.(2) Las dos principales normas diagnósticas usadas para la 

detección de la periodontitis son la pérdida de inserción de tejido 
conectivo y la pérdida de hueso alveolar.  
 Actualmente existe desacuerdo en la utilización de 
parámetros radiográficos en la detección temprana de pérdida de 
inserción, mientras que un sondaje cuidadoso para establecerla 
ha sido considerado como una medida válida para evaluar los 

estadíos primarios de periodontitis en niños y adolescentes.(3)

 Se han argumentado diferencias considerables en la 
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RESUMEN

Objetivo: Datos acerca de la condición periodontal en adolescentes que viven en la ciudad de Medellín- Colombia son escasos. El objetivo del 
estudio presente fue el de evaluar indicadores de riesgo y la prevalencia de la perdida de inserción clínica mediante  análisis de regresión logística. 
Métodos: Una muestra aleatoria de los adolescentes Colombianos que viven en la ciudad de Medellín fue obtenida, comprendiendo 629 ado-
lescentes. El muestreo probabilístico se realizó en tres etapas: por conglomerados donde se seleccionaron aleatoriamente los colegios, la se-
gunda en donde se selecciono una clase por cada grado escolar y la tercera una muestra aleatoria de siete estudiantes de cada clase.

Los estudiantes fueron examinados clínicamente por un examinador calibrado debidamente, quien examino recesiones gingivales, profundidad 
de bolsas en seis sitios por diente en un examen de boca completa y calculando debidamente la perdida de inserción de cada sitio. Resultados: 
La prevalencia de la perdida de inserción ≥ 1mm en la muestra fue del 40.6%. con un rango de prevalencia entre 26.5% y 55.3% dependiendo de 
la edad y el genero. La perdida de inserción clínica ≥ 2mm fue encontrada en el 29.9% de los estudiantes y perdida de inserción ≥ 3mm fue vista 
en el 16% de los adolescentes. El modelo de análisis de regresión logística reveló que en cuanto al género se tiene una mayor probabilidad de 
aumento en la perdida de inserción clínica. Conclusiones: Este estudio muestra que el aumento en la pérdida de inserción clínica en adolescentes 
en la ciudad de Medellín- Colombia  esta asociado al género. 
Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 23-26, 2008.

Palabras clave: epidemiología,  prevalencia, perdida de inserción clínica, adolescentes, indicadores de riesgo.

ABSTRACT

Background and Aims: Data on periodontal conditions in adolescents living in Medellin, Colombia are scarce. The aim of the present study was to 
estimate risk indicators and the prevalence of clinical attachment loss using multivariable logistic regression. Methods: A random sample of the Co-

lombian adolescents was obtained, comprising 629 subjects. A probability, weighted sample was selected using a complex, multistage probability 
sampling design. The study was clustered in schools and classrooms. The study subjects were clinically examined under field conditions by a single 
calibrated examiner who measured gingival recession and recorded probing depths at six different sites per tooth, with subsequent calculation of clini-
cal periodontal attachment level for each site. Results: The prevalence of clinical attachment loss ≥1 mm in the sample was 40.6%; with a prevalence 
range between 26.5% and 55.3%, depending on age and gender. Clinical attachment loss ≥2 mm was found in 29.9% of the students and attachment 
loss ≥3 mm was seen in 16% of the students. The logistic regression model revealed that only gender significantly increased the probability of having 
clinical attachment loss. Conclusions: This study shows the prevalence of clinical attachment loss in adolescents in Medellin and proves that gender 
is associated with a higher odd ratio of clinical attachment loss.
Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 23-26, 2008.

Key words:  epidemiology, prevalence, clinical attachment loss, adolescents, risk Indicators.

prevalencia de los estados iniciales de periodontitis en adoles-

centes y se ha concluido que es mayor en hombres que en mu-

jeres, y en los más afectados solamente uno o dos sitios están 
involucrados, principalmente los primeros molares superiores y 

los incisivos centrales inferiores.(4-9) 

 Estudios en diferentes poblaciones reportan rangos de 
prevalencia de pérdida de inserción clínica mayor o igual a un 
milímetro, entre 3% y 47%, y las variaciones son explicadas por 
la heterogeneidad de las poblaciones estudiadas y por los mé-

todos de muestreo utilizadas. En Colombia, la epidemiología de 
las enfermedades periodontales se ha estudiado a través de tres 
estudios nacionales y varios estudios de carácter local.

 En el III Estudio Nacional de Salud Bucal de Colom-

bia, ENSAB (1998), el 50.2% de las personas mayores de 15 
años, presentaban pérdida de inserción, siendo mayor la tasa en 
hombres (52.6%) que en mujeres (47.6%). El 42.0% presentaba 
pérdida localizada y en el 8.1% era generalizada. La pérdida de 



inserción clínica, era leve (<3mm) en el 41.1% de los colom-
bianos, en el 7.7% moderada (≥3 y < de 6mm) y en el 1.2% era 
severa (≥6mm). En la población de 15 a 19 años se encontró 
que la Prevalencia de pérdida de inserción era de 32.8%. (31.4% 
pérdida localizada y 1.4% pérdida generalizada). En cuanto a 
la severidad, en el 31.0% era leve, en el 1.7% moderada y en 
el 0.1% severa.  Según este estudio, la ciudad de Medellín pre-

senta una de las mayores prevalencias de pérdida de inserción 
clínica en Colombia (53%).(10)

 La prevalencia de las enfermedades periodontales 
desde edades tempranas refleja la importancia de implementar 

medidas de promoción y prevención en la población escolar, para 

que las nuevas generaciones de adolescentes estén libres de la 

presencia de estas periodontopatías. Sin embargo las medidas 

de promoción y  prevención a implementar requieren de nuevos 

estudios basados en los índices usados en la actualidad en los 

estudios epidemiológicos, más en consonancia con los nuevos 

conceptos diagnósticos de las enfermedades periodontales y  

principalmente de sus indicadores clínicos. 

 El objetivo de este estudio fue determinar la prevalen-

cia, extensión y severidad de la pérdida del nivel de inserción 

clínica en adolescentes entre 14 y 17 años de edad de la ciudad 

de Medellín, Colombia.    

   

MÉTODOS

Sujetos

 El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité 

Institucional de Bioética de la Facultad de Odontología de la Uni-

versidad de Antioquia. Los padres de los adolescentes  fueron 

informados y dieron su consentimiento  para la  participación en 

el estudio .

 Una muestra probabilística de 629 adolescentes  con 

edades entre los 14 y 17 años de edad,  matriculados  en  23 co-

legios públicos de la ciudad de Medellín – Colombia, fueron  in-

cluidos en este estudio. Todos los adolescentes pertenecían a los 

estratos socioeconómicos medio y bajo. Se escogió este rango 

de edad, porque aumentaba la probabilidad de examinar sujetos 

con dentición permanente y con erupción completa incluyendo el 

segundo molar. Se excluyeron del examen los adolescentes con 

tratamientos de ortodoncia, los dientes parcialmente erupciona-

dos y los terceros molares.

 El tamaño de la muestra se calculó con base en la 

proporción de adolescentes con pérdida clínica de inserción pe-

riodontal (42.7%), reportada en el III Estudio Nacional de Salud 

Bucal10. El muestreo probabilístico se hizo en tres etapas: la 

primera, por conglomerados de donde se seleccionaron aleato-

riamente 23 colegios de la base de datos de la Secretaría Munici-

pal de Educación; la segunda, en la que se seleccionó una clase 

por cada grado escolar (8º a 11º) y la tercera etapa en la que se 

hizo la selección aleatoria de siete estudiantes de cada clase, 

con base en los listados proporcionados por el colegio. Quince 

adolescentes no acudieron al examen después de haber dado su 

consentimiento.

Examen clínico bucal

Un examinador previamente entrenado y calibrado, hizo un exa-

men clínico de boca completa, a cada adolescente. El examen se 

llevó a acabo en las instalaciones de los colegios y para hacerlo, 

el odontólogo contó con sillón portátil, lámpara de luz halógena, 

espejo bucal No. 5 y sonda periodontal Carolina del Norte. Un 

Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 2008 Gómez Restrepo AM y cols.

24

auxiliar dental se encargó del registro de la información.

 Durante el examen se evaluó la pérdida de inserción 

clínica(11) y la profundidad sondeable(12). El ejercicio de calibración 

intraexaminador  se hizo tanto para la medición de la profundidad 

sondeable como para la pérdida de inserción periodontal. Para 

la profundidad sondeable el porcentaje de concordancia fue de 

98.8% y el valor Kappa de 0.69; para la pérdida de inserción 

clínica, el porcentaje de concordancia fue de 94.6% y el valor 

Kappa de 0.52. La calibración  intraexaminador se repitió en dos 

ocasiones durante la ejecución del estudio, empleando 12 estu-

diantes para tal fin, mejorándose notablemente el valor Kappa 

para la pérdida de inserción clínica (0.72).

 La profundidad sondeable (PS) y la pérdida del nivel 

clínico de inserción (CAL) se midieron en seis sitios por diente 

tanto en maxilar superior (MesioVestibular, MedioVestibular, 

DistoVestibular, MesioPalatino, MedioPalatino y DistoPalatino)  

como en el maxilar inferior (MesioVestibular, MedioVestibular, 

Distovestibular, MesioLingual, MedioLingual y DistoLingual) de 

todos los dientes incluidos en el examen de boca completa. La 

profundidad sondeable se definió como la medida desde el mar-

gen gingival hasta el fondo del surco o bolsa. La pérdida de in-

serción clínica se calculó con base en la distancia desde la unión 

amelocementaria  hasta el margen libre de la encía (FGM) y la 

distancia desde el margen libre de la encía hasta el fondo del 

surco o bolsa.

Análisis de los datos

 Los datos recolectados fueron tabulados en una base 

de datos creada en el programa Epi-Info versión 6.04d y analiza-

dos en el programa SPSS versión 14.0. 

 Se estimó la prevalencia de la pérdida de inserción pe-

riodontal según la edad y el sexo, además se calcularon medi-

das de resumen como promedios y sus respectivos intervalos de 

confianza (95%).

 Adicionalmente, se exploraron diferencias entre preva-

lencias y promedio mediante la prueba Chi-cuadrado de inde-

pendencia, Prueba Exacta de Fisher y Prueba U de Mann-Whit-

ney dada la ausencia de normalidad de las variables cuantitativas. 

La significancia estadística fue definida como p<0.05. 

RESULTADOS

 En el 35.6% de los adolescentes,  el segundo molar 

inferior estaba ausente o no había erupcionado completamente, 

por lo tanto fue excluido del examen. El segundo molar superior 

fue excluido en el 17.8% de los casos. Los demás dientes fueron 

excluidos en proporciones que oscilan entre 3.2% (caninos su-

periores) y 0.7% (caninos inferiores). Se evaluaron en total el 

95.1% de los sitios programados para evaluación.  

 La tabla 1 muestra la distribución de los adolescentes 

según la edad y el sexo. El 40.6% de los examinados tenía al 

menos un sitio con pérdida de inserción clínica ≥ 1mm. El rango 

de la prevalencia de la pérdida de inserción clínica ≥ 1mm fue de 

26.5% a 55.3%, según la edad y el sexo. La pérdida  de inser-

ción clínica ≥ 2 mm se encontró en el 29.9% de los adolescentes 

y CAL ≥ 3 mm en el 16.0%, con un rango entre 7.7% y 27.8% 

(Tabla 1). En general, la prevalencia fue más alta en los hombres 

(p < 0.05).

 El promedio específico (entre los afectados) de sitios 

con CAL ≥ 1mm, fue de 4.7 (IC95% 3.3-6.0) para los hombres y 

de 3.0 (IC95% 1.9-4.1) para las mujeres (p< 0.05). Para la CAL ≥ 

3 el promedio de sitios afectados en hombres fue de 2.1 (IC95% 

1.1-3.0) y en las mujeres de 2.3 (IC95% 0.7-3.9) (p> 0.05).



DISCUSIÓN

 Los resultados del presente estudio demuestran que la 

pérdida de inserción clínica es prevalente en adolescentes de 

la ciudad de Medellín.  La prevalencia de CAL en adolescentes 

entre 14 y 17 años fue ≥ 1mm en el 40.6% de los estudiantes, 

≥ 2mm en el 29.9% y ≥ 3mm en el 16%, siendo superior en los 

hombres. La información que suministra la pérdida de inserción 

clínica en adolescentes de una población es muy importante  

porque además de revelar el estado periodontal de los jóvenes 
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 Los sitios interproximales con CAL ≥ 1mm fueron obser-

vados en 34.2% de los adolescentes, con un rango de prevalen-

cia entre 20.5 y 47.4%, según la edad y el sexo. CAL interproxi-

mal ≥ 2 mm y ≥ a 3 mm, se observó en el 21.4% y 11.7% de los 

adolescentes, respectivamente (Tabla 2). En los sitios interproxi-

males la prevalencia de pérdida de inserción clínica también es 

más alta en los hombres.

 El número promedio de sitios interproximales con CAL 

≥ 1mm fue de 3.7 (IC95% 2.8–4.6) y con CAL ≥ 2mm  fue de 2.7 

(IC95% 1.8-3.5) (Tabla 2).

TABLA 1. Prevalencia y promedio de sitios afectados por CAL.

TABLA 2. Prevalencia y promedio de sitios Interproximales afectados por CAL.

EDAD SEXO n     CAL >1           CAL > 2              CAL > 3
%          Prom sitios        IC95%      %          Prom sitios      IC95%         %          Prom sitios         IC95%

H

M

Total

H

M

Total

H

M

Total

H

M

Total

H

M

Total

63

87

150

125

76

201

85

91

176

40

62

102

313

316

629

42.9

30.8

35.8

48.2

26.5

40.0

55.3

34.1

44.3

38.9

44.4

42.2

47.9

33.3

40.6

3.8

2.8

3.3

4.9

2.8

4.4

5.0

3.4

4.3

4.6

2.8

3.5

4.7

3.0

4.0

1.5-6.0

1.5-4.0

2.1-4.5

2.5-7.3

1.1-4.5

2.5-6.2

2.1-7.8

0.2-6.5

2.3-6.4

0.8-8.4

0.3-5.4

1.5-5.4

3.3-6.0

1.9-4.1

3.1-4.9

32.1

23.1

26.9

33.9

20.6

28.9

42.1

24.4

32.9

38.9

25.9

31.1

36.4

23.4

29.9

2.2

2.0

2.2

2.8

2.4

2.7

3.8

3.2

3.6

3.0

2.7

2.9

3.0

2.6

2.9

1.4-3.1

1.0-3.2

1.6-2.8

1.4-4.2

0.1-4.8

1.6-3.8

0.8-6.9

0-7.5

1.3-5.9

0.4-5.6

0-5.5

1.3-4.5

2.0-4.1

1.3-3.9

2.1-3.7

25.0

7.7

14.9

17.9

11.8

15.6

15.8

9.8

12.7

27.8

22.2

24.4

20.0

12.1

16.0

1.4

2.0

1.6

1.9

2.5

2.1

3.5

4.0

3.7

1.6

1.2

1.4

2.1

2.3

2.2

0.7-2.2

0-6.3

0.8-2.4

0.7-3.1

0-6.3

1.0-3.1

0-8.5

0-13.6

0.2-7.2

0.5-2.7

0.7-1.6

0.9-1.8

1.1-3.0

0.7-3.9

1.4-3.0

14

15

16

17

TODOS

* 95% con�dence interval for the extent

CAL ≥1 mm     CAL ≥2 mm   CAL ≥3 mm

* Boys vs Girls P<0.05 (prevalence)   § Boys vs girls P<0.005  ¤ Boys vs girls P=0.049

€ Boys vs Girls P<0.005 (extent)   ¥ Boys vs girls P<0.05  ¢ Boys vs girls P>0.05 

£ Total 14 vs. 17 P<0.05    # Total 14 vs. 17 P<0.001  † Total 14 vs. 17 P<0.001

EDAD SEXO n     CAL >1           CAL > 2              CAL > 3
%          Prom sitios        IC95%      %          Prom sitios      IC95%         %          Prom sitios         IC95%

H

M

Total

H

M

Total

H

M

Total

H

M

Total

H

M

Total

63

87

150

125

76

201

85

91

176

40

62

102

313

316

629

14

15

16

17

TODOS

35.7

20.5

26.9

44.6

23.5

36.7

47.4

29.3

38.0

27.8

37.0

33.3

41.4

27.0

34.2

3.8

3.4

3.6

4.5

2.0

3.9

4.3

3.0

3.8

4.2

2.7

3.2

4.3

2.8

3.7

1.2-6.4

2.0-4.7

2.2-5.0

2.1-6.9

1.1-2.9

2.1-5.7

1.5-7.2

0.3-5.7

1.9-5.7

0.1-8.3

0-5.6

1.1-5.3

3.0-5.7

1.7-3.8

2.8-4.6

25.0

15.4

19.4

25.0

17.6

22.2

28.9

17.1

22.8

22.2

18.5

20.0

25.7

17.0

21.4

2.0

2.3

2.2

2.9

1.3

2.4

3.6

3.1

3.4

2.8

2.6

2.7

2.9

2.4

2.7

0.9-3.1

0.5-4.2

1.3-3.0

1.2-4.5

0.8-1.9

1.3-3.6

0-7.2

0-7.6

0.9-5.9

0-6.5

0-6.4

0.7-4.7

1.7-4.1

1.1-3.6

1.8-3.5

14.3

5.1

9.0

14.3

11.8

13.3

10.5

9.8

10.1

16.7

14.8

15.6

13.6

9.9

11.7

1.3

2.5

1.7

1.8

1.3

1.6

3.8

2.5

3.1

1.3

1.3

1.3

2.0

1.8

1.9

0.5-2.1

0-21.6

0.4-2.9

0.5-3.0

0.5-2.1

0.8-2.4

0-11.5

0-7.5

0-6.3

0.1-2.8

0.5-2.1

0.8-1.7

0.8-3.2

0.8-2.8

1.2-2.7

CAL ≥1 mm

* Boys vs. girls P<0.005 (prevalence)

€ Boys vs. girls P<0.05 (extent)

£ Total 14 vs. 17 P<0.05
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permite orientar políticas en salud pública dirigidas a la interven-

ción temprana y apropiada en la población con el fin de reducir la 

incidencia y la prevalencia de la pérdida de inserción periodon-

tal.(13) Es importante anotar que no siempre es posible comparar 

la prevalencia de las enfermedades reportadas en diferentes es-

tudios debido a diferencias en el muestreo, en el diseño del es-

tudio y a los diferentes criterios de diagnóstico y de clasificación 

de la enfermedad.  

 El presente estudio mostró  que la prevalencia de la 

pérdida de inserción fue mayor que la observada en  los adoles-

centes de Medellín evaluados  en 1998, según los datos del III 

Estudio Nacional de Salud Bucal donde la perdida de inserción 

fue leve en el 31%, moderada en el 1.7% y severa en el 0.1% en 

adolescentes entre 15 a 19 años de edad.(10)

 Esto significa que no se han establecido suficientes 

políticas de salud públicas dirigidas a la promoción y prevención 

de la enfermedad periodontal en Colombia o que ellas no han 

sido eficientes. En particular en el estudio titulado: ¨Prevalencia 
de la perdida de inserción clínica en adolescentes de cole-
gios públicos de Medellín- Colombia¨ las diferencias encon-

tradas en los resultados con respecto a otros estudios se debe a 

que en el presente estudio se realizó examen de boca completa 

aumentando la posibilidad de hallar mas sitios con pérdida de 

inserción clínica, además en dicho estudio sólo se evaluaron 

adolescentes de colegios públicos de la ciudad de Medellín, lo 

que demuestra una vez mas la poca posibilidad de acceder a los 
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servicios de salud de estos adolescentes que pertenecen  en su 

mayoría a un estrato socio-económico y cultural bajo.

 La prevalencia de la pérdida de inserción clínica ≥ 1mm 

en el presente estudio es inferior a la observada en adolescentes 

chilenos (López y col)(15), y en adolescentes dominicanos (Collins 

y col)(16), y superior cuando la pérdida de inserción clínica es  ≥ 

2mm y  ≥ a 3mm.

 En el estudio de López y colaboradores(13) con una 

muestra de 9.162 estudiantes chilenos entre 12 y 21 años de 

edad, encontraron que el 69.2% de todos los estudiantes 

examinados tenían una pérdida de inserción clínica ≥ 1mm y las 

mujeres tenían una prevalencia levemente superior comparada 

con la de los hombres, mientras en el presente estudio, en casi 

todas las edades, exceptuando los adolescentes de 17 años, los 

hombres tienen una prevalencia más alta.

 Collins y colaboradores(16) llevaron a cabo un estudio 

en 2007 estudiantes adolescentes dominicanos entre 12 y 21 

años de edad, reportando que el 49.5% de todos los estudiantes 

evaluados presentaron una pérdida de inserción clínica ≥ 1mm  y 

no se encontraron diferencias entre hombres y mujeres.

 La prevalencia de pérdida de inserción clínica ≥ 2mm  

encontrada en este estudio es similar a la reportada por un 

estudio realizado en adolescentes por Mann y colaboradores 

(24.5%)(17) y superior a la encontrada en adolescentes chilenos(15) 

y dominicanos(16).
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INTRODUCCIÓN

 Uno de los propósitos en la terapia periodontal e implan-

tológica es la preservación del reborde alveolar en lo que se re-

fiere a su forma y dimensión especialmente por la remodelación 

que sufre en los eventos normales de cicatrización y remode-

lación ósea post-exodoncia. Sin embargo a pesar de lo anterior 

se producen alteraciones en sus dimensiones ápico-coronarias 

y buco-linguales, agregándose pérdida de papila interdentaria 

y de las convexidades propias de las curvaturas radiculares, 

variables que en su conjunto atentan finalmente con el resultado 

estético de las futuras rehabilitaciones.(1) Varios factores causan 

deformidades de los rebordes y entre ellas podemos destacar 

secuelas de la enfermedad periodontal, lesiones periapicales, 

fallas de implantes, extracciones traumáticas, traumatismos 

dentoalveolares, y lesiones tumorales o congénitas. Desde un 

punto de vista morfológico, Siebert JS (1983)(2) clasifica a las 

deformidades de los rebordes alveolares en tres clases:

Clase I: Pérdida del reborde alveolar en sentido buco-lingual 

con una normal dimensión en sentido ápico-coronario.

Clase II: Pérdida del reborde alveolar en sentido apico-coronario 

con una normal dimensión en sentido buco-lingual.

Clase III: Pérdida combinada del reborde  alveolar tanto en sen-

tido buco-lingual como  en sentido ápico-coronario.
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RESUMEN
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ABSTRACT
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 Allen EP et al (1985) introduce el criterio de severidad 

en el análisis de los rebordes alveolares. La pérdida leve es 

clasificada en 3mm, moderada de 3 a 6 mm y severa mayor a 

6mm.(3)

 Estas deformidades crean resultados insatisfactorios 

en prótesis fijas plurales e implantes sobre todo en áreas antero-

superiores de alto requerimiento estético por parte del paciente.  

El pronóstico terapéutico es más favorable en defectos de tipo 

horizontal versus los verticales o defectos combinados en re-

lación a vanos extensos o adyacentes a dientes con gran pér-

dida de tejidos periodontales de soporte.(4)

 Por lo tanto los factores de estética y/o función determi-

narán el pronóstico terapéutico en las opciones de tratamiento 

de los rebordes alveolares y la combinación de injertos duros y/o 

blandos manejados e indicados en forma adecuada reducirán es-

tos defectos. En general los de tipo leve a moderado pueden ser 

solucionados con injertos de tejidos blandos y los más severos 

requieren de combinaciones de tejidos duros y blandos.(5) En la 

elección de la técnica influye también el tipo de tratamiento. Si la 

rehabilitación es en base a prótesis fija plural (PFP) el aumento 

con injertos blandos podría ser suficiente sin embargo para im-

plantes la reconstrucciones en la mayoría de los casos requiere 

tantos tejidos blandos y duros.(6)

 De las técnicas de aumento de tejidos blandos desta-

can:

“Técnica de Roll”: Indicada en casos de defectos leves a mode-



rados y clase I de Siebert. La técnica quirúrgica requiere la pre-

paración de un colgajo con un desplazamiento como pedículo 

desde palatino de modo que des-epitelizado quede en un bol-

sillo realizado en el colgajo vestibular. Una modificación de la 

técnica consiste sólo en el desplazamiento de un pedículo de 

tejido conectivo preservando la capa epitelizada en la zona da-

dora palatina.(7)

“Técnica en bolsillo con  tejido conectivo”: Permite la correc-

ción de defectos clase I  y se realiza a través de la creación de 

un bolsillo sub-epitelial  en el cual se dispone un injerto de tejido 

conectivo. La incisión de entrada puede ser corono-apical, apico-

coronaria o lateral.(8,9)

“Injerto interposicionado o inlay”: Se utiliza en clase I  y cla-

ses II o III  leves a moderadas. El procedimiento requiere la 

obtención de un injerto conectivo palatino en cuña y epitelizado 

que  dispuesto en un bolsillo, se  sutura a nivel de los tejidos 

gingivales adyacentes. El objetivo es ocupar los defectos ves-

tibulares cóncavos y ganar parcialmente altura del reborde.(10)

“Injerto en onlay o sobrepuesto”: En el sitio receptor se pre-

para un lecho través de incisiones paralelas en el epitelio del 

reborde que permitan una comunicación con el componente 

vascular del tejido conectivo. Por palatino se obtiene un grueso 

injerto gingival libre que es asegurado por múltiples suturas a 

manera de un “onlay” sobre el área receptora.(11)

“Combinación de injerto interpuesto y onlay”: Para obtener 

simultáneamente un aumento en sentido vertical y horizontal se 

propone este tipo de combinación y es una de las mejores indi-

caciones para los rebordes clase III  de Siebert.(12)  

 El caso clínico que se presenta a continuación es una 

técnica modificada de injerto de tejido conectivo interposicio-

nado y sobrepuesto para recuperar en sentido apico-coronario 

y vestíbulo-palatino el volumen defectuoso de un reborde óseo 

alveolar. 

PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO

 Paciente de sexo femenino de 35 años, sin antece-

dentes de enfermedades sistémicas y portadora de prótesis 

parcial removible superior para diente 2.1 (pieza 9) (Figura 1). 

La pieza dentaria se extrajo por una historia de tratamientos en-

dodónticos y periodontales fallidos que condujeron después de 

una fractura radicular a una reabsorción ósea alveolar completa 

con una gran secuela de tejidos blandos y duros producto de 

una lesión periapical. En la clasificación de defectos óseos de 

reborde se homologa a una clase III de Siebert correspondiente 

a una pérdida de volumen en altura apico-coronaria y de espesor 

vestíbulo- palatino (Figuras 2 y 3)  Previo a la cirugía se realiza 

la preparación necesaria  en pieza 1.1, que sirve para provisio-

nalizar diente 2.1 y eliminar uso de prótesis removible. La toma 

de decisión quirúrgica en el reborde fue una técnica modificada 

de  injerto de tejido conectivo de origen palatino con recubrim-

iento parcial y central de epitelio, en ubicación interposicionado y 

sobrepuesto en relación al defecto original de modo de recuperar 

los tejidos paraqueratinizados perdidos,  y su dimensión vertical y  

horizontal. El defecto de tejidos blandos mide aproximadamente 

8 mm de altura, 4 mm en la parte más extensa de la curvatura 

vestíbulo-palatina y se encuentra sólo circundado por mucosa 

alveolar.  Todo lo anterior proyectado para realizar sobre el vano 

un póntico que forme parte de una prótesis fija plural y cerámica 

(Figura 3).   

 El paciente es premedicado con Amoxicilina 1000 mg, 

1 comprimido recubierto cada 12 hrs., por 7 días,  con un anal-

gésico, Desketo 25mg ( dexketoprofeno, Laboratorio Recalcine,  
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Chile) cada 12 hrs por tres días y colutorios de clorhexidina al 

0,12% a partir del día anterior.  Previa anestesia infiltrativa (Sep-

tanest®, articaina 1/100000, Septodont, Francia) en vestibular y 

palatino se inicia la cirugía en el sitio receptor con un colgajo de 

espesor parcial y diseño de incisiones en “H” con orientación cur-

va y respetando papilas gingivales de piezas vecinas. La incisión 

horizontal es en posición paramediana de modo de preservar el 

máximo de tejido blando en lo que a manejo quirúrgico se refiere 

y desplazada a palatino. Se efectúa un bolsillo de espesor parcial 

tanto a vestibular como a palatino en una disección en 180° o en 

abanico del área; debiendo obligatoriamente sobrepasar la línea 

mucogingival, siendo éste un punto crítico de la técnica (Figuras 

4 y 5). 

FIGURA 1. Paciente portadora de prótesis parcial removible superior 

para pieza 9 (2.1).

FIGURA 2. Marcada reabsorción reborde zona pieza 2.1, clase III de 

Siebert correspondiente a pérdida de altura y de volumen vestíbulo - 

palatino.

FIGURA 3. Preparación necesaria  en pieza 1.1, que sirve para provi-

sionalizar pieza 2.1 y eliminar uso de prótesis removible.
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 La toma del sitio dador es longitudinal al eje palatino 

con dos incisiones horizontales y paralelas, a contacto óseo, 

aproximadamente a  2 a 3 mm hacia apical de los márgenes gin-

givales, que contornean una zona central que preserva un botón 

de tejido conectivo con epitelio de mucosa palatina y  dos flaps 

laterales de disección parcial epitelizados (Figura 6). Este es cre-

ado a nivel de premolares y primer molar. El volumen del injerto 

está determinado por la combinación de anchura y altura  del re-

borde a reconstituir, y el colgajo realizado en el sitio receptor. Por 

ende el aspecto de este injerto de tejido conectivo asemeja una 

porción epitelizada central circular  con dos “faldones” laterales 

de tejido conectivo (Figura 7). 

 El injerto conectivo es previamente preparado realizan-

do una incisión en “V” parcial, vale decir sin llegar hasta el otro 

extremo (Figura 8).  Esta nueva porción se desliza bajo la ante-

rior y se fija suturándola a la anterior formando una figura en 

“cruz” (Figura 9) de modo que los dos brazos que forman la por-

ción horizontal se tunelizarán a vestibular respectivamente a 

mesial y distal y la porción vertical se dispondrá en el bolsillo 

palatino (Figura 10). El posicionamiento y fijación del faldón ves-

tibular del injerto se realiza dentro del bolsillo mediante tres pun-

tos de sutura como vectores de anclaje: distal, medial y proximal; 

logrando así la coincidencia de epitelios, (bolsillo y botón) (Figura 

11).  Por palatino se fija con un punto externo y la estabilización 

de bordes con suturas en “O” interrumpidas. El material utilizado 

en las diversas etapas fue Polysorb® reabsorbible 5-0, aguja ½ 

de 16mm, reverso cortante (Syneture® , USA). Finalmente el sitio 

dador fue fijado con suturas tipo colchonero horizontal cruzado 

con ancla dentaria por vestibular. Las medidas post-operatorias 

consistieron en indicaciones estrictas de no cepillarse la zona 

intervenida, frío local y  sólo aplicarse colutorios de clorhexedina 

al 0,12% por 14 días. Los controles se realizan a los tres dias, 

1 semana (Figura 12), 14 días, 30 días (Figuras 13 y 14), dos 

meses y seis meses (Figuras 15 y 16). El paciente queda con su 

provisorio con una mínima presión de la zona intervenida. 

FIGURA 6. Toma de injerto palatino de diseño longitudinal, dejando en su 

centro botón de tejido conectivo con epitelio palatino.

FIGURA 7. Injerto de tejido conectivo parcialmente epitelizado una vez 

obtenido.

FIGURA 8. Modificación del injerto de tejido conectivo parcialmente 

epitelizado.

FIGURAS 4 y 5. Se diseñan incisiones respetando papilas de piezas 

vecinas. Diseño en “H” preservando punto más alto de remanente de te-

jido blando en cresta del defecto, efectuando un bolsillo de espesor par-

cial tanto a vestibular como a palatino; debiendo obligatoriamente sobre-

pasar la línea mucogingival, siendo éste un punto crítico de la técnica.
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FIGURA 9. Modificación del injerto de tejido conectivo parcialmente 

epitelizado suturándose para adoptar una forma en “cruz”. 

FIGURA 10. Procedimiento de sutura del injerto de tejido 

conectivo en “cruz”.

 .

FIGURA 11. Posicionamiento del faldón vestibular del injerto den-

tro del bolsillo mediante tres puntos de sutura como vectores de 

anclaje: distal, medial y proximal; logrando así la coincidencia de 

epitelios, (bolsillo y botón) .

FIGURA 12. Post-operatorio inmediato a los 7 días.

FIGURA 13. Post-operatorio a los 30 días (vista frontal). 

FIGURA 14. Post-operatorio a los 30 días (vista oclusal).

FIGURA 15. Post-operatorio a los 6 meses (vista frontal).

FIGURA 16. Post-operatorio a los 6 meses (vista oclusal). 
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peración del volumen de rebordes óseos alveolares en lo que 
constituye actualmente la estética de los tejidos blandos y su 
integración natural al entorno de las rehabilitaciones orales del 

sector anterosuperior tanto en base a implantes como a piezas 
dentarias. 



INTRODUCCIÓN

 Los bifosfonatos (BPs) son un grupo de fármacos inhi-
bidores de la reabsorción ósea mediada por osteoclastos. Están 

indicados en el manejo de enfermedades metabólicas y malig-

nas con implicancias en el tejido óseo, tales como metástasis 
óseas por cáncer de mama, próstata o pulmón, mieloma múlti-
ple, hipercalcemia tumoral, enfermedad de Paget, osteogénesis 
imperfecta y osteoporosis(1-4).

 En el año 2003 Marx, fue el primero en reportar 36 ca-

sos de individuos que desarrollaron una exposición ósea a nivel 
de los maxilares. Estas lesiones de etiología desconocida, no 
respondían favorablemente a los tratamientos médicos ni quirúr-
gicos. No obstante, los individuos afectados tenían en común, 
haber recibido terapia con BPs (5). Posterior a ello, se han repor-

tado numerosos casos de esta nueva entidad patológica, que 
se ha denominado osteonecrosis de los maxilares asociada a 
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RESUMEN
En los últimos años, debido a distintas causas, un creciente número de pacientes se encuentra bajo tratamiento médico con bifosfonatos. Se ha 
descrito que estos fármacos podrían estar asociados con la aparición de ulceraciones intraorales espontáneas y  osteonecrosis de los huesos maxi-
lares. El propósito de esta revisión bibliográfica es describir las características de los bisfosfonatos, su mecanismo de acción, las manifestaciones 
clínicas de la osteonecrosis de los maxilares, su manejo terapéutico y pautas de prevención. Los resultados indican, que los pacientes en mayor riesgo 
de desarrollar osteonecrosis de los maxilares son aquellos que reciben terapia con bifosfonatos nitrogenados intravenosos. Sobre el 70% de los casos 
se produce después de un procedimiento dental quirúrgico. La mandíbula es más comúnmente afectada que el maxilar. Se propone que el origen del 
cuadro se debe a la baja tasa de recambio óseo y disminuida vascularización  que generan los bifosfonatos, lo que conlleva una disminución en la ca-

pacidad de cicatrización y regeneración de los tejidos. El manejo de las lesiones es de alta complejidad. Generalmente, se recomienda un tratamiento 
paliativo con antisépticos orales y antibioterapia. El debridamiento del hueso necrótico se indica en casos severos. Concluimos que es imprescindible 
conocer esta complicación para un temprano diagnóstico y tratamiento de ella, así como, prevenir su aparición. En este sentido, es recomendable 

realizar un examen dental, procurando diagnosticar y eventualmente eliminar todo sitio susceptible de infección  antes del inicio de una terapia con 
bifosfonatos. Además, evitar procedimientos quirúrgicos, en pacientes en riesgo de desarrollar la complicación. 
Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 32-37, 2008.
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ABSTRACT
In recent years, due to different causes, an increasing number of patients are under medical treatment with bisphosphonates. These drugs might be 
associated with the growing of spontaneous ulceration of the oral mucosa and osteonecrosis of the jaws. The purpose of this review is to describe the 
characteristics of bisphosphonates, its mechanism of action, clinical manifestation of osteonecrosis of the jaws, therapeutic management and preven-

tion. Patients treated with intravenous nitrogen-containing bisphosphonates, have a major risk to develop osteonecrosis. Over 70% of the cases are 
preceded by a dental surgical procedure. The mandible is more commonly affected than the maxilla. Probably the origin of the osteonecrosis of the 
jaws is a decreased microcirculation and a limited bone turnover due to bisphosphonates, leading to diminish their healing capacity and regeneration 
of the tissues. The management of the lesions is difficult. Palliative treatment is proposed with oral rinses and systemic antibiotic therapy. Removal of 
necrotic bone is recommended in severe cases. In conclusion, is necessary to know this condition for an early diagnosis and treatment, so to prevent 
its apparition. In this way, it is recommendable to do an oral examination and diagnosis, to treat active oral infections and eliminate sites at high risk for 
infection before getting the bisphosphonate therapy started. Furthermore, to avoid surgical procedures in risky patients. 
Rev. Clin Periodoncia Implantol Rehabil. Oral Vol. 1 (1); 32-37, 2008.

Key words: osteonecrosis, bisphosphonates, osteonecrosis of the jaws.

bisfosfonatos (BON)(6-9).

 Nuestra revisión bibliográfica, tiene como propósito 
describir las características generales de los BPs, su mecanismo 
de acción, las manifestaciones clínicas de BON y el manejo de 
la complicación, así como, establecer pautas preventivas frente 
al tratamiento odontológico de pacientes que ingieran estos fár-
macos en forma crónica.    
   

MATERIAL Y MÉTODO

 Recolectamos la información utilizando el buscador 
PubMed. Incluimos artículos de revistas indexadas en dicha 
base de datos, en idioma inglés y otros,  publicados entre el 01 
de Enero de 1998 y el 01 de Septiembre de 2007. Empleamos 
los encabezados de materias médicas (MeSH): osteonecrosis y 

bisphosphonates. 



 La búsqueda arrojó un total de 438 reportes clínicos y 
84 revisiones bibliográficas. Realizamos entonces una selección 
preliminar en base a los títulos de estas publicaciones, de aque-
llos reportes o revisiones útiles para desarrollar los objetivos 
propuestos. Esta selección preliminar quedó compuesta por 70 
publicaciones, las cuales incluían en sus títulos uno o más de los 

siguientes términos: mecanismo de acción, tratamiento, implan-

tes, periodontitis, tratamiento periodontal, o el nombre de alguna 

especialidad odontológica. Luego revisamos los resúmenes de 
estas y seleccionamos 40 trabajos, privilegiando aquéllos de 
mayor actualidad respecto al tópico que desarrollaban, y aqué-
llos reportes que aglutinaban el mayor número de casos, los 
cuales fueron leídos íntegramente. Adicionalmente incluimos 5 
referencias, que obtuvimos desde las citas bibliográficas de los 
artículos revisados.

Bifosfonatos

 El ácido pirofosfórico endógeno, que in vivo se encuen-

tra como pirofosfato, es un inhibidor natural de la reabsorción 
ósea. Este compuesto experimenta con facilidad una hidrólisis 
enzimática, lo que limita su uso terapéutico (fig. 1a). Los BPs 
análogos sintéticos del pirofosfato, sustituyen el átomo central de 
oxígeno de este último, por uno de carbono, lo que les confiere 
mayor resistencia a la degradación enzimática, y la capacidad de 
influenciar el metabolismo óseo (figura 1b)(10).

 La estructura P-C-P le brinda a los BPs la capacidad 
de quelar iones calcio y por tanto, de unirse ávidamente al tejido 
óseo in vivo (11). La síntesis de BPs con distintas características 
farmacológicas se logra variando la composición de las cadenas 
laterales enlazadas al carbono central de la estructura P-C-P. 
Esta descrito que el grupo en posición  R1, determina la afinidad 
del fármaco por los cristales óseos, mientras que el grupo en la 
posición R2, es responsable de la potencia y actividad farma-

cológica del mismo(10,12). Aquellos BPs que en R2 tienen grupos 
que contienen nitrógeno, son potentes inhibidores de la reabsor-
ción (11). Esta característica es utilizada para agrupar los BPs en 
dos categorías: los nitrogenados como por ejemplo el etidronato, 
y los no nitrogenados como el risedronato  y el ácido zoledróni-
co(13) (Tabla 1). Los reportes de BON están asociados mayorita-
riamente a terapias que emplean  BPs nitrogenados (14). 

 Se ha observado que los BPs bloquean la disolución de 
hidroxiapatita e inhiben la función osteoclástica(15). Además, ten-

drían un efecto antiangiogénico (16). En este sentido un reciente 

estudio en sangre periférica reveló que los pacientes con BON 
presentan una disminución en la cantidad de células progenito-

ras endoteliales, respecto a individuos normales(17).  Otros posi-

bles efectos  de los BPs están en discusión. Uno de ellos es el 
inhibir la proliferación, reducir la viabilidad e inducir la apoptosis 
de células tumorales humanas(10). 

 Los BPs poseen baja absorción intestinal y baja biodis-

ponibilidad que fluctúa entre el 0.3% y el 7%(10). Se distribuyen 
ampliamente por todos los tejidos del organismo. Son excreta-
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FIGURAS 1A Y 1B. a) Estructura química del ácido pirofosfórico; 
b) estructura química general de los BPs (adaptada de Fernandes et al,  
2005 (10)).
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dos exclusivamente a través del riñón, sin alteraciones metabóli-
cas, descartándose con ello toxicidad asociada a metabolitos o 
intermediarios. La vida media promedio de los BPs fluctúa desde 
3 meses hasta 1 año. Sin embargo, otros reportes sugieren que 
los BPs pueden permanecer en el tejido óseo por más de 10 
años(18).

Mecanismo de acción de los bifosfonatos

 El mecanismo mediante el cual los BPs inhiben la 
reabsorción ósea no esta totalmente esclarecido. Se sabe que 
los BPs son incorporados por los tejidos mineralizados y son 
liberados durante la reabsorción producida por el recambio fi-

siológico del tejido óseo. En ese momento son internalizados 
por los osteoclastos(19). Cuando los BPs internalizados son no 
nitrogenados, el osteoclasto los transforma en un análogo del 
ATP. Esta molécula inhibe las enzimas intracelulares ATP de-

pendientes, lo que induce la apoptosis del osteoclasto(11,20). Los 

BPs nitrogenados en tanto, además de inhibir las enzimas ATP 
dependientes, bloquean la ruta del mevalonato, responsable de 
la síntesis de colesterol. La inhibición de la ruta del mevalonato 

altera el citoesqueleto del osteoclasto, impidiéndole el transporte 
de vesículas intracelulares. Esto a su vez, imposibilita la formación 
del borde rizado, estructura esencial para la reabsorción ósea(19-20).

 Algunos artículos sugieren un mecanismo adicional a 

los señalados, según el cual los BPs estimularían a los osteo-
blastos a secretar un factor inhibidor de la formación de os-
teoclastos. Este factor inhibidor no se ha caracterizado, pero se 
sabe que posee una masa molecular de 3 a 4 KDa y es lábil ante 
la acción de proteinasas o calor(18).

Efectos adversos de los bifosfonatos en el territorio máxilo facial 

 Los BPs son fármacos considerados seguros. Tienen 
enorme impacto en individuos que padecen metástasis óseas o 
sufren síntomas severos de osteoporosis, beneficiando y mejo-

rando su calidad de vida(7,14). Sin embargo, a partir del año 2003 
un número creciente de publicaciones los ha relacionado con la 
aparición de osteonecrosis en los maxilares(21).     

 El inicio de la lesión de osteonecrosis se produciría por 

una pérdida de continuidad en la mucosa oral. Dicha solución de 
continuidad no cicatrizaría adecuadamente, lo  que llevaría a la 
exposición intraoral de tejido óseo, y a la posterior necrosis del 
mismo(3) (Figura 2A y 2B). En este estadio la lesión es indolora, y 
no se constatan secuestros óseos. No obstante, la exposición al 
medio bucal y su variada flora, hacen que la lesión sea suscepti-
ble de infectarse. Esto ocurre en la mayoría de los casos, y 

TABLA 1. Bifosfonatos aprobados a la fecha por la FDA. (Adaptada de 
Wang HL, Weber & McCauley 2007 (19), Gutta & Louis 2007 (12)).  
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trae consigo, dolor, secuestros óseos y un avance progresivo de 

la pérdida ósea (Figuras 2C y 2D). En casos que comprometen 
extensas áreas de tejido, es posible observar inclusive  fístulas 
cutáneas y/o exposición ósea extraoral. Además existen reportes 
de alteraciones sensoriales asociadas, como parestesia mandi-

bular(14,22).

 La mayoría de los casos de BON se presentan tras la 
realización de extracciones dentales(7,14). Mavrokokki reportó 
que el 73% de los casos de BON en Australia fueron posteriores 
a una exodoncia(23). Otros factores desencadenantes de BON 
pueden ser la instalación de implantes, una cirugía periapical, 

una cirugía periodontal o una prótesis desajustada que traumati-
ce los tejidos(14,22). No obstante, la aparición de estas lesiones 

también puede ser espontánea(14). La ubicación más frecuente 
es en la mandíbula, luego el maxilar y en menor medida en am-

bos huesos simultáneamente(3). Marx  en una muestra de 119 
casos de BON reportó que el 68,1% presentaba lesiones en la 
mandíbula, el 27,7% en el maxilar y el 4,2% en ambos maxilares 
en forma simultánea. El mismo estudio señala que en el 73,1% 
de los casos se registraron hallazgos radiográficos compatibles 
con una combinación de osteolisis y esclerosis ósea (14).

 El estudio histopatológico del tejido afectado, ha re-
velado la presencia de fragmentos de hueso no vital, colonias 
bacterianas y ausencia de células inflamatorias. Al examen 
microbiológico se han identificado algunas cepas bacterianas de 
la flora oral normal, y ocasionalmente bacterias asociadas a os-

teomielitis(9,24).

 

Fisiopatología de BON

 Llama la atención que estas lesiones aparezcan exclu-

sivamente en los maxilares y no en otros huesos de la economía. 
Se cree que varios factores confluirían para ello. El primero sería 
que la cavidad bucal es la única región que expone tejido óseo al 
medio externo, vía surco gingival. Además los huesos maxilares 
están sometidos a un gran estrés funcional constantemente, lo 
que fisiológicamente los obliga a una acelerada tasa de recambio 
óseo, superior a la del cualquier otro hueso. Más aún, procesos 
patológicos odontogénicos o un acto quirúrgico, exigen para una 
adecuada reparación  que la velocidad del recambio y remo-
delación ósea aumenten(21). Sin embargo, individuos sometidos 
por tiempo prolongado a altas dosis de BPs, sufren una potente 
inhibición de la acción osteoclástica, lo que genera una dismi-
nución excesiva en la velocidad del recambio y remodelación 
ósea. Junto a ello, las propiedades antiangiogénicas de los BPs 
limitan más aún estos procesos. En consecuencia, estaremos 
frente a un hueso con baja tasa de recambio, con pérdida de 
vascularización y que posee una capacidad de regeneración y 
cicatrización limitada. Se propone que este conjunto de elemen-

tos, explicarían la aparición de las lesiones osteonecróticas(14).  

FIGURAS 2A, B, C y D. Sujeto con mieloma múltiple quien uso pamidro 
nato y ácido zoledrónico por cuatro años. Imagen  A: vista extraoral del 
sujeto, quien relata  dolor y sangramiento. Imagen B: Vista intraoral, evi-
denciándose zona de exposición ósea, con tejido necrótico asociado.
Imagen C: radiografía panorámica,  que muestra extensa zona radi-
olúcida en relación a la zona comprometida. Imagen D: radiografía pa-
norámica donde se evidencia la progresión de la lesión osteonecrótica 

al cabo  de seis meses, con fractura mandibular (tomada de Migliorati C& 
cols 2005

 (22)

).
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Incidencia y condiciones de riesgo

 Registros preliminares indican que la incidencia de 
BON varía, según sea la vía de administración de los BPs. En el 
caso de BPs orales, se señala que la incidencia de BON en todo 
el  mundo el año 2006 fue de 0,7 casos por 100.000 personas 
expuestas (25). Mientras que los tratados con BPs por vía endo-
venosa presentarían una incidencia de entre un 0,8% y un 12% al 
cabo de 36 meses de tratamiento(3,26-27). Además, se  estima que 
un paciente en tratamiento con BPs intravenosos puede desarro-
llar BON a partir del cuarto mes de administración del fármaco(27).

 Por otra parte, se han descrito algunas condiciones que 
harían más probable el desarrollo de BON. Se ha visto que indi-
viduos a quienes se les suministra el fármaco por vía intravenosa 
estarían mucho más propensos a desarrollar la complicación que 
aquellos que los ingieren por vía oral. También crece la posibi-
lidad de desarrollar BON al aumentar la edad del paciente, el 
tiempo de exposición al fármaco y la  potencia de los BPs utili-
zados. Además el género femenino sería más susceptible a la 
ocurrencia de BON(3,14,28-29). Otras condiciones que aumentarían 
la probabilidad de BON serían: la quimioterapia, tratamiento con 
corticoesteroides, diabetes, anemia, coagulopatías, alcoholismo, 

tabaquismo, presencia de torus lingual o palatino, higiene oral 
deficiente, infecciones del territorio bucal  y cirugías orales(3, 12).   

Tratamiento de la lesión

 El manejo de BON es de alta complejidad, no existiendo 
pautas claras de tratamiento. La información disponible princi-
palmente corresponde a reportes de casos clínicos y  la opinión 

de profesionales que poseen una alta casuística de tratamiento. 
La terapia es meramente paliativa. El hueso necrosado en tanto 

no forme secuestros, sigue siendo estructuralmente competente 
y el tratamiento en estos casos debe apuntar al mantenimiento, 

evitando la sobreinfección(14). 

 La terapia antibiótica junto al debridamiento quirúrgico 
es la mejor opción cuando las lesiones se encuentran infectadas, 
forman secuestros y causan dolor. Sin embargo, cuando el debri-
damiento es realizado solo con  el fin de facilitar la cicatrización, 
puede complicar el cuadro(14, 30).

 El cierre mediante colgajos, posterior al debridamien-

to, debe ser realizado sobre tejido óseo sano. Si no es posible 
asegurar dicha condición pueden surgir recidivas. El cierre com-

pleto de las áreas de tejido óseo expuesto no siempre  se puede 
obtener(31).

 Se debe tener presente que lesiones asociadas a in-

gesta de BPs orales, son menos frecuentes, menos severas 
y responden favorablemente a la suspensión del fármaco y al 
tratamiento quirúrgico respecto de lesiones asociadas a BPs en-

dovenosos(32).

 La Asociación Americana de Cirugía Oral y Máxilo Facial 
basadas en la evidencia disponible, recomienda terapias según 
las características médicas y clínicas de los individuos afectados 
(tabla 2):

 a) Pacientes con hueso necrótico expuesto, asintomáti-

co, sin evidencia de infección: manejo conservador con antisép-

ticos orales como gluconato de clorhexidina al 0,12%.

 b) Pacientes con hueso necrótico expuesto sintomático 

y evidencia de infección: antibioterapia complementada con el 

uso de antisépticos orales.

 c) Pacientes que presentan hueso necrótico expuesto 

con dolor,  infección y al menos una de las siguientes caracterís-

ticas: fractura patológica, fístula extraoral u osteolisis que com-

prometa el borde basilar: resección quirúrgica del tejido compro-

metido combinado con antibioterapia(12).

Prevención de BON

 Dada la dificultad y poca predictibilidad del tratamiento 
de la BON, el interés se ha centrado en prevenir la aparición del 
cuadro. Se dice que es trascendental ejecutar un acucioso exa-

men dental tanto clínico como radiográfico previo al inicio de un 
tratamiento con BPs. Se debe proceder al tratamiento y control 
de cualquier patología dentomaxilar antes de comenzar la tera-

pia, de forma similar a un individuo que será sometido a radio-
terapia. Ello incluye extracción de restos radiculares, tratamiento 
periodontal, obturación de caries, etc. La higiene oral debe ser 

óptima, y complementada con antisépticos orales. Junto a esto, 
deben programarse controles cada 4 meses(14,22).

Manejo del paciente en tratamiento con bifosfonatos

 La mayoría de los autores sugieren evitar cualquier 
cirugía durante la terapia, y optar por tratamientos alternativos 

conservadores. Si estos no son posibles, se debe derivar al pa-

ciente a un centro especializado en cirugía máxilo facial(14).

 La Asociación Americana de Cirugía Oral y Máxilo Fa-

cial ha entregado recomendaciones de manejo, basadas en la 
opinión de expertos y determinadas por la vía de administración 
de los BPS: 

 a) Pacientes en tratamiento con BPs  vía intravenosa, 

sin signos ni síntomas de BON:

 - Evitar procedimientos que sometan los tejidos óseos a 
trauma.

 - En piezas dentarias sin posibilidad de rehabilitación se 
indica la endodoncia, evitando la exodoncia.  
 -Evitar la instalación de implantes dentales.

 b) Pacientes en tratamiento con BPs  vía oral sin signos 

ni síntomas de BON:

 - Si el sujeto ha estado en tratamiento con BPs por 
menos de 3 años y no tiene otras condiciones de riesgo, no mo-
dificar la planificación de la cirugía. 
 - Informar al paciente sobre los riesgos eventuales en la 
cicatrización ósea.
 - En caso que la terapia con BPs este asociada a la in-

gesta de drogas esteroidales, se deben  suspender los BPs al 
menos por 3 meses. El tratamiento con el fármaco se reanudará 

TABLA 2. Manejo de individuos con BON (criterios Asociación Ameri-
cana de Cirugía Oral y Máxilo facial (12)). 
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cuando la cicatrización ósea sea satisfactoria. 

 La suspensión de los BPs debe ser autorizada solo por el 
médico tratante, evitando descompensar sistémicamente al sujeto(12).

Otras consideraciones odontológicas

 Sin duda, la especialidad odontológica que más puede 
verse relacionada con el desarrollo y el manejo de BON, es 
cirugía máxilo facial. No obstante, la literatura muestra que los 
alcances del uso de BPs y BON abarcan a todo el espectro del 
quehacer odontológico.
 El tratamiento periodontal puede gatillar BON. Si bien 
son escasos, existen algunos reportes de BON tras la realiza-

ción de cirugía periodontal e incluso posterior al  pulido y alisado 

radicular no quirúrgico(33-34). Esto se explicaría porque aun el pu-

lido y alisado radicular no quirúrgico genera un trauma en los 
tejidos de soporte periodontal, y por tanto, los hace susceptibles 
a la contaminación bacteriana del hueso alveolar. Esto sumado a 

factores como una mala higiene oral o el hábito de fumar pueden 
favorecer la necrosis del tejido(34).

 Pueden ser también un detonante de BON, la instalación 
de implantes óseo integrados. Así lo señalan varios reportes, en 
especial cuando el receptor ha estado sometido a terapia con 

BPs de gran potencia y/o por largos períodos de tiempo(14,19). Si 
la ingesta es por vía oral, en bajas dosis y por períodos cortos de 
tiempo, la instalación de implantes presenta bajo riesgo de de-
sencadenar BON(34). Al respecto, en un estudio retrospectivo de 

169 implantes, de 61 pacientes en tratamiento con BPs orales, 
seguidos por al menos 12 meses, no  registró casos de BON(25).

 Como mencionamos los BPs alteran el equilibrio entre los 
procesos de reabsorción y aposición, limitando la remodelación ósea. 

Esto ha impedido conseguir movimientos dentarios  en individuos que 
consumen BPs y requieren tratamiento de ortodoncia(36).

 Por otro lado, el dolor asociado a BON previo a que la 
lesión se haga evidente, puede remedar al dolor de origen odon-

togénico. Esto hace necesario establecer un diagnóstico diferen-

cial, por ejemplo al decidir un tratamiento de endodoncia. En este 
sentido además, se recomienda que el tratamiento endodóntico 
de un individuo con riesgo de BON, minimice cualquier posibili-
dad de  trauma en los tejidos marginales a causa del instrumen-

tal de aislamiento, o en el tejido periodontal apical, debido a la 
instrumentación u obturación de conductos(37-38).

 Se sugiere además, evitar la realización de prótesis fija 
debido a la complejidad de sus eventuales complicaciones(22).

  

                                                                                                                                           

DISCUSIÓN

 Algunos BPs como pamidronato, ácido zolendrónico y 
menos frecuentemente alendronato han mostrado una asociación 
directa con la aparición de osteonecrosis (14). Además, antes de la 

aparición de los BPs los casos de osteonecrosis eran casi nulos(39). 

Sin embargo, no se han realizado estudios longitudinales controlados 
randomizados doble ciego, que prueben una relación causa-efecto 
de los BPs y las lesiones osteonecróticas de los maxilares(14). 

 La patogénesis de la BON tampoco esta esclarecida. 
No obstante, recientemente se ha sugerido una asociación en-

tre la aparición de BON concomitantemente con el desarrollo de 
diabetes. Ambos cuadros están asociados a una isquemia micro-

vascular del tejido óseo, disfunción de las células endoteliales y 
disminución del recambio y remodelación ósea(40).

 Marx recientemente ha propuesto un examen que cuan-

tifica marcadores de recambio óseo a nivel sanguíneo, como un 
método de evaluar el riesgo de los individuos en terapia con BPs 
a desarrollar BON. Establece de acuerdo al resultado de este 
examen pautas de manejo clínico(25). No obstante, esta herra-

mienta no tiene aún validez externa, ni es de fácil acceso.
 Pese a lo expuesto, los BPs podrían transformarse en 
potenciales aliados del odontólogo. Sabido es que la periodontitis 
genera una destrucción del hueso alveolar. Esto ha hecho evaluar 

el efecto de agentes que inhiben la reabsorción ósea, como los 
BPs. Un ensayo clínico, sugiere que el uso de bajas dosis de BPs 
orales, mejora los resultados clínicos de la terapia periodontal no 
quirúrgica(41). Mientras que, modelos experimentales en ratas han 
mostrado que el uso de BPs tópicamente, inhibe la pérdida ósea y 
causa cambios morfológicos en los osteoclastos(42).   

 Se ha visto además en modelos animales, que el uso de 
BPs en condiciones determinadas aceleran la oseointegración, mejo-

ran la osteoconducción, y estimulan la neoformación ósea alrededor 
de implantes(43-45). Esto último, concuerda con resultados registrados 
en un ensayo clínico donde 108 implantes dentales fueron instalados 
en individuos en terapia con BPs orales a bajas dosis(35).

  

                                                                                                                                           

CONCLUSIONES

 Los BPs han beneficiado a muchos pacientes. No 
obstante, la alteración en los procesos de recambio y remod-

elación ósea pueden afectar la normal cicatrización de los teji-
dos orales. Se hace necesario que los profesionales de la salud 
conozcan la BON, para prevenir su aparición, o bien, para diag-

nosticarla y tratarla tempranamente. Se recomienda realizar un 
examen dental antes del inicio de la terapia con BPs, siguiendo 
un protocolo similar al aplicado a un individuo que será sometido 
a radioterapia(33). Además se sugiere evitar los procedimientos 

quirúrgicos que involucren al tejido óseo, en pacientes altamente 
susceptibles de desarrollar BON(34).
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La Revista Clínica de Periodoncia, Implantología y Reha-

bilitación Oral (PIRO) publicará artículos de tipo científico 
o práctico sobre periodoncia, Osteointegración, rehabi-

litación y especialidades directamente relacionadas con 

ellas. El comité editorial seguirá de forma estricta las direc-

trices expuestas a continuación; los artículos que no las 
sigan serán devueltos para corrección, antes de valorar 

su publicación.

Los artículos remitidos a esta revista deberán ser origina-

les, no publicados ni enviados a otra publicación, siendo el 

autor el único responsable de las afirmaciones sostenidas 
en él.

TIPOS DE ARTÍCULOS

1. Artículos originales que aporten nuevos datos clínicos 
o de investigación básica relacionada con la especialidad. 

Trabajos adecuadamente resumidos pueden ser publica-

dos con rapidez como comunicaciones cortas.
2. Artículos de revisión que supongan la actualización de 
un tema concreto, desde un punto de vista crítico científico 
y objetivo. Habitualmente las revisiones serán encargadas 
por el director de sección a personas especializadas en 
el campo de interés. Éstas no deberán exceder de 5.000 
palabras, 100 citas bibliográficas ó 6 tablas o figuras. Se 
recomienda a los autores interesados en colaborar en este 

apartado, que contacten con el director de la sección para 
consultar la adecuación y originalidad del tema propues-

to.

3. Resúmenes de literatura actual. Serán concertados 
por el director de sección con personas interesadas en co-

laborar de una forma continuada.
4. Casos clínicos. Podrán ser publicados casos clínicos 

pocos frecuentes o casos que aporten nuevos concep-

tos terapéuticos. Deben contener documentación clínica 
e iconográfica completa pre, postoperatoria y del se-
guimiento, así como explicar de forma clara el tratamiento 
realizado. El texto debe ser conciso, menos de 6 hojas, y 
las citas bibliográficas limitarse a las estrictamente nece-

sarias. Resultarán especialmente interesantes secuencias 

fotográficas de tratamientos multidisciplinarios de casos 
complejos o técnicas quirúrgicas. El director de la sección 
orientará al autor sobre la selección y calidad del material 

fotográfico.
5. Cartas al director, que ofrezcan comentarios o críticas 
constructivas sobre artículos previamente publicados u 

otros temas de interés para el lector. Deben ser escuetas, 
centradas en un tema específico y estar firmadas. Las ci-
tas bibliográficas, si existen, aparecerán en el texto entre 
paréntesis. En caso de que se viertan comentarios sobre 
un artículo publicado en esta revista, el autor del mismo 

dispondrá de la oportunidad de respuesta.

6. Artículos seleccionados traducidos de la literatura 

internacional, cuando el interés de los mismos para la 
comunidad hispano-parlante justifique su publicación du-

plicada.

AUTORES

Únicamente serán autores aquellos individuos que hayan 
contribuido significativamente en el desarrollo del artícu-

lo y que, en calidad de tales, puedan tomar pública re-

sponsabilidad de su contenido. Su número, no será, de 
acuerdo a los criterios de la AMA, superior a 6, salvo en 
casos excepcionales (Barclay WR, Southgate MT, Mayo 
RW. Manual for authors and Editors: Editorial Style and 
Manuscript Preparation. Lange Medical Publication. Los 
Altos, California 1981). Se entiende por contribución sig-

nificativa cumplir las tres condiciones que se especifican 
a continuación: 1) participar en el desarrollo del concepto 
y diseño del trabajo, o el análisis y la interpretación de los 
datos; 2) contribuir a la redacción o revisión fundamen-

tal del artículo; 3) colaborar en la supervisión final de la 
versión que será publicada. La simple participación en la 
adquisición de fondos o en la recopilación de datos no jus-

tifica la autoría del trabajo, tampoco es suficiente la super-
visión general del grupo de investigación. Los directores 

pueden requerir a los autores que justifiquen su calidad 
de tales. A las personas que hayan contribuido en menor 
medida les será agradecida su colaboración en el aparta-

do de agradecimientos y sus nombres serán enviados en 

página independiente. Todos los autores deberán firmar 
la carta de remisión que acompañe el artículo, así como 
hacer constar en la misma la aceptación de las normas de 

publicación de La Revista Clínica de Periodoncia, Implan-

tología y Rehabilitación Oral. 

PRESENTACIÓN Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los manuscritos deben ser enviados a través de la plata-

forma online, existente en la página web de la Sociedad 
de Periodoncia, 

www.spch.cl. 

La revista sigue el sistema de publicaciones de Vancou-

ver. El estilo y estructura recomendada viene detallado 

en: Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas. 
Requisitos de uniformidad para manuscritos presentados 
a revistas médicas. Med Clin (Bar) 1991; 97:181-186.
Los artículos originales deberán seguir la siguiente estruc-

tura:
La primera página deberá contener: 1) el título del artículo 
y un subtítulo no superior a 40 letras y espacios, en castel-
lano; 2) el nombre y dos apellidos del autor o autores, con 
el (los) grado(s) académico(s) más alto(s) y la afi-
liación a una institución; 3) el nombre del departamento(s) 
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e institución(es) responsables; 4) la negación de respon-

sabilidad, si procede; 5) el nombre del autor responsa-

ble de la correspondencia sobre el manuscrito; y 6) la(s) 
fuente(s) de apoyo en forma de subvenciones, equipo o 
fármacos.
Resumen: una página independiente debe contener los 

apellidos de los autores seguidos de sus iniciales, el título 

del artículo y el nombre de La Revista Clínica de Pe-

riodoncia, Implantología y Rehabilitación Oral, un resumen 

estructurado del contenido del mismo, no superior a 250 

palabras y el listado de palabras clave en castellano. En la 

siguiente página deben incluirse el resumen y las palabras 

clave en inglés.
Introducción: debe incluir los fundamentos y el propósito 
del estudio, utilizando las citas bibliográficas estrictamente 
necesarias. No realizar una revisión bibliográfica exhaustiva, 
ni incluir datos o conclusiones del trabajo que se publica.
Material y métodos (Pacientes y métodos en estudios 
en seres humanos): será presentado con la precisión que 
sea conveniente para que el lector comprenda y confirme 
el desarrollo de la investigación. Métodos previamente 
publicados como índices o técnicas deben describirse 
sólo brevemente y aportar las correspondientes citas, 

excepto que se hayan realizado modificaciones en los 
mismos. Los métodos estadísticos empleados deben ser 
adecuadamente descritos, y los datos presentados de la 

forma menos elaborada posible, de manera que el lector 
con conocimientos pueda verificar los resultados y reali-
zar un análisis crítico. En la medida de lo posible, las va-
riables elegidas deberán ser cuantitativas, las pruebas de 

significación deberán presentar el grado de significación 
y si está indicado la intensidad de la relación observada y 

las estimaciones de porcentajes irán acompañadas de su 
correspondiente intervalo de confianza. Se especificarán 
los criterios de selección de individuos, aleatorización, 
sistemas doble ciego empleados, complicaciones de los 

tratamientos y tamaños maestrales. En los ensayos clíni-
cos y estudios longitudinales, los individuos que abando-

nan los estudios deberán ser registrados y comunicados. 

Se especificarán los programas informáticos empleados y 
se definirán los términos estadísticos, abreviaturas y sím-

bolos utilizados.
Ensayos clínicos con seres humanos y animales: en 

los artículos sobre ensayos clínicos con seres humanos 

y animales de experimentación, deberá confirmarse que 
el protocolo ha sido aprobado por el Comité de Ensayos 
Clínicos y Experimentación Animal del Centro, y que el es-

tudio ha seguido los principios de la Declaración de Hel-
sinki de 1975, revisada en 1983.
Resultados: aparecerán en una secuencia lógica en el 

texto, tablas o figuras, no debiendo repetirse en ellas los 
mismos datos. Se procurará resaltar las observaciones im-

portantes.

Discusión: resumirá los hallazgos, relacionando las 

propias observaciones con otros estudios de interés y 
señalando las aportaciones y limitaciones de unos y otros. 
De ella se extraerán las oportunas conclusiones, evitando 
escrupulosamente afirmaciones gratuitas y conclusiones 
no apoyadas completamente por los datos del trabajo.
Agradecimientos: únicamente se agradecerá, con un es-

tilo sencillo, su colaboración a personas que hayan hecho 
contribuciones sustanciales al estudio, debiendo disponer 

el autor de su consentimiento por escrito.

Bibliografía: las citas bibliográficas, las mínimas nec-

esarias, deben ser numeradas correlativamente en el or-

den en que aparecen en el texto, tablas y leyendas de las 
figuras, siendo identificadas en los mismos por números 
arábigos entre paréntesis. Aquellas referencias más im-

portantes para el trabajo en curso deberán ir comentadas, 
siendo la extensión máxima de 5 líneas. Se recomienda 
seguir el estilo de los ejemplos siguientes, que está ba-

sado en el Index Medicus. Manuscritos aceptados pero no 
publicados pueden ser incluidos en la lista bibliográfica, 
colocando (en prensa) detrás del nombre abreviado de 

la revista. Artículos no aceptados aún pueden ser citados 
en el texto pero no en la bibliografía. Se emplearán los 
nombres abreviados de las revistas de acuerdo al List of 
the Journals Indexed, publicado anualmente en el ejem-

plar de enero del Index Medicus. Es recomendable evitar 
el uso de resúmenes como referencias, y está totalmente 
prohibido utilizar “observaciones no publicadas” y “comu-

nicaciones personales”. Se mencionarán todos los autores 
si son menos de seis, o los tres primeros y cols., cuando 

son siete o más. El listado bibliográfico debe ser corregido 
por el autor, comparándolo con la copia en su poder.

Ejemplos:
1. Artículo en una revista:

Zabalegui J, Gil JA, Zabalegui B. Magnetic resonante i-
maging as an adjuntive diagnostic aid in patient selection 
for endosseous implants: preliminary study, Int J Oral Max-

illofac Implants 1990;3:283-287.
Cuando el autor es una sociedad o corporación:
FDI/OMS. Patrones cambiantes de salud Bucodental e 
implicaciones para los recursos humanos dentales: Parte 
primera. Informe de un grupo de trabajo formado por la 
Federación Dental Internacional y la Organización Mundial 
de la Salud. Arch Odontoestomatol 1986; 2:23-40.
2. Libros o monografías:

Autor personal: Doménech JM, Riba MD. Una síntesis de 
los métodos estadísticos bivariantes. Barcelona: Herder, 
1987.
Capítulo de un libro: Barmes A. Prevalence of periodontal 
disease. En: Frandsen A, editor. Public Health Aspects of 
Periodontal Disease. Chicago: Quintessence Books, 1984: 
21-32.
3. Publicación de una entidad o corporación:

Instituto Nacional de Estadística. Censo de la población de 
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1981. Resultados por Comunidades Autónomas. Madrid: 
INE, Artes Gráficas, 1986
4. Tesis Doctoral o Tesina de Licenciatura:

López Bermejo MA. Estudio y evaluación de la salud 
bucodentania de la comunidad de la Universidad Com-

plutense. Tesis Doctoral. Universidad Complutense de 
Madrid, Facultad de Medicina. Madrid, 1988.

Para referencias que no puedan ser encajadas dentro 
de los ejemplos propuestos es recomendable consultar: 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas. 
Requisitos de uniformidad para manuscritos presentados 
a revistas biomédicas. Med Clin (Bar) 1991; 97: 181-186. 
También publicado en Periodoncia 1994; 4: 215-224.
Tablas: deben presentarse en hojas independientes nu-

meradas según su orden de aparición en el texto con 
números arábigos. Se emplearán para clarificar puntos 
importantes, no aceptándose la doble documentación bajo 
la forma de tablas y figuras. Su localización aproximada 
en el texto puede ser indicada por una nota marginal entre 
paréntesis. Los títulos o pies que las acompañen deberán 
explicar  perfectamente el contenido de las mismas.
Figuras: serán consideradas figuras todo tipo de fo-

tografías, gráficas o dibujos, deberán clarificar de forma 
importante el texto y su número estará reducido al mínimo 
necesario. Se les asignará un número arábigo, según el 
orden de aparición en el texto, siendo identificadas por 
el término abreviado fig.(s), seguido del correspondiente 
guarismo. Los pies o leyendas  de cada una  deben ir 

mecanografiados y numerados en una hoja aparte. Las 
fotografías se enviarán en papel de un tamaño de 127 por 
173, en todo caso nunca mayores de 203 por 254, por 
triplicado, identificadas por una etiqueta en el dorso que 
indique el nombre del autor y el número y orientación de la 
figura. Únicamente en caso de que los autores pretendan 
publicar varias fotografías en un bloque deben enviarse 
montadas, separando cada foto con tira adhesiva y blanca 
de 3mm y rotulándolas con letras adhesivas mayúsculas, 
negras y de un tamaño de 18 puntos en el ángulo superior 
izquierdo. Si la foto es muy oscura la letra se colocará so-

bre un círculo blanco adhesivo de 1 cm de diámetro. Los 

dibujos deben tener calidad profesional y estar realizados 
con tinta china o impresora láser con buen contraste.

Abreviaturas y unidades de medida: sólo deberán ser 

empleadas abreviaturas estándar universalmente acepta-

das; consultar Units, Symbols and Abbreuiations. The 
Royal Society of Medicine, London. Cuando se pretenda 
acortar un término frecuentemente empleado en el texto, 
la abreviatura correspondiente, entre paréntesis, debe 
acompañarle la primera vez que aparezca el mismo. Los 
dientes se numerarán de acuerdo al sistema de la FDI: 
Two digit system. Int Dent J 1971; 21: 104-106 y los im-

plantes siguiendo la misma metodología, es decir citando 

el número correspondiente al diente de la posición que 

ocupan, y añadiendo una “i” minúscula (ej.: un implante 
en la posición del 13 será 13i). No serán usados números 
romanos en el texto. Los nombres comerciales no serán 
utilizados salvo necesidad, en cuyo caso la primera vez 
que se empleen irán acompañados del símbolo ®.
Se utilizará el sistema métrico decimal para todas aquellas 
mediciones de longitud, altura, peso y volumen. La tem-

peratura se medirá en grados centígrados, y la presión 

sanguínea en milímetros de mercurio. Para los valores he-

matológicos y bioquímicos se utilizará el sistema métrico 
de acuerdo al International System of Units.
Comunicaciones cortas: serán aceptadas para publi-

cación rápida. Su extensión estará limitada a una página 
impresa de la revista. No será necesaria la estructura de-

scrita, deberán llevar un resumen y las citas bibliográficas 
estarán reducidas al mínimo.

PROCEDIMIENTOS DE REVISIÓN Y PUBLICACIÓN

En La Revista Chilena de Periodoncia y Oseointegración, 

los artículos serán remitidos de forma anónima a un mínimo 
de dos miembros del Comité Editorial. Los autores reci-
birán los comentarios, asimismo anónimos, de los referees 
cuando la comisión de valoración formada por el director, el 
coordinador del comité editorial y el consultor de estadística 
considere que esto pueda ser de ayuda, debiendo realizar 
en caso necesario las correcciones oportunas. La revisión 

se hará en un período no mayor de 60 días, desde el acuse 
de recibo del manuscrito por la editorial, siendo el tiempo 

medio de publicación de seis meses desde la fecha de 
aceptación.

Todos los artículos aceptados para publicación serán pro-
piedad de la Sociedad de Periodoncia de Chile (SPCH).
El primer firmante del artículo recibirá las pruebas para su 
corrección, la cual debe hacer en un plazo no superior a 
48 horas. Únicamente se pueden realizar mínimas correc-

ciones sobre el contenido del manuscrito original sin incurrir 

en un coste extra.

   

AUTORIZACIONES EXPRESAS DE LOS AUTORES DE 
PERIODONCIA

Los autores que envíen sus artículos a Periodoncia para 
su publicación, autorizan expresamente a que la revista 
lleve a cabo las siguientes actuaciones:
1. Reproducir el artículo en la página web de la que la 
Sociedad de Periodoncia de Chile es titular, así como pu-
blicarla en soportes informáticos de cualquier clase.
2. Publicar el artículo en otros idiomas, tanto en La Revista 

Clínica de Periodoncia, Implantología y Rehabilitación Oral 

como en la página web de la Sociedad de Periodoncia de 
Chile, para la cual será necesaria la previa conformidad 
del autor con la traducción realizada. 
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