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El pasado mes de octubre se presentó una iniciativa 
ante el Pleno de la Asamblea Legislativa del Distrito 

Federal con la finalidad de impulsar una ley, con proyecto 
de decreto, que establezca como derecho para todos los 
niños de nivel preescolar y primaria de escuelas públicas, 
de recibir un paquete de salud oral por ciclo escolar. Este 
importante logro se dio gracias a la labor de la Asocia-
ción Dental Mexicana y su Fundación ADM IAP, a través 
de la realización de encuentros, debates y foros con la 
participación de odontólogos, académicos, autoridades 
de salud, educación y legisladores, con la finalidad de 
plasmar la obligatoriedad del cepillado dental diario 
en las escuelas públicas de la Ciudad de México. Esta 
iniciativa ha sido turnada para su análisis y aprobación a 
la Comisión de Salud y Asistencia Social de la Asamblea 
Legislativa del Distrito Federal. Felicidades al Dr. Jaime 
Edelson, a la Dra. Alma Godínez y a su equipo de trabajo 
por este relevante avance de la odontología en México.

Manifestamos nuestro pesar por la pérdida del Dr. 
Aquiles Brindis Rodríguez, uno de los destacados con-
ferencistas de la ADM, profesor, investigador, pilar de 
la odontología mexicana, así como persona sencilla, 
simpática y amable, que destacó no sólo por el cariño 
y dedicación a nuestra profesión sino también por su 
generosidad para compartir sus conocimientos. De igual 
forma lamentamos el deceso del Dr. Heddie O. Sedano, 
originario de Argentina, quien migró a los Estados Unidos 
de América donde se incorporó a la patología oral; autor 
de diversas obras sobre patología bucal y anomalías y 
síndromes craneofaciales, fue un importante promotor en 
México de esta área del quehacer odontológico y gran co-
laborador científico de nuestro país, como lo demuestran 
sus múltiples artículos. Lo recordaremos también como 
fundador de la Academia Iberoamericana de Patología y 
Medicina Bucal. Lamentamos profundamente la partida 
de estos destacados colegas y enviamos nuestras más 
sentidas condolencias a sus familias y seres queridos.

Por lo que respecta al contenido del presente número, 
en la sección Artículo de Revisión, la Revista ADM ofrece 
a sus lectores un trabajo del Dr. Zerón y colaborador, 
titulado Fusobacterium nucleatum ¿Un patógeno perio-

dontal promotor de carcinogénesis colorrectal?, relevante 
revisión toda vez que se trata de una bacteria residente 
común de la microbiota orofaríngea, su estrecha asocia-
ción con la periodontitis y posible causante de infecciones 
extraorales.

En esta ocasión publicamos cuatro Artículos de 
Investigación: Evaluación de la arteria alveolo-antral 
mediante tomografía volumétrica en población mexicana 
y su relación con levantamiento del piso del seno maxi-
lar, de Cruz et al.; Expresión de E-cadherina y células 
de Langerhans en verruga vulgar y papiloma bucal, de 
Cháirez y colaboradores; Biotipo facial y posición hioidea 
en pacientes que inician tratamiento ortodóncico, de 
Castrillo y colaboradores; y Terapia fotodinámica como 
adyuvante en el tratamiento periodontal no quirúrgico: 
evaluación clínica, de Guzmán y colaboradores. Todos 
ellos de aplicación clínica.

En la sección Casos Clínicos presentamos tres artí-
culos: el primero de ellos, de Garduño y su equipo de 
trabajo, aborda un caso del tumor benigno más frecuente 
de glándulas salivales en su artículo denominado Ade-
noma pleomorfo parotídeo gigante: a propósito de un 
caso clínico. El segundo trabajo es del Dr. Mercado, se 
titula Distracción ósea mandibular con aparatos reab-
sorbibles (reporte de tres casos), y nos ilustra sobre una 
alternativa de tratamiento de defectos faciales adquiridos 
o congénitos. El tercer artículo, del Dr. Tiol, Dientes 
natales: informe de un caso y revisión de la literatura, 
hace énfasis en el diagnóstico oportuno de este tipo de 
alteración, en virtud de que pueden ser broncoaspirados 
por el lactante. 

Seguros de que en este número encontrarán artículos 
que serán de su interés, que les permitirán conocer y 
profundizar sobre temas de actualidad, les extendemos 
una invitación a su lectura.

Agradeceremos sus comentarios a la Revista ADM en 
la siguiente dirección electrónica: revistaadm@gmail.com

CD Enrique Armando Lee Gómez
Editor de la Revista ADM,

Órgano Oficial de la Asociación Dental Mexicana

Rൾඏංඌඍൺ ADM

Editorial 
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En el firme interés de la Asociación Dental Mexicana 
y de la Fundación ADM IAP de impulsar políticas 

públicas, a fin de hacer realidad entre los niños mexicanos 
el Derecho Universal a la Salud Bucal, me es muy grato 
comunicar que se resolvió por unanimidad en la Asam-
blea Legislativa del Distrito Federal, una ley que proveerá 
el cepillado diario con pasta dental con fluoruro, para 
todas las escuelas públicas preescolares y primarias de la 
ciudad. El siguiente paso es que el proyecto de ley sea 
aprobado por el Jefe de Gobierno en la actualidad de la 
Ciudad de México.
Esta nueva ley también es un precursor importante de 
la misma iniciativa a nivel federal, que extendería este 
beneficio de salud oral a todos los 28 millones de niños 
desde el jardín de infantes hasta el sexto grado.
El proyecto de ley establece las condiciones para que los 
alumnos de preescolar y primaria de todas las escuelas 
públicas de la ciudad, reciban un paquete de higiene 
bucal al comienzo de cada año escolar. El objetivo prin-
cipal del programa es crear el hábito de cepillarse todos 
los días después de cada comida, a través del cepillado 
obligatorio al menos una vez al día en la escuela. Esto 
permitirá a los niños: formar hábitos que durarán toda la 
vida, que impactarán favorablemente en su calidad de 
vida y en la de sus familias, reducirán las ausencias esco-
lares por dolor o infección dental; disminuirán los altos 
costos de los servicios de salud pública por restauraciones 
y mutilaciones, además de conservar dientes sanos por 
más tiempo en su boca y la disminución de enfermedades 
sistémicas relacionadas con afecciones bucales.
Felicidades a todos los que participan en este movimiento 
para mejorar la salud oral de los escolares de la Ciudad 
de México; convirtiéndose ahora en la primer ciudad 
del mundo con un programa de cepillado dental diario 

obligatorio en escuelas primarias y jardines de niños pú-
blicos, alcanzando a cubrir casi un millón de niños entre 
los tres y los doce años de edad.
Asociación Dental Mexicana y su fundación ADM IAP son 
actores principales de este gran acontecimiento para la 
Odontología en México.
Un orgullo más de ser socio ADM.

Dra. Alma Gracia Godínez Morales
Presidenta de la Asociación Dental Mexicana, 

Federación Nacional de Colegios 
de Cirujanos Dentistas, A.C.

E-mail: dralmadentista@gmail.com 

Rൾඏංඌඍൺ ADM

ESPACIO COMPARTIDO / A WORD FROM OUR PRESIDENT
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INTRODUCCIÓN

En el intestino humano existe una diversa y compleja 
población de cientos de especies de bacterias diferen-

tes, y en cavidad oral al menos 700 especies han sido es-
tudiadas dentro de una integración global del microbioma 
humano. Estas bacterias del sistema digestivo tienen una 
regulación genómica mediada por los diversos mecanis-
mos inmunoinflamatorios del huésped. Pero cuando no 
hay un equilibrio microbiano o existe disbiosis, el huésped 
puede perder sus barreras de protección e inflamarse.1,2

Fusobacterium spp., son parte de la microbiota o 
flora normal de la orofaringe, del tracto gastrointestinal y 
genital. Las especies patógenas del género Fusobacterium 

incluyen: F. nucleatum, F. necrophorum, F. canifelinum, F. 
gonidiaformans, F. mortiferum, F. naviforme, F. necrogenes, 
F. russii, F.ulcerans, F. varium.

Principalmente hay dos especies que son los patóge-
nos más frecuentes dentro de este género: F. nucleatum 
y F. necrophorum.3,4

Fusobacterium nucleatum es un residente común de 
la microbiota orofaríngea en humanos, y es un agudo 
patógeno en las enfermedades periodontales. De los 
anaerobios orales, es también el que más probabilidades 
tiene de causar infecciones extraorales. Sus infecciones 
metastásicas puenen implican al cerebro, hígado, articu-
laciones, y las válvulas del corazón. También se ha docu-
mentado tromboflebitis séptica en zonas extrafaríngeas. 
Recientemente se ha estudiado el papel de F. nucleatum 
en las infecciones intrauterinas y parto prematuro.5

No es raro que una enfermedad periodontal o pro-
cedimientos dentales sean frecuentemente identificados 
como posible fuente de bacteremias e infección invasiva 
del F. nucleatum. Del mismo modo, la quimioterapia in-
duce mucositis orofaríngea, y la enfermedad inflamatoria 

Rൾඏංඌඍൺ ADM

ARTÍCULO DE REVISIÓN / REVIEW

RESUMEN

El Fusobacterium nucleatum es una bacteria anaerobia Gram negativa, 
es un residente común en el biofi lm oral y se ha encontrado una estrecha 
asociación entre las fusobacterias y las periodontitis. El Fusobacterium 
nucleatum se ha asociado con el cáncer colorrectal, pero la causalidad 
y el mecanismo subyacente aún no se han establecido. La microbiota 
intestinal humana tiene un papel reconocido en el cáncer colorrectal. 
Se ha encontrado que el Fn se adhiere, invade, e induce respuestas 
infl amatorias oncogénicas que estimulan el crecimiento de las células 
de cáncer colorrectal a través de un factor de la adhesina FadA.

Palabras clave: Disbiosis, Fusobacterium nucleatum, cáncer colorrec-
tal, biofi lm, periodontitis.

ABSTRACT

The anaerobic, Gram-negative bacterial species Fusobacterium nu-
cleatum is common in oral biofi lm and the association between it and 
periodontitis is well-established. Fusobacterium nucleatum has been 
associated with colorectal cancer, though causality and the underly-
ing mechanism have yet to be determined. The role of the human gut 
microbiota in colorectal cancer has been acknowledged. Fusobacterium 
nucleatum has been found to adhere to, invade, and induce oncogenic 
and infl ammatory responses that stimulate the growth of colorectal 
cancer cells through its unique FadA adhesin.

Key words: Dysbiosis, Fusobacterium nucleatum, colorectal cancer, 
biofi lm, periodontitis.

* Profesor titular y fundador del postgrado de Periodontología, en la 
Universidad Intercontinental, y Medicina Genómica en la Universidad 
Anáhuac, Ciudad de México.
** Especialista en Periodoncia, Universidad Intercontinental, Ciudad de 
México.

Recibido: Mayo 2016. Aceptado para publicación: Agosto 2016 .

Fusobacterium nucleatum 
¿Un patógeno periodontal promotor de carcinogénesis colorrectal?

Fusobacterium nucleatum: 
Is this periodontal pathogen a promoter of colorectal carcinogenesis?

Agustín Zerón y Gutiérrez de Velasco,* David Porras Lira**
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intestinal ha sido implicada en la infección invasiva del 
F. nucleatum.5

Recientemente se han desarrollado nuevas líneas 
de investigación entre las relaciones microbianas y sus 
metabolitos en el intestino, principalmente el trasplante 
de microbioma fecal, o los estudios de intervención so-
bre metaboloma fecal para tratar de entender mejor el 
complejo microbiano a fin de reducir potencialmente el 
riesgo de cáncer colorrectal (CCR).6

Las heces de los casos con CCR tenían muy fuertes co-
rrelaciones microbios-metabolitos donde predominaban 
las enterobacterias y actinobacterias. Los metabolitos de 
Fusobacterium y Porphyromonas tienen una asociación 
directa con CCR, pero no una asociación inversa con 
especies de Clostridium y Lachnospiraceae. Un reciente 
estudio de Sinha (2016) identificó las redes complejas 
entre microbios-metabolitos que pueden proporcionar 
ideas sobre las neoplasias y los objetivos precisos para la 
intervención microbiana.6

Los estudios han reportado que el F. nucleatum se 
asocia con adenomas colorrectales y cáncer colorrectal 
en el estadio avanzado, pero su papel preciso en las 
primeras etapas de la tumorigénesis colorrectal aún es 
poco conocido. Bashir (2015) revisó algunas de las ca-
racterísticas importantes de F. nucleatum y su asociación 
con la enfermedad inflamatoria intestinal y la modulación 
del microentorno tumoral-inmune con la señalización 
E-cadherina/β-catenina.7

Existen mecanismos de virulencia del F. nucleatum 
implicados en enfermedades infecciosas, donde se hace 
énfasis en la colonización, diseminación sistémica e in-
ducción de la respuesta inflamatoria y oncogénica de cada 
huésped. El FadA adhesina/invasina del F. nucleatum es un 
factor de virulencia clave y un marcador de diagnóstico 
potencial para enfermedades asociadas al F. nucleatum.8

SINERGISMO, SIMBIOSIS Y DISBIOSIS

Las periodontitis son iniciadas por la proliferación de 
bacterias en biofilms subgingivales, que están compuestos 
en su mayoría de microorganismos anaerobios Gram-
negativos. El Fusobacterium nucleatum es el principal 
patógeno responsable de la coagregación microbiana en 
el biofilm oral, y es un puente que enlaza a otros coloni-
zadores tempranos y tardíos en la estructura del biofilm 
a través de la adición de patógenos selectivos.

Existe una molécula autoinductora universal; AI-2, esta 
molécula es mediadora de la señalización intergenética 
de múltiples especies en comunidades bacterianas que 
pueden determinar la percepción y determinación del 

quorum sensing microbiano, y por lo tanto inducir y pro-
ducir sinergias en la formación y maduración del biofilm 
oral. Esto postula que el AI-2 de F. nucleatum contribuye 
a esta interacción entre diversas especies microbianas, y la 
interrupción de esta señalización podría resultar en la inhi-
bición de periodontopatógenos en la formación del biofilm.

La mayoría de las bacterias del microbioma conviven 
en estado de simbiosis, pero las bacterias patógenas pro-
ducen estados de disbiosis. La disbiosis es una alteración 
patogénica del microbioma, y como estado alterado pro-
duce diversos cuadros patológicos. La disbiosis bacteriana 
está ligada a diferentes enfermedades, tales como colitis 
ulcerativa, enfermedad de Crohns y cáncer colorrectal.7,8

Ninguna especie bacteriana ha sido identificada como 
factor de riesgo para desarrollar cáncer de colon pero 
hay estudios que demuestran la presencia abundante de 
Fusubacterium en tumores colorrectales encontrados en 
humanos en comparación de casos controles.9,10

En un estudio reciente (2016) de la Universidad de 
Buffalo (Osteo-Perio Study) no se encontraron asocia-
ciones entre la presencia de patógenos subgingivales 
y el riesgo de cáncer. Sin embargo, hubo asociaciones 
positivas ante la presencia de cualquier patógeno perio-
dontal del «complejo naranja» en pacientes con cáncer 
y el riesgo de cáncer de pulmón. El estudio Osteo-Perio 
está limitado por el número de casos, 1,359 mujeres 
elegibles con cáncer, y en el análisis sólo tomaron cinco 
de los principales patógenos orales (Fusobacterium nuclea-
tum, Prevotella intermedia, y Campylobacter rectus –del 
complejo naranja–, y dos patógenos –del complejo rojo–; 
Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia). Todavía se 
necesita más investigación para entender el posible papel 
de las enfermedades periodontales en la carcinogénesis.11

El cáncer colorrectal tiene el cuarto lugar en muertes 
por cáncer y también es uno de los primeros cánceres 
que se han investigado genéticamente, en los cuales las 
mutaciones somáticas específicas en los oncogenes y los 
genes supresores, se han encontrado asociados a la pro-
gresión de lesiones de pólipos adenomatosos.12

El factor principal para la formación de este tipo de 
cáncer no está claro pero la inflamación y respuesta inmu-
nológica es un factor de riesgo bien reconocido.13 Aunque 
la etiología del cáncer no es del todo comprendida, se 
está comprendiendo que la alteración de la microbiota 
es un factor de riesgo muy importante.

PATOGENICIDAD Y VIRULENCIA

Fusobacterium nucleatum es un comensal oportunista 
anaerobio de la cavidad oral y está ampliamente rela-
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cionado a las enfermedades periodontales.14 Fuera de 
la cavidad oral es una especie que prevalece en muchas 
infecciones. Está altamente asociado a infecciones intra-
uterinas, nacimientos prematuros y sepsis neonatal. Se 
ha encontrado que el Fn ha sido causal de abscesos ce-
rebrales,15 pericarditis y raras formas de tromboflebitis.16 
Asimismo, el Fn ha estado implicado en apendicitis.17

El Fn tiene la capacidad de adherirse a las células 
epiteliales e invadir al endotelio. El cual es muy probable 
que con este mismo mecanismo invada a otros tejidos.18

El grupo de bacterias Gram-negativas son los actores 
principales en el desarrollo de las enfermedades pe-
riodontales. Dependiendo en la severidad del caso se 
puede dividir en dos estados principales: gingivitis que 
se caracteriza por la inflamación de la encía, y que una 
gingivitis crónica puede ser la puerta de entrada para una 
periodontitis, que es la infección asociada con la pérdida 
progresiva de inserción colágena, la resorción de hueso 
alveolar y eventualmente la pérdida de dientes.

La interacción entre las bacterias y el epitelio que 
rodea a los dientes son factores críticos en las infecciones 
bacterianas.19-21 La capacidad del Fc para adherirse a las 
células epiteliales es un factor importante para su colo-
nización. La capacidad de invasión de algunas bacterias 
permiten a los patógenos no solamente evadir el sistema 
inmune sino invadir e infiltrarse en tejidos más profundos.

El F. nucleatum ha demostrado ser altamente invasivo 
y su actividad es comparable con la del P. gingivalis. Y 
la estimulación que provoca en la producción de IL-8 
es 10 veces más duradera que la producida por la E. 
coli.22 El epitelio además de servir de barrera también 
funciona como sensor para la detección de bacterias. 
El contacto directo entre bacterias y la superficie de la 
mucosa dispara la respuesta inmune a través de diversos 
mediadores.23 Uno de esos moduladores moleculares es 
la IL-8, una citoquina proinflamatoria que atrae y activa 
a los neutrófilos.24

Además de la capacidad de penetración de las bac-
terias, otra característica importante de la periodontitis 
son los productos de la inflamación como resultado de 
la infiltración de los neutrófilos a los sitios infectados.24

Estudios clínicos demuestran que el Fn es altamente 
prevalente durante las etapas tempranas de la inflamación 
asociada a la gingivitis y mucho más en la periodontitis.25

FaDA

La adhesividad del Fn se da gracias a la unión de una 
adhesina llamada FadA, un factor de virulencia identi-
ficado del Fn que se expresa en su superficie.26 El FadA 

tanto en su forma purificada como en compañía de Fn 
incrementa las células cancerígenas apuntando a su fuerte 
potencial carcinogénico (Figura 1). La inflamación y sus 
productos juegan un papel importante en la oncogénesis 
del cáncer colorrectal.

El FadA es el mayor componente de unión e invasión 
del Fn.27 El Fn genera un microambiente proinflamatorio 
que conduce al progreso de neoplasias colorrectales.28 En 
los mismos estudios se demostró que el FadA por sí solo fue 
capaz de provocar una respuesta inflamatoria mayor, en la 
misma medida que lo hizo el Fn, indicando que este factor 
bacteriano es el mayor estimulante de la inflamación.27

Por lo tanto el FadA es un gen único del Fn, siendo 
un marcador ideal para identificar individuos en riesgo 
de desarrollar carcinomas.29 La colonización elevada de 
Fn en tejidos normales puede predisponer al huésped 
a desarrollar adenomas o adenocarcinomas, y acelerar 
la carcinogénesis cuando una mutación ocurre.29 Los 
niveles de FadA en el colon de pacientes con adenomas 
y adenocarcinomas son de 10 a 100 veces más altos 
comparados que en individuos normales.29

Se evaluaron las mucosas por medio de biopsias de 
115 pacientes, 48 casos y 67 controles. No hubo diferen-
cias significativas entre los pacientes en factores de riesgo 
como: ingesta de alcohol, calorías, índice de masa mus-
cular e ingesta total de grasa entre los casos de adenoma 

Fusubacterium nucleatum
Producción de fenotipos ocogénicos

FadA
Adhesina/Invasina

E-cadherina

B-catenina

Disbiosis de comunidades microbianas
Modifi cación de la regulación epigenética

CDKs

P38

MMP-9
MMP-13

Figura 1. F. nucleatum en las células epiteliales podrían producir un 
fenotipo oncogénico. La unión de la adhesina FadA a E-cadherina 
activa la señalización de B-catenina, lo que resulta en la activación 
de genes que controlan la supervivencia y la proliferación celular. 
F. nucleatum también activa varias quinasas dependientes de ciclina 
(CDKs) y p38, que controla la producción de la matriz metaloprotea-
sas MMP-9 y MMP-13.
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y no adenoma. La presencia abudante de Fusubacterium 
fue significativamente más alta en los casos que presen-
taban adenomas comparado con los controles.30 En este 
mismo estudio se observó que hay una relación positiva 
entre especies de Fusubacterium e inflamación local en 
los casos de adenomas.30

DISCUSIÓN

Los posibles mecanismos de virulencia bacteriana impli-
cados en las enfermedades infecciosas hacen énfasis en 
la colonización microbiana, la diseminación sistémica, 
y la inducción de respuestas inflamatorias del huésped 
pueden convertirse en factores oncogénicos.

El Fusobacterium nucleatum es una bacteria anaerobia 
Gram-negativa, colonizadora común de la cavidad oral, 
capaz de causar abscesos, diseminación e infecciones 
sistémicas, a menudo en diferentes sitios del cuerpo a la 
vez. Se ha demostrado que el F. nucleatum se adhiere e 
invade epitelios, y puede penetrar a las células endote-
liales a través de una novel adhesina denominada FadA.

El reciente descubrimiento de la adhesina, FadA, es 
un factor de virulencia único para el Fusobacterium oral, 
y que se requiere para la unión del Fc a las células epite-
liales con su posterior invasión a las células endoteliales 
y la capacidad de producir metástasis microbiana, por 
lo tanto la presencia del Fn en las enfermedades perio-
dontales puede desempeñar un papel importante en la 
colonización a distintas partes del huésped.31

Aparte de trastornos gastrointestinales (cáncer colo-
rrectal, enfermedad inflamatoria intestinal y apendicitis), 
el F. nucleatum también se ha implicado en efectos 
adversos durante el embarazo (corioamnionitis, parto 
prematuro, muerte fetal, sepsis neonatal, la preeclamp-
sia), enfermedades cardiovasculares, artritis reumatoide, 
infecciones de las vías respiratorias, síndrome de Lemierre 
y la enfermedad de Alzheimer. Por lo tanto se deben 
analizar todos los posibles mecanismos de virulencia 
implicados en cada una de las enfermedades, con én-
fasis en la colonización microbiana en la cavidad oral, 
su diseminación sistémica, y la inducción de respuestas 
inmunoinflamatorias así como las variables oncogénicas 
en cada hospedero.

A la fecha el FadA adhesina/invasina propia del F. 
nucleatum parece ser un factor de virulencia clave y un 
marcador de diagnóstico potencial para enfermedades 
asociadas al F. nucleatum.31,32

El quorum sensing (QS) microbiano impulsa los re-
sultados fenotípicos coordinados entre las poblaciones 
bacterianas que residen en cada biofilm. Los patógenos 

en el biofilm oral juegan un importante papel en la dis-
biosis y en la mediación de las enfermedades infecciosas, 
lo que ha llevado a elucidar la existencia de numerosos 
autoinductores y sus correspondientes vías de señaliza-
ción y comunicación microbiana que pueden modificar 
la expresión genética de cada hospedero.33,34

El epitelio gingival y las mucinas salivales utilizan 
múltiples vías de señalización para regular las respuestas 
inmunitarias innatas ante diversas bacterias orales, pero 
todavía se sabe poco sobre cómo estas bacterias alteran 
el estado epigenético epitelial.32 Necesitamos más es-
tudios para definir las respuestas inmunes innatas que 
se presentan ante bacterias específicas y cómo algunos 
patógenos pueden modificar la regulación epigenética.35

La nueva visión en la salud y las enfermedades de-
ben contemplar la interacción dinámica entre la tríada 
genómica: genoma-microbioma-epigenoma humano. El 
microbioma humano es propiamente nuestro genoma 
extendido, y el epigenoma una forma determinante para 
expresar los genes.36

Por último, la visión de tríada genómica en los factores 
de riesgo también puede aplicarse para el inicio y progre-
sión de distintos tipos de cáncer, ya que diferentes eventos 
genéticos y epigenéticos pueden estar interactuando. Una 
vía es la inestabilidad cromosómica caracterizada por la 
acumulación de anomalías numéricas o estructurales de 
los cromosomas que conllevan a una pérdida de genes su-
presores y a la posible activación de oncogenes existentes.

Aproximadamente el 85% del cáncer colorrectal 
se caracteriza por una inestabilidad cromosómica, y la 
disfunción de los telómeros puede ser considerada una 
influencia muy significativa en la generación de esta alte-
ración. En un estudio reciente (2016) con 132 carcinomas 
de pacientes con cáncer colorrectal, encontraron que 
los que presentaban telómeros más cortos en las células 
tumorales tenían un pronóstico más favorable. Por lo que 
a futuro, el diagnóstico de pacientes afectados de cáncer 
colorrectal o de otros procesos tumorales frecuentes, de-
berían utilizar a los marcadores moleculares de función 
telomérica.37

CONCLUSIÓN

Es posible que en el futuro cercano se pueda definir un 
criterio molecular de diagnóstico temprano para analizar 
los estados de salud, estados inflamatorios, precáncer y 
cáncer de acuerdo al nivel de fadA. Así como la posibi-
lidad de usar algún péptido inhibidor para prevenir y/o 
bloquear al F. nucleatum u otro patógeno tanto en el cólon 
como en las bolsas periodontales. Y también desarrollar 
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estudios de intervención buscar otros biomarcadores para 
determinar si el tratamiento ha sido efectivo en reducir 
la carga de Fn en colon o en cavidad oral.

Todavía falta aclarar mecanismos de regulación epige-
nética del Fusobacterium nucleatum y sus interacciones 
con el microbioma intestinal y con la estructura o función 
telomérica de cada persona como posibles factores de 
riesgo carcinogénico.

Llamado a la acción

La Asociación Dental Mexicana, la Academia Nacional 
de Medicina, la Secretaría de Salud, las Comisiones Le-
gislativas y todas las instancias involucradas en la salud, 
deben poner en altorrelieve la importancia y el valor que 
tiene prevenir enfermedades orales a fin de mantener en 
salud a la microbiota oral, ya que es a la fecha, el único 
medio accesible, redituable y altamente susceptible para 
una modulación con fines preventivos, en comparación 
con otros microbiomas propios del cuerpo humano que 
son vulnerables a las enfermedades sindémicas. La salud 
oral es escencial para la salud global.
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RESUMEN

Introducción: El conocimiento de la anatomía de la región maxilar 
debe ser esencial  para el cirujano antes de realizar levantamiento del 
seno maxilar para evitar complicaciones. La arteria alveolo antral forma 
una anastomosis intraósea con la arteria infraorbitaria a nivel de la pared 
antero lateral del seno maxilar, aproximadamente a una distancia de entre 
18.9 y 19.6 mm desde el reborde alveolar maxilar. La arteria alveolo 
antral es la encargada de dar vascularidad a la membrana mucosa del 
seno maxilar, pared antero lateral del seno y tejido perióstico subyacente. 
Objetivo: Describir y establecer la frecuencia, diámetro y localización de 
la anastomosis entre la arteria infraorbitaria y la arteria alveolar posterior 
superior, llamada arteria alveolo antral  y su relación con la cresta ósea 
alveolar en una población mexicana. Material y métodos: Se realiza 
un  protocolo de estudio  observacional, descriptivo y transversal en 
una población de 1,116 pacientes derechohabientes del Instituto de Se-
guridad Social y Servicios para los Trabajadores del Estado (ISSSTE),  
en el oriente de la Ciudad de México mediante la revisión de estudios 
de tomografía volumétrica computarizada. Resultados: Se encuentra la 
anastomosis arterial en el 90% de los estudios revisados, correspondiente 
a 1,005 estudios de tomografía. Por lo que se establecen los siguientes 
valores para la distancia entre el reborde alveolar y el canal alveolo antral; 
primer premolar: 18.24 mm, segundo premolar: 17.35 mm, primer molar: 
16.96 mm, segundo molar: 18.75 mm. Conclusiones: De esta manera 
se establecen las medidas promedio de la localización de dicho paquete 
vascular y las medidas necesarias para salvaguardarlo a lo largo de su 
recorrido, lo cual es importante para la preservación y oseointegración de 
los injertos óseos colocados durante los procedimientos de elevación del 
seno maxilar, proporcionando así un margen de seguridad no reportado 
previamente en la literatura para la población mexicana.

Palabras clave: Arteria alveolar posterior superior, arteria alveolo an-
tral, arteria infraorbitaria , anastomosis, levantamiento de seno maxilar.

ABSTRACT

Introduction: In order to avoid complications, it is essential for sur-
geons to have a detailed knowledge of the anatomy of the superior max-
illary bone prior to performing any sinus lift procedure. The alveolar 
antral artery forms an intraosseous anastomosis with the infraorbital 
artery at the level of the anterolateral wall of the maxillary antrum at an 
approximate distance of between 18.9 and 19.6 mm from the maxillary 
alveolar ridge. The alveolar antral artery is responsible for providing 
vascularity to the mucous membrane of the maxillary sinus, the anterior 
lateral wall of the sinus, and the underlying periosteal tissue. Objec-
tive: To analyze and establish the frequency, diameter, and location 
of the anastomosis between the infraorbital artery and the posterior 
superior alveolar artery known as the alveolar antral artery, and its 
relationship to the alveolar bone crest in a Mexican cohort. Material 
and methods. We conducted a cross-sectional observational descriptive 
study involving a cohort comprised of 1,116 patients of the Institute for 
Social Security and Services for State Workers (ISSSTE) on the east 
side of Mexico City. The study consisted of a review of CBCT studies. 
Results: The arterial anastomosis was found in 90% of the 1,005 CBCT 
studies reviewed, based on which the following values were determined 
for the distance between the alveolar ridge and the canal of the alveo-
lar antral artery: for the fi rst premolar, 18.24 mm; second premolar, 
17.35 mm; fi rst molar, 16.96 mm, and for the second molar, 18.75 mm. 
Conclusions: We established the average measurements for the loca-
tion of the vascular bundle in question and the measurements needed 
to safeguard it along its course, which is important for the preservation 
and osseointegration of bone grafts placed during maxillary sinus lift 
procedures, thus providing a margin of safety not previously reported 
in the literature for a Mexican cohort.

Key words: Posterior superior alveolar artery, alveolar antral artery, 
infraorbital artery, anastomosis, maxillary sinus lift procedure.

* Cirujano Maxilofacial de práctica privada, Tijuana-México.
** Cirujano Maxilofacial de práctica privada, Cuenca-Ecuador.
*** Maestro en Educación, Jefe de Servicio de Cirugía Maxilofacial del Hospital Regional «General Ignacio Zaragoza», ISSSTE, Ciudad de México.
+ Profesor externo del programa de residencia de Cirugía Maxilofacial, Cuenca-Ecuador.

Recibido: Junio 2016. Aceptado para publicación: Agosto 2016.

Evaluación de la arteria alveolo-antral mediante tomografía 
volumétrica en población mexicana y su relación 

con levantamiento del piso del seno maxilar.
CBCT evaluation of the alveolar antral artery in a mexican cohort 

and its relationship to maxillary sinus floor lifting.

Luis Arturo Cruz Ibañez,* Diego Esteban Palacios Vivar,** José Ernesto Miranda Villasana,*** 
Marcelo Cazar Almache,+ Pedro Antonio Martínez Ojeda*



287

Cruz ILA y cols. Evaluación de la arteria alveolo-antral mediante tomografía volumétrica y su relación con levantamiento del piso del seno maxilar

Revista ADM 2016; 73 (6): 286-290 www.medigraphic.com/adm

www.medigraphic.org.mx

INTRODUCCIÓN

La arteria alveolar posterior superior (AAPS), rama de 
la arteria maxilar interna tiene un diámetro apro-

ximado de 2 mm, se divide en dos ramas: una rama 
gingival superficial al hueso para dar vascularización a la 
región de molar y premolares formando una anastomosis 
con la rama extraósea de la arteria infraorbitaria, apro-
ximadamente a 23 mm del reborde alveolar.1 La rama 
alveolo antral (AAA) (Figura 1) forma una anastomosis 
intraósea con la arteria infraorbitaria, a nivel de la pared 
antero lateral del antro maxilar aproximadamente a una 
distancia de entre 18.9 y 19.6 mm desde el reborde 
alveolar maxilar.1,2

La AAA es la encargada de dar vascularidad a la mem-
brana mucosa del seno maxilar, pared antero lateral del 
seno y tejido perióstico subyacente. Se ha reportado que 
frecuentemente esta estructura anatómica es comprome-
tida al realizar abordajes quirúrgicos para el levantamiento 
de seno maxilar, la osteotomía Le Fort I y maniobra de 
Caldwell luc.2

Existe una variación en la prevalencia de esta arteria 
en cuanto a su localización, ya que normalmente es 
intraósea, reportando esta anastomosis en el 100% de 
estudios realizados en cadáveres.3,4 Siendo visible me-
diante tomografía volumétrica sólo en el 71.4% de los 
casos.5-7 Existe la variación subperióstica y extraósea. 
Traxler, reportó el hallazgo de dicho vaso en una loca-
lización extraósea en el 44% de sus estudios realizados 
en modelo humano.5

El diámetro de esta arteria puede variar, desde 
menos de 1 mm hasta más de 2 mm1,8 con un curso 
horizontal y de localización intraósea normalmente 
(Figura 2).3

De acuerdo con diferentes estudios realizados con 
tomografía computarizada, la AAA no es observada en 
su localización extraósea si ésta tiene un calibre menor 
a 2 mm de diámetro y pobremente diferenciada en su 
localización intraósea; mientras que, si presenta un cali-
bre mayor a 2 mm es notable en dicho estudio cuando 
se presenta intraósea y posiblemente detectada si tiene 
localización extraósea.1

La variabilidad de la localización de la AAA depen-
de del grado de reabsorción ósea del reborde alveolar 
maxilar, en clases I, II y III la distancia promedio que hay 
desde el paquete vascular al reborde alveolar es de 19 
mm,5,6 16.9 mm4 y 16.4 mm8 respectivamente, mientras 
que en procesos maxilares atróficos se puede encontrar 
a 11.25 mm.3,8

Se ha reportado lesión a esta estructura anatómica 
en la colocación de miniimplantes ortodónticos en 
la región retromolar e infracigomática, por lo que tal 
práctica deberá estar guiada por un profesional con 
amplio conocimiento de la región anatómica y de las 
estructuras que la conforman. Tomando en cuenta el 
manejo de una posible hemorragia mediante electro-
cauterio, colocación de cera para hueso o ligadura 
vascular de los troncos principales de la anastomosis 
de ser necesario.1
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Figura 1. Trayecto intraóseo e intrasinusal del paquete alveoloantral 
en espécimen biológico de cadáver.

Figura 2. Imagen coronal del paquete vascular alveoloantral a nivel 
del segundo molar maxilar derecho.
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MATERIAL Y MÉTODOS

Mediante un método de estudio retrospectivo, observa-
cional y probabilístico se realizó una revisión de estudios 
de tomografía volumétrica en un corte coronal en 1,116 
pacientes mexicanos para determinar la frecuencia, 
trayecto y localización del paquete alveolo antral, la 
población estudiada fue entre un rango de edad de 19 
y 78 años, presentando distribución en cuanto al sexo 1 
a 1, en un periodo de un año. Todos los estudios fueron 
analizados con ortopantomógrafo digital GALILEOS® 
de SIRONA®

, mediante el Software SIDEXIS XG, con 
una distribución continua en cuanto a los cortes de la 
imagen. Cuando se encontró la posición del canal de 
dicha arteria, se realizaron medidas desde este punto 
hasta la línea cervical de los órganos dentarios desde el 

primer premolar hasta el segundo molar. Se excluyeron 
de nuestro estudio pacientes que presentaban espacios 
edéntulos totales en la región maxilar, pacientes que ha-
bían sido sometidos a tratamientos quirúrgicos invasivos 
en el maxilar, el cual alterara o deformara su anatomía, 
el estudio se llevó en el servicio de cirugía maxilofacial 
con población derechohabiente del Hospital Regional 
«General Ignacio Zaragoza» ISSSTE, en el Oriente de 
la Ciudad de México en agosto del 2014 y se extendió 
hasta agosto del 2015, siendo la primera vez reportado 
este estudio en población mexicana.

Se realizó la medida de ambos lados del maxilar, a 
nivel de cada diente. Sin embargo, la arteria alveolo dental 
no fue ubicada en todo su trayecto en todos los estudios 
de la muestra original, por lo que los resultados son ba-
sados en una muestra final de 1,005 estudios (Figura 3).

RESULTADOS

El canal de la anastomosis arterial fue encontrado en 
el 90% de los estudios analizados. Los valores para la 
distancia entre el reborde alveolar y el canal alveolo 
antral, se obtuvieron tomando como referencia las cua-
tro piezas dentales mencionadas. Las distancias fueron 
tabuladas usando el programa Excel de Windows 7, 
produciendo los valores promedio que se encuentran 
representados en el cuadro I. Un ejemplo esquemático 
de la localización intraósea promedio de acuerdo a 
nuestros resultados del paquete vascular alveoloantral 
se muestra en la Figura 4.

La distancia entre la anastomosis y la región cervical 
de los órganos dentarios representada en la figura 4, fue 
comparada con el lado contrario sin encontrar una va-
riación significativa en la posición en un mismo estudio. 

Cuadro I. Distancia promedio entre el canal alveolo 
antral y la región cervical de cada órgano dentario.

Distancia promedio en milímetros de paciente dentado

Primer premolar 18.24 mm
Segundo premolar 17.35 mm
Primer molar 16.96 mm
Segundo molar 18.75 mm

Figura 3. Corte coronal y medida entre el paquete vascular y la re-
gión cervical a nivel del primer molar superior izquierdo.

16.916.9
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Figura 4. Localización intraósea promedio de acuerdo con nuestros 
resultados de paquete vascular alveoloantral (ejemplo esquemático).
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En cuanto al diámetro de dicho canal no se encontró un 
valor de medida mayor a 2 mm de diámetro (Figura 5).

Se logró establecer de acuerdo con los datos obtenidos 
por este estudio, que el abordaje para el levantamiento 
del piso de seno maxilar deberá ser menor a los 16 mm, 
permitiendo establecer una zona de seguridad de aproxi-
madamente 6 mm por debajo de la localización de dicho 
canal, para realizar el abordaje quirúrgico de elevación 
del piso de seno maxilar, y a su vez respetar los ápices de 
los órganos dentarios (Figura 6).

DISCUSIÓN

La preservación del paquete vascular de la pared ante-
rolateral del seno maxilar es importante, ya que se ha 
reportado que contribuye con el proceso adecuado de 

Figura 5. Imagen del diámetro del canal en uno de los estudios ana-
lizados.
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Figura 6. Área de seguridad para osteotomía en el levantamiento del 
piso del seno maxilar (ejemplo esquemático).

cicatrización y osteointegración de los injertos cuando se 
trata de levantamiento del seno maxilar para la colocación 
de implantes dentales.9,10

En este estudio nos enfocamos a determinar los va-
lores promedio en pacientes dentados en una muestra 
de población mexicana, ya que en la actualidad no se 
cuenta con el registro o estudios desarrollados con estas 
características para esta estructura anatómica.

En un estudio publicado por HUR et al., se encuentra 
la anastomosis intraósea a 26.9 mm desde la línea cervical 
del primer premolar, a 24.1 para el segundo premolar, 
21.2 mm para el primer molar y 22.4 mm para el segundo 
molar, todas las medidas fueron entre el paquete vascular 
y la línea cervical de cada órgano dentario como se ex-
plicó anteriormente.4 En nuestro estudio la distancia pro-
medio tiene una variación en la localización del paquete 
vascular intraóseo de ± 0.35 mm en el caso del primer 
premolar, 0.45 mm para el segundo premolar, 0.52 mm 
para el primer molar y 0.77 mm para el caso del segundo 
molar en sentido caudo-cefálico principalmente.

Elian et al., establecieron que cuando el diámetro de 
la anastomosis es menor a 0.5 mm no es de considera-
ción clínica ya que la hemorragia de dicho vaso no es 
considerada peligrosa.4 El diámetro del vaso dependerá 
del grosor de la pared que la rodea.11

CONCLUSIONES

El conocimiento de esta estructura vascular es impor-
tante para el clínico que realiza el procedimiento, de 
manera que, un estudio de tomografía computarizada o 
tomografía volumétrica es de gran ayuda para la locali-
zación, el diámetro y curso de dicha arteria, y así reducir 
complicaciones quirúrgicas en los casos en los que se 
sospeche que estará involucrada.

La arteria alveoloantral es una estructura anatómica 
relevante en la pared lateral del seno maxilar y es a 
menudo no considerada al efectuar una elevación del 
piso del seno maxilar para injerto óseo, colocación de 
mini implantes, realizar osteotomía de la región maxilar 
y procedimientos que involucren acceder al espacio del 
antro maxilar.

El hecho que se reporte su existencia clínica, pero no 
se encuentre en algunos de los estudios de imagenología 
usados para detectar esta estructura, puede ser debido 
a: un diámetro menor a 1 mm, la arteria presente, un 
recorrido extraóseo o que los cortes tomográficos sean 
de un diámetro mayor a 3 mm.

De esta manera, se establece mediante la realización 
de este estudio las medidas de la distancia promedio 
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para dar una guía al cirujano, permitir el procedimiento 
con un menor sangrado y con menores complicaciones.
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RESUMEN

Introducción: La verruga vulgar y el papiloma bucal son lesiones pro-
vocadas por el virus papiloma humano, se pueden encontrar presentes 
en la mayoría de las superfi cies cutáneas y mucosas, su comportamiento 
biológico es benigno. Las proteínas de adhesión como la E-cadherina, se 
encargan de mantener la organización y morfología celular, disminuyen 
su expresión epitelial en ciertas lesiones potencialmente cancerizables, 
y favorecen la migración e invasión celular ocasionando posibles 
metástasis. Las células de Langerhans, son células presentadoras de 
antígeno que activan el sistema inmunológico para proteger al orga-
nismo contra patógenos o sustancias extrañas. Objetivo: Determinar 
el grado de expresión de E-cadherina y de células de Langerhans en 
verruga vulgar y papiloma bucal. Material y métodos: Se realizó un 
estudio descriptivo y retrospectivo, en el cual se incluyeron 16 bloques 
con tejido incluido en parafi na con diagnóstico de verruga vulgar, y 
cuatro diagnosticados como papiloma bucal, todos los casos fueron 
corroborados con la tinción de hematoxilina y eosina. La determinación 
del grado de expresión de las células de Langerhans y E-cadherina se 
realizó por medio de la técnica de inmunohistoquímica, la valoración 
se llevó a cabo de manera semicuantitativa, y se realizó estadística 
descriptiva. Resultados: La expresión de E-cadherina en verruga 
vulgar fue intensa tanto en cantidad como intensidad, mientras que en 
papiloma bucal fue moderada también en ambos casos; las células de 
Langerhans mostraron una inmunotinción moderada en las lesiones de 
verruga vulgar en intensidad y cantidad; en el caso de papiloma bucal 
esta inmunotinción en intensidad y cantidad fue leve. Conclusiones: 
Los resultados mostraron que las proteínas de adhesión E-cadherina 
no pierden su expresión en la verruga vulgar y papiloma bucal, lo cual 
confi rma su benignidad. La expresión de las células de Langerhans nos 
indica que la piel es más reactiva que la mucosa bucal al tener mayor 
cantidad de estas células.

Palabras clave: Virus papiloma humano, papiloma bucal, verruga 
vulgar, E-cadherina, células de Langerhans, inmunohistoquímica.

ABSTRACT

Introduction: Verruca vulgaris and oral papilloma are lesions caused 
by the human papillomavirus. They can be found on most skin and muco-
sal surfaces, and their biological behavior is benign. Adhesion proteins 
such as E-cadherins are responsible for maintaining cell morphology 
and organization; they decrease the expression in certain potentially 
cancerous epithelial lesions and promote cell migration and invasion, 
causing possible metastasis. Langerhans cells are antigen-presenting 
cells that activate the immune system to protect the body against 
pathogens or foreign substances. Objective: To determine the degree 
of expression of E-cadherin and Langerhans cells in verruca vulgaris 
and oral papilloma. Material and methods: We performed a descriptive 
and retrospective study involving 16 paraffi  n-embedded tissue blocks 
of diagnosed cases of verruca vulgaris and 4 paraffi  n-embedded tis-
sue blocks identifi ed as oral papilloma. The diagnosis was previously 
confi rmed by hematoxylin and eosin staining. The degree of expression 
of Langerhans cells and E-Cadherin was determined by immunohis-
tochemistry, while the evaluation was carried out semiquantitatively, 
with descriptive statistics being performed. Results: The expression of 
E-cadherin in verruca vulgaris was strong in terms of both quantity 
and intensity, whereas in the case of oral papilloma it was moderate 
for both. Langerhans cells showed moderate immunostaining for both 
intensity and quantity in verruca vulgaris-type lesions, while for oral 
papilloma, the immunostaining was also mild in both cases. Conclu-
sions: The results suggest that the expression of E-cadherin adhesion 
proteins does not diminish in verruca vulgaris and oral papilloma, 
which confi rms their benignity. Langerhans cell expression suggests 
that the skin—which shows a greater presence of these cells—is more 
reactive than the oral mucosa.

Key words: Human papillomavirus, oral papilloma, verruca vulgaris, 
E-cadherin, Langerhans cells, immunohistochemistry.
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INTRODUCCIÓN

El virus papiloma humano (VPH) es un virus perte-
neciente a la gran familia Papillomaviridae, mide 

aproximadamente 55 nm de diámetro, y presenta un 
núcleo de ácido desoxirribonucleico (ADN) de doble 
cadena circular.1 Su genoma está conformado de 7,200 
a 8,000 pares de bases y tiene un peso molecular de 5.2 
x 106 Daltons, se encuentra envuelto por una cápside 
icosahédrica conformada por 72 capsómeros.2 Este tipo 
de virus infecta a las células epiteliales basales tanto de piel 
y mucosa; las infecciones por VPH en boca pueden oca-
sionar lesiones como: papilomas bucales (PB) y verrugas 
vulgares (VV), condilomas, e hiperplasia epitelial focal.3

La frecuencia de VPH en la cavidad bucal es con-
troversial, si bien algunos estudios muestran sólo una 
pequeña cifra de pacientes con esta infección;4 se han 
podido identificar algunos de los subtipos de bajo riesgo 
de VPH en algunas lesiones bucales (VPH-1, 2, 3, 4, 6, 7, 
10, 11, 13, 16, 18, 31, 32, 33, 35, 40, 45, 52, 55, 57, 58, 
59, 69, 72 y 73).5 Y en otras lesiones la presencia de VPH 
con subtipos de alto riesgo está asociado con carcinomas 
de lengua, labio, laringe, etc.4

El papiloma bucal es considerado uno de los tumores 
epiteliales benignos más comunes de la mucosa bucal, 
se presentan de igual manera tanto en el sexo femenino 
como en el masculino; clínicamente estas lesiones exhi-
ben una superficie rugosa en forma de coliflor, con una 
coloración del blanco al grisáceo, dependiendo de su 
grado de queratinización; de manera más frecuente las 
podemos encontrar en lengua y paladar.6 Histológicamen-
te el papiloma bucal presenta proyecciones digitiformes 
de epitelio escamoso, hiperqueratosis, núcleos picnóticos 
con un halo pálido nuclear, dando lugar a las células 
coilocíticas,7 son causados por los subtipos de VPH 6 y 
11 principalmente.5

En la piel la verruga vulgar es la infección más fre-
cuente y se caracteriza por una proliferación epidérmica 
que rara vez se torna en una lesión maligna,8 excepto en 
regiones periungueales y con determinados subtipos vira-
les. Se puede definir como una excrecencia circunscrita 
con una coloración similar a la piel, de superficie córnea 
y áspera.9 Es una lesión contagiosa, puede ser transmitida 
por autoinoculación y por contacto directo e indirecto, 
y los sitios donde se presentan con más frecuencia son 
las manos, pies y cara,8 aunque también se pueden en-
contrar en cuello y piel cabelluda, de manera solitaria o 
agrupada.9 Histológicamente la verruga vulgar presenta 
características como hiperqueratosis, papilomatosis, para-
queratosis, acantosis y células coilocíticas.10 Los subtipos 

de VPH que más comúnmente inducen a la aparición de 
la VV son el 2, 4 y 40.8

Las cadherinas son una familia de proteínas de tipo 
1 transmembrana.11 Es la proteína encargada de la ad-
hesión célula-célula dependiente del Ca2+ en tejidos 
epiteliales de vertebrados,12 además desempeña un 
papel muy importante en el mantenimiento de la po-
laridad celular y la adhesión en los tejidos, así como de 
la morfología de las células epiteliales y la integridad de 
los tejidos; disminuyen su expresión epitelial en ciertas 
lesiones potencialmente cancerizables, lo cual da lugar 
a la migración e invasión celular provocando posibles 
metástasis. La E-cadherina juega un rol muy importante 
en la carcinogénesis, ya que una expresión disminuida de 
esta proteína se va a reflejar en un aumento en la invasi-
vidad y migración celular, lo que facilita el crecimiento y 
proliferación de las células tumorales metastásicas para 
formar así nuevas lesiones.13

Las células de Langerhans participan en la inmunidad, 
una respuesta inmune disminuida resulta en lesiones 
bucales asociadas al VPH de mayor gravedad;14 algunos 
estudios han demostrado la reducción en el número de 
células presentadoras de antígenos en infecciones por 
VPH en neoplasias epiteliales cervicales.15

La expresión de E-cadherina y de células de Langer-
hans ha sido estudiada en distintos tipos de lesiones, no 
siendo así el caso de las localizadas en boca, por lo que el 
objetivo de este trabajo fue el de determinar la expresión 
de E-cadherina y células de Langerhans en verruga vulgar 
y papiloma bucal, para contribuir así al conocimiento fi-
siopatológico de estas lesiones tan comunes en la consulta 
dermatológica y odontológica.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo donde la muestra fue 
por cuota y conveniencia (N = 20). Se tomaron bloques 
de parafina casos diagnosticados como verruga vulgar 
(n = 16) y papiloma bucal (n = 4). El diagnóstico de los 
casos fue realizado con hematoxilina y eosina (H y E) por 
parte de dos examinadores previamente estandarizados 
(Kappa .90 inter e intraobservador). Se realizaron cortes 
histológicos de aproximadamente 2 μ, con un total de 
tres laminillas por bloque (una laminilla para H y E, 
una para E-cadherina y una para CD1-a), para realizar 
posteriormente la técnica de inmunohistoquímica. La 
recuperación antigénica se realizó con un buffer de citrato 
de sodio al 0.1% en horno de microondas de alto poder 
por cinco minutos; el bloqueo de la peroxidasa endógena 
se efectuó con peróxido de hidrógeno al 3% dejando en 
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reposo por cinco minutos y lavando con agua destilada; 
se procedió a bloquear sitios inespecíficos o cargados con 
suero normal durante aproximadamente 10 minutos. Se 
incubaron los tejidos con el anticuerpo primario (CD1-
a: DAKO, clona 010; 1:100; E-cadherina: DAKO, clona 
NCH-38; 1:100) por 45 minutos. De igual manera se 
utilizó el sistema MACH 1 durante aproximadamente 15 
minutos para revisar la reacción al microscopio utilizando 
3,3’-diaminobenzidina-H2O2 como sustrato. Para realizar 
la técnica de inmunohistoquímica se utilizó como control 
positivo para CD1-a histiocitosis de células de Langerhans, 
y para E-cadherina piel sin alteraciones histológicas. Se 
filtró hematoxilina Lillie-Mayer’s (Biocare Medical) en las 
laminillas para realizar la contratinción.

El análisis de resultados se efectuó de manera se-
micuantitativa con el registro en cantidad e intensidad 
en la inmunoexpresión de los anticuerpos y se realizó 
estadística descriptiva.

RESULTADOS

De una muestra de 20 casos, 16 casos (80%) correspon-
dieron a verruga vulgar y cuatro casos (20%) a papiloma 
bucal. De los 16 casos de verruga vulgar, 10 correspon-
dieron al sexo femenino (62.5%) presentando una media 
de edad de 39.5 años; mientras que seis casos corres-

pondieron al sexo masculino (37.5%) con una media de 
edad de 37 años. De los cuatro casos de papiloma bucal, 
tres correspondieron al sexo femenino representando un 
75%, teniendo una media de edad de 38 años; sólo se 
presentó un caso del sexo masculino para papiloma bucal, 
con una edad de 25 años.

En las muestras de verruga vulgar (Figura 1), la expre-
sión de E-cadherina presentó una intensidad y cantidad 
intensa (43.8 y 100% respectivamente). La expresión de 
CD1-a se encontró de manera moderada en intensidad y 
cantidad (50 y 43.8% respectivamente), como se puede 
apreciar en la figura 2.

En el caso de las muestras de papiloma bucal (Figura 
3), la expresión de E-cadherina presentó una intensidad 
y cantidad moderada (75 y 50% respectivamente). La ex-
presión de CD1-a se encontró en intensidad y cantidad de 
manera leve (75%), como se puede observar en la figura 2.

DISCUSIÓN

Las proteínas de adhesión como la E-cadherina, las cuales 
se encargan de mantener la organización y morfología 
celular, disminuyen su expresión epitelial en ciertas le-
siones potencialmente cancerizables, lo cual da lugar a la 
migración e invasión celular ocasionando posibles metás-
tasis.16 En los controles positivos que nosotros utilizamos 
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A (400x), B (100x) expresión in-
tensa de E-cadherina en el epitelio 
de verrugas vulgares. C y D (400x) 
Marcaje intenso de CD1-a en el 
epitelio de lesiones correspondien-
tes a verruga vulgar.

A B

C D
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Figura 3. 

A (100x), B (400x) Inmunotinción 
moderada e intensa de E-cadherina 
en tejido correspondiente a papi-
loma bucal. C (100x), D (400x) 
Expresión leve en intensidad y can-
tidad de CD1-a en tejido correspon-
diente a papiloma bucal.
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Figura 2. 

A y B Porcentaje de expresión en 
cantidad e intensidad de E-cadheri-
na y CD1-a en verruga vulgar. C y 
D Porcentaje de expresión en canti-
dad e intensidad de E-cadherina y 
CD1-a en papiloma bucal.

A Expresión en porcentaje de E-cadherina 
en verruga vulgar

B Expresión en porcentaje de CD1-a 
en verruga vulgar

C Expresión en porcentaje de E-cadherina 
en papiloma bucal

D
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(piel sin alteraciones histológicas), y en las 20 muestras 
que trabajamos se observó la expresión íntegra entre las 
células epiteliales de la E-cadherina lo cual coincide con 
lo reportado en la literatura, y nos da la certeza de que la 
técnica de inmunohistoquímica que utilizamos está bien 
realizada y que la lesión no tiene datos de malignidad.

La piel es un órgano afectado de manera frecuente por 
infecciones de tipo viral, siendo así también el caso de las 
mucosas. En las lesiones cutáneas o mucosas los agentes 
infecciosos se encuentran en un estado de replicación 
continuo en las células, permaneciendo en ellas, alterando 
su ciclo celular y provocando un daño epitelial,17 lo cual 
explica la positividad del anticuerpo CD1-a tanto en los 
controles positivos como en las muestras de verrugas vul-
gares y papilomas bucales incluidas en nuestro estudio. El 
rol que desempeñan determinados subtipos de VPH en 
la oncogénesis está bien esclarecido en lesiones de tipo 
genital, pero no es así el caso de las lesiones originadas 
en la cavidad bucal.18

Algunos autores consideran que aunque la VV corres-
ponde a una lesión benigna, existen evidencias de que 
algunos de los subtipos de VPH que las originan pueden 
estar en estrecha relación con transformaciones a lesio-
nes potencialmente cancerizables.19 En nuestro estudio, 
pudimos observar las características histológicas de estas 
lesiones, las cuales describimos como proyecciones 
digitiformes, de base pediculada, cada una presentaba 
una superficie queratinizada, con presencia marcada de 
vascularidad, lo cual concuerda con lo que se reporta 
en la literatura.

El papiloma bucal se presenta como una lesión de 
crecimiento exofítico, de base sésil o pediculada, de color 
blanco debido a su grado de queratinización, tienen un 
tamaño aproximado de 1 cm de diámetro, muchas veces 
pueden llegar a recidivar una vez eliminadas de manera 
quirúrgica, ya que el virus puede permanecer en el epi-
telio de manera latente y formar nuevas lesiones.20 Cabe 
mencionar que debido a la similitud de las características 
histopatológicas en ocasiones es difícil realizar un diagnós-
tico con H y E de la verruga vulgar y del papiloma bucal, 
por lo que se puede llegar a requerir la identificación del 
subtipo de VPH implicado.

Sridevi et al., en un estudio realizado en la India en 
el 2015, en muestras de lesiones de leucoplasia, liquen 
plano, fibrosis submucosa, carcinoma oral de células esca-
mosas y un grupo de mucosa bucal normal, determinaron 
la expresión de E-cadherina por medio de inmunohisto-
química, la expresión de este anticuerpo en las lesiones se 
mostró de manera leve a moderada en la mayoría de las 
muestras, contrario a la mucosa bucal normal en donde 

la expresión fue intensa, lo cual sugirió una disminución 
del marcaje de este anticuerpo en células displásicas, en 
comparación con las células de mucosa bucal normal.21 
En nuestro trabajo la expresión de la E-cadherina en la 
verruga vulgar se encontró de manera intensa, mientras 
que en el papiloma bucal su expresión fue en su mayoría 
moderada. En nuestro estudio pudimos observar que el 
inmunomarcaje de E-cadherina en el estrato basal era 
intenso, y este marcaje se fue degradando a medida que 
avanzaba al estrato córneo, este hecho cabe dentro del 
proceso normal de exfoliación de las células epidérmi-
cas, estos resultados nos indican que la expresión de la 
proteína E-cadherina se encuentra conservada tanto en 
papilomas como en verrugas vulgares.

En un estudio llevado a cabo en China en el 2015, 
Jiang & Xue investigaron la correlación de las proteínas 
E6 y E7 con las células de Langerhans, en 43 lesiones de 
pacientes tratados quirúrgicamente por presentar lesiones 
cervicales por VPH tipo 16, y la expresión del CD1-a 
se encontró distribuida principalmente en las membra-
nas y en el citoplasma de células del estrato basal, con 
protuberancias dendríticas irregulares, esta expresión se 
encontró reducida sobre todo en las lesiones cervicales 
que presentaron una intensidad mayor. Se confirmó que 
la disminución en la expresión de CD1-a es un factor 
muy importante en lesiones cervicouterinas VPH positi-
vas de alto riesgo.22 Las células de Langerhans presentes 
en nuestras muestras de verruga vulgar y papiloma se 
encontraron en su mayoría distribuidas en el estrato es-
pinoso y granular, presentaban una morfología estrellada 
irregular, con un núcleo plegado, con estos resultados 
podemos sugerir que el inmunomarcaje de las células 
de Langerhans no presentó alteraciones en cuanto a su 
localización epitelial y morfología, lo que va de acuerdo 
con la benignidad de las lesiones.

Dentro de las limitaciones de este estudio se encuen-
tra una muestra pequeña, sin embargo, es el inicio para 
la realización de estudios posteriores referentes a estas 
patologías, ya que en la literatura actual no existen traba-
jos que profundicen sobre este tema y ayuden a dilucidar 
la fisiopatogenia de estas lesiones.

CONCLUSIONES

La expresión de la E-cadherina en verruga vulgar fue 
intensa, mientras que en papiloma bucal fue moderada, 
sugiriéndonos que esta proteína de adhesión no pierde 
su expresión en este tipo de lesiones. El anticuerpo CD1-
a mostró una inmunotinción moderada en las verrugas 
vulgares; en el caso de papiloma bucal esta reacción 
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fue leve, lo cual indica que la piel es más reactiva que 
la mucosa bucal al tener mayor cantidad de células de 
Langerhans.
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ANTECEDENTES

El hueso hioides forma parte del complejo craneofacial, 
se ubica entre la tercera y cuarta vértebra cervical, 

jugando un rol importante y activo en la realización del 
balance postural y permeabilidad de la vía aérea durante las 

posiciones normales de la cabeza y el cuello,1 provocando 
la tensión de la fascia cervical, disminuyendo la succión 
interna de las partes blandas, e impidiendo la compresión 
de grandes vasos y los pulmones.2,3 Es decir, el hueso 
hioides coordina a la fascia faríngea y músculo digástrico 
para el aumento de la dimensión anteroposterior de la 
orofaringe durante la deglución, mientras que el vientre 
posterior del digástrico junto con el músculo estilohioideo 
actúa previniendo la regurgitación de los alimentos.4

La función de «pivote» del hioides tiene la capacidad 
de transmitir las cargas aplicadas a los tejidos perifarín-
geos, a través de su movimiento en respuesta a dicha 
carga.5 Sin embargo, al no encontrarse articulado con nin-
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la ubicación vertical y anteroposterior del hueso 
hioides en pacientes entre los 12 y 20 años de edad, que inician tra-
tamiento ortodóncico en el Departamento de Ortodoncia y Ortopedia 
Dentomaxilofacial de la Universidad Autónoma de Yucatán. Material 
y métodos: La muestra fue de 17 radiografías laterales de cráneo. Se 
realizó trazado del triángulo hioideo para determinar la ubicación verti-
cal (clasifi cación de Rocabado) y el plano de referencia Ptv (propuesto 
por Ricketts) para la ubicación anteroposterior del hueso hioides. En 
la descripción de los resultados según su biotipo facial; se empleó el 
promedio, desviación estándar y el coefi ciente de variación (CV = DE/
Prom) como medida de variabilidad relativa. Se utilizaron intervalos de 
confi anza Bootstrap (ICB) del 95% para la media y la determinación 
del rango de posibles valores de la ubicación hioidea. Resultados: El 
58.82% de la muestra presentó la ubicación inferior del hioides. En los 
braquifaciales se encontró una posición adelantada del hioides, al igual 
que la mayoría de los pacientes mesofaciales (66.66%). Conclusión: 
La posición del hueso hioides en relación con el biotipo facial juega 
un papel importante durante los tratamientos ortodóncicos, ya que nos 
podría orientar en la posición lingual.

Palabras clave: Hueso hioides, biotipo facial, cefalometría.

ABSTRACT

Objective: To determine the vertical and anteroposterior position of the 
hyoid bones in patients between the ages of 12 and 20 years with diff er-
ent facial growth patterns upon their commencing orthodontic treatment 
at the Autonomous University of Yucatán’s Department of Orthodontics. 
Material and methods. Our sample consisted of 17 lateral cephalometric 
radiographs traced manually, with the hyoid triangle being measured to 
determine the vertical position of the hyoid bone (as per the cephalometric 
analysis of Rocabado). The position of the anteroposterior hyoid bones was 
determined using Ricketts’s PTV reference plane (linear measurements were 
taken as described by Ricketts). For the purposes of comparison between 
diff erent skeletal patterns, the mean, standard deviation, and coeffi  cient 
of variation (CV=SD/m) were used as a measure of relative variability. 
Bootstrap Confi dence Intervals (BCI) of 95% were used for the mean and 
for determining the range of possible values for the location of the hyoid. 
Results: In 58.82% of the sample, the position of the hyoids was found to 
be lower. In brachyfacial subjects, the hyoids were found to be positioned 
further forward, as was the case with most of the mesofacial subjects 
(66.66%). Conclusion: The relative position of the hyoid bones in specifi c 
facial biotypes plays an important role during orthodontic treatment, given 
that it could help in the positioning of the tongue.

Key words: Hyoid bone, facial biotype, cephalometry.
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gún otro hueso, su posición es afectada por condiciones 
biomecánicas de la musculatura supra e infrahioidea, la 
elasticidad de las membranas laríngeas y de la tráquea.1,6 
El análisis de la localización hioidea antes y durante los 
tratamientos ortodóncicos nos orienta en la posición y 
función de la lengua,7 debido a que el desplazamiento 
anterior del hueso hioides es provocado por la función del 
músculo genihioideo,8 produciendo un alargamiento del 
constrictor medio de la faringe y del estilohioideo, dando 
lugar a cambios en los movimientos de la lengua, am-
pliando el lumen de las vías respiratorias, endureciendo 
la pared faríngea lateral, elongando y fortaleciendo la vía 
aérea superior.5,9,10 Los cambios posturales en el hueso 
hioides a consecuencia de los movimientos dentoalveo-
lares afectan las dimensiones de la vía aérea superior.11

Muto et al. y Zhang et al., mencionan que los trata-
mientos en donde se mesializan los incisivos inferiores, 
molares y se realizan extracciones para la reducción del 
overjet, se provoca una disminución del ancho intermolar 
y por lo tanto del espacio lingual, haciendo que el hueso 
hioides realice movimientos hacia abajo y atrás para evitar 
que la lengua invada el espacio faríngeo, disminuyendo 
sagitalmente el espacio aéreo medio e inferior al presentar 
la mandíbula un desplazamiento posterior,11-13 el hioides 
no seguirá este movimiento, ya que al hacerlo invadiría la 
vía aérea, por lo tanto el hioides adquiere una posición 
inferior,8 de esta manera el hueso hioides presenta una 
correlación significativa con las vías aéreas superiores 
manteniéndolas y estabilizándolas.14

Sin embargo, la posición del hueso hioides y su corre-
lación con los biotipos faciales aún se encuentran en cues-
tión.6 Pae y Ferguson, reportan que biotipos braquicefálicos 
con hueso hioides bajo, presentan características morfo-
lógicas de pacientes no obesos con apnea obstructiva del 
sueño.15,16 Los pacientes que presentan una posición hioi-
dea baja tienen una tendencia hacia patrones esqueléticos 
de mordida abierta esquelética, aun cuando no presenten 
mordida abierta dental.16 Pae et al., encontraron que en 
biotipos braquifaciales la posición del hioides se encuentra 
alejada de la sínfisis mandibular, ocupando una posición 
cercana al plano mandibular. A diferencia de biotipos doli-
cofaciales que presentan una posición hioidea más inferior 
y anterior, sin embargo, las implicaciones fisiológicas dentro 
de las características faciales presentan una influencia en 
la variabilidad en la posición hioidea.17 Jiang, menciona 
la existencia de una significativa correlación entre la altura 
facial y posición de hioides sugiriendo que los cambios en 
la altura facial afectan la posición hioidea.14

Stepovich, señala que con frecuencia los tratamientos 
ortodóncicos finalizan con resultados exitosos, pero exis-

ten recidivas que ocurren debido a una presión lingual 
atípica, indicando la diferente posición del hueso hioides 
en estos pacientes.9

Objetivo

El objetivo de este estudio es la evaluación de la posición 
hioidea en los diferentes biotipos faciales (braquifacial, 
mesofacial, dolicofacial), en radiografías laterales de crá-
neo de pacientes entre los 12 y 20 años de edad, que 
inician tratamiento ortodóncico en el Departamento de 
Ortodoncia y Ortopedia Dentomaxilofacial de la Univer-
sidad Autónoma de Yucatán.

MATERIAL Y MÉTODOS

La muestra de este estudio consistió en 17 radiografías de 
pacientes con una edad promedio de 16.47 ± 2.58 años 
que inician tratamiento ortodóncico. Cada radiografía fue 
tomada en posición habitual de la cabeza, la cual fue deter-
minada pidiéndole al paciente que se mantenga de pie en 
posición cómoda, con la vista hacia el espejo, pidiéndoles 
no tragar saliva al realizar la toma de la radiografía.

Se realizaron métodos de medición y estandarización 
del trazado hioideo tres veces a cada radiografía, por el 
mismo operador con intervalos de dos semanas. Se realizó 
el trazado del eje Y de Downs para determinar el biotipo 
facial, trazado del triángulo hioideo (ubicación vertical) 
y el plano de referencia Ptv (ubicación anteroposterior) 
con la técnica de Rocabado (Figura 1) y Ricketts respec-
tivamente, utilizando una hoja de papel de acetato, un 
negatoscopio, una regla para cefalometría y un lápiz.

El trazado de las estructuras anatómicas fue con 
base en: S (Silla turca), punto ubicado en el centro de la 
silla turca; hueso esfenoides; Or (Orbitario), punto más 
inferior ubicado sobre el borde inferior de la órbita; Po 
(Porion), punto más alto ubicado sobre el meato auditivo 
externo; Gn (Gnation), punto más prominente ubicado 
en la parte anterior e inferior de la sínfisis mentoniana 
(cortical externa del mentón óseo).18,19

El eje Y está formado por la intersección del eje Y 
(Silla-Gnation) y el plano de Frankfort (Po-Or). El patrón 
facial es determinado por el ángulo que se forma, indican-
do la posición del mentón en sentido vertical en relación 
con el plano de Frankfort, cuya norma es de 59.4o con 
una desviación estándar ± 3.82o (mesofacial). Los valores 
mayores a la norma indican un crecimiento aumentado 
en el sentido vertical (dolicofacial). Es decir, el mentón 
se encuentra en una posición más hacia abajo y hacia 
atrás. Los valores disminuidos indican un crecimiento 
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aumentado en el sentido horizontal, esto quiere decir 
que el mentón se encuentra en una posición más hacia 
arriba y hacia delante.20

Para la determinación de la posición vertical del 
hioides se realizó el trazado establecido por Rocabado, 
que consiste en la localización de los siguientes puntos 
cefalométricos; RGn (Retro Gnation), punto más inferior 
y posterior de la sínfisis mandibular; H (Hyoidale), punto 
más superior y anterior del hueso hioides; C3 (tercera 
vértebra cervical), punto anterior e inferior del cuerpo 
vertebral de la tercera vértebra cervical.21

El triángulo hioideo es formado al unir los puntos 
cefalométricos de la C3, RGn y H. En el triángulo hioideo 
positivo, la línea C3-RGn se encuentra por arriba del 
hueso hioides (ubicación inferior a la línea). Si el punto 
H se encuentra inferior a la línea C3-RGn 5 mm ± 2 es 
normal. Si se encuentra inferior a C3-RGn, 7 mm o más 
se habla de ptosis hioidea (caída) con aumento de la 
actividad muscular infrahioidea (Figura 2). Se caracteriza 
por una lordosis cervical normal.21

Se realizó el plano de referencia propuesto por Ric-
ketts; la línea Ptv (vertical pterigoidea), línea tangente al 
margen posterior de la fosa pterigomaxilar y perpendicular 
al plano Frankfort (Po-Or).22 Cuando el hueso hioides se 
posiciona adelante de esta línea, la distancia se considera 
positiva y cuando se ubica por atrás, negativa.2

En la descripción de los resultados se empleó el pro-
medio, desviación estándar y el coeficiente de variación 

(CV = DE/Prom) como medida de variabilidad relativa. 
Para determinar el rango de posibles valores de la ubicación 
hioidea vertical y anteroposterior, se utilizaron intervalos 
de confianza Bootstrap (ICB) del 95% para la media; el 
empleo de esta metodología se debió al incumplimiento 
del supuesto de normalidad para los valores en los casos 
analizados. Se utilizaron 10,000 muestras Bootstrap en la 
determinación de cada ICB del 95%, y el paquete estadísti-
co empleado fue Statgraphics Centurion XVI v.16.2.04.23,24

RESULTADOS

La posición vertical y anteroposterior 
del hueso hioides según su biotipo facial

La posición superior del hueso hioides en los dolicofa-
ciales presentó mayor variabilidad relativa (70.67%) que 
en los braquifaciales (70.50%) y mesofaciales (50.71%) 
(Cuadro I).

La posición posterior del hueso hioides en los mesofa-
ciales presentó mayor variabilidad relativa (51.50%) que 
en los dolicofaciales (38.99%) (Cuadro II).

Medidas H-RGn según su biotipo facial

La medida H-RGn en los braquifaciales presentó menor 
variabilidad relativa (5.37%) que en los dolicofaciales y 
mesofaciales (16.37 y 17.93% respectivamente) (Cuadro III).

Figura 1. Análisis cefalométrico del cráneo y región hioidea, según 
técnica de Rocabado (1984). Trazado del triángulo hioideo para la 
ubicación vertical del hueso hioides.
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Figura 2. Paciente presenta ptosis. Punto H se encuentra inferior a la 
línea C3-RGn, 7 mm o más.
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Cuadro I. Posición hioidea vertical según su biotipo facial. 

Vertical_Biotipo n Prom ± DE CV (%) Rango (mín.-máx.)

Inferior_Braquifacial 0 ---------- ---------- -----------
Inferior_Dolicofacial 4  4.75  ±  3.10 65.26  2 - 9 mm
Inferior_Mesofacial 6  5.5  ±  2.26 41.09  3 - 8 mm
Superior_Braquifacial 2  2.0  ±  1.41 70.50  1.0 - 3 mm
Superior_Dolicofacial 2  6.0  ±  4.24 70.67  3.0 - 9 mm
Superior_Mesofacial 3  6.33  ±  3.21 50.71  4.0 - 10 mm

Cuadro II. Posición hioidea anteroposterior según su biotipo facial. 

Anteroposterior_Biotipo n Prom ± DE CV (%) Rango (mín.-máx.)

Adelante_Braquifacial 2  12.5  ±  6.36 50.88  8.0 - 17 mm
Adelante_Dolicofacial 3  3.33  ±  1.53 45.94  2.0 - 5 mm
Adelante_Mesofacial 6  4.67  ±  2.16 46.25  2.0 - 8 mm
Atrás_Braquifacial 0 ----------- ---------- -----------
Atrás_Dolicofacial 3  10.67  ±  4.16 38.99  6.0 - 14 mm
Atrás_Mesofacial 3  12.33  ±  6.35 51.50  5.0 - 16 mm

Cuadro III. Medidas H-RGn según su biotipo facial. 

H-RGn__Biotipo n Prom ± DE CV  (%) Rango (mín.-máx.)

H-RGn_Braquifacial 2  39.5  ±  2.12 5.37  38 - 41 mm
H-RGn_Dolicofacial 6  34.5  ±  5.64 16.37  28 - 42 mm
H-RGn_Mesofacial 9  38.44  ±  6.89 17.93  27 - 49 mm

Cuadro IV. Valores para la media de la ubicación hioidea vertical y anteroposterior. 

Ubicación dimensional n Prom ± DE ICB [95%]

Inferior (Vinf) 10  5.2  ±  2.5  3.8  ≤  μ Vinf  ≤ 6.7
Superior (Vsup) 7  5.0  ±  3.3  2.9  ≤  μ Vsup  ≤ 7.3
Adelante (Ade) 11  5.7  ±  4.3  3.7  ≤  μ Ade  ≤ 8.4
Atrás 6  11.5  ±  4.9  7.8  ≤  μ Atrás  ≤ 15.0
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Valores para la media de la ubicación hioidea vertical 
y anteroposterior

Con un nivel de confianza del 95%; el rango de valores 
para la media de la ubicación hioidea inferior resultó entre 
3.8 y 6.7 mm, para la superior entre 2.9 y 7.3 mm, para 
la anterior resultó entre 3.7 y 8.4 mm y posterior entre 
7.8 y 15.0 mm (Cuadro IV).

DISCUSIÓN

Durante las últimas dos décadas, se ha considerado 
una atención especial a la posición del hueso hioides 
en relación con el biotipo facial. Siendo la función del 
hueso hioides esencial para la deglución, masticación, 
vocalización y respiración. Igualmente es importante su 
comportamiento, y su estabilidad, es decir, conocer la 
«postura hioidea» nos da «pistas» sobre las características 
funcionales de la musculatura submandib ular y posición 
lingual, que nos es de ayuda al momento de formular un 
plan de tratamiento odontológico.

De acuerdo con este estudio, los valores H-RGn 
fueron de 38 y 41 mm en biotipos braquifaciales; com-
parados con los pacientes con biotipos mesofaciales 
con un rango de valores entre 27 y 49 mm y dolicofa-
ciales con valores entre 28 y 42 mm. El hueso hioides 
se encontró en una posición más lejana de la sínfisis 
mandibular en biotipos braquifaciales (Prom 39.5 ± 2.12 
mm) y mesofaciales (Prom 38.44 ± 6.89 mm) reflejado 
por una larga H-RGN si se compara con los valores 
del biotipo dolicofacial (Prom 34.5 ± 5.64 mm). Estos 
hallazgos coinciden con Eung-Kwon et al., conforme 
los cuales las personas con biotipos braquifaciales, el 
hueso hioides se localiza más posteriormente, es decir, 
más hacia las vértebras cervicales. Por el contrario, la 
posición hioidea en personas con biotipos dolicofaciales 
se encuentra más anterior. Paes et al., observaron que 
la posición del hueso hioides se encuentra más lejos de 
la sínfisis mandibular en grupos con patrones de creci-
miento hipodivergente.25

Valenzuela (2008) determinó que la posición del 
hueso hioides con respecto a los biotipos faciales presenta 
variaciones en sentido anteroposterior, presentando una 
ubicación más posterior, con respecto a la línea Ptv, en 
los pacientes dolicofaciales y una más anterior en los 
pacientes braquifaciales, los mesofaciales presentaron 
una posición más cercana a la línea Ptv.26

En el presente estudio, los dolicofaciales presen-
taron la ubicación anterior o posterior en un 50%. 
Para los braquifaciales, reafirmamos lo mostrado por 

Valenzuela, encontrando en ellos una posición hioidea 
adelantada, al igual que la mayoría de los pacientes 
mesofaciales (66.66%) sugiriendo que esta posición se 
debe a la rotación mandibular hacia arriba y adelante 
haciendo que los músculos suprahioideos empujen al 
hioides hacia una posición más anterior, pero en menor 
medida que el avance mandibular,26,27 dicha posición 
incrementa las dimensiones de la vía aérea superior, 
compensando la presión lingual a nivel posterolateral 
de la cavidad oral.11,28

En el presente trabajo, el 58.82% de los pacientes 
resultó con una posición hioidea inferior, esto significaría 
que los pacientes con esta posición tienden a desarrollar 
patrones de mordidas abiertas esqueléticas a pesar de que 
no presenten mordidas abiertas dentales, en estos casos 
los ortodoncistas deben adoptar medidas cuidadosas 
durante los tratamientos.17 Esta posición hioidea inferior 
es una compensación ante el movimiento posterior de 
hioides que provoca una tendencia de la lengua a invadir 
la vía aérea superior, es por eso, que el hioides realiza un 
movimiento hacia abajo para evitar dicha obstrucción.7 
Sin embargo, esta posición provoca una posición lingual 
inferior, ampliando el paladar blando y la lengua, dis-
minuyendo el espacio aéreo posterosuperior, al mismo 
tiempo que pone en desventaja la función del músculo 
genihioideo, dando como resultado un aumento en la 
carga mandibular para elevar la lengua.29,30

Tomando en cuenta los parámetros fisiológicos esta-
blecidos por Rocabado (triángulo hioideo positivo-Vinf 5 
± 2; de 3 a 7 mm); se tiene que los pacientes de nuestra 
muestra que presentaron ubicación inferior del hueso 
hioides, la consideramos «normal» ya que el rango fue de 
3.8 a 6.7 mm para la media. Recordemos que la posición 
del hueso hioides mantiene una significativa correlación 
con las dimensiones de la vía aérea superior, manteniendo 
su estabilidad, al encontrarse estos resultados se considera 
que la muestra analizada mantiene una permeabilidad 
adecuada de la vía aérea superior.14,21

CONCLUSIONES

La mayoría de los pacientes de nuestra muestra presen-
taron triángulos hioideos positivos (ubicación inferior) 
en un 58.82%, entre dolicofaciales y mesofaciales. Los 
pacientes braquifaciales, mostraron una posición superior 
y adelantada del hueso hioides.

La ubicación inferior del hueso hioides fue «normal», 
ya que el rango 3.8 a 6.7 de nuestra muestra, se encuen-
tra entre el parámetro establecido y recomendado por 
Rocabado (5 ± 2 mm).
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En futuros estudios se sugiere ampliar la muestra y 
realizar una evaluación de la posición lingual.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad periodontal es una enfermedad infla-
matoria multifactorial de los tejidos periodontales, 

causada por la extensión de la infección bacteriana hacia 
el espacio subgingival.1

El objetivo de la terapia periodontal consiste en la re-
ducción o eliminación de la carga bacteriana, removiendo 
la placa dentobacteriana y cálculo, siendo el tratamiento 
más efectivo el debridamiento mecánico mediante mé-
todos no quirúrgicos.2

Rൾඏංඌඍൺ ADM

ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN / RESEARCH ARTICLE

RESUMEN

Introducción: La terapia fotodinámica es considerada como un proce-
dimiento no invasivo dentro de la práctica periodontal, reduciendo la 
morbilidad e incrementando la comodidad del paciente. Objetivo: El 
objetivo del presente estudio fue evaluar la efi cacia clínica del uso de 
la terapia fotodinámica como adyuvante al raspado y alisado radicular 
en periodontitis crónica. Material y métodos: Se realizó un estudio 
comparativo correlacional aplicado a 20 pacientes con periodontitis cró-
nica moderada-avanzada (pérdida de inserción clínica ≥ 6 mm) durante 
el raspado y alisado radicular no quirúrgico con la adición de azul de 
metileno, donde se administró la terapia fotodinámica en dos sesiones, 
evaluando los parámetros clínicos (profundidad de bolsa, nivel de inser-
ción clínico, índice de placa, sangrado al sondeo y recesión gingival).  
Resultados: Tras cuatro semanas de evaluación postratamiento no se 
observaron diferencias signifi cativas en los parámetros clínicos entre 
el grupo experimental y control, aunque se encontró un mayor aumento 
de recesión gingival con el uso de la terapia fotodinámica (p = 0.353). 
Conclusión: El uso de la terapia fotodinámica como adyuvante durante 
el raspado y alisado radicular convencional no proporciona benefi cios 
adicionales al tratamiento periodontal convencional.

Palabras clave: Terapia fotodinámica, periodontitis, azul de metileno, 
alisado radicular.

ABSTRACT

Introduction: Photodynamic therapy is considered a non-invasive 
procedure in periodontal practice, one which reduces morbidity and 
increases patient comfort. Objective: The aim of this study was to 
evaluate the clinical effi  cacy of photodynamic therapy as an adjuvant 
to scaling and root planing in chronic periodontitis. Material and 
methods: A comparative and correlational study was carried out on 20 
patients with moderate to advanced chronic periodontitis (attachment 
loss ≥ 6 mm) during nonsurgical scaling and root planing, including the 
addition of methylene blue. The photodynamic therapy was applied in 
two sessions, during which the clinical parameters (pocket depth, clini-
cal attachment level, plaque index, bleeding on probing, and gingival 
recession) were assessed. Results: After four weeks of post-treatment 
assessment, no signifi cant diff erences were found between the clinical 
parameters of the experimental and control groups, although a greater 
increase in gingival recession was found when photodynamic therapy 
was used (p = 0.353). Conclusion: The use of photodynamic therapy 
as an adjuvant in conventional scaling and root planing provides no 
additional benefi ts to conventional periodontal treatment.

Key words: Photodynamic therapy, periodontitis, methylene blue, 
root planing.
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Hoy en día se ha comprobado que el raspado y 
alisado periodontal por sí solo puede no ser suficiente 
para eliminar la flora subgingival localizada en áreas 
inaccesibles y zonas difíciles de limpiar,3 por lo que se 
ha intentado encontrar una solución adjunta a la terapia 
periodontal no quirúrgica mediante agentes antimicro-
bianos no invasivos.4

Con el paso de los años se ha evaluado el uso de 
diversos tratamientos antimicrobianos en la periodontitis 
crónica, tales como la terapia fotodinámica, la cual ha 
mostrado resultados controversiales en la eliminación 
de bolsas periodontales.5 La terapia fotodinámica como 
monoterapia es considerada como un procedimiento 
no invasivo dentro de la práctica periodontal, redu-
ciendo la morbilidad e incrementando la comodidad 
del paciente.6

Para el desarrollo de la terapia fotodinámica se aplica 
un agente fotoactivable que absorbe la luz y es absorbido 
por las bacterias,3 donde al combinarse con la energía del 
láser de diodo se producen radicales libres (moléculas de 
oxígeno libre),7 siendo tóxicas para las bacterias, teniendo 
como resultado su destrucción.8,9

El objetivo del presente estudio fue evaluar la eficacia 
clínica del uso de la terapia fotodinámica como adyuvante 
al raspado y alisado radicular en periodontitis crónica 
moderada y avanzada.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio

El diseño del estudio fue comparativo correlacional, 
donde fue aplicada la terapia fotodinámica con azul de 
metileno aunado a la terapia periodontal convencional, 
aplicada a pacientes del Postgrado de Periodoncia e 
Implantología Oral de Facultad de Odontología de la 
Universidad Autónoma de Nuevo León.

Población y tamaño de muestra

Por las condiciones de las variables a evaluar del tipo 
cuantitativo, donde además, se trata de una población 
infinita se estimó el tamaño de la muestra con un 95% de 
confiabilidad, con la aplicación de la siguiente fórmula 
general: 

ਚ2 pq
e2n =   

Fueron seleccionados 20 pacientes ASA I10 de 37 a 
75 años de edad, con periodontitis crónica moderada y 

avanzada, con pérdida de inserción clínica ≥ 6 mm, que 
no hayan recibido tratamiento periodontal previo y sin 
antecedentes de recibir antibioticoterapia en los últimos 
tres meses. Fueron considerados criterios de exclusión 
aquellos pacientes con compromiso sistémico, pacientes 
con aparatología de ortodoncia, pacientes fumadores, 
pacientes bajo tratamiento hormonal, pacientes bajo 
antibioticoterapia, pacientes que utilicen colutorios 
antimicrobianos, pacientes con antecedentes de trata-
miento periodontal previo, pacientes alérgicos al azul 
de metileno.

Procedimiento

En la primer cita se dio a conocer al paciente acerca 
del estudio, así como un consentimiento informado. 
A cada paciente se le realizó historia clínica y una 
examinación periodontal, donde fueron tomados en 
cuenta cinco parámetros clínicos a evaluar: índice de 
placa O’Leary, índice de sangrado al sondeo, bolsa 
periodontal, recesión gingival y nivel de inserción 
clínica, los cuales fueron tomados mediante la sonda 
North Carolina (Hu-Friedy®).

En la segunda cita se instruyó sobre la técnica de Still-
man modificada y el uso de hilo dental, además se realizó 
un raspado y alisado radicular mediante instrumentos 
manuales (Curetas McCall 13s/14s y 17/18, instrumento 
de raspado de diamante mesial/distal y el instrumento 
de raspado de Nabers de diamante), aplicando la terapia 
fotodinámica en el grupo experimental (azul de metileno/
láser 630 nm, Periowave™) (Figura 1).

En el grupo experimental se aplicaron en dos oca-
siones la terapia fotodinámica, por lo que se siguió el 
siguiente protocolo: el raspado y alisado radicular fue 
dividido en dos sesiones: cuadrante I y IV, cuadrante II y 
III, después de haber realizado la primer sesión de raspado 
y alisado radicular, se seca el área con gasas, se coloca la 
aguja de azul de metileno dentro de la bolsa periodontal 

ccccccccc.......................oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooorrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrrggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggg..mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxxx

Figura 1. Azul de metileno y láser.
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y se irriga hasta observar la solución por el surco gingival 
(Figura 2), posteriormente se coloca el inserto del láser 
en la bolsa periodontal y se activa durante un minuto 
en cada zona afectada (Figura 3). A los 15 días se realizó 
raspado y alisado radicular en el cuadrante II y III con la 
aplicación de terapia fotodinámica y además se llevó a 
cabo la segunda aplicación de la terapia fotodinámica en 
el cuadrante I y IV sin repetir el raspado y alisado radicular. 
A los 15 días de terminada la sesión del cuadrante II y III 
se aplicó por segunda ocasión la terapia fotodinámica en 
el mismo lado. Al terminar las sesiones de aplicación de 
la terapia fotodinámica se esperaron cuatro semanas de 
cicatrización para posteriormente tomar los parámetros 
clínicos iniciales.

Análisis de resultados

Para el análisis de resultados se realizó un análisis de va-
rianza (ANOVA), así como la prueba HSD de Tukey para 
identificar grupos específicos que muestren diferencias 
significativos entre ellos.

RESULTADOS

En el estudio participaron 20 pacientes, de los cuales 10 
eran mujeres y 10 hombres, entre un rango de edad de 
35 a 65 años y un promedio de 49.2 años. Durante el 
tiempo del estudio fueron excluidos dos pacientes por 
falta de interés en el protocolo.

El examen inicial reveló que los dos grupos de estudio 
mostraron características similares en cuanto a niveles 
de inserción, profundidad de bolsa e índices de placa 
bacteriana y de sangrado, sin diferencias significativas 
entre ambos grupos. Todos los parámetros clínicos dismi-
nuyeron significativamente en ambos grupos. La media 
de profundidad de bolsa en el grupo control fue de 7.3 y 
disminuyó a 4.1 mm. En el grupo experimental, la media 
de profundidad de bolsa fue de 7.1 mm y disminuyó 
a 4.1 mm. El índice de sangrado disminuyó de 51.7 a 
13% en el grupo control y de 57.1 a 17.1% en el grupo 
experimental (Cuadro I).

En el grupo experimental se observó mayor recesión 
gingival, de 0.19 mm a 0.59 mm, sin embargo, no hubo 
diferencia significativa (p = 0.353) antes y después del 
tratamiento de acuerdo con el análisis de varianza (Cuadro 
II). Al realizarse la prueba de comparación múltiple HSD 
de Tukey, se encontró que no hubo diferencias signifi-
cativas en cuanto a la reducción de parámetros clínicos 
comparando el grupo control contra el experimental 
(Cuadro III).

DISCUSIÓN

Actualmente el uso de agentes fotoactivables como el azul 
de metileno, azul de toluidina O, safranina O, éster de 
hematoporfirina, entre otros ha mostrado resultados clíni-
cos y microbiológicos variables al utilizarse como método 
adjunto a la terapia periodontal no quirúrgica.11 Kolbe et 
al.,6 han evaluado el efecto de la terapia fotodinámica, 
el uso de azul de metileno (10 mg/mL) sin activación de 
láser y el raspado y alisado radicular convencional en el 
tratamiento de bolsas periodontales ≥ 5 mm, donde todas 
las terapias mostraron mejoría notable en los parámetros 
clínicos evaluados: posición del margen gingival, pérdida 
de inserción clínica, profundidad de bolsa, índice de 
placa bacteriana, a excepción del índice de sangrado al 
sondeo, donde no se observó disminución en la terapia 
con azul de metileno sin la activación del láser, además 
se encontraron menores niveles de A. actinomycetemco-
mitans y P. gingivalis en la terapia fotodinámica a los tres y 
seis meses del estudio, donde además presentaron menor 
cantidad de citocinas proinflamatorias. Esto a diferencia 

wwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwww.....mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee

Figura 3. Activación del láser.

Figura 2. Aplicación de azul de metileno.
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de un estudio realizado por Petelin et al.,12 donde de-
mostró que tras la administración de diversos episodios 
de terapia fotodinámica durante el alisado radicular no 
se presentan cambios significativos en reducción de la 
profundidad de la bolsa y el nivel de inserción clínico, 
sin embargo, sí existió una disminución en el sangrado 
al sondeo con la terapia fotodinámica, lo cual concuerda 
con un estudio realizado por Betsy et al.13

Un estudio realizado por Moreira et al.14 ha mostrado 
que la administración de cuatro sesiones de terapia foto-
dinámica provee resultados favorables en profundidad de 
bolsa y nivel de inserción clínico, a diferencia del grupo 
control, a diferencia del presente estudio, donde no se 
presentaron diferencias significativas entre ambos grupos.

Aunque en el presente estudio no se incluyó una po-
blación con tabaquismo con el objetivo de tener mayor 

Cuadro I. Estadística descriptiva de las variables del estudio.

Variable Grupo n Media
Desviación 

estándar

IC 95%

Mínimo Máximo
Límite 
inferior

Límite 
superior

Edad Inicial C 10 47.9 7.6 42.5 53.3 37.0 61.0
E 10 51.5 9.0 45.1 57.9 35.0 65.0

Final C 8 47.9 7.6 42.5 53.3 37.0 61.0
E 10 51.5 9.0 45.1 57.9 35.0 65.0

Índice de placa Inicial C 10 47.8 7.0 42.8 52.8 38.0 56.0
E 10 49.9 5.4 46.0 53.8 40.0 60.0

Final C 8 15.5 10.5 8.0 23.0 0.0 30.0
E 10 19.5 8.4 13.5 25.5 10.0 36.0

Índice de sangrado Inicial C 10 51.7 5.8 47.6 55.8 43.0 59.0
E 10 57.1 15.8 45.7 68.3 38.0 85.0

Final C 8 13.0 9.9 6.2 20.4 0.0 34.0
E 10 17.1 6.8 12.2 22.0 9.0 27.0

Profundidad de bolsa Inicial C 10 7.3 0.8 6.7 7.9 6.3 8.5
E 10 7.1 0.8 6.5 7.6 6.2 8.2

Final C 8 4.1 2.2 2.5 5.7 0.0 5.7
E 10 4.1 1.0 3.8 5.2 3.5 6.5

Recesión Inicial C 10 1.0 1.4 -0.1 2.0 0.0 4.5
E 10 0.2 0.5 -0.2 0.6 0.0 1.7

Final C 8 0.5 0.8 -0.1 1.1 0.0 2.0
E 9 0.7 0.9 0.0 1.3 0.0 2.5

Nivel de inserción Inicial C 10 7.9 1.0 7.1 8.6 6.0 9.0
E 10 7.4 1.0 6.6 8.1 6.2 9.1

Final C 8 4.8 2.6 2.9 6.6 0.0 7.0
E 10 5.0 1.8 3.7 6.3 3.5 8.2

control de las variables, un estudio realizado por Queiroz 
et al.,15 ha demostrado que no hay diferencia significativa 
en la reducción de microorganismos periodontopatóge-
nos después de la terapia fotodinámica.

Los resultados clínicos producidos por la terapia 
fotodinámica se han visto favorables también en la perio-
dontitis agresiva, encontrándose similitud en la mejoría 
de los parámetros clínicos de la periodontitis crónica.16,17

CONCLUSIÓN

Dentro de las limitaciones del estudio, se demostró que 
la aplicación de dos episodios de terapia fotodinámica en 
conjunto con raspado y alisado radicular no proporciona 
una mejoría adicional a la terapia periodontal convencio-
nal en los parámetros clínicos evaluados, sin embargo, a 
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Cuadro II. Análisis de varianza entre los grupos de estudio.

Variable Suma de cuadrados gL Media cuadrática F Sig.

Índice de placa Entre 9,930.28 3 3,310.09 51.33 .000
Dentro 2,321.50 36 64.49
Total 12,251.78 39

Índice de sangrado Entre 15,539.88 3 5,179.96 48.25 .000
Dentro 3,865.10 36 107.36
Total 19,404.98 39

Profundidad de bolsa Entre 82.15 3 27.38 15.23 .000
Dentro 64.74 36 1.80
Total 146.88 39

Recesión Entre 3.17 3 1.06 1.12 0.353
Dentro 32.90 35 0.94
Total 36.06 38

Nivel de inserción Entre 76.30 3 25.43 8.23 .000
Dentro 111.20 36 3.09
Total 187.51 39

      

Cuadro III. Prueba de comparación múltiple HSD de Tukey.

Variable dependiente Diferencia de medias Sig.

Índice de placa Grupo control (inicial) Grupo experimental (inicial) -2.100 .936
Grupo control (fi nal) 32,300* .000
Grupo experimental (fi nal) 28,300* .000

Grupo experimental (inicial) Grupo control (inicial) 2.100 .936
Grupo control (fi nal) 34,400* .000
Grupo experimental (fi nal) 30,400* .000

Grupo control (fi nal) Grupo control (inicial) -32,300* .000
Grupo experimental (inicial) -34,400* .000
Grupo experimental (fi nal) -4.000 .683

Grupo experimental (fi nal) Grupo control (inicial) -28,300* .000
Grupo experimental (inicial) -30,400* .000
Grupo control (fi nal) 4.000 .683

Índice de sangrado Grupo control (inicial) Grupo experimental (inicial) -5.300 .665
Grupo control (fi nal) 38,400* .000
Grupo experimental (fi nal) 34,600* .000

Grupo experimental (inicial) Grupo control (inicial) 5.300 .665
Grupo control (fi nal) 43,700* .000
Grupo experimental (fi nal) 39,900* .000

Grupo control (fi nal) Grupo control (inicial) -38,400* .000
Grupo experimental (inicial) -43,700* .000
Grupo experimental (fi nal) -3.800 .845

Grupo experimental (fi nal) Grupo control (inicial) -34,600* .000
Grupo experimental (inicial) -39,900* .000
Grupo control (fi nal) 3.800 .845

* = Estadísticamente signifi cativo.
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Continúa Cuadro III. 

Variable dependiente Diferencia de medias Sig.

Profundidad de bolsa Grupo control (inicial) Grupo experimental (inicial) .20000 .987
Grupo control (fi nal) 3,14000* .000
Grupo experimental (fi nal) 2,76000* .000

Grupo experimental (inicial) Grupo control (inicial) -.20000 .987
Grupo control (fi nal) 2,94000* .000
Grupo experimental (fi nal) 2,56000* .001

Grupo control (fi nal) Grupo control (inicial) -3,14000* .000
Grupo experimental (inicial) -2,94000* .000
Grupo experimental (fi nal) -.38000 .920

Grupo experimental (fi nal) Grupo control (inicial) -2,76000* .000
Grupo experimental (inicial) -2,56000* .001
Grupo control (fi nal) .38000 .920

Recesión Grupo control (inicial) Grupo experimental (inicial) .78000 .291
Grupo control (fi nal) .47500 .695
Grupo experimental (fi nal) .31389 .895

Grupo experimental (inicial) Grupo control (inicial) -.78000 .291
Grupo control (fi nal) -.30500 .895
Grupo experimental (fi nal) -.46611 .724

Grupo control (fi nal) Grupo control (inicial) -.47500 .695
Grupo experimental (inicial) .30500 .895
Grupo experimental (fi nal) -.16111 .984

Grupo experimental (fi nal) Grupo control (inicial) -.31389 .895
Grupo experimental (inicial) .46611 .724
Grupo control (fi nal) .16111 .984

Nivel de inserción Grupo control (inicial) Grupo experimental (inicial) .48500 .926
Grupo control (fi nal) 3,10500* .002
Grupo experimental (fi nal) 2,85000* .005

Grupo experimental (inicial) Grupo control (inicial) -.48500 .926
Grupo control (fi nal) 2,62000* .010
Grupo experimental (fi nal) 2,36500* .024

Grupo control (fi nal) Grupo control (inicial) -3,10500* .002
Grupo experimental (inicial) -2,62000* .010
Grupo experimental (fi nal) -.25500 .988

Grupo experimental (fi nal) Grupo control (inicial) -2,85000* .005
Grupo experimental (inicial) -2,36500* .024
Grupo control (fi nal) .25500 .988 

* = Estadísticamente signifi cativo.

nuestro criterio es necesario complementar con estudios 
microbiológicos, así como su evaluación longitudinal.
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INTRODUCCIÓN

El adenoma pleomorfo es también llamado enclavoma, 
branquioma, endotelioma, encondroma o tumor 

mixto.1 Es un tumor benigno que afecta glándulas salivales 
mayores y menores, la glándula parótida es la más afec-
tada de las glándulas mayores, y el paladar es la región 
más común de incidencia de estos tumores en glándulas 
salivales menores.2 El término «adenoma pleomorfo» fue 
sugerido por Willis el cual caracterizó el patrón histológico 
inusual de la lesión.1

El adenoma pleomorfo se origina de las glándulas sa-
livales y consiste en la proliferación de células epiteliales 
y mesenquimales; estas últimas pueden dar lugar a tejido 

óseo, cartilaginoso, hialino y los elementos mixoides, de 
ahí el nombre de «tumor mixto».3 Los tumores de las glán-
dulas salivales representan menos del 3% de los tumores 
de cabeza y cuello y son más comunes en adultos que en 
niños. Los tumores que surgen en las glándulas salivales 
menores representan el 22% de todas las neoplasias de 
las glándulas salivales. Un punto importante es que la 
mayoría de ellos son malignos, sólo el 18% del total de 
tumores de glándulas salivales menores son benignos.4

Alrededor del 70% de todos los tumores de las glán-
dulas salivales se presentan en la glándula parótida, y 
aproximadamente el 85% son benignos.5 Spiro et al., en 
su estudio de 207 pacientes con neoplasia de glándula 
salival informó que el 20-40% de todos los tumores de 
las glándulas salivales surgen de las glándulas salivales 
menores. Los tumores mixtos de glándulas salivales me-
nores afectan principalmente a los pacientes en la cuarta 
o sexta décadas de vida y con ligera predilección por el 
sexo femenino.6 El paladar es considerado como el sitio 
intraoral más común (68.8%), seguido por el labio superior 
(10.1%) y el carrillo (5.5%).7

Rൾඏංඌඍൺ ADM

CASO CLÍNICO / CLINICAL CASE

RESUMEN

El adenoma pleomorfo es el tumor benigno más frecuente de las 
glándulas salivales, con mayor predilección por la glándula parótida. 
Se presenta un caso clínico de paciente femenino de 53 años de edad, 
con aumento de volumen en región parotídea y geniana derecha de 
15 × 12 centímetros, de ocho años de evolución, la tomografía simple 
de la región presenta tumoración parotídea bien delimitada, la cual 
afecta lóbulo superfi cial y profundo de la glándula parótida derecha, la 
biopsia incisional confi rmó el diagnóstico histopatológico de adenoma 
pleomorfo por lo cual se realiza parotidectomía total sin preservación 
del nervio facial.

Palabras clave: Adenoma pleomorfo, parotidectomía, nervio facial.

ABSTRACT

Pleomorphic adenoma is the most common benign tumor of the salivary 
glands, with greater predilection for the parotid gland. We present 
the case of a 53-year-old female patient with a 15 x 12 cm increase 
in volume in the parotid and right genial region with eight years of 
evolution. A simple CT scan of the region revealed a well-defi ned pa-
rotid tumor aff ecting the superfi cial and deep lobe of the right parotid 
gland. An incisional biopsy confi rmed the histopathological diagnosis 
of pleomorphic adenoma, for which reason a total parotidectomy was 
performed without preservation of the facial nerve.

Key words: Pleomorphic adenoma, parotidectomy, facial nerve.
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En la cavidad nasal, su localización más frecuente es el 
cartílago cuadrangular, seguido por la pared lateral nasal. 
En el seno maxilar el adenoma pleomorfo raramente se 
describe en la literatura.8

Los tumores de glándulas salivales son trastornos re-
lativamente poco frecuentes en la población pediátrica, 
comprenden sólo el 1% del total de los tumores de cabeza 
y el cuello y menos de 5% del total de los tumores son 
de las glándulas salivales.9

El adenoma pleomorfo se presenta clínicamente como 
una masa de crecimiento lento, indoloro, bien delimitado, 
indurada a la palpación, libremente desplazable, no se 
adhiere a planos profundos, cuyo tamaño oscila entre 2-6 
centímetros. Aunque de manera escasa se han reportado 
casos de adenoma pleomorfo gigante.5 Los síntomas de-
penden de la localización del tumor e incluyen: disfagia, 
disnea, ronquera, dificultad para masticar y epistaxis. 
Aunque los adenomas pleomorfos suelen describirse 
como una sola masa unilateral en la glándula parótida, la 
presencia bilateral ha sido descrita en 35 casos.10

Microscópicamente el adenoma pleomorfo es un 
tumor mixto compuesto por células epiteliales y mioepi-
teliales ordenadas con varios patrones morfológicos, el 
cual se encuentra rodeado por una cápsula fibrosa.2 Se 
caracteriza por una gran variedad de diversidad morfo-
lógica. Las células epiteliales están dispuestas en líneas 
e islas que muestran las estructuras ductales típicas de 
varias características epiteliales y mioepiteliales ensan-
chadas, claras, escamosas, basaloides, plasmocitoides, 
oncocíticas y sebáceas. El estroma característicamente 
está mezclado, con aspectos fibrosos, condroides, 
mixoides o hialinos.5

El diagnóstico diferencial debe incluir adenoma de 
células basales, el carcinoma mucoepidermoide, ade-
nocarcinoma y linfoma.11 El diagnóstico se basa en la 
relación de los hallazgos clínicos así como la toma de 
biopsia incisional o la biopsia aspiradora con aguja fina, 
comúnmente usadas para el diagnóstico prequirúrgico 
de lesiones en glándulas salivales, la tomografía axial 
computarizada y la resonancia magnética son utilizadas 
para la evaluación de la extensión de la lesión.12

El tratamiento de los adenomas pleomorfos es la 
escisión quirúrgica, es decir, parotidectomía superficial 
o total, con preservación del nervio facial, sialoadenec-
tomía submandibular o escisión local amplia para una 
glándula salival menor. La enucleación simple de estos 
tumores es lo que se cree que ha dado lugar a altas tasas 
de recurrencia local y debe ser evitado. El rompimiento 
de la cápsula también se cree que aumenta el riesgo 
de recurrencia, por lo que la disección meticulosa es 

necesaria.13 La recurrencia de adenoma pleomorfo de 
glándulas salivales mayores es del 17%, dependiendo de 
la técnica quirúrgica utilizada en la escisión primaria.3 
Algunos estudios reportan una tasa de recurrencia de 
6% en pacientes con adenoma pleomorfo benigno de la 
glándula salival menor;14 la mayoría de las recidivas de 
la enfermedad aparecen durante los primeros 18 meses 
después de la cirugía, debido a esto, el seguimiento a 
largo plazo es esencial.15

Aproximadamente del 3 al 4% de adenomas pleomor-
fos pueden convertirse en carcinoma de ex-adenomas 
pleomorfos.16 El carcinoma ex-adenoma pleomorfo es una 
neoplasia maligna de la glándula salival poco frecuente, 
pero agresiva que se desarrolla en asociación con un 
adenoma pleomorfo benigno primario o recurrente.17

La incidencia de transformación maligna de los 
adenomas pleomorfos varía del 1.9 al 23.3%. El riesgo 
aumenta en los tumores con largo tiempo de evolución, 
recurrencias y edad avanzada del paciente. Algunos au-
tores postulan que el riesgo de transformación maligna 
aumenta desde 1.6% en el tumor con menos de cinco 
años de evolución, a 9.5% para los que presentan más 
de 15 años.5

El carcinoma ex-adenoma pleomorfo predominan-
temente afecta a la glándula parótida y submandibular, 
así como a las glándulas salivales menores en la cavidad 
oral, particularmente en el paladar.18

El adenoma pleomorfo metastásico de las glándulas 
salivales, es un grupo de tumores raros que son histoló-
gicamente idénticos a los tumores mixtos benignos y que 
inexplicablemente dan metástasis. Una revisión de la 
literatura reveló que por lo general se producen después 
de múltiples recurrencias locales. El sitio más común para 
la metástasis es óseo, seguido de la cabeza y cuello y el 
pulmón.19 El riesgo de complicaciones, particularmente 
la lesión del séptimo par craneal aumenta después de la 
cirugía para los tumores recidivantes.15

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso clínico de un paciente femenino de 53 
años de edad, la cual acude al Servicio de Cirugía Maxilo-
facial del Centro Médico «Lic. Adolfo López Mateos» de 
Toluca de Lerdo, Estado de México; por presentar aumen-
to de volumen en región facial de lado derecho (Figura 
1), de ocho años de evolución sin tratamiento previo, no 
cuenta con antecedentes patológicos de importancia para 
su padecimiento actual.

A la exploración física se observó aumento de volu-
men en región geniana y parotídea de aproximadamente 
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15 × 12 centímetros, indurada a la palpación, no dolo-
rosa, multilobulada, móvil, sin linfadenopatías asociadas, 
coloración análoga al resto de tegumentos, sin afección de 
nervio facial (Figura 2). A la exploración intraoral presentó 
mucosa oral de adecuada coloración e hidratación, así 

como hiposalivación de conducto de Stenon derecho.
Se solicitó tomografía simple de cuello en la cual se 

observa tumoración parotídea derecha, bien delimitada 
de 15 × 12 × 12 centímetros, con afección de lóbulo 
superficial y profundo de la parótida, la cual sugiere un 
probable diagnóstico de adenoma pleomorfo de glándula 
parótida derecha (Figura 3).

Se realizó toma de biopsia incisional y se envía mues-
tra a estudio histopatológico con resultado de neoplasia 
compuesta por células epiteliales que forman conductos 

Figura 1. Fotografía frontal con aumento de volumen en región pa-
rotídea y geniana derecha.
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Figura 2. Fotografía lateral con aumento de volumen en región 
geniana y parotídea derecha.

Figura 3. Tomografía con cortes coronales en la cual se observa le-
sión bien delimitada en región parotídea derecha, la cual afecta glán-
dula parótida de 15 × 12 × 12.
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Figura 4. Parotidectomía total sin preservación del nervio facial.
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entremezclados con células mioepiteliales de aspecto 
plasmocitoide con un estroma con áreas hialinizadas y 
mixoides así como de diferenciación condroide, en la 
periferia se encuentra cápsula compuesta de tejido con-
juntivo fibroso denso bien vascularizado con infiltrado 
inflamatorio y algunas células neoplásicas, el cual con-
firma el diagnóstico de adenoma pleomorfo de glándula 
parótida derecha.

Figura 5. Pieza quirúrgica de 15 × 12 × 12 centímetros para estudio 
histopatológico.
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Figura 6. Herida quirúrgica secundaria a ritidectomía.
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Figura 7. Control seis meses postquirúrgico.

Se realizó protocolo quirúrgico y bajo anestesia 
general mediante intubación orotraqueal, se realiza 
abordaje para ritidectomía de 20 centímetros, se realiza 
disección por planos hasta tumoración parotídea, la cual 
se encuentra multilobulada, vascularizada y encapsulada 
(Figura 4), se realiza parotidectomía total sin preservación 
del nervio facial, obteniendo pieza quirúrgica de 15 × 12 
× 12 centímetros de 400 gramos (Figura 5).

Se realiza hemostasia y se coloca dren tipo Penrose 
hacia región parotídea, se sutura con Vicryl 3-0 en plano 
profundo y nylon 4-0 en plano superficial (Figura 6), se 
termina procedimiento quirúrgico sin complicaciones.

Al tercer día del procedimiento quirúrgico se retira 
dren tipo Penrose y cinco días después se realiza retiro de 
puntos de sutura, se envía a terapia física y rehabilitación 
y es citada en un mes para revisión, seis meses después 
presenta una adecuada evolución sin recidiva (Figura 7), 
continúa con citas de control cada seis meses.

DISCUSIÓN

El adenoma pleomorfo es la tumoración benigna más 
frecuente de glándulas salivales, el cual afecta a la glán-
dula parótida.2 El tratamiento de elección es la resección 
quirúrgica mediante parotidectomía superficial.13 En este 
caso, nuestro paciente presentaba un tiempo de evolu-
ción de ocho años, con afección del lóbulo superficial y 
profundo de la glándula parótida, por lo cual se realizó 
parotidectomía total sin preservación de nervio facial, la 
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resección de los tumores parotídeos se complica por la 
presencia del nervio facial y el tamaño de la tumoración, 
en el caso presentado no fue posible la preservación del 
nervio facial debido al tamaño de la tumoración y la 
afección de lóbulo superficial y profundo de la parótida.

Es de suma importancia una intervención temprana 
para mejorar el pronóstico y disminuir la probabilidad de 
recidiva y transformación maligna, ya que ésta se relaciona 
con el tiempo de evolución y el tamaño de la lesión, así 
como disminuir las secuelas relacionadas a tumoraciones 
parotídeas, las cuales se relacionan con el nervio facial.
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INTRODUCCIÓN

Los defectos mandibulares en niños, tales como hipo-
plasia mandibular unilateral o micrognatia asociadas 

con síndromes o adquiridas como secuelas de trauma-
tismos faciales, ocasionan graves trastornos funcionales y 
estéticos a los pacientes.1

Una de las complicaciones funcionales de esta 
patología que compromete la vida de los pacientes 

neonatales con micrognatia mandibular es la apnea 
obstructiva aguda, la cual requiere realizar traqueo-
tomías que pueden complicar más la vía aérea del 
paciente.2 Está comprobado que la distracción man-
dibular, al modificar la posición de la lengua, mejora 
la respiración y la deglución e incluso los trastornos 
del reflujo.3

Para evitar la traqueotomía y favorecer la respiración, 
la técnica de alargamiento mandibular conocida como 
distracción ósea, ha sido de gran valor para la corrección 
de estas alteraciones, ya que no sólo tiene efecto sobre 
tejido óseo, sino también sobre tejidos blandos, permi-
tiendo el alargamiento de los mismos.4

La técnica inicialmente descrita para alargamiento de 
tejidos óseos mandibulares consiste en realizar una corti-
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La micrognatia e hipoplasia unilateral mandibulares son un rasgo 
característico en algunos síndromes que incluyen defectos faciales, 
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cotomía en el hueso que se pretende alargar colocando 
aparatos internos o externos a los lados de la corticoto-
mía, y que al aplicar lentamente fuerzas de tracción, van 
expandiendo el tejido óseo.5

Una desventaja de estas técnicas inicialmente fue el 
diseño de los aparatos distractores, ya que se utilizaban 
de forma externa, y con anclaje óseo poco estable, lo 
cual ocasionó la necesidad de una segunda intervención 
quirúrgica para su retiro, y con impacto estético negativo 
para el paciente.6

El diseño de los mismos se ha modificado rápidamente 
a través de los años, lo que ha traído ventajas tanto para 
los pacientes como para el cirujano, contando actualmen-
te con aparatos internos, y de mejor anclaje.7

Una de estas innovaciones han sido los aparatos dis-
tractores internos reabsorbibles, que desde 1996 aparecen 
en el mercado y los cuales tienen la ventaja de no requerir 
una segunda intervención quirúrgica para su retiro ya que 
éstos se reabsorben en un tiempo estimado de un año, 
además de ser muy bien aceptados por el paciente, no 
ocasionan impacto estético desfavorable ya que su parte 
activa es flexible, fácil de ocultar y manipular. Estos apara-
tos se presentan en tres tamaños chico, mediano y grande 
dependiendo de las necesidades del cirujano.8

Los tornillos al igual que el cuerpo del aparato están 
elaborados a base de LactoSorb (Biomet, Microfixation, 
Lactosorb Distraction) material acrílico de lenta reabsor-
ción y ampliamente reportados en la literatura con muy 
buenos resultados.9

Independientemente del aparato utilizado, es impor-
tante para el éxito del tratamiento una fijación adecuada 
de los mismos, un conocimiento exacto de los cinco perio-
dos biológicos secuenciales de la distracción osteogénica 
(osteotomía, periodo de latencia, periodo de distracción, 
periodo de consolidación, y remodelación), técnica qui-
rúrgica lo menos traumática posible y la cooperación de 
paciente y familiares.10

REPORTE DE LOS CASOS

En este artículo se reportan tres casos de pacientes con 
hipoplasias mandibulares tratados con técnica de dis-
tracción ósea utilizando aparatos distractores internos 
reabsorbibles operados en la Unidad Médica de Alta 
Especialidad (UMAE) No. 71, Torreón, Coahuila, del 
Instituto Mexicano del Seguro Social, en donde desde 
hace 10 años se ha utilizado esta técnica de distracción 
con muy buenos resultados.

Uno de los pacientes, femenino de 15 días de nacido, 
presentaba apnea aguda por micrognatia mandibular, 

realizándose distracción ósea mandibular bilateral para 
mejorar su vía aérea, evitando la traqueotomía, siendo de 
los pocos casos en México reportados con estos aparatos 
para este fin.

La técnica quirúrgica en todos ellos fue abordaje ex-
terno submandibular, osteotomía de ambas tablas óseas, 
periodos de latencia de cinco días en tres pacientes y 
de un día en paciente femenino de 15 días de nacido, 
periodos de distracción de 10 a 15 días a ritmo de 0.5 
mm dos veces al día (1 mm por día).

La intubación para el acto anestésico fue a través de 
fibroscopio dada la complejidad anatómica en las vías 
aéreas de todos ellos.

Se realizan planeaciones radiográficas preoperatorias 
para determinar el vector de movimiento, con controles 
radiográficos postoperatorios.

Un paciente, femenino de 15 días de nacido, presentó 
ligera alteración del nervio facial palpebral derecho, que 
ha ido mejorando progresivamente.

Caso 1

Paciente masculino 10 años de edad enviado con 
diagnóstico de hipoplasia mandibular. Portador de 
síndrome de Treacher Collins. A la exploración física 
presenta asimetría facial a expensas de tercio inferior, 
con desviación del mentón a la izquierda (Figura 1). Se 
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Figura 1. Masculino 10 años de edad con hipoplasia mandibular. 
Desviación mandibular hacia lado izquierdo.
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realiza distracción ósea mandibular con aparato reabsor-
bible (Figura 2), periodo de latencia cinco días, periodo 
de distracción 12 días. Resultado estético satisfactorio 
(Figura 3).

Caso 2

Paciente femenino cinco años de edad, el cual presenta 
hipoplasia mandibular izquierda por síndrome de primero 

y segundo arco branquial. Aspecto facial de la paciente 
con asimetría facial a expensas de tercio inferior de la cara 
(Figura 4). Se realiza distracción ósea mandibular con apa-
rato reabsorbible. Periodo de latencia cinco días, periodo 
de distracción 10 días. Aspecto facial final (Figura 5).

Figura 2. Colocación de distractor reabsorbible en masculino de 10 
años de edad con hipoplasia mandibular.
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Figura 3. Aspecto facial posterior a distracción ósea mandibular con 
aparatología reabsorbible en masculino 10 años de edad con diagnós-
tico de hipoplasia mandibular.

Figura 4. Femenino 5 años de edad con hipoplasia mandibular iz-
quierda por síndrome de primero y segundo arco branquial.
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Figura 5. Aspecto facial posterior a distracción ósea mandibular en 
femenino 5 años de edad con hipoplasia mandibular izquierda, trata-
da con aparatología reabsorbible.
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Caso 3

Paciente femenino de 15 días de nacido presenta microg-
natia mandibular sin otra sintomatología que documente 
algún síndrome (Figura 6). Apnea aguda con dificultad 
para respirar, se realiza distracción ósea bilateral con apa-
ratos reabsorbibles para evitar la traqueotomía. Periodo de 
latencia un día, periodo de distracción 15 días. Aspecto 
facial al término del periodo de distracción y antes del 

Figura 6. Aspecto facial de femenino 15 días de nacida con microg-
natia mandibular.

Figura 7. Aspecto facial de femenino neonatal al término de la dis-
tracción ósea mandibular bilateral con aparatología reabsorbible.
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Figura 8. Aparato distractor reabsorbible.

retiro de la parte activa del distractor (Figura 7). Ligera 
parestesia facial palpebral derecha.

DISCUSIÓN

La distracción ósea es un tratamiento que ofrece grandes 
ventajas a los pacientes con anomalías craneofaciales 
sobre todo en etapa de crecimiento.11 Con la distracción 
se consigue la formación de hueso nuevo, así como el 
crecimiento simultaneo de músculo y tejidos blandos de 
la cara, con la posibilidad de llevar a cabo el tratamiento 
a edades muy tempranas, favoreciendo en algunos casos, 
una mejor vía aérea en pacientes con compromiso res-
piratorio por apnea aguda, como es el caso de neonatos 
con micrognatia mandibular.

Grandes avances se han dado desde que McCarthy 
describiera la elongación ósea mandibular en humanos 
en 1992.12 De igual manera la evolución de los aparatos 
utilizados para llevar a cabo esta técnica ha tenido un 
gran desarrollo, desde los aparatos externos con poca 
estabilidad y poco tolerables por los pacientes, hasta 
aparatología interna con gran fijación y poco molestos 
para el paciente.

En 1996 aparecen en el mercado aparatos distractores 
mandibulares reabsorbibles, siendo su principal ventaja 
el que sólo se requiere de un acto quirúrgico para su 
colocación, ya que en un tiempo estimado de un año 
se reabsorben (Figura 8). Pocos son los casos reportados 
con estos aparatos, la mayoría de los reportes de uso de 
LactoSorb en pacientes se relaciona al manejo del trauma 
facial, siendo éste uno de los pocos artículos en donde se 
reportan resultados con esta técnica, siendo favorables 
en nuestros pacientes.

Más allá de los detalles referentes a la técnica o a las 
ventajas y desventajas de estos procedimientos de los 
cuales se ha escrito mucho en libros y artículos a nivel 
mundial,13 el poder llevar a cabo estos tratamientos en los 



319

Mercado MF. Distracción ósea mandibular con aparatos reabsorbibles

Revista ADM 2016; 73 (6): 315-319 www.medigraphic.com/adm

www.medigraphic.org.mx

hospitales del sector salud es de verdad complicado al no 
contar con un equipo multidisciplinario que abarque to-
dos los aspectos relacionados con estos tratamientos. Una 
gran desventaja de estos métodos son los costos de los 
aparatos, los cuales, para hospitales de bajo presupuesto 
gubernamental en los cuales contar con la tecnología más 
elemental es difícil, el pensar en tener estas herramientas 
es complicado. Al ver los grandes avances tecnológicos 
que facilitan de una manera extraordinaria los diversos 
tratamientos relacionados con la especialidad es impor-
tante hacer una reflexión y analizar de qué forma las 
asociaciones, grupos, consejos, o cualquier otra instancia 
grupal pudiera gestionar la inclusión de estas tecnologías 
a la práctica de la cirugía maxilofacial institucional, ya 
que los esfuerzos personales son insuficientes y muchos 
pacientes se quedan sin recibir este beneficio al no po-
der acceder a los hospitales donde sí se cuente con los 
recursos adecuados.

Es importante que el cirujano maxilofacial y odontó-
logos en general puedan acceder, como en otras espe-
cialidades hospitalarias, a las herramientas más modernas 
para la resolución de los casos.

CONCLUSIONES

En estos tres casos reportados se obtuvieron resultados 
favorables con la técnica de distracción ósea mandibular. 
En todos ellos se utilizaron aparatos reabsorbibles. En un 
paciente se presentó ligera parestesia del nervio facial 
palpebral, la cual ha evolucionado favorablemente.

Los aparatos distractores reabsorbibles son de gran 
utilidad, ya que no hay necesidad de una segunda inter-
vención quirúrgica para su retiro.

La distracción ósea es un procedimiento que ha traído 
grandes beneficios a los pacientes, disminuyendo riesgos 
y obteniendo buenos resultados a corto plazo.
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INTRODUCCIÓN

Una de las razones más comunes por las cuales se 
interconsulta al odontólogo pediatra es la presencia 

de dientes al nacer, situación que se aparta de la nor-
malidad de acuerdo con la cronología de erupción de la 
dentición primaria.

Los dientes deciduos hacen su aparición en la cavi-
dad oral del niño a partir de los seis meses de edad con 
la erupción de los incisivos centrales inferiores, aunque 
no es raro que erupcionen los dientes antes o después 
de su etapa cronológica normal, siendo más común la 
erupción temprana en niñas con respecto a los niños.1 
Sin embargo, cuando se detectan dientes en la cavidad 
oral de un recién nacido la conducta clínica y terapéutica 
a seguir es distinta.

En pediatría el periodo neonatal comprende desde el 
nacimiento hasta que el niño cumple su primer mes de 
vida extrauterina, aunque algunos autores afirman que 
este periodo concluye cuando el niño cumple 28 días 
de nacido.2 Por tanto, cuando se encuentran dientes en 
la boca de un niño al momento de nacer dicho hallazgo 
congénito recibe el nombre de dientes natales. Por lo 
contrario cuando el niño nace sin dientes pero estos 
erupcionan en los primeros 28 a 30 días posteriores al 
nacimiento se les denomina dientes neonatales, dicha 
clasificación se les atribuye a Massler y Savara quienes 
los describieron por primera vez en 1955.3,4

Asimismo los dientes natales y neonatales pueden 
ser supernumerarios o pertenecientes a la fórmula 
dentaria temporal. Cuando se trata de dientes su-
pernumerarios generalmente se encuentran hipo-
plásicos, con alteraciones estructurales del tejido 
amelodentinario y con ausencia parcial o total de raíz, 
lo cual produce movilidad extensa de dicho órgano 
dentario y un riesgo latente de desprendimiento y 
broncoaspiración por parte del menor durante la 
alimentación.4,5 Por otra parte, si los dientes natales 
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o neonatales pertenecen a la dentición primaria sólo 
se considerará como un hallazgo congénito que no 
requiere terapéutica alguna.

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente masculino de un día de edad quien 
es referido a consulta odontopediátrica por presentar dos 
dientes en arcada inferior los cuales fueron detectados al 
momento de nacer. Dentro de los antecedentes prenatales 
se informa de un producto no planeado pero sí deseado 
con controles ginecológicos estrechos por parte de la 
madre durante el embarazo. En los antecedentes peri-
natales y postnatales se trata de un niño aparentemente 
sano nacido a las 37 semanas de gestación, con un peso 
de 2.600 gramos y un Apgar 9/9. A la exploración física 
se muestra incómodo y no cooperador, extraoralmente 
sin alteraciones aparentes, reflejo de búsqueda y succión 
presentes. Intraoralmente presenta mucosas íntegras 
con adecuada coloración e hidratación, presencia de un 
órgano dentario parcialmente erupcionado en la región 
anterior de arcada inferior del lado derecho, con movi-
lidad de tercer grado. Es notorio también un aumento 
de volumen en la región anterior de arcada inferior del 
lado izquierdo, correspondiente a otro diente natal par-
cialmente erupcionado (Figura 1).

Con el fin de descartar que los dientes encontrados en 
la cavidad oral del neonato se traten de dientes propios 
de la dentición primaria se toma una radiografía oclusal 
inferior, en la cual se observan múltiples gérmenes denta-
rios incluidos dentro del hueso. Los dientes clínicamente 
presentes se aprecian radiográficamente con ausencia de 
raíz, lo cual confirma que se trata de dientes supernu-
merarios (Figura 2).

Debido a que los dientes presentes en la boca del 
paciente se encuentran con movilidad importante y 
radiográficamente se determina que son dientes supernu-
merarios con maduración incompleta se decide realizar 
la extracción de dichos dientes, debido a que la notable 
movilidad de los mismos constituye para el niño un riesgo 
latente de broncoaspiración por el desprendimiento de 
dichos órganos dentarios durante la alimentación.

Con el fin de evitar complicaciones hemorrágicas 
se solicita a médico pediatra la administración de vita-
mina K previo a las maniobras de extracción, la cual es 
administrada inmediatamente antes de la intervención. 
Mediante puntos locales de anestesia con lidocaína con 
epinefrina al 2% 1:100,000 U se realiza la extracción de 
los dientes natales cohibiendo la hemorragia con presión 
digital y gasas estériles (Figura 3).

Figura 1. Apariencia inicial de los dientes natales en la arcada an-
terior inferior.

Figura 2. Imagen radiográfi ca de los dientes del paciente. Se observa 
desarrollo incompleto de las estructuras que conforman dichos dien-
tes además de ausencia de raíz. Son también notorios los gérmenes 
dentarios y la falta de sinostosis del hueso mandibular.
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Figura 3. Apariencia de la encía una vez realizadas las extracciones 
de los dientes. Nótese la ausencia de sangrado activo gracias a la 
administración de vitamina K previo al procedimiento.
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Una vez extraídos los dientes, se analizan macroscó-
picamente observándose ambos con forma bulbosa. El 
diente del lado derecho se encontraba absolutamente 
hueco en su interior mientras que el del lado izquierdo 
tenía una corona sólida y bien conformada (Figura 4).

DISCUSIÓN

Los dientes presentes en un recién nacido pueden ser 
de dos tipos: dientes supernumerarios con defectos en la 
estructura amelodentinaria y dientes primarios erupcio-
nados de forma prematura perfectamente formados. La 
incidencia de los dientes natales y neonatales oscila en 
1:2,000 a 1,3000 nacidos vivos, tratándose en más del 
90% pertenecientes a la dentición primaria y menos del 
10% se tratan de dientes supernumerarios.3,5

La presencia de dientes en la cavidad oral de un 
recién nacido no ha podido ser objetivamente asociada 

con alguna condición sistémica específica, pero entre las 
causas sugestivas de esta condición se encuentran la po-
sición superficial de los gérmenes dentarios, estimulación 
hormonal, hipovitaminosis y genética.3,6

Existen algunos síndromes genéticos fuertemente 
asociados con la presencia de dientes natales como el 
síndrome de Hallermann-Streiff,7 Ellis van Creveld, Sotos, 
disostosis craneofacial y la secuencia malformativa de 
Pierre Robin.3-6

No es raro encontrar que los dientes natales o neona-
tales aparecen en pares y muy comúnmente en la arcada 
inferior siendo más frecuentes los incisivos centrales in-
feriores (85%), seguidos de los incisivos superiores (11%) 
y por último los caninos y molares (3%).3,5

En 1966 Spouge y Feasby clasificaron a los dientes 
natales y neonatales en maduros e inmaduros (Cuadro I).

A comparación de la anatomía dental de la dentición 
primaria los dientes natales y neonatales son generalmente 
más cónicos y pequeños. De acuerdo con sus caracte-
rísticas anatómicas fueron clasificados por Hebling en 
cuatro categorías.3

1.  Dientes con forma de cáscara sostenidos únicamente 
por tejido gingival y ausencia absoluta de raíz.

2.  Corona sólida pobremente adherida al tejido gingival 
con poca o nula raíz.

3.  Erupción parcial del diente con visibilidad del borde 
incisal a través de la encía.

4.  Edema gingival de un diente que no se aprecia erup-
cionado, pero que es palpable.

Analizando el caso anteriormente descrito es evidente 
que se trata de dientes natales inmaduros pues carecen 
de raíz y tienen una morfología atípica.

Figura 4. A. Diente natal del lado derecho, nótese la ausencia de 
tejido dentro de la corona semejante a una cáscara. B. Diente natal 
del lado izquierdo, obsérvese la solidez de la estructura coronaria.
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Cuadro I. Clasifi cación de Spouge y Feasby de los dientes 
natales y neonatales propuesta en 1966.

Dientes natales 
y neonatales Descripción

Maduros •  Dientes completamente formados
•  Semejantes a la anatomía de la dentición 

primaria
•  Buen pronóstico

Inmaduros •  Amorfos
•  Desarrollo incompleto
•  Mal pronóstico
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El paciente del presente caso se encontraba con las 
cuatro categorías de acuerdo con la clasificación de He-
bling: el diente del lado derecho se encontraba parcial-
mente erupcionado, mientras que el del lado izquierdo 
no se encontraba clínicamente visible pero era evidente 
un edema en el reborde alveolar. Una vez extraídos los 
dientes, se observó que el derecho se encontraba con 
forma de cáscara y ausencia completa de raíz mientras 
que el diente del lado izquierdo se encontraba con una 
corona sólida y sin raíz.

Si los dientes natales o neonatales pertenecen a la 
fórmula dentaria temporal y no tienen movilidad no 
se requiere tratamiento alguno. Sin embargo, si éstos 
son supernumerarios o tienen movilidad importante 
la extracción es necesaria a pesar de que se traten de 
dientes propios de la dentición primaria pues el riesgo 
de broncoaspiración durante la alimentación al seno 
materno es alto.8,9

La vitamina K es producida por la flora intestinal y es 
considerada como un elemento fundamental en la coa-
gulación, debido a que los factores de coagulación II, VII, 
IX y X son dependientes de esta vitamina.10 Al nacer el 
intestino de un niño se encuentra estéril carece de flora 
bacteriana capaz de sintetizar dicha vitamina11 y por lo 
tanto es susceptible a sangrar de forma importante si es 
intervenido quirúrgicamente. Por lo anterior se sugiere la 
administración intramuscular de vitamina K previo a la 
realización de la extracción de los dientes natales o neo-
natales con el fin de evitar hemorragias. Allwright en 1958 
sugirió esperar por lo menos 20 días para poder realizar 
las extracciones debido a que en este periodo de tiempo 
es posible que la flora intestinal se establezca en el niño.9

CONCLUSIONES

Los dientes natales y neonatales pueden ser exclusivamen-
te hallazgos presentes en la cavidad bucal de un recién 
nacido y es posible que no se requiera terapéutica alguna, 

sin embargo, cuando los dientes se encuentran móviles 
es necesario allegarnos de los elementos radiográficos 
necesarios para determinar si se requiere o no realizar la 
extracción de dichos dientes. Someter a un recién nacido 
a un procedimiento quirúrgico constituye un riesgo de 
sangrado importante pues su organismo se encuentra 
carente de vitamina K, por tanto, antes de efectuar la 
extracción es necesario consultar con el médico pediatra 
para solicitar la administración de dicha vitamina. No 
debe olvidarse también que los dientes natales y neo-
natales son signos observables en algunas enfermedades 
de índole genético.
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Instrucciones de publicación para los autores

La Revista ADM, Órgano Oficial de la Asociación 
Dental Mexicana, Federación Nacional de Colegios 

de Cirujanos Dentistas A.C., es una publicación que res-
ponde a las necesidades informativas del odontólogo de 
hoy, un medio de divulgación abierto a la participación 
universal así como a la colaboración de sus socios en sus 
diversas especialidades.

Se sugiere que todo investigador o persona que desee 
publicar artículos biomédicos de calidad y aceptabilidad, 
revise las recomendaciones del Comité Internacional de 
Editores de Revistas Médicas (ICMJE). Los autores de 
publicaciones encontrarán en las recomendaciones de 
este documento valiosa ayuda respecto a cómo hacer un 
manuscrito y mejorar su calidad y claridad para facilitar su 
aceptación. Debido a la extensión de las recomendacio-
nes del Comité Internacional, integrado por distinguidos 
editores de las revistas más prestigiadas del mundo, sólo 
se tocarán algunos temas importantes, pero se sugiere 
que todo aquel que desee publicar, revise la página de 
Internet www.icmje.org.

Uno de los aspectos importantes son las consideracio-
nes éticas de los autores de trabajos. Se considera como 
autor a alguien que ha contribuido sustancialmente en la 
publicación del artículo con las implicaciones académicas, 
sociales y financieras. Sus créditos deberán basarse en:

a)  Contribución sustancial en la concepción, diseño y 
adquisición de datos.

b)  Revisión del contenido intelectual.
c)  Aprobación de la versión final que va a publicar.

Cuando un grupo numeroso lleva a cabo un trabajo 
deberá identificarse a los individuos que aceptan la 
responsabilidad en el manuscrito y los designados como 
autores deberán calificar como tales. Quienes se encar-
guen de la adquisición de fondos, recolección de datos y 
supervisión no pueden considerarse autores, pero podrán 
mencionarse en los agradecimientos.

Cada uno de los autores deberá participar en una 
proporción adecuada para poder incluirse en el listado.

La revisión por pares es la valoración crítica por 
expertos de los manuscritos enviados a las revistas y es 
una parte muy importante en el proceso científico de la 

publicación. Esto ayuda al editor a decidir cuáles artícu-
los son aceptables para la revista. Todo artículo que sea 
remitido a la Revista ADM será sometido a este proceso 
de evaluación por pares expertos en el tema.

Otro aspecto importante es la privacidad y confiden-
cialidad a la que tienen derecho los pacientes y que no 
puede infringirse. La revista solicitará a los autores incluir 
el informe del consentimiento del paciente.

Sólo se admiten artículos originales, siendo respon-
sabilidad de los autores que se cumpla esta norma. Las 
opiniones, contenido, resultados y conclusiones de los 
trabajos son responsabilidad de los autores. La Revista 
ADM, Editores y Revisores pueden no compartirlos.

Todos los artículos serán propiedad de la Revista ADM 
y no podrán publicarse posteriormente en otro medio sin 
la autorización del Editor de la misma. Los autores ceden 
por escrito los derechos de sus trabajos (copyright) a la 
Revista ADM.

Deberá enviarse al editor el manuscrito (escrito en Word, 
en letra Times New Roman, tamaño de letra 12) a doble 
espacio, con márgenes amplios para permitir la revisión 
por pares. Los trabajos se enviarán por correo electrónico 
a la siguiente dirección:

E-mail: revista.admfederacion@gmail.com
 armandoleegomez@yahoo.com.mx

La Revista ADM es una publicación dirigida al odontó-
logo de práctica general. Incluirá su publicación trabajos 
de Investigación, Revisión bibliográfica, Práctica Clínica 
y Casos Clínicos. Los autores al enviar sus trabajos indi-
carán en qué sección debe quedar incluido, aunque el 
cuerpo de Editores después de revisarlo decida modificar 
su clasificación.

1.  Trabajos de investigación: Se recomendarán para su 
publicación las investigaciones analíticas tales como 
encuestas transversales, investigaciones epidemioló-
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gicas, estudios de casos y controles así como ensayos 
clínicos controlados. La extensión máxima será de 12 
páginas (incluida la bibliografía. No incluye la página 
inicial, ni las de los resúmenes, copyright o conflicto 
de intereses.) No deben de tener más de cuatro figuras 
y cinco tablas.

2.  Trabajos de revisión. Se aceptarán aquellos artículos 
que sean de especial interés y supongan una actuali-
zación en cualquiera de los temas. Tendrán una ex-
tensión máxima de 12 páginas (incluida la bibliografía. 
No incluye la página inicial, ni las de los resúmenes, 
copyright o conflicto de intereses). No deben de tener 
más de cuatro figuras o fotografías y cinco tablas.

3.  Casos clínicos: Se presentarán uno o varios casos clí-
nicos que sean de especial interés para el odontólogo 
de práctica general. No tendrán una extensión mayor 
de ocho páginas (incluida la bibliografía. No incluye 
la página inicial, ni las de los resúmenes, copyright o 
conflicto de intereses). No deben de tener más de 
ocho fotografías y dos tablas.

4.  Práctica clínica. En esta sección se incluyen artículos 
de temas diversos como mercadotecnia, ética, historia, 
problemas y soluciones de casos clínicos y/o técnicas o 
procedimientos específicos. No tendrán una extensión 
mayor de 12 páginas (incluida la bibliografía. No inclu-
ye la página inicial, ni las de los resúmenes, copyright 
o conflicto de intereses). No deben de tener más de 
10 figuras o fotografías. Si el trabajo lo requiere podrán 
aceptarse hasta 15 imágenes.

5.  Educación continua. Se publicarán artículos diversos. 
La elaboración de este material se hará a petición 
expresa de los editores de la revista.

1.  Primera página. La primera página debe comenzar 
con el título del trabajo así como un título corto, que 
debe ser conciso, fácil de leer y precisar la naturaleza 
del problema. Debe incluir el nombre completo y los 
apellidos de los autores, cargos académicos, universi-
tarios o institucionales, dirección para la correspon-
dencia, correo electrónico y teléfono.

2.  Segunda página. En la siguiente página debe ir el 
resumen en español e inglés y, cuando se trate de un 
trabajo de investigación original la estructura debe 
tener estos apartados: antecedentes, objetivos, ma-
teriales y métodos, conclusiones. Enseguida deben ir 
las palabras clave (3 a 10). El resumen debe ser muy 
explícito y cuidadoso (entre 150 y 300 palabras). No 
debe incluirse el nombre de los autores.

3.  Tercera página. Página de copyright.
4.  Cuarta página. Página de notificación de conflictos 

de intereses, cuando existieran. Revisar la página de 
Internet www.icmje.org.

5.  Páginas siguientes. Constarán a su vez de los si-
guientes apartados según se trate de un Trabajo de 
investigación, de revisión o casos clínicos. Tendrán la 
siguiente estructura:

Trabajos de investigación

Resumen. Entre 150 y 300 palabras. Estructura: objetivos, 
diseño del estudio, resultados y conclusiones. Palabras 
clave, introducción, materiales y métodos, resultados 
discusión, conclusiones y bibliografía.

Trabajos de revisión

Resumen. Entre 150 y 300 palabras. Palabras clave, cuerpo 
del trabajo. Cuando se revisen enfermedades deberá, 
de ser posible, abordar los siguientes apartados: ante-
cedentes, epidemiología, etiopatogenia, cuadro clínico, 
exámenes complementarios, diagnóstico, pronóstico, 
tratamiento, bibliografía.

En los temas sobre técnicas, materiales o procedi-
mientos queda a juicio del autor(es) el desarrollo del 
tema. Debe sin embargo contemplar: Introducción, 
antecedentes, conclusiones y bibliografía.

Casos clínicos

Resumen. Entre 150 y 300 palabras, palabras clave, 
introducción, descripción del caso clínico, discusión, 
bibliografía.

Práctica clínica

Resumen. Entre 150 y 300 palabras, palabras clave, in-
troducción, cuerpo del trabajo, discusión, conclusiones, 
bibliografía.

Tablas, fotografías y figuras. Deben enviarse en 
hojas separadas y numeradas, con explicación al pie de 
las figuras y cuadros. Las fotografías deberán elaborarse 
profesionalmente y tener calidad digital, debiéndose 
enviar en un formato JPG.

Bibliografía. Las referencias bibliográficas deberán 
derivar directamente de una investigación original, de-
berán ir numeradas consecutivamente en el orden en 
que aparezcan en el texto. Los abstracts no sirven como 
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referencia. No se podrán utilizar como referencias ob-
servaciones no publicadas. Evite utilizar comunicación 
personal a menos que esta sea fundamental, sin embargo 
deberá contar con el permiso escrito de los autores.

En cuanto al estilo y formato se adaptarán al Estilo 
Vancouver. Ejemplos:

—  Artículos de revista: Watts SL, Brewer EE, Fry TL. 
Human papillomavirus DNA types in squamous cell 

carcinoma of the head and neck. Oral Sur Oral Med 
Oral Pathol. 1991; 71: 701-707.

—  Referencias de libros: Shantz S, Harrison LB, Foras-
tiere AA. Tumors of the nasal cavitiy and paranasal 
sinuses, nasopharynx, oral cavity and oropharyrix. 
In: De Vita VT, Hellman S Rosenberg SA, editors.
Cancer principles and practica of oncology. 5a 
ed. Philadelphia, PA, USA: Lippincott; 1997. pp. 
741-801.
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