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El tratamiento de las formas leves del fenómeno de Raynaud es casi exclusiva-
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El fenómeno de Raynaud (FR) se caracteriza por la
aparición de episodios de vasoespasmos en los dedos
de pies y manos. Generalmente es de carácter leve y no
se asocia a alteraciones clínicas importantes; si bien,
ocasionalmente puede asociarse a enfermedades sisté -
micas. El tratamiento de las formas leves del FR es casi
exclusivamente conservador, aplicándose medidas
generales que modifiquen el estilo de vida. El trata -
miento farmacológico se reserva para los casos graves;
y, el tratamiento quirúrgico, para  las formas graves de
FR que no mejoren con el tratamiento farmacológico.
Se han ensayado una gran variedad de fármacos en el
tratamiento del FR, cuestionándose con frecuencia la
utilidad de muchos de ellos al no haberse demostrado
su eficacia en ensayos clínicos controlados, por los
efectos adversos a los que se asocian o por la dificultad
en su administración. Por el momento, los antagonistas
del calcio derivados de la dihidropiridina son el único
tratamiento que ha mostrado su eficacia en diversos
ensayos clínicos; siendo, en concreto, nifedipino el que
dispone de mayor experiencia de uso. 

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN

El fenómeno de Raynaud (FR) se caracteriza por la aparición de episodios
de vasoespasmo paroxístico en los dedos de pies y manos. Generalmente es de
carácter leve, no asociándose a alteraciones clínicas importantes; aunque, rara-
mente puede ser grave, y suele ser secundario a enfermedades sistémicas, habi-
tualmente esclerodermia. Tanto los estímulos emocionales como la exposición al
frío pueden desencadenar su aparición. Su inicio, suele ser alarmante, ocasionan-
do una gran incomodidad para los pacientes, al cursar con cambios intermitentes
en la coloración cutánea distal (palidez bien delimitada de los dedos y/o cianosis),
dolor y entumecimiento, seguido de  coloración roja. Las tres fases típicas del pro-
ceso son: 1) palidez o síncope local, 2) cianosis o asfixia local y, 3) rubor o hipere-
mia reactiva. Inicialmente, estos episodios suelen afectar a algunos dedos, aunque
con el tiempo afectan a la mayoría. El FR es un problema frecuente, de etiología
normalmente desconocida y –en general– de evolución benigna (1-8). 

Su prevalencia en la población general varía enormemente en función de
las condiciones climáticas geográficas. Estudios recientes muestran la existen-
cia de una predisposición genética concreta al observarse variaciones en la pre-
valencia según el grupo étnico estudiado. En nuestra área geográfica se estima
una prevalencia aproximada del 3% en varones, y del 5% en mujeres. Las prue-
bas inmunológicas, la capilaroscopia y la ecografía Doppler son exploraciones
complementarias que permiten identificar los casos más graves o aquellos en
los que se sospecha que existe una enfermedad sistémica (7,8).

El FR se clasifica en: primario (enfermedad de Raynaud) cuando no se
asocia a ninguna enfermedad; y, secundario (síndrome de Raynaud) cuando se
asocia a una enfermedad que actúa como factor causal o desencadenante (1-
4). (Tabla 1).



TRATAMIENTO

Antes de instaurar un tratamiento en el FR,
habrá que investigar la posible existencia de facto-
res exógenos desencadenantes del espasmo arte-
riolar y suprimirlos; así, cuando se asocie a alguna
enfermedad autoinmune se tratará dicha enferme-
dad en primer lugar. El tratamiento dependerá de
la gravedad de cada caso; cuando el proceso sea
leve no se justifica el tratamiento farmacológico,
siendo el cumplimiento de las medidas generales
de protección frente al factor desencadenante el
principal objetivo terapéutico (2,7,8). A continuación
se describen las medidas generales y algunos de
los fármacos utilizados en el tratamiento del FR.

MEDIDAS GENERALES

El FR leve puede tratarse casi exclusi-
vamente con medidas conservadoras –no far-
macológicas–, aplicando medidas generales
que modifiquen el estilo de vida. Puede ser
de gran ayuda educar al paciente para reco-
nocer el reflejo vasoconstrictor como principal
mecanismo de termorregulación y aprender a
identificar las circunstancias desencadenan-
tes de un ataque agudo: cambios bruscos de
temperatura, estrés, etc. Asimismo, se evita-
rá la exposición innecesaria a bajas tempera-
turas, abrigando todo el cuerpo para garanti-
zar una menor exposición al frío; protegiendo
especialmente las zonas de la piel expuestas
al frío, para minimizar las pérdidas de calor
corporal en las zonas acras del organismo, a
través del uso de gorras o sombreros, guan-
tes y calcetines adecuados. Resulta de impor-
tancia abandonar el consumo de tabaco, debi-
do a sus efectos cardiocirculatorios perjudi-
ciales, evitando cualquier trabajo o deporte
que ocasione microtraumatismos. También se
limitará el uso de sustancias que estimulan la
vasoconstricción, como: cafeína, cocaína, b-
bloqueantes, derivados del ergot, anfetami-
nas, ciertos antineoplásicos como la bleomi-
cina y descongestionantes (1-3,7-9). Por últi-
mo, las técnicas de relajación pueden formar
parte del tratamiento general del FR, espe-
cialmente en aquellos pacientes en los que el
estrés o los factores emocionales sean los
precipitantes de los ataques (7). La aplicación

de estas medidas generales, es suficiente para
numerosos pacientes, sin que sea necesario
recurrir a tratamientos farmacológicos, que se
reservan para los casos graves (1,7,8).

TRATAMIENTO
FARMACOLÓGICO

El objetivo básico del tratamiento farmacoló-
gico del FR consiste en reducir la frecuencia y gra-
vedad de los ataques de vasoespasmo agudo, man-
teniendo el flujo sanguíneo y previniendo la aparición
de úlceras. En los casos más graves, en los que la
isquemia crónica ha ocasionado una alteración de la
estructura vascular, la estrategia terapéutica se enca-
minará a permitir una correcta vasodilatación que
mantenga un flujo sanguíneo adecuado y evitar la
necrosis (7).

En el tratamiento farmacológico del FR se han
utilizado una gran variedad de medicamentos. Entre
ellos, cabe destacar: simpaticolíticos (metildopa, gua-
netidina, reserpina); bloqueantes alfa adrenérgicos
(tolazolina, fenoxibenzamina, prazosina); vasodilata-
dores (alprostadilo, prostaciclina, iloprost, nitroglice-
rina tópica, isoxsuprina, papaverina, ciclandelato);
antagonistas del calcio (nifedipino, diltiazem, nicardi-
pino), inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA); y, otros (griseofulvina, estanozolol,
etc.) (6). La utilidad de algunos de estos fármacos se
ha cuestionado al no haber demostrado su eficacia
en ensayos clínicos controlados, como consecuen-
cia de sus efectos adversos y/o de la dificultad de
administración (5,6). A continuación se describen los
fármacos de los que se dispone de mayor experien-
c i a :

El tratamiento con agentes vasodilatadores
suele ser más eficaz en los casos de FR primario que
en los secundarios, posiblemente como consecuen-
cia del mayor daño estructural que acompaña a los
últimos. Los antagonistas del calcio han sido amplia-
mente utilizados en el tratamiento del FR, constitu-
yendo el tratamiento de primera elección (2,7-10); y,
en particular, han sido más utilizados los derivados
de la dihidropiridina, debido a su selectividad por la
musculatura vascular lisa y a sus reducidos efectos
sobre la función cardiaca (2). No obstante, en los
casos graves, secundarios a esclerodermia, no exis-
te evidencia de la eficacia de ningún medicamento
con respecto a la evolución de las lesiones graves de
los dedos (8).

El nifedipino es el derivado de la dihidropiridi-
na más utilizado (2,8-10). Al parecer, su efecto bene-
ficioso sobre el FR se debería no sólo a su acción
vasodilatadora periférica, sino también a su inhibición

de la activación plaquetaria y sus efectos antitrom-
bóticos (7). Diferentes estudios han mostrado la efi-
cacia y la buena tolerancia de los preparados “retard”
de nifedipino (9,10). Recientemente, en un ensayo
clínico randomizado (de un año de duración) realiza-
do en 313 pacientes con ER, el tratamiento con nife-
dipino de liberación prolongada ha mostrado su efi-
cacia y seguridad, así como su superioridad frente al
biofeedback de temperatura (11). El tratamiento suele
iniciarse con dosis bajas, incrementándolas lenta-
mente en función de la respuesta clínica (2). Las dosis
oscilan de 10 a 40 mg con las formas de liberación
retardada (7), pudiendo alcanzarse dosis de mante-
nimiento que incluso superan los 60 mg/día en el FR
refractario (2). Los pacientes tratados con nifedipino
que mejoren su sintomatología, pero no toleren sus
efectos adversos, pueden tratarse asociando nifedi-
pino a dosis bajas junto a otro vasodilatador (5); La
utilización de otros antagonistas del calcio (diltiazem,
felodipino, amlodipino, nitrendipino, isradipino o nicar-
dipino) resulta controvertida dada la disparidad de los
resultados obtenidos en los diferentes estudios, en
su mayoría realizados a corto plazo (7,8). 

La utilización de nitratos por vía transdérmica,
ocupa un lugar importante en la terapéutica del FR
(1,2). En un ensayo clínico controlado randomizado
a doble ciego, la administración de nitroglicerina se
mostró eficaz en reducir el número y la gravedad de
los ataques (1). No obstante, su uso se ve muy limi-
tado por la frecuente aparición de cefalea en un núme-
ro importante de pacientes (80%) (1,2,7). 

Los IECA también se han utilizado en el tra-
tamiento del FR, si bien no han mostrado  eficacia en
el control de los síntomas (2,7). Los antagonistas de
los receptores de angiotensina II (ARAII) –losartán
en particular– se han mostrado más eficaces en la
reducción de los ataques, en comparación con los
IECA estudiados con anterioridad (7). Así, en un ensa-
yo clínico controlado realizado en 25 pacientes con
FR y en 27 con FR asociado a esclerodermia, se
comparó la eficacia de losartán (50 mg/día) frente a
nifedipino (40 mg/día), confirmándose el efecto bene-
ficioso a corto plazo del primero (12). 

Las prostaglandinas (prostaciclina y la pros-
taglandina E1) se han empleado en el ámbito hospi-
talario en el tratamiento del FR grave. Obteniéndose
buenos resultados en cuanto a la vasodilatación, aun-
que su escasa vida media obliga a repetir el trata-
miento con frecuencia (7). El alprostadilo está indi-
cado en el tratamiento hospitalario de los ataques
agudos de FR con afectación vascular grave (úlcera
y/o gangrena digital) (7).

El epoprostenol, una prostaglandina natural
con efecto vasodilatador e inhibidor de la agregación
plaquetaria, ha mostrado algún beneficio en el FR en
algunos ensayos clínicos controlados (13). El iloprost
–análogo sintético estable de la prostaciclina– admi-
nistrado por vía oral, no ha mostrado su eficacia en
el tratamiento del FR (2,7,14,15). En las crisis del FR
grave se ha utilizado iloprost por vía intravenosa; mos-
trando una eficacia modesta en aliviar la sintomato-
logía, si bien no se ha podido demostrar que tenga
algún efecto beneficioso sobre la cicatrización de las
lesiones cutáneas ni sobre el riesgo de amputación.
Este fármaco ocasiona numerosos efectos adversos
potencialmente graves, como: cefalea, náuseas, vómi-
tos, rubefacción, diarrea, isquemia, etc. En la prácti-
ca, en los pacientes con FR grave –secundario a
esclerodermia o a otra conectivopatía– se podría uti-
lizar iloprost intravenoso en cursos de tratamiento de
corta duración, bajo una vigilancia estricta de los efec-
tos adversos. No obstante, en un ensayo clínico rea-
lizado en 23 pacientes con FR y esclerodermia sis-
témica, no se encontraron diferencias de eficacia, en
cuanto a la mejoría de la sintomatología, entre ilo-
prost inyectable y nifedipino de liberación inmediata
a dosis elevadas (8,16).

También se han utilizado los agentes anti-
trombóticos en el FR, sobretodo en el secundario, al
ser tanto la isquemia como la trombosis de los dedos
especialmente intensas. Ocasionalmente se ha obser-
vado la cicatrización completa de las úlceras digita-
les tras la utilización de un activador del plasminó-
geno tisular seguido de tratamiento anticoagulante
a largo plazo. En un estudio piloto se empleó hepa-
rina de bajo peso molecular en el FR refractario,
observándose una mejoría sintomática, aunque sin
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CLASIFICACIÓN DEL FENÓMENO DE RAYNAUD

Fenómeno de Raynaud primario, idiopático o enfermedad de Raynaud

Fenómeno de Raynaud secundario o síndrome de Raynaud, por:

Colagenopatías vasculares:
lupus eritematoso sistémico, artritris reumatoide, dermatomiositis, polimiositis, esclerodermia

Enfermedades arteriales oclusivas:
aterosclerosis de las extremidades, tromboangitis obliterante, oclusión arterial aguda, síndrome
del estrecho torácico

Hipertensión pulmonar

Alteraciones neurológicas:
trastornos de los discos intervertebrales, siringomielia, tumores de la médula espinal, ictus,
poliomielitis, síndrome del túnel carpiano

Discrasias sanguíneas:
crioaglutininas, crioglobulinemia, trastornos mieloproliferativos, macroglobulunemia de
Waldenströn, criofibrinogenemia

Traumatismos:
lesiones por vibraciones, síndrome de la mano del martillo, descarga eléctrica, lesiones por
frío, mecanografía, tocar el piano

Agentes químicos y fármacos:
cloruro de vinilo; betabloqueantes, bleomicina, vinblastina, metisergida, ergotamina, cisplatino,
tegafur, interferón alfa, interferón beta

Tabla 1. Modificada de (1,2,4)
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cambios objetivos. Sin embargo, a la espera de datos
definitivos, la anticoagulación no debería utilizarse
rutinariamente en el tratamiento del FR, ocupando
un papel muy secundario en la mayoría de los casos
(2). 

CIRUGÍA

El tratamiento quirúrgico se reserva para
pacientes con FR muy grave, en los que el trata-
miento farmacológico se mostró ineficaz y consis-
te en la simpatectomía digital. La simpatectomía
simple puede reducir eficazmente la gravedad de
los ataques, aunque los resultados obtenidos hasta
la fecha en el FR asociado a esclerodermia no han
sido satisfactorios. Actualmente el tratamiento qui-
rúrgico recomendado consiste en la descompresión
abierta con resección de la capa adventicia fibróti-
ca junto a la simpatectomía digital (1,2).

OTROS TRATAMIENTOS

Regularmente se describen en la literatura dife-
rentes tratamientos utilizados –ocasionalmente-  en
el FR grave; si bien, en su mayoría, aportan un bene-
ficio terapéutico dudoso, no mostrando su eficacia en
ensayos clínicos controlados o presentando efectos
adversos que limitan su utilización; y, con frecuencia,
los resultados de los diferentes estudios son contra-
dictorios. Entre otros tratamientos, se han menciona-
do: plasmaféresis, acupuntura, estrógenos, probucol
y simpaticolíticos (como guanetidina, metildopa, fen-
tolamina, prazosina y reserpina) (7,17). También se
ha utilizado la fluoxetina, que podría tener un efecto
beneficioso en el tratamiento del FR secundario. Así,
en un estudio realizado en 53 pacientes adultos con
FR secundario, refractario a otros tratamientos, se
comparó fluoxetina (20 mg/día) frente a nifedipino de
liberación prolongada (40 mg/día), mostrándose la
fluoxetina más eficaz que nifedipino; si bien, se pre-
cisan más estudios que confirmen estos resultados
( 1 8 ) .

CONCLUSIONES

– El FR leve puede tratarse casi exclusivamente
mediante un tratamiento conservador -no far-
macológico-, aplicando medidas generales que
modifiquen el estilo de vida.

– El tratamiento farmacológico del FR se reserva
para los casos graves, siendo los antagonistas
del calcio derivados de la dihidropiridina los fár-
macos de elección, y, en particular nifedipino, pare-
ce el mejor estudiado. A pesar de la variabilidad
de respuesta al fármaco de unos estudios a
otros, nifedipino ha mostrado en los ensayos clí-
nicos su eficacia para disminuir la frecuencia y la
gravedad de los ataques, recomendándose la uti-
lización de los preparados de acción prolongada
para reducir sus efectos adversos.

– En el FR grave, con alteraciones tróficas –gene-
ralmente secundario a esclerodermia-, iloprost es
el fármaco que mejor se ha evaluado; si bien, su
modesta eficacia, la necesidad de administración
intravenosa y/o sus efectos adversos potencial-
mente graves limitan su uso con frecuencia.
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A pesar de que estos compuestos son relativamente estables, algunos estudios de
laboratorio han puesto de manifiesto que –a elevadas temperaturas– se produciría
una hidrólisis que daría lugar a la liberación de BPA. Esta sustancia podría estar
presente en las resinas dentales como impureza, o como producto de degradación.
Aunque el conocimiento de esta situación no es nuevo, en los últimos años se han
publicado algunos estudios que han suscitado un considerable debate sobre el
potencial estrogénico de estas sustancia.

Potencial estrogénico de las
resinas utilizadas en
odontología

2 Tribuna Terapéutica

INTRODUCCIÓN

En los últimos 40 años se han
venido acumulando evidencias de los efectos estro-
génicos de ciertos contaminantes químicos (como los
pesticidas y algunos productos químicos industriales)
tanto sobre la vida salvaje como sobre los seres huma-
nos. Se ha postulado que estas sustancias podrían
tener un papel en cuanto a la disminución en la can-
tidad y calidad del semen humano puesta de mani-
fiesto en diferentes estudios realizados en los últimos
50 años así como en el aumento de la incidencia de

cáncer testicular y criptorquidia (en hombres) y  de
cáncer de mama (en hombre y mujeres) observada
en los países industrializados (1,2).

Se entiende por disruptores endocrinos aque-
llas sustancias químicas exógenas (contaminantes
ambientales) que, una vez incorporadas al organis-
mo, pueden causar alteraciones como consecuencia
de cambios en la función endocrina. Los mecanismos
de acción de los disruptores endocrinos pueden ser
variados e incluyen alguna de las siguientes accio-
nes: mimetizar los efectos de hormonas endógenas;
antagonizar su acción; alterar su patrón de síntesis

y/o metabolismo; y, modificar los noveles de recep-
tor hormonal. Dentro de este contexto, los disrupto-
res endocrinos con actividad estrogénica (xenoestró-
genos) son sustancias químicas con la capacidad de
mimetizar las acciones biológicas de los estrógenos
naturales (2-4). Evidencias recientes sugieren la exis-
tencia de 2 receptores estrogénicos (alfa y beta) loca-
lizados en diferentes tejidos, y con diferentes formas
de actuación. Aunque en la mujer las principales accio-
nes de los estrógenos resultan bien conocidas, en el
hombre, se ignora en gran medida la importancia fisio-
lógica de los estrógenos (2,3,5).
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RESINAS DENTALES BIS-
GMA

Entre estos xenoestrógenos se encuentran
algunos compuestos utilizados en la fabricación de
plásticos como el nonilfenol o el bisfenol A (BPA) (1-
3). El bisfenol A se trata de un monómero que forma
parte de los envases plásticos (policarbonatos) y de
las resinas epoxy presentes en  la mayoría de los
selladores y resinas compuestas utilizados en esto-
matología (1,2,6,7). Las resinas compuestas, mate-
riales empleados en las restauraciones dentales “esté-
ticas” y en los selladores de fisuras, están constitui-
das por dos componentes (matriz de resina y relleno
inorgánico) junto con un sistema de polimerización
por luz ultravioleta controlable por el operador. En la
mayoría de los productos comerciales actuales la
matriz de resina se compone de la denominada resi-
na de Bowen (bisfenol A glicidil metacrilato) o BIS-
GMA  a las que se añaden otras sustancias como el
trietilenglicol-dimetacrilato (TEGDMA)  con el fin de
obtener un producto más fiable y manejable (6,8,9). 

La introducción de estos materiales en odon-
tología se considera como uno de los avances más
relevantes, al conseguirse resultados más estéticos
con procedimientos menos invasivos. Uno de los cam-
pos que más directamente se ha beneficiado de la
aparición de estos materiales es la aplicación de estas
resinas compuestas en forma de selladores de fisu-
ras, técnica de demostrada efectividad en la preven-
ción de caries oclusales (6,10)

POTENCIAL ESTROGÉNICO:
ESTUDIOS

A pesar de que estos compuestos son relati-
vamente estables, algunos estudios de laboratorio
han puesto de manifiesto que -a elevadas tempera-
turas- se produciría una hidrólisis que daría lugar a la
liberación de BPA; éste podría estar presente en las
resinas dentales como impureza, o como producto
de degradación de las resinas que lo contienen por
una incorrecta polimerización de las mismas (7, 10).
Por otro lado, diversos estudios han puesto de mani-
fiesto la afinidad del BPA por los receptores estrogé-
nicos, induciendo la actividad de los mismos (5,11). 

La información disponible en cuanto a los efec-
tos potenciales para la salud de la exposición ambien-
tal o a partir de las resinas dentales es muy limitada.
Aunque el conocimiento de esta situación no es nuevo
ya que se inicia en los años ochenta, en 1996 auto-
res españoles presentaron un estudio que mostraba
la presencia de niveles detectables de BPA en la sali-
va de pacientes a los que se habían puesto 50 mg
de selladores una hora antes; así mismo, en dicho
estudio se puso de manifiesto que el BPA estimula-
ba la proliferación de ciertas poblaciones celulares del
cáncer de mama, aumentando el número de recep-
tores de la progesterona, uniéndose a los receptores
estrogénicos  (12).

Aunque en el estudio anterior no se pone de
manifiesto la existencia de una relación causa-efecto,
su publicación originó una considerable controversia
al cuestionarse la seguridad de las resinas utilizadas
en odontología, lo que condujo a la realización de otros
estudios in vitro en los que se investigaron las sus-
tancias liberadas por diferentes productos comercia-
les de selladores dentales, sin que se detectase la pre-
sencia de BPA, aunque si sustancias químicamente

relacionadas (por ejemplo, TEGDMA) (13,14). Por su
parte la Asociación Dental Americana realizó su pro-
pio evaluación de los selladores dentales recomen-
dados por esta asociación, encontrándose que en 11
de los 12 materiales estudiados no liberaban cantida-
des detectables de BPA, mientras que en uno se detec-
taron trazas de esta sustancia (15). Por último, se rea-
lizó un estudio en voluntarios sanos con el objetivo de
medir la exposición al BPA durante ( y después) de la
aplicación de selladores dentales, para lo que se obtu-
vieron muestras de saliva y de sangre. En dicho estu-
dio se puso de manifiesto que las cantidades de BPA
liberadas podrían no ser absorbidas ya que o se detec-
tan cantidades insignificantes (trazas) o no se puso de
manifiesto su presencia. (7); lo que contrasta con las
concentraciones de BPA detectadas por los autores
españoles (hasta 250 veces más), aspecto que se
explica como consecuencia de una incompleta poli-
merización del sellador dental.

Con posterioridad, se ha dispuesto de otros
trabajos en los que se analiza la liberación de bisfe-
nol A a partir de las resinas comercializadas que ofre-
cen resultados discordantes, ya que en unos se con-
firma su ausencia (16,17); mientras que, en otros
sugieren la posibilidad de que puedan aparecer monó-
meros potencialmente estrogénicos como resultado
de un proceso incorrecto de polimerización o bajo
condiciones de utilización subóptimas  (11,18).

Aunque pueda resultar paradójico, práctica-
mente no se dispone de datos con relación a la libe-
ración de sustancias químicas a partir de las resinas
dentales, al centrarse la investigación realizada en su
comportamiento in situ; y extrapolarse los datos del
comportamiento in vitro de estas sustancias (desde
le punto de vista de la liberación de sustancias) a la
situación in vivo, a pesar que el medio oral es presu-
miblemente más agresivo que las condiciones expe-
rimentales estables y limitadas. Los mecanismos por
los que las resinas ubicadas en la cavidad oral pue-
den ser origen de exposición inadvertida al BPA, son
múltiples: la polimerización incompleta de las resinas
(ya comentada); su degradación enzimática; fenó-
menos de desgaste; y, la fractura o caída del mate-
rial y su posible ingesta. Probablemente, el primero
de los mecanismos, aunque importante en el primer
momento tras la colocación del producto, no sea tras
trascendente como la exposición diaria ( a largo plazo)
como consecuencia de los tres últimos mecanismos
antes expuestos; sin embargo, es el más estudiado
hasta la fecha. Aunque la principal ruta de exposición
a las resinas dentales sea la ingestión a través de la
saliva, comidas o bebidas, no se han establecido los
niveles de exposición crónica humana a estas sus-
tancias procedentes de materiales odontológicos, o
cuales son los riesgos sistémicos potenciales tras la
exposición crónica (5). 

CONCLUSIÓN

A partir de los datos disponibles actualmente
parece que tanto el BPA como el BIS-GMA son com-
puestos hormonalmente activos actuando como mime-
tizadores estrogénicos. Asimismo, no puede descartar-
se que algunas resinas dentales conteniendo BIS-GMA
puedan contener impurezas, que liberadas a partir de
las restauraciones o sellados dentales, tengan capaci-
dad estrogénica. Sin embargo, de acuerdo con los cono-
cimiento actuales, las cantidades de BPA que pudieran
liberarse como impurezas a partir de las resinas com-
puestas, y más concretamente de los selladores de fisu-

ras, estarían muy lejos de la dosis necesaria para pro-
ducir efectos indeseables en la salud. La mayoría de los
expertos, señalan la necesidad de profundizar en la inves-
tigación en este campo y recomiendan un mayor con-
trol sobre la composición y el proceso de fabricación de
las resinas dentales conteniendo BIS-GMA, así como
una rigurosa aplicación de la técnica; si se tiene en cuen-
ta que en gran parte de los casos, la población en las
que se aplican –niños en edad escolar, en forma de
selladores– podrían ser especialmente susceptibles a
los efectos de una eventual exposición.
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