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Se dice que cuando se desconoce el pasado no se puede apreciar bien el 
presente. Por eso, cuando acudo al Colegio me viene a la memoria su pasado y 
así valoro mejor el presente. Claro está que esta visión está limitada a aquellos 
pocos colegiados que van quedando y que han sido testigos de su evolución y 
renovación, pudiendo analizar desde su perspectiva histórica el espectacular 
progreso de la vida colegial. Yo me colegié a finales de 1957, hace ya la friolera 
de cincuenta años, con el número 919, una cifra que, comparada con los miles 
de colegiados actuales, informa de cómo se ha ido incrementando el número de 
odontólogos y remanentes estomatólogos de la I Región. 
Desde aquel viejo piso de la calle Fernanflor, adyacente a las Cortes y sede del 
Colegio, hasta el flamante edificio actual que ocupa hoy, hay un pedazo de 
historia colegial que ignoran la mayoría de los presentes colegiados. Eran otros 
tiempos, tiempos de mentalidad profesional fiel a la inercia de sus antecesores, 
escasos de conocimientos y de pobre tecnología. La actividad colegial era escasa, 
y la poca información que se daba y la gestión administrativa corrían a cargo de 
un solo empleado. Los primeros presidentes que conocí, generalmente elegidos 
a dedo por el ministro de Gobernación y el placet del Movimiento Nacional, 
accedían al cargo poco motivados y sin objetivos colegiales concretos, a 
excepción de las conferencias ocasionales a las que asistía una escasa audiencia.  
Cuando fue elegido presidente Arturo Pacios (ya fallecido), las actividades fueron 
incrementándose. Fue el primer presidente en darse cuenta de la importancia 
de la educación continuada. Me encargó la creación y funcionamiento de una 
comisión científica, a la que me dediqué organizando ciclos de conferencias sobre 
temas clínicos de actualidad, simposios y debates en los que se trataban aspectos 
científicos y profesionales. Sin embargo, había muchos colegiados interesados 
en el problema del intrusismo como cuestión preferente. En una ocasión, el 
perjudicado de turno se quejó de que el intruso de su pueblo tenía más pacientes 
que él. Ante sus lamentos, Pacios le observó: “Si el intruso tiene más pacientes es 
porque trabaja mejor que tú, así que espabílate en hacerlo mejor y no me faltes 
nunca a las conferencias del Colegio”. 
Durante aquellos años se fue incrementando la vida colegial, sobre todo la 
defensa de los intereses profesionales de los colegiados. En este sentido, cabe 
destacar los problemas planteados por la llegada de dentistas extranjeros que 
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reclamaban su convalidación y colegiación, también el llamado impuesto indirecto del IRP por una 
cantidad fija a prorratear entre los colegiados o, por otro lado, la pretensión de algunos de hacer 
desaparecer el Colegio y darse de alta en el Colegio de Médicos. Afortunadamente, el contencioso 
con los dentistas foráneos se tuvo que resolver por vía jurídica, desapareció el IRP indirecto y el 
Colegio sobrevivió independiente. 
Desde un pasado reciente, he sido testigo de la modernización de los objetivos colegiales 
esenciales: información, educación continuada y protección profesional, gracias a la labor de una 
eficiente Junta de Gobierno presidida por Sabino Ochandiano, a las iniciativas de su Comisión 
Científica, dirigida por Luciano Badanelli y dedicada a potenciar la educación continuada a todos 
los niveles clínicos y científicos de la odontología, y al sólido soporte de un numeroso equipo 
administrativo. 
Personalmente, he procurado participar en la educación continuada de mi especialidad en 
ortodoncia siempre que he sido requerido para ello, por lo que se me concedió la medalla de valor 
científico que otorga anualmente el Colegio. Dada mi edad, estoy algo apartado de la actividad 
clínica, dedicado a escribir y publicar, informatizar mi casuística y atender mis compromisos 
docentes, procurando continuar siendo útil a mis colegas.
Pero, por encima de todo, cuando compruebo los servicios que me ofrece el Colegio y el abanico de 
sus actividades, siento la satisfacción y el orgullo de continuar siendo colegiado.   >
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El dentista general y el paciente con 
“prognatismo”.
Parte II: Enfoque terapéutico.

RESUMEN 
El propósito de este artículo es ofrecer una 
descripción básica de los medios terapéuticos 
disponibles para tratar los diversos tipos de 
maloclusiones de clase III : dentaria, funcional 
y esquelética (hipoplasia maxilar, hiperplasia 
mandibular, o combinación de ambas). Se 
describen los aparatos utilizados en ambas 
denticiones junto con varios casos clínicos 
significativos.

PALABRAS CLAVE: 
Mentonera; Máscara facial; Camuflaje 
ortodoncico; Cirugía ortognática; Fränkel III.

The general dentist and the 
patient with "prognatism".
Part II: Therapeutic approach. 

ABSTRACT
The purpose of this article is to offer a basic 
description about the approaches to treat the 
different kinds of Class III malocclusions: dental, 
functional, skeletal or combined. The appliances 
to be used in both dentitions, together with some 
significant clinical cases are described in order to 
transmit to the general dentist the therapeutic 
possibilities  available for the orthodontist  and 
orthognatic surgeon.
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En la primera parte de este trabajo (El dentista general y el 
paciente con “prognatismo”. Parte I: enfoque diagnóstico), 
se han descrito las pautas generales para analizar los “prog-
natismos” y establecer el diagnóstico de los diferentes tipos. 
En esta segunda parte se abordan los aspectos relativos al 
tratamiento de estos problemas de forma que el dentista ge-
neral pueda tener unos criterios claros al respecto.
Para diseñar el tratamiento de estos pacientes es funda-
mental:
1. Diferenciar claramente los subtipos que hemos descrito.

2. Tener en cuenta el estado de desarrollo de la dentición 
y el esqueleto maxilofacial del paciente en el momento del 
tratamiento.
En la tabla I se resumen estos criterios terapéuticos:
* Mordida cruzada anterior sin alteraciones esqueléticas:
Cuando no existen alteraciones esqueléticas y el paciente 
se encuentra en dentición temporal o mixta, habitualmente 
se resuelve el problema con facilidad con un simple aparato 
removible tipo Hawley provisto de los resortes adecuados 
(figura 1 a y b). Por supuesto, cuando se puede detectar el 
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TABLA I

TRATAMIENTO

PACIENTE EN CRECIMIENTO PACIENTE SIN CRECIMIENTO

* Mordida cruzada anterior sin al-
teraciones esqueléticas (sin Clase III 
molar) 

Tratamiento interceptivo con apa-
rato fijo o removible.

Tratamiento ortodóncico con o sin 
extracciones.

Simultáneamente eliminar el factor 
causal. 

** C III Funcional

Eliminar interferencias o hábitos
Evaluar uso de férula antes, durante 
y después del tratamiento ortodón-
cico y ajuste oclusal.Reubicar la mandíbula (con mento-

nera si es preciso).
Reeducar el entorno muscular.

*** C III Esquelética

En función de la gravedad, uso pru-
dente de máscara o mentonera o 
posponer todo tratamiento hasta 
concluido el crecimiento (pronostico 
incierto).

Leve; camuflaje ortodóncico.

Moderada/Severa: cirugía ortogná-
tica.

factor causal o coadyuvante se eliminará cuanto antes.
En pacientes con dentición permanente, habitualmente hay 
que recurrir a la aparatología fija multibrackets, con o sin 
extracciones, con resultados muy satisfactorios. Si debido 
a la oclusión traumática se han producido lesiones en los 
incisivos superiores, el tratamiento debe completarse con 
odontología estética (figura 2).
** Clase III funcional:
En la clase III funcional es fundamental eliminar interferen-
cias o hábitos que están condicionando el desplazamiento 
anterior de la mandíbula. El objetivo es obtener cuanto 
antes la R.C. reubicando la mandíbula y reeducando el en-
torno muscular. 
En el niño pequeño ello puede conseguirse tallando dientes 
sobreerupcionados, y si es preciso asociando durante algún 
tiempo una mentonera que, con una fuerza suave, contri-
buye a devolver la mandíbula a su posición anatómica. 

En pacientes mayores, puede ser muy recomendable la uti-
lización de férula antes de diseñar el tratamiento ortodón-
cico necesario y mantenerla, si es preciso, durante el mismo. 
Este tratamiento puede asociarse con un ajuste oclusal se-
gún sea necesario.
En todos estos casos (*, **), puede considerarse utilizar como 
sistema de retención, una vez terminado el tratamiento, un 
aparato removible con arco de progenie (figura 3).
*** Clase III esquelética:
Según Proffit,1 para cualquier tipo de maloclusión esquelé-
tica existen tres posibilidades terapéuticas dependiendo de 
la edad y de la gravedad de la discrepancia ósea:
– Pacientes en crecimiento:
a) modificación del crecimiento; ortopedia.
– Paciente sin crecimiento remanente: 
a) Camuflaje ortodóncico.
b) Cirugía ortognática.
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Figura 1.– Mordida cruzada anterior en dentición mixta precoz tratada mediante un aparato de Hawley removible con resortes a los incisivos superiores. a) antes del tratamiento; 
b) a los 5 meses.

Fig. 1a. Fig. 1b.

A continuación se desarrollan brevemente cada una de es-
tas opciones:

I. PACIENTES EN CRECIMIENTO: MODIFICACIÓN DEL 

CRECIMIENTO; ORTOPEDIA: 

Los aparatos ortopédicos que se prescriben en las clases III 
pueden actuar :
 A. Sobre la mandíbula.
 B. Sobre el maxilar.
 C. Sobre ambos.

I A. MANDÍBULA: MENTONERA.
La mentonera se viene usando en el tratamiento del prog-
natismo desde hace más de un siglo.2

Es un aparato extraoral que consiste en una pieza que se 
adapta sobre el mentón y que va unida a unos tiros. Estos 
se apoyan sobre la cabeza dirigiendo la fuerza aplicada en 
distintas direcciones según su diseño (figura 4).
Algunos clínicos han considerado que la mentonera puede 
frenar el crecimiento mandibular3, mientras que otros de-
fienden que su acción se limita a reubicar el cóndilo en la 
fosa glenoidea.4, 8 En cualquier caso, en lo que sí existe 
consenso es en que la respuesta depende en gran medida 
de la colaboración del paciente y de la gravedad del com-
ponente esquelético.
EDAD IDEAL DE COMIENZO DEL TRATAMIENTO:
La literatura registra ciertas controversias al respecto. Aun-
que por lo general se considera que la respuesta es mejor 
entre los 5 y 8 años,9, 11 también se han comunicado cam-
bios favorables en torno a la pubertad.12 Indudablemente, 
cuando no ejerce ningún efecto es cuando ha concluido 

el crecimiento, por lo que los márgenes de edad en que 
puede prescribirse este aparato son limitados (figura 5).
ACCIÓN:
La fuerza que ejerce la mentonera es distribuida desde la man-
díbula a los dientes, el tercio medio facial, las articulaciones 
temporomandibulares y la base craneal. Numerosos autores 
han investigado las modificaciones producidas por este apa-
rato a nivel esquelético, dentario y articular tras su uso.6, 13, 17 
Sus conclusiones podrían resumirse del siguiente modo:18

-EFECTOS DENTARIOS:
Debido a la presión ejercida por el aparato sobre el labio y 
la dentición inferior, los incisivos pueden inclinarse lingual-
mente de tal manera que la relación incisal se normalizaría, 
desapareciendo la mordida cruzada anterior. Así se favorece 
el crecimiento anterior del maxilar, mientras los incisivos su-
periores se van desplazando hacia labial.
-EFECTOS ESQUELÉTICOS:
Se han investigado los efectos a corto plazo de la mento-
nera sobre el esqueleto maxilofacial, tanto en humanos, 
mediante análisis cefalométricos, como por distintos mé-
todos en animales de experimentación. En esos estudios, 
algunos autores han observado un enlentecimiento y mo-
dificación de la dirección del crecimiento de la mandíbula, 
con rotación anterior o remodelación de la misma (a nivel 
del cóndilo, rama ascendente, etc.).4-8 Dicho esto, hay que 
señalar que la mayoría de los autores consideran que la 
mentonera no es capaz de modificar el crecimiento man-
dibular excesivo, por lo que muchos de los niños con un 
problema más grave, a pesar de haber recibido tratamiento 
ortopédico en la infancia, una vez finalizado su crecimiento 
deberán ser sometidos a tratamiento quirúrgico.

Cient. dent., Vol. 3, Núm. 3, Diciembre 2006.   Pág. 171.
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MODO DE EMPLEO:
Como ya hemos dicho, los efectos de la mentonera van 
a depender, al menos en parte, de la adherencia al trata-
miento y el uso constante del aparato al menos 12 horas 
al día, aprovechando las horas de sueño y mientras el niño 
está en casa. Deben realizarse revisiones periódicas cada 
4-6 semanas para valorar la fuerza aplicada y la respuesta 
obtenida, y para detectar posibles efectos adversos sobre 
los cóndilos, el mentón (irritaciones, dermatitis) o la calota 
(huella del tiro, zonas de alopecia...). 

EFECTOS INDESEABLES:
Desde que se empezó a utilizar la mentonera, la literatura 
ha recogido la opinión de algunos autores que han alertado 
sobre los posibles efectos lesivos a nivel de la ATM.19-22 No 
obstante, parece que una utilización racional del aparato 
evita este tipo de yatrogenia.
CUÁNDO TERMINAR EL TRATAMIENTO: 
El momento más adecuado de finalización del tratamiento 
con mentonera es así mismo objeto de discusión, como 
también lo es la estabilidad de los resultados. Algunos au-

 Pág. 172.   Cient. dent., Vol. 3, Núm. 3, Diciembre 2006.

Figura 2.– Clase III moderada con mordida cruzada anterior en un paciente adulto. ( a, b) Antes del tratamiento, (c) Durante el tratamiento y (d,e) Después del tratamiento (se ha 
realizado un procedimiento de odontología estética complementario en incisivos centrales).

Fig. 2a. Fig. 2b.

Fig. 2c.

Fig. 2e.Fig. 2d.
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tores consideran que, una vez corregida la mordida cru-
zada anterior, puede interrumpirse el uso de la mentonera, 
ya que el reestablecimiento de una relación incisal normal 
induciría por sí sólo la adaptación funcional esquelética y 
oclusal durante la pubertad y la adolescencia. 
Por el contrario, otros autores, basándose en la teoría de la 
rotación mandibular de Bjork,23, 24 defienden el uso mante-
nido de la mentonera hasta que se vea completado el creci-
miento mandibular.13, 23, 24

I b. MAXILAR: APARATOS DE TRACCIÓN MAXILAR: 
MÁSCARA FACIAL.
Cuando el problema afecta al maxilar superior (hipoplasia 
maxilar), hay que intentar estimular su crecimiento en to-
dos los planos del espacio o avanzar su posición. 
La máscara facial de Delaire consta de dos puntos de an-
claje: el mentón y la frente, que quedan conectados entre sí 
mediante una estructura metálica. A su vez, de esta misma, 
salen unos vástagos también metálicos sobre los cuales se 
adaptan los elásticos que se engancharán en los dispositi-
vos incorporados al aparato intraoral (disyuntor, quadhelix, 
aparato multibrackets,… ) (Figura 6a-b). Una de las ventajas 
de este aparato es su fácil adaptación a la cara del paciente 
gracias a los tornillos que desplazan verticalmente sus dis-
tintas piezas. 
Es bien sabido que la hipoplasia maxilar suele asociarse con 
compresión palatina. Cuando ello sucede hay que combinar 
la máscara con otro aparato que realice la disyunción de la 
sutura palatina media. De hecho, muchos autores defienden 
que la propia disyunción facilita la tracción anterior, incluso 
cuando no existe mordida cruzada lateral. Sin embargo, en 
un estudio reciente25 se compararon los resultados obteni-
dos con tracción combinada con disyunción y tracción sin 
disyunción, no observándose diferencias significativas.

Para combinar los dos aparatos, hay que calcular la defi-
ciencia transversal maxilar del paciente indicando a los pa-
dres que deben dar una o dos activaciones diarias al torni-
llo de expansión (0,25mm por activación) hasta obtener la 
disyunción deseada.26

EDAD DE COMIENZO:
Aunque existen opiniones encontradas al respecto, la edad 
idónea para comenzar este tratamiento es entre los 5 y los 
8 años.27 Se ha señalado que el momento óptimo para ac-
tuar sobre las clases III con hipoplasia maxilar es aquel en 
el que inician la erupción los incisivos superiores, con el fin 
de conseguir un resalte y una sobremordida positivos que 
mantengan la oclusión anterior de forma estable.18

ACCIÓN:
La máscara facial tiene efectos esqueléticos y dentarios:
-EFECTOS DENTARIOS

Por acción de la máscara, se mesializa la arcada superior 
con protrusión de los incisivos superiores. En la arcada in-
ferior los incisivos se lingualizan y, como consecuencia de la 
extrusión deseable o indeseable de los molares superiores, 
se puede producir apertura de la mordida.
-EFECTOS ESQUELÉTICOS 
La máscara facial produce avance y descenso del plano pa-
latino, pero además ejerce un efecto sobre la mandíbula 
produciendo posterorrotación de la misma.27

MODO DE EMPLEO:
La dirección y punto de aplicación de la fuerza con los elás-
ticos depende del patrón facial del paciente. En caras cor-
tas, los elásticos deben traccionar de los ganchitos de los 
molares a fin de favorecer su extrusión. De esa forma se 
incrementa la posterorrotación mandíbular, aumentando la 
altura facial inferior. En los pacientes dolicofaciales los elás-
ticos se enganchan a nivel de los caninos para disminuir la 
acción extrusiva, que sería yatrogénica en estos pacientes.

Figura 3.– Arco de progenie. Figura 4.– Mentonera.
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Fig. 5a. Fig. 5a.

Fig. 5h.Fig. 5h.Fig. 5g.

Fig. 5l.Fig. 5l.Fig. 5k.

Fig. 5e. Fig. 5e.                              
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Fig. 5f.Fig. 5f.

Fig. 5i.Fig. 5i. Fig. 5j.

Fig. 5b. Fig. 5c. Fig. 5d.

Fig. 5m.

Figura 5.– Evolución del perfil facial de una niña con Clase III por hipoplasia maxilar moderada desde los 5 a los 13 años de edad. Fue tratada inicialmente con mentonera a los 5 años y más adelante 
con expansión y aparatología fija multibrackets. (a) Fotos extraorales a los 5 años. Destaca la concavidad facial por hipoplasia maxilar. (b y c) Fotos intraorales a los 5 años. Obsérvese la mordida 
cruzada anterior.  (d) Cefalometría a los 5 años. (e) Imágenes faciales a los 6 años de edad después del uso de la mentonera durante 12 meses. (f) Cambios faciales frontal y de perfil entre los 5 y 6 
años tras el uso de la mentonera. (g) Tras el uso de la mentonera los incisivos centrales superiores permanentes han erupcionado con resalte positivo. En este momento se realiza expansión palatina 
con Quad helix. (h) Imagen facial a los 9 años. (i) Imagen facial a los 11 años. (j) Imagen oclusal a los 11 años. Dentición permanente erupcionada. Se instaura tratamiento con aparatología fija 
multibrackets en arcada superior. (k) Tras 9 meses de tratamiento con aparatología fija. (l) Imagen facial a los 12 años. (m) Evolución del perfil facial de los 5 a los 12 años.
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Este aparato debe usarse una media de 9 a 14 horas al día.
EFECTOS INDESEABLES:
Una inadecuada dirección de las fuerzas aplicadas puede 
condicionar efectos indeseables sobre el crecimiento facial.

I c. APARATOS DE ACCIÓN COMBINADA SOBRE EL 
MAXILAR Y LA MANDÍBULA.
 
MENTONERA DE TRACCIÓN ANTERIOR.
Combina los efectos de la tracción anterior y la mentonera. 
Es decir, por un lado inhibe el crecimiento mandibular y, por 
otro, estimula el avance del maxilar.1, 28, 29, 30

APARATOS FUNCIONALES.
Algunos aparatos funcionales removibles como el Fränkel 
III (Figura 7) se han recomendado para el tratamiento de 
la clase III mientras existe crecimiento residual. El aparato 
de Fränkel comporta un movimiento anterior del maxilar y 
una rotación horaria de la mandíbula, junto con una cierta 
inclinación lingual de los incisivos inferiores. Se ha referido 
como ventaja particular de este aparato su efecto positivo 
sobre el desequilibro neuromuscular, tan frecuente en estas 
maloclusiones de Clase III.18, 31, 32

II. PACIENTES SIN CRECIMIENTO REMANENTE.

Si ya no existe crecimiento remanente y la deformidad den-
tofacial es importante, el tratamiento de elección es la ciru-
gía ortognática. En los casos más moderados y en aquellos 
en los que existan razones médicas o psicosociales que des-
aconsejen este tratamiento, se puede optar por el camu-
flaje ortodóncico.

II a. CAMUFLAJE ORTODÓNCICO:
Consiste en disimular el problema esquelético, siempre y 
cuando sea de carácter leve a moderado, movilizando orto-
dóncicamente los dientes de la arcada superior hacia mesial 
y los de la arcada inferior hacia distal. Para ello, con fre-
cuencia hay que recurrir a las extracciones de los primeros 
premolares inferiores o de un incisivo inferior (figura 8a-o).
En la tabla II se recogen algunos factores que, según Pro-
ffit1, pueden marcar las diferencias entre el éxito y el fra-
caso en un tratamiento de camuflaje.

Figura 6.– Máscara facial, imágenes frontal y lateral.

Fig. 6a. Fig. 6b.

Figura 7.– Aparato de Fränkel.
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Fig. 8a. Fig. 8b.

Fig. 8c.

Fig. 8e.Fig. 8d.



Fig. 8i.Fig. 8h.

Fig. 8j. Fig. 8k.

Fig. 8m.Fig. 8l.

Figura 8.– Clase III por hipoplasia maxilar moderada  tratada con camuflaje ortodóncico (a y b) Imágenes faciales, (c) RX lateral de craneo y (d, e) fotografías intraorales 
antes del tratamiento (13 años) fotografías extraorales (f, g) intraorales (h, i) inmediatamente después del tratamiento (15 años); (j, k, l, m). Imágenes a los 7 años después 
del tratamiento. Obsérvese la excelente estabilidad.

Fig. 8f. Fig. 8g.
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II b. CIRUGÍA ORTOGNÁTICA:
Cuando la deformidad dentofacial es demasiado grave para 
ser tratada ortodóncicamente, hay que recurrir a la cirugía y 
no intentar un camuflaje ortodóncico que podría conducir, 
antes o después, a un grave deterioro del sistema estoma-
tognático y afectación de las ATM. Según Proffit1, 28, esas 
condiciones se dan cuando existe:
– Resalte negativo de más de -3 mm. 
– Diferencia entre los puntos A y B proyectados sobre la 
horizontal verdadera de más de -2 mm.
En la actualidad, para decidir la indicación quirúrgica se tie-
nen más en cuenta las repercusiones del problema esquelé-
tico sobre el perfil blando que las cifras cefalométricas. Por 
otra parte, en todo paciente con una deformidad dentofa-
cial grave que va a ser sometido a cirugía es fundamental 
valorar sus circunstancias psicosociales, que también pue-
den contribuir de manera significativa al fracaso o éxito te-
rapéutico (Figura9 a-d).

EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO DE LAS CLASES III.

Desafortunadamente, la evolución y el pronóstico de 
las maloclusiones de las clases III es incierto, sin olvidar 
además las dificultades que comporta el discernir qué 
pacientes son susceptibles de tratamiento ortodóncico 
exclusivamente, cuáles necesitarán cirugía ortognática 

y, finalmente, cuáles deberían considerarse como casos 
límite (border-line) entre ambas modalidades de trata-
miento.
El pronóstico de estas maloclusiones viene fundamental-
mente dado por la participación esquéletica y el patrón de 
crecimiento. En este sentido, la tabla 3 recoge algunos de 
los factores pronósticos negativos. 

TABLA 2: PROFFIT

RESULTADOS ACEPTABLES RESULTADOS NEGATIVOS

Patrón mesofacial o braquifacial. Patrón dolicofacial.

Ligera discrepancia maxilar antero-posterior.
Discrepancia maxilar anteroposterior moderada o 
grave.

Apiñamiento de < 4-6 mm. Apiñamiento > 4-6 mm.

Perfil blando normal. Repercusión evidente en el perfil blando.

Ausencia de problemas esqueléticos transversales. Problemas esqueléticos transversales.

TABLA 3. 1,33

1. Genética importante de clase III “esquelética” (an-
tecedentes familiares de casos graves).

2. Hiperplasia mandibular (frente a hipoplasia maxi-
lar).

3. Patrón dolicofacial frente a meso o braquifacial.

4. Afectación de otros planos:
  – Vertical (hiperdivergencia, mordida abierta).
  – Transversal (compresión palatina, asimetrías).

5. Compensaciones dentarias (incisivos inferiores re-
troinclinados, dilatación de la arcada inferior).

6. Presencia de hábitos: respiración oral, deglución atí-
pica, posición adelantada de la lengua.
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INTRODUCCIÓN

Para Soares y Goldberg,1 pese a la unanimidad de 
opiniones en la importancia de la obturación del sis-
tema de conductos radiculares, existen multitud de 

materiales para el relleno de los mismos, demostrando 
esto la inexistencia de un material ideal que cumpla 
todos los requisitos necesarios, enumerados por Gross-
man:2

RESUMEN
Durante décadas, la gutapercha (Bowman, 
1867) ha sido el material de elección para 
obturar definitivamente el sistema de conductos 
radiculares. Sin embargo, estudios demuestran 
que no produce un sellado real del conducto, 
sino una adaptación a las paredes del mismo, 
produciéndose entre ambos una interfase y 
facilitando la filtración bacteriana por la falta de 
hermeticidad.
Un caso ideal sería que el conducto radicular no 
presentara interfase para evitar la filtración de 
microorganismos. Por ello, se planteó la idea de 
adherir un material en el interior del conducto 
capaz de penetrar por los túbulos dentinarios, 
produciendo el completo sellado de los mismos.
El Dr. Martin Trope formuló un sustituto de la 
gutapercha basado en un material termoplástico 
y sintético que es sellado con vidrio bioactivo y 
componentes radiopacos. Este material parece 
mostrar las ventajas de la gutapercha (plasticidad, 
facilidad para disolverse a elevadas temperaturas y 
solubilidad a solventes orgánicos).

PALABRAS CLAVE: 
      Filtración bacteriana; Interfase cono-conducto; 
Contaminación corono radicular; Adhesión.

Resilon, is the end for gutapercha?

ABSTRACT
During decades, gutapercha (Bowman, 1867) has 
been the election material for filling definetelly the 
root canal system.
Many studies demostrate that gutapercha doesn´t 
produce a real seal between points and canal, 
just an adaptation between both of them, what 
produces an interphase that makes easy the 
leakage because there isn´t hermeticity. 
An ideal case would be that the root canal doesn´t 
present interphase so as to evitate leakage, that´s 
why they tried to think about the idea of using 
an adhesive material inside the canal capable of 
penetrating in the dentin tubules, producing a 
complete seal of them.
Dr. Martin Trope invented a substitute of gutapercha 
based in a termoplastic and syntetic material 
that is seal with bioactive glass and radiopacity 
components. This material shows the advantages 
of gutapercha (plasticity, disolution at high 
temperatures and solubility at organic solvents).

KEY WORDS: 
Leakage; Interphase crown-canal; Contamination 
crown-canal; Dentin bonding.
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– Su fácil introducción en el conducto.
– Estabilidad dimensional, sin contraerse.
– Que sea impermeable, sin solubilizarse en medio húmedo.
– Que selle la totalidad del conducto, tanto apical como la-
teralmente.
– Con capacidad bacteriostática.
– No irritante para los tejidos periapicales.
– Debe ser radiopaco, para distinguirlo en las radiografías.
– No debe teñir el diente.
– Debe ser estéril o fácil de esterilizar.
– Retirarse con facilidad del conducto si es necesario.
De esta manera, hasta la aparición del material ideal, la ob-
turación deberá realizarse con un material que se acerque, 
en lo posible, a estos requisitos. Para ello, fue necesaria la 
adicción de dos materiales: uno en estado sólido (núcleo de 
obturación), y otro en estado plástico (cemento sellador), 
capaz de ocupar el espacio entre material núcleo y las irre-
gularidades de las paredes del conducto. Esta suma aporta 
al conjunto propiedades que por sí solos no podrían cum-
plir, desempeñando un papel significativo en el sellado tridi-
mensional del conducto radicular.1

La gutapercha presenta en su composición: Gutapercha, 
óxido de zinc, radioopacificador y resinas o ceras; confirién-
dole estos materiales unas excelentes propiedades físicas, 
químicas y biológicas, siendo por ello el material núcleo de la 
obturación más utilizado a lo largo de los años (figura 1).1

Se trata de un polímero orgánico natural (poliisopreno) con 
diferentes propiedades.2 Una de las  más importantes es 
su viscoelasticidad, gracias a la cual puede ser deformada 
cuando se la somete a una fuerza de condensación, facili-
tándose su adaptación al conducto. También podemos  so-
lubilizarla mediante diversas sustancias como cloroformo, 
xilol, eucaliptol, etc. Cabe destacar que, al desaparecer el 
solvente de estas sustancias, la gutapercha sufre una con-
tracción, ocasionando una desadaptación a las paredes 
dentinarias. Otra ventaja es su biocompatibilidad en caso 
de contactar con los tejidos periapicales.2

Sin embargo, pese a las ventajas de la gutapercha, también 
tiene una desventaja crucial que impide alcanzar el objetivo 
de la endodoncia: aislar totalmente el interior de los con-
ductos del resto del organismo por su falta de adhesividad, 
necesitando de un cemento sellador para sellar la interfase 
con las paredes del conducto.2 Esta interfase deja un ca-
mino abierto a las bacterias, dando lugar a la contamina-
ción bacteriana a las pocas horas de obturar el conducto y 
pudiendo provocar periodontitis apical en caso de que las 
bacterias atraviesen el foramen apical.10

Como alternativa fueron usadas, hasta el comienzo de 
la década de los 70, las puntas de plata introducidas por 
Trebitsch en 1929. Pero su elevada rigidez, dificultando la 
obturación de conductos curvos, su corrosión, en caso de 
estar en contacto con fluidos periapicales, y su extrema ra-
diopacidad, impidiendo ver defectos en la obturación, hicie-
ron de éste un material prácticamente obsoleto en nuestros 
tiempos.2

Si una endodoncia bien hecha presenta interfase por defec-
tos del material y no del operador, es necesario plantearse 
la sustitución de este material para evitar la filtración bac-
teriana.
La eliminación de esta interfase sería posible mediante la 
adhesión de algún material a las paredes del conducto. Por 
ello, se planteó la posibilidad de adherir el cemento sellador 
a la dentina intrarradicular (Endorez) (figuras 2 y 3).15

Este nuevo método consiste en la aplicación de adhesivo en 
la dentina intrarradicular, previo grabado de las paredes ra-
diculares, para la posterior adición del cemento sellador. De 
esta manera, se ha visto que se elimina la interfase entre 
cemento sellador y pared del conducto, quedando sellados 
los túbulos dentinarios gracias al acondicionamiento de la Figura 1.
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superficie dentinaria, pero no la existente entre gutapercha 
y cemento sellador, ya que aquella no tiene capacidad de 
adhesión sino de compactación.15

Es por ello por lo que una resina debería ser el sustituto de 
la gutapercha para suplir este defecto y conseguir un verda-
dero hermetismo del conducto.
El nuevo material encontrado, aparte de eliminar esa inter-
fase, debe también reforzar el diente, ser radiopaco, retra-
table, termoplástico, biocompatible, favorecer la reparación 
del tejido periapical y la aposición de cemento en las zonas 
reabsorbidas del ápice (Grossman).2

Recientemente, el Dr. Trope formuló este sustituto a base 
de metacrilato de resina, policaprolactone, radiopacificado-
res, etc. (Resilon, Sybronendo®), que está retando las pro-
piedades de la gutapercha gracias a la eliminación total de 
la interfase entre material núcleo de obturación, cemento 
sellador y pared dentinaria, creando así un bloque sólido 
(monoblock) y reforzando el diente.10 De esta manera, se 
superan dos importantes causas de fracaso de la endo-
doncia como son: la fractura de la raiz y la contaminación 
del conducto.3

Cabe reseñar que la adhesión se vería comprometida si los 
túbulos dentinarios no estuvieran expuestos; es por ello por 
lo que se elimina el barrillo dentinario con la aplicación de 

ácido etilen diamino tetra-acético (EDTA) al 17% o deter-
gentes similares (MTAD, Smear Clear, ácido cítrico…) una 
vez instrumentado el conducto (figuras 4, 5, 6, 7 y 8).14

Hay que tener en cuenta que el resilon, al ser un material 
de resina, sufre el proceso de contracción de polimeriza-

Figura 2 y 3.

Figura 4.

Figura 6.

Figura 5.

Figura 7.
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ción, lo que provoca Gaps de unión entre obturación y pa-
red radicular, por lo que la reducción de la filtración bacte-
riana queda en entredicho.6, 10 La polimerización del resilon 
es dual; por un lado se logra pasados 40 segundos de luz 
LED para los 2mm coronales y el resto lo hace en 30-40 
minutos por sí solo.14

Con este material, el clínico no tendrá la necesidad de mo-
dificar la secuencia del tratamiento de conductos, excep-
tuando la adición del adhesivo autograbante. Además, está 
disponible en distintos formatos, como la gutapercha, pu-
diendo optar por conos estandarizados por el sistema ISO 
y unidades para el backfilling del sistema Obtura. Por lo 
tanto, se puede emplear con cualquier método de compac-
tación, ya sea vertical caliente o lateral fría.14

El Kit Resilon (Real seal, Sybronendo) está compuesto de:
– Primer autograbante. 
– Cemento sellador (Epiphany).
– Diluyente (Thinning Resin).
– Puntas de Resilon (figura 9).

DISCUSIÓN.

Para convencernos de la utilización del Resilon, y por tanto 
de la sustitución de la gutapercha a la hora de obturar los 
conductos, hay que valorar una serie de parámetros en 
ambos materiales, como son: Filtración corono-apical, con-
tracción, relleno de conductos laterales, capacidad antibac-
teriana, obturación en síndrome de diente fisurado y biode-
gradabilidad.

– FILTRACIÓN APICAL:
R. Tay y cols7 demostraron en sus estudios que no hubo se-
llado en los 4 mm apicales del conducto en ninguno de los dos 
materiales, por lo que se vio la importancia del sellado coronal 
después del tratamiento endodóntico para prevenir la perio-
dontitis apical. También señalaron que, con la nueva resina, el 
sellado apical no es superior a la gutapercha (figura 10).

Sin embargo, en otro estudio realizado por Guy Shipper y 
M. Trope,10 que consistía en obturar dientes con resilon + 
epiphany y gutapercha + AH26 para comparar la filtración 
entre ambos, vieron que el resilon mostró mínimas filtra-
ciones con respecto a la gutapercha, que obtuvo 80% de 
filtración. Pese a obtener mejores resultados, estas mínimas 
filtraciones del resilon demuestran que la adhesión intra-
conducto no es tan efectiva como parece y que la hermeti-
cidad buscada aún no se ha conseguido. 
En este estudio se demostró que, independientemente de la 
técnica de obturación empleada con el resilon, se obtienen 
valores equitativos en cuanto a la filtración bacteriana. Los 
dientes que fueron obturados con resilon y gutapercha sin 
la adición de cemento sellador filtraron antes de 24 horas; 
esto demostró la importancia del uso de cemento sellador, 
independientemente del material núcleo de obturación (re-
silon o gutapercha) a la hora de obturar el conducto.

Figura 8.

Figura 9.

Figura 10.
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Como mencionábamos en la introducción, el paso inter-
medio entre la obturación con gutapercha y resilon es la 
obturación mediante el sistema Endorez,15 que consiste en 
adherir al conducto un cemento sellador de resina, previo 
acondicionamiento del mismo, y usar como material cen-
tral conos de gutapercha. De esta manera, se vio que los 
túbulos de dentina quedaban sellados a la entrada de mi-
croorganismos. Sin embargo, los microorganismos seguían 
teniendo una interfase para proliferar entre la gutapercha y 
el cemento sellador por la falta de adhesión entre ellos.

– FILTRACIÓN CORONAL:
Shipper y M. Trope,10 en su estudio, obturaron dientes con 
resilon y los expusieron ante dos microorganismos bacteria-
nos, S. Mutans y E. Faecalis, para comprobar la capacidad 
de filtración de éstos al interior del conducto, dando como 
resultado que el E. Faecalis filtra antes que el S. Mutans.
Estos mismos autores hicieron otro estudio para valorar la 
filtración en función a la técnica de obturación empleada y 
obtuvieron como resultado que la filtración bacteriana ocu-
rría de forma más precoz en condensación lateral y vertical 
comparándolo con la tecnica Simplifill y Fibrefill. Obtuvieron 
como conclusión que la mejor técnica empleada para favo-
recer el sellado coronal fue el Simplifill o Fibrefill combinado 
con un atacador de gutapercha apical (figura 11).

Para evitar la filtración coronal podemos polimerizar el re-
silon una vez retirados los sobrantes de la cámara pulpar, 
produciéndose en 40 segundos un sellado coronal inme-
diato. Otro aspecto a reseñar para disminuir la filtración 
coronal es la remoción del barrillo dentinario mediante el 
uso de agentes quelantes de calcio como el EDTA o ácido 
cítrico.14 Se demostró que los dientes obturados con resilon 
obtienen mayor resistencia a la filtración coronal.

– CONTRACCIÓN DE POLIMERIZACIÓN:
Cabe destacar que el resilon al polimerizarse contrae, de-
bido a su composición a base de metacrilato y policapro-
lactone. Esta contracción provoca un estrés intraconducto, 
ya que el material está adherido a la superficie dentinaria. 
La fuerza que provoca dicho estrés es mayor que la fuerza 
de adhesión del material a la dentina, produciéndose por 
tanto una desadhesion del material para aliviar dicho estrés, 
dando lugar a GAPS.4, 6

R. Tay y cols7 observaron excelentes resultados sumando re-
silon con epiphany, a pesar de la presencia de GAPS. El ori-
gen de estos GAPS fue creado probablemente por la rápida 
contracción del metacrilato de la resina selladora. También 
se observaron GAPS y espacios libres de GAPS en los dien-
tes con gutapercha, y se observó separación entre gutaper-
cha y AH plus (figura 12).

– RELLENO DE CONDUCTOS LATERALES: 
El relleno de conductos laterales con resilon se ve facilitado 
con respecto a la gutapercha. Ello es debido a la fluidez del 
primero y del cemento utilizado para adherir el material al 
conducto (Epiphany, Vivadent®). Si a esto le sumamos la 
posibilidad de la aplicación de un diluyente (Thinning Resin, 
Real Seal, Sybronendo®), aumentamos aún más dicha pe-
netración a conductos laterales (figura 13).

Figura 11.

Figura 12.

Figura 13.
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Pese a esta facilidad de penetración a los conductos late-
rales, radiográficamente no se consigue ver la obturación 
de los mismos. Ello es debido a la radiolucidez del primero, 
siendo éste el que obtura las más finas terminaciones del 
sistema de conductos.15

De la misma manera, con este material vemos al microsco-
pio la obturación de los túbulos dentinarios por medio de los 
TAGs de resina introducidos en ellos.14 De ahí la importancia 
de disolver el barrillo dentinario por medio de algún quelante 
para exponer la entrada a dichos túbulos (figura 14 y 15).

– CAPACIDAD ANTIBACTERIANA:
Shipper y M. Trope realizaron un estudio empleando ambos 
materiales en raices de perros y obtuvieron como resultado 
una inflamación en el 82% de las raices rellenas con gutaper-
cha y AH26, que fue un poco mayor a las rellenas con resilon y 
epiphany.8 El resilon fue asociado con una menor periodontitis 
apical, que se puede deber a la resistencia a la microfiltración 

coronal. Lo que se demostró nuevamente es que, indistinta-
mente de la técnica de obturación empleada, la inflamación 
periapical y, por tanto, la filtración bacteriana, fue la misma.
A pesar de los resultados positivos de filtración, ninguna es-
pecie del estudio se vio con inflamación moderada-severa 
con pérdida significante de hueso apical.
F. B. Teixeira y cols10 estudiaron la capacidad de filtración 
bacteriana en ambos materiales y concluyeron su estudio 
señalando que ambos presentaron filtración en 24 horas.
Por otro lado, en otro estudio se vio que la desadaptación 
o GAPs originados por la contracción de polimerización, 
aunque no estén en contacto con la dentina, produce un 
espacio estanco, impidiendo así la contaminación corono-
radicular sobre la dentina.15 Pero aún así, vemos que este 
material está también sujeto a imperfecciones.

– OBTURACIÓN EN SÍNDROME DE DIENTE FISURADO:
Como antes mencionamos, la polimerización del resilon lleva 
consigo una contracción del material adherido al conducto, 
creando así una tensión a la raíz que no es disipada hasta no 
producirse el despegamiento, desadhesión o GAP. Es por ello 
por lo que, en el estudio de Teixiera y cols,9 los dientes obtura-
dos con resilon tenían más fractura de carga que los obturados 
con gutapercha y estos, a su vez, menos que el grupo control 
sin relleno. La diferencia era insignificante independientemente 
a la técnica empleada. Por otro lado, el monoblock, exclusivo 
del resilon, crea un bloque unitario adheriendo el material de 
obturación al conducto, fortaleciendo así el diente.

– BIODEGRADABILIDAD:
R. Tay y cols7 descubrieron que el resilon es biodegradable. 
Este aspecto compromete a la hermeticidad buscada con 
este material, ya que no sería estable en caso de sobreob-
turaciones. Sin embargo, la gutapercha, al ser un material 
inerte y estable, no se degradaría al estar en contacto con los 
tejidos periapicales en caso de sobreobturación (figura 16).18

Una vez analizados los estudios comparativos entre la gu-
tapercha y el resilon, se nos plantean las siguientes pregun-
tas: ¿Qué material es más adecuado para la obturación del 
sistema de conductos de manera definitiva?, ¿Optamos por 
la gutapercha, ese antiguo material conocido por todos y 
en el que podemos avalar excelentes resultados a lo largo 
de sus años de uso clínico?, ¿O rompemos con la tradición 
con afán innovador decantándonos por el uso del resilon, 
un nuevo material que parece superar los defectos de la 
gutapercha?, ¿Por qué dejar de utilizar un material que está 
más que demostrado que funciona?

Figura 14.

Figura 15.
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Debido a las necesidades de respuesta, se realizaron multi-
tud de estudios, en los que se compararon la interfase entre 
material y dentina, la filtración bacteriana, la biodegradabi-
lidad, la obturación de conductos laterales, la biocompati-
bilidad, la posibilidad de retratar, el refuerzo al diente, etc., 
y en los que el resilon debería ser claramente superior a la 
gutapercha para asumir el desuso de la misma.
En cuanto a la interfase, podemos decir que entre la guta-
percha y la dentina radicular está presente de por sí, por la 
falta de adhesión de este material a las paredes radicula-
res.10 Sin embargo, el resilon, que se presenta en un princi-
pio como un material que se adhiere “por completo” a los 
conductos evitando así la filtración bacteriana, presenta una 
interfase secundaria a la contracción de polimerización por 
reducción del monómero, produciéndose una desadhesión 
o GAP.6 Este estrés de contracción se podría mejorar con 
una disminución de polimerización del sellador de resina. 
Por ello, a la hora de crear el resilon se tuvo esto en cuenta, 
creando un sellador que autopolimeriza en 45 minutos a 
temperatura ambiente.6 También demostraron que si el 
grosor del adhesivo se disminuye, el volumen de contrac-
ción también lo hará.
Franklin R. Tay y cols vieron con el SEM que ambos materia-
les presentan zonas libres de GAP y zonas con GAP. 
Con estas observaciones se concluyó que un completo y 
hermético sellado apical no puede ser logrado con ninguno 
de los dos materiales.7 Como vemos, el resilon también 
tiene defectos a la hora de “sellar completamente” los con-
ductos.
Estas interfases llevan consigo la consiguiente filtración 
de microorganismos por falta de hermeticidad, por lo que 
Shipper y cols8 estudiaron la resistencia a la filtración re-

lacionada con la periodontitis apical utilizando como ma-
teriales núcleo la gutapercha y resilon. Vieron que el 82% 
de la inflamación periapical producida era en dientes ob-
turados con gutapercha; sin embargo, esta incidencia era 
mucho menor en dientes obturados con resilon. Esto puede 
ser atribuible al monoblock producido por el resilon, redu-
ciendo la interfase entre material y pared.10 Sin embargo, la 
interfase existente al obturar los conductos con gutapercha 
sirve a los microorganismos como camino para proliferar en 
el interior del conducto.
Otro aspecto a tener en cuenta en cualquier material apto 
para sustituir a la gutapercha es la estabilidad intracon-
ducto a lo largo del tiempo para que ese “aislamiento” del 
conducto sea definitivo. Al hablar de gutapercha, hablamos 
de un material inerte y estable a lo largo del tiempo. Sin 
embargo, el resilon es un material biodegradable18 bajo el 
efecto de microbios debido a su contenido de policaprolac-
tone.7 Por tanto, si con este material está cuestionada la 
“absoluta” hermeticidad del conducto por la presencia de 
GAPs, tarde o temprano lo estaríamos exponiendo a micro-
bios, por lo que se degradaría. Para R. Tay y cols18 el resilon 
y la gutapercha difieren en la susceptibilidad del resilon a 
la hidrólisis enzimática que es capaz de separar la adhesión 
entre ésteres. Por ello, se le añadieron más partículas de re-
lleno para disminuir la matriz de policaprolactone, siendo 
ésta la responsable de la biodegradación y esperándose así 
una degradación más lenta, pero con el tiempo, la pérdida 
de partículas de relleno hace que el conducto sea permea-
ble a las bacterias.
Otro aspecto a reseñar es si se consigue, con ambos ma-
teriales, el sellado de conductos laterales. Como sabemos, 
los dientes presentan conductos principales y accesorios, 
secundarios o laterales. Estos desembocan en la superficie 
radicular al igual que el conducto principal, por lo que su 
sellado es también primordial para dificultar la contamina-
ción intraconducto a través de ellos. Con el resilon se ha 
comprobado que hay un mayor porcentaje de conductos 
laterales y deltas apicales obturados debido a la fluidez del 
adhesivo, siendo éste, con el cemento sellador (epiphany), 
el que penetra en las más finas terminaciones del sistema 
de conductos. La desventaja es la radiolucidez que presen-
tan estos adhesivos, dificultándonos la visión radiográfica 
de estas obturaciones.15

Sin embargo, obturando los conductos con gutapercha 
y AH26, el sellado de los conductos laterales y de deltas 
apicales se dificulta debido al espesor del material, inca-
paz de penetrar en ellos con tanta facilidad como con el 
resilon con técnicas de condensación lateral en frío. Por 

Figura 16.
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otro lado, la radiopacidad de los cementos empleados 
con la gutapercha para sellar los conductos hace visible, 
siempre que lo esté, la obturación de conductos laterales 
(figuras 17 y 18).15

Una de las ventajas de la gutapercha es su biocompatibili-
dad, ya que está demostrado que no irrita los tejidos peria-
picales en caso de sobreobturaciones. Sin embargo, en las 
técnicas empleadas para la utilización del resilon manipu-
lamos e introducimos intraconducto un material irritante y 
citotóxico para el periápice, como son las resinas del primer 
de los adhesivos. Se ha visto que el ácido ortofosfórico ne-
cesario en técnicas adhesivas puede generar problemas si 
llega al periápice,15 aunque el paso de éste a través del fo-
ramen es poco probable, ya que no se ha registrado hasta 
el momento ningún caso como tal.
En cuanto al retratamiento, se comprobó que el resilon 
es más difícil de retratar por razones evidentes. La guta-
percha no está adherida al conducto, sino simplemente 
compactada en él; sin embargo, el resilon polimerizado 

forma un monoblock dificultando la desobturación del 
mismo (figuras 19, 20 y 21).15

Por último, se evaluó la resistencia a la fractura de am-
bos materiales para ver cuál era capaz de reforzar más al 
diente. F. Teixeira y cols vieron en su estudio que los dien-
tes obturados con resilon presentaban mayor resistencia a 
la fractura que aquellos obturados con gutapercha.9 Esto 
es atribuible al monoblock creado por el adhesivo de me-
tacrilato junto con el resilon.17 Los dientes obturados con 
gutapercha presentan mayor porcentaje de fractura de-
bido a la falta de adhesión entre ella, el cemento sellador 
y la dentina, provocando una fractura por la baja resisten-
cia a la fricción de estas tres capas (Gutapercha, sellador y 
dentina). El alto estrés provocado por esta fricción puede 
ser debido al resultado de la distribución no uniforme del 
sellador. Por otro lado, en dientes obturados con resilon 
también se producen estreses como el de contracción de 
polimerización y el producido a posteriori por la presencia 
de GAPs.17

Figura 17.

Figura 18.

Figura 19.

Figura 20.
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CONCLUSIÓN.

Basándonos en la discusión de ambos materiales, llegamos 
a la conclusión de que hay diversidad de opiniones  en fun-
ción al parámetro analizado.

Es cierto que el resilon presenta ventajas, pero a día de hoy 
no son suficientes como para descartar el uso de la guta-
percha, dados sus buenos resultados.
Tras la realización de muchos estudios in vitro del resilon, y 
observados sus aceptables resultados, no tendremos la se-
guridad de la estabilidad de los mismos hasta pasados unos 
años, evaluando in vivo dientes obturados con resilon.
Una de las causas principales por las que surge el resilon es 
el afan de encontrar un material que sea capaz de reducir 
o eliminar la interfase entre material y conducto. Con el re-
silon esto parece posible, debido al sellado que produce su 
adhesión al conducto.
A pesar de dicha adhesión, hemos observado en estudios que 
hay filtración bacteriana, exponiendo este material a microorga-
nismos y produciendo la consiguiente degradación del mismo.
Como conclusión final, deducimos de este monográfico 
que no hay diferencias estadísticamente significativas entre 
los dos materiales estudiados. Por ello, tenemos la posibi-
lidad de utilizar ambos indistintamente para la obturación 
definitiva del sistema de conductos radiculares. 

Figura 21.
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Úvula Eréctil.

El término úvula deriva del latín y significa uva pequeña. Se define como una 
masa carnosa colgante y es un término general en la nomenclatura anatómi-
ca. Aunque normalmente se emplea para designar a la úvula palatina, existen 
otras úvulas como son la úvula del vermis del cerebelo y la úvula vesical (de la 
vejiga urinaria).
La úvula palatina es, por tanto, una masa carnosa que cuelga del paladar blan-
do, de quien forma parte, que está situada por encima de la raíz de la lengua 
y que está compuesta por los músculos elevador y tensor del velo palatino 
(periestafilino externo e interno, respectivamente)  y el músculo propio de la 
úvula (ácigos de la úvula), recubiertos por tejido conjuntivo y una membrana 
mucosa de revestimiento. 
La úvula está inervada por fibras procedentes de los pares craneales IX (Glo-
sofaríngeo), X (Vago) y XII (Hipogloso), y en ocasiones por algún ramito del VII 
(Facial).
En su movimiento, la úvula palatina, junto con el resto del paladar blando, 
interviene principalmente facilitando la deglución y la fonación al elevar, ten-
sar o deprimir el velo del paladar y cerrando la comunicación con las fosas 
nasales.
Por lo que, normalmente, la úvula realiza movimiento de ascenso y descenso 
acompañando, en mayor o menor medida, al resto del paladar blando.
Presentamos un curioso caso, de un joven de 22 años, quien además de mover 
la úvula según los cánones anatómicos, consigue llevarla hacia delante (Figs. 1 
a 4), lo que nos ha permitido la “licencia” de definirla como “Úvula eréctil” 
siguiendo la definición que realiza la Real Academia de la Lengua Española 
para este adjetivo: (derivado del latín erectus, levantado, erguido). Que tiene 
la facultad o propiedad de levantarse, enderezarse o ponerse rígido.
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Figura 1. Úvula en reposo con la boca abierta.

Figura 2. Ascenso de la úvula.
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Figura 3. Adelantamiento de la úvula.

Figura 4. Adelantamiento de la úvula.
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Papel del virus del herpes humano en la 
enfermedad periodontal.

INTRODUCCIÓN

La periodontitis y la gingivitis son causadas por la coloniza-
ción de bacterias, siendo éstas las iniciadoras del proceso 
de destrucción. Esto se ha demostrado en numerosos estu-
dios que demuestran la asociación entre la placa bacteriana 

y los signos clínicos de gingivitis y periodontitis.1 Estudios 
transversales en seres humanos han demostrado una corre-
lación positiva entre la cantidad de placa y la severidad de la 
gingivitis,2 así como la cantidad de pérdida ósea. Además, 
estudios experimentales a corto plazo han mostrado que, 
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RESUMEN 
La enfermedad periodontal es una enfermedad 
multifactorial e infecciosa donde el papel de las 
bacterias es imprescindible, aunque la presencia 
del virus del herpes humano (VHH) puede influir 
en la etiopatogenia de la enfermedad. El VHH 
parece reducir la capacidad defensiva de los 
tejidos periodontales. El citomegalovirus humano 
(CMVH), el virus de Epstein-Barr tipo I (VEB-I), se 
ha asociado de manera íntima a la periodontitis. 
El virus de  Epstein-Barr tipo 2 (VEB-II), el  virus 
del herpes humano tipo 6 (VHH-6), el virus del 
Herpes Simple (VHS), parecen tener una pequeña 
asociación con  la mayoría de las enfermedades 
periodontales destructivas. No existe información 
suficiente sobre la aparición del virus del 
herpes tipo 7 (VHH-7) y 8(VHH-8) en lesiones 
periodontales. 
La realización de técnicas moleculares que 
permitan conocer la cantidad de virus en el surco 
gingival puede darnos a conocer el papel del VHH 
en la enfermedad periodontal

PALABRAS CLAVE: 
Virus Herpes Humano; Periodontitis; Flora 
subgingival.

The role of the human herpes in 
the periodontal disease

ABSTRACT
Periodontitis is an infectious and multifactorial 
disease where the role of the bacteria is necessary, 
although the presence of HHV can influence the 
ethiopatogenia of the disease. HHV decrease the 
ability of the defence of the periodontal tissues. 
Human cytomegalovirus (HCMV), Epstein- Barr 
type I (EBV-I), has been closely allied to the 
periodontitis. Epstein-Barr type II (EBV-II), human 
herpes virus 6 (HHV-6), simple herpes virus (HSV) 
seem to have a small association with the most 
of the destructive periodontal diseases. There not 
exist enough information about the presence of 
herpes virus-7 (HHV-7) and human virus herpes-8 
(HHV-8) in periodontal lesions. 
Molecular techniques that allow us to know the 
viral load in the gingival sulcus  may show us  the 
role of the HHV in periodontitis

KEYWORDS: 
Human Herpes Virus; Periodontitis; Subgingival 
flora. 
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una vez el individuo se abstiene de la terapia mecánica, los 
microorganismos empiezan a colonizar las diferentes super-
ficies, apareciendo signos clínicos de gingivitis.3 También la 
cloherxidina puede dificultar la colonización bacteriana y re-
ducir los índices de gingivitis,3, 4, 5 y los antibióticos pueden 
reducir los niveles de placa y mejorar las condiciones gingi-
vales del paciente con periodontitis.6, 7 La presencia de bac-
terias es uno de los principales factores que desencadenan 
las enfermedades periodontales, aunque también parecen 
existir factores que más allá de la placa dental juegan un 
papel importante en la patogénesis de la enfermedad pe-
riodontal. Entre ellos se encuentran: 
(I) factores exógenos, como el tabaco.8, 9, 10 
(II) factores endógenos, tales como variaciones determinadas 
genéticamente en la respuesta inflamatoria que pueden influir, 
significativamente, en el curso de la enfermedad periodontal.
Las infecciones virales también pueden estar implicadas en 
el desarrollo de patologías gingivales. Desde mediados de 
los años 90, los herpesvirus han emergido como patógenos 
característicos en varios tipos de periodontitis.11 
El propósito de este trabajo es realizar una revisión de los 
estudios que confirmen la presencia del virus del herpes hu-
mano (VHH) y su posible relación etiológica con la enferme-
dad periodontal.

FAMILIA DEL VIRUS DEL HERPES HUMANO (VHH)

El virus del herpes normalmente se contrae en la infancia 
mediante secreciones infectadas por el virus como la saliva, 
pudiendo causar lesiones en la mucosa oral durante la pri-
moinfección y siendo capaz de permanecer en un periodo 
de latencia indefinido y reactivarse bajo diferentes condi-
ciones. La principal causa de la reactivación es la inmuno-
depresión y estas infecciones pueden causar enfermedades 
severas en pacientes con VIH y en otros pacientes inmuno-
comprometidos.12

La familia del herpes se divide en tres subfamilias basadas 
en la patogenicidad que producen, el tipo de células que 
infectan y las propiedades de su crecimiento. La división es 
la siguiente: 
(I) Virus Herpes Alpha: Virus Herpes tipo I (VHS-1); Virus de 
la Varicela Zoster (VVZ). 
(II) Virus Herpes Beta, donde se incluyen el citomegalovirus 
(CMVH), Virus Herpes Humano 6 (VHH-6) y Virus Herpes 
Humano 7 (VHH-7). 
(III) Por último, Virus Herpes Gamma, donde se incluyen el 
Virus de Epstein- Barr (VEB) y el Virus del Herpes Humano 8 
(VHH-8), éste último implicado en la etiología del sarcoma 
de Kaposi.12 (Tabla 1). 

Tabla 1. Clasificación de la familia de virus herpes humano

Herpesvirus Abreviatura 
Grupo de 

Herpes
Enfermedades que producen

Virus Herpes simple tipo 1 VHS-1/VHH-1 —
Gingivoestomatitis herpética aguda, 
queratitis, conjuntivitis encefalitis,

Virus Herpes simple tipo 2 VHS-2/VHH-2 — Herpes genital
Virus de  la Varicela -Zoster VVZ/VHH-3 — Varicela,  zoster

Virus de Epstein-Barr  VEB/VHH-4 —

Mononucleosis infecciosa clásica, 
linfoma de Burkitt ,linfoma de Hodgkin, 

carcinoma nasofaringeo, 
carcinoma escamoso, leucoplasia vellosa oral, 

síndrome de fatiga crónica

Citomegalovirus humano CMVH/VHH-5 —
Infección congenital sintomática por 
citomegalovirus, retinitis, encefalitis, 

mononucleosis, rechazo al transplante de órganos

Virus Herpes 6 VHH-6 —
Exantema súbito en  niños y enfermedad 

febril indiferenciada
Virus Herpes 7 VHH-7 — Exantema súbito en niños y enfermedad

Virus Herpes 8 VHH-8 —
Sarcoma de Kaposi en pacientes con sida y 

tumores sólidos intrabdominales
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PATOGÉNESIS DEL VHH EN RELACIÓN CON LA 

ENFERMEDAD PERIODONTAL

La infección y la replicación del VHH favorecen la apa-
rición de la enfermedad periodontal. La alteración del 
sistema inmune puede aumentar la virulencia de pató-
genos bacterianos. La capacidad de los virus herpes para 
expresar efectos citopatógenos, evadir las defensas del 
huésped y el tropismo tisular, es importante en el del de-
sarrollo de la periodontitis. El virus herpes puede causar 
efecto citopático en los fibroblastos, queratincitos, células 
endoteliales, células inflamatorias y, posiblemente, células 
óseas. La activación del VHH aumenta la respuesta de los 
mediadores de la inflamación en macrófagos, y probable-
mente en las células del tejido conectivo dentro de la le-
sión periodontal. Después de alcanzar una carga viral crí-
tica, los macrófagos y los linfocitos activados inician una 
cascada de citoquinas y quimioquinas como IL-1b, TNF-
a, IL-6, prostaglandinas, interferones y otros mediadores 
multifuncionales, algunos de los cuales tienen el potencial 
de propagar la reabsorción ósea.13, 14 La infección de VHH 
en fibroblastos y en otras células periodontales puede di-
ficultar la reparación y el recambio de los tejidos.15 On-
gradi y cols., 1987,16 encontraron que la capacidad fa-
gocítica y bactericida de los neutrofilos periodontales son 

clave en la defensa del huésped. La infección por el VHH 
y la alteración del epitelio de la bolsa pueden contribuir al 
sangrado gingival, como se observó en una alta prevalen-
cia de ADN de CMVH y de VEB en localizaciones donde 
se producía sangrado tras el sondaje.13 Sin embargo, el 
VHH puede aparecer en zonas con un mínimo sangrado, 
como en periodotitis agresivas localizadas y algunas lesio-
nes periodontales crónicas.17, 18 
Los VHH aparecen con mucha frecuencia en periodontitis 
agresivas en adultos y en jóvenes, en periodontitis asocia-

das a VIH, gingivitis necrotizante, abscesos periodontales y 
en algunos casos de periodontitis asociadas a desórdenes 
médicos.19, 20 El VHH tiende a asociarse a las bacterias pe-
riodontopatogénicas, incluyendo Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia, Dialister pneumosintes, Dialister invi-
sus, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Treponema 
denticola, Campylobacter rectus y Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans.19, 20 En pacientes inmunocomprometidos, 
la infección por virus herpes puede producir múltiples pa-
tologías, desde una infección subclínica a una enfermedad 
fulminante, provocando la muerte del paciente. El virus del 
herpes, asociado con una alteración en el sistema inmune, 
puede aumentar el potencial bacteriano, fúngico o de otras 
infecciones orales.21 (Tabla 2).
En pacientes adultos con periodontitis se ha observado la 
monoinfección con VHS. La coinfección entre VHS-CMVH 
parece estar asociada con un aumento de la profundidad 
de bolsa y de la pérdida de inserción, y con una frecuencia 
elevada del sangrado gingival con un bajo nivel de placa.17 
Se ha encontrado relación entre VHS-122 y la presencia de 
periodontitis.
La presencia de citomegalovirus humano (CMVH) en la sa-
liva produce xerostomía en un número importante de pa-
cientes con VIH con un recuento bajo de linfocitos TCD4, 

sugiriendo que el CMVH puede ser un causante de la dis-
función de las glándulas salivales de estos pacientes.23 El 
VEB puede también estar implicado en la patogénesis de 
los linfomas no Hodgkin que afectan a la encía,24 y parti-
cularmente en pacientes infectados por el VIH.25 El VEB ha 
sido detectado en las papilas gingivales.26, 27 Su reactivación 
ha estado relacionada con la rápida aparición de recesiones 
gingivales en pacientes con VIH.
Contreras et al., 2003,28 encontraron VHH-8, el virus del 
Sarcoma de Kaposi (SK), en lesiones periodontales del 

Tabla 2. Presencia de herpes virus en biopsias gingivales en periodontitis y en zonas clínicamente sanas en adultos 

Virus herpes Periodontitis (14 sujetos)
Periodonto sano 

( 11 sujetos )
Valor de P 

(Test de Chi 2)
VHS-I 8 (57) a 1 (9) 0.04

VEB-1 11 (79) 3 (27) 0.03

VEB-2 7 (50) 0 (0) 0.02

CMVH-VHH-5 12 (86) 2 (18) 0.003

VHH-6 3 (21) 0 (0) 0.31

VHH-7 6 (43) 0 (0) 0.04

VHH-8 4 (29) b 0 (0) 0.17
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24% de pacientes infectados por el VIH, pero sin existir 
signos clínicos del sarcoma de Kaposi. El SK en la encía se 
ha relacionado con la pérdida de hueso alveolar.29 Otros 
tipos de virus también residen en el periodonto, pero no 
se ha visto una relación clara con la destrucción periodon-
tal.30,31,32,33,34

Contreras y cols., 2000,11 estudiaron la presencia de virus 
en encía clínicamente sana y en encía inflamada en pacien-
tes con periodotitis crónica. Se observó el ADN de 2 a 6 vi-
rus herpes en 14 biopsias de localizaciones afectadas perio-
dontalmente. Por el contrario, el CMVH sólo apareció en 2, 
y el VEB tipo-1 en 3 biopsias de 11 localizaciones gingivales 
sanas. VHS, CMVH, VEB-tipo 1 y VEB-tipo 2, y VHH-7 mos-
traron asociación significativa con periodontitis. El VHH-6 y 
VHH-8 solamente se detectaron en biopsias con periodon-
titis. Un total de 3 de las 4 biopsias con VHH-8 fueron de 
pacientes con VIH, la seropositividad del cuarto era desco-
nocida (Figura 1).

RELACIÓN DE LOS DIFERENTES VIRUS DEL HERPES 

HUMANO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL 

1. VIRUS DEL HERPES SIMPLE TIPO I/II (VHS-I/VHH-1,2)
La infección herpética primaria es la más común de las en-
fermedades gingivales.35,36 Suele cursar como asintomá-
tico en la infancia, pero sus síntomas pueden ser mayores 
cuanto mayor es la edad en el momento de la infección. 
Las manifestaciones clínicas son gingivitis, vesículas y fie-
bre.37 Contreras y cols., 2000,11 observaron que, en una 
muestra con pacientes con periodontitis, la prevalencia del 
VHS-I era de un 57%, mientras que en pacientes sanos o 
con ligera gingivitis la prevalencia era de un 9% de VHS-1. 
Ting y cols., 2000,38 encontraron muestras en un 55% de 
VHS-I en pacientes con periodontitis y un 9% de VHS-I en 
pacientes con salud. Kamma y cols., 2001,39 observaron un 
35% de VHS-I en pacientes con periodontitis generalizada 
y con enfermedad activa, mientras que un 9% de VHS-1 

Figura 1. Esquema de la patogénesis de la enfermedad periodontal en presencia del VHH

ENCÍA SANA

⇓

PLACA BACTERIANA

⇓

GINGIVITIS
(afluencia de las células inflamatorias que contienen VHH)

⇓

ACTIVACIÓN DEL VHH
(inmunosupresion, estrés hormonas, infección etc.)

⇓

PROPIEDADES PERIODONTOPATOGÉNAS
(citoquinas, sobrecrecimiento bacteriano, citotoxicidad directa)

⇓

ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA
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se presentó en pacientes con la enfermedad estable en pe-
riodontitis generalizada. Saygun y cols., 2004,19 observaron 
un 78% de VHS-I en pacientes con periodontitis generali-
zada agresiva. Ling y cols., 2004,17 observaron un 31% de 
VHS-I en pacientes con periodontitis crónica. 

2. VIRUS DE LA VARICELA ZOSTER (VVZ/VHH-3)
El VVZ es el agente etiológico de dos enfermedades hu-
manas: la varicela en la infancia y el herpes zoster en edad 
adulta o en personas inmunodeprimidas. Las vesículas y las 
úlceras son la primera característica clínica en la cavidad 
oral (normalmente en el paladar y en la lengua, pero tam-
bién en la encía), seguidas de un “rash” cutáneo localizado 
desde la cabeza al tronco. Las lesiones en la cavidad oral 
son dolorosas y suelen observarse en la tercera o la segunda 
rama del trigémino que está implicada,40 la cual puede pro-
ducir una necrosis del hueso alveolar.41

3. VIRUS DE EPSTEIN-BARR (VEB/VHH-4)
El virus de Epstein- Barr afecta a un 90% de los seres hu-
manos42 y, normalmente, se transmite por medio de secre-
ciones orales o sangre. El virus se replica en las células epi-
teliales o en las células B de la orofaringe. Normalmente, 
las personas seropositivas tienen el virus en la saliva.42, 43 La 
infección en niños es a menudo subclínica, mientras que en 
adultos la clínica es la de mononucleosis infecciosa. A nivel 
oral podemos encontrar úlceras orales, petequias palatinas 
y, en una menor proporcion, ulceraciones gingivales.44 La 
leucoplasia vellosa oral (LVO) es la principal lesión relacio-
nada con el VEB. Contreras y cols., en 1999,45 encontra-
ron un 79% de muestras que fueron VEB(+) en sujetos con 
periodontitis y un 27% en sanos o ligera gingivitis. Ting 
y cols., en el 2000,38 se encontraron un 64% de VEB en 
pacientes con periodontitis y un 18% de VEB en pacien-
tes con salud. Michalowicz y cols., 2000,46 observaron una 
prevalencia del 33% de VEB en pacientes con periodontitis 
agresiva, un 45% de VEB en pacientes con periodontitis in-
cipiente y un 17% de VEB en pacientes en salud y gingivi-
tis. Kamma y cols., 2001,39 encontraron un 44 % de VEB 
en pacientes con enfermedad activa y un 13% de VEB en 
pacientes con enfermedad estable. Saygun y cols., 2004,19 
encontraron una muestra del 72% en pacientes con perio-
dontitis agresiva y una prevalencia del 6% de VEB en salud. 
Ling y cols., 2004,17 encontraron una prevalencia de un 4% 
de VEB en pacientes con periodontitis crónica. Kubar y col., 
2005,47 encontraron una prevalencia del 89% de VEB pa-
cientes con periodontitis generalizada agresiva y del 46% 
de VEB en pacientes con periodontitis crónica. Li y cols., en 

2004,48 observaron una prevalencia del 58% en pacientes 
que presentaban enfermedad activa, una prevalencia del 
23% en pacientes con la enfermedad en un estadio quies-
cente y una presencia de VEB del 19% en pacientes con 
gingivitis. Idesawa y cols., 2004,49 encontraron una preva-
lencia del 49% de VEB en la saliva de los pacientes perio-
dontales y del 15% en saliva de sujetos sanos.

3. CITOMEGALOVIRUS HUMANO (CMVH/VHH-5)

El CMVH es la causa más común de las infecciones perina-
tales y congénitas. Alrededor del 10% de los fetos suelen 
infectarse, bien a los 6 meses de gestación debido a la trans-
misión de la madre a través de la placenta, bien durante el 
parto o por medio de la leche materna.50,51 El CMVH infecta 
muchas células epiteliales, células endoteliales, células del 
músculo liso, células mesenquimatosas, hepatocitos, granu-
locitos y macrófagos derivados del monocito.52 El CMVH se 
encuentra en muchas secreciones del cuerpo, incluyendo 
la saliva, orina, semen, leche materna. En la infección por 
CMVH, aunque generalmente es subclínica, la sintomatolo-
gía más característica es la de la mononucleosis. En pacientes 
infectados con el VIH, las lesiones orales pueden estar aso-
ciadas con CMVH,53 al igual que la hiperplasia gingival.54 

4. VIRUS HERPES HUMANO 6 (VHH-6)

El VHH-6 fue aislado por Salahuddin y cols.,55 en 1986, de 
las células mononucleares de sangre periférica de 6 pacien-
tes con síndromes linfoproliferativos, 2 de los cuales estaban 
también infectados con el VIH. Existen dos variantes de VHH-
6 (A y B), mostrando un tropismo hacia los linfocitos TCD4.56, 

57 El VHH- 6 puede causar neumonía, meningitis, encefalitis y 
puede ser un cofactor para la inmunodepresión en individuos 
infectados por el VIH.58 El VHH-6 puede estar implicado en el 
carcinoma de células escamosas (COCE),59 esclerosis múlti-
ple,60 y puede reactivar otros herpes humanos y el VIH.58

5. VIRUS DE HERPES HUMANO-7 (VHH-7)

El VHH-7 fue aislado por Frenkel y cols., 1990,61 de los 
linfocitos TCD4. Aunque el mayor reservorio de VHH-7 es 
desconocido, algunos estudios sugieren que las glándulas 
salivales son el mayor reservorio de replicación y transmi-
sión viral.62, 63 El VHH-7 puede ser asociado con la roseola y 
la pitiriasis rosa que puede estar localizada en la lengua y la 
mucosa yugal.64, 65

6. VIRUS DEL HERPES HUMANO-8 (VHH-8)

El VHH-8, conocido como el sarcoma de Kaposi (SK) aso-
ciado al virus del herpes, fue descrito por primera vez por 
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Chang y cols., 1994.66 El sarcoma de Kaposi es un tumor 
vascular que se encuentra en los individuos infectados por 
el VIH67 y afecta generalmente a la mucosa queratinizada 
del paladar y de la encía insertada (Tabla 3).

CONCLUSIONES

La presencia de bacterias es necesaria para el desarrollo de la 
periodontitis. Las hipótesis actuales destacan la importancia 
de la evaluación de los patógenos bacterianos y los factores 

Prevalencia del virus DNA en pacientes con periodontitis en varios países

Estudio País Estado periodontal
Herpes simple 

tipo- 1
Virus Epstein Barr Ciomegalovirus

Contreras y cols., 
2000 

USA
periodontitis crónica 

avanzada

57% (periodontitis) 
9% (salud o ligera 

gingivitis)

79% (periodontitis)
27% (sanos o ligera 

gingivitis)

86% (periodontitis)
18% (salud o 

ligera gingivitis)

Ting y cols., 2000 USA
periodontitis agresiva 

localizada
55% (periodontitis) 

9% (salud)
64% (periodontitis) 

18% (salud)
73% (periodontitis) 

18% (salud)

Michalowicz y cols., 
2000

Jamaica
periodontitis 

localizada 
Sin datos

33% (agresiva)
45% (incipiente)

17% (salud ⁄ 
gingivitis)

73% (agresiva)
40% (incipiente) 

22% (salud ⁄ 
gingivitis)

Kamma y cols., 2001 Grecia
periodontitis 
generalizada

35% enfermedad 
activa

9% enfermedad 
estable

44% (enfermedad 
activa)

13% (enfermedad 
estable)

59% (enfermedad 
activa)

13% (enfermedad 
estable)

Saygun y cols 2004 Turquía
periodontitis 
generalizada

78% (agresiva)
0% (salud)

72% (agresiva)
6% (salud)

72% (agresiva)
0% (salud)

Ling y cols., 2004 Taiwan periodontitis crónica 31% 4% 52%

Kubar ycol., 2005 Turquía
periodontitis 
generalizada 

Sin datos
89% (agresiva)
46% (crónica)

78% (agresiva)
46% (crónica)

Li y cols., 2004 China periodontitis crónica Sin datos

58% (enfermedad 
activa)

23% (quiescente)
19% (gingivitis)

Sin datos

Idesawa y cols., 
2004

Japón periodontitis crónica Sin datos

49% (saliva 
de pacientes 

periodontales) y 
15% (saliva de 
sujetos sanos) 

Sin datos

Tabla 3. Prevalencia del virus herpes en pacientes con periodontitis en varios países
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del huésped de manera conjunta. El virus del herpes perju-
dica las defensas del huésped, dando lugar a un aumento 
del crecimiento gingival de los patógenos periodontales y la 
consecuente pérdida de inserción periodontal. La presencia 
del CMVH y del VEB, y otros herpes virus, mediante la ampli-
ficación por PCR de las secuencias de ácidos nucleicos en le-
siones de periodontitis severa en adolescentes y adultos, han 
sido demostradas claramente por diferentes laboratorios en 
diferentes países. La presencia de VHH ha demostrado estar 
relacionada con un aumento en los niveles de bacterias pe-
riodontopatógenas, observándose, más concretamente, una 
asociación entre el CMVH y la progresión de la enfermedad 

periodontal. También se ha encontrado que el VHH tiene el 
potencial de aumentar la expresión de citoquinas y quimio-
quinas perjudiciales para el tejido periodontal. El tropismo 
tisular de las infecciones por VHH puede ayudar a explicar 
el patrón localizado de la destrucción tisular en la mayoría 
de las periodontitis. La reactivación frecuente de los VHH en 
el tejido periodontal puede influir en la rápida progresión de 
la enfermedad periodontal en pacientes con poca cantidad 
de placa bacteriana. La ausencia de infección por el VHH, o 
la reactivación viral, puede explicar por qué ciertos pacientes 
con bacterias periodontopatógenas presentan un estado pe-
riodontal óptimo. 
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RESUMEN
El momento de comienzo de los tratamientos 
de ortodoncia se ha dividido tradicionalmente 
en varias fases: precoz, en dentición mixta 
tardía, en la etapa preadolescente o en la edad 
adulta. Quienes defienden el comienzo precoz de 
algunas maloclusiones argmentan las mayores 
posibilidades de modificar el patrón de crecimiento 
en los pacientes con displasias esqueléticas y los 
efectos profilácticos y psicológicos favorables de 
ese abordaje en otras maloclusiones y trastornos 
de la erupción. Sin embargo todavía existen 
muchas controversias al respecto. La autora ofrece 
algunas pautas basándose en las conclusiones que 
recoge la literatura.

PALABRAS CLAVE
Tratamiento ortodóncico precoz; Comienzo 
ortodoncia.

Indications of early orthodontic 
treatment.
 
ABSTRACT
Timing of orthodontic treatment has traditionally 
been considered as “early”, late mixed, 
preadolescent or adult dentition. The rationale 
of early treatment is the possibility of growth 
modification versus camouflage and orthognatic 
surgery in patients with severe skeletal dysplasia, 
and the preventive and psychological positive 
effects of this approach in other malocclusions 
and eruption disorders.
However, controversies are important. The author 
analyzes some criteria based on the conclusions 
recorded in the literature.

KEY WORDS
Early treatment; Timing of orthodontic treatment.
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Es evidente que el objetivo de todo dentista, sea cual sea su área de trabajo, es ofrecer al paciente el 

tratamiento que le asegure el máximo beneficio con el menor coste biológico y económico. 

En el terreno de la ortodoncia, un factor de gran importancia en ese binomio coste-beneficio es el 

momento en que se debe empezar a prevenir, interceptar o tratar una maloclusión. Al igual que 

no está justificado alargar innecesariamente un tratamiento de ortodoncia por comenzarlo de forma 

prematura, encareciéndolo y provocando incluso “yatrogenia por exceso”, tampoco es lícito privar al 

paciente de los posibles beneficios de un tratamiento precoz necesario por ignorancia del profesional 

a quien la familia ha consultado. 

En realidad existe una gran controversia sobre el momento ideal en que deben comenzarse los trata-

mientos de ortodoncia y, de hecho, muchos dentistas generales e incluso algunos odontopediatras, 

cuando se les consulta sobre una  maloclusión en un niño con dentición temporal o mixta más o 

menos precoz, aconsejan no comenzar el tratamiento hasta que se haya producido el recambio com-

pleto, y lo hacen de forma taxativa, sin recomendar siquiera la consulta con un ortodoncista. Los más 

“fundamentalistas” defienden incluso no tomar ninguna decisión hasta que han erupcionado los se-

gundos molares. 

Sin embargo, a juicio de la inmensa mayoría de los ortodoncistas de todo el mundo –a excepción de 

alguna escuela aislada- tal criterio no se puede defender indiscriminadamente, ya que hace que mu-

chas maloclusiones evolucionen peor, sean más difíciles o imposibles de tratar sin cirugía ortognática 

o den lugar a complicaciones que podrían haberse evitado.

Excedería los objetivos de esta sección el hacer una revisión exhaustiva de un tema tan complejo; Sim-

plemente daremos algunas pautas sobre las indicaciones más importantes del tratamiento precoz en 

ortodoncia basándonos en las conclusiones de algunos estudios rigurosos que recoge la literatura:

>

46
 Pág. 206.   Cient. dent., Vol. 3, Núm. 3, Diciembre 2006.



47

INDICACIONES DE LA ORTODONCIA PRECOZ. ¿REALMENTE VALE LA PENA EL TRATAMIENTO TEMPRANO DE LAS MALOCLUSIONES O DEBE POSPONERSE LA ORTODONCIA HASTA QUE HAN 
ERUPCIONADO TODOS LOS DIENTES PERMANENTES? >

1) Intercepción de hábitos 
que han producido o pueden 
producir una maloclusión: 
Tratamiento precoz, siempre.

Los hábitos que generan maloclusiones o agravan 
las ya existentes tienen que controlarse lo más 
pronto posible y ello supone actuar incluso antes 
de los 6 años.
Por ejemplo, una simple reja lingual (figura 1) 
permite cerrar mordidas abiertas incipientes en el 
periodo de dentición temporal o mixta precoz ini-
ciando así un proceso de “reeducación espontá-
nea” de la lengua y del entorno neuromuscular e 
interrumpiendo el circulo vicioso mordida abierta-
interposición lingual-mayor mordida abierta-más 
interposición (Figura 2 a y b).
Aunque es cierto que algunas mordidas abier-
tas secundarias a succión prologada del chupete 
o el dedo y mantenidas por la interposición de la 
lengua revierten espontáneamente una vez se in-
terrumpe la succión del chupete o el dedo, eso 
sólo sucede cuando el niño tiene menos de tres o 
cuatro años. Después de esas edades las mordidas 
abiertas tienden a automantenerse y a agravarse, 
produciendo además en muchos casos alteraciones 
en la pronunciación de determinados fonemas.
Algunos pediatras y dentistas creen que, mediante 
ejercicios de logoterapia, el niño aprenderá a co-
locar adecuadamente la lengua y la mordida se 
cerrará, pero ello no suele ser así: En realidad el 
trabajo del foniatra por sí mismo no suele ser su-
ficiente para cerrar la mordida abierta y su capaci-
dad de normalizar la dicción se ve muy dificultada 
por la inoclusión anterior. Lo ideal es actuar noso-
tros primero sobre la mordida abierta y, si con esta 
medida la dicción no se normaliza, remitir al niño 
al foniatra para que él, con un entorno funcional 
ya normalizado al haberse recuperado una buena 
relación vertical entre los incisivos, pueda resolver 
con más facilidad el problema de su especialidad.
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Figura 1. Reja lingual en un paciente en dentición temporal.

Figura 2b. Excelente respuesta del paciente a un tratamiento interceptivo precoz muy 
breve con reja lingual.

Figura 2a. Mordida abierta automantenida por la interposición lingual en un paciente 
de 8 años.
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2) Resolución de las mordidas cruzadas posteriores.

MORDIDAS CRUZADAS FUNCIONALES SIN COMPRESIÓN 

PALATINA EN DENTICIÓN TEMPORAL. TRATAMIENTO 

MUY PRECOZ SIEMPRE

Cuando las mordidas cruzadas se deben a desviaciones la-
terales de la mandíbula sin que exista una compresión pa-
latina verdadera hay que eliminar cuanto antes la causa de 
esa desviación, que en la mayoría de los casos son inter-
ferencias dentarias.  Los simples procedimientos de tallado 
selectivo de los dientes temporales implicados pueden ser 
eficaces en el periodo de dentición temporal o mixta muy 
precoz y no deben posponerse.
En algunos casos sirve de ayuda la elaboración de “pistas” 
de deslizamiento con composite, sobre todo en caninos 
temporales, para facilitar la ubicación normal de la man-
díbula. Esos procedimientos no siempre son eficaces pero 
suponen un coste biológico y económico tan bajo, que 
siempre merece la pena el intento. Para recurrir a otras ac-
tuaciones interceptivas más complejas en estos casos leves 
se puede esperar a la erupción de los primeros molares. 
Sea como sea, cuanto antes se eliminen los desequilibrios 
musculares condicionados por la desviación que tienden a 
autoperpetuarse y a agravar la maloclusión, mucho mejor. 

MORDIDAS CRUZADAS POSTERIORES POR COMPRESIÓN 

PALATINA SIMÉTRICA O ASIMÉTRICA. TRATAMIENTO 

PRECOZ SIEMPRE

En estos casos está indicada la expansión palatina cuando 
todavía no se ha producido el soldado de la sutura palatina 
media, pero por lo general se recomienda esperar a que ha-
yan erupcionado los molares de los 6 años. Posponer los 
procedimientos de expansión a la edad en que ha tenido 
lugar el recambio completo supone encontrar una mayor 
resistencia de la sutura, ya parcialmente soldada, y haber 
mantenido durante más tiempo un entorno muscular des-
favorable que hará más probable la recidiva.
Esta es la conclusión a la que se llegó en un importante 
metaanálisis publicado en el American Jornal of Orthodon-
tics and Dentofacial Orthopedics en el año 2003. 
En cuanto a la eficacia de los distintos dispositivos dispo-
nibles para llevar a cabo la expansión (Quad helix, placas 
de expansión removibles o disyuntores) los resultados de los 
trabajos evaluados en ese metaanálisis no permitieron esta-
blecer ninguna conclusión.

La expansión palatina precoz no sólo tiene un efecto ana-
tómico beneficioso sobre la oclusión dentaria, sino que me-
jora el desarrollo muscular maxilofacial y favorece la respira-
ción nasal. Además la expansión precoz previene uno de los 
efectos indeseables más importantes de la oclusion cruzada 
posterior, que es la disfunción temporomandibular. 
Quienes defienden posponer la expansión palatina hasta el 
periodo de dentición permanente argumentan que muchos 
casos tratados precozmente recidivan. Es evidente que en 
determinados biotipos faciales con predominio vertical y en 
niños con una grave obstrucción de la vía aérea superior, 
la tendencia a la recidiva de la oclusión cruzada tratada es 
mayor que en otros patrones de crecimiento y entornos 
funcionales más favorables; pero es precisamente en esos 
casos más graves y recidivantes en los que es especialmente 
necesario el tratamiento precoz. Eso sí, actuando interdisci-
plinarmente con el pediatra, el otorrinolaringólogo y, si es 
preciso, con la ayuda de medidas de reeducación muscular 
funcional. Y explicando a los padres que en ocasiones será 
preciso realizar un segundo procedimiento de expansión 
más adelante.
A los detractores del tratamiento precoz en estos pacientes 
hay que recordarles que una compresión palatina tratada 
con dispositivos convencionales de expansión cuando la 
sutura palatina media ya se ha soldado comporta muchas 
veces un gran riesgo de dehiscencia del hueso alveolar que 
cubre las raices de los dientes ubicados en los sectores la-
terales y posteriores. De hecho para resolver tales compre-
siones sin esa catastrófica yatrogenia hay que recurrir a la 
disyunción quirúrgica, un procedimiento de mucho mayor 
costo biológico y económico, evitable en muchísimos casos 
mediante un tratamiento interceptivo precoz que es sencillo 
en manos de un profesional experto.
La figura 3 nos muestra el “antes y después” de una 
mordida cruzada por compresión palatina en una niña en 
dentición mixta precoz resuelta mediante un quad helix 
en pocos meses. Unicamente con esa expansión precoz la 
oclusión evolucionó favorablemente sin que fuera preciso 
otro tratamiento. ¿Hubiera cabido esperar la resolución 
espontanea de esa oclusión cruzada? Los metaanálisis in-
dican que esas maloclusiones transversales por lo general 
se transfieren de la dentición temporal o mixta precoz a la 
permanente.

VARELA MORALES, MARGARITA.
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2) Resolución de las mordidas cruzadas posteriores.

3a. 3e.

3f.

3g.

3h.

3b.

3c.

3d.

Figura 3. Oclusión cruzada resuelta en dentición mixta precoz en un periodo de 6 meses con la ayuda de un Quad Helix. (a-d) Antes de la colocación del QH; 
(e-h) oclusión en dentición permanente. Esta paciente no precisó otro tratamiento que el Quad helix.
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Figura 4. Maloclusión con apiñamiento y mordida cruzada por compresión palatina en 
una adolescente de 13 años.  Ahora su resolución será mucho más difícil y el resultado 
más recidivante que si el tratamiento se hubiera llevado a cabo tempranamente.

La figura 4 corresponde al caso de una niña de 13 años con 
compresión palatina bien establecida y un gran apiñamiento 
a quien se recomendó posponer el tratamiento de ortodon-
cia y cuya maloclusión resulta ahora mucho más difícil de re-

solver. En la Figura 5 podemos ver una paciente adulta con 
los catastróficos efectos oclusales y artículares derivados de 
una compresión palatina severa no tratada. 

Figura 5. Paciente adulta con compresión palatina grave que no podrá tratarse adecua-
damente mediante expansión por métodos ortodóncicos convencionales sin riesgo de  
provocar dehiscencias oseas vestibulares sobre las raices de los dientes que soportan las 
fuerzas expansivas. En casos como este hay que recurrir a la expansión quirúrgica.

3) Clase III. Tratamiento precoz... con reservas.

Científica Dental ha publicado recientemente una intere-
sante revisión de las Clases III que deja muy claro como en 
el “cajón de sastre” de los no siempre bien denominados 
prognatismos se incluyen problemas funcionales y anatómi-
cos de muy diversa naturaleza que precisan abordajes tera-
péuticos muy distintos.
Esa es una premisa fundamental a la hora de discutir la per-
tinencia del tratamiento precoz en estos pacientes. Como 
todos los individuos que presentan un “prognatismo” no 
padecen el mismo problema de base, tampoco van a preci-
sar el mismo tratamiento ni tienen el mismo pronóstico.
En cualquier caso, a la hora de analizar las indicaciones del 

tratamiento precoz en las clases III, hay que diferenciar muy 
bien dos tipos fundamentales de problemas:
-Los de carácter predominantemente funcional, sin un mar-
cado componente anatómico: en esos pacientes un factor 
etiológico, -que por lo general corresponde a una interfe-
rencia, un hábito, la protrusión lingual condicionada por 
ejemplo por una hiperplasia amigdalar etc...- obliga a la 
mandíbula a adelantarse dando lugar a una Clase III fun-
cional.
-Los de carácter anatómico, caracterizados básicamente por 
un maxilar hipoplásico, una mandíbula hiperplásica o una 
combinación de ambas alteraciones

A la vista de estas imágenes, queda claro hasta qué punto merece la pena el tratatmiento precoz en esta patología.
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A) CLASE III FUNCIONAL: TRATAMIENTO PRECOZ 

SIEMPRE

La reubicación de una mandíbula adelantada 

cuando no existen discrepancias óseas anteropos-

teriores siempre debe llevarse a cabo lo más pronto 

posible: incluso en dentición temporal o mixta muy 

precoz.

Se pueden obtener excelentes resultados simple-

mente eliminando mediante tallado las interfe-

rencias, cuando existen, o con una placa con un 

pequeño levante de mordida que incremente lige-

ramente la dimensión vertical, ejerciendo un efecto 

de “férula de reposición” y/o una mentonera que 

ejerza una suave fuerza sobre el mentón. Esta fuerza 

que dispensa la mentonera no tiene efectos sobre 

el crecimiento de la mandíbula, sino que ayuda a 

colocar adecuadamente el cóndilo en la fosa y a 

reeducar la musculatura que está manteniendo la 

mandíbula en una posición de adelantamiento for-

zado.

Cuando uno o los dos  incisivos centrales perma-

nentes superiores erupcionan por palatino con res-

pecto a los inferiores por simple retroinclinación, 

sin que exista una hipoplasia maxilar asociada, es 

fundamental corregir cuanto antes esa inclinación 

y “saltar la mordida” con un dispositivo simple y 

barato como puede ser una placa provista de un 

resorte para el diente o dientes. Si exsite una mar-

cada sobremorida se puede incorporar a la placa un 

pequeño levante de mordida (figura 6).

De esa forma se elimina: 

-el posicionamiento forzado de la mandíbula –que 

de acuerdo con la opinión de los funcionalistas 

podría acabar estimulando la remodelación del 

cóndilo y propiciando el desarrollo de un creci-

miento madibular horizontal excesivo -el efecto de 

recesión gingival que suele darse en el incisivo infe-

rior que se desplaza hacia vestibular por empuje del 

incisivo superior en mordida cruzada (Figura 7).
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Figura 6a. Oclusión cruzada del 11. Recesión gingival incipiente en el 41.

Figura 6b. Después de un tratamiento brevísimo (apenas 4 meses) con una placa 
removible dotada de un resorte para el incisivo lingualizado. La respuesta ha sido 
excelente y ahora basta observar la evolución para completar la corrección y en 
dentición permanente, si es preciso, con aparatología fija multibrackets.

Figura 7. Recesión gingival en un incisivo inferior en mordida cruzada. Este efecto 
indeseable, muy frecuente en estas maloclusiones y que mejora rápidamente 
cuando se corrige la malposición, en caso contrario evoluciona a la pérdida de 
soporte.
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B) CLASE III ESQUELÉTICA: LA EFICACIA DEL TRATAMIENTO PRECOZ NO ESTÁ TAN CLARA...

Durante muchos años, la filosofía prevalente entre los ortodoncistas con respecto a la base que sustenta el crecimiento 
maxilofacial era el paradigma genómico restrictivo de Brodie según el cual, el patrón de crecimiento craneofacial, genéti-
camente condicionado,  se establece cuando el niño tiene tres meses de edad, permaneciendo inmutable desde entonces. 
En los años 60 Moss propone la teoría de la matriz funcional que revoluciona esos criterios defendiendo que el patrón de 
crecimiento puede ser modificado mediante nuestras intervenciones terapéuticas sobre el entorno funcional.

8d. 8e.

8f. 8g.

Figura 8. Evolución de un caso de Clase III por hipoplasia maxilar moderada tratada muy precozmente con expansión y mentonera y con una excelente respuesta. En pocos meses de 
tratamiento la oclusión se ha normalizado y se ha reconducido el crecimiento. Quizá más adelante sea aconsejable realizar una segunda fase breve de expansión y, con toda certeza, una 
vez completado el recambio, habrá que terminar el tratamiento con aparatología fija multibrakets. (a-c) antes del tratamiento ortopédico precoz con expansión y mentonera; (d-g) después 
del tratamiento.

8a.
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Los ortodoncistas más identificados con el paradigma de Moss han defendido la eficacia de la modificación precoz del 
crecimiento en las clases III mediante protraccion del maxilar hipoplásico y en menor medida el control de la mandíbula 
hiperplásica. 
Pero ¿qué nos dicen los metaanálisis que evalúan globalmente las investigaciones longitudinales publicadas sobre este tema?
– Conviene corregir cuanto antes el componente funcional que acompaña a las maloclusiones esqueléticas de Clase III: ex-
pandir el paladar si existe una compresión palatina, mejorar la permeabilidad respiratoria nasal, recomendar la eliminación 
de las amígdalas hipertróficas si el otorrino lo considera adecuado, y reubicar la mandíbula adelantada si es preciso con una 
mentonera de fuerza suave.
– Hipoplasia maxilar
No existe acuerdo general sobre la eficacia ni el mejor momento de realizar la protracción del maxilar mediante máscara fa-
cial, aunque por lo general se registran mejores resultados comenzando la protracción en el periodo de dentición mixta pre-
coz. En un metaanálisis publicado en 1999 se concluye que este tipo de tratamiento debe instaurarse antes e los 11 años. 
Las figuras 8 y 9 recogen respectivamente dos casos de oclusión cruzada e hipoplasia maxilar. Uno tratado precozmente y 
otro dejado a su libre evolución; se trata de una niña y su madre.
– Hiperplasia mandibular
En los casos de Clase III por hiperplasia mandibular verdadera el tratamiento ortopédico no suele producir buenos resulta-
dos. En esos casos lo mejor puede ser abstenerse inicialmente y, cuando ha concluido el crecimiento maxilofacial optar por 
el camuflaje ortodóncico o la cirugía ortognática en función de la gravedad de la maloclusión y su repercusión estética.

9d.

9a.

Figura 9. (a-d)  Madre de la paciente de la figura 8. Sin un abordaje terapéutico precoz es muy probable que en la vida adulta la niña de la figura 8 tuviera una importante oclusión cruzada 
y una moderada retrusión del tercio medio facial por hipoplasia maxilar, como su madre.

9b. 9c.

INDICACIONES DE LA ORTODONCIA PRECOZ. ¿REALMENTE VALE LA PENA EL TRATAMIENTO TEMPRANO DE LAS MALOCLUSIONES O DEBE POSPONERSE LA ORTODONCIA HASTA QUE HAN 
ERUPCIONADO TODOS LOS DIENTES PERMANENTES?

Cient. dent., Vol. 3, Núm. 3, Diciembre 2006.   Pág. 213.
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En general los tratamientos llamados ortopédicos del 
maxilar –dirigidos a modificar el crecimiento– pueden 
resultar útiles cuando se aplican precozmente, en el 
periodo de dentición mixta ; sin embargo aquellos que 
actúan sobre la mandíbula –los llamados aparatos fun-
cionales– parece que son más eficaces, cuando lo son, 
si se colocan en el periodo de aceleración prepuberal 
del crecimiento.
Mientras que no todos los autores confían en la obten-
ción de una verdadera modificación del crecimiento en 
las displasias esqueléticas de Clase II mediante actuacio-
nes ortopédicas precoces, sí parece existir acuerdo ge-
neral en cuanto a la importancia de tratar precozmente 
aquellas alteraciones dentarias que se dan en las Clases 
II-1ª y que automantienen el círculo vicioso mayor re-
salte-mayor interposición lingual. Por ello, en algunos 
casos de Clase II con gran resalte se recomienda ins-
taurar precozmente una primera fase de aparatología 
fija multibrackets para normalizar las inclinaciones den-
tarias, reducir el resalte e intruir los incisivos extruidos 
aplanando la curva de Spee (Figura 10). Es importante 
también controlar el resalte precozmente para evitar el 
riesgo de fracturas.
También se considera recomendable en las Clases II-2ª 
con gran retroinclinación de los incisivos superiores y 
sobremordida profunda, actuar precozmente sobre  la 
arcada superior para liberar la inferior, favoreciendo una 
ubicación normal del cóndilo en la fosa y un mejor de-
sarrollo del hueso alveolar inferior.

4) Clases II: La eficacia del 
tratamiento precoz tambien es 
objeto de discusion.

10e
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Figura 10. En esta niña con clase II división primera, retrusión mandibular y gran resalte. (a-d) se han corregido precozmente con un tratamiento combinado ortopédico-ortodóncico; 
(e-g) los efectos dentarios de la displasia esquelética (en particular el resalte) con el fin de mejorar el entorno funcional, disminuir el riesgo de fracturas incisales y proporcionar un mayor 
bienestar psicológico. En una segunda fase, cuando se complete el recambio, se realizará el tratamiento ortodóncico definitivo.

10b

10c

10d

10f 10g
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Los casos de apiñamiento o biprotrusión que claramente van a precisar la extracción de dien-

tes para su resolución, pueden tratarse en el periodo de dentición permanente. No obstante 

muchos de estos casos se benefician de un programa precoz de guía de la erupción con 

extracciones seriadas. Este abordaje precoz comporta beneficios tanto oclusales y periodon-

tales como psicológicos y además acorta y facilita el tratamiento ortodóncico al no permitir 

que la maloclusión se desarrolle con toda su florida sintomatología. 

Por otra parte, en algunos pacientes con deficiencias de longitud de arcada moderadas, 

pueden evitarse las extracciones de bicúspides con procedimientos de conservación del espa-

cio de deriva (arco lingual, barra palatina…) y con stripping selectivo de molares temporales.

¿Realmente merece la pena actuar precozmente para tratar de modificar el crecimiento en las mordidas 

abiertas esqueléticas? ¿No recidivan a la larga estas displasias tirando por la borda todo el esfuerzo del 

paciente, sus padres y el ortodoncista? Si al final en los casos verdaderamente graves el paciente va a nece-

sitar cirugía ortognática, ¿qué sentido tiene someter al paciente a un tratamiento largo y tedioso desde la 

primera infancia?

Realmente estas preguntas encuentran en la literatura respuestas controvertidas. Los autores que se mues-

tran más optimistas recomiendan la aplicación precoz de expansión palatina rápida, mentonera vertical y, si 

es preciso, extracción de bicúspides para reducir el “efecto cuña”. No obstante lo más probable es que los 

casos más graves resulten incontrolables o recidivantes.
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5) Displasias esqueléticas verticales: mucha controversia en 
cuanto a la eficacia de las actuaciones precoces

6) Biprotrusiones dentarias y discrepancias oseodentarias sin 
alteraciones esqueléticas importantes. Se puede posponer el 
comienzo del tratamiento hasta haberse completado el recambio 
dentario, pero pueden resultar utiles ciertas medidas preventivas.

 Pág. 216.   Cient. dent., Vol. 3, Núm. 3, Diciembre 2006.



57

INDICACIONES DE LA ORTODONCIA PRECOZ. ¿REALMENTE VALE LA PENA EL TRATAMIENTO TEMPRANO DE LAS MALOCLUSIONES O DEBE POSPONERSE LA ORTODONCIA HASTA QUE HAN 
ERUPCIONADO TODOS LOS DIENTES PERMANENTES? >

7) Profilaxis de algunos trastornos de la erupción: el diagnóstico 
precoz permite actuar preventivamente evitando muchos casos de 
inclusión de dientes.

Cient. dent., Vol. 3, Núm. 3, Diciembre 2006.   Pág. 217.

El desarrollo de un gran número de trastornos de 

la erupción, en particular las impactaciones denta-

rias, puede interceptarse con un diagnóstico precoz 

y procedimientos simples de guia de la erupción. 

Con la extracción juiciosa de dientes temporales 

y una cuidadosa administración del anclaje para 

conservar los espacios se pueden evitar hasta un 

80% de los casos de caninos incluidos. La detec-

ción y eliminación precoz de obstáculos, como 

dientes supernumerarios, evita también muchos 

casos de impactación de incisivos.

En este sentido hay que insistir en la importancia 

del diagnóstico precoz aconsejando la realización 

de una radiografía panorámica a todos los niños 

en torno a los 8 años. La figura 11 nos muestra la 

evolución favorable de un 33 muy desviado tras 

la extracción del 73 y el 74. La figura 12 corres-

ponde a un caso de impactación del 33 que podría 

haberse evitado actuando precozmente.

11a.

11b.

11c.
Figura 12. 33 impactado. Esta complicación quizá no se habría producido de 
haberse diagnosticado y tratado a tiempo la desviación eruptiva incipiente.Figura 11 a-c. La grave desviación eruptiva de un canino inferior, descubierta en 

una radiografía panorámica, pudo resolverse mediante un cuidadoso programa de 
extracción de dientes temporales.
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La guia de la erupción precoz facilita en muchos casos el posterior tratamiento de las maloclusiones en pacientes 
con agenesias. En las agenesias de incisivos laterales superiores se puede ir conduciendo los caninos hacia posicio-
nes más mesiales mediante un programa de extracciones seriadas precoz. Igualmente en pacientes con agenesias 
de bicúspides las extracciones seriadas de comienzo temprano, administrando juiciosamene el anclaje, permite 
cerrar los espacios de las agenesias sin tener que recurrir más adelante a los implantes sustitutorios y evitando 
cambios deletéreos en el perfil.

8) Agenesias dentarias. Guía de la erupcion precoz.

CONCLUSION

Son muchas las situaciones que se benefician de procedimien-
tos terapéuticos precoces en ortodoncia entre las cuales he-
mos discutido algunas. Ante la duda, el dentista general debe 

consultar con un ortodoncista y no aconsejar de forma auto-
mática a los padres “Espere usted a que el niño cambie todos 
los dientes, que luego los tratamientos de ortodoncia se hacen 
eternos...” Esa puede ser una nefasta recomendación. >
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Hemisección radicular: una alternativa de 
tratamiento en la fractura radicular de 
molares mandibulares.

RESUMEN
La hemisección de molares mandibulares puede 
ser una alternativa terapéutica válida cuando 
se presenta una fractura radicular vertical en 
dientes multirrradiculares y las raíces restantes 
se encuentran en salud. Este artículo presenta 
dos casos clínicos solucionados mediante este 
tratamiento y posterior restauración del diente 
remanente. 
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Radicular Hemisection: an 
alternative treatment in root 
fracture of Mandibular Molars.

ABSTRACT
Hemisection of mandibular molars may be a viable 
treatment option when vertical root fracture has 
ocurred and the other root is healthy. This article 
discusses two clinical cases that presents the 
technique involved in hemisection and restoration 
of the remaining tooth.
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INTRODUCCIÓN

La hemisección radicular consiste en la resección y posterior 
extracción de una raíz en un molar inferior, conservando y 
restaurando la raíz remanente.1

Black en el siglo XIX (1886) y Sharp en los años 20 sugieren 
este tipo de tratamiento para mantener dientes en los que la 
función de soporte de alguna de sus raíces había fracasado.1, 2 

En 1930, Coolidge hace hincapié en la importancia de un con-
ducto radicular bien sellado antes de la resección radicular. Más 
adelante, Sommer menciona los pasos necesarios, así como la 
importancia de una terapéutica adecuada de los conductos ra-
diculares, antes de la resección.1, 2

En los años 60, los trabajos de Haití y Amen describen las 
indicaciones y técnicas empleadas para este tipo de trata-
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– LATINDEX.
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miento, aunque todavía se encontraba a medio camino en-
tre la Endodoncia y la Periodoncia.1

En la actualidad, no son muchas las referencias bibliográ-
ficas sobre este tratamiento, sin embargo, creemos que es 
una alternativa válida en casos de fractura radicular vertical 
de dientes multirradiculares.
El objetivo de este artículo es realizar una actualización de 
las indicaciones endodónticas de la hemisección y presentar 
dos casos clínicos donde se elige con éxito esta opción te-
rapéutica.

INDICACIONES DE LA HEMISECCIÓN RADICULAR

La revisión de la literatura especializada1, 2 apunta como in-
dicaciones de hemisección radicular las siguientes situacio-
nes clínicas:
1.- Solución a un problema protésico:
a) Por pérdida de las estructuras de soporte de los pilares 
de una prótesis fija. 
b) Por la aparición de una caries que invade la furca.
2.- Solución a un problema de enfermedad periodontal, 
p.e. lesiones de furca.

3.- Soluciones a un problema endodóntico: 
a) Por fracaso del tratamiento de conductos previo. 
b) Reabsorción radicular. 
c) Por una complicación de procedimiento endodóntico, 
p.e. perforación radicular.
4.- Solución a una fractura radicular vertical en dientes mul-
tirradiculares.

CASO CLÍNICO 1.

Fractura radicular de la raíz mesial en un primer molar infe-
rior con tratamiento de conductos.
Historia Dental: Paciente de 70 años que acude a consulta 
con dolor durante la masticación en el primer molar inferior 
derecho (4.6). En la exploración clínica apreciamos que el 
4.6 es portador de una corona metal-cerámica, sufre do-
lor a la percusión, presenta una fístula a nivel cervical y el 
sondaje puntual es marcado. La exploración radiográfica 
muestra un tratamiento de conductos y la presencia de una 
imagen radiolúcida periapical y lateral (Fig. 1.1.A). La situa-
ción periodontal del diente y de los adyacentes se considera 
aceptable.
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Fig. 1.1. Presentación del caso: fractura radicular raíz mesial 4.6.

B. C.
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Diagnóstico: Fractura radicular vertical de la raíz mesial del 
primer molar inferior derecho.
Plan de tratamiento: Se proponen dos opciones terapéuticas: 
a) Retratamiento de conductos de la raíz distal del 4.6, hemi-
sección, extracción de la raíz mesial y posterior restauración 
mediante prótesis fija, incluyendo el 4.5 como pilar aprove-
chando la presencia de una restauración en dicho diente.
b) Exodoncia del molar inferior y sustitución por un im-
plante con su corona correspondiente.
Finalmente, el paciente elige la primera opción terapéutica 
argumentando “que quería mantener su diente y que esta 
alternativa de tratamiento le resulta más económica”.
Secuencia de tratamiento:
En primer lugar, retiramos la corona metal-cerámica que 
portaba el 4.6, confirmando el diagnóstico de fractura ra-
dicular vertical de la raíz mesial (Fig. 1.1.B); seguidamente, 
en la misma sesión, realizamos la hemisección extrayendo 
la raíz mesial fracturada (Fig. 1.2.A). 
En la siguiente visita, y mientras esperamos la cicatrización 
de los tejidos blandos, realizamos el tratamiento de endo-
doncia del 4.5 y el retratamiento de conductos de la raíz 
distal del 4.6 (Fig.1.2.B).

Pasadas cuatro semanas desde la hemisección, procedemos 
al tallado del 4.5 y de la raíz distal conservada del 4.6 para 
colocar la prótesis fija metal-cerámica de tres unidades, 
quedando así ambos dientes ferulizados (Fig. 1.3.A). 
Revisiones: Realizamos controles al mes y a los cinco me-
ses tras la cementación de la prótesis (Fig. 1.3.B). La situa-
ción clínica muestra la desaparición de los síntomas y sig-
nos clínicos de dolor y supuración, la prótesis es estética y 
funcional y la exploración radiográfica revela el inicio de la 
reparación ósea alveolar. Y, lo más importante, el paciente 
está encantado con el tratamiento.

CASO CLÍNICO 2.

Fractura radicular de la raíz mesial en un primer molar infe-
rior con retratamiento de conductos.
Historia Dental: Paciente de 75 años con dolor a la masti-
cación en la zona del cuarto cuadrante que no sabía locali-
zar exactamente. Durante la exploración clínica refería do-
lor a la percusión en el segundo premolar inferior derecho 
(4.5) y en el primer molar inferior derecho (4.6). Presentaba 
sondaje positivo en la raíz mesial del 4.6 (Fig. 2.1.A). En la 
exploración radiográfica se observa el tratamiento de con-
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Fig. 1.2. Hemisección, extracción de la raíz mesial y  retratamiento de conductos de la raíz distal del 4.6.

B.
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ductos en 4.6 y una imagen radiolúcida lateral en la raíz 
mesial del 4.6 (Fig. 2.1.B). 
Diagnóstico:  Fractura vertical radicular de la raíz mesial 
del 4.6.
Plan de tratamiento: Hemisección y extracción de la raíz 
mesial del 4.6, retratamiento de conductos del 4.5 y feru-
lización de ambos dientes mediante una prótesis fija me-
tal-cerámica de tres unidades, transformando el 4.6 en dos 
premolares.
Secuencia de tratamiento: En la primera cita, realizamos 
la hemisección  y extracción de la raíz mesial del 4.6 (Fig. 
2.2). En la siguiente sesión clínica, procedemos al retrata-
miento de conductos del 4.5; pasadas cinco semanas, talla-
mos y colocamos la prótesis fija (Fig. 2.3.A).
Revisiones: Realizamos controles al mes y dos meses tras la 
cementación de la prótesis (Fig. 2.3.B). La situación clínica 
muestra la desaparición de los síntomas y signos clínicos de 
dolor y supuración; el paciente sigue adelante con la próte-

sis y la exploración radiográfica muestra el inicio de la repa-
ración ósea alveolar.

DISCUSIÓN.

La literatura apunta dos causas fundamentales en la etiolo-
gía de las fracturas radiculares verticales: la inserción de per-
nos intrarradiculares3, 9, 11, 14, 17, 19 y la excesiva presión en la 
condensación de la gutapercha durante la obturación de los 
conductos.4, 12 Además de otras posibles etiologías como: 
expansión del perno intrarradicular por corrosión;3 prepara-
ción del conducto radicular para recibir el perno;3, 10 ejercer 
demasiada presión al colocarlo;4, 5, 7, 14 errónea selección 
del perno y de la técnica de cementado;4, 8, 9, 11, 12 escasa 
longitud del perno,3, 11 sobrepreparación del conducto;3, 19 
deshidratación radicular debido al tratamiento endodóntico;3 
diámetro mesio-distal radicular fino;5, 9 localización del diente 
en la arcada;3, 6, 13 diseño del espaciador;18 demora en la res-
tauración definitiva del diente tratado endodónticamente.19
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A. B.

Fig. 1.3. Ferulización 4.6 - 4.5 y revisión posterior.

A. B.

Fig. 2.1. Presentación del caso: fractura radicular raíz mesial 4.6.
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El diagnóstico es bastante complejo debido a que los sínto-
mas, signos y apariencias radiográficas imitan a los fracasos 
endodónticos verdaderos y a la pérdida ósea por enferme-
dad periodontal.3, 11, 13

Los signos clínicos y radiográficos más frecuentes son: pre-
sencia de bolsa periodontal puntual, dolor, absceso y radio-
lucidez perirradicular.3, 4, 13 La combinación de radiolucidez 
periapical y lateral con la presencia de una fístula a nivel 
cervical son signos sugerentes de la presencia de fractura 
radicular vertical.13, 14, 15, 16

La técnica de la hemisección es un procedimiento clínico 
sencillo cuando la selección del caso es adecuada, sin em-
bargo, requiere cierta experiencia en el manejo de los teji-
dos blandos.

La literatura describe que la hemisección y extracción de la 
raíz distal en molares inferiores tiene buen pronóstico de-
bido a su menor tamaño y porque resulta ser menos reten-
tiva que la raíz mesial, no obstante, en los casos clínicos 
que presentamos, la fractura radicular vertical se produjo 
en la raíz mesial.  A este respecto, la revisión de la litera-
tura revela un buen pronóstico cuando el soporte óseo y la 
proporción corono-radicular del segmento remanente son 
adecuados.5, 9, 13

Por otra parte, y en relación al pronóstico de las raíces re-
manentes, existe una tendencia a la fractura radicular verti-
cal de la raíz remanente, especialmente cuando ésta carece 
de una ferulización adecuada; es por ello por lo que con-
sideramos de especial relevancia la adecuada restauración 
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Fig. 2.2. Hemisección, extracción de la raíz mesial y retratamiento de conductos de la raíz distal del 4.6.

Fig. 2.3. Ferulización 4.6. -  4.5. y revisión posterior.
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protésica de un diente que ha sufrido una hemisección y 
extracción de una de sus raíces. Quizás, la dificultad global 
de esta alternativa terapeútica estribe en nuestra capacidad 
y habilidad de realizar una restauración protésica adecuada 
de la raíz remanente (Fig. 1.3 y 2.3).
Finalmente, y como se observa en el primer caso que pre-
sentamos, la raíz remanente presentaba un tratamiento 
de conductos en situación clínica asintomática realizado 
aproximadamente hace 6 años. Sin embargo, y para evitar 
futuros problemas de filtración coronal, se realiza el retrata-
miento de conductos en la raíz remanente como paso pre-
vio a la restauración protésica.

CONCLUSIONES.

La hemisección y extracción de un fragmento que presenta 
una fractura radicular vertical y su posterior restauración 
protésica es un tratamiento válido, predecible y económico 
para molares inferiores.
Si bien estos tratamientos aparentemente no se encuentran 
reflejados en la literatura especializada actual, creemos que 
siguen siendo una eficaz alternativa terapéutica.
Con el objetivo de mejorar el pronóstico y prevenir posibles 
fracturas radiculares, consideramos de relevancia la realiza-
ción de una prótesis fija que ferulice la raíz remanente con 
otro diente. 
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DEFINICIÓN

Se denomina  hiperodoncia a la existencia de un número 
excesivo de dientes en relación con la dotación dentaria 
normal (1). El diente en exceso se llama supernumerario 
(DSN). Los DSN pueden ser únicos o múltiples, unilaterales 

o bilaterales y de morfología normal o alterada. A veces 
erupcionan en la arcada o en localizaciones ectópicas, pero 
con más frecuencia quedan impactados o retenidos. Pue-
den aparecer en una o ambas arcadas simultáneamente, y 
en una de las denticiones o en las dos. 

RESUMEN
Los DSN son aquellos en exceso sobre la dotación 
dentaria normal. Pueden ser únicos o múltiples, 
unilaterales o bilaterales, y desarrollarse en una o 
las dos arcadas y en una o ambas denticiones. Se 
clasifican por su ubicación, morfología, número y 
por la dentición a la que afectan.
En muchos casos permanecen sin erupcionar y 
son un hallazgo casual con clínica silente, sin 
embargo, en otros pueden dar lugar a apiñamiento 
u otras complicaciones. De forma más excepcional 
erupcionan en la arcada o en posiciones más o 
menos ectópicas. El diagnóstico se basa en la 
exploración clínica y radiográfica. El tratamiento 
debe formar parte de una evaluación global. Las 
opciones terapéuticas posibles son abstención de 
todo tratamiento, extracción o colocación en la 
arcada con tratamiento ortodóncico y odontología 
estética en caso necesario.

PALABRAS CLAVE: 
Dientes supernumerarios; Mesiodens; 
Hiperodoncia.

Supernumerary teeth: a diagnosis 
and therapeutic approach.

ABSTRACT
Supernumerary teeth are those that are additional 
to the normal complement. They may occur 
singly or multiply, unilaterally or bilaterally, in 
one or both jaws and in one or both dentitions. 
Supernumerary teeth are classified according 
to location, morphology, number and type of 
dentition. Usually they remain unerupted and 
do not produce any symptoms, but they can also 
produce crowding or other complications. Seldom 
they erupt in the arch or ectopically. Diagnosis of 
supernumeraries is achieved with a meticulous 
clinical and radiographic examination. The 
management of supernumeraries should form 
part of a comprehensive treatment plan and can 
include monitoring without removal, extraction, or 
exceptionally location in the arch with aesthetic 
restorative treatment as needed. 

KEY WORDS: 
Supernumerary teeth; Mesiodens; Hyperodontia.
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CLASIFICACIÓN

Los DSN pueden clasificarse en función de distintos crite-
rios: 

1) Por su ubicación: 
Los DSN pueden desarrollarse en el maxilar, la mandíbula o 
en ambos, o en determinadas localizaciones de la arcada, 
en cuyo caso pueden recibir denominaciones específicas.1-6 
Por ejemplo, los llamados mesiodens5-12 se sitúan normal-
mente en la premaxila, cerca de la línea media entre los in-
cisivos centrales, pudiendo apuntar su corona en cualquier 
dirección desde normal hasta totalmente invertida (figuras 
1a, b, y c). Los mesiodens ocasionalmente erupcionan (fi-
gura 2) y, a veces, producen malposiciones en los dientes 
adyacentes e incluso provocan su impactación (figura 3), 
aunque esta complicación es poco frecuente.3 Un hecho 
muy excepcional es la erupción de un mesiodens invertido 
en la cavidad nasal.

Los distomolares4-6 son DSN ubicados siempre por distal del 
cordal en forma de 4º molar (Figura 4). Los paramolares4-6 
aparecen en los sectores posteriores junto a cualquiera de 
los molares.

2) Por su número:4-6

Los DSN pueden ser únicos o múltiples.

3) Por la dentición en la que se desarrollan:4-6

Los DSN pueden aparecer en la dentición temporal, la per-
manente o ambas.

Fig. 1: La orientación corono-radicular del mesiodens puede ser: a) normal, b) más 
o menos transversal o c) invertida.

C

B

A
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Fig. 2: Mesiodens erupcionado en la arcada entre ambos incisivos centrales superiores.

Fig. 3: Un diente supernumerario ha provocado la impactación del 21.

Fig. 4: Germen de un 48 supernumerario en posición distal (distomolar).
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4) Por su morfología:4-6

Los DSN pueden presentar una morfología normal o alte-
rada. 
Entre los DSN con morfología normal hay que mencionar los 
suplementarios,8 que son como “gemelos” de otro diente 
junto al cual se sitúan, siempre por distal (figura 5).  Otros 
dientes supernumerarios de morfología normal adoptan 
posiciones más aleatorias (figura 6). Los DSN con morfolo-
gía anormal pueden ser cónicos o tuberculados.4-6 Los cóni-
cos tienen la corona clínica conoide y la raíz más pequeña, 
pero de morfología normal. Entre los dientes supernume-
rarios cónicos destaca, por su frecuencia, el mesiodens, al 
que ya se ha hecho referencia. Los tuberculados presentan 
tubérculos o invaginaciones y falta de formación radicular, 
a diferencia de los mesiodens, que suelen presentar una 

raíz de morfología normal aunque más pequeña. Los DSN 
tuberculados suelen aparecer en parejas y por palatino de 
los incisivos centrales, y con frecuencia condicionan su im-
pactación o la de otros dientes (figura 7).3 
Los odontomas son  considerados también por algunos au-
tores como formas aberrantes de DSN.13 Estrictamente con-
siderados son malformaciones hamartomatosas que pueden 
estar compuestas por varios tejidos. Hay dos tipos de odon-
tomas, los complejos, de morfología totalmente desorgani-
zada (figuras 8 a y b), y los compuestos,14 que guardan una 
cierta similitud morfológica con un diente normal.
En la tabla 1 se resume brevemente esta clasificación.

Prevalencia.
Las cifras de prevalencia en los diferentes estudios publicados 
varían entre el 0,15 y el 3,5% en dentición permanente7,15, y 
entre el  0,2 y el 1,9% en dentición temporal.5 Estos grandes 
márgenes de prevalencia pueden responder a los tipos de 
población de los que se han extraído las muestras (general u 
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Fig.5: 12 suplementario aún sin erupcionar.

Fig. 6: 52 y 12 supernumerarios de morfología aparentemente normal.

Fig. 7: Diente supernumerario tuberculado (bigeminado) que ha producido la 
desviación eruptiva e inclusión del 23. Fig. 8 a: Un gran odontoma complejo que ha producido la impactación del 

14 y la inclusión del 13 (figura tomada del libro Ortodoncia Interdisciplinar. 
Margarita Varela. Ed. Ergon).

Fig. 8 b: Imagen de los múltiples dentículos que conformaban un odontoma 
complejo extirpado. (Foto cedida por el Dr. Jaime Baladrón e incluida en el 
libro Ortodoncia Interdisciplinar. Margarita Varela. Ed. Ergon).
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ortodóncica) y a las diferencias étnicas que han sido reseña-
das en la literatura. Por ejemplo, en razas orientales se han 
comunicado prevalencias de hasta el 6%.16,17

Los DSN más frecuentes son los ya referidos mesiodens, 
tanto únicos como múltiples, que constituyen el 90% de 
los DSN.3, 5, 7-12 Le siguen en frecuencia los distomolares o 
paramolares, los premolares supernumerarios en la zona 
mandibular y los incisivos laterales superiores.18

De acuerdo al sexo, los DSN se observan más a menudo 
en varones que en mujeres, con proporciones en torno a 
2/1.15,19-21

Los DSN múltiples son relativamente poco frecuentes y se 
asocian fundamentalmente con síndromes sistémicos. De 
hecho, es muy rara la presentación aislada de DSN múlti-
ples sin patología sistémica asociada.22,23

Etiopatogenia.
Aunque la etiología no está bien determinada, se han im-
plicado varios mecanismos posiblemente responsables: 

– Hiperactividad de la lámina dental epitelial.1, 7,8

– Dicotomía de los gérmenes dentales. (Esta teoría ha sido 
probada experimentalmente mediante cultivos in vitro de 
gérmenes dentales divididos).5, 24, 25

– Anomalías del desarrollo (los DSN se asocian con fisura 
palatina y algunos síndromes sistémicos: disóstosis cleido-
craneal, Down, Leopard, Gardner, Ellis Van Creveld, el trico-
rino-falángico, labio leporino y otros).5, 26-32

A diferencia de la agenesia o hipodoncia, los DSN rara vez 
muestran un patrón hereditario manifiesto.5, 33

Clínica.
Con frecuencia, los DSN no producen ninguna clínica apa-
rente. Por lo general permanecen sin erupcionar. Sin em-
bargo, en algunos casos erupcionan, o bien ectópicamente, 
o bien situándose en la arcada, compartiendo el espacio 
disponible con los dientes normales y dando lugar, en mu-
chos casos, a apiñamiento (figura 9) o, por el contrario, 
provocando diastemas (figura 10). 
En otras ocasiones, los DSN obstruyen la erupción de otros 
dientes normales (ver figuras 3, 7, y 8a). De hecho, ante la 
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Tabla 1. CRITERIOS DE CLASIFICACIÓN  
         DE LOS DIENTES SUPERNUMERARIOS

1) POR SU LOCALIZACIÓN:
– Maxilar superior: Premaxila o sectores posterio-

res.
– Maxilar inferior: Sector anterior o sectores pre-

molares-molares
– Ambos maxilares.
– Unilateral.
– Bilateral.

2) POR SU NÚMERO:
– Únicos.
– Múltiples.

3) POR EL TIPO DE DENTICIÓN:
– Temporal. 
– Permanente.

4) POR MORFOLOGÍA:
– Normal (Suplementarios u otros). 
– Anormal.

Cónico (Mesiodens...).  
Tuberculazo.
Distomolar.
Odontoma.

Fig. 9: Un mesiodens erupcionado provoca apiñamiento con importante rotación del 21.

Fig. 10: Mesiodens que había producido un diastema interincisal y que fue casualmente 
descubierto en una radiografía panorámica.
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impactación de un incisivo maxilar sin antecedentes trau-
máticos hay que pensar siempre en la posibilidad de un 
DSN sin erupcionar (figuras 11a y b). Sin embargo, sólo al-
rededor del 0,4 al 2,1% de la población general presenta 
inclusión de uno o más incisivos por esta causa.34 Aún 
mucho más excepcionales son otras complicaciones de los 
DSN tales como quistes, reabsorciones radiculares, etc.,  las 
cuales pueden marcar la clínica del paciente.35

En pacientes sindrómicos, las repercusiones clínicas de los 
DSN se asocian a las propias de la enfermedad de base. 
Como ya se ha mencionado, la presencia de dientes super-

numerarios múltiples debe hacer pensar en alguna patolo-
gía de carácter sistémico (figura 12).
La tabla 2 recoge un resumen de los problemas clínicos a 
los que pueden dar lugar con mayor frecuencia los DSN.5,34

 
Diagnóstico.
El diagnóstico de los DSN a veces es muy sencillo porque el 
diente ha erupcionado en una posición ectópica muy evi-
dente (ver figura 12). Sin embargo, algunos DSN erupcio-
nados pueden pasar desapercibidos en la exploración si el 
clínico no cuenta adecuadamente los dientes presentes en 
la arcada, sobre todo cuando los DSN erupcionados no pro-
ducen apiñamiento ni otras alteraciones (figura 13).
Por otra parte, no podemos olvidar que una gran propor-
ción de DSN no erupcionados  constituyen un hallazgo 
casual en una exploración radiográfica solicitada por otra 
causa, ya que, como hemos dicho, sólo algunos DSN que 

Cient. dent., Vol. 3, Núm. 3, Diciembre 2006.   Pág. 229.

Fig. 11: a) Imagen clínica en la que se observa la falta de erupción del 11; b) en 
la radiografía periapical se confirma la presencia de un diente supernumerario  
obstruyendo su erupción (figura tomada del libro Ortodoncia Interdisciplinar. 
Margarita Varela. Ed. Ergon).

A

B

Fig. 12: Radiografía panorámica en la que pueden observarse múltiples dientes super-
numerarios (figura tomada del libro Ortodoncia Interdisciplinar. Margarita Varela. Ed. 
Ergon). 

Tabla 2. PROBLEMAS CLÍNICOS A QUE  
 PUEDEN DAR LUGAR LOS DSN

1) Erupción retrasada o inclusión de los incisivos per-
manentes.

2) Desplazamiento o rotación de dientes permanentes.

3) Apiñamiento localizado en región afectada.

4) Diastema anormal o cierre prematuro de un espa-
cio.

5) Dislaceración radicular u otra alteración morfológica 
de las raíces de los dientes permanentes. 

6) Formación quística.

7) Erupción en la cavidad nasal. 
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no erupcionan producen alteraciones clínicas secundarias 
que pudieran hacer sospechar su presencia.  
La radiografía panorámica es la técnica de imagen más 
importante en el diagnóstico de los DSN. La informa-
ción que aporta se puede complementar con RX oclu-
sales y periapicales (figura 14). La técnica de Clark con 
2 ó 3 radiografías puede facilitar la localización en sen-
tido anteroposterior de DSN  no erupcionados (figuras 
15 a y b). Cuando estas técnicas radiográficas conven-
cionales no resultan suficientes para determinar con 
precisión la presencia, número, ubicación más o menos 
exacta, relaciones anatómicas, complicaciones a que 
pueden dar lugar los DSN y para valorar otros aspectos 
condicionantes de la opción terapéutica, se puede recu-
rrir a la TAC (figura 16).

 
Consideraciones terapéuticas.
La decisión respecto al abordaje terapeútico de los DSN se 
basa en la consideración de sus eventuales efectos sobre la 
posición e integridad de los dientes permanentes y el riesgo 
de complicaciones, y por ello es tan importante el diagnós-
tico precoz.
En función de esos posibles efectos y eventuales complica-
ciones las posibles opciones terapéuticas son:4, 6, 34

A. Abstención de todo tratamiento con vigilancia periódica. 
B. Extracción del SN.
C. Incorporación a la arcada dentaria.
La tabla 3 recoge las indicaciones para la abstención tera-
péutica de los dientes supernumerarios.
Esos mismos autores enumeran igualmente las indicaciones 
de extracción de los DSN, las cuales aparecen en la tabla 4.
La extracción de un DSN puede ser sencilla o muy compli-
cada, pero en cualquier caso exige un diagnóstico preciso 
para decidir si va a ser necesaria la colaboración de un ciru-
jano experto (figura 17).34
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Fig. 13:  52 supernumerario (suplementario) en dentición temporal en un paciente de 
6 años.

Fig. 14: Radiografía oclusal en la que se observa un diente supernumerario entre el 11 
y el 12 en una paciente con un aparato de expansión tipo quadhélix.

Fig. 15: Dos radiografías periapicales en las que se observa un diente supernumerario  
(a y b). Mediante la técnica de Clark se puede determinar la posición antero-posterior 
del mismo.

A B

Tabla 3. ABSTENCIÓN TERAPÉUTICA4, 34

1) Erupción satisfactoria de los dientes adyacentes.

2) No esté previsto tratamiento activo.

3) No exista patología asociada.

4) La extracción podría perjudicar la vitalidad de los 
dientes implicados.     
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Fig. 16: Estudio de un paciente que presentaba un incisivo SN: 16 a : Rx Panorámica. 
Diente supernumerario cuya  ubicación exacta no se puede definir con precisión. 
16 b, c:  Cortes del TAC Multidetector. Se confirma la posición palatina del diente 
supernumerario que aparece rodeado por una dilatación folicular imperceptible en 
la Rx Panorámica.

A

B

C

Tabla 4. INDICACIONES DE EXTRACCIÓN DE  
         LOS DSN4

1. Retraso o impedimento de la erupción de un incisivo 
central (u otro diente).

2. Desviación de la vía eruptiva de los incisivos centra-
les u otros dientes.

3. Existe patología asociada.

4. Está previsto el tratamiento ortodóncico con alinea-
miento de un diente en estrecha proximidad al DSN.

5. El DSN ha erupcionado espontáneamente (y no es 
aprovechable).

6. El DSN se encuentra presente en una zona de hueso al-
veolar en la que está prevista la colocación de un implante.

7. El DSN comprometería un eventual injerto en un pa-
ciente con paladar hendido.

Fig. 17 a y b: Exodoncia de un mesiodens. (Imágenes cedidas por el Dr. Jaime Bala-
drón e incluida en el libro Ortodoncia Interdisciplinar. Margarita Varela. Ed. Ergon).

A

B
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Una vez se extrae un DSN que está obstruyendo la erup-
ción de otro diente normal, si existe espacio suficiente 
en la arcada y la presencia del DSN no ha provocado una 
gran desviación eruptiva en el diente impactado, cabe es-
perar la erupción espontánea de éste, la cual se produce 
en aproximadamente el 75% de los casos (35). Sin em-
bargo, dicha erupción puede verse retrasada una media 
de 18 meses y ello hace que algunos clínicos opten por 
una prematura exposición quirúrgica y tracción que, en 
algunos casos, podría haberse evitado.1, 31 Lo que induda-
blemente resulta imprescindible es  obtener espacio en la 
arcada mediante ortodoncia cuando dicho espacio resulta 
insuficiente para que se produzca la deseable erupción es-
pontánea (figura 18).36

En ocasiones excepcionales, puede interesar la utilización 
del DSN para ser incorporado a la arcada en sustitución de 
un diente normal. Ello es así sobretodo cuando el DSN ha 
erupcionado en una posición bastante adecuada y el diente 
o dientes normales se encuentran impactados en posicio-
nes tan ectópicas que su recuperación resulte impractica-
ble o muy dificultosa. En esos casos puede merecer la pena 
mantener el DSN y realizar el tratamiento ortodóncico de 

alineamiento, complementado si es preciso con odontolo-
gía estética (figuras 19 a-f).34 
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Fig. 18: Paciente en dentición mixta que presenta dos incisivos supernumerarios 
erupcionados. Los sucesores muestran una orientación aceptable pero una dimensión 
mesiodistal superior a la de los SN. En este caso se debe optar por extraer los DSN, 
hacer espacio en la arcada y esperar la erupción espontánea del 11 y el 22. Si ésta no 
se produce, se procedería a la exposición quirúrgica y tracción. 

Fig. 19a – f: Paciente de 42 años que solicita tratamiento de ortodoncia por apiñamiento. Llama la atención la morfología aberrante de los dos incisivos centrales que en la 
radiografía panorámica demuestran ser DSN. Los incisivos centrales normales están impactados en una posición elevada muy inaccesible para su reconducción ortodóncica. Por 
ello se decide extraerlos y mantener en la arcada los supernumerarios, colocando coronas sobre los mismos tras el tratamiento de ortodoncia  (caso tomado del libro Ortodoncia 
Interdisciplinar. Margarita Varela. Ed. Ergon).

A B C

D E F
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