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Podemos afirmar que la Odontología se viene beneficiando del enorme despliegue 
tecnológico con el que los avances científicos y de investigación han dotado especialmente 
a todas las profesiones relacionadas con las ciencias de la salud. Las clínicas dentales y 
los profesionales que en ellas trabajan no pueden permanecer ajenos a tales avances. El 
esfuerzo necesario del odontólogo para estar al día requiere formación continuada en 
nuevas técnicas y equipamientos, que irá desde la lectura y revisión de revistas científicas 
hasta la realización y/o asistencia a másteres, cursos, cursillos, estancias, etc., con el 
consiguiente coste económico . La mayor formación y en ocasiones la especialización 
hace que la demanda de “aparatología” puntera sea cada vez mayor, al mismo tiempo 
nuestros pacientes están cada vez más informados o quizás desinformados por Google, 
Wikipedia o similar. En definitiva parece un hecho incontrovertible que los “dentistas” 
nos vemos abocados a realizar inversiones periódicas en novedades y equipamientos, 
que indudablemente en un gran porcentaje de los casos realmente sí actúan como una 
mejora de la atención de nuestros pacientes, pero en otros se compran más debido a la 
presión comercial y publicitaria que vuelca su información interesada no solo sobre los 
profesionales, sino también sobre los pacientes que a su vez generan demanda de algunos 
equipamientos, posiblemente no contrastados suficientemente desde un punto de vista 
científico. Pero el problema no queda exclusivamente en la buena selección del profesional 
acerca de cuáles son los aparatos realmente necesarios para “mejorar” sino cómo poder 
adquirirlos de la forma menos gravosa. A la hora de comprar las novedades los costos 
habitualmente elevados hacen que la industria y distribuidores nos den todo tipo de 
facilidades aparentes, que casi siempre desembocan en el pago mediante leasing.
 Algunos de estos equipamientos (como por ejemplo algunos captadores de rayos x) parece 
que están programados para estropearse en tres, cuatro o incluso menos años. Además una 
parte importante de esta aparatología es difícilmente reparable o los costes de reparación 
son tan elevados que no merece la pena su reparación y nos veremos prácticamente 
obligados a comprar uno nuevo. Llegados a este punto creo que ha llegado el momento de 
que los dentistas nos mostremos lo suficientemente exigentes para pedir a los fabricantes y 
grandes distribuidores suficientes garantías sobre equipamientos de tan elevado coste. En 
mi opinión antes de decidirnos por un equipamiento u otro deberemos contrastar en primer 
lugar los trabajos realmente científicos que los avalan no ciñéndonos exclusivamente a los 
facilitados por los vendedores y sobre todo exigir garantías firmadas no inferiores a cinco o 
más años.  > 
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RESUMEN
La determinación de la data de la muerte es un 
problema fundamental en la medicina forense 
necesaria para esclarecer las circunstancias que 
rodearon a este acontecimiento. Existen numerosos 
métodos macroscópicos y microscópicos de 
distinta fiabilidad para intentar aproximarse a esa 
data.
En este artículo se propone una metodología 
basada en los cambios histológicos pulpares 
postmortem. Para ello se estudiarán las variaciones 
tisulares acontecidas en la cámara pulpar de 122 
dientes polirradiculares vitales tras la interrupción 
del flujo sanguíneo, en diversos intervalos de 
tiempo. Asumimos que debido a que los tejidos 
pulpares se encuentran separados del resto de 
tejidos orgánicos por la dentina, su proceso de 
cambio postmortem sería similar al producido tras 
la interrupción del flujo sanguíneo. Los dientes tras 
ser exodonciados y prefijados, fueron preparados 
para la observación microscópica convencional 
(corte, fijación y tinción).
Como principales resultados observamos una 
pérdida gradual del parénquima pulpar y de su 
organización, en función del tiempo transcurrido 
(horas, días, semanas). La variación estructural 
de la sustancia orgánica de la cámara pulpar 
ha demostrado ser un elemento útil para la 
determinación valoración de la data de la muerte 
durante el primer intervalo postmortal.
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Assessment of changes in dental 
pulp tissue in order to determine 
the time of death

Abstract
The determination of the time of death is a 
fundamental problem in forensic medicine and 
something that is required in order to clarify 
the circumstances surrounding a death. Many 
macroscopic and microscopic methods – some more 
reliable than others – are used to estimate this time.
This article proposes a methodology based on post-
mortem changes in dental pulp tissue. Variations 
in the tissue within the pulp chamber of 122 multi-
rooted teeth after the blood flow had stopped were 
analysed at different time intervals. We assumed 
that because the pulp tissue is separated from 
other body tissues by the dentine, the post-mortem 
change process would be similar to that which 
occurs after the blood flow stops. After being 
extracted and prefixed, the teeth were prepared for 
conventional microscopic observation (sectioning, 
fixing and staining).
The main results observed were a gradual loss 
of the pulp parenchyma and its organisation, in 
accordance with the amount of time that elapsed 
(hours, days, weeks). The structural variation in the 
organic substance of the pulp chamber proved to 
be a useful element for determining the time of 
death during the first post-mortem interval.
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INTRODUCCIÓN

La determinación de la data de la muerte está íntimamente 
ligada a la medicina legal y en consecuencia, a la odon-
tología legal y forense, siendo fundamental en cuestiones 
como: el estudio de los mecanismos de la muerte y las cir-
cunstancias que la rodearon, el orden de la muerte en pro-
blemas de herederos, etc.1,2 
La determinación de la misma ha sido ampliamente estu-
diada por numerosos autores basándose en las alteraciones 
corporales que ocurren en los diferentes momentos poste-
riores a la muerte. Estas alteraciones corporales se podrían 
clasificar en macroscópicas, microscópicas y bioquímicas. 
Son criterios macroscópicos la variación de la temperatura 
corporal, el estado de contracción pupilar, los intervalos de 
rigidez post mortal y putrefactivos, entre otros.1

Los criterios microscópicos incluyen los fenómenos autolíti-
cos celulares y la degeneración de microestructuras tisulares. 
Por último los criterios bioquímicos, incluirían variaciones en 
la composición química, intracelulares y extracelulares.2

Todos estos factores, a su vez, se ven influenciados por los 
agentes ambientales externos como son la temperatura 
ambiente, el grado de humedad y la composición del te-
rreno.1,3

Los trabajos sobre determinación de la data de la muerte 
basándose en estudios dentarios son escasísimos, a pesar 
de la importancia de la odontología forense dentro de la 
medicina legal.
Existen estudios para la determinación de la edad en el in-
dividuo vivo o en restos cadavéricos mediante el estudio 
de la erupción dentaria o en los cambios posteruptivos. En 
cambio, las modificaciones postmortem, tanto macroscópi-
cas como microscópicas, que ocurren en el diente no han 
sido apenas estudiadas. Merece ser destacado el magnífico 
trabajo del Dr. F. Calatayud Carral realizado en la UCM en 
1944.4 En este trabajo de investigación se valoró la sus-
tancia orgánica de la cámara pulpar y la desaparición de la 
misma con el paso del tiempo y su relación con la cronota-
natología. Para ello usó la luz de Wood (rayos ultravioleta) 
sobre cortes dentales que englobasen la sustancia pulpar. 
Entre sus conclusiones, destacó que no existen rastros de 
materia orgánica pulpar a partir de los dieciocho años.
Existen algunos trabajos que estudian la irrigación pulpar 
como los de Suarez Núñez et col. en 1965,5 Schnettler et col 
en 19916 y G opikrishna et col en el año 20077 y estudios 
experimentales en monos respecto a la degeneración pulpar 
debida a la ateroesclerosis vascular por Krell et col en 19948 y 
la necrosis del tejido pulpar, inducida en perros y monos, me-
diante la aplicación de laser de CO2 , Melcer et col, 1985.9

El tejido pulpar es, básicamente, mesenquimatoso. Podemos 
distinguir la pulpa coronal situada en la cámara pulpar y la 
pulpa radicular. El tejido pulpar está compuesto, por cuatro 
zonas de fuera a dentro. La más externa es de células odon-
toblásticas, en íntima relación con la dentina. Más interna-
mente existe una zona acelular formada por fibrillas de tejido 
conjuntivo (capa basal de Weil). Por debajo de esta hay una 
zona de alta densidad celular compuesto por células diferen-
ciadas (odontoblastos), e indiferenciadas (fibroblastos, macró-
fagos, linfocitos, células inflamatorias y otras en relación con 
el paquete vasculonervioso). T odas ellas se hallan inmersas 
en la sustancia fundamental que junto a las fibras colágenas 
forman el espacio extracelular. Por último, en la cuarta zona, 
la más interna, encontramos el sistema vasculonervioso que 
nutre e inerva la pulpa, siendo de gran interés por su papel 
antes y después del cese del flujo sanguíneo tras la muerte.2

La primera capa de este complejo dentino- pulpar está for-
mada por los odontoblastos que se sitúan en la periferia 
pulpar formando en la zona coronal de la pulpa empaliza-
das de 3 a 5 odontoblastos. Estos presentan prolongaciones 
citoplásmicas que se introducen en el espesor dentinario 
(45000/mm2) y son menores a nivel de la pulpa radicular.2

En la zona coronal los odontoblastos son mayores que en la 
zona de la raíz y con aspecto cilíndrico, en contraste de los 
de la zona apical que presentan una forma más aplanada.2

 Aunque la materia orgánica del tejido pulpar está especial-
mente protegida por estructuras muy resistentes que la se-
paran del resto del organismo casi por completo, a excep-
ción del foramen apical por donde se introduce el paquete 
vasculonervioso. Con el cese de la irrigación sanguínea se 
van a producir cambios en el tejido pulpar general y en la 
empalizada de odontoblastos. Esta separación hace que los 
fenómenos putrefactivos del resto del organismo incidan de 
forma diferente en el tejido pulpar.2

El objetivo del presente trabajo es el estudio de los cambios 
tisulares que se producen en el tejido presente en la cámara 
pulpar tras la interrupción del flujo sanguíneo. En base a 
estos cambios histológicos se propondrán intervalos de 
tiempos transcurridos desde dicha interrupción que suelen 
coincidir, en medicina forense, con la data de la muerte.

MATERIAL Y MÉTODO

A.  MATERIAL
La muestra estaba compuesta por 179 dientes multiradicu-
lares no erupcionados o parcialmente erupcionados. Todos 
pertenecían a pacientes atendidos en el servicio de Maxilo-
facial del Hospital Gregorio Marañón de Madrid.
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Los criterios de inclusión fueron que las piezas dentales es-
tuviesen completas, sin patología previa y que fuesen terce-
ros molares que no hubiesen entrado en oclusión y estuvie-
sen perfectamente definidos topográficamente. Hubo que 
rechazar 55 dientes por presentar patología previa (caries, 
procesos periodontales, etc.) o rotura del mismo, durante 
el procedimiento quirúrgico, así como defectos de fijación 
en los cortes histológicos. De los dientes obtenidos (122), 
80 pertenecen a mujeres y 42 a hombres. El rango de edad 
oscila entre los 16 y 64 años.
Además de los dientes se utilizaron los siguientes materiales 
que se exponen a continuación:
•  Recipiente estéril.
•  Líquido fijador y decalcificante SURGIPATH®.
•  Registro fichas clasificatorias de las extracciones dentales 
(hora y fecha de extracción y de fijación, localización, sexo 
y edad).
•  Rotulador para marcar los botes estériles.
•  Parafina de 60º.
•  Microtomo convencional de 4 a 6 micras de espesor.
•  Tinciones de hematoxilina/ eosina y tricrómico de Mas-
son.
•  Portas de cristal.
•  Microscopio óptico.

B.  MÉTODO
Cada uno de los dientes fue introducido en un recipiente 
estéril durante un tiempo variable, días (entre uno y siete 
días), semanas (de una a cuatro), o meses (dos o tres), an-
tes de incluirlos en el líquido fijador correspondiente.
Cada recipiente se le consignó un número de identificación 
que se registró en una ficha con los datos del número de 
la pieza dental, la hora de la exodoncia, el sexo y edad del 
paciente y la hora de fijación del diente.
La fijación se realizó en líquido fijador/decalcificante®, 
donde se mantuvo entre dos y cuatro meses, antes de su ta-
llado para realizar el bloque de parafina. El tallado se prac-
ticó mediante un corte axial de la pieza correspondiente. Se 
realizó inclusión en parafina de 60º y posteriormente cortes 
con microtomo convencional de 4 a 6 micras de espesor. 
Para su observación inicial mediante microscopio óptico se 
realizaron dos tinciones: hematoxilina/eosina y tricrómico 
de Masson. Este estudio consistió, inicialmente, en la valo-
ración del tejido de la cámara pulpar en las preparaciones 
histológicas. Los cortes obtenidos mostraban la estructura 
dental con la cámara pulpar bordeada por dentina (com-
plejo pulpodentinario). En esta fase se estudió la relación 
pulpo-dentinaria y la línea odontoblástica, mediante el re-

conocimiento de puentes de conexión entre la pulpa y la 
dentina y la observación de las células odontoblásticas.

RESULTADOS

La pulpa normal (Fig. 1) presenta un estroma de tejido con-
juntivo, vasos y células. Dentro de los elementos celulares 
podemos visualizar los odontoblastos en empalizada situa-
dos en el borde interno de la dentina y sus prolongaciones 
citoplásmicas introduciéndose en el tejido dentinario. Hay 
por tanto una íntima conexión entre la pulpa y la dentina 
que posteriormente será objeto de observación en nuestro 
trabajo.

El estudio al microscopio óptico de las 122 piezas válidas 
arrojó las siguientes conclusiones:
A nivel celular pudimos observar que los cuerpos celulares 
de los odontoblastos que se alinean a lo largo del borde 
dentinario interno, formando el límite periférico de la pulpa 
dentaria, sufrían cambios con el transcurso del tiempo 
desde la extracción de la pieza dentaria hasta su fijación en 
un líquido fijador/decalcificante. Dichas alteraciones se pue-
den resumir en:
•  agrupación de las células odontoblásticas .
•  despegamiento de los odontoblastos de la dentina.
•  aparición de espacios claros como consecuencia de la 
agrupación de los odontoblastos.
A nivel del estroma pulpar constatamos que con el trans-
curso de los días objetivamos alteraciones como:

Figura 1. Pulpa dental normal.
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•  condensaciones que tienen como consecuencia la apari-
ción de espacios claros (ausencia de conectivo pulpar).
•  rarefacción tintorial del tejido pulpar, entendiendo como 
rarefacción como la disminución de la densidad de dicho 
tejido por atrofia o resorción.
Podemos decir que visualizamos dichos cambios con el micros-
copio óptico, predominando unos sobre otros según el tiempo 
transcurrido desde el día de la exodoncia de la pieza dental.
En un período de tiempo comprendido entre las 24 horas a 
72 horas los cambios predominantes a nivel celular incluía 
la agrupación de los odontoblastos con la aparición de es-
pacios claros entre los mismos junto con una condensación 
pulpar manifiesta. (Fig. 2).

En un segundo período de tiempo que abarcaría del 3º día 
al 6º los odontoblastos comenzarían a despegarse del lí-
mite interno de la dentina combinado con la desaparición 
de parte del estroma pulpar produciéndose la existencia de 
grandes espacios. (Fig. 3).
Y es a partir de la semana, tercer periodo de tiempo es-
tudiado, cuando los componentes celulares prácticamente 
han desaparecido y se aprecia una gran rarefacción y dege-
neración de todo el tejido pulpar (Fig. 4).

DISCUSIÓN

En la bibliografía consultada tan sólo el trabajo del Dr. Ca-
latayud Carral hace un estudio de la valoración del estroma 

pulpar en relación con la cronotanatología mediante la uti-
lización de la luz de Wood aplicada a cortes dentales y su 
desaparición con el trascurso del tiempo y por tanto de la 
data. Desde luego ese trabajo se refería tiempos largos (me-
ses y años) sin considerar la posibilidad de una valoración 
de la data más reciente con métodos más perfeccionados 

Figura 2. Pulpa de 24-72 horas.

Figura 3. Pulpa del 3º al 6º día.

Figura 4. Pulpa a partir de la semana
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gracias al avance de la histología anatomopatológica (mé-
todos de tinción y aparatología).
El procedimiento utilizado presenta algunos problemas 
como el procesado de las muestras, las elecciones de los 
cortes ideales, posibles lesiones intrínsecas no detectables, 
dificultades de obtención de las piezas dentales en un es-
tado óptimo así como otros problemas asociados a la reco-
gida del material que compone la muestra. 
Dicha muestra estaba compuesta por terceros molares no 
erupcionados. Al no estar erupcionados, no estaban some-
tidos a factores fisiológico-patológicos como el resto de las 
piezas dentales bucales. Esto eliminaba factores alteradores 
del objeto del estudio: La cámara pulpar y sus cambios tras 
la interrupción sanguínea.
Además, no debemos olvidarnos de las condiciones genera-
les del sujeto como son la edad, alimentación, enfermeda-
des sistémicas y patologías previas, así como particularida-
des de la técnica de extracción, técnica de corte y tinción, 
registros incompletos de la cámara pulpar, errores humanos 
en la datación de las exodoncias, etc. En este trabajo de in-
vestigación nos hemos encontrado con numerosos proble-
mas en la recogida y procesado de las muestras, siendo los 
terceros molares no erupcionados los dientes que más se-
guridad nos daban para el estudio de la data de la muerte. 
El motivo no es otro que al no estar erupcionados, no pre-
sentaban las alteraciones pulpares de un diente en boca 
que se ve sometida a fuerzas fisiológicas (desgastes), pa-
tológicas (bruxismo, caries, enfermedad periodontal, etc.) 
que afectan directa o indirectamente a la pulpa invalidando 
nuestro estudio sobre las modificaciones que acontecen en 
el tejido pulpar tras la muerte del sujeto. Es por ello, que 
nuestros futuros trabajos las piezas utilizadas deben ser 
dientes no erupcionados sin afectación pulpar para poder 
objetivar los cambios a nivel del tejido blando del diente, 
sin excluir la posibilidad de abordar el estudio comparativo 
de piezas erupcionadas, aunque parece evidente el centrar-
nos inicialmente en dientes sin alteración pulpar para el co-

nocimiento previo de los cambios que ocurren en un diente 
con la pulpa íntegra y sin afectaciones. 
Por otra parte, aunque el tamaño de la muestra es sufi-
ciente para la realización de un estudio pormenorizado, hay 
que tener en cuenta otros factores que pueden influir en 
este estudio:
Generales: la edad del individuo, enfermedades previas, ali-
mentación, enfermedades sistémicas, etc.
Particulares: técnicas de extracción, recogida de muestras, 
técnica de corte y de tinción, así como la falta de registro 
de la cámara pulpar completa etc. 
Por tanto este estudio debe considerarse como el comienzo 
y base para establecer otros trabajos posteriores que nos 
ayuden a delimitar con más precisión los cambios que acon-
tecen en el diente y su relación con la data.

CONCLUSIONES

1.  Se puede realizar una sistemática para valorar los cam-
bios pulpares tras la interrupción del aporte sanguíneo.
2.  Las alteraciones histológicas, hasta el día 7, dependiente 
de la interrupción del flujo sanguíneo son susceptibles de 
estudio histológico con el fin de establecer un intervalo pro-
bable de la data de la muerte del sujeto. Se aprecian cam-
bios claros en periodos comprendidos entre 24 a 72 horas, 
3º a 6º día y más de una semana
3.  Son evidentes las dificultades que entraña este método 
debido tanto a factores exógenos como particulares.
4.  El uso de terceros molares incluidos excluye factores dis-
torsionadores fisiopatológicos que acontecen en el resto de 
los dientes erupcionados.
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Los dientes tienen dos características que los hacen muy 
valiosos en el ámbito de la antropología forense. Por un 
lado son órganos que, debido a su composición y estruc-
tura histológica, son muy resistentes. Por otra parte, con-
servan durante mucho tiempo las marcas que los avatares 
de la vida del individuo han marcado en ellos.
Respecto a su resistencia, los dos tejidos más duros del orga-
nismo son el esmalte y la dentina. Por ello los dientes siguen 
conservándose cuando otros restos óseos ya se han perdido. 
Esta es la razón por la que cuanto más antiguo es un yaci-
miento arqueológico mayor proporción de restos dentarios 
encontramos en él. Pero esta resistencia también influye en 
la conservación cuando actúan factores externos más agresi-
vos como son el fuego o los suelos de composición ácida. En 
la Escuela de Medicina Legal de la Universidad Complutense 
de Madrid se han estudiado (y se conservan en su colección 
antropológica) miles de cremaciones antiguas procedentes 
de diversas culturas. En estos casos, habitualmente las piezas 
mejor conservadas y que por lo tanto nos transmiten más 
información sobre el individuo, son los dientes.
Respecto al segundo punto, la existencia de diversas marcas 
que nos dan información sobre las características antropoló-
gicas y hábitos de vida del individuo, los dientes presentan 

una ventaja fundamental. El esmalte es el tejido corporal 
que menos remodelación sufre una vez formado. En otros 
tejidos y órganos, ante una agresión, siempre existe un 
grado de regeneración o al menos de reacción fibrosa cica-
tricial. En el esmalte, por evidentes razones en biológicas, 
esto no es así. Cualquier daño en el diente deja una marca 
en el esmalte que únicamente se modificará por el propio 
desgaste dentario o por la acción humana, pero no por 
ningún proceso de remodelación tisular. Esta característica 
es muy valiosa cuando estudiamos la dieta o los hábitos 
culturales o nutricionales del individuo.
Existen dos formas en odontología forense para estudiar la 
dieta predominante en el estudio de restos óseos antiguos. 
Una es el estudio de las marcas que deja la masticación de 
alimentos. Estas marcas varían desde microestrías que estu-
diamos con microscopio electrónico de barrido, a desgas-
tes macroscópicamente evidentes. Según la dureza de la 
dieta y su composición estas marcas varían. La otra forma 
de investigar la alimentación es la predominancia de ciertos 
elementos traza en los tejidos dentarios.
Los hábitos culturales y la ocupación laboral también dejan 
“huellas” en los dientes que podemos intentar descifrar. 
Aunque en la actualidad son más infrecuentes, ciertos ofi-

Escuela de Medicina Legal.
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cios dejaban marcas en los dientes conocidas y reconoci-
das por los profesionales que se dedicaban al mismo oficio. 
Tapiceros, costureras y carpinteros eran algunas de las ocu-
paciones en las que se utilizaban los dientes para diversas 
tareas (cortar hilos, sujetar clavos, etc.), y ésto acababa 
dejando una huella evidente en los dientes.
Dentro de los hábitos culturales merecen una mención 
especial las mutilaciones dentarias. Diversas etnias y grupos 
tribales han utilizado (y algunos siguen haciéndolo actual-
mente) los dientes para marcar el estatus social. Habitual-
mente se trataba de “tallar” los dientes de determinadas 
formas. Es un tema complejo y apasionante. Dentro de la 
colección del Museo de antropología forense de la Escuela 
de Medicina Legal tenemos algunos ejemplos muy repre-
sentativos. Uno de ellos, por sus peculiaridades, ha sido 
recientemente objeto de una publicación en el British 
Dental Journal.
Otra aportación importante del estudio dentario a la antro-
pología es la ayuda que presta en la reconstrucción de las 
características físicas del individuo. Hasta los 14 años, la 
mejor forma de determinar la edad es el estudio del esta-
dio de erupción dentaria. Y a partir de esa edad, aunque 
con menor precisión, la aplicación de criterios antropológi-
cos (Gustaffson, Lamendin, etc.) nos ayuda también en la 
determinación de la edad del sujeto en el momento de su 
muerte. También son útiles los dientes para aproximarnos a 
la determinación del sexo y de la talla del sujeto, aunque en 
este caso con una precisión mucho menor que la de otros 
procedimientos antropológicos.

Por último, y en un momento en el que las técnicas de 
genética forense se están desarrollando rápidamente, no 
debemos olvidar que la pulpa dentaria es un magnífico 
reservorio de material genético. 

>

El Dr. Perea junto al Dr. Sánchez.
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RESUMEN
El síndrome de hipomineralización incisivo-
molar es una patología que cursa con defectos 
cualitativos del esmalte en los primeros molares 
permanentes (pudiendo afectar a uno, dos, tres 
o a los cuatro molares) y se encuentra asociada 
a opacidades de distinto grado en los incisivos 
definitivos.
El propósito de este trabajo es sintetizar conceptos 
generales que nos ayuden a comprender y 
enmarcar esta patología dentro del grupo de las 
anomalías del esmalte, así como conocer el estado 
actual sobre las distintas opciones terapéuticas en 
relación a la hipomineralización incisivo-molar.
La presente investigación constituye una revisión 
bibliográfica sobre los artículos científicos 
publicados en relación a la hipomineralización 
incisivo-molar. Se han incluido estudios científicos 
sobre materiales y técnicas en relación con la 
odontología mínimamente invasiva y su aplicación 
en casos de hipomineralización.
El síndrome de hipomineralización incisivo-molar 
es una alteración del esmalte cuya etiología, de 
origen sistémico, todavía es desconocida aunque 
se barajan numerosas hipótesis. La prevalencia 
del síndrome parece estar en aumento y, aunque 
las directrices en cuanto al tratamiento no están 
del todo establecidas, sí hay cierto consenso en lo 
referente a la utilización tópica de flúor, que parece 
aumentar la maduración posteruptiva. 
Debido a los problemas de sensibilidad y 
dificultades para el tratamiento de los molares 
afectados, consideramos imprescindible la 

realización de más estudios que nos permitan 
esclarecer los factores etiológicos. Un mejor 
conocimiento de estos factores podría permitir 
la prevención de la aparición del síndrome y un 
diagnóstico precoz favorecería la posibilidad de 
enfoques terapéuticos más conservadores. 

PALABRAS CLAVE
Hipomineralización incisivo-molar; 
Remineralización; Odontología mínimamente 
invasiva.

Molar-incisor hypomineralisation 
(mih). Current status.

Abstract
Molar-incisor hypomineralisation is a pathology 
that involves qualitative enamel defects in the first 
permanent molars (it can affect one, two, three 
or all four molars) and is associated with varying 
degrees of opacity in the permanent incisors.
The aim of this paper is to summarise the general 
concepts that help us understand and define this 
pathology within the group of enamel defects, and 
also to discover the current status of the different 
therapeutic options for treating molar-incisor 
hypomineralisation.
This research constitutes a bibliographical review 
of the scientific articles published on molar-
incisor hypomineralisation. Scientific studies of 
materials and techniques related to minimally 
invasive dentistry and their application in cases of 
hypomineralisation have been included.
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INTRODUCCIÓN

El término de “hipomineralización incisivo-molar” fue 
descrito como tal en el año 2001 por Weerheijm y cols1 
para definir una patología de etiología desconocida, sin 
embargo, no fue hasta el año 2003 cuando fue aceptado 
como entidad patológica en la Reunión de la Academia Eu-
ropea de Odontopediatría, en Atenas. Este fenómeno fue 
descrito como una “hipomineralización de origen sistémico 
de uno a cuatro primeros molares permanentes, frecuen-
temente asociada a opacidades en los incisivos”.1 No obs-
tante, el primer caso documentado de hipomineralización 
incisivo-molar data del año 1970.2

Según lo expuesto, dicha entidad patológica afecta a los 
primeros molares permanentes (en el 100% de los casos) 
y aisladamente a los incisivos. La hipomineralización o sín-
drome incisivo-molar se caracteriza por un defecto cuali-
tativo del esmalte ocasionado por la alteración de la cal-
cificación en los primeros estadíos de la maduración de los 
ameloblastos. Los mecanismos por los que se produce esta 
alteración en etapas tempranas de calcificación todavía no 
se encuentran claramente definidos.3-11

Para una mejor comprensión de la etiopatogenia de la hi-
pomineralización incisivo-molar, consideramos fundamental 
repasar algunos de los conceptos generales en relación a la 
embriología e hispotatología del esmalte.12-15 
Dentro del proceso de la odontogénesis, la formación del 
esmalte dentario pasa por tres estadios básicos: estadio 
secretor, estadio de mineralización y estadio de madura-
ción.

1.  Estadío de secreción

Este proceso tiene su inicio inmediatamente posterior a la 
diferenciación de los ameloblastos, depositándose una ma-
triz orgánica de esmalte inicial sobre la dentina. Esta secre-
ción se realiza en los procesos de Tomes o espacios inter-
celulares. Con el tiempo, esta disposición dará lugar a la 
estructura geométrica prismática final del esmalte.
Recordemos que la formación del esmalte comienza en el 
extremo más incisal o cuspídeo, extendiéndose hacia cer-
vical.
Si se producen alteraciones sistémicas durante este estadio, 
podía modificarse la función de los ameloblastos, dando 
como resultado la aparición de hipoplasias caracterizadas 
por una disminución en el espesor del esmalte.

2.  Estadío de mineralización

Esta fase consta, a su vez, de dos etapas. Una de nuclea-
ción, en la que se forman pequeños núcleos de cristales de 
hidroxiapatita. La otra etapa, la de crecimiento, supone el 
depósito ordenado de capas minerales sobre estos núcleos 
de hidroxiapatita.
En el estadio de mineralización ocurre la formación de los 
denominados prismas de esmalte.

3.  Estadío de maduración

El esmalte ya está formado en cuanto a su espesor, de-
biendo continuar su mineralización, la cual, en este mo-
mento supone el 30% del total en un diente completa-
mente erupcionado. En el estadío de maduración hay un 

Molar-incisor hypomineralisation is a 
developmental defect in dental enamel. Although 
its aetiology, of systemic origin, is still unclear, 
numerous hypotheses have been proposed. 
The prevalence of this syndrome appears to be 
increasing and, although treatment guidelines 
have not yet been firmly established, there is a 
certain degree of consensus over the topical use of 
fluoride, which appears to increase post-eruptive 
maturation. 
Due to problems of sensitivity and difficulties in 

the treatment of affected molars, we believe it is 
essential to carry out further studies that allow us 
to clarify the aetiological factors. Better knowledge 
of these factors would allow the appearance of 
MIH to be prevented and early diagnosis would 
favour the possibility of using more conservative 
therapeutic approaches.
 
Key words
Molar-incisor hypomineralisation; 
Remineralisation; Minimally invasive dentistry.
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crecimiento de los cristales de apatita (hasta 15 veces su 
tamaño inicial) y una reducción de la matriz orgánica.
Si se producen alteraciones sistémicas durante este estadio, 
podrían aparecer hipomineralizaciones, caracterizadas por 
una mancha opaca en la superficie del esmalte, de color 
blanquecino que pueden pasar al amarillo/marrón. El es-
malte hipomineralizado10 es más débil, más poroso y, nor-
malmente, de menor grosor en la zona afectada. 
El conjunto de todas las afectaciones del esmalte se pueden 
incluir en el cuadro de patologías conocidas como amelo-
génesis imperfecta, que abarca diversos cuadros en función 
de su gravedad: la hipoplasia, la hipomaduración y la hipo-
calcificación.

Epidemiología
No son muchos los estudios en relación con la epidemiolo-
gía de la hipomineralización incisivo-molar. 
En el último estudio realizado a un grupo de 193 niños de 
Madrid (5) nacidos entre 1995 y 1998, reveló que la preva-
lencia de esta patología en el año 2007 era del 12,4%: de 
los 193 niños, 24 presentaban hipomineralización incisivo-
molar, encontrándose una media de 2,04 molares afectados 
por cada niño, entre los cuales: diez eran casos de afección 
de un solo molar, seis con afectación de 2 molares, cinco ni-
ños tenían afectados 3 molares y los 3 niños restantes pre-
sentaban afectación de los cuatro primeros molares. Dentro 
del total de 24 casos de síndrome incisivo-molar, siete niños 
presentaban, también, afectación de los incisivos.
Dicho estudio, agrupado por el año de nacimiento del niño 

demuestra que la prevalencia de la hipomineralización in-
cisivo-molar está aumentado, tal y como se refleja en la 
tabla I.5

En la tabla queda reflejado dicho aumento de la prevalen-
cia, siendo en 1995 del 5,9% al 23,4% en el año 1998.
Otro estudio6 realizado en Alemania en el año 2007 sobre 
1002 niños de edades comprendidas entre los 6 y 12 años 
determinó que el 5,9% de esta población mostraban sig-
nos de hipomineralización incisivo-molar, de los cuales 19 
tenían afectado un único molar, 17 presentaban patología 
en 2 molares, 11 con 3 y 11 niños tenían afectados sus 
cuatro primeros molares. La afectación de los incisivos nor-
malmente acompañaba a los casos en los que existía mayor 
número de molares hipomineralizados.
De estos y otros estudios encontrados al respecto,4-10 en 
relación a la prevalencia, se puede concluir que:
–  La prevalencia del síndrome incisivo-molar está aumen-
tando.
–  En todos los casos hay afectación de molares y ocasio-
nalmente de los incisivos, dándose esta afectación cuando 
están afectados 2 o más molares permanentes.
– N o presenta predilección por el sexo ni la raza.
–  Se da igual tanto en población de nivel socioeconómico 
alto como bajo.

Etiología
La causa del síndrome incisivo-molar es desconocida, no 
obstante, a día de hoy ya existen algunas teorías al respecto 
de sus causas.3,4 

Tabla 1.  

Porcentajes de prevalencia de hipomineralización incisivo-molar 
agrupados por años de nacimiento. Tomado de Comes A. y cols.(5)
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Hay acuerdo en atribuir esta etiología a factores de natu-
raleza sistémica que puedan provocar una alteración en el 
desarrollo del órgano del esmalte durante los primeros años 
de vida5,17 (que es cuando se completa la calcificación de 
los primeros molares permanentes). 
A modo de síntesis, respecto de la etiología del síndrome 
incisivo-molar, se puede decir que:3,4,17-19

a)  La hipomineralización incisivo-molar se debe a una alte-
ración sistémica durante la fase de amelogénesis (variable 
en cada paciente).
b)  En opinión de algunos autores,19 un 87,8% de estos 
pacientes tienen antecedentes médicos de interés que po-
drían ser factores etiológicos de la hipomineralización inci-
sivo-molar. En la mayoría de casos se combinan varios fac-
tores, agravando la severidad de la patología. 
c)  Entre los factores de riesgo o predisponentes los siguien-
tes:3,17-19

•  Factores prenatales: episodios de fiebre materna, infec-
ciones virales el último mes de embarazo, medicación pro-
longada.
•  Factores perinatales: prematuridad, bajo peso al nacer, 
cesáreas y partos prolongados: sobre estos últimos puntos 
no hay un consenso establecido, ya que según Lygidakis19 
estas complicaciones perinatales pueden suponer riesgo 
pero no así para Whatling y Fearne.17

•  Factores prenatales + perinatales.
•  Factores postnatales (actuando principalmente en el pri-
mer año de vida): 
–  Factores ambientales.
–  Fiebres altas y problemas respiratorios.
– O titis.
– A lteraciones en el metabolismo calcio-fosfato.
–  Exposición a dioxinas debido a lactancia materna prolon-
gada.
– A lteraciones gastrointestinales.
–  Uso prolongado de medicación: principalmente amoxi-
cilina. También influye el uso prolongado de antibióticos 
combinados, aunque es difícil precisar si, en estos casos, la 
etiología la determina el antibiótico o la enfermedad.
–  Varicela.
–  Deficiencia subaguda de vitamina D.
– O tras patologías: eczema y, en menor medida enferme-
dades urinarias, problemas cardiacos…
•  Factores desconocidos: hay ciertos casos de síndrome in-
cisivo-molar que no se pueden asociar a las causas ya men-
cionadas.
No obstante, a día de hoy se requieren más estudios para 
determinar, de manera fiable, la causa o causas del sín-

drome incisivo-molar. Diversos autores, entre ellos Whati-
ling y Fearn17 indican la necesidad de realizar más estudios 
al respecto, sobre todo genéticos, ya que a día de hoy exis-
ten muchas limitaciones en la determinación de la causa de 
esta patología, destancando los siguientes:
a)  Dificultad de determinar el momento exacto de apari-
ción del defecto del esmalte y el nivel umbral de afectación 
para el que son capaces de responder los ameloblastos.
b)  Incapacidad de determinar con exactitud cuál es la al-
teración sistémica que daña los ameloblastos y, en conse-
cuencia, da lugar a la hipomineralización.
c)  La imposibilidad de determinar la causa concreta del sín-
drome incisivo-molar hace, a su vez, imposible determinar 
cuanto tiempo ha de influir este estímulo para que se pro-
duzca la alteración de los ameloblastos.

Clínica
En la exploración de un diente con hipomineralización, po-
demos apreciar opacidades que varían del color blanco tiza 
al amarillo/marrón y los límites del esmalte normal son lisos 
y regulares debido a la alteración de la matriz. Por lo gene-
ral, las zonas afectadas suelen ser las cúspides de los mola-
res y los bordes incisales de los incisivos.3,4

Estudios microscópicos han revelado que estos dientes pre-
sentan menor concentración de mineral. Esta concentración 
va decreciendo progresivamente desde la unión ameloden-
tinaria hasta la zona más superficial del esmalte, de igual 
forma disminuye la dureza y elasticidad de dicho esmalte.20

Jälevik y Norén20 investigaron el aspecto morfológico de pri-
meros molares afectados por el síndrome incisivo-molar, ob-
servando cómo algunos ameloblastos estaban afectados de 
forma irreversible. Clínicamente estos defectos se definían 
como opacidades de color amarillo/marrón e histológicamente 
mostraban grandes porosidades en todo el espesor del es-
malte. A su vez, existían defectos en el esmalte que se recu-
peraban. Estos defectos se manifestaban como opacidades de 
color blanco en las partes más internas del esmalte dentario.
La porosidad es variable según la magnitud del defecto: las 
opacidades amarillo/marrones son más porosas y ocupan 
todo el espesor del esmalte (mayor gravedad). Las blancas 
son menos porosas y se localizan en el interior del órgano 
del esmalte.
El esmalte hipomineralizado puede fracturarse con facilidad 
debido a su fragilidad y poco espesor, pudiendo dejar des-
protegida la dentina, favoreciendo el desarrollo precoz de 
caries y de erosión. 
El desprendimiento temprano del esmalte está asociado, 
por lo general, a casos de afectación de los primeros mola-
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res, ya que los incisivos no están sujetos a las fuerzas de la 
masticación tan altas. Aún así, la presencia de opacidades 
en incisivos puede ser significativa de afectación en los pri-
meros molares.
Los dientes afectados por esta patología son muy sensibles 
al frío y al calor y, por tanto, difíciles de anestesiar. Estos 
dientes pueden presentar, también, una grave molestia para 
el niño debido a la alta sensibilidad a los cambios térmicos 
o el dolor a las técnicas de cepillado o en la aplicación de 
flúor. Como consecuencia de esto, el manejo del compor-
tamiento del paciente a la hora de realizar un tratamiento 
odontológico es más complicado.
Según autores como Mathu-Muju y Wright21 o Preusser y 
cols6 existen diferentes grados de afectación:
Grado 1: Las opacidades se localizan en áreas que no su-
ponen tensión para el molar (zonas de no oclusión). Estas 
opacidades son aisladas y sin pérdidas de esmalte por frac-
tura (figuras 1 y 2). Tampoco existen casos de hipersensibili-
dad previos ni caries asociadas a afectación del esmalte.

Grado 2: Esmalte hipomineralizado de color amarillento/
marrón con afectación de las cúspides con pérdida leve de 

sustancia y sensibilidad dental. Las opacidades suelen ha-
llarse en el tercio incisal/oclusal, Pudiendo haber pérdidas 
de esmalte post-eruptivas así como presencia de caries que 
pueden invadir las cúspides. En estos casos, el paciente (o 
los padres del paciente) suelen manifestar sus preocupacio-
nes respecto a la estética. Es frecuente encontrar restaura-
ciones en otros molares afectados también por síndrome in-
cisivo-molar. A partir de este grado se suele dar afectación 
de más de un molar y de algún incisivo (figuras 3, 4 y 5). 

Figura 1. Grado 1 de afectación de HIM.

Figura 2. Grado 1 de afectación de HIM.

Figura 3. Grado 2 de afectación de HIM.

Figura 4. Grado 2 de afectación de HIM.

Figura 5. Grado 2 de afectación de HIM.
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Grado 3: Deficiencia mineral a gran escala con coloraciones 
amarillentas/marrones y grandes defectos en la corona con 
gran pérdida de esmalte y, en algunos casos, destrucción 
coronaria. En estos casos se suelen producir fracturas del 
esmalte post-erupción e hipersensibilidad. Las pérdidas de 
esmalte post-eruptivas son un patrón a seguir dentro de 
este grado de afectación.

Diagnóstico
En la actualidad, el diagnóstico del síndrome incisivo-molar 
sigue una serie de criterios que fueron desarrollados por la 
Academia Europea de Odontopediatría. Se ha de conside-
rar, además, la edad de evaluación del niño, que se consi-
dera adecuada en torno a los 8 años3,14 para que ya hayan 
erupcionado los cuatro molares permanentes y la mayoría 
de los incisivos.
Un factor que ayuda al diagnóstico de hipomineralización 
incisivo-molar es la presencia de caries extensas con opa-
cidades en sus contornos o lesiones de caries en zonas no 
susceptibles de caries en niños con bajo riesgo cariogénico. 
Existen casos en las que las zonas de esmalte sano se en-
cuentran hipermineralizadas, lo que también orienta en 
gran medida al diagnóstico.3.
Los criterios diagnósticos expuestos en 2003 por la Acade-
mia Europea de Odontopediatría14 son los siguientes:
1º) O pacidades delimitadas: alteraciones en la traslucidez 
normal del esmalte, variables en grado, extensión y color 
(blanco, amarillo o marrón). El espesor del esmalte es nor-
mal, de superficie lisa y están bien delimitadas.
2º)  Fracturas del esmalte post-erupción: como consecuen-
cia de las fuerzas de masticación. Este tipo de fracturas sue-
len asociadas a una opacidad delimitada preexistente.
3º)  Restauraciones atípicas: puede ser indicativo de sín-
drome incisivo-molar aquellas restauraciones de uno o más 
primeros molares cuyas características no se correspondan 
con el patrón de caries en el resto de piezas del mismo pa-
ciente. En estos casos podemos encontrar restauraciones 
amplias que invaden las cúspides y opacidades característi-
cas de hipomineralización en el contorno de las restauracio-
nes. También se pueden encontrar restauraciones en la cara 
vestibular de los incisivos, sin estar relacionadas con historia 
previa de traumatismos, tratamientos con brackets y distin-
tas del diseño convencional de clase V de la clasificación de 
Black.
4º) A usencia de uno o varios primeros molares permanen-
tes por extracción: En estos casos, normalmente, podemos 
encontrar opacidades o restauraciones atípicas en los res-
tantes primeros molares o incisivos. En caso de ausencia de 

todos los primeros molares permanentes en una dentición 
saludable, es frecuente encontrar opacidades delimitadas 
en los incisivos. No es frecuente la extracción de incisivos 
en casos de hipomineralización incisivo-molar.
5º)  Diente no erupcionado: la Academia Europea de 
Odontopediatría considera que el hecho de que el primer 
molar o incisivo permanente no haya erupcionado a la 
edad prevista, podría ser indicativo de hipomineralización 
incisivo-molar. Evidentemente, el diagnóstico no puede 
confirmarse hasta que la erupción de los mismos permita el 
reconocimiento de otros criterios diagnósticos.

Diagnóstico diferencial
A la hora de determinar el diagnóstico, en aras a estable-
cer un adecuado plan de tratamiento, es preciso considerar 
otros tipos de anomalías del esmalte, sobre todo con los 
de tipo circunscrito (especialmente la hipoplasia) donde son 
más frecuentes las lesiones en fosas o surcos.
William y cols,16 en su estudio sobre el procedimiento so-
bre cuál debe ser el manejo de un paciente con estas carac-
terísticas, realizaron, además, una síntesis para orientar el 
diagnóstico diferencial. 
Según estos autores, el diente con hipomineralización inci-
sivo-molar se caracteriza por:16

a) O pacidades limitadas, por lo general, a zonas incisales y 
cuspídeas, raramente aparece en zonas cervicales.
b)  Las zonas de esmalte sano, en ocasiones, se encuentran 
hipermineralizadas.
c)  En las restauraciones, pueden aparecer opacidades en el 
contorno de las mismas.
d) O bviando molares e incisivos, el resto de la dentición 
presenta un aspecto saludable.
e) T ambién son posibles las pérdidas de esmalte post-erup-
tivas.
Considerando estos factores, a la hora de establecer el 
diagnóstico diferencial con respecto a un diente con hipo-
mineralización, éste presenta características muy similares a 
las del síndrome incisivo-molar, lo cuál hace el diagnóstico 
diferencial bastante complicado sobre todo si sólo tenemos 
afectación de molares o estas piezas están en estadios de 
enfermedad avanzados y presentan caries. Sin embargo, 
existen algunas diferencias como:16

a)  Esmalte traslúcido en algunos casos.
b) A parecen opacidades y zonas traslúcidas en el tercio co-
ronal, no solo en zonas cuspídeas/incisales.
La fluorosis es otra patología a considerar a la hora de es-
tablecer un diagnóstico diferencial.3,4 Entre otros aspectos, 
hay que considerar que en los casos de hipomineralización es 
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muy frecuente el desarrollo de caries y, en la fluorosis, no.
La fluorosis, en sus primeros estadios o casos de afectación 
leve, puede confundirse con la clínica que puede presen-
tar un diente con hipomineralización incisivo-molar (ambas 
presentan coloraciones que pasan del blanco al marrón). 
Sin embargo, existen unos rasgos característicos de las le-
siones en dientes por fluorosis respecto a otras lesiones no 
ocasionadas por fluoruros, reflejadas en la tabla II.22

Cabe destacar un factor importante: los dientes afectados. 
Según el estudio realizado por Hidalgo-Gato y cols.,22 es raro 
que un primer molar o un incisivo presente fluorosis, siendo, 
curiosamente, estas piezas las que presentan hipomineraliza-
ción en caso de afectación por síndrome incisivo-molar.

Tratamiento
Las directrices en cuanto al tratamiento de la hipominerali-
zación incisivo-molar no están del todo establecidas, aun-
que sí hay cierto consenso en cuanto al uso tópico del flúor, 

que parece aumentar la maduración posteruptiva.3,21

El primer paso debe ser la identificación del grado de afec-
tación del diente y a partir de ahí tomar una opción tera-
péutica específica en cada caso 16

Existen diversas opciones según la agresividad del cua-
dro:3,16

1.  Remineralización: es el tratamiento indicado en casos 
de diagnóstico precoz. Es sabido que el uso de flúor tópico 
puede favorecer una remineralización post-eruptiva y puede 
ayudar a disminuir la sensibilidad. Así, en casos de diagnós-
tico precoz o de escasa afectación puede ser la pauta a se-
guir. Se puede usar también en combinación con colutorios 
de clorhexidina, con la finalidad de disminuir la carga bac-
teriana, responsable de la producción de ácidos. 
Los tratamientos precoces de remineralización de esmalte 
están cada vez más en auge con el desarrollo de la odon-
tología mínimamente invasiva.23 Cada vez se tiende a una 
práctica más conservadora en odontología. Consecuencia 

Tabla 1.  

Características de la fluorosis que la diferencian  
de las opacidades del esmalte.(22)

CARACTERÍSTICAS FORMAS LEVES DE FLUOROSIS OPACIDADES DEL ESMALTE SIN FLUOROSIS

Área afectada
Se observa cerca de las puntas de la cúspide o bien 
del borde incisal.

Normalmente centrado en superficie lisa, pudiendo afec-
tar a la corona entera.

Forma de la lesión
Líneas oscuras que siguen las líneas incrementales 
del esmalte, con formas irregulares en las cúspides.

Redonda u ovalada.

Demarcación
Sombras imperceptibles entre la fluorosis y el es-
malte normal circundante.

Claramente diferenciada del esmalte normal.

Color

Ligeramente más opaco que el esmalte normal. 
Incisivos y puntas de cúspides con “aspecto ne-
vado”. En grados leves, no aparecen manchas en 
el momento de la erupción.

Pigmentado en el momento de la erupción: coloración 
cremoso-amarilla que pasa al rojizo-naranja oscuro.

Dientes afectados

Frecuente en dientes que calcifican despacio: ca-
ninos, premolares, segundos molares y cordales. 
Raro en incisivos inferiores. Muy raro en dientes 
temporales.

Cualquier diente puede resultar afectado. Frecuente en 
las caras vestibulares de incisivos inferiores. Afectación, 
por lo general, de uno a 3 dientes. Común en dientes 
temporales.

Grado de hipoplasia
En las formas leves no hay alteración de la estruc-
tura del esmalte. Se observa opacidades lisas al pa-
sar la sonda. 

La superficie del esmalte es rugosa, parece grabada.

Detección Difícil bajo luz potente. Fácil bajo luz potente.
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de esto, se hace importante el desarrollo de productos para 
el tratamiento precoz de hipomineralización. Cabe destacar 
la mayor importancia de este tratamiento en el niño, debido 
a la necesidad de mantener sus dientes a largo plazo.23

Además del flúor, en la actualidad contamos con otro tipo 
de sustancias remineralizantes, como las que presentan en 
su composición el agente CPP-ACP (Casein Phosphopep-
tide-Amorphous Calcium Phosphate). Se ha comprobado 
en diversos estudios23-26 la capacidad que tiene dicho 
agente para producir remineralización o incluso prevenir 
la desmineralización, aunque sería interesante valorar los 
efectos en dientes afectados por hipomineralización inci-
sivo molar. 
2.  Selladores de fisuras: Constituyen una herramienta de 
prevención fundamental en casos de esmalte intacto y en 
los que la sensibilidad no es anormal (figura 6).

3. T ratamiento restaurador: Se plantea el problema de que 
la adhesión en estos casos puede ser muy escasa, por lo 
que las restauraciones cavitarias suelen ser muy complejas 
y el esmalte próximo a la restauración puede fracturarse o 
incluso el material restaurador puede llegar filtrarse y dar 
lugar a caries secundarias.
a) A malgama de plata: su uso está muy limitado, ya que 
no se adhiere al esmalte y es un buen conductor térmico. 
El uso de la amalgama en casos dientes hipomineralizados 
suele conducir a fracturas marginales.
b)  Composite: su uso está indicado en casos de defectos 
en el esmalte en los que se afecten una o dos caras del 
diente y siempre cuando no haya afectación de las cúspi-
des (grado 2). Se debe eliminar, en la preparación, todo 
el esmalte afectado. En casos de afectación de incisivos el 
composite es el material de elección debido a las exigencias 
estéticas. A pesar de que no es el material de elección para 
el tratamiento de este tipo de patologías, los resultados y el 

pronóstico pueden ser muy buenos si la técnica realizada es 
correcta3,27,28 (figuras 7 y 8).

c)  Cementos de ionómero de vidrio: son el material de 
elección para la restauración de molares hipomineraliza-
dos por su adhesión, sus propiedades aislantes y su ca-
pacidad para liberar flúor. Además, en el caso de molares 
hipomineralizados en pleno proceso de erupción, en los 
que la utilización de agentes remineralizantes es insufi-
ciente, la opción terapéutica más adecuada sería el uso de 
cementos de vidrio ionómero de forma provisional, hasta 
la completa erupción del diente, momento en el cual se 
podrá realizar una restauración con carácter más defini-
tivo (figura 9).
4.  Coronas preformadas: en casos de afectación cuspídea 
o con gran pérdida de esmalte, las coronas de acero prefor-
madas parecen ser la solución ideal debido a la sencillez de 
la técnica, la escasa preparación que precisa y el bajo coste 
que supone, si bien es cierto que, hoy en día, las exigencias 
estéticas de nuestros pacientes van haciendo caer en des-
uso esta solución restauradora (figura 10).

Figura 6. Colocación de selladores en molares afectados por HIM.

Figura 7. Restauración con composite en un molar afectado por HIM.

Figura 8. Restauración con composite en un molar afectado por HIM.
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5.  Extracción dentaria: El pronóstico del tratamiento res-
taurativo de los molares afectados por hipomineralización 
no siempre es muy favorable. En muchas ocasiones, es ne-
cesario considerar algún tratamiento adicional o realizar la 
exodoncia del diente afectado debido al fracaso del trata-
miento restaurador.
En lo que se refiere al primer molar permanente, la extrac-
ción de éste supone una controversia. Según algunos auto-
res,29 a la hora de tomar una decisión terapéutica, habría 
que preguntarse el futuro de un molar permanente con 
gran deterioro de la corona o coronorradicular en un plazo 
de 20 años. 
Fricker et al. proponen que ante la presencia en las arcadas 
dentarias de primeros molares permanentes muy deterio-
rados hay que realizar un estudio radiográfico y evaluar la 
presencia de terceros molares y el estado de maduración de 
los segundos molares permanentes.
Los citados autores proponen la extracción del primer mo-
lar, preferentemente cuando se encuentre calcificada la 
furcación del segundo molar o en la fase previa a su erup-

ción, y opinan que ello conllevará la reposición del segundo 
molar permanente por migración mesial en el lugar donde 
se encontraba el primer molar. Así mismo, proponen dife-
rentes protocolos de extracción según el tipo de oclusión 
presente en el niño.29

Mathu-Muju y Wright21 intentaron sentar las pautas de 
tratamiento, en relación a la gravedad del cuadro, estable-
ciendo dos fases:
–  El objetivo del tratamiento a corto plazo es el manteni-
miento de la función preservando la estructura dentaria 
para hacer una correcta planificación para futuros trata-
mientos restauradores posteriores o incluso tratamientos 
ortodóncicos.
–  El tratamiento a largo plazo está indicado en casos en los 
que la funcionalidad se vea comprometida y no se pueda 
preservar con tratamientos normales a corto plazo.
Grado1
a) T ratamiento a corto plazo: Es fundamental el trata-
miento preventivo: uso de selladores y sustancias reminera-
lizantes. Respecto al uso de los selladores, no está del todo 
claro el éxito de su aplicación en zonas de oclusión para 
este tipo de tratamientos, por lo que se deben usar siem-
pre y cuando las opacidades no se encuentren en zonas del 
surco de desarrollo.
b) T ratamiento a largo plazo: seguimiento del paciente con 
revisiones periódicas.
Grado 2
a) T ratamiento a corto plazo: En molares, el tratamiento 
de elección es el uso de selladores, siempre y cuando no 
exista sensibilidad y el esmalte no se haya perdido. Si esto 
no fuera así, se recurrirá a la restauración con materiales 
restauradores. Aunque el material de elección sea el ce-
mento de vidrio ionómero, para casos de afectación de los 
incisivos, se puede recurrir al sellado o a la restauración con 
composite, debido a las exigencias estéticas. Las lesiones 
con poca profundidad pueden tratarse con microabrasión 
con ácido. Esto puede mejorar el aspecto de estas opaci-
dades.
b) T ratamiento a largo plazo: El tratamiento de elección a 
largo plazo es el recubrimiento total: en el caso de los mo-
lares se recomienda la colocación de coronas preformadas 
y, para los incisivos, se recurrirá a coronas de porcelana. Se 
realizará el seguimiento del paciente como medida preven-
tiva.
Grado 3
a) T ratamiento a corto plazo: En molares, cuando la afec-
tación es grande, se utilizan cementos de vidrio ionómero 
como material restaurador o recubrimientos con coronas. 

Figura 9. Restauraciones provisionales de molares afectados por HIM.

Figura 10. Restauración con corona preformada en un molar afectado por HIM
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En los incisivos, donde la afectación no es tan grave, se 
puede intentar el tratamiento con composite, si no fuese 
posible, se recurrirá al uso de coronas. Es muy importante 
una actuación precoz ya que en estos casos, suele haber 
pérdidas de esmalte post-eruptivas.
b) T ratamiento a largo plazo: al igual que en la afectación 
de grado 2, se utilizan los recubrimientos totales en los mo-
lares y en los incisivos con coronas de porcelana.

CONCLUSIONES

La hipomineralización o síndrome incisivo-molar es una en-
fermedad compleja debido a sus características, que la en-
marcan dentro de las alteraciones del esmalte pero, dentro 
de este conjunto de patologías, presenta importantes dife-
rencias con respecto a las demás.

Es significativo el notable incremento de su prevalencia con 
el paso del tiempo, lo que hace muy importante la necesidad 
de un diagnóstico y tratamiento precoz. Para ello, es funda-
mental una adecuada exploración clínica que pueda deter-
minar esta patología en el niño así como saber establecer un 
adecuado diagnóstico diferencial con otras anomalías del es-
malte, ya que la pauta terapéutica puede variar, dependiendo 
de esto el éxito o fracaso de dicho tratamiento.
Debido a los problemas de sensibilidad y dificultades para el 
tratamiento de los molares afectados, consideramos impres-
cindible la realización de más estudios que nos permitan es-
clarecer los factores etiológicos. Un mejor conocimiento de 
estos factores podría permitir la prevención de la aparición 
del síndrome y un diagnóstico precoz favorecería la posibili-
dad de enfoques terapéuticos más conservadores. 
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RESUMEN
El síndrome de Papillon-Lefèvre (SPL) pertenece al grupo IV de los queratoder-
mas ectodérmicos palmoplantares. Se trata de una dermatopatía congénita 
de transmisión autosomal recesiva que se caracteriza por queratosis palmar 
y plantar.1,2 Tiene una incidencia de 1-4/millón, afectando por igual a ambos 
sexos y aparece entre el primer y el quinto año de vida.3

Las lesiones cutáneas se presentan en las palmas de manos y pies, extendién-
dose después a muñecas, codos, tobillos y rodillas.4

En la cavidad oral aparece una periodontitis muy severa como manifestación de 
enfermedad sistémica (grupo IV) asociada a un trastorno genético (subgrupo 
B). El desarrollo y erupción de los dientes tanto deciduos como permanentes 
es normal, pero su erupción se asocia con inflamación gingival y una rápida 
destrucción periodontal. La mayoría de los casos descritos no han respondido 
de forma satisfactoria a los tratamientos periodontales propuestos, incluida la 
cirugía periodontal y el empleo de fármacos.5,6,7 Como consecuencia, habitual-
mente, el paciente pierde los dientes primarios hacia los 3-4 años y los perma-
nentes a los 12-14 años.7 Todo ello conlleva una atrofia severa de las apófisis 
de los maxilares.4

La etiología del SPL es desconocida. Sin embargo, se ha demostrado que existe 
una mutación con pérdida de función en el gen de la catepsina C, localizado 
en el cromosoma 11q14. Los pacientes que desarrollan la enfermedad son 
homocigotos para la mutación y carecen por completo de actividad de catep-
sina C. La catepsina C, una proteasa lisosómica, ejerce una función esencial en 
la activación de los gránulos de serina proteasas de las células efectoras proce-
dentes de la médula ósea, sobre todo de los neutrófilos. La falta de activación 
de estas enzimas altera las respuestas del huésped a las bacterias en las bolsas 
periodontales.1

La terapia periodontal convencional de la periodontitis asociada con el SPL ha 
sido tradicionalmente poco exitosa y la pérdida dentaria se consideraba una 
secuela inevitable de este síndrome. Por ello, el tratamiento generalmente 
consistía en la extracción temprana de los dientes para prevenir la pérdida ósea 
alveolar vertical y la fabricación de prótesis completas.5,6,7Fecha de recepción: 10 de marzo de 2010.

Fecha de aceptación para su publicación: 22 de marzo de 2010.

Cient. dent., Vol. 7, Núm. 1, Abril 2010.   Págs. 29-31.



30

Pérez Asenjo, Alejandro; Vélez Soldevilla, Juan; Carasol Campillo, Miguel; Alández Chamorro, Javier>

 Pág. 30.   Cient. dent., Vol. 7, Núm. 1, Abril 2010.

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso clínico de una paciente de 14 años de edad que fue remiti-
da a nuestra clínica. En la exploración extraoral se observaron lesiones cutáneas 
a nivel de palmas de las manos (Fig. 1) y plantas de los pies (Fig. 2), mientras 
que en la exploración intraoral presentaba una encía con intensa inflamación, 
migración y movilidad dentaria (Fig. 3). 
El estudio mediante sonda florida puso de manifiesto la presencia de bolsas 
muy profundas y sangrado en todos los sextantes, así como movilidad de grado 
II-III en varios dientes. La serie radiográfica periapical evidenció una pérdida ósea 
severa que afectaba de forma especial a incisivos y primeros molares (Fig. 4).
El análisis genético de polimorfismo de la interleuquina 1-β confirmó la suscep-
tibilidad de la paciente a padecer formas severas de la enfermedad y la micro-
biología informó sobre la presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans, Tannerella forsythensis, Prevotella intermedia y Campylobacter rectus.
El tratamiento consistió en la exodoncia de los dientes con pronóstico imposi-
ble, conservando las piezas 13, 17, 23, 27, 33, 35, 37, 43 y 47 y la colocación 
de prótesis parciales removibles, esperando a que se complete el crecimiento 
(Fig. 5). Actualmente la paciente se encuentra bajo un régimen muy estricto 
de mantenimientos periodontales y su estado periodontal se ha estabilizado. 
Una vez su crecimiento facial haya finalizado, se procederá a la colocación de 
implantes osteointegrados.
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Fig. 2: Hiperqueratosis plantar. Fig. 3: Situación intraoral inicial.

Fig. 4: Serie radiográfica periapical inicial. Fig. 5: Situación intraoral tras la fase inicial de tratamiento.

Fig. 1: Hiperqueratosis palmar.
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RESUMEN
El desplazamiento gingival es un procedimiento 
muy útil para proteger la encía durante el tallado 
y para lograr una buena impresión de la línea 
de terminación, tratándose de una técnica 
relativamente simple y efectiva cuando se realiza 
con los tejidos periodontales saludables y cuando 
los márgenes estén adecuadamente tallados y 
localizados en el surco.
Este procedimiento se puede complicar debido 
a las variaciones en la anchura del surco, la 
distensibilidad de los tejidos gingivales y el grado 
de inflamación gingival.
La técnica más comúnmente usada es el método 
mecánico-químico con el uso de un hilo de 
distintos diámetros y longitudes, impregnados con 
diversos agentes químicos.
Los materiales utilizados para la retracción 
gingival deben establecer los siguientes criterios:
1. Deben ser efectivos. El uso de un hilo 
impregnado en un hemostático debe ser suficiente 
para permitir un desplazamiento lateral de los 
tejidos blandos y así permitir una adecuada toma 
de impresión de las líneas de terminación de 
los dientes preparados. Para ello es importante 
también un control de la hemorragia y de los 
fluidos gingivales.
2. Los medicamentos utilizados no deben producir 
daños irreversibles en los tejidos.
3. No deben producir efectos secundarios 
sistémicos.
No hay evidencia científica que establezca 
prioridades entre las distintas técnicas, por eso 

la elección de la técnica depende de la situación 
clínica presente y de las preferencias del operador.
El presente artículo pretende establecer una guía 
que oriente al clínico en la selección de la técnica y 
materiales más adecuados a cada caso.

PALABRAS CLAVE
Hilo de retracción gingival; Desplazamiento 
gingival; Exposición de la línea de terminación; 
Epinefrina; Cloruro de aluminio; Sulfato de 
aluminio; Sulfato férrico; Agentes de retracción.

Gingival shift technics in fixed 
prothesis

ABSTRACT
Gingival displacement is an important procedure 
with fabricating indirect restorations. Gingival 
displacement is relatively simple and effective 
when sulcus.
The mechanical-chemical method using retraction 
cords of various sizes impregnated with various 
retraction chemicals is the most commonly 
employed retraction technique.
Materials used for gingival retraction should 
satisfy the following criteria:
1. It must be effective: Use of medicament in a 
cord must result in enough lateral and vertical 
displacement of the gingival tissues with tissue 
shrinkage and control of hemorrhagic and gingival 
fluid to allow the dentist to make and adequate 
impression of the gingival finish line of the 
prepared tooth.
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INTRODUCCIÓN

Hoy en día los tratamientos mediante Prótesis Fija se usan 
de manera rutinaria para reestablecer los defectos o lesio-
nes de la estructura dentaria, así como la reposición de 
dientes ausentes. Muchas de las restauraciones indirectas 
(coronas metal-porcelana, coronas totalmente cerámicas, 
carillas,…) con frecuencia precisan los márgenes en niveles 
infragingivales por razones estéticas y funcionales, aun-
que es recomendable colocar los márgenes supragingivales 
siempre que el caso lo permita.1

El hecho de que la localización del margen cervical sea sub-
gingival dificulta la obtención de una impresión exacta, que 
refleje la línea de terminación de las preparaciones denta-
rias. Es importante que la restauración tenga un buen ajuste 
y un perfil de emergencia adecuado, así como un margen 
gingival liso, suave.
El desplazamiento gingival (que es distinto a la retracción 
gingival), es el procedimiento usado para facilitar la toma 
de impresión de manera correcta sobre todo para poder 
registrar márgenes infragingivales. La finalidad del procedi-
miento es el desplazamiento reversible de los tejidos gingi-
vales en una dirección lateral, para que una cierta cantidad 
de material de impresión de viscosidad fluida puede pene-
trar en el surco y capturar el detalle marginal (Fig.1).2

La clave para lograr una buena impresión es obtener el re-
gistro del ángulo cavo-superficial de la línea de terminación, 
para ello es necesario que el material de impresión penetre 
en el surco gingival.
Es necesario que penetre en el surco un cierto volumen de 
material de impresión para obtener una máxima precisión y 
mejorar la elasticidad del mismo para que pueda ser desin-
sertado de la boca intacto, sin desgarrarse.3,1

La anchura mínima del surco para obtener una impresión 
predecible en estos casos ha de ser de aproximadamente 
0,2 mm para permitir la entrada de material y así reprodu-
cir el ángulo cavo-superficial de la preparación y lograr una 
buena impresión. Una anchura menor del surco podría pro-
ducir una alta incidencia de poros en el área marginal, un 
incremento en la fractura del material de impresión y una 
reducción en la precisión marginal.1

El llevar a cabo el desplazamiento gingival permite:
1.  Reflejar en la impresión la línea de terminación, sea yux-
tagingival o subgingival y también, el diente adyacente.
2.  Proporcionar espacio para que penetre una adecuada 
cantidad de material de impresión en el surco, lo que per-
mite poder reproducir en la impresión la zona del ángulo 
cavo-superficial del margen de la restauración, zona funda-
mental para poder realizar posteriormente en la restaura-
ción un adecuado perfil de emergencia.
3.  Mantener el diente seco durante la toma de impresión. 

2. Use of the material should not cause significant 
irreversible tissue damage.
3. Use of the material should not produce 
potentially harmful systemic effects.
No scientific evidence has established the 
superiority of one technique over others, so the 
choice of technique depends on the presenting 

clinical situation and operator preference. 

KEY WORDS
Gingival retraction cord; Gingival displacement; 
Finish-line exposure; Epinephrine; Aluminum 
chloride; Aluminium sulphate; Ferric sulphate; 
Retraction agents.

Fig. 1. Detalle de la exposición de la línea de terminación subgingival.
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Proporciona un control absoluto del fluido gingival y del 
sangrado si lo hubiera.3

En ocasiones puede resultar complicado obtener una buena 
impresión de los márgenes subgingivales. Un factor impor-
tante en estos casos es asegurarse de que el tejido gingival 
está en estado óptimo antes de la toma de impresiones.2 
Tomar impresiones con el tejido gingival inflamado puede 
ser difícil y requiere procedimientos agresivos que pueden 
resultar en recesión gingival, quedando expuesta la línea de 
terminación. 
La localización del margen de la preparación en el surco es 
crítico para la toma de impresión y para la salud gingival a 
largo plazo.1 El margen gingival debe respetar la anchura 
biológica y seguir la forma festoneada natural de la encía.
Las técnicas de desplazamiento gingival se pueden clasificar 
en técnicas mecánicas, químicas y quirúrgicas o una combi-
nación entre ellas.
El desplazamiento mecánico consiste en desplazar física-
mente los tejidos a través de la colocación de un material 
entre la preparación dentaria y el tejido gingival.8,3 Dentro 
de esta técnica podemos incluir los aros de cobre, una téc-
nica actualmente en desuso. 
El material más usado para el desplazamiento mecánico ac-
tualmente es el hilo, comercializado con distintas formas y ta-
maños. Además existen instrumentos específicos para colocar 
el hilo retractor, y son parecidos a los instrumentos plásticos, 
pero con espátulas más largas y curvadas. Algunos presentan 
indentaciones para facilitar el desplazamiento del hilo e impe-
dir que resbale, como es el instrumento de Fisher (Fig. 2).

Los hilos de desplazamiento gingival los podemos encontrar 
en distintas texturas como son hilos de punto, de bramante, 
trenzados y tricotados. Es pequeña la evidencia científica 
que diferencia un hilo de otro 6, pero es clara la evidencia 
clínica de manejo de los mismos.

Las características deseables del hilo son las siguientes:
1.  Ha de ser de color oscuro, para un máximo contraste 
con los tejidos y los dientes. 
2.  Capaz de absorber la humedad del medicamento. Para 
ello, mejor el hilo tricotado.
3.  Estar disponible en diferentes diámetros para adaptarlo 
a las distintas profundidades del surco gingival.4

4.  Fácil de colocar.
5.  Que no se arrastre con la fresa.
Es importante seleccionar el hilo de mayor grosor que 
quepa en el surco para proporcionar el desplazamiento 
adecuado del tejido y que penetre en el surco la cantidad 
de material de impresión necesaria para reflejar los márge-
nes de la preparación.6,2

El desplazamiento químico se basa en el uso de un me-
dicamento, ya sea vasoconstrictor (epinefrina) o astringente 
(sulfato férrico, cloruro de aluminio,…). Generalmente este 
método químico se acompaña del uso de un hilo de retrac-
ción, es lo que se conoce como método mecánico-químico 
o mixto, donde el hilo se impregna de cualquiera de los me-
dicamentos citados anteriormente, y también se puede utili-
zar el astringente en zonas de sangrado puntuales.
Para obtener impresiones óptimas, el campo operatorio 
debe conservarse tan seco como sea posible. Es absoluta-
mente esencial que la humedad del hilo sea minuciosa an-
tes de eliminarlo del surco, ya que se ha demostrado que 
al retirarlo seco podría iniciar hemorragia y ser traumático 
para los tejidos.4

Hay numerosos medicamentos hemostáticos que están 
destinados a usarse junto con el hilo de retracción gingival, 
muchos de ellos se han estudiado en profundidad. Algunos 
de los más conocidos son: sulfato férrico, sulfato potásico 
de aluminio, sulfato de aluminio, cloruro de aluminio y epi-
nefrina. Todos los nombrados excepto la epinefrina, pro-

Fig.2. Imagen del instrumento de Fisher, observese punta dentada.

Fig.3 Diferentes grosores del hilo de desplazamiento gingival.
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porcionan un desplazamiento adecuado (aunque no todos 
por igual, como se verá más adelante), un buen control de 
fluidos y parecen ser seguros en cuanto a que no producen 
yatrogenia en los tejidos blandos siempre y cuando se usen 
de manera adecuada.
Los medicamentos astringentes actúan en la precipitación 
de las proteínas e inhiben el movimiento transcapilar de las 
proteínas del plasma.

El método quirúrgico se lleva a cabo mediante electroci-
rugía o bien mediante curetaje rotatorio gingival. La técnica 
de retracción con electrocirugía es muy agresiva, tanto que 
si no se controla bien la intensidad podría producir una ne-
crosis del tejido. Además la posición final de la encía es im-
predecible, con cierta recesión, por lo que no se aconseja 
su uso previo a la toma de impresiones.

Técnicas de desplazamiento gingival.
El desplazamiento gingival se puede llevar a cabo usando 
diferentes técnicas. Lo común a todas ellas es el uso de un 
hilo de retracción con un medicamento químico. Estudios 
clínicos no han demostrado la superioridad de una técnica 
sobre otra, por eso la elección de cualquier procedimiento a 
usar depende de la situación clínica presente y la preferen-
cia del operador.

Técnica de un solo hilo:2

Está indicada cuando se toma una impresión de una a 
tres preparaciones dentarias con tejidos gingivales sanos 
y cuando la localización de la línea de terminación es su-
pragingival o yuxtagingival. Es relativamente sencilla y efi-
ciente, además es probablemente el método de desplaza-
miento gingival más comúnmente utilizado.
1.  Se lleva a cabo la preparación dentaria y la localización 
del margen cervical (en ocasiones, dependiendo de la situa-

ción clínica y del operador el hilo de retracción será colo-
cado antes de preparar la línea de terminación de la restau-
ración, para proteger el periodonto).
2.  Se selecciona un hilo de retracción con una longitud 
adecuada, la longitud del hilo dependerá del diámetro del 
diente en el que se vaya colocar. Se debe usar el hilo de 
menor diámetro posible, siempre y cuando se adapte bien 
en el surco.
3.  En caso de dejar el hilo durante la impresión, no se im-
pregnará en ningún medicamento para mantener el campo 
seco. Si se retira el hilo antes de la toma de impresión se 
impregna en el medicamento de elección.
4.  Los excesos de medicamento del hilo empapado se de-
ben secar con un algodón estéril, posteriormente se pro-
cede a empaquetar el hilo alrededor de toda la preparación 
hasta que quede sin solaparse.
5.  Cuando el hilo esté colocado, se revisa detenidamente 
la preparación para asegurarnos que toda la línea de ter-
minación es claramente visible y que no hay tejidos blan-
dos que impidan la fácil inyección del material de impre-
sión para capturar todos los detalles del margen gingival 
(Fig. 5).

6.  En este punto es importante esperar unos 8 minutos 
aproximadamente antes de eliminar el hilo y tomar la im-
presión. El hilo necesita un tiempo para conseguir el des-
plazamiento lateral adecuado, a la vez que el medicamento 
necesita tiempo para crear hemostasia y control del fluido 
crevicular.
7.  Se toma la impresión. Antes de quitar el hilo se debe 
empapar en agua para que pueda ser fácilmente eliminado 
del surco. Si se quita antes de la impresión no se debe mo-
jar para mantener el campo seco.
8.  Las preparaciones dentarias han de estar muy bien secas 
para proceder a la toma de impresión.

Fig.4 Imagen de un hemostático (sulfato ferroso).

Fig.5 Colocación del hilo en el surco con ayuda del instrumento de Fisher.
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Técnica de doble hilo:2

Esta técnica se usa rutinariamente cuando tomamos impre-
siones de múltiples preparaciones dentarias.
1.  Se coloca en el surco un hilo de pequeño diámetro. Este 
hilo permanecerá en el surco mientras se toma la impresión 
(Fig.7-A).
2.  Se talla. De esta manera el hilo protege a la encía de la 
fresa durante las preparaciones.
3.  Se coloca un segundo hilo impregnado con el agente 
hemostático de elección, por encima del hilo de menor diá-
metro. El diámetro del segundo hilo ha de ser de mayor 
grosor (Fig.7-B). 
4.  Se limpian los excesos de hemostático y se seca la pre-
paración.

5.  Después de esperar 8 minutos aproximadamente, el 
segundo hilo y se retira del surco. Las preparaciones es-
tán secas y se toma la impresión con el primer hilo en su 
lugar.
6.  Después de tomar la impresión el hilo de menor diáme-
tro se empapa en agua y se retira del surco.

Técnica selectiva de doble hilo:
Está indicada en tejidos sanos con irritación localizada por 
el tallado. Consiste en la colocación de un primer hilo extra-
fino en la porción inflamada del surco, para colocar poste-
riormente el segundo hilo con la técnica descrita de un solo 
hilo. El primer hilo se emplea para conseguir la hemostasia 
y se deja en el surco para que salga retirado con el material 
de impresión (el hilo más superficial se retira antes de colo-
car el material de impresión).

MATERIAL Y MÉTODOS

El material obtenido para poder llevar a cabo este trabajo, 
procede de:
–  Búsqueda digital, consultando Medline, Pubmed y Blac-
kwell Sinergy, para realizar la búsqueda de los artículos.
–  Una vez obtenidas las reseñas de los distintos artículos 
que no pudieron ser descargados directamente, se consultó 
el buscador C 17, para localizar las diferentes revistas.
–  Muchas de esas revistas se encontraban en la UCM y en 
la UEM.
– T res de los artículos, debido a su antigüedad, se consi-
guieron a través del préstamo interbibliotecario.
–  Los libros consultados se obtuvieron a través del prés-
tamo bibliotecario de la UEM.
La fecha de los artículos revisados para la realización de este 
trabajo comprenden desde 1996 hasta 2008, exceptuando 
dos de ellos que son más antiguos, pero que han sido con-
sultados dada su importancia. 

DISCUSIÓN

La bibliografía revisada no muestra un consenso claro de 
cómo beneficia el hilo impregnado en cierto medicamento 
con respecto a otros procedimientos clínicos como puede 
ser la colocación del dique de goma, inyección de anesté-
sico con epinefrina, hilo no impregnado, hilos de retracción 
con filamentos mecánicos y técnicas antiguas como puede 
ser el uso de seda 2-0.6

A pesar de todo esto, es una técnica que se realiza en la 
consulta odontológica de manera habitual, ya no solo para 
prótesis fija sino también a la hora de realizar una obtu-
ración cervical que aparece infragingival, nos ayudamos de 
un hilo de retracción y si sangra la encía se humedece con 
un astringente/ hemostático.
A la hora de seleccionar un medicamento para impregnar el 
hilo de retracción, si consideramos su eficacia y la ausencia 
de daño local, los productos, que según la literatura están 
considerados como agentes aceptables para la retracción 
gingival son:2

Fig.6 Preparaciones dentarias listas para la toma de impresión. Combinación de carillas 
y coronas.

Fig.7-A Hilo de menor diámetro Fig.7-B Segundo hilo de mayor grosor.
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–  Sulfato férrico 15% ó 20%.
–  Cloruro de aluminio.
–  Epinefrina 8%.
Si consideramos, además, que para una correcta retracción 
gingival es necesaria la ausencia de efectos sistémicos, en-
contramos que de los mencionados anteriormente, el clo-
ruro de aluminio y el sulfato férrico son astringentes. Es 
decir, el único que produce efectos sistémicos conocidos es 
la epinefrina, ya que los astringentes mencionados van a 
actuar en la precipitación de las proteínas e inhibiendo el 
movimiento transcapilar de las proteínas plasmáticas. Tie-
nen baja permeabilidad celular, van a actuar generalmente 
como irritantes en concentraciones elevadas.8

En cuanto al sulfato férrico, el Dr. Mallat Callís hace re-
ferencia a él explicando que el uso de éste astringente nos 
convierte el campo operatorio en un "campo de batalla con 
innumerables restos de proteínas sanguíneas coaguladas". 
Además puede inhibir la polimerización de las siliconas de 
adicción.7

Se ha comprobado que el hilo impregnado en sulfato fé-
rrico disminuye la resistencia a la tensión del hilo.10

La epinefrina se usaba frecuentemente como agente quí-
mico para impregnar el hilo de retracción, ya que al eliminar 
el hilo del surco se demostró que se producía una respuesta 
hiperémica que se puede prevenir con la epinefrina 9. Aún 
así la mayoría de los artículos revisados coinciden en que 
el uso de epinefrina produce efectos sistémicos indeseables 
en el paciente.
En un estudio realizado en 1999,12 el 14% de los dentistas 
de EEUU usaba el hilo impregnado con epinefrina.
Los efectos secundarios de la epinefrina se han estudiado 
detenidamente y muchos de los investigadores coinciden 
en que la epinefrina no debería utilizarse de manera rutina-
ria para el desplazamiento gingival.4,5,6,11

No están claras las condiciones que limitan la absorción, 
pero parece que con un aumento de la capa vascular y un 
aumento de la cantidad total de epinefrina usada puede 
aumentar la absorción de la misma.
Un aumento de la dosis puede ocurrir con el uso de altas 
concentraciones de medicamento o con el uso de múltiples 
hilos cuando tomamos impresiones de varias preparaciones 
dentarias.
Otros factores relacionados con la dosis total de epinefrina 
recibida por los pacientes incluyen la epinefrina adminis-
trada en la solución de anestésicos locales y alguna epin-
efrina endógena que pueda ser secretada por los pacientes 
en una reacción de estrés o disconfort asociada a los proce-
dimientos dentales.

Afortunadamente el uso de epinefrina para el desplaza-
miento gingival rutinario ha disminuido a lo largo de los 
años. En 1985, el 79% de los dentistas usaban la epinefrina 
para la retracción gingival. Un reciente artículo indica que el 
uso rutinario de epinefrina a disminuido un 25%.11

A pesar de todo esto un artículo publicado en enero de 
2007 reseña que la dosis indicada para el uso de hilos im-
pregnados con epinefrina es del 0,01%.11

Un concepto que se debería tener en cuenta, ya que el des-
plazamiento gingival se hace de manera habitual en la clí-
nica odontológica, es cuanto tiempo tarda en recuperarse 
ese tejido después de eliminar el hilo de retracción. Gracias 
a un artículo publicado en 1997, podemos comentar un 
poco sobre este aspecto.3

Según un estudio sobre el cierre del surco gingival en la zona 
vestibular y en la zona transicional, durante intervalos de 
tiempo después de retirar el hilo de retracción, ayudándose 
de una video-cámara se observó que inmediatamente después 
de retirar el hilo de retracción no aparecieron diferencias signi-
ficativas en la anchura del surco de ambas zonas. Asimismo, 
durante los primeros noventa segundos comprobaron que el 
cierre del surco era mucho mayor en el área transicional. Aun-
que después de los noventa segundos se igualaron bastante.

CONCLUSIONES

–  El desplazamiento gingival controlado y reversible es dis-
tinto a la retracción gingival (patológico e irreversible).
–  El desplazamiento gingival se realiza tanto para la prepa-
ración de la línea de terminación subgingival como para la 
toma de impresión de la misma.
–  El método más comúnmente utilizado es el mecánico-
químico, hilo tricotado junto con cloruro de aluminio.
–  Dependiendo de la situación clínica y de las preferencias 
del operador se usará una técnica u otra (técnica de un solo 
hilo, doble hilo,…).
–  Se seleccionará el diámetro del hilo dependiendo de la 
anchura del surco.
–  Es importante impactar bien el hilo y asegurarnos que 
queda bien expuesta la línea de terminación.
–  El tiempo de permanencia del hilo en el surco debe ser el 
mínimo posible.
–  Es muy importante no olvidar retirar el hilo al terminar el 
procedimiento. Mojarlo previamente.
–  Evitar el uso de la epinefrina como agente químico en 
la retracción gingival, debido a los efectos secundarios que 
produce.
–  Utilizar como agente hemostático el cloruro de aluminio 
o sulfato férrico. 



39
Cient. dent., Vol. 7, Núm. 1, Abril 2010.   Pág. 39.

Técnicas de desplazamiento gingival en prótesis fija

bibliografía

1.  Jokstad A, DDS, PhDa. Clinical trial of gingival 
retraccion cords. The Journal of Prosthetic Dentis-
try. 1999; 81:258-61.
2.  Kopac I, Batista U, Cvetko E, Marion L. Viability 
of fibroblasts in cell cultura alter treatment with 
different chemical retraction agents. Journal of 
Oral Rehabilitation. 2002; 29:98-104.
3.  Donovan T.E. Current concepts ingingival dis-
placement. Dent Clin N Am. 2004; 48:433-444.
4.  Fazekas A, Csempesz F, Csabai Zs, Vág J. 
Effects of Pre-Soaked Retraction Cords on the 
Microcirculation of the Human Gingival Margin. 
Operative Dentistry. 2002; 27:343-348.
5.  Hamsen P.A, Tira D.E, Barlow J. Current Me-
thods of Finish-Line Exposure by Practicing Pros-
thodontists. Journal of Prosthodontics. 1999; 
8:163-170.
6.  Donovan T.E, Gandara B.K, Nemetz H. Review 
and survey of medicaments used with gingival re-
traction cords. The Journal of Prosthetic Dentistry. 
1985; 53:525-531.
7.  Ferrari M, Cagidiaco M.C, Ercoli C. Tissue ma-
nagement with a new gingival retraction material: 
A preliminary clinical report. The Journal of Pros-
thetic Dentistry. 1996; 75:242-247.

8. N emetz H, Donovan T, Landesman H. Exposing 
the gingival margin: A systematic approach for 
the control of hemorrhage. The Journal of Pros-
thetic Dentistry. 1984; 51:647-651.
9.  Csillag M, Nyiri G, Vag J, Fazekas A. Dose-re-
lated effects of opinephrine on human gingival 
blood flow and crevicular fluid production used 
as a soaking solution for chemo-mechanical tis-
sue retraction. The Journal of Prosthetic Dentistry. 
2007; 97:6-11.
10.  Laufer B.Z, Baharav H, Langer Y, Cardash H.S. 
The closure of the gingival crevice folloeing gin-
gival retraction for impression making. Journal of 
Oral Rehabilitation. 1997; 24:629-635.
11. N ieto-Martinez Mª.R, Maupomé G, Barceló-
Santana F. Effects of diameter, chemical impreg-
nation and hydration on the tensile strength of 
gingival retraction cords. Journal of Oral Rehabi-
litation. 2001; 28:1094-1100.
12.  Mallat Callís N. Prótesis Fija Estética: Un enfo-
que clínico e interdisciplinario.
13.  Cadafalch Gabriel E, Cadafalch Cabaní J. Ma-
nual Clínico de prótesis Fija.
14.  Kopac I, Sterle M, Marion L. Electron micros-
copic analysis of the effects of chemical retraction 
agents on cultured rat keratinocytes. The Journal 
of Prosthetic Dentistry. 2002;87:51-57.

15.  Livaditis G.J. Comparison of the new matrix 
system with traditional fixed prosthodontic im-
pression procedures. The Journal of Prosthetic 
Dentistry. 1998;79:200-7.
16.  Donovan T.E, Cho G.C. Predictable aesthetics 
with metal-ceramic and all-ceramic crowns: the 
critical importance of soft-tissue management. 
Periodontology. 2000; 27:121-130.
17.  Yagiela J.A. Adverse drug nteractions in den-
tal practice: interactions associated with vasocons-
trictors. J. Am. Dent. Assoc. 1999; 130:701-709.
18.  Livaditis G.J. The matirx impression system 
for fixed prosthodontics. The Journal of Prosthetic 
Dentistry. 1998; 79:208-216.
19.  Diaz A.M, Vargas M.A, Heselton D.R. Current 
status of luting agents for fixed prosthodontics. 
The Journal of Prosthetic Dentistry. 1999; 81:135-
141.
20.  Larson T.D, Nielsen M.A, Brackett W.W. The 
accuracy of dual-arch impressions: Apilt study. The 
Journal of Prosthetic Dentistry. 2002; 87:625-627.
21.  Bowles W.H, Tardy S.J, Vahadi A. Evalua-
tion of new gingival agents. J Dent Res. 1991; 
70(11):1447-1449.
22. A vishat D. Selection of hemostatic agents for 
tissue displacement. Pract Proced Aesthet Dent. 
2001; 13(7):512.



41

>
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Estomatólogos de la I Región desde 1983 hasta 1995.

Presidente de Honor del Ilustre Colegio Oficial 
de Odontólogos y Estomatólogos de la I Región.

Premio Santa Apolonia 1996 del Consejo General.
Presidente de la ONG “Dentistas sin Fronteras”.

Dr. Miguel Carasol Campillo
Médico Estomatólogo.
Máster en Periodoncia por la Universidad 
Complutense de Madrid.
Vocal de Periodoncia de la Comisión Científica 
del Ilustre Colegio Oficial de Odontólogos y 
Estomatólogos de la I Región.

El Profesor Antonio Bascones forma parte de la historia más brillante de la 
Odontología española reciente. En este sentido, no podría entenderse la evo-
lución de la Medicina Oral, la Periodoncia y la Implantología sin su presencia 
en los campos de la clínica, la docencia y la investigación. Para mí es muy 
importante resaltar que no estamos entrevistando a alguien que vive de sus 
recuerdos, sino a una persona muy activa y que tiene multitud de discípulos con 
un ejercicio profesional pleno en la actualidad, entre los que me honra figurar, 
así como una gran cantidad de alumnos jóvenes, que son el futuro ineludible 
de estas ramas tan importantes de la Odontología.

Dr. Miguel Carasol Campillo
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Cuánto tiempo enseñando… ¿qué has aprendido?
Empecé de profesor con veintitrés años y con veintiséis era 
Profesor Adjunto por oposición. A la Cátedra me presenté 
con treinta años, pero a juicio del Tribunal era demasiado 
joven y a pesar de aprobar todos los ejercicios la plaza la 
dejaron vacante. Conseguí la plaza a los tres años siguien-
tes. Como ves largo tiempo me lo fiáis.
Tengo a orgullo que todos mis puestos los he conseguido 
por oposición. En total 8 ganadas a diferentes Ministerios 
de Educación, Sanidad, Seguridad Social, etc. En el Ministe-
rio de Igualdad no tengo ninguna, pero no pierdo la espe-
ranza (risas).
En cuanto a lo aprendido, cada día aprendo cosas nuevas y 
generalmente de mis colaboradores, de mis alumnos y de 
mis hijos que me enseñan muchas cosas. Sigo con la ilusión 
de aprender y mejorar cada día. 

Es un tópico, pero pocos como tú pueden contestar 
a esto, ¿cómo ha evolucionado la Odontología, y 
concretamente la Periodoncia, en todos estos años 
según tu propia experiencia?
Los cambios han sido enormes. La odontología conserva-
dora, los materiales utilizados en cada pequeña actuación, 
la prótesis, la endodoncia y en los últimos años, la implan-
tología. De la Periodoncia han cambiado hasta los concep-
tos en el diagnóstico, la respuesta del hospedador, la inmu-
nología y la microbiología, los materiales. Seguir con los 
cambios haría esta entrevista monográfica.
Si cuando acabé me hubieran invernado y apareciera ahora 
en la profesión posiblemente me tendrían que internar en 
un psiquiátrico.
Hoy día una clínica moderna no se parece en nada a la que 
yo comencé. Es increíble la cantidad de técnicas, concep-
tos, materiales, aparatología que tenemos en el momento 
actual y que hace unos años ni siquiera podíamos pensar 
en utilizar. Los diseños de las clínicas, la higiene, las técnicas 
de marketing, las asociaciones de profesionales, el modo de 
relacionarse y trabajar. Todo es diferente.

En referencia al futuro y a asuntos tan candentes 
como el Plan de Bolonia, ¿cómo vives los cambios de 
la Universidad en los últimos tiempos?
Yo creo que muchos de los conceptos presentados en el Plan 
de Bolonia, en nuestras Facultades los llevamos desarrollando 
hace muchos años. El contacto con los alumnos, las presen-
taciones en power point, las sesiones clínicas y los foros de 
discusión hace mucho tiempo que los practicamos. Lo que 
me parece muy bien es conseguir una unidad de titulaciones 
en Europa, pero no hay que creer que el Plan de Bolonia es 
la panacea. Se necesita mucho trabajo y un importante au-
mento de los presupuestos que en este momento no existe. 

Otra pregunta clásica, pero ineludible por tu 
experiencia, ¿qué aconsejarías a un alumno que 
quiere empezar a estudiar la carrera de Odontología, 
y a otro que va a terminar en este curso académico?
Al que comienza, mucha ilusión, tesón y esfuerzo. Al que 
acaba, formarse lo mejor posible y tratar de conseguir la exce-
lencia. Es aquí donde radica el éxito de cualquier profesión.

Es curioso, pero cuantos más años tienes, más 
te preguntan por el futuro. ¿Qué opinas sobre la 
evolución de las Ciencias de la Salud en nuestro 
entorno y hacia dónde crees que va el cuidado de la 
boca de nuestros pacientes?
Las Ciencias de la Salud han tenido un gran cambio en los 
últimos años y por supuesto de una manera positiva. La me-
dicina en España es de una gran altura y muy por delante 
de muchos países de nuestro entorno. Los cambios que 
vislumbro son la prevención, el mayor cuidado de la boca 
por su enorme implicación con el sistema general (diabetes, 
cardiopatías, hipertensión, etc.). El odontólogo deberá en el 
futuro preocuparse más de estos aspectos. Es decir, dar un 
mayor énfasis en cuidar del paciente más que a tratarle.

¿Qué sientes al saber que la Sociedad Española de 
Periodoncia acaba de cumplir cincuenta años?
Pues que gran parte de ellos los he vivido yo y que la Pe-
riodoncia en la Facultad de Odontología ha cambiado total-
mente. Esta etapa la he vivido y protagonizado yo, de lo que 
me siento orgulloso por lo que pudiera haber aportado.

Has sido capaz de motivar hasta a tu propia familia. 
¿Qué sensación te da tener alumnos tan especiales?
En efecto tengo dos hijos odontólogos que han tenido la 
suerte de entrar en la UCM por sus notas de selectividad 
y que se han formado adecuadamente desde el principio 

Si cuando acabé me hubieran invernado 
y apareciera ahora en la profesión posi-
blemente me tendrían que internar en un 
psiquiátrico
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(Máster, Doctorado, etc.). Ejercen la profesión creo que con 
gran calidad técnica, científica y humana. Mi hija mayor es 
médico y doctora también, y después de realizar el MIR en 
Reumatología se dirigió a la industria farmacéutica y ocupa 
un buen puesto. El cuarto trabaja en una empresa de con-
sultoría importante, ha realizado un curso de posgrado en 
la Universidad de Berkeley y ahora está realizando un Exe-
cutive MBA en una escuela de negocios de prestigio.
Siempre he creído que el mejor dinero y tiempo empleado 
es la formación y la excelencia. De esta manera la crisis 
siempre será menor; por ello he tratado de orientar su for-
mación en esta línea.

En este sentido, ¿qué consejos les das como padre y 
maestro?
Que sigan formándose, trabajando con ilusión y responsa-
bilidad y que traten de ayudar a los que se encuentren en 
el camino. De formarse nunca se acaba.

Profundizando un poco más en este tema, ¿quién 
hace las incisiones y desbridamiento al pavo en 
Navidad?
Esa faceta la desarrolla mi mujer muy bien, pero la realidad 
es que no tomamos pavo.

¿Cómo es Antonio Bascones cuando se quita la bata 
o la toga?
Eso es difícil que lo diga yo, lo tendrían que decir los demás.

"Nuestras vidas empiezan a acabarse el día que guardamos 
silencio sobre las cosas que realmente importan", decía Mar-
tin Luther King. Ese lema lo he tratado de llevar en mi vida, 
siempre con coherencia y sinceridad lo que a veces ha signifi-
cado críticas y sinsabores, pero fui fiel a mis principios.
Te puedo decir que siempre he tratado de ser maestro más 
que profesor, transmitir valores y principios, además de co-
nocimientos. El profesor sabe, conoce y enseña, el maestro 
sabe, conoce, enseña y ama. Sin embargo te puedo decir que 
soy optimista, ilusionado con todo, el vuelo de una gaviota o 
una puesta de sol. Todo me apetece conocer y experimentar. 
No sigo sólo viviendo de recuerdos, sino que también tengo 
muchas ilusiones y algunas de ellas trato de llevarlas a cabo.

Y como dice la canción, ¿a qué dedica el tiempo 
libre?
A leer, escribir y viajar y en el invierno de la vida, como de-
cía el Rey Alonso de Aragón, quiero leña vieja que quemar, 
vino viejo que beber, viejos libros que leer y viejos amigos 
para hablar.

¿Qué has escrito y qué estás escribiendo ahora?
En el área de la ciencia unos 36 libros y unos 400 trabajos, 
muchos de ellos internacionales y en revistas de impacto. 
Ahora estoy con una trilogía, que está casi terminada. El 
tercer libro lo escribí sobre Cartagena de Indias y los pira-
tas. De momento solo tengo publicado el primero La última 
experiencia. Espero que las otras dos novelas vean la luz 

>
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en los próximos meses. También tengo un par de libros de 
poesía y sobre todo muchos escritos sobre diferentes temas 
de la vida, la excelencia, el tesón y el trabajo, la investiga-
ción, los valores y principios etc.

¿Quiénes son las personas más importantes de tu 
curriculum vital? 
En primer lugar mi mujer y después mis hijos. Consuelo 
estuvo desde el principio en mi andadura y siempre me 
ayudó. No podría haber realizado lo que hice sin que ella 
no hubiera estado a mi lado. En el aspecto científico el Prof. 
Isaac Sáenz de la Calzada y el Prof. Calatrava. En la Clínica 
diaria, mi padre que me inculcó el valor del trabajo y sacri-
ficio así como la responsabilidad de la excelencia y lo bien 
hecho con honestidad. 
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Estudio in vitro con Microscopio Electrónico 
de Barrido de distintos métodos de 
activación de soluciones irrigantes

RESUMEN
La limpieza del sistema de conductos es una 
parte clave en el tratamiento endodóntico de 
tal modo que forma parte de los tres pilares de 
la endodoncia (junto con la instrumentación 
y la obturación). El estado actual de la ciencia 
muestra que la irrigación activa, junto con el uso 
de productos como los quelantes del calcio, pueden 
arrojar resultados más predecibles en cuanto 
a limpieza de los conductos. En este estudio se 
comparan diferentes formas de irrigación activa 
confrontando el resultado con la irrigación pasiva, 
utilizando diferentes patrones de irrigación in Vitro 
a distintas concentraciones. 

PALABRAS CLAVE
Activación de la irrigación; Túbulos dentinarios; 
Microscopio electrónico de barrido; Barrillo 
dentinario.

In vitro study using a scanning 
electron microscope (sem) of 
different. Methods of activating 
irrigation solutions
ABSTRACT
The cleaning of the root canal system is a key part 
of the endodontic treatment, to such an extent 
that it forms part of the three mainstays in root 
canal treatment (along with drilling and filling). 
The current state of science shows that active 
irrigation, along with the use of products such as 
calcium binders, can produce more predictable 
results in root canal cleaning. In this study, 
different forms of active irrigation are compared, 
contrasting the result with passive irrigation, using 
different in vitro irrigation patterns and different 
concentrations.

KEY WORDS
Irrigation activation; Dentinal tubules; Scanning 
electron microscope; Smear layer.
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INTRODUCCIÓN

El éxito en endodoncia depende de la limpieza, conforma-
ción y sellado del sistema de conductos.1,2

Uno de los objetivos de la preparación del conducto durante 
el tratamiento endodóntico es el desbridamiento que se al-
canza mediante dos procedimientos; la limpieza mecánica 
con la instrumentación y el uso de soluciones irrigantes. 

La irrigación es complementaria a la instrumentación en la 
desinfección del conducto radicular. Haapasalo3 considera 
el desbridamiento mediante la irrigación e instrumentación 
el paso más importante de la prevención y tratamiento de 
la enfermedad endodóntica. El uso de soluciones irrigantes 
es básico en la efectividad de la preparación químico me-
cánica, promueve la eliminación de bacterias, tejido necró-

Fecha de recepción: 15 de febrero de 2010.
Fecha de aceptación para su publicación: 1 de marzo de 2010.
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tico y chips de dentina del conducto radicular. Los irrigantes 
previenen el bloqueo con tejido orgánico e inorgánico del 
tercio apical del conducto radicular y la extrusión del tejido 
infectado al área periapical.4 Con las distintas concentra-
ciones de NaOCl somos capaces de eliminar en un alto por-
centaje la materia orgánica, en cambio hemos de usar otros 
irrigantes para eliminar el smear layer, como por ejemplo 
un quelante del calcio. Está demostrado que eliminar ese 
barrillo dentinario aumenta la permeabilidad de la dentina y 
mejora la penetración del material de relleno en conductos 
laterales y túbulos dentinarios; además favorece la elimina-
ción de colonias bacterianas y mejoran el sellado.5,6

La efectividad de la limpieza mecánica y química depende del 
contacto del irrigante con la totalidad del conducto radicular. 
Esto se complica en el tercio apical debido al menor diámetro 
del conducto y mayores complicaciones anatómicas.7

A  diferencia de la irrigación pasiva, activar el irrigante 
puede ayudar a alcanzar la porción apical. En la práctica clí-
nica se utilizan dos tipos de activación: la ultrasónica (que 
actúa en una frecuencia entre 20-40KHz) y la sónica (entre 
1,5-3KHz).

OBJETIVO

El objetivo del estudio fue evaluar, mediante el microscopio 
electrónico de barrido, la limpieza existente en el conducto 
radicular al emplear distintos patrones de irrigación in vitro.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se seleccionaron 96 raíces de dientes unirradiculares huma-
nos, tratándose previamente con NaOCl 5,25% para elimi-
nar el tejido orgánico remanente y se almacenaron en for-
maldehído al 10%. Se decoronaron de forma que quedaran 
todas a una longitud estándar de 14mm para la correcta 
observación de los ejemplares en el microscopio electrónico 
de barrido.
Se permeabilizaron los conductos con una lima k-file del 
10#, estableciéndose la longitud de trabajo restando 1mm 
cuando la lima asoma por el foramen. Como paso previo a 
la instrumentación rotatoria, se realizó glidepath hasta un 
diámetro 20#. Posteriormente se instrumentaron las mues-
tras con limas Protaper (Dentsply Maillefer) con la secuencia 
que aconseja el fabricante: S1, S2, Sx, F1, F2 a longitud de 
trabajo.
Durante toda la secuencia de instrumentación, se irriga con 
NaOCl utilizando jeringas Monojet con diámetro 27G  de 
3ml a 2mm del ápice.
Tras la instrumentación se procede al lavaje con Smear Clear 
(Sybron Endo) y un lavado final con NaOCl.

Para la evaluar la efectividad de la irrigación se dividieron 
las muestras en los grupos que se muestran en la tabla 1.

Ambos grupos se subdividieron según la técnica de activa-
ción empleada [Tabla 2].

En los subgrupos donde se efectuó la activación esta se 
realizó en tres ciclos de 20sg cada uno, alternando NaOCl 
- EDTA- NaOCl.
Preparación de las Muestras para el Microscopio Electrónico 

Grupo A Grupo B

NaOCl 5,25% + EDTA 17% NaOCl 2,5% + EDTA 17%

Tabla 1.

Grupos A1/B1 
Activación Ultrasónica Irrisafe

Satelec [Imagen 1]

Grupos A2/B2
Activación Sónica Endoactivator

Advanced Endodontics [Imagen 2]

Grupo A Control / B Control No se activa

Tabla 2.

Imagen 1: Lima ultrasónica Irrisafe® - Satelec.

Imagen 2: Endoactivator®.
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de Barrido: Una vez terminado el ciclo de activación se cor-
taron longitudinalmente de manera incompleta las mues-
tras con un disco de diamante y refrigeración, finalizándose 
la sección con un bisturí [Imagen 3] para que los residuos 
no contaminen las muestras8. Se deshidratan las muestras 
en una sucesión de alcoholes (70-80-90º) y se almacenaron 
en tubos de ensayo con acetona al 100% para que no se 
alteren sus propiedades una vez deshidratadas. En el labo-
ratorio se preparan las muestras con un recubrimiento no-
ble [Imagen 4] mediante la técnica del vacío y se almacena-
ron a la temperatura adecuada.9

Las muestras se visualizaron a 250x y 1500x en un Mi-
croscopio Electrónico de Barrido (JEOL JSM 6300) [Ima-
gen 5 y 6].
Utilizándose la metodología de Mayer10, las imágenes ob-
tenidas se imprimieron a un tamaño de 25x23cm y se rea-
lizó una plantilla de la misma medida con casillas aleatorias 
de 8x4cm, valorando la presencia de cristales de barrillo 
dentinario entre los túbulos, puntuándose de 1 a 10 según 
la tabla 3. Se utilizó el método de doble ciego para la eva-
luación.

Imagen 3: Sección longitudinal de las muestras.

Imagen 4: Muestras preparadas con recubrimiento noble.

Imagen 5: Microscopio Electrónico de Barrido (JEOL JSM 6300).

Imagen 6: Microscopio Electrónico de Barrido (detalle).

Muy Limpio 1-2

Limpio 3-4

Moderado 5-6

Sucio 7-8

Muy Sucio 9-10

Tabla 3.
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RESULTADOS

Según el grupo analizado los resultados fueron los siguientes:
–  Grupo A1 (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Activación US): 
en este grupo se encontraron los mejores resultados (muy 
limpio – 10), visualizándose todos los túbulos dentinarios 
limpios y sin restos de barrillo dentinario en ninguno de los
tercios [Imágenes 7 y 8].
–  Grupo B2 (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Activación US): re-
sultados similares al grupo anterior, aunque se observaron 

prolongaciones odontoblásticas no disueltas que pueden atri-
buirse a la menor concentración de NaOCl [Imágenes 9 y 10].
–  Grupo A2 (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Activación Só-
nica): se obtuvieron resultados entre 8-9, aunque se eviden-
ció presencia de cristales [Imágenes 11 y 12].
–  Grupo B2 (NaOCl 2,5% + EDTA  17% - A ctivación Só-
nica): resultados comparables al grupo anterior [Imágenes 
13 y 14].
–  Grupo A Control (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Sin Acti-

Imagen 7: Grupo A1 Coronal (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Activación US) 1500x. Imagen 8: Grupo A1 Apical (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Activación US) 1500x.

Imagen 9: Grupo B1 Coronal (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Activación US) 1500x. Imagen 10: Grupo B1 Apical (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Activación US) 1500x.

Imagen 11: Grupo A2 Coronal (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Activación Sónica) 1500x. Imagen 12: Grupo A2 Apical (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Activación Sónica) 1500x.
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vación): resultados entre 7-8, visualizándose la mayoría de 
los túbulos dentinarios en ambos tercios con alguna pre-
sencia de cristales. [Imágenes 15 y 16].
–  Grupo B Control (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Sin Activa-
ción): se clasificó como limpio (7-8) con presencia de smear 
layer en tercio coronal y apical [Imágenes 17 y 18].

DISCUSIÓN

Ya en 1957, Richman11 utilizaba instrumentos ultrasónicos 

para mejorar la limpieza de los conductos, aunque no fue 
hasta 1982 cuando Cunnigham y Martin12 definieron la irri-
gación ultrasónica como tal. En 1985 Tronstat13 comenzó a 
utilizar elementos sónicos para activar el irrigante.
El irrigante se puede activar de dos maneras: ultrasónica y 
sónica. En la primera la lima oscila de modo transversal con 
series de nodo y antinodo que avanzan a lo largo de la lon-
gitud de la misma. Las limas sónicas tienen un nodo junto 
al conductor y un gran antinodo en la punta.

Imagen 13: Grupo B2 Coronal (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Activación Sónica) 1500x. Imagen 14: Grupo B2 Apical (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Activación Sónica) 1500x.

Imagen 15: Grupo A Control Coronal (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Sin Activación) 1500x. Imagen 16: Grupo A Control Apical (NaOCl 5,25% + EDTA 17% - Sin Activación) 1500x.

Imagen 17: Grupo B Control Coronal (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Sin Activación) 1500x. Imagen 18: Grupo B Control Apical (NaOCl 2,5% + EDTA 17% - Sin Activación) 1500x.
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En los ultrasonidos la corriente ocurre delante y detrás de la 
línea paralela a la pieza de mano, mientras que en la activa-
ción sónica la corriente se produce alrededor. En ambas la 
mayor actividad se da en la punta del instrumento.14,15,16 
Los ultrasonidos generan patrones de corriente próximos a 
la lima y continuos produciendo daños biológicos a las cé-
lulas y remoción de detritus. El Endoactivator (Tusla Dental) 
genera una agitación hidrodinámica de la solución dentro 
del conducto, mejorando la fluidez, penetración y circula-
ción del irrigante, desorganizando biofilms y debridando 
conductos laterales (Ruddle y Machtou15).
En este estudio se utiliza el SEM para la evaluación de las 
muestras, ya que en investigaciones anteriores como las de 
Mc Comb, Smith, Lester y Boyde17,18 se comprobó que es 
un buen método para examinar y comparar técnicas de des-
bridamiento ya que se observan muestras a grandes magni-
tudes. Sin embargo en este estudio se han encontrado dos 
inconvenientes:
–  artefactos de técnica producidos por una deshidratación 
crítica al preparar las muestras, que se traduce en cracks de 
tejido duro [imagen 19] y colapso en tejidos blandos.10

–  que el protocolo de deshidratación y recubrimiento con 
oro de las muestras pueden alterar los resultados.
Estudios de Spangberg y Mc Comb19,17 demostraron que el 
NaOCl en todas sus concentraciones es antimicrobiano y di-
suelve el tejido pulpar y componentes orgánicos de la den-
tina, pero no remueve el barrillo dentinario. Esto concuerda 
con nuestro estudio, puesto que en las muestras irrigadas 
solo con NaOCl no se elimina el barrillo dentinario [Imáge-
nes 20 y 21]. Aunque no hemos encontrado diferencias sig-
nificativas entre las distintas concentraciones de NaOCl, se 
han observado en muestras irrigadas con concentraciones 
del 2,5%, restos de prolongaciones odontoblásticas en el 
interior de los túbulos dentinarios [imagen 22].

El patrón de irrigación utilizado en nuestro estudio alterna 
tres ciclos de 20seg combinando NaOCl-EDTA-NaOCl, como 
aconseja Ruddle en su estudio del 2007.15

Una de las razones de no utilizar ciclos largos (de un mi-
nuto) es que la lima debe oscilar libremente en el interior 
del conducto sin tocar las paredes, por tanto activar la irri-
gación mas tiempo puede ocasionar que el operador toque 
las paredes del conducto con la lima ultrasónica, esto de-

Imagen 19: Crack en tejido duro 1500x.

Imagen 20: Muestra irrigada sólo con NaOCl y activada con US. 250x.

Imagen 21: Muestra irrigada sólo con NaOCl sin activar. 1500x.

Imagen 22: Restos de prolongaciones odontoblásticas (NaOCl 2,5%). 250x.
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tenga su acción y se produzcan alteraciones [Imagen 23]. 
Con el sistema Endoactivator esto no sucede, puesto que 
sus puntas son de polímero flexible y suave, por lo que no 
es capaz de dañar las paredes.

Encontramos diferencias significativas entre la activación 
con lima ultrasónica y el Endoactivator, como en los estu-
dios de N iu, Ciucchi, Cameron, Stamos, G oldman y Ma-
yers.20,21,22,23,24,10 Sin embargo Tronstad13 no encuentra 
diferencias significativas entre ambos tipos de activación.
En el estudio ha quedado patente que el uso de un que-
lante del calcio es fundamental y no sustituible por ninguna 
técnica de activación asociada a un solo irrigante. En las 
muestras que no se utilizó, siendo indiferente la activación 
o no del irrigante y su porcentaje, no se visualizó ningún 
túbulo dentinario limpio, quedando toda la superficie en 
todos sus tercios repletas de smear layer. Por tanto, para 
conseguir la mayor desinfección en los tratamientos en-

dodónticos tenemos que recurrir a la asociación de varias 
soluciones irrigantes: una que disuelva materia orgánica y 
otra la materia inorgánica, que en el estudio fueron Smear 
Clear (EDTA al 17%) e hipoclorito (al 2,5% y 5,25%).
Está demostrado que la solución irrigante solo penetra 
1mm mas allá de la punta de la aguja, por ello en nuestro 
estudio irrigamos a 2mm menos que la longitud de trabajo 
(Goldman y Yamada25). Utilizamos jeringas Monojet 27G 
basándonos en el estudio de Fukumoto y Kobayasi.7

Hemos dividido las muestras para su evaluación en tercio 
coronal, medio y apical (Cameron, Cuningham y Bola-
ños26,27,28). Observamos la mejor limpieza en el tercio co-
ronal y medio, encontrándose los peores resultados en el 
tercio apical. Esto coincide con estudios de Heard, Chow, 
Senia y Jensen,9,4,28,6 pero no con el estudio de Ciucchi21 

que observaba los mismos resultados en todos los tercios.
Según A hmad29 los fenómenos físicos que influyen en la 
limpieza de los conductos son la cavitación y la corriente 
acústica. En nuestro estudio quedó demostrado a su vez 
que el uso de distintas concentraciones de NaOCl no influ-
yeron en los resultados, y observamos que la activación con 
distintos métodos del irrigante arrojaba resultados diversos.

CONCLUSIONES

La concentración del hipoclorito no es un factor directo que 
influya en la mayor o menor limpieza de los conductos.
El uso de una solución quelante es fundamental para la eli-
minación del componente inorgánico del barrillo dentina-
rio.
La activación de la irrigación es necesaria para lograr con-
ductos más libres de barrillo dentinario. 

Imagen 23: Alteraciones en el conducto provocadas por la lima US. 250x.
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RESUMEN
Objetivo: El propósito de este estudio es analizar 
la densidad mineral ósea de los maxilares 
desdentados in vivo mediante el uso de la 
absorciometría dual de doble energía de rayos X 
(DEXA). Con ello se quiere valorar las diferencias 
entre las distintas zonas de los maxilares, así como 
las diferencias según edad y sexo, elaborando un 
mapa de densidades. 
Material y método: El estudio se realizó en 40 
pacientes (22 mujeres, 18 varones) con zonas 
edéntulas de más de 9 meses de evolución 
realizándoseles una valoración densitométrica 
en el área desdentada mediante DEXA. El estudio 
estadístico comparativo de tablas de frecuencias 
de valores cualitativos se realizó mediante la 
prueba de Chi-cuadrado con la corrección de Yates. 
La de relaciones entre dos grupos mediante la T 
de Student; se utilizó el Análisis de la Varianza 
para estudiar relaciones de uno o dos factores y 
el test de comparaciones múltiples asociado al de 
Duncan.
Resultados: Entre los resultados destacan una 
media de densidad general de 0,914 gr/cm2 
(σ = 0,195) y unas diferencias estadísticamente 
significativas entre las zonas superior-
inferior (p<0,01), anterior-posterior (p<0,05), 
anteroinferior-posteroinferior (p<0,01), 
anteroinferior-anterosuperior (p<0,01), inferior 
derecho-superior derecho (p<0,01), inferior 
izquierdo-superior izquierdo (p<0,05). No 
aparecieron diferencias significativas en cuanto al 
sexo ni a la edad.

Conclusiones: Se ha realizado un mapa preliminar 
de densidades según áreas de los maxilares y se 
comprueba que el DEXA es un método válido para 
la medida de densidad mineral ósea in vivo de los 
maxilares, aunque requiere adaptaciones en el 
dispositivo y el método para su utilización práctica.

PALABRAS CLAVE
Densitometría; Absorciometría; Densidad mineral 
ósea.

Densitometric analysis of the 
jawbones of toothless patients 
using dual energy X-ray 
absorptiometry (DXA)
Abstract
Objective: The aim of this study is to analyse in vivo 
the bone mineral density of the toothless jawbones 
using dual energy X-ray absorptiometry (DXA). This 
method is used to attempt to assess the differences 
between the different parts of the jawbone, as well 
as differences between different ages and sexes, 
generating a density map. 
Materials & methods: The study group was made 
up of 40 patients (22 women, 18 men) who had 
had several teeth missing for over 9 months. A 
densitometric measurement of the toothless 
area was carried out using DXA. The comparative 
statistical study of qualitative value frequency 
tables was carried out using the Chi-square 
Test with Yates’ correction. Whilst the relations 
between the two groups was determined using the 
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INTRODUCCIÓN

El estudio indirecto de la estructura ósea sólo ha sido posible, 
hasta hace pocos años, a través de la radiología convencio-
nal. Sólo sigue siendo un método aceptable si se pretende 
una estimación grosera de los cambios en su contenido mi-
neral. Hoy existen métodos radiológicos, gammagráficos, 
ecográficos e histológicos para la medición del contenido 
mineral óseo. De estos sistemas, la absorciometría dual de 
doble energía de rayos X (DEXA) consigue medidas direc-
tas de densidad ósea in vivo que cumplen las característi-
cas idóneas, por lo menos en los análisis de evaluación de 
masa ósea generales generalmente realizados en fémur 
y columna lumbar, que son en los que se utilizan actual-
mente estos dispositivos. Estos aparatos buscan una me-
dida segura para el paciente, operador y entorno, con baja 
radiación, cómoda de realizar, específica y sensible para la 
patología a estudiar, económica en todos los aspectos, pre-
cisa y exacta.1

Los primeros estudios con absorciómetros, también lla-
mados densitómetros, en maxilares de humanos los rea-
liza Henrikson y Julin2 entre 1967 y 1974, utilizando un 
absorciómetro de fotón simple con fuente de Iodo-125. 
Los trabajos más numerosos en este campo se deben a 
la investigadora danesa Nina von Wowern,3 quien, utili-
zando diferentes métodos (histocuantificación y absor-
ciómetros de fotón doble) realizó estudió la masa mine-
ral de las diferentes partes de la mandíbula en animales 
y humanos relacionándola con múltiples variables. Todos 
tuvieron el inconveniente de la poca precisión de los mé-
todos utilizados debido al pequeño tamaño de las áreas 

en las que trabajaron. Con el DEXA, y sobre los maxilares 
directamente, existe poca experiencia limitada a una serie 
de estudios que han ido apareciendo a lo largo de las dos 
últimas décadas iniciados con los trabajos de Mosheiff et 
al.4 y Corten et al.5 
El objetivo de este trabajo es averiguar la capacidad discri-
minatoria del DEXA para analizar la densidad del área de 
los maxilares a estudiar, ya sea por las posibles diferencias 
entre mandíbula y maxilar superior o porque la zona corres-
ponda a sectores anteriores o posteriores, determinando, 
así mismo, si existen diferencias en los niveles de densidad 
de los tramos edéntulos, tanto con respecto a grupos de 
edad como de sexo.

MATERIAL Y MÉTODO

El presente trabajo observacional transversal analiza mediante 
diferentes variables referidas a la densidad mineral ósea de 
los maxilares encontradas en 40 pacientes, edéntulos parcial 
o totalmente, que han acudido voluntariamente al Servicio 
de Implantología de la Facultad de Odontología de la UCM 
para la valoración de tratamiento mediante implantes.
Los pacientes fueron evaluados en una primera consulta, 
realizándose la historia clínica general y específica oral ha-
bitual en este Servicio, y se les solicitaron las pruebas radio-
lógicas diagnósticas mínimas de rutina: ortopantomografía, 
una proyección lateral de cráneo y la densitometría.
La selección de los pacientes fue realizada según los si-
guientes criterios:
Los de inclusión fueron: Deseo de participar en el trabajo, 
con el compromiso formal de realizar las pruebas pertinen-

Student’s t-test, a Variance Analysis (ANOVA) was 
used to study relations between one or two factors 
and Duncan’s multiple-range tests was also used.
Results: Results worthy of note include an average 
general density of 0.914 g/cm2 (s = 0.195) and 
statistically significant differences between the 
upper-lower areas (p<0.01), anterior-posterior 
(p<0.05), anterior inferior-posterior inferior 
(p<0.01), anterior inferior-anterior superior 
(p<0.01), lower right-upper right (p<0.01), and 
lower left-upper left (p<0.05). There were no 

significant differences in terms of sex or age.
Conclusions: A preliminary density map was 
created of the jawbone areas and DXA was shown 
to be a valid method for measuring jawbone 
mineral density in vivo, although adaptations to 
the device and method are required for practical 
usage.
 
Key words
Densitometry; Absorptiometry; Bone mineral 
density.



55
Cient. dent., Vol. 7, Núm. 1, Abril 2010.   Pág. 55.

Valoración densitométrica de los maxilares en pacientes desdentados mediante absorciometría dual de doble energía de rayos x (dexa) >

tes y asistir a las revisiones y exploraciones necesarias, buen 
estado general y la presencia de cualquier tipo de edenta-
ción, parcial o total, con una evolución de más de nueve 
meses desde la última extracción.
Y en los de exclusión se consideraron los siguientes: Mal 
estado general, enfermedades sistémicas de importancia, 
estado de embarazo o lactancia, pacientes con tratamien-
tos con influencia evidente en el metabolismo óseo, y re-
tenciones y lesiones óseas locales que afectasen al tramo 
edéntulo a estudiar.
El estudio densitométrico se realizó con el DEXA, denomi-
nado NORLAND® XR-26 (Fort Atkinson, WI, USA).
Los datos a valorar en cada paciente fueron los siguientes: 
Número de observación, paciente, sexo, edad, presencia 
de osteoporosis, tamaño radiológico, densidad radiológica, 
área y densidad. 
En la primera consulta se registraron los datos personales 
del paciente, tales como sexo, edad y peso, y la existencia 
de osteoporosis o no.
Para captar los espacios edéntulos en la densitometría y evi-
tar superposiciones óseas y dentarias el paciente fue colo-
cado en decúbito supino sobre la mesa de exploración. De 
esta manera, la fuente quedaba debajo de él y su cavidad 
bucal, abierta, frente al captador de fotones. La cabeza se 
inclina lateralmente unos 15º respecto a la vertical que une 
la fuente con el captador, forzando ligeramente la exten-
sión del cuello. De este modo el haz de rayos penetra entre 
la mastoides y la rama ascendente de la mandíbula, aproxi-
madamente a la altura del ángulo goníaco. Con la cabeza 
girada hacia la izquierda se obtienen imágenes del lado 
contralateral, es decir del lado derecho de los maxilares, y 
viceversa. (Figura 1).
A efectos del estudio y para facilitar el rastreo densitomé-

trico, las áreas a estudiar en los maxilares se dividieron dos 
grupos por cada hemiarcada. La línea divisoria para cada 
lado la marca una vertical imaginaria que pasa por el agu-
jero mentoniano, aproximadamente por tanto entre los dos 
premolares, y la cara más medial de cada seno maxilar, que 
también suele corresponder con la unión de los dos premo-
lares, en este caso superiores. El resultado final de estas di-
visiones fueron ocho áreas que recibieron un número cada 
una, correspondiente al de un diente de esa área. El área 
anterosuperior derecha era la 14, la posterosuperior dere-
cha la 26..., y así sucesivamente.
Como cada paciente podía tener más de un área estudiada, 
se anotó en el protocolo el número de observación. Por lo 
tanto, la observación es la unidad básica comparativa en 
esta investigación. 
En la impresión gráfica de la densitometría vinieron refleja-
dos los siguientes datos: Imagen gráfica, coloreada según 
densidades, de la región estudiada, filiación del paciente, 
edad, sexo, raza, peso, altura, contenido mineral total de 
dicha área expresado en gr., área estudiada en cm2 con su 
altura y anchura y densidad ósea mineral, expresada en gr/
cm2. Estos dos últimos datos corresponden a lo que en el 
protocolo se denomina área y densidad.
La preparación y el estudio estadístico de los datos acu-
mulados se realizaron bajo la dirección de los analistas del 
Grupo de Apoyo a la Investigación del Centro de Proceso 
de Datos de la Universidad Complutense de Madrid, me-
diante el paquete informático “The SAS System”® (Cary 
NC, USA, SAS Institute Inc.). Mediante este programa es 
posible obtener la estadística descriptiva univariante de 
las variables, tanto cuantitativas como cualitativas. Calcula 
frecuencias y porcentajes de cada valor cada variable cuali-
tativa y cuantitativa particular, la media, mediana y moda, 
errores estándar de la media y mediana, etc. También rea-
liza el estudio comparativo de tablas de frecuencias de va-
lores cualitativos mediante la prueba de Chi-cuadrado con 
la corrección de Yates. Y de relaciones entre dos grupos 
mediante la T de Student. Utiliza el Análisis de la Varianza 
para estudiar relaciones de uno o dos factores y el test de 
comparaciones múltiples asociado al de Duncan. Los nive-
les de significación se establecen en dos niveles; α≤0,05 y 
α≤0,01, siendo especificados en cada comparación. Con-
cretamente en el test de Duncan de comparaciones múlti-
ples siempre es α≤0,05, y en el test de Student para datos 
pareados se toma en cuenta el número de operaciones 
realizadas para que el nivel de significación global sea el 
resultado de la división de las “p” de los valores respecti-
vos entre dicho número.Figura 1. Superposición de cráneo real (Fig. 1a) y su visión densitométrica (Fig. 1b).

Fig. 1a Fig. 1b
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RESULTADOS

Cuarenta pacientes cumplieron el protocolo íntegro, 22 
mujeres y 18 varones. Se realizaron un total de 97 observa-
ciones de áreas desdentadas. 

1.  ESTUDIO DESCRIPTIVO
De un total de 97 observaciones, 51 se realizaron en mu-
jeres (52,6%) y 46 en varones (47,4%). La edad media fue 
de 53,2 años (σ = 13,7), con valores comprendidos entre 
los 18 y los 81. De 60 o más fueron 33 (34,0%); de 45 a 
59, 39 (40,2%) y de menos de 45, 25 (25,8%).
El número de las localizaciones de las áreas estudiadas se 
distribuyeron de la siguiente manera:

Por lo tanto la mayoría de las observaciones correspon-
dieron a los sectores anteriores tanto del maxilar superior 
(áreas 14 más 24); 35, como de la mandíbula (áreas 34 más 
44); 56. Las áreas 16, 26, 36 y 46 representan el número 
de observaciones en los sectores posteriores. La distribución 
entre superiores e inferiores y, sobre todo, lado derecho e 
izquierdo es más equitativa.

La media de las mediciones de densidad de las áreas estu-
diadas fue de 0,914 gr/cm2 (σ = 0,195), oscilando entre un 
mínimo de 0,531 y un máximo de 1,305. Los valores según 
los grupos y subgrupos, que se establecen dependiendo de 
las diferentes posiciones estudiadas, se distribuyeron según 
se puede apreciar en las tablas 1 y 2.

2.  ESTUDIO ANALÍTICO
No se han encontrado diferencias significativas entre las 
medias de densidad de ambos maxilares para varones, 
0,904 gr/cm2 (σ = 0,194), y la de mujeres, 0,924 gr/cm2 
(σ = 0,197).
Tampoco entre ambos sexos analizando sólo el maxilar su-
perior: varones, n=21, media: 0,841 gr/cm2 (σ = 0,117), y 
mujeres, n=17, 0,792 gr/cm2 (σ = 0,175) ni en la mandí-
bula: varones, n=25, 0,956 gr/cm2 (σ = 0,230), y mujeres, 
n=34, 0,990 gr/cm2 (σ = 0,174). 
No se encontraron diferencias significativas entre las medias 
de densidad de los tres grupos de edad estudiados:
60 o más, n=33, 0,870 gr/cm2.
De 45 a 50, n=39, 0,930 gr/cm2.
Menos de 45, n=25, 0,949 gr/cm2. 	
En cuanto a las diferentes áreas, la primera comparación 
se estableció entre los valores de densidad del maxilar res-
pecto de la mandíbula. Con una alta significación (p<0,01) 
se puede aceptar la hipótesis alternativa, por la que estas 
dos medias de densidad no son iguales, siendo la man-
díbula más densa que el maxilar. No hubo evidencia para 
rechazar la igualdad de medias del lado derecho respecto 
del izquierdo, con lo que se aceptó la hipótesis nula que 
significa la inexistencia de diferencias entre ambos lados. 

ÁREA OBSERVACIONES (n)
16 1

14 18

24 17

26 2

36 9

34 19

44 22

46 9

GRUPO N MEDIA σ

Inferior 59 0,976 0,199

Superior 38 0,819 0,146

Derecho 50 0,918 0,205

Izquierdo 47 0,910 0,185

Anterior 76 0,936 0,194

Posterior 21 0,836 0,182

Tabla 1.  

Densidad según grupos de distribución espacial
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Con una significación estadística (p<0,05) el grupo de me-
dias de densidades del sector anterior es mayor que el del 
posterior (figura 2). Se compararon, igualmente, las posi-
bles diferencias entre los siguientes subgrupos, encontrán-
dose diferencias significativamente estadísticas entre las 
medias de densidad de las siguientes parejas de subgrupos 
estudiados: Anteroinferior-posteroinferior (p<0,01), antero-
inferior-anterosuperior (p<0,01), inferoderecho-superode-
recho (p<0,01), inferoizquierdo-superoizquierdo (p<0,05), 
siendo más densos los subgrupos citados en primer lugar 
(figura 3).

DISCUSIÓN

El análisis de los resultados proporciona, en general, datos 
lógicos según lo esperado. Sin embargo, en la primera com-
paración realizada se puede apreciar que el sexo no afecta 
a la densidad de los maxilares. No hay diferencias signifi-
cativas entre las densidades encontradas en los hombres 
(0,904 gr/cm2 σ = 0,194) con respecto a las mujeres (0,924 
gr/cm2 σ = 0,197), en contraste con los niveles habituales 
en otras partes del organismo, sobre todo a ciertas edades 
en las que los cambios hormonales inducen el desarrollo de 
la osteoporosis. Tampoco aparecen diferencias estadística-

Tabla 2.  

Densidad según subgrupos de distribución espacial

SUBGRUPO N MEDIA σ

Superoderecho 19 0,807 0,144

Superoizquierdo 19 0,832 0,150

Inferoizquierdo 28 0,964 0,190

Inferoderecho 31 0,986 0,209

Anterosuperior 35 0,821 0,146

Posterosuperior 3 0,797 0,174

Anteroinferior 41 1,034 0,176

Posteroinferior 18 0,843 0,188

Posteroderecho 10 0,819 0,193

Anteroderecho 40 0,943 0,203

Anteroizquierdo 36 0,928 0,185

Posteroizquierdo 11 0,852 0,180

Figura 2. Distribución de las medias de densidad según grupos de distribución espacial.

Fig. 2a: comparativa entre grupos maxilar (superior) y 
mandíbula (inferior).

Fig. 2b: comparativa entre lados derecho e izquierdo de 
ambos maxilares.

Fig. 2c: comparativa entre zonas anteriores y posteriores 
de ambos maxilares.
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mente significativas entre varones y mujeres en las medidas 
referidas a la mandíbula o al maxilar específicamente, pero 
es paradójico que la mandíbula de las mujeres tenga unos 
valores ligeramente superiores y, en cambio, sea el maxilar 
de los varones el más denso. Por todo ello el punto de vista 
de este estudio coincide con todos aquellos autores que no 
encuentran una fuerte interdependencia entre los factores 
que inciden en la mineralización ósea general y la de los 
maxilares como Drage et al.6 y Devlin y Horner.7 Frente a 
ello, Choël et al.8 midieron con DEXA 63 fragmentos de 
mandíbulas provenientes de 21 cadáveres frescos y sí que 
encontraron diferencias entre hombres y mujeres conclu-
yendo que la mandíbula de las mujeres era más sensible a 
los cambios sistémicos que la de los hombres. Lindh et al9 
encontraron relación entre el maxilar anterior, medido con 
tomografía cuantitativa computarizada, y la columna lum-
bar medida con DEXA; pero no con el cuello femoral. Por 
lo tanto no podemos concluir aún que el DEXA in vivo es 
capaz de diferenciar estas variaciones.

 Más lógica es la distribución de densidades según los gru-
pos de edad en la que los mayores de 60 años tienen valo-
res entre 0,060 y 0,079 gr/cm2 más bajos que los de edad 
intermedia y los más jóvenes respectivamente, aunque nin-
guna de las diferencias se mostró significativa. En este caso, 
el trabajo de Choël et al.8 si confirma los resultados y, ade-
más, con significación estadística. Devlin y Horner7 lo con-
firman de otra manera; estudiaron 62 mandíbulas de muje-
res, 23 dentadas y 49 desdentadas, El edentulismo no tenía 
relación con el nivel de densidad medido con DEXA pero 
la edad sí. Tal vez si la osteoporosis afectara a los maxila-
res en la misma medida que en el resto del esqueleto estas 
diferencias halladas en los grupos de edad deberían haber 
sido más evidentes. Por otro lado, Drage et al,6 estudiaron 
con DEXA 18 pacientes y llegaron a la conclusión de que 
las medidas encontradas en los maxilares no tenían relación 
ni con la edad ni con el hecho de ser fumador, otro factor 
teóricamente desmineralizante. Sin embargo, la leve deca-
dencia que se insinúa con la edad, debería ser estudiada 

Figura 3. Distribución de las medias de densidad entre los subgrupos de distribución espacial con diferencias significativas.

Fig. 3a: comparativa entre zonas anterior y posterior de la mandibula. Fig. 3b: comparativa entre la zona anterior de la mandíbula y la del maxilar.

Fig. 3c: comparativa entre maxilar y mandíbula en el lado derecho. Fig. 3d: comparativa entre maxilar y mandíbula en el lado izquierdo.
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más a fondo para comprobar si un aumento de la muestra 
pudiera hacer significativas las diferencias que, en cualquier 
caso y por su pequeña cuantía, podrían ser explicadas por 
factores más sutiles que la osteoporosis. De todas formas, 
también habrá que tener en cuenta, para futuras investi-
gaciones, el diferente comportamiento del hueso trabecular 
con respecto al cortical, para evitar el efecto enmascarador 
de este último en los análisis de variaciones de densidad. 
Para ello la tomografía computarizada cuantitativa podría 
ser más útil, aunque más cara y de mayor radiación para el 
paciente Lindh et al.10 
Según la posición de las observaciones los datos son aún 
más coherentes. La media general es de 0,914 gr/cm2 con 
una σ de 0,195. La mandíbula es más densa, 0,976 gr/
cm2, que el maxilar, con una diferencia de más de 0,150 
gr/cm2 (figura 2). Devlin et al11 en un estudio sobre 39 
pacientes completamente edéntulos realizado con DEXA 
encontró un valor de 1,11 gr/cm2 en la mandíbula. Otra 
medida encontrada en la literatura consultada es una me-
dia para densidad mandibular, 1063 gr/cm3, realizada so-
bre 74 maxilares inferiores edéntulos muy reabsorbidos, 
con una media de 20 mm de altura, realizada por Klemetti 
y cols,12 por medio de TCC. Ellos consideran que es un 
valor bajo porque lo comparan con el llamado “umbral de 
fractura vertebral” que estaría establecido en 1100 gr/cm3 
y lo justifican en el hecho de que son mandíbulas con mu-
cho tiempo de desdentación. Ambos estudios miden man-
díbulas reabsorbidas, luego la medición se realiza en las 
zonas basales, con más densidad, y que esa es la causa 
de que su media sea superior a la de esta investigación. 
Los estudios de Devlin et al11 son los únicos que se han 
encontrado midiendo el maxilar con DEXA. Lo divide en 
maxilar anterior, 0,55 gr/cm2, maxilar posterior con 0,31 
gr/cm2 y maxilar posterior incluyendo el paladar, 0,45 gr/
cm2. A pesar de utilizar el mismo densitómetro que este 
estudio, la metodología es distinta con lo que es difícil 
comparar los datos. En la estadística de este estudio, las 
regiones anteriores, tanto de mandíbula como de maxi-
lar, son 0,100 gr/cm2 más densas que las posteriores y no 
hay diferencias entre los lados derecho e izquierdo (tabla 
1) (figura 2). Incluso al formar subgrupos, con la consi-
guiente reducción de datos a valorar que hacen más exi-
gentes los niveles de significación, también aparecen di-
ferencias lógicas pero que han sido confirmadas con este 
experimento (tabla 2) (figura 3). Destaca el lugar más 
denso de los maxilares, el segmento anterior de la man-
díbula con 1,034 gr/cm2, que lo es más de 0,210 gr/cm2 
que el anterosuperior, y que los segmentos posteriores de 

la mandíbula con 0,843 gr/cm2. Las zonas posteriores del 
maxilar superior son poco valorables por el escaso número 
de observaciones, aunque como dato ilustrativo se aprecia 
que esta valoración es la más baja con 0,797 gr/cm2, y las 
comparaciones entre segmentos de cada lado dan resulta-
dos obvios sobre mayor densidad en los inferiores. Todos 
estos datos, resumidos en la tablas 1 y 2, dibujan un mapa 
de densidades preliminar de los maxilares, ya sospechado 
por otros métodos, pero que en este caso posee valores 
cuantificables que ahora mismo, con el DEXA, son los más 
fiables y exactos que se pueden obtener in vivo sobre pa-
cientes como ya demostraron Corten et al.5 Concluimos 
con ellos que el aparato utilizado está fabricado para reco-
ger datos de regiones óseas del cuerpo que no precisan un 
detalle tan exagerado como las de este estudio y por ello, 
es necesario la adaptación del mismo a las solicitudes de 
espacios tan pequeños como los de los maxilares. Cuando 
ello sea posible, una ampliación constante de la muestra 
proporcionaría, de forma rutinaria, una mayor exactitud 
del mapa como sucede en otras zonas del organismo los 
que el DEXA se utiliza ya habitualmente en clínica como la 
cadera o la columna. Las aplicaciones prácticas serían ob-
vias en campos como la Periodoncia, Ortodoncia, Cirugía 
Bucal o la Implantología.

CONCLUSIONES	

El DEXA se muestra en este estudio como una técnica útil 
para la medida de densidad mineral ósea en las áreas edén-
tulas de los maxilares, si bien precisa una adaptación del 
aparato a la región maxilofacial para conseguir una mayor 
comodidad para el paciente y facilidad de uso para el ope-
rador ya que podría ser de gran ayuda para alcanzar obje-
tivos clínicos diagnósticos y pronósticos en campos como 
la implantología o la ortodoncia. Los resultados muestran 
diferencias significativas, entre diversos grupos de posición 
estudiados, destacando la mayor densidad de la mandíbula 
sobre el maxilar, y de las zonas anteriores, tanto de maxilar 
como de mandíbula, con respecto a las posteriores. Sin em-
bargo, no se han encontrado diferencias entre las densida-
des de varones y mujeres, tanto en el análisis general como 
en su división en maxilar superior e inferior y, aunque existe 
una ligera menor densidad en los mayores de 60 años con 
respecto a los dos grupos de edad más jóvenes, no existen 
diferencias significativas entre ninguno de ellos. 
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Resumen
El síndrome de Angelman (SA) es una enfermedad 
neurológica y genética rara. Las principales 
características son el retraso mental de severo 
a profundo, la ausencia de lenguaje, déficit 
de atención e hiperactividad, trastornos de 
movimiento con temblores y características 
dismórficas. Entre las manifestaciones orales 
se pueden encontrar diastemas, protrusión 
lingual, prognatismo, boca amplia, labio superior 
delgado, babeo, deglución atípica, y problemas 
de masticación. La literatura dental respecto al 
síndrome es escasa. El objetivo de este trabajo se 
basa en la presentación del caso de un niño con 
SA que fue atendido para su tratamiento dental 
en la Unidad de Salud Bucodental para Niños con 
discapacidad (USBD-D) del Servicio Madrileño de 
Salud (Sermas).

Palabras clave
Síndrome de Angelman; Tratamiento dental de 
pacientes discapacitados; Anestesia general.

Dental treatment of a child with 
Angelman syndrome: a case 
report.

Abstract
Angelman syndrome (AS) is a rare genetic 
neurological disease. The main features are 
delayed neuropsychological and intellectual 
development, the absence of language, attention 
deficit and hyperactivity, movement disorders and 
tremors with dysmorphic features. The main oral 
manifestations are diastemas, tongue thrusting, 
mandibular prognathism, wide mouth, thin upper 
lip, drooling, atypical swallowing, and chewing 
problems. The dental literature on the syndrome 
is rare. The aim of this work is based on the 
presentation of the case of an AS child who was 
treated for their dental treatment in the Unit of 
Oral Health for Children with Disabilities (USBD-D) 
of the Madrid Health Service (Sermas).
 
Key words
Angelman syndrome; Dental treatment of disabled 
patients; General anesthesia.
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Introducción

El síndrome de Angelman (SA) fue descrito por primera vez 
por el Dr. Harry Angelman en 1965. La primera descripción 
de la enfermedad se realizó sobre tres pacientes de este 
pediatra que presentaban retraso mental grave, ataxia, risa 
excesiva, convulsiones y microcefalia.1,2

Se suele diagnosticar entre los 3 y los 7 años de edad, aun-
que los problemas de desarrollo psíquico y motor se en-
cuentran desde los primeros meses de vida. Se estima una 
prevalencia de 1/10000-30000.2,3

Los pacientes presentan un retraso intelectual que oscila de 
severo a profundo junto a otras alteraciones neurológicas 
como son la epilepsia, ataxia, alteraciones del sueño y au-
sencia del lenguaje. Las alteraciones de la conducta se ca-
racterizan por ataques de risa sin motivo aparente, son son-
risas o risas a carcajadas que no siempre se corresponden 
con el estímulo recibido, apariencia feliz, fascinación por el 
agua (grifos, bañeras, piscinas…) personalidad fácilmente 
excitable e hiperactividad, con frecuencia ante pequeños 
estímulos su respuesta es de excitación, déficit de atención, 
manipulación repetitiva y en ocasiones agresividad.1-11

Las alteraciones del sueño pueden aparecer a partir de los 
primeros meses de vida y persistir durante años. Son cam-
bios en el ritmo sueño-vigilia. Es un sueño desorganizado 
ya que tardan en dormirse o pueden estar horas sin dormir 
por la noche, totalmente desvelados. El problema del sueño 
se atribuye a un déficit en la producción de melatonina.1,3

Los problemas con el lenguaje son específicos. Suelen usar 
muy pocas o ninguna palabra, aunque consiguen comuni-
carse de otras maneras. Un 25% de los niños usan lenguaje 
de signos y otros utilizan dibujos o símbolos para señalar 
sus necesidades.2

Otras alteraciones que se pueden encontrar en el SA  son 
reflejos tendinosos hiperactivos en miembros inferiores con 
posición elevada de los brazos al caminar, trastornos del 
movimiento con temblores. Empiezan a caminar entre los 2 
y los 4 años con marcha atáxica de base amplia con rectifi-
cación de la columna vertebral. Suelen tener ojos, piel clara 
y el cabello rubio con pigmentación de coroides anormal.1,2 
Se han comunicado alteraciones oculares como defectos 
coroideos y atrofia papilar así como escoliosis.3

El 80-90% tienen crisis epilépticas. Suelen ser repetidas 
aunque de corta duración. Se estima que es la disrupción 
del gen que codifica la subunidad β3 del receptor del ácido 
gamma aminobutírico A (GABA A) la responsable de la pro-
ducción de las crisis epilépticas que suelen ser motoras ge-
neralizadas o de comienzo focal. Las convulsiones tienden a 
mejorar con la edad.3

Dentro de los hallazgos maxilofaciales se encuentra bra-
quicefalia y microcefalia con occipucio plano, boca grande, 
lengua prominente, dientes separados con diastemas, prog-
natismo, babeo, deglución atípica, sialorrea y problemas de 
masticación.2,4,10-12

El diagnóstico se basa en la clínica y en las pruebas de 
laboratorio. En el 80% de los casos se confirmará con el 
estudio genético. Pero en el 20% restante el diagnóstico 
será clínico. Se usan técnicas moleculares, citogenéticas de 
hibridación in situ con fluorescencia (FISH). Esta técnica per-
mite detectar los casos por delección, que son el 70%. Si 
resultara negativa se realizará un análisis de metilación, me-
diante PCR específica o Southern. El SA es una enfermedad 
genética causada por la falta de funcionamiento de ciertos 
genes localizados en el cromosoma 15 de origen materno 
(15q11-q13).La delección del cromosoma 15 es idéntica a 
la encontrada en pacientes con síndrome de Prader-Willi (P-
W), pero heredada de la madre, mientras que en el P-W se 
hereda del padre. El hecho por el que un mismo trastorno 
se exterioriza de forma distinta según sea transmitido por la 
madre o el padre se denomina impresión o impronta genó-
mica.3,13-16 El 60-70% de los casos tienen esta delección 
materna. Los pacientes con SA se pueden clasificar en cinco 
grupos:1-3

–  Delección 15q11-q13 de origen materno.
–  Disomía uniparental de 15q11-q13 paterna.
–  Defecto de la impronta.
–  Mutación en el gen del UBE3A.
–  Mecanismo no identificado, con herencia biparental y pa-
trón de metilación normal (15-20% de los pacientes).
El diagnóstico clínico se basará en los hallazgos neurológicos 
como la ataxia, temblor de las manos y retraso mental.2

El pronóstico es malo porque evolucionan con un impor-
tante retraso mental sin lograr el lenguaje. El tratamiento 
sólo puede ser sintomático, destacando los cuidados ge-
nerales y la medicación específica para las crisis convulsi-
vas y la hiperactividad sobre todo en la inducida durante el 
sueño.3

El objetivo de este trabajo se basa en la presentación del 
caso de un niño con SA  que fue atendido para su trata-
miento dental en la Unidad de Salud Bucodental para Niños 
con discapacidad (USBD-D) del Servicio Madrileño de Salud 
(Sermas).

Caso Clínico

Se presenta un niño de sexo varón con piel y ojos claros 
que nació de parto eutócico a los 8 meses de gestación y 
con 2.400 gramos de peso en un hospital de Rumanía. Se 
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atiende en la USBD-D debido a que su retraso mental se-
vero impide el tratamiento ambulatorio por mala colabo-
ración. El diagnóstico del paciente es de Síndrome de An-
gelman y epilepsia. Como hábitos presenta succión digital, 
respiración bucal y babeo. La dieta no es cariogénica según 
se desprende de la evaluación basada en un recordatorio 
de 24 horas,17 preguntando al cuidador sobre los alimen-
tos ingeridos el día anterior. La higiene bucodental la rea-
liza la cuidadora 2 veces al día con cepillo manual y pasta 
fluorada. El tratamiento dental consistió en la realización 
de una tartrectomía intensa por presentar gran acúmulo de 
tártaro, selladores en todas las piezas en boca sanas (11) y 
aplicación de barniz de flúor.

Discusión

El paciente que se presenta tiene la piel y los ojos claros 
(figura 1), a pesar de que los padres son de tez oscura y 
este hallazgo se englobaría dentro de las características del 
síndrome, al igual que un retraso mental severo, ataxia que 
le impide la deambulación, ataques de risa desproporcio-
nados y sin relación con el estímulo y aspecto sonriente y 
feliz. N o habla y tiene epilepsia. Son todas características 
del síndrome de Angelman y que permitirían su diagnóstico 
clínico.1-11

Dentro de los hallazgos en el territorio estomatognático se 
observan microcefalia con occipucio plano (figura 1), boca 
grande y diastemas interdentarios con lengua muy promi-
nente (figuras 2 y 3) así como babeo y sialorrea al igual que 
otros autores.2,4,10-12

El retraso mental severo y la absoluta falta de colaboración 
obligaron a realizar el tratamiento bucodental en quiró-
fano y con anestesia general. La finalidad del tratamiento 
fue realizar profilaxis dental y tratamiento preventivo dada 
la problemática que presentaba el paciente para tener una 
adecuada higiene oral. D e acuerdo con los cuidadores no 
se realizaron reconstrucciones por los traumatismos de re-
petición.

Conclusiones

El SA  requiere de un equipo multidisciplinar para su trata-
miento en el cual el odontopediatra tiene un papel fundamen-
tal ya que las manifestaciones orales del síndrome son suscep-
tibles de tratamiento y por lo tanto se puede conseguir una 
mejoría clínica en la evolución de estos pacientes. Figura 1.Aspecto físico en paciente con Síndrome de Angelman.

Figura 2. Diastemas. Fractura 1.1.

Figura 3. Lengua prominente.



64
 Pág. 64.   Cient. dent., Vol. 7, Núm. 1, Abril 2010.

Martín-Sanjuán, C.; Moreno-Martín, M.C.; De los Ríos-De la Peña, J.M.;  
Téllez-Barragán, M.C.; Temprano-Maroto, M.D.; García-Vicent, G.; Urberuaga-Erce, M.; Domingo-Malvadi, R.>

BIBLIOGRAFÍA

1.  Artigas-Pallarés J, Brun-Gasca C, G abau-Vila 
E, G uitart-Feliubadaló M, Camprubí-Sánchez C. 
Aspectos médicos y conductuales del síndrome de 
Angelman. Rev Neurol. 2005;41(11):649-56.
2.  Jiménez-Garrido Y. El síndrome de Angelman. 
BSCP Can Ped.2005;29(3):35-38.
3.  Palencia R. Síndrome de Angelman. Una causa 
de retraso mental de origen genético. Bol Pediatr. 
2002;42(179):40-45.
4.  Murakami C, N ahás MS, N ahás F, N ahás JP. 
Dental treatment of children with Angelman 
syndrome: a case report. Spec Care Dentist. 
2008;28(1):8-11.
5.  García M, Csanyi B, Martínez J, D elgado M, 
Bauzano E. Genetic and clinical diagnosis of An-
gelman syndrome. Case reviews. An Pediatr (Barc). 
2008 Sep;69(3):232-8.
6.  Clayton-Smith J, Laan L. Angelman syndrome: 
a review of the clinical and genetic aspects. J Med 
Genet. 2003 Feb;40(2):87-95.
7.  Sandanam T , Beange H, Robson L, Wool-
nough H, Buchholz T, Smith A. Manifestations in 

institutionalised adults with Angelman syndrome 
due to deletion. A m J Med G enet. 1997 Jun 
27;70(4):415-20.
8.  Smith A, Wiles C, Haan E, McGill J, Wallace G, 
Dixon J et al. Clinical features in 27 patients with 
Angelman syndrome resulting from DNA deletion. 
J Med Genet. 1996 Feb;33(2):107-12.
9.  Stoll C, A lembik Y, D ott B, Fischbach M, 
Chognot D . Mental retardation, ataxia, seizures, 
dysmorphia and hydrocephaly in two sibs. Angel-
man syndrome or new syndrome. G enet Couns. 
1993;4(2):153-6.
10.  Robb SA, Pohl KR, Baraitser M, Wilson J, Brett 
EM. The "happy puppet" syndrome of Angelman: 
review of the clinical features. A rch D is Child. 
1989 Jan;64(1):83-6.
11.  Dooley JM, Berg JM, Pakula Z, MacGregor DL. 
The puppet-like syndrome of Angelman. Am J Dis 
Child. 1981 Jul;135(7):621-4.
12.  Boyce HW, Bakheet MR. Sialorrhea: a review 
of a vexing, often unrecognized sign of oropha-
ryngeal and esophageal disease. J Clin Gastroen-
terol. 2005 Feb;39(2):89-97.
13.  Tekin M, Jackson-Cook C, Buller A , Ferreira-

González A , Pandya A , G arret CT  et al. Fluores-
cence in situ hybridization detectable mosaicism 
for Angelman syndrome with biparental methyla-
tion. Am J Med Genet. 2000 Nov 13;95(2):145-9.
14.  Williams CA, Zori RT, Stone JW, G ray BA, 
Cantu ES, Ostrer H. Maternal origin of 15q11-13 
deletions in Angelman syndrome suggests a role 
for genomic imprinting. A m J Med G enet. 1990 
Mar;35(3):350-3.
15.  Magenis RE, T oth-Fejel S, A llen LJ, Black M, 
Brown MG, Budden S et al. Comparison of the 
15q deletions in Prader-Willis and Angelman syn-
dromes: specific regions, extend of deletions, pa-
rental origin and clinical consequences. Am J Med 
Genet. 1990 Mar ;35(3):333-49.
16.  Imaizumi K, T akada F, Kuroki Y, N aritomi K, 
Hamabe J, Niikawa N. Cytogenetic and molecular 
study of Angelman syndrome. Am J Med Genet. 
1990 Mar;35(3):314-8.
17.  Serra Ll. D ieta, nutrición y salud oral. En: 
Cuenca E, Baca P. Odontología preventiva y co-
munitaria. Principios, métodos y aplicaciones. 3º 
ed. Barcelona: Masson; 2005. Capítulo 4.p.63-
86.



Fecha de recepción: 4 de agosto de 2009.
Fecha de aceptación para su publicación: 18 de septiembre de 2009.

PUESTA AL DÍA >

65

Indexada en / Indexed in:
–  IME.
–  IBECS.
–  Latindex.
–  google académico.

Cómo promover y facilitar el diagnóstico 
precoz de la infección por el VIH-1: papel 
de los odontólogos

Correspondencia:
Dr. Jose M. Gatell

Secretaría Técnica Plataforma VIH
Weber Shandwick

Pº Castellana, 135 Planta 11
28046 Madrid

Resumen
La infección por el virus de la Inmunodeficiencia 
Humana tipo 1 (VIH-1) fue descrita en el año 1981 
y rápidamente se convirtió en una pandemia y la 
causa más frecuente de mortalidad en el segmento 
etario entre 20 y 40 años. La introducción del 
tratamiento antiretroviral de alta eficacia 
(HAART) en 1996 supuso una drástica reducción 
de la mortalidad y que la mayoría de pacientes 
infectados tengan una esperanza de vida que se 
aproxima a la de la población general de similar 
edad y sexo y con buena calidad de vida.
Por el contrario, las medidas para prevenir nuevas 
infecciones  no han funcionado bien y además se 
estima que en Europa Occidental para cada dos 
pacientes infectados conocidos hay uno (33%) que 
lo desconoce. Este 33% de personas infectadas 
que lo desconocen contribuyen a un exceso de 
nuevas transmisiones (60-70% del total) y además 
no se beneficiaran, o lo harán con retraso, de los 
tratamientos HAART. 
Para el diagnóstico precoz en USA se recomiendan 
los tests de despitaje de forma universal cada 
vez que una persona entre en contacto con el 
sistema sanitario. En Europa, iniciativas como “HIV 
in Europe” o “HIV en España 2009” apoyan una 
política de despitaje basada en la presencia de 
enfermedades o situaciones indicadoras en las que 
la prevalencia de infección por el VIH-1 se estima 
superior al 1%.

Palabras clave 
VIH en España; VIH; Sida; Diagnóstico precoz.

How to Promote Early HIV Testing

Abstract
Human Inmunodeficiency Virus type 1 infection 
(HIV-1) was reported in 1981 and quickly became 
a pandemic and the most frequent cause of 
mortality among people between 20 and 40 years. 
The introduction of Highly Active Antiretroviral 
Therapy (HAART) back in 1996 was associated with 
a dramatic reduction in mortality and the majority 
of HIV-1 infected patients have a life expectancy 
approaching the general population of similar age 
and gender with a relatively good quality of life. 
Conversely, most of the preventive policies and 
measures have failed and what may be even worse 
is that in Western Europe for every two known 
HIV cases there is one unknown (33%). This 33% 
of not yet diagnosed HIV infections contribute 
to an excess of HIV-1 transmissions (60-70% of 
the total). Moreover these patients with a late 
diagnosis will not benefit from the advantages of 
an early treatment.
The USA recommendation in order to promote early 
diagnosis of the HIV-1 infection is universal testing 
each time a sexually active person contacts with 
the health system. In Europe initiatives like “ HIV 
in Europe” or “HIV in Spain 2009” recommended 
a screening policy based on the presence of 
indicator situations or events when the estimated 
prevalence of HIV-1 infection is above 1%.
 
Key words
HIV in Spain; AIDS; Early diagnosis.
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Los primeros casos de infección por el Virus de la Inmunode-
ficiencia Humana tipo 1 (VIH-1) se describieron en 1981.1,2 
Se trataba de pacientes afectados que consultaban por in-
fecciones oportunistas como la neumonía por Pneumocystis 
jiroveci (antes P. Carinii) o con un sarcoma de Kaposi. En po-
cos años se convirtió en una pandemia y en la causa más fre-
cuente de mortalidad en el segmento hetario comprendido 
entre los 20 y los 40 años.3 Fundamentalmente, se trata de 
una infección de transmisión sexual (relaciones heterosexua-
les u homosexuales) aunque en algunos países como España 
durante los primeros años de la epidemia predominó la 
transmisión a través de contactos directos con sangre (com-
partir jeringuillas en usuarios de drogas por vía parenteral).4-6 
La infección aguda o primoinfección puede ser asintomática 
(30% de los casos) o sintomática (síndrome gripal con erup-
ción cutánea autolimitada en el 70% restante),7 todo ello 
seguido de un periodo silente de en general 5-10 años de 
evolución para acabar desarrollando infecciones oportunistas 
o algunos tipos de neoplasias como el sarcoma de Kaposi o 
linfomas no Hodgkin cuando el sistema inmunitario se había 
deteriorado de forma considerable (<200 linfocitos T CD4+ 
por mm3 de plasma).8

Cuando el paciente llegaba a esta fase se decía que era 
diagnosticado como portador de un Síndrome de Inmuno-
deficiencia Adquirida (SIDA) y, a partir de este momento, la 
esperanza de vida era en un 50% de los casos inferior a un 
año inferior al 50% al año y prácticamente nula a los 2-4 
años.9,10 A partir del año 1997, con la introducción del tra-
tamiento antiretroviral de alta eficacia (HAART), se pudo in-
terferir de forma muy favorable en la historia natural de la 
infección por el VIH-1.11 Actualmente, la tasa de respuesta 
al tratamiento es muy alta, y conlleva una recuperación del 
sistema inmunológico suficiente como para controlar las in-
fecciones oportunistas. El escenario final es una drástica re-
ducción de la mortalidad y en definitiva una esperanza de 
vida que cada vez se acerca más a la de la población general 
de la misma edad y sexo.12 Además, en el año 2009, ello se 
puede conseguir con tratamientos bien tolerados y muy sen-
cillos (incluso con la toma de un solo comprimido al día).13

La otra cara de la moneda es que el número anual de nue-
vas infecciones se mantiene prácticamente constante, aun-
que la composición cualitativa de los nuevos infectados haya 
cambiado. Hay más transmisión heterosexual y a través de 
relaciones homosexuales masculinas y menos a causa de 
compartir jeringuillas contaminadas. A l menos el 30% de 
los pacientes con nuevas infecciones han nacido fuera de Es-
paña, pero a menudo la infección la han adquirido tras su lle-
gada a España. La infección por el VIH-1 se diagnostica tarde 

(cuando la cifra de linfocitos T CD4+ está por debajo de las 
200 células /mm3 de plasma y el riesgo de infección oportu-
nista es alto) en al menos el 40% de los casos.14,15 A nivel 
individual, ello implica una peor respuesta al tratamiento y 
un exceso de mortalidad y costes económicos frente a un 
diagnóstico más precoz. Pero, a nivel de salud pública, ello 
implica una "bolsa" de pacientes infectados que desconocen 
su situación y que contribuyen a un exceso de nuevas trans-
misiones. En números absolutos esto podría significar que en 
España se estima que hay 140.000 personas infectados por 
el VIH-1 de los cuales aproximadamente 40.000 desconoce-
rían su situación. Este 30% de personas que desconoce que 
están infectados por el VIH, se estima que contribuyen a un 
60-70% de las nuevas transmisiones.16

Por tanto, hay muchas razones individuales y de salud pú-
blica para promover y facilitar un diagnóstico precoz de la 
infección por el VIH-1, y ello es una responsabilidad de todo 
el personal sanitario, independientemente de su especiali-
dad, y de la sociedad en general. En concreto, creemos que 
los odontólogos podrían jugar un papel importante dado 
que el índice de frecuentación es muy elevado, y que a me-
nudo, el motivo de la consulta permite sospechar una infec-
ción subyacente por el VIH-1. Para abordar este problema 
en Estados Unidos de América los CDC han recomendado 
la llamada estrategia del "opt out", que consiste en prac-
ticar de forma universal un test del VIH-1 en cualquier pa-
ciente adolescente o adulto cada vez que contacte con el 
sistema sanitario por cualquier motivo, salvo que se oponga 
de forma explícita, y ello incluye los servicios de Urgen-
cias.17-22 Esta estrategia no es fácil de implementar, y su 
relación coste-eficacia se desconoce. En Europa parece más 
aconsejable y viable una estrategia más dirigida, y basada 
en el siguiente principio: si bien todos somos susceptibles 
y potenciales dianas de la infección por VIH-1, los nuevos 
casos no se distribuyen al azar sino que inciden con mayor 
frecuencia en determinadas subpoblaciones. Estas subpo-
blaciones son susceptibles de ser identificadas, y es a ellas a 
las que preferentemente hay que ofrecer y facilitar los tests 
de despistaje de infección por VIH-1 y practicarlos, salvo 
que haya una oposición explícita por parte del paciente. Ello 
permite elaborar una lista de situaciones y enfermedades 
indicadoras ante las cuales, cualquier profesional sanitario, 
independientemente de su especialidad, y el odontólogo en 
particular, debería recomendar un test para descartar una 
infección por el VIH-1. Se ha estimado que esta recomen-
dación está justificada en términos de coste-eficacia cuando 
la prevalencia de infección por VIH-1 es superior al 1% en 
la situación o enfermedad indicadora de que se trate.23
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EL test de despistaje de la infección por el VIH-1 debería 
recomendarse y facilitarse a todas las personas que lo solici-
ten, a todas las mujeres embarazadas, a todas las personas 
con prácticas sexuales de riesgo y a todos los pacientes en 
los que se identifique alguna de las enfermedades incluidas 
en las tablas 1 y 2. En todas las enfermedades incluidas en 
estas tablas se estima, aunque hay estudios en marcha para 
confirmarlo, que la prevalencia de infección por el VIH-1 
puede ser superior al 1%, y que por tanto recomendar el 
despistaje de la infección por el VIH-1 podría estar justifi-
cado en términos de coste-eficacia. Para el caso concreto 
de los odontólogos, el test podría solicitarse directamente o 
bien remitirlo al médico de familia.
Tanto en Europa ("HIV in Europe") como en España ("VIH 
en España 2009") se han creado plataformas específicas 
para promover estas actuaciones con el apoyo de las autori-
dades sanitarias y líderes políticos y sociales. Y, en concreto 

en España, con el soporte de la Secretaria del Plan Nacional 
sobre el SIDA. La esperanza es contribuir a la prevención de 
nuevas infecciones y a un diagnóstico precoz de aquellas 
que ya se hayan producido pero no son conocidas. 
Tabla 1. Incluye las 26 situaciones (infecciones oportunistas 
o neoplasias) aceptadas como indicadoras de SIDA. Cuando 
se diagnostica alguna de ellas, debe siempre recomendarse 
y facilitarse un test diagnóstico de infección por VIH-1. En 
la mayoría de estas situaciones la prevalencia de infección 
por VIH-1 es elevada y con frecuencia el test será positivo.
Tabla 2. Incluye algunas situaciones en las que la prevalen-
cia de infección por VIH-1 se estima que podría ser superior 
al 1% y en las que es aconsejable recomendar y facilitar un 
test diagnóstico de infección por VIH-1 salvo que existan 
razones evidentes para justificar el diagnóstico. El resultado 
será negativo en la mayoría de los casos pero la relación 
coste-eficacia está bien demostrada. 

Tabla 1.

1. Candidiasis traqueal, bronquial o pulmonar 
2. Candidiasis esofágica 
3. Carcinoma de cérvix invasivo 
4. �Coccidioidomicosis diseminada (en una localización diferente o ade-

más de los pulmones y los ganglios linfáticos cervicales o hiliares)
5. Criptococosis extrapulmonar 
6. Criptosporidiasis, con diarrea de más de un mes 
7. �Infección por citomegalovirus de un órgano diferente del hí-

gado, bazo o ganglios linfáticos, en un paciente de más de un 
mes de edad

8. Retinitis por citomegalovirus 
9. Encefalopatía por VIH 
10. �Infección por virus del herpes simple que cause una úlcera mu-

cocutánea de más de un mes de evolución, o bronquitis, neu-
monitis o esofagitis de cualquier duración, que afecten a un 
paciente de más de un mes de edad 

11. �Histoplasmosis diseminada (en una localización diferente o ade-
más de los pulmones y los ganglios linfáticos cervicales o hiliares) 

12. Isosporidiasis crónica (más de un mes) 
13. Sarcoma de Kaposi 
14. Linfoma de Burkitt o equivalente 
15. Linfoma inmunoblástico o equivalente 
16. Linfoma cerebral primario 
17. �Infección por M. avium-intracellulare o M. kansasii diseminada 

o extrapulmonar 
18. Tuberculosis pulmonar 
19. Tuberculosis extrapulmonar o diseminada 
20. Infección por otras micobacterias, diseminada o extrapulmonar 
21. Neumonía por Pneumocystis jiroveci 
22. Neumonía recurrente 
23. Leucoencefalopatía multifocal progresiva 
24. �Sepsis recurrente por especies de Salmonella diferentes de 

S.tiphy 
25. �Toxoplasmosis cerebral en un paciente de más de un mes 

de edad 
26. Wasting syndrome

Tabla 2.

1.1  Cualquier infección de transmisión sexual.
1.2  �Contactos sexuales de riesgo o con personas infectadas por 

el VIH-1 
1.3  Síndrome gripal con rash y/o adenopatías 
1.4  Fiebre de larga evolución o de origen desconocido 
1.5  Onicomicosis
1.6  Herpes Simple recidivante
1.7  Herpes Zoster / varicela en el adulto 
1.8  Eczema Seborreico
1.9  Psoriasis

1.10  Candiasis oral (muget) (**)
1.11  Leukoplasia oral vellosa (**)
1.12  Hepatits C
1.13  Hepatitis B (HBsAg+) 
1.14  Leucopenia, linfopenia, plaquetopenia, anemia 
1.15  VSG elevada
1.16  Diarrea crónica
1.17  Linfoma de Hodgkin, Enfermedad de Castleman 
1.18  Leishmaniasis
1.19  Todas las mujeres embarazadas(*)

(*) La prevalencia en España es inferior al 1% pero el potencial beneficio para el 
recién nacido justifica recomendar de forma sistemática un test de despitaje de la 
infección por el VIH-1.

(**) Tienen especial interés para los odontólogos.
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RESUMEN
Introducción: El Eritema Multiforme es una 
enfermedad aguda de la piel y las mucosas 
(especialmente de la mucosa oral), de carácter 
autoinmune, que se manifiesta con lesiones 
eritematosas y de tipo vesículo - ampollar. Su 
etiología es desconocida, apareciendo en muchos 
casos vinculada a la ingesta de fármacos y a 
factores predisponentes como infecciones por 
virus, siendo el más frecuente el herpes simple 
(VHS). 
Objetivo: El objetivo del presente trabajo es 
realizar una revisión bibliográfica de los aspectos 
epidemiológicos, etiopatogénicos, clínicos, 
terapéuticos y pronósticos del eritema multiforme. 
Se hace especial hincapié en la importancia del 
conocimiento de las características clínicas para 
la realización de un correcto diagnóstico y la 
instauración de la terapéutica adecuada, tanto 
para el médico general como para el odontólogo.
Material y método: Se presenta una revisión 
actualizada de la literatura. 
Resultados y discusión: El eritema multiforme 
puede presentar diversas manifestaciones 
clínicas, entre las que se encuentra una forma 
menor o recurrente, que es la que se produce 
con mayor frecuencia. La diversidad de las 
lesiones producidas en piel y mucosas dificulta, 
en algunos casos, el diagnóstico diferencial. 
Por ello, el conocimiento de los detalles clínicos, 
epidemiológicos e histopatológicos es de vital 
importancia a la hora de instaurar el tratamiento 
adecuado.

Palabras clave
Eritema Multiforme, EM; Eritema multiforme 
asociado a herpes, EMAH; Mucosa oral; Eritema 
multiforme menor.

Erythema multiforme: a 
diagnostic possibility to be 
considered with acute damages 
of the oral mucous
ABSTRACT
Introduction: The Erythema Multiforme is an 
autoimmune-nature acute disease of the skin and 
the mucous membranes (in particular the oral 
mucous), which appears along with erythematous 
damages and vesicular-bullosis damages.  Its 
etiology is still unknown, appearing in many 
cases linked to the intake of drugs and due to 
predisposing factors such as infections due to 
virus, being the herpes simplex (VHS) the most 
frequent one. 
Purpose: The purpose of this document is to 
perform a literature review of the epidemiological, 
aetiopathogenic, clinical, therapeutic aspects 
and prognosis of the erythema multiforme. 
We specially underline the importance of the 
knowledge regarding the clinical characteristics 
for the performing of a correct diagnosis and the 
definition of the most appropriate treatment, 
for the general physician and for the dental 
practitioner.
Materials and method: We present next an updated 
literature review on the subject. 
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INTRODUCCIÓN 

El Eritema Multiforme es una enfermedad aguda de la piel 
y las mucosas (especialmente de la mucosa oral), que se 
manifiesta con lesiones eritematosas y de tipo vesículo - 
ampollar. Su etiología es desconocida, apareciendo en mu-
chos casos vinculada a la ingesta de fármacos y a factores 
predisponentes como infecciones por virus, siendo el más 
frecuente el herpes simple (VHS). 
 Entre sus formas clínicas, la más habitual es el Eritema me-
nor o recurrente. La diversidad de las lesiones producidas 
en piel y mucosas dificulta, en algunos casos, el diagnóstico 
diferencial. Por ello, el conocimiento por parte del odontó-
logo de los detalles clínicos, epidemiológicos e histopatoló-
gicos es de vital importancia para su correcto diagnóstico 
así como a la hora de instaurar el tratamiento adecuado.

OBJETIVOS

El objetivo del presente trabajo, es realizar una revisión bi-
bliográfica de los aspectos epidemiológicos, clínicos, tera-
péuticos y pronósticos del Eritema Multiforme (EM). Se hace 
especial hincapié en la importancia del conocimiento de las 
características clínicas para la realización de un correcto 
diagnóstico y la instauración de la terapéutica adecuada, 
tanto por el médico general como por el odontólogo.

MATERIAL Y MÉTODO

Se presenta una revisión actualizada de la literatura. Se han 
utilizado las siguientes palabras clave: Eritema Multiforme, 
mucosa oral, Eritema Multiforme menor, EM, Eritema Mul-

tiforme asociado a herpes (EMAH), manifestaciones orales 
del EM., tanto en español como en inglés.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Concepto y clasificación 
El Eritema Multiforme (EM), que también ha sido denomi-
nado eritema exudativo multiforme o exantema medica-
mentoso fijo, se define como una enfermedad aguda de la 
piel y las mucosas de etiopatogenia incierta, probablemente 
de carácter autoinmune. 
Se caracteriza por presentar lesiones cutáneas en forma de 
pápulas simétricas que evolucionan a lesiones en "iris" o en 
"diana", con una zona central necrótica rodeada de edema 
y una zona periférica eritematosa. También pueden apare-
cer clínicamente como vesículas y/o ampollas. Las lesiones 
aparecen normalmente de forma bilateral en las superficies 
dorsales de manos y pies. Asimismo, pueden verse afecta-
das las mucosas de la cavidad oral, nariz, ojos y genitales. 
Las lesiones orales más características se presentan como 
erosiones y ulceraciones intraorales, afectándose también la 
mucosa y semimucosa labial y el borde bermellón, donde 
acaban formando costras.1 Es una enfermedad autolimi-
tada, aunque puede presentarse en ciertos casos como bro-
tes recurrentes.2

Por norma general, el EM aparentemente afecta a adultos 
sanos y jóvenes, siendo muchos los estudios que sugieren 
que la prevalencia es mayor en hombres que en muje-
res. El pico de incidencia se encuentra entre los 20 y los 

Results and discussion: The erythema multiforme 
may present several clinical signs among which 
we identify a minor or regular form, which is 
the most likey to appear. The diversity of the 
damages produced on the skin and mucous makes 
it harder, in some cases, to perform differential 
diagnosis (DD). Thus, the knowledge of the clinical, 
epidemiological and histopathological details is 

of the outmost importance when establishing the 
appropriate treatment. 

KEY WORDS
Erythema Multiforme; EM; Herpes-associated 
erythema multiforme; EMAH;  Oral Mucous; Minor 
erythema multiforme..
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40 años, aunque el 20% de los casos se presentan en la 
infancia.3,7,11 N o parece existir predilección geográfica ni 
racial.4,5

Von Hebra, en 1866 fue el primer autor que describió el 
eritema multiforme como una enfermedad benigna carac-
terizada por lesiones cutáneas redondeadas por cambios 
de color concéntricos en su interior y con tendencia a la 
recurrencia. La entidad descrita por Hebra no mencionaba 
implicación de la mucosa, pero la mayoría de los autores 
aceptaban lesiones orales ocasionales, erosivas y eritemato-
sas, como parte del EM.2 En 1922, Stevens y Johnson des-
cribieron dos casos de niños que presentaban fiebre, con-
juntivitis, estomatitis y exantema generalizado con lesiones 
cutáneas violáceas y necróticas distintas del EM. En 1955, 
Thomas sugirió que el EM y este síndrome descrito por Ste-
vens y Johnson (SSJ) eran variantes de un mismo proceso 
patológico. Asimismo propuso que las formas leves de He-
bra fueran llamadas EM menor y las variantes mucocutá-
neas más severas fueran llamadas EM mayor. Lyell, en 1956 
describió una forma de afectación aún más severa a la que 
pasó a denominarse necrosis epidérmica tóxica (NET) o sín-
drome de Lyell.2

Históricamente, como se ha citado, el EM ha comprendido 
un espectro de enfermedades que han sido clasificadas 
según la creciente severidad, abarcando desde la forma 
más leve o EM menor a una forma más severa o mayor, 
el SSJ. El complejo de enfermedades lo completa la forma 
más severa, la NET o síndrome de Lyell. Los criterios clínicos 
que unificaron este conjunto de patologías bajo el nom-
bre de eritema multiforme fueron la forma de la lesión en 
iris, la afectación de la mucosa y la presencia de necrosis. 
Asimismo, la patogenia común basada en una reacción 
inmune contra antígenos exógenos unificó aún más estas 
entidades.5

Actualmente existen evidencias de que el EM (tanto menor 
como mayor) y el SSJ y la NET no pertenecen a un mismo 
desorden inmunológico. El SSJ y la NET probablemente son 
la misma enfermedad distinguiéndose en el área de afec-
tación y la severidad de la afección sistémica. El EM y el 
SSJ/NET difieren en causa, presentación clínica, patología y 
terapéutica.5,6

Etiología

La etiología del EM es aún desconocida, aunque numero-
sos autores han citado la posibilidad de la existencia de una 
compleja interacción de diversos factores que pueden des-
encadenar la aparición de los signos y síntomas. Entre estos 
se incluyen infecciones (sobre todo por virus), tumores, ali-

mentos, medicamentos, alcohol, enfermedades sistémicas 
y factores inmunológicos. Los factores precipitantes mejor 
documentados son las infecciones virales por virus del her-
pes simple (VHS), las infecciones por Mycoplasma pneumo-
niae (MP), que se producen sobre todo en niños y las reac-
ciones a fármacos.1,8,11

El Eritema Multiforme menor (EMm) y el mayor (EEM) es-
tán frecuentemente asociados con un origen infeccioso. El 
virus del herpes simple (VHS), tanto VHS-1 como el VHS-2 
son conocidos desencadenantes del EM.5 El VHS, está im-
plicado en el 70% de los casos recurrentes.3 La mayoría de 
estos pacientes, presentan una historia precedente de infec-
ción por dicho virus. Se ha detectado el ADN del virus entre 
el 36-81% de los pacientes con EM.1,7 En un estudio más 
reciente mediante PCR (reacción en cadena de la polime-
rasa), se encontró el VHS-1 en el 66%, el VHS-2 en el 28% 
y ambos en el 6% de los pacientes.3 Cuando existe esta 
relación, suele denominarse Eritema multiforme asociado al 
virus herpes (EMAH).7

Además de la infección por VHS, se han documentado un 
amplio rango de infecciones virales, bacterianas y fúngicas 
como desencadenantes de la enfermedad. La evidencia su-
giere que el EM tanto mayor como menor está más aso-
ciado con causas infecciosas mientras que es SSJ y la NET 
representan un grupo separado de desórdenes que están 
más relacionados con la reacción a medicamentos. Entre 
el 80% y el 95% de los casos de NET y más del 50% de 
los casos de SSJ están producidos por fármacos, habiendo 
sido identificados más de 120 como factores causales. Sin 
embargo, ciertos químicos, aditivos alimenticios, y medica-
mentos también han sido descritos como desencadenantes 
de EM menor y mayor.2,5,9 Otro dato relevante es que la 
incidencia de SSJ y NET ha aumentado dramáticamente en 
pacientes con SIDA.2,3

Algunos autores plantean la posibilidad de que el EM aso-
ciado a al VHS, sea una entidad clínica distinta al EM secun-
dario a fármacos. Estos autores defienden que se trata de 
lesiones clínicas diferentes y que se desarrollan tras haber 
sufrido brotes del VHS.1,17 Esta asociación entre VHS y EM 
(denominada en inglés HAEM, Herpes simplex-Associated 
Erythema Multiforme) se manifiesta como una enferme-
dad inflamatoria debilitante, incapacitadora y autolimitada, 
que puede afectar a la piel y a las mucosas. Suele presen-
tar recurrencias y se caracteriza por la aparición brusca y 
simétrica de lesiones como pápulas y máculas rojizas, que 
posteriormente pasan a transformarse en vesículas, am-
pollas, ulceraciones, erosiones y costras (en piel y labios), 
con predilección de afectación de zonas acras y de mucosa 
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oral, aunque también otras mucosas como la genital, nasal 
y conjuntival.1

En la siguiente tabla se presentan los factores precipitantes 
descritos para el EM (7,8,10,11,13):

Infecciones

Virus Bacterias Hongos y parásitos

Virus herpes: Mycoplasma pneumoniae Coccidiodomycosis

VHS-1 Borreliosis Dermatophytes

VHS-2 Chlamydia Histoplasmosis

Epstein-Barr Corynebacterium diphtheriae Sporotricosis

Cytomegalovirus Streptococcus Trichomonas

Varicella-zoster Legionella pneumophila Toxoplama gondii

Adenovirus Salmonella

Enterovirus: Neisseria meningitidis

Hepatitis A,B y C Mycobacterium leprae

Coxsackie B5 Mycobacterium tuberculosis

VIH Mycobacterium avium complex

Influenza Proteus

Paravaccinia Pseudomonas

Parvovirus B19 Staphylococcus

Poliomyelitis Treponema pallidum

Vaccinia Tularemia

Streptococcus pneumoniae

Tifus

Fármacos

Salicilatos Codeína Litio

Penicilinas Sales de oro Yoduros

Digitálicos Sulfonamidas Carbamacepina

Piroxicam Verapamilo Estreptomicina

Fenitoína Busulfán Diltiazem

Antimaláricos Prednisona Metotrexato

Barbitúricos Teofilina

Enfermedades sistémicas y tumorales

Enfermedad de Crohn Sarcoidosis Lupus eritematoso sistémico

Neoplasias internas Fibromas Leiomiomas

Hipogammaglobulinemias Septicemia meningocócica Leucemias y linfomas

Otros

Radioterapia Alcoholismo Tras pruebas alérgicas

Alteraciones endocrinas Dermatitis alérgica Vacuna tétanos, difteria

Intolerancia a la lactosa Aditivos alimenticios

Embarazo Vacuna de hepatitis B
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Patogenia

Si bien la patogenia no está clara aún, se trata probable-
mente de un proceso mediado inmunológicamente por las 
células T, que produce un ataque citotóxico en los querati-
nocitos.7 Se han identificado inmunocomplejos circulantes 
que se depositan sobre los vasos de piel y mucosas produ-
ciendo una vasculitis que, en última instancia, acaba pro-
duciendo la necrosis epitelial. Estos inmunocomplejos son 
detectados tras sufrir el paciente algunas infecciones (VHS 
o micoplasma sobre todo) y tras la ingesta de diferentes 
fármacos,1 citados en el apartado anterior.
La patogenia exacta del EMm y EMM es desconocida. Es 
probablemente una reacción mediada inmunológicamente 
frente a un agente infeccioso o un fármaco. Estudios re-
cientes han comprobado las diferencias existentes entre el 
EM asociado a VHS (EMAH) y el EM asociado a fármacos. 
El desarrollo de la enfermedad comienza con la infección 
de las células epiteliales de la piel y posteriormente de las 
células mononucleares CD34+ (precursoras de las células 
de Langerhans). El ADN del VHS es transportado a distin-
tas localizaciones cutáneas, donde el daño epidérmico es 
provocado por el inicio de la producción de interferon-γ 
(IFN-γ). A  diferencia del EM inducido por el VHS, el EM 
vinculado a fármacos parece estar relacionado con el ata-
que de las células T CD8+ y la expresión del factor de ne-
crosis tumoral α (TNF-α), y la ausencia del ADN del virus 
en lesión epitelial.9

En algunos casos de EM severo se han identificado autoan-
ticuerpos frente a las desmoplaquinas I y II (componentes 
de los desmosomas) lo cual sugiere, en estos casos, un me-
canismo autoinmune, y explicaría la producción de ampo-
llas intraepiteliales.14

La causa del EMAH se atribuiría entonces a una reacción 
de hipersensibilidad retardada frente a los antígenos virales, 
provocada por el interferón γ (IFN-γ), mientras que el EM 
asociado a fármacos sería una respuesta citotóxica inflama-
toria mediada por inmunocomplejos distintos, como el TNF-
α. A pesar de ello no existe consenso en considerarlo una 
entidad independiente.1

Debe de existir asimismo, una predisposición genética a pa-
decer EM, con varias asociaciones del HLA, pero no están 
aún bien establecidas.3,7 Se ha descrito una mayor suscep-
tibilidad para el EM en las personas que presentan HLA-
DQB.4

Clínica

La presentación clínica del EM difiere de la del SSJ/NET.5 
Puede presentarse desde una forma autolimitada, leve, con 

presencia de exantema cutáneo e implicación mínima de la 
mucosa oral, hasta una variante progresiva, severa, fulmi-
nante y con presencia de necosis mucocutánea, afectando 
a distintas zonas del cuerpo.11 En general, como ya ha sido 
comentado, parece existir una asociación entre el agente 
etiológico y la severidad de la enfermedad, asociándose los 
procesos infecciosos con el EM mayor y menor, y la ingesta 
de determinados fármacos con formas más severas como 
SSJ y la NET.7

Aproximadamente en el 50% de los casos, el paciente tiene 
unos síntomas prodrómicos inespecíficos como astenia, fie-
bre, cefalea y artralgias, que duran aproximadamente una 
semana o dos tras la exposición a un fármaco u otros es-
tímulos antigénicos, y que dan paso de forma brusca a la 
aparición de lesiones en la piel y/o mucosa oral.4

Un episodio de VHS recurrente podría preceder a las lesio-
nes del EM, (entre los 2 y los 17 días anteriores), aunque 
suelen ser difíciles de distinguir las lesiones iniciales del her-
pes labial y las lesiones labiales del EM. Además, no todos 
los episodios de EM están precedidos por un brote clínica-
mente identificable de infección por VHS.5

Lesiones orales

La incidencia de afectación oral varía considerablemente 
según distintos autores. Para Huff sólo el 25% de los pa-
cientes con lesiones en piel, tendría también lesiones ora-
les, pero sin implicación de otras mucosas.15 Sin embargo, 
para Leigh, sería el 65% de los pacientes.16 En estudios 
más recientes se ha encontrado un 70% de afectación 
oral.5,7,17,18 De forma exclusiva puede darse hasta en un 
43% de los casos.4,10

Las lesiones orales tienen predilección por el borde ber-
mellón de los labios y la mucosa yugal.17 También pueden 
verse afectados el paladar blando y la lengua1 (Figs. 1 y 2). 
Los lugares menos comúnmente afectados son el suelo de 
boca, el paladar duro y la encía,18 aunque diversos autores 
han documentado la existencia de lesiones gingivales, hasta 
en un 16% de sus casos.19

Estas lesiones inicialmente se manifiestan con eritema, 
edema y máculas eritematosas en la mucosa bucal y en 
los labios, seguidas de la aparición de múltiples vesículas 
y ampollas que rápidamente se rompen y forman erosio-
nes superficiales cubiertas en ocasiones, por una pseudo-
membrana de fibrina. Los labios suelen presentar inflama-
ción, erosiones, y costras serohemáticas9,4 (Figs. 3, 4 y 5). 
En ocasiones, las lesiones son tan dolorosas que impiden 
al paciente comer o ingerir líquidos provocando cuadros de 
deshidratación.1,18
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El Eritema Multiforme es un proceso autolimitado, que se 
resuelve espontáneamente en unas tres o cinco semanas 
sin secuelas,11 pero puede recurrir produciendo un número 
variable de episodios agudos al año. Aproximadamente un 
20% de los pacientes experimentan episodios recurrentes 
en primavera y otoño.1

Un amplio estudio en pacientes con EM recurrente mos-
tró que el 90% de los mismos presentaron, en el primer 
episodio, lesiones en una sola mucosa. Esta proporción 
disminuyó a un 61% en los brotes siguientes, presen-
tándose afectación de diversas mucosas: oral, ocular, 
genital, laríngea o esofágica. Esto parece indicar que 
los pacientes que inicialmente presentaron un aparente 
cuadro de EM menor, presentarán una afectación más 
severa (forma mayor) en los siguientes brotes de la en-
fermedad.3

En pacientes en los que se encuentra un antecedente de 
infección por el VHS, se ha observado que los primeros epi-
sodios suelen durar unas dos semanas y que en los años si-
guientes la frecuencia de los brotes puede aumentar, hasta 
el punto de hacerse continua.1

Fig. 1 Erosiones cubiertas en borde lateral y cara ventral de la lengua.

Fig. 2 Erosiones y pseudomembranas en dorso lingual.

Fig. 3 Erosiones en labios.

Fig. 4 Erosiones y costras en labios en un caso de EM asociado a herpes.

Fig. 5 Erosiones y costras en labios.
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Diagnóstico

La revisión de la literatura reciente revela la presencia de 
controversias tanto en el diagnóstico como en el trata-
miento de esta enfermedad. G ran parte del problema ha 
sido atribuido a las diferencias existentes en cuanto a termi-
nología y clasificación de la misma.17 Las manifestaciones 
clínicas del eritema multiforme son asimismo, muy varia-
bles, por lo que el diagnóstico es tardío en la mayoría de las 
ocasiones.20

El diagnóstico del EM es fundamentalmente clínico, basado 
en el examen detallado de las lesiones y en la historia clí-
nica.1,10 N o suele ser difícil si existen lesiones cutáneas, 
pero si aparecen lesiones orales aisladas puede confundirse 
con otras entidades.1,18 

No existen test específicos para el diagnóstico, por lo que 
habitualmente se basa en la biopsia de los tejidos perilesio-
nales y en la exclusión de otras causas.7 Entre los hallazgos 
histológicos se suele encontrar edema intra e intercelular, 
queratinocitos necróticos con licuefacción focal en las ca-
pas inferiores de la epidermis, infiltrado inflamatorio mixto, 
alteración vacuolar de la capa basal y fisuras en la unión 

dermoepidérmica con formación de ampollas subepiteliales 
y en ocasiones intraepiteliales.4 Suele existir una infiltración 
linfocitaria elevada (más linfocitos T CD4+ que CD8+) en la 
membrana basal y zona perivascular, con depósitos de IgM, 
C3 y fibrina.3,7 Sin embargo, la inmunofluorescencia, tanto 
directa como indirecta, no es específica para este cuadro y 
solamente es útil para realizar el diagnóstico diferencial con 
otras enfermedades vesiculoampollosas.1,4,7

El diagnóstico diferencial del EM incluye enfermedades ul-
cerativas mucocutáneas como la gingivoestomatitis herpé-
tica primaria (que suele afectar mayoritariamente a la encía 
y al paladar duro) el pénfigo, el pénfigo paraneoplásico, el 
penfigoide, la varicela zoster, el liquen plano erosivo y la es-
tomatitis aftosa.22 Otros diagnósticos diferenciales incluyen 
la urticaria, el síndrome de Kawasaki,23 el lupus eritema-
toso, la enfermedad de mano, pie, boca,25 la vasculitis y la 
pitiriasis rosada.11 
En la T abla 1 se describen las principales entidades que 
pueden plantear duda a la hora de hacer el diagnóstico di-
ferencial con el Eritema Multiforme.10

En los casos severos, se requiere un hemograma completo, 
ya que pueden presentarse variaciones en el mismo que in-
cluyen una ligera elevación de las transaminasas, leucocitosis 
moderada, tasa de sedimentación globular y proteínas de fase 
aguda también elevadas, microalbuminuria, hipoproteinuria y 
anemia.2,5 En el SSJ y la NET suele existir fiebre y los hallazgos 
de laboratorio dependerán del grado de afectación de los ór-
ganos internos. En el EM menor suelen ser normales.4

En el caso de EMAH, los datos diagnósticos para sospechar 
su presencia son los siguientes:1

>

Eritema Multiforme Pénfigo Vulgar Penfigoide de las mucosas Primoinfección herpética

Incidencia Hombres. 20-40 años Mujeres. 40-60 años. Mujeres. A partir de 5º década No predilección. 1-5 años. Tam-
bién en adolescentes.

Comienzo Eritema, edema y máculas erite-
matosas. Ampollas intraepiteliales. Ampolla subepitelial.

Pródromos ( Fiebre, malestar 
general y faringoamigdalitis). 
Enantema gingival. Vesículas.

Localización en 
cavidad oral

Labios, mucosa yugal, lengua 
y encía.

Encía, mucosas yugales y pala-
dar blando. Encía y paladar duro.

Eritema, vesículas y úlceras en 
encía, labios, lengua, mucosas 
yugales, paladar y faringe.

Otra patología 
asociada

Piel (lesiones en iris o en diana) 
faringe, esófago, laringe y ge-
nitales.

Faringe, esófago, larínge y geni-
tales. También en piel.

Lesiones oculares (25% de ca-
sos). También en otras mucosas.

Odinofagia en la mayoría de 
los casos. 

Evolución Aguda Crónica Crónica Aguda

Diagnóstico Clínico. No existen pruebas 
específicas.

Clínico, biopsia, IFD,IFI, test 
ELISA. Clínico, biopsia, IFD. Clínico, determinación de Ac 

anti VHS-1.

¿Cuándo sospechar un EEM ?
–  Aparición  espontánea y brusca del cuadro.
–  Asentamiento rápido.
–  Implicación del labio.
–  Lesiones típicas en la piel.
–  Periodos previos de Herpes de repetición.
–  Recurrencias.

Tabla 1.
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–  Antecedente de infección por VHS en días previos o le-
siones de EM recurrentes.
–  Aislamiento de inmunocomplejos como el IFNγ, TG Fβ y 
p21waf, mediante inmunohistoquímica. El desarrollo de la 
lesión está relacionado con la expresión del antígeno Pol 
del VHS.
–  Aislamiento por PCR de ADN viral del VHS en las lesiones 
clínicas sospechosas de EMAH.21

En los casos recurrentes, un diagnóstico subestimado suele 
ser el Mycoplasma Pneumoniae. Cuando el EM cursa con 
infección respiratoria, la búsqueda de MP como factor etio-
lógico debe ser considerada.24

Es importante resaltar que la realización de un correcto 
diagnóstico es vital, ya que va a condicionar la instauración 
de una terapéutica adecuada.17

Manejo y tratamiento

El tratamiento del EM comenzará por determinar la causa 
o factor desencadenante cuando sea posible, para evitarlo. 
En el caso de que se sospeche de un fármaco hay que eli-
minarlo y tratar de sustituirlo por otro.1

En las formas menores o leves de EM, al tratarse de un 
proceso autolimitado que suele resolverse en unas 2 ó 6 
semanas, se debe realizar un tratamiento paliativo y sinto-
mático,25 instaurando una dieta blanda o líquida, evitando 
el consumo de comidas ácidas y picantes y aumentando la 
ingesta de líquidos.2,4 Asimismo deben realizarse enjuagues 
bucales con lidocaína al 2% para disminuir el dolor y per-
mitir una ingesta alimenticia adecuada.1,2

 En ocasiones las lesiones orales pueden ser manejadas ade-
cuadamente con antihistamínicos9 y corticoides tópicos en 
enjuagues o cremas con acetónido de triamcinolona al 0,1-3 
% o fluocinolona al 0,05-0.1 %.1 La terapéutica antibiótica 
puede ser requerida si se hace evidente una infección secun-
daria.25 Así, el empleo de tetraciclina (250mg/ 2 veces al día 
durante por lo menos una semana) puede estar indicado en 
la EM relacionado con Mycoplasma pneumoniae.7,23

En los casos de EM moderados o más graves debe recu-
rrirse, si no está contraindicada, a la administración de 
corticoides sistémicos, sobre todo en los estadios precoces 
de la enfermedad. Se administrarán 1mg/kg de peso/día 
de prednisona durante varios días, disminuyendo la dosis 
paulatinamente. A lgunos autores han obtenido buenos 
resultados utilizando 150mg/d de levamisol1,19 durante 3 
días consecutivos, solo o asociado a corticoides, aunque no 
hay que olvidar los efectos indeseables como rash cutáneo, 
debilidad, mialgia, alteraciones del gusto e insomnio, que 
puede producir este fármaco.1

En los casos de SSJ y de Lyell se requiere un tratamiento hos-
pitalario, con un riguroso control del equilibrio hidroelectrolí-
tico y tratamiento sistémico con corticoides, aunque el uso de 
este último provoca controversia entre distintos autores.4,6

El EMAH, además de ser un dilema clínico, también plantea 
gran controversia en cuanto a su tratamiento, no existiendo 
un protocolo claro. Se recomienda, en estos casos, un trata-
miento profiláctico extremando las medidas de higiene oral, 
el uso de colutorios de clorhexidina al 2% como antisép-
tico y si es necesario, corticoides tópicos y lidocaína al 2%. 
El empleo profiláctico de aciclovir sistémico durante varios 
meses seguidos parece prevenir las recurrencias, según nu-
merosos autores.1,27 Dosis de aciclovir de 400mg/ 2 veces 
al día durante 6 meses parecen tener buenos resultados 
terapéuticos.3,7 A simismo, dosis de 200mg/5 veces al día 
parecen ser eficaces siempre que se instaure el tratamiento 
cuando comienzan las lesiones por VHS.1,7 El empleo de 
valaciclovir (500mg/ 2 veces al día)7 y famciclovir (125 mg/2 
veces al día)5 debe ser probado en pacientes que no res-
pondan al aciclovir.9,11

 En caso de fracaso debe considerarse el empleo de corti-
coides sistémicos. El uso de prednisona en dosis de 10-30 
mg diarios de forma discontinua ha demostrado ser eficaz y 
si es necesario puede combinarse con un tratamiento hos-
pitalario.1 Sin embargo, su empleo en estos casos también 
es controvertido. Su uso parece disminuir la resistencia del 
paciente al VHS, aumentando la frecuencia de los brotes 
de EM y su cronicidad.4,11,18 Asimismo, el empleo de cor-
ticoides parece no acelerar el proceso de curación y puede 
inducir serias complicaciones como infección, leucopenia, 
sangrado gastrointestinal y retención de líquidos.20

En alérgicos al aciclovir o en los casos en los que este fár-
maco o los corticoides no hayan resultado eficaces, puede 
plantearse el uso de azatioprina, sola o combinada con la 
prednisona, para disminuir los efectos adversos de los corti-
coides.1,18 En estos casos, también se han probado antima-
láricos (hidroxicloroquina y mepacrine)11,18 ciclosporinas, 
talidomida,1,23 ciclofosfamida,3 levamisol,3 dapsona, inter-
ferón α7 y micofenolato mofetil26 que aunque han resul-
tado beneficiosos en algunos pacientes, no existe evidencia 
suficiente que garantice su efectividad, por lo que su uso es 
aún muy limitado.11

Pronóstico y complicaciones

Como ya ha sido mencionado, el EM es un proceso auto-
limitado, que cursa con una clínica moderada o leve, pero 
cuyas recurrencias son altas. En la mayoría de los casos no 
se producen complicaciones y suele revertir el proceso sin 
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secuelas.4,9 Sin embargo, se ha descrito algún caso de ad-
hesión labial secundario a eritema multiforme, producidas 
por la ulceración oral dolorosa, que asociada a la deshidra-
tación, limita el movimiento y permite su formación.20

El SSJ y la NET son procesos severos, que conllevan hospi-
talización en la mayoría de los casos y en las que pueden 
surgir complicaciones como estenosis esofágica, disfagia, 
malnutrición y problemas oculares como simbléfaron, que-
ratoconjuntivitis y opacificación corneal.9 La tasa de morta-
lidad para el SSJ se sitúa en torno al 10%, y para la NET se 
sitúa entre el 25-75% según distintos autores.4

CONCLUSIONES

–  El Eritema Multiforme (EM) se define como una enferme-
dad aguda de piel y mucosas que se manifiesta con lesiones 
multiformes. 
–  Actualmente existen evidencias de que el EM (tanto 
menor como mayor) y el SSJ y la NET no pertenecen a un 
mismo desorden inmunológico.
–  La etiología es aún desconocida y se han descrito diver-

sos desencadenantes de la enfermedad. El EM se encuentra 
frecuentemente asociado con un origen infeccioso, estando 
implicado el virus del herpes simple (VHS) en el 70% de los 
casos recurrentes (EMAH).
–  El diagnóstico es fundamentalmente clínico y suele ser 
tardío en la mayoría de las ocasiones. El conocimiento de 
esta patología y de sus características, es de vital importan-
cia para el correcto control de la enfermedad. 
–  En aquellos casos en los que únicamente existen lesiones 
orales, el papel del odontólogo en el diagnóstico es funda-
mental ya que otros especialistas no suelen identificar fácil-
mente la patología dentro de la cavidad oral. 
–  El tratamiento consistirá, si es posible, en eliminar la 
causa. En las formas menores o leves es sintomático y en 
los casos más graves debe recurrirse a la administración de 
corticoides tópicos/sistémicos. En el EMAH, se recomienda 
además el empleo de aciclovir sistémico durante varios me-
ses seguidos para prevenir las recurrencias. Dosis de aciclo-
vir de 400mg/ 2 veces al día durante 6 meses parecen tener 
buenos resultados terapéuticos. 

>
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