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RESUMEN

En principio, en el capitulo Il, se recordaran y analizaran las estructuras dentarias
normales (incluidos su desarrollo y evolucién) para poder llegar a conocer, discutir y concluir
observaciones que permitan obtener la importancia de este punto imprescindible en la formacién de la
oclusién normal de un nifio de 6 a 10 afios. Para ello, se hara un breve recuento desde la formacion
normal del germen dentario hasta llegar a su evolucién. Luego en el capitulo 111 se hard una breve
mencion de los conceptos de la cronologia dentaria y la oclusidn, orientados a las dentaduras con
maloclusion que requieran la presencia de ciertas relaciones estaticas cuspide-fosa aceptable para que
una oclusion se considere normal. En el recambio dentario “normal” es posible que ocurran cambios
morfoldgicos y patoldgicos debido a factores que predisponen este proceso a condiciones negativas o
no favorables, y condiciones positivas o favorables; es decir: factores externos e internos que
modifican el patrén de erupcion dentaria. Es alli cuando seguidamente en el capitulo 1V se mencionara
los factores predisponentes externos en el recambio dentario negativo y, desde el punto de vista
didactico, se concluye en el capitulo V mencionando todos los factores internos que influyen en el
recambio dentario negativo, donde las etapas del ciclo vital del diente han sido delimitadas para su
mejor comprension, aunque desde el punto de vista histologico se superponen considerablemente, y
muchas de ellas coinciden durante cierto tiempo; por lo tanto, un corte histolégico muestra el
predominio de una etapa, pero exhibe simultdneamente caracteristicas de la etapa precedente y de la
subsiguiente. Ahora bien, el texto desarrollado a continuacién persigue una meta: contribuir a
descifrar, interceptar y solucionar aquellos problemas de salud bucal donde la maloclusién es el comin
denominador, el cual se ve influido por una serie de factores tanto externos como internos que
generalmente van a aparecer entre los 6 y los 10 afios de edad, periodo en el cual un buen recambio
dentario es indispensable para el desarrollo de una dentadura sana y en perfecta armonia con el medio

bucal y sus estructuras adyacentes.



CAPITULO |

EL PROBLEMA

Planteamiento del problema

La situacion actual de los pacientes pediatricos con respecto a su
normoclusién e higiene bucal es realmente drastica y es un problema real que
enfrenta el gremio odontoldgico en estos dias, y con seguridad, desde hace mucho
tiempo. Es comun ver en consulta pacientes con alto indice de placa, caries rampante,
fracturas coronarias, muchas restauraciones defectuosas presentes en boca, dolor e
inflamacion gingival; y al mencionar la maloclusién, tan evidente en la mayoria de
los pacientes pediatricos antes de los 10 o 12 afios, se evidencia que ésta se manifiesta
con pérdida de los Ilamados espacios de “Nance” o de otros espacios necesarios para
un buen desarrollo de la erupcion dentaria permanente, y por consiguiente
apifiamiento de los dientes presentes en ese momento en boca o con seguridad los
permanentes al erupcionar.

Este problema radica en que la mayoria de los pacientes que acuden a la
consulta son jovenes y nifios con falta de motivacion, educacion y prevencion
odontoldgica que no ha sido ensefiada por sus padres y/o maestros de escuela; esto,
sin sumarle que muchas veces no existe el suficiente personal especializado y
capacitado adecuadamente para atender sus necesidades clinicas.

Como es logico pensar, si este problema siguiera persistiendo por mucho
tiempo en boca de los pacientes pudiera formarse un circulo vicioso sin retorno, el
cual se veria guiado por la pérdida de espacio en las arcadas dentarias, necesario para
la normal erupcion de los dientes y el libre desarrollo de una normooclusion, las
cuales son sumamente necesarias para una excelente denticion permanente. En este
sentido, es importante sefialar que entre las alternativas para superar este problema se

pudieran emplear las técnicas de adaptacion a la consulta odontolégica del paciente,



que deberan en un futuro quizas, extenderse mas alla y capturar la atencion de los
padres, pero que por ahora tienen sus limites hasta alli y donde cabe destacar que
es imprescindible la cooperacion tanto del paciente como de sus padres.

Ahora bien, el texto desarrollado a continuacion persigue una meta:
contribuir a descifrar, interceptar y solucionar aquellos problemas de salud bucal
donde la maloclusion es el comin denominador, el cual se ve influido por una serie
de factores tanto externos como internos que generalmente van a aparecer entre los 6
y los 10 afios de edad, periodo en el cual un buen recambio dentario es indispensable
para el desarrollo de una dentadura sana y en perfecta armonia con el medio bucal y
sus estructuras adyacentes. Entonces es aqui cuando surge la pregunta: ;qué
influencia e importancia tiene el recambio dentario en el inicio de las maloclusiones

en los nifios de 6 a 10 afios?

Objetivo general

Explicar la importancia del recambio dentario en nifios de 6 a 10 afios de edad.

Objetivos especificos

o Conocer el proceso de recambio dentario normal en los nifios de 6 a 10afios de
edad y las estructuras anatémicas involucradas.

e Establecer la influencia del recambio dentario en el inicio de las maloclusiones
en nifios de 6 a 10 afios de edad.

e Indicar la relacion del recambio dentario negativo con factores predisponentes
externos.

e Indicar la relacion del recambio dentario negativo con factores predisponentes

internos.

o Comentar investigaciones nacionales e internacionales relacionadas con la

importancia del recambio dentario en los nifios.



Justificacién

Como se ha dicho antes, es un reto el no poder permitirse la evolucion de
problemas de oclusion y recambio dentario negativo en pacientes tan jovenes, en los
cuales generalmente lo que hace falta es sélo incentivo de los padres y una buena
técnica de diagnostico para corregir a tiempo determinada patologia de este tipo.

Anteriormente se mostraba a la denticion decidua como menos importante
y los padres (y tal vez el profesional) la dejaban a un lado, quizas por su falta de
conocimiento... Hoy en dia, se hace hincapié en cuanto al mantenimiento y cuidado
de esta denticion, la cual proporciona una base sélida para el desarrollo adecuado de
una denticion permanente.

Es importante el desarrollo de esta investigacion ya que es util tanto para
la facultad, el estudiante y el profesional de la Odontologia porque se tendra un mejor
y mas eficaz conocimiento del problema, y por consiguiente, llegar a encontrar en un
futuro cercano la mejor y mas rapida de las soluciones, y asi la comunidad en general
se beneficiaria de inmediato, ya que los pacientes mejorarian dramaticamente su
salud bucal al ser interceptada y anulada la raiz del problema; por cuanto la finalidad
del desarrollo de este texto es tratar de discernir entre aquellos factores que implican
una mayor modificacion de la oclusion en las estructuras dentarias (tanto externos
como internos), para determinar cuales en su mayoria (sino todos) influyen en la
etapa decisiva del recambio dentario, cuyo excelente desarrollo es crucial en la
formacion de una dentadura equilibrada en fuerzas oclusivas de todo tipo, un

alineamiento dentario correcto y una buena base anatémica y funcional.



CAPITULO 11

EL PROCESO DE RECAMBIO DENTARIO NORMAL Y LAS
ESTRUCTURAS ANATOMICAS INVOLUCRADAS

En principio, se debe recordar y analizar las estructuras dentarias
normales (incluidos su desarrollo y evolucion) para poder llegar a conocer, discutir y
concluir observaciones que permitan obtener la importancia de este punto
imprescindible en la formacion de la oclusion normal de un nifio de 6 a 10 afios. Para
ello, se hard un breve recuento desde la formacion normal del germen dentario hasta
llegar a su evolucién.

En el embrion humano, a partir de la sexta semana se forma, en el ambito
de los futuros maxilares, merced a una activa proliferacion del epitelio que los reviste,
una ldmina o cresta epitelial extendida paralelamente al borde, denominada
comunmente liston dentario. Este se introduce en el mesénquima (ambiente) y se
profundiza cada vez mas, conforme aumenta de espesor. Una semana despueés, se nota
que en determinado puntos del liston dentario esta proliferacion es mas activa, hecho
que determina la formacion de unos botones en su cara externa o bucal, en nimero de
diez para cada maxilar (esbozos del 6rgano del esmalte). Estos esbozos siguen
proliferando activamente y de la forma de boton pasan a la de clava o botella, para
luego ensancharse, hundirse en su base y adquirir la forma de campana o de vaso de
Florencia, sumamente tipica. En este estado constituyen los érganos del esmalte
propiamente dicho, que mantienen su conexion con el liston dentario por intermedio
de un corto y estrecho cilindro epitelial macizo denominado pediculo del 6rgano del
esmalte. De éste parte otro esbozo epitelial en forma de clava que se hunde en el
tejido conectivo que lo rodea; dard lugar, mas adelante, a la formacién del diente
permanente. El mesenquima ambiente, que habia quedado indiferente al comienzo de
la formacion del liston dentario, reacciona durante las fases de botdn y de clava,

proliferando y condensandose alrededor del esbozo del 6rgano del esmalte. En la fase



siguiente, la multiplicacion y diferenciacion de ese tejido se acentta notablemente y
forma el bulbo o papila dentaria que llena y sobrepasa la concavidad del vaso de
Florencia que, al parecer, es producida por esa activa proliferacion. A su vez, el
mesénquima que rodea al 6rgano del esmalte se condensa, desarrolla numerosas
fibras colagenas y llega a constituir un saco fibroso (el saco dentario) que limita en
forma nitida el 6rgano del esmalte del tejido circundante (Di Fiore, 1.991).

Las tres formaciones mencionadas: érgano del esmalte, papila dentaria 'y
saco dentario, de origen ectoblastico el primero y mesoblastico los dos dltimos,
forman, en conjunto, el foliculo dentado incluido en el tejido dseo del maxilar. El
foliculo, continuando su crecimiento, que se realiza ahora principalmente en altura,
adquiere pronto la forma aproximada de la futura pieza dentaria temporaria o de leche
(Ob. Cit.).

En este sentido se describird en forma detallada estas tres estructuras, las
cuales son las que van a comenzar en si el proceso de formacién, crecimiento y
desarrollo dentarios, para una mejor comprension de este proceso tan importante en la

formacion de la oclusién normal.

Organo del Esmalte

“Presenta la forma de una campana o copa de doble pared con la cara
convexa en contacto con el saco dentario y la concava en relacion con la papila o
bulbo dentario” (Di Fiore, 1.991 p. 365).

En su constitucion deben considerarse dos paredes delgadas (externa e
interna) y una capa intermedia, espesa. La pared externa, convexa, estd formada por
una hilera de células epiteliales aplanadas o cubicas (epitelio externo del 6rgano del
Esmalte); la pared interna, cdncava, esta igualmente formada por una sola hilera
de células epiteliales, pero en este caso altas, cilindricas, y dispuestas
perpendicularmente a la superficie de la papila dentaria subyacente (epitelio interno
del érgano del esmalte) (Leeson & Leeson, 1.994).

La capa media, muy amplia y de origen ectoblastico, como las anteriores,



presenta un aspecto muy diferente. Esta constituida. por células estrelladas, reunidas
entre si por sus prolongaciones, que delimitan espacios ocupados por una sustancia
mucoide que ellas segregan; es la pulpa o gelatina del 6rgano del esmalte. Esta capa
presenta en la zona periférica de la region concava, una condensacion de sus
elementos que se hace cada vez mas manifiesta, conforme se aproxima el epitelio
interno del érgano del esmalte; a esa zona, formada por elementos poliédricos y
aplanados, se la describe con el nombre de estrato intermedio. Durante el desarrollo
del foliculo dentario, la capa mas profunda del estrato intermedio presenta numerosos
elementos en mitosis; de alli proceden las células que se intercalan entre los del
epitelio interno, para aumentar su superficie (Ob. Cit.).

Las células que forman el epitelio interno reciben el nombre de
adamantoblastos, ameloblastos o ganoblastos, denominandose epitelio
adamantino al conjunto formado por todas ellas, porque intervienen en la
formacion del, esmalte o sustancia adamantina. Estas células son muy
altas, cilindricas, dispuestas en una sola hilera en los foliculos dentarios
bien desarrollados. Por su base se ponen en relacion con el estrato
intermedio, del que se hallan separadas por una membrana basal, y por el
apice, provisto de prolongaciones (procesos de Tomes) o de cilios
(Prenant), con el esmalte por ellas producido. El citoplasma contiene
numerosas granulaciones y el nucleo es ovoide y basal. Son células ricas
en fosfatasa alcalina, enzima que interviene en el proceso de la
calcificacion del esmalte (Di Fiori, 1.991 p. 365).

El epitelio adamantino presenta su altura maxima en el fondo de la
concavidad del 6rgano del esmalte, altura que disminuye paulatinamente a los
costados de la misma hasta alcanzar su borde, donde, plegandose, se continta sin
linea de demarcacion con el epitelio externo. Este pliegue o borde se conoce con el
nombre de vaina epitelial de Hertwig. A su vez, el espesor del esmalte producido es
mayor en la profundidad donde las células son mas altas que en los costados del

organo del esmalte (Ob. Cit.).



Papila Dentaria

Llena la concavidad del 6rgano del esmalte, excediéndolo por la base. El
mesénguima que la constituye contiene numerosas células de tipo embrionario entre
las que se diferencian, luego, fibrillas de reticulina. Posee numerosos vasos y filetes
nerviosos. Originard la pulpa dental del diente desarrollado que conserva los
caracteres primitivos (Leeson & Leeson, 1.994).

Las células de la capa superficial de la papila, las que limitan con el
epitelio adamantino adquieren una forma cilindrica y se ordenan en una sola hilera de
aspecto epitelial que se dispone paralelamente a aquél. Estas células que intervienen
en la formacion de la dentina, se llaman odontoblastos. Al comienzo estan separados
de los ameloblastos tan sélo por una delgada capa de dentina o, mejor dicho, de
predentina o dentinoide, producida por ellos mismos. Luego, los ameloblastos
comienzan a producir el esmalte y los elementos celulares de una y otra capa se van
separando y mas, conforme aumenta el espesor de las capas producidas (Ob. Cit.).

Los odontoblastos son células cilindricas de nucleo basal, cuya zona
apical esta provista de una prolongacion protoplasmatica (la fibrilla de Tomes) que
queda incluida en los canaliculos de la dentina. Estas células tienen actividad
secretora y a ella seria debido el depdsito de la sustancia cementante en la trama de la
predentina (la calcoglobulina) y su calcificacion ulterior, con intervencion de la

fosfatasa alcalina de los odontoblastos, que la transforma en dentina.

Saco Dentario

“Esta formado por el tejido conectivo condensado que rodea al 6rgano del
esmalte y a la papila dentaria. Constituye, por lo tanto, la parte mas externa del
foliculo dentario y la separa nitidamente del tejido conectivo ambiente” (Di Fiori,
1.991, p. 366).

En su estructura se deben considerar dos capas: una externa fibrosa, rica



en fibras colagenas y con pocas células, y otra capa interna laxa, con abundantes
células conectivas jovenes y muy vascularizada. A la actividad que desarrolla esta
capa a nivel de la papila, en la zona correspondiente a la futura raiz, se debe la
formacion del cemento dentario (capa cementogena) (Ob. Cit.).

Para ello, las células conectivas proximas a la dentina radicular adoptan
una forma ovoidea y se disponen a su alrededor en hileras irregularmente
concéntricas, transformandose en cementoblastos. En la sustancia fundamental
existente entre éstos, al principio se diferencian fibrillas precolagenas dispuestas en
red y luego fibras colagenas que siguen de preferencia un trayecto perpendicular a su
superficie. Luego, tiene lugar la calcificacion de este tejido que incluye en su seno,
por lo menos en su capa media, a los cementoblastos que lo han originado (llamados,
ahora cementocitos), a diferencia de lo que ocurre en la formacion del esmalte y de la
dentina, en cuyos casos los ameloblastos y los odontoblastos, respectivamente
retroceden conforme se van originando estos tejidos.

Una vez terminada la erupcion dentaria, las fibras colagenas de la capa
externa de la region inferior del saco dentario constituyen el periodonto o ligamento
alvéolodentario (ligamento periodontal), situado entre la raiz del diente y la cara

interna del alvéolo dentario (Di Fiore, 1.991).



CAPITULO IlI

ERUPCION DENTARIA E INFLUENCIA DEL RECAMBIO
DENTARIO NEGATIVO EN EL INICIO DE LAS
MALOCLUSIONES

De particular importancia en la comprension de la oclusion clinica es la
cinematica de la oclusion, en la que la funcion (méas que las relaciones estaticas) se
enfatiza. Al respecto deben relacionarse descripciones e ilustraciones de posiciones
mandibulares con la guia de los dientes y articulaciones y con los mecanismos
neuromusculares subyacentes a tales funciones, como masticacion y deglucion (Ash-
Ramfjord, 1.996).

No se hard ningln intento de describir o justificar los conceptos de la
oclusién balanceada en dentaduras, que realizan la estabilidad funcional y la eficacia
mediante contactos dentales bilaterales en movimientos mandibulares, por cuanto no
viene al caso. Solo se hara una breve mencion de los conceptos de la oclusion
orientados a las dentaduras con maloclusién que requieran la presencia de ciertas
relaciones estaticas cuspide-fosa aceptable para que una oclusion se considere
normal.

La respuesta de los tejidos periodontales a las fuerzas oclusales, incluso la
adaptacion, es también importante en la comprension de la préctica clinica; conceptos
de oclusién normal contra oclusién ideal proveen al clinico de metas préacticas para
la terapia oclusal. EI conocimiento de los vectores de la fuerza oclusal que
comprometen a los dientes es un tanto limitado a pesar de técnicas complejas su
importancia requiere alguna consideracion (Sencherman-Echeverri, 1 995).

Ahora bien, a continuacién se describe un breve recuento de la erupcion
dentaria desde el punto de vista anatdmico, relacionandolo con la oclusion normal de
un paciente, ya que diversos aspectos de la oclusion son béasicos en cualquier

discusion sobre odontologia clinica. Aln cuando con frecuencia se resta relevancia al



desarrollo de la oclusion, algunos de los aspectos mas importantes de los trastornos
oclusales han tenido su origen durante el largo periodo en que las denticiones
primaria y permanente se han encontrado en desarrollo. Por lo tanto, algunas de estas

areas se consideran en el presente capitulo.

Erupcion Dentaria: Anatomia y Proceso

La erupcion de la denticion primaria hacia la cavidad bucal es un
momento importante para el desarrollo de la conducta motora bucal y la adquisicion
de habilidades masticatorias. En la denticion primaria los dientes se designan con
letras desde la A hasta la T. La erupcion de los dientes y la presencia de sus
problemas muestra cdmo la denticion primaria puede afectar el desarrollo de futuros
mecanismos neuroconductuales (Ash-Ramfjord, 1.996).

La maduracion de la funcion bucal, més alla de la respiracion nasal
obligada en los recién nacidos, requiere succion y deglucion. Sin embargo, con la
maduracion hay una creciente participacion de los mdsculos elevadores de la
mandibula en la deglucion. Conforme se toman alimentos mas soélidos, con frecuencia
el nifio pequerio abre lateralmente hacia el contacto con el lado de trabajo y luego de
regreso hacia el contacto en la linea media, de forma que los dientes hagan contacto
conforme el alimento se mastica. No obstante, en el adulto joven sin disfuncion
muscular y de la articulacion temporomandibular (ATM) existe la tendencia a abrir
simétricamente (Ob. Cit.).

Con el advenimiento de los molares primarios, el patron juvenil de
masticacion se establece; gracias al desarrollo de movimientos mas complejos de la
lengua, la pared faringea y la mandibula (desarrollo que es consistente con una
maduracion anteroposterior de la conducta motora bucal), existe una transicion que se
aleja de la deglucién infantil. Alrededor de los seis afios de edad, cerca de la mitad de
los nifios ha logrado la deglucién adulta. La transicion al tipo adulto de masticacion
parece desarrollarse en conjuncion con la erupcion de los caninos hacia la oclusion

alrededor de los 12 afios de edad. El patron de masticacion infantil puede persistir



presencia de mordida abierta anterior, donde esta ausente la funcion canina normal.
El modo de respiracion también puede afectar la postura de la cabeza e influir en el
desarrollo dentofacial (Wheeler, 1.998).

La ausencia o tardanza del inicio de la erupcién puede
sugerir presencia de enfermedades sistémicas o problemas
nutricionales: hipopituitarismo, hipotiroidismo, disostosis
cleidocraneal (frente y mandibula prominentes, nariz ancha y
aplanada), Sindromes de Down, De Lange (baja estatura,
hirsutismo, sinofris, pestafias largas, maxilar superior
prominente, microcefalia) o Gardner o Raquitismo. La
aparicion precoz de la denticion permanente es por lo
general, secundaria a destruccion precoz de la dentadura de
leche aungue conviene descartar Pubertad Precoz 0
Hipertiroidismo  (http://www.cosapidata.com.pe/pogar/infan
ciaSalud/ntml, 1.999, On-line).

La edad promedio de erupcion de los dientes primarios es entre los 8 y 29
meses, pero un retraso o adelanto de seis meses se considera normal. Aun asi, los
primeros dientes primarios usualmente erupcionan a los seis meses de edad y la
denticion suele completarse entre los 20 y 30 meses de edad (Wheeler, 1.998).

En la denticion primaria los primeros dientes en aparecer son los
incisivos centrales a una edad promedio entre 6 y 7 meses para los inferiores. Para la
denticién permanente, el primer molar es el primer diente en aparecer, y lo hace a la
edad promedio de 6 afios (U.C.V., 1.996).

La época de erupcién dentaria para ambas denticiones (tanto la
temporaria como la permanente) esta relacionada con el grado de calcificacion
radicular. Se habla de que un diente hace erupcién cuando su raiz haya completado
dos tercios: el cervical y el medio (Ob. Cit.).

La erupcion de las piezas dentales ocurre, como
sabemos, a lo largo de los primeros afios de vida® iniciandose
con los dientes caducos 105 cuales se van sustituyendo
gradualmente por los permanentes:


http://www.cosapidata.com.pe/pogar/infan

Dientes temporarios Dientes permanentes
Maxilar Maxilar Maxilar Maxilar
Inferior Superior Inferior Superior
Incisivos
5 -7 meses 6 - 8 meses 6 - 7 afios 7 - 8 afios
centrales
Incisivos
7 - 10 meses 8 - 11 meses 7 - 8 afos 8 - 9 afios
laterales
Caninos 16 - 20 meses 16 - 20 meses 9 - 11 afios 11 - 12 afios
Primer
10 - 16 meses 10 - 16 meses 10 - 12 afos 10 - 11 afios
Premolar
Segundo
20 - 30 meses 20 - 30 meses 11 - 13 afos 10 - 12 afios
Premolar
Primer
- - 6 - 7 afos 6 - 7 afios
Molar
Segundo
- - 12 - 13 aflos 12 - 13 afios
Molar
Tercer
- - 17 - 22 afos 17 - 22 afios
Molar

'Es usual que las nifias precedan en la aparicion y cambio de dientes a los

nifios. (http://www.cosapidata.com.pe/pogar/infanciaSalud/htrn, 1.999, On-line)

Existe poca evidencia de que las alteraciones sistemicas tales como fiebre,
sarpullido en la cara o diarrea leve sean originadas por la denticion, aunque se la ha
culpado de éstas y otras afecciones. Las fiebres de pocos grados pueden asociarse con
la denticion. Muchos nifios atraviesan la denticion sin problemas aparentes, mientras
que otros sufren grandes malestares. No existe un tratamiento probado, aunque darle
al nifio un anillo de hielo para que lo muerda puede aliviar el malestar

(http://www.drpaula.com/denticién.htm, 1.999, On-line)

También pueden volver a surgir otras manifestaciones similares cuando

comienzan a salir los primeros molares permanentes alrededor de los 6 afios. Estos


http://www.drpaula.com/dentici%C3%B3n.htm

son los dientes mas grandes que deben penetrar las encias y durante este tiempo las
mismas duelen (Ob. Cit.).

Entre los remedios medicinales comunes para la denticién, cuando los
anillos de hielo fallan, se incluyen el uso de medicamentos como acetaminofen y la
aplicacion de geles para denticion que contienen anestesia local como la lidocaina.
Las alternativas de remedios naturales aunque no han sido probadas, incluyen
extracto de echinacea y goldenseal que se aplica en las encias. La inflamacion
también se alivia con un medicamento homeopatico llamado Hypericum 30c, que
imita la accion de la aspirina y no debe ser utilizado sin la supervision de un médico
(Ob. Cit.).

En general la denticion es intermitente y con alivios generales pasa luego
de unos minutos. Hay que tener cuidado de no medicar en exceso durante la denticion
y de no confundir los sintomas de una enfermedad con la denticion. Las fiebres
verdaderas (mas de 101 °F) no deben ser atribuidas a la denticién, y deben buscarse
otras explicaciones para el caso (Ob. Cit.).

El espaciamiento entre los dientes primarios se considera normal y
necesario para la alineaciéon apropiada de la denticion permanente. Es usual notar
desgastes extensos en los dientes anteriores primarios y los incisivos en una relacion
borde a borde (Ash-Ramfjord, 1 .996).

En cuanto a la denticién mixta, empieza con la erupcién de los primeros
molares inferiores permanentes o los incisivos centrales inferiores permanentes entre
los seis y siete afios de edad. EI hombre, como todos los mamiferos posee dos series
completas de dientes. La primera, llamada denticién temporal, caduca o de leche,
comprende en total 20 dientes. Los primeros dientes de esta serie empiezan a aparecer
en la cavidad bucal del lactante alrededor de los 6 meses y la erupcién del Gltimo
suele producirse a los 28 meses. Durante los 4 afios siguientes (0 sea, desde los 2
hasta los 6 afios) el nifio utilizara unicamente estos 20 dientes temporales. Después, a
partir de los 6 afios, comienzan a salir los primeros dientes permanentes o
sucedaneos. Entre los 6 y 12 afios se observa la substitucion, en sucesién precisa, de

los dientes temporales por los permanentes. Los dientes adicionales aparecen sélo



cuando ya estd presente en la boca la dentadura completa natural de 32 dientes, lo
cual suele suceder entre los 18 y 25 afios. Asi, pues, hay tres periodos en la denticion
del hombre:

-> Ladenticion primaria (de los 6 meses hasta los 6 afios),

-> La denticién mixta (entre los 6 y 12 afios), y

=> Ladenticion permanente (a partir de los 12 afios) (Wheeler, 1.996).

Si asignamos al hombre un promedio de vida de 70
afios, vemos que pasa solo el 6% de su tiempo masticando
con sus dientes temporales, y que si tiene suerte, pasara el
91% de su vida masticando con su denticion permanente. Por
esta razén, es muy importante el mantener muy bien el
cuidado de la dentadura en general (tanto temporales como
permanentes) (Sencherman-Echeverri, 1.995 p. 266).

En cuanto a la denticion primaria se refiere, existen 20 dientes en la
denticién primaria, 5 en cada cuadrante. Como en la denticion permanente, cada
cuadrante contiene dos incisivos y un canino, pero faltan los premolares y sélo hay
dos molares. En una misma persona, los dientes primarios son mucho mas pequefios
que los permanentes. Aun cuando los dientes se encuentran mezclados Yy
amontonados, como suele ocurrir en algunas excavaciones arqueoldgicas, resulta
relativamente facil separar los dientes primarios basandose en lo que podriamos
llamar los caracteres de denticion, rasgos que permiten diferenciar la denticion
primaria de la permanente (Wheeler, 1.996).

Segun Wheeler (1.996) se pueden considerar como caracteres de
denticidn los siguientes rasgos:

- En general, la mayoria de los dientes primarios son mas pequefios que sus
analogos permanentes; las diferencias en el tamafio de la corona y la raiz son muy
evidentes para cada tipo de diente. Comparadas con las coronas de los dientes
permanentes, las de los dientes primarios parecen cortas; 0 sea, que en relacién
con el largo total del diente (corona y raiz>, la altura de la corona de un diente
primario es considerablemente menor que la del oponente que le sucedera. Esto

puede comprobarse analizando los datos de la tabla siguiente que se presenta para



cada tipo de diente en las dos denticiones, el indice corona-longitud (o sea, largo
del diente):

Diente Diente
Permanente Primario
Incisivo central 0.446 0.375
. Incisivo lateral 0.409 0.354
Superiores
Canino 0.370 0.342
Molar 0.375 0.326
Incisivo central 0.419 0.357
. Incisivo lateral 0.404 0.347
Inferiores
Canino 0.407 0.353
Molar 0.349 0.293

El indice se interpreta de la manera siguiente: por ejemplo, un indice de
0.446 indica que la altura de la corona corresponde al 44.6 por 100 del largo total del
diente (desde el apice radicular hasta la punta de la corona).
=> También las coronas de los dientes primarios parecen cortas en comparacion con

las coronas de los dientes permanentes. Métricamente esto puede expresarse
mediante otro indice: didmetro mesiodistal maximo de la corona (altura de la
corona).

En todos los dientes primarios, el didmetro mesiodistal es méas grande, en
relacion con la altura de la corona, que el de su sucesor permanente. Esta diferencia
en las proporciones explica el aspecto relativamente "achaparrado” o corto de las
coronas de los dientes primarios.
=> Los dientes primarios anteriores presentan superficies linguales y labiales bastante

abultadas en su tercio cervical, llamandose en este caso crestas cervicales dichas



superficies. La presencia de estas crestas produce una constriccion marcada, al
nivel de la linea cervical caracteristica de este tipo de dientes primarios.

= En los molares primarios sélo las superficies vestibulares presentan un
abultamiento considerable (las Ilamadas crestas vestibulocervicales), lo cual da un
aspecto estrecho caracteristico a la tabla oclusal cuando es examinada del lado
oclusal.

Las raices del molar primario son largas y delgadas en comparacién con
las del molar permanente. Ademas, tienden a arquearse hacia afuera, creando un
amplio espacio entre las raices de los molares primarios. Las coronas de los
premolares ocupan este espacio durante la fase formativa; las radiografias muestran
como las raices primarias, en forma de tenazas, rodean la corona permanente, que a
veces, hasta puede quedar "atrapada" entre las raices (Ob. Cit.).

Una diferencia fundamental entre las dos denticiones es la ausencia de
base radicular en los molares primarios. Las raices salen directamente de la corona y
no existe el tronco de la raiz. Las coronas de los dientes primarios son de color
blanco lechoso. El esmalte (le los dientes primarios es més delgado y cAmara pulpar
relativamente mas grande (mas taurodonte) (Ob. Cit.).

Estos son los rasgos basicos que permiten diferenciar los dientes
primarios de los dientes permanentes (caracteres de denticion). Muchos de estos

rasgos son también caracteristicos de los dientes primarios.

Diferencias Morfoldgicas entre las Coronas de Dientes Temporales y

Permanentes

La anatomia oclusal de los dientes temporales no suele ser tan definida
como la de los dientes permanentes y las fisuras complementarias son menos
marcadas; por eso el esmalte de los dientes temporales es mas delgado que la de los
dientes permanentes, pues tiene aproximadamente 1 mm de espesor (U.C.V., 1.996).

Las coronas de los dientes temporales son mas acampanadas que las de

los permanentes. Existe una notable prominencia cervical del esmalte de los dientes



temporales, con una constriccion cervical igualmente prominente. Esto explica la
forma acampanada de las coronas (Ob. Cit.).

Las areas de contacto entre los molares temporales son mas anchas, mas
aplanadas, de formas elipticas y situadas mas gingivalmente que la de los molares
permanentes. Esto tiene importancia clinica.'" primero, las lesiones de caries
interproximales deberan ser extensas para su observacion clinica; segundo, los bordes
bucales y linguales deben extenderse lo suficiente como para que resulte la
autolimpieza; tercero, para asegurar la limpieza gingival, debera romperse el punto de
contacto, teniendo el cuidado de no llevar la pared gingival en relacion estrecha con
la constriccion cervical, por el peligro de exponer el 6rgano dentino-pulpar y de
lesionar los tejidos gingivales; ademas, en los casos de restauracion operatoria, no se

logra una buena adaptacion de las bandas matrices o se hace muy dificil (Ob. Cit.).

Oclusion Normal

Los dientes clave para la clasificacion de una oclusion normal (Clase 1 de
Angle) son los primeros molares permanentes. La cuspide mesiovestibular del primer
molar superior debe ocluir en surco mesiovestibular del primer molar inferior
permanente. Sin embargo, ain con esta relacion molar, cuando los dientes estan en
cierre total puede haber una discrepancia importante entre las relaciones de la
mandibula o de las articulaciones temporomandibulares y el maxilar (Ash-Ramfjord,
1.996).

Cuando los libros de texto hablan de oclusion normal, a menudo se
refieren una "oclusion ideal imaginaria”, la cual rara vez se presenta en nuestra
civilizacion. El concepto de oclusion normal provee un ideal para el tratamiento,
aunqgue lo éptimo de 138 contactos oclusales en el cierre de 32 dientes casi nunca, Si
acaso, se alcanza. En el presente capitulo, el concepto de oclusion ideal se basa mas
en una evaluacion neuromuscular que morfolégica de la posicion de los molares. Aln
asi, para la comodidad y estabilidad funcional es esencial una serie de caracteristicas

morfolégicas oclusales y antes de estudiar la fisiologia de la oclusion deben



entenderse ciertos aspectos de la anatomia dental que son de importancia clave para la

salud, funcion y estética del sistema masticatorio (Ob. Cit.).

Cambios Normales y Anormales en el Desarrollo de la Oclusién:

(Oclusion Positiva y Negativa)

La discrepancia en las dimensiones mesiodistales de las coronas entre los
incisivos inferiores primarios y permanentes puede ocasionar en alguna medida un
apifiamiento transitorio a la edad aproximada de entre ocho y nueve afos y persistir
hasta la erupcion de los caninos, cuando el espacio para los dientes vuelve a ser
adecuado. Sin embargo, el apifiamiento de los incisivos puede mantenerse hasta la
denticion permanente y se designa maloclusion clase 1 de Angle (U.C.V., 1.996).

Por lo general los dientes  posteriores sucedaneos (dientes
permanentes) tienen una dimension mesiodistal total menor que los dientes primarios.
Esta diferencia es llamada "espacio libre™ (Leeway space); por ejemplo, la cantidad
de espacio a obtener por la diferencia en tamario entre los premolares y los molares
primarios. Este espacio es utilizado para la mesializacion de los molares permanentes
(Ash-Ramfjord, 1.996).

También el crecimiento de la mandibula provee espacio para que los
dientes erupcionen y emerjan hacia la boca. La rotacion hacia adelante del complejo
maxilomandibular, el cual es el patrén més usual, participa en la determinacion de la
magnitud de la erupcion dental, asi como la posicion final anteroposterior de los
incisivos. El posicionamiento lingual de los incisivos inferiores en relacion con la
mandibula a menudo se acompafia de una rotacién hacia adelante durante el
crecimiento. Los cambios en la posicion anteroposterior de los incisivos con rotacion
reflejan una influencia relevante sobre los cambios en la longitud del arco. Se ha
sugerido que los cambios en la longitud del arco, que ocurren en ambos arcos, con
rotacion durante el crecimiento relacionados con movimiento de los incisivos, pueden
ser de importancia relativamente mayor que la mesializacion de los molares (Ob.
Cit.).



Segun Ash-Ramfjord (1.996), después de que la oclusion se desarrolla
inicialmente hacia un buen alineamiento, existe una tendencia al apifiamiento de los
incisivos inferiores desde alrededor de los 17 afios de edad hasta entrados los 20.
Existen varias explicaciones para tales cambios. Alguna evidencia los relaciona con
el patron de crecimiento de la mandibula, por ejemplo cuando ocurre crecimiento
mandibular tardio. Cuando la mandibula crece hacia adelante en relacion con el
maxilar, los incisivos inferiores tienden a moverse en sentido distal. Este crecimiento
anterior no parece ser una respuesta a la presion de los terceros molares ya que el
apifiamiento también ocurre en ausencia congeénita de estos dientes.

Se han propuesto diversas explicaciones para el acomodamiento que debe
verificarse si la mandibula crece en sentido anterior. Estas incluyen: desplazamiento
distal de la mandibula con posibles trastornos de las articulaciones
temporomandibulares, discos y musculos relacionados; los incisivos superiores que se
mueven en direccion labial (vestibularizaciéon) y dejan espacios entre los dientes
anteriores, o los incisivos inferiores que se desplazan lingualmente y apifiados. Al
parecer, lo que menos ocurre es la vestibularizacion de los incisivos superiores, quiza
por la presion del labio. La respuesta mas probable al crecimiento mandibular
tardio es el desplazamiento distal de la mandibula y el apifiamiento de los incisivos
inferiores (Ob. Cit.).

Es més probable que el desplazamiento distal de la mandibula por una
interferencia anterior en la posicion intercuspidea resulte en trastornos de la
articulacion temporomandibular y musculares en el adulto, en quien la plasticidad
para el cambio es menor en las articulaciones que en la oclusién. Aunque la
posibilidad de trastornos de ATM y musculares vinculados con "atrapamiento™
debido a desplazamiento distal es discutible, en ocasiones se han encontrado sintomas
de disfuncion de ATM en adultos asociados con retraccion ortodontica de incisivos
asi como enclavamiento en céntrica por tratamiento restaurativo anterior. Los
sintomas pueden disminuir en forma inmediata con el alivio del desplazamiento. De
este modo, tales problemas si se presentan en adultos pero la probabilidad de su

ocurrencia se desconoce. También es cierto que hay una pequefia cantidad de



crecimiento hacia la edad media, por ejemplo la talla y forma del complejo
craneofacial cambian, asi como el patron de crecimiento que se presenta en el periodo
de maduracién de la denticion, pero a un grado menor. Hay rotacion tanto mandibular
como maxilar junto con un cambio vertical en la dimensién facial. El crecimiento
vertical continla moderadamente a lo largo de la vida adulta; no obstante, los
cambios en el ancho son los menos aparentes y el crecimiento anteroposterior se
ubica entre ambos (Ob. Cit.).

Las relaciones de los molares primarios se describen como el plano
terminal borde a borde, escalon mesial y escalén distal. El efecto que estas relaciones
tienen sobre el desarrollo de una relacion de molares permanentes normal es
determinado en alguna medida por la presencia o ausencia de diversos factores; el
crecimiento diferente entre mandibula y maxilar, crecimiento anterior de la
mandibula y suficiente espacio libre para acomodar una mesializacion de los molares
permanentes. El plano terminal borde a borde es considerado normal para la denticion
primaria. La transicion de este plano a la denticion permanente con frecuencia resulta
en una relacién molar de clase | de Angle (normal). La relacion de escalén mesial
puede también conducir a una relacion normal de molares permanentes; no obstante,
donde existe una relacion de escalon distal, la transicion a la denticién permanente a

menudo resulta en una relacion molar clase 1l de Angle (U.C.V., 1.996).

Importancia del Recambio Dentario Normal con Relacion al Inicio de una

Maloclusién

"Se define maloclusion como la situacion en la cual, al cerrar la boca, los
bordes de los dientes del maxilar superior y maxilar inferior no coinciden ni estan
afrontados en sus bordes". (http://www.cosapidata.com.pe/pogar/InfanciaSalud/ html,
1.999, On-line).


http://www.cosapidata.com/

Esto genera que al realizar el proceso de masticacion la fuerza
desarrollada por los musculos de la mandibula no se distribuye sobre la superficie de
todos los dientes sino sobre un area menor. Esto llevara a la pérdida prematura de
muchas piezas dentarias permanentes durante la edad adulta. Las causas no son bien
claras y se considera como factores predisponentes a la pérdida temprana de piezas
dentarias caducas entre otras, el uso prolongado del biberén y chupones (mas alla de
los 11 meses) y el habito de succidn del pulgar (mas alla de los 2 afios) (Ob. Cit.).

Existen tres tipos de maloclusion y dos de ellos producen alteracion del
perfil de la cara (prominencia o hundimiento de la barbilla). Muchos de estos cuadros
(boca evertida: arco dental inferior mas prominente que el superior; boca entreabierta:
oclusion de molares con incisivos y caninos entreabiertos; dientes mal alineados)
requeriran el empleo de correccion ortoddntica (ortodoncia, “frenillos”) o incluso
cirugia correctiva los cuales deben iniciarse a partir de los seis afios de edad con el
objeto de lograr éxito en la modificacion del defecto estético (Ob. Cit.).

La conservacion de los dientes temporales hasta su exfoliacion normal es
la mayor preocupacion para el odontélogo que trata nifios. Los dientes temporales
aparecen en la boca de los nifios mas o menos a la edad de 6 meses y se conservan
hasta los 12 afios aproximadamente. cuando los ultimos molares temporales se
pierden. Para que el nifio desarrolle una buena funcion, se sienta socialmente
adaptado, desarrolle una buena imagen propia saludable y esté libre de dolor e
infeccion, se deben mantener estos dientes en buen estado de salud. Por lo tanto la
secuencia y el grado de erupcion dental estdn determinados por la edad, y podemos
saber entonces, cuando un paciente presenta desviaciones de estos patrones (U.C.V.,
1.996).

Es de particular importancia sefialar que los trastornos funcionales del
sistema masticatorio pueden comenzar durante el desarrollo de la oclusion e incluir
tal vez habitos de lengua y deglucién, patrones de masticacion, bricomania y
bruxismo, ausencia de continuidad oclusal e interferencias oclusales con la funcion y
estabilidad oclusal. El desarrollo apropiado de la oclusion debe dar por resultado una

oclusion estable, consistente con la capacidad de adaptacion del sistema masticatorio,



y disminuir la posibilidad de que surjan problemas de disfuncion oclusal (Ash-
Ramfjord, 1.996).

La maloclusion, en el sentido de una clasificacion como la de Angle, no
suele considerarse como causa de trastornos temporomandibulares y musculares
clinicamente reconocidos. Sin embargo, la maloclusién es una perturbacion de la
oclusion y puede relacionarse con una disfuncion via postura de la lengua (actividad)
y mordida abierta anterior esquelética (Ob. Cit.).

En el proceso de recambio dentario segin Ash-Ramfjord (1.996), la
secuencia de erupcién més favorable de los dientes permanentes para prevenir la
maloclusion es la siguiente:

e Primer Molar (superior e inferior).

e Incisivo central (superior e inferior).

e Incisivo lateral (superior e inferior).

e Canino inferior y primer Premolar superior.

e Primer Premolar inferior y segundo Premolar superior.
e Segundo Premolar inferior y Canino superior.

e Segundo Molar (superior e inferior).

Cuando los segundos molares erupcionan antes que los premolares lo
hagan por completo, se produce una importante reduccion en el perimetro del arco y
es mas viable que se presente maloclusion (Ob. Cit.).

Existe desafortunadamente la idea errénea de que los

dientes de leche o temporales no son muy importantes, en el
sentido de que como son reemplazados por los dientes
permanentes pareceria que no hay problema si se dafian o
pierden.

Es realmente una lastima que todavia exista esta
mentalidad. Si pensaramos de otra manera, le evitariamos a los
hijos muchos dolores, incomodidades y graves consecuencias,
ademas de evitarse los padres de familia esos malos ratos que
son tan frecuentes debido a los dientes de los nifios. Bueno, pero
lo que si es cierto es que todos queremos que nuestros hijos
tengan unos dientes hermosos, que nunca se enfermen, que no se
les inflame la cara; y en fin, que nunca tengamos que llevarlos



de urgencia la Odontologo. Para que logremos eso, ante todo es
necesario que cambiemos de forma de pensar y de actuar.
Debemos preocuparnos mas por la salud de nuestros hijos. Vea,
cuando un nifio se enferma de la boca debido a uno o varios
dientes, se le complica su salud en general y mas cuando
aparecen infecciones y abscesos. No es muy agradable tener que
hacerle un tratamiento de conductos o sacarle un diente a un
nifio de 3 o 4 afos, ni tampoco es sencillo tener que darle
antibidticos y otros medicamentos durante dias. De otra parte, el
nifio enfermo no puede comer bien, su estado general se debilita,
se bajan sus defensas y corrientemente se complican las
cosas (http://www.prevenir.com/odontologia_todos/htm, 1.994,
On-line).

Los dientes “de leche”, que son 20, cumplen funciones muy importantes
no s6lo en la masticacion, sino también en la fonacion, en la estética y autoimagen del
nifio. Ademas, son indispensables para el correcto desarrollo y crecimiento de todo el
conjunto craneo-facial, para que se desarrollen adecuadamente los huesos maxilares,
y para que los dientes permanentes se desarrollen y se ubiquen perfectamente en su
sitio (Ob. Cit.).

"Cuando hacemos la extraccion prematura o temprana de uno o varios
dientes de leche, tendremos consecuencias serias en varios niveles de la denticion”
(http://www.prevenir.com/odontologia_todos/htm, 1.994, On line).

Obviamente, lo primero que se afecta es la masticacion,
y esto a su vez producird deficiencias en la alimentacion y
correcta nutricion y desarrollo del nifio. Veremos también,
problemas de tipo fonético, ya que los dientes temporales 'y
fundamentalmente los de adelante, son muy importantes en el
aprendizaje del lenguaje hablado, de manera que el nifio no
aprenderda a pronunciar bien algunos fonemas vy
posteriormente tendra problemas de comunicacion.

Habra ademas, problemas de pérdida de espacio en los
maxilares, debido a que luego de sacar un diente, los otros se
van corriendo hacia adelante, y esto crearé serios problemas
en la ubicacion de los dientes permanentes. Cuando el
descuido ha sido muy grave, y se han extraido muchos
dientes de leche, se producen serios problemas en el
crecimiento de los huesos maxilares, palatinos y a veces en
otros huesos que forman la cara. Todo esto, aparte de los
graves problemas estéticos, que inciden directamente en la



temprana conformacion de la autoconfianza.

De manera que es muy importante que reflexionemos
un poco sobre estos detalles y mejoremos nuestra imagen del
nifio y que van a producir traumas psicolédgicos que influiran
decididamente en su vida infantil y adulta. actitud hacia la
salud de nuestros hijos (http://www.prevenir.com/
odontologia_todos/htm, 1.994, On-line).

La denticion primaria, al ser parte del complejo aparato estomatognatico
debe conservar su integridad hasta el momento de su exfoliacion para el recambio de
la denticion permanente, puesto que juega un papel esencial en el desarrollo del nifio,
especificamente en:

a.- El proceso de masticacion.

b.- El desarrollo del habla.

c.- La estética.

d.- EI mantenimiento de espacios naturales.

e.- La erupcién, como guia para los dientes sucesores permanentes.

f.- La prevencion de habitos orales indeseables. (http://www.odontologiaactual.com,
2.000, On-line).

Bien es sabido que los dientes temporales son de suma
importancia para el desarrollo de una correcta oclusion en
denticion permanente. La oclusién se desarrolla desde la
denticion temporal, pasando por el periodo de la denticidn
mixta hasta la denticién permanente, siguiendo una secuencia
de hechos ordenados y establecidos en el tiempo para lograr

una oclusion funcional estética y estable, pero cuando esta
secuencia se altera por factores como la caries dental, se
producen problemas que pueden afectar su estado final (Ob.
Cit.).

Son imprescindibles las medidas preventivas en el mantenimiento de una
integridad total de la denticion primaria en el periodo de formacién del nifio:
e En cuanto a las pautas adecuadas para que el nifio no desarrolle una enfermedad.
e En tanto ello implica diagnosticar y tratar precozmente estados iniciales de una

enfermedad.


http://www/

En virtud de que debe reducirse al minimo los dafios
producidos por la enfermedad y sus secuelas, instaurando el
tratamiento rehabilitador indicado; alcanzando asi una Optima
denticién soportada por tejidos periodontales saludables y con
una oclusion armoniosa y estética (http://www.prevenir.com/
odontologia_todos/htm, 1.994, On-line).

La complejidad del aparato estomatognatico y la diversidad de sus
componentes esqueléticos y dentarios, intimamente compenetrados durante el
desarrollo del nifio, implican una constante observacion diagndstica interpretativa,
principalmente durante el periodo de la denticién primaria para evitar trastornos que

puedan producir alteraciones en este (Ob. Cit.).


http://www.prevenir.com/

CAPITULO IV

EL RECAMBIO DENTARIO NEGATIVO: SUS FACTORES
PREDISPONENTES EXTERNOS

En el recambio dentario “normal” es posible que ocurran cambios
morfologicos y patoldgicos debido a factores que predisponen este proceso a
condiciones negativas o no favorables. Por consiguiente, se pueden agrupar en:

e Factores externos: como son los traumatismos, la mala praxis odontoldgica

(iatrogenia), la higiene bucal deficiente y los malos hébitos entre otros.
e Factores internos: como la herencia y las alteraciones del desarrollo dental
(U.C.V,, 1.996).

Factores Externos

Traumatismos

Los traumatismos dentales constituyen una de las
experiencias mas desagradables para el nifio y sus padres, y
ademas, representan una de las situaciones clinicas mas
dificiles de resolver por parte del Odontopediatra. Cada caso
de traumatismo dental es de por si una entidad patologica
diferente, por lo cual se debe realizar una interpretacion
adecuada del examen subjetivo, clinico y radiogréafico,
relacionandolos entre si, para poder con base cientifica
resolver correctamente cada caso en particular (U.C.V.,
1.996, p. 359).

Es importante destacar el hecho de que el éxito del tratamiento de un
traumatismo sera influenciado e incluso, en muchos casos determinado por la rapidez
con que se trate; de alli que el odont6logo deberé estar capacitado para resolver las

situaciones que se le presenten con la mayor brevedad posible (Ob. Cit.).



Es de hacer notar que las condiciones psiquicas del nifio traumatizado
deben ser evaluadas, puesto que no cumpliremos una verdadera labor si solamente
resolvemos el problema fisico sin tomar en cuenta el factor psicolégico antes
mencionado (Ob. Cit.).

Segun Sogbe de Agell (U.C.V., 1.996) en la etiologia de los traumatismos
dentales se puede mencionar:

b) Causas comunes.

C) Factores predisponentes.

a) Causas comunes de traumatismos dentales.
Pueden ocurrir traumatismos dentales debido a:
e Caidas. Ej. resbalones.
e Golpes. Ej. empujones frente a bebederos de agua.
e Practica de juegos y deportes. Ej. patinetas, patines, natacion.

e Accidentes automovilisticos y de motos.

b) Factores predisponentes de traumatismos dentales.

Entre los factores predisponentes a los traumatismos se pueden
mencionar: la sobreoclusién (mordida cerrada y la vestibuloversion (exagerada
sobremordida horizontal) debido a que en ellas, la posicion de los dientes y la poca
cobertura labial favorecen que los traumatismos que se producen en la cara. lesionen
los dientes. Los estudios efectuados han demostrado que las lesiones dentarias son
aproximadamente dos veces mas frecuentes en nifios con protrusion dental que en
nifios con una oclusién normal. La denticion mixta, cuando existe presencia de
centrales permanentes, con erupcién parcial o sin erupcion de los laterales

permanentes, es otro factor predisponente de traumatismo dental (Ob. Cit.)

El 80% de los traumatismos dentales ocurren en nifios
observandose un porcentaje mayor en los varones que en las
hembras, debido a la participacion activa y mas intensa de
éstos en juegos y deportes, sobre todo durante la denticion



mixta y permanente. Los dientes mas afectados son los
incisivos centrales superiores, que por su situacion estan
mayormente expuestos a recibir golpes directos; los incisivos
laterales superiores e incisivos centrales inferiores son menos
afectados. Esta frecuencia es aplicable a ambas denticiones.
Los premolares y mas protegidos, aunque un golpe fuerte,
sobre todo a nivel del menton, puede fracturarlos (U.C.V.,
1.996, p. 361).

Referente al tipo de trauma, los dientes temporales son afectados
comunmente en sus tejidos de soporte, debido a que el hueso es poco compacto; por
esta razon son muy frecuentes los desplazamientos.

En relacion a esto, Llarena y Loyola (U.C.V., 1.996) realizaron un estudio
en 181 casos de traumatismos alveolo-dentarios en nifios, encontrando, entre otros
hallazgos, que las edades mas afectadas son entre 2 y 3 afios, siendo por lo tanto la
denticion temporal la que presenta mayor incidencia de trauma. Respecto al tipo de
traumatismo, encontraron que los de mayor frecuencia eran los desplazamientos
parciales, sequidos de la avulsion y de las fracturas radiculares.

"En la denticion permanente son mas comunes las fracturas coronales y
radiculares debido a que el hueso es mas compacto” (U.C.V.,1.996, p. 361).

Los traumatismos son poco frecuentes durante el primer afio de vida, y
cuando se producen son debido a caidas de la andadera o del coche o golpes contra el
corral. El peligro aumenta cuando el nifio comienza a caminar y correr, debido a que
carece de experiencia y coordinacién de movimientos. La incidencia de accidentes es
mayor en edad pre-escolar, y casi siempre los traumatismos se deben a caidas (Ob.
Cit.).

"Una causa tragica de lesiones en nifios pequefios se manifiesta en el sindrome
del nifio golpeado, condicion clinica que se da en nifios que han recibido serios
maltratos fisicos" (U.C.V., 1.996, p. 361).

Aproximadamente la mitad de estos nifios sufren lesiones faciales o
bucales, que son el resultado de un golpe en la boca al tratar de silenciarlos para que

no griten o lloren; la laceracion de la mucosa en la parte inferior del labio superior,



cerca del frenillo, y el desgarramiento de la mucosa labial, son los hallazgos tipicos
(Ob. Cit.).

Estos nifios son, por lo general, menores de 3 afios y se
presentan a la consulta después de varias horas o dias del
trauma. En su cuerpo pueden verse con frecuencia multiples
hematomas y radiograficamente numerosas fracturas de
huesos largos, costillas y craneo en diversas etapas de
curacion. Debemos sospechar de esta causa cuando hay una
clara discrepancia entre el examen clinico y la historia
referida por los padres (U.C.V., 1.996, p. 361).

Berker, Needleman y Kotelchuck (U.C.V., 1.996) realizaron un
interesante trabajo sobre el reconocimiento por parte de los odontdlogos, del trauma
orofacial en nifios golpeados; entre las conclusiones que obtuvieron se encontraron
que:

e Del total de casos reportados (30 - 50%), sélo un 65 % tenia trauma intraoral.

e De 22 casos conocidos por odontologos privados, solo 4 fueron reportados a los
servicios de proteccién al nifio.

e No existia relacion significativa entre el nivel econémico y los casos de sospecha,
confirmacion o reporte de abuso.

Concluyen diciendo que un odontélogo que trate un nifio con trauma
orofacial de naturaleza sospechosa debe pensar en abuso, y recomiendan hablar con
los padres, asesorarse con las oficinas de ayuda el menor, notificarlo a las autoridades
y enviar al paciente a control médico (Ob. Cit.).

En Venezuela existen centros de ayuda al menor, donde pueden ser
reportados los casos de abuso, aunque es solo el Juez de Menores quien debe tomar la
decision final. Estos sitios son:
¢ Instituto Nacional del Menor, con seccionales en todo el pais.

e Procuradores de Menores o Fiscal del Ministerio Publico.
e Jefaturas de Parroquias.
e Division de Menores de la PTJ. Jueces de Menores.

e En Caracas, en el Hospital de Nifios "J.M. de los Rios", existe la Oficina Nacional



de Denuncia al Nifio Maltratado (Ob. Cit.).

La labor de estas entidades tiene por objeto, siempre
que sea posible, rehabilitar a la familia para que el nifio pueda
regresar al hogar. En cuanto a la incidencia de traumatismos
en la edad escolar vemos que se debe principalmente a caidas
y accidentes de bicicletas, patines y patinetas (U.C.V., 1.996,
p. 362).

Después de los 10 afios son mas frecuentes los traumatismos por la
practica de deportes como el béisbol, fatbol, lucha libre y otros. En la adolescencia
son frecuentes los traumatismos por accidentes de motos y automoviles. El pasajero
al lado del conductor esté especialmente expuesto a sufrir lesiones faciales. En edades
méas avanzadas predominan las lesiones por peleas. Los pacientes epilépticos
presentan también gran riesgo de lesiones dentarias, ocasionadas por caidas durante
las convulsiones (Ob. Cit.).

Recientemente se ha informado que muchos drogadictos sufren fracturas
de las coronas de premolares y molares, debido al cierre violento de los dientes a las 3
0 4 horas de haberse administrado la droga.

Otra lesion, poco frecuente, es la fractura radicular espontanea en

pacientes con dentinogénesis imperfecta (Ob. Cit.).
Clasificacion de los Traumatismos Dentales
Esta clasificacion es una modificacion de la propuesta por la

Organizacién Mundial de la Salud (U.C.V., 1.996) y muestra lo siguiente:

1. Traumatismos a los tejidos duros del diente y al diente y a la pulpa:

Fracturas coronarias.

Fracturas radiculares.

Fractura combinadas, corona-raiz.

2. Traumatismo al periodonto:

e Conmociones o0 contusiones.



e Desplazamiento o lujaciones.

3. Traumatismos a los tejidos blandos.

Habitos

Un hébito es una practica fija producida por la
constante repeticion de un acto. El acto con cada repeticion,
se hace menos consciente y si se hace a menudo puede ser
relegado a la mente subconsciente convirtiéndose real y
finalmente en un modelo mental inconsciente (Larotta, 1.996,
p. 575).

Para la mayoria de los odontélogos, los habitos orates representan
unicamente un factor etiolégico de maloclusiones, y adquieren mayor importancia
cuando van a instaurar un adecuado tratamiento correctivo. Con la incorporacion de
la Psicologia como ciencia de la conducta y teniendo en cuenta los fendmenos
psicosomaticos, los habitos han adquirido una importancia mayor que mueve el
interés de psicologos, médicos, pediatras, odontopediatras, padres y pedagogos con el
fin de determinar el origen, la interpretacion y el procedimiento a seguir ante un
habito persistente en el nifio (U.C.V., 1 996).

Por estas circunstancias es fundamental, dado que los habitos en su
concepcion psicologica pertenecen a la subesfera efectiva emocional, hacer un
analisis del problema, sefialando las tendencias y orientaciones que al respecto se
siguen para hacer nuestra propia apreciacion como odontopediatras, lo cual nos
ayudara a reconocer en forma cientifica los posibles problemas que pueden
determinar un habito oral, y la significacion que éste tiene dentro del proceso de
desarrollo (Ob. Cit.).

El tema del paciente con habitos orales en su totalidad, ha sido motivo de
controversias por la profundidad o superficialidad con que se enfoca el problema,
muy especialmente dentro de la consideracion de la existencia de una conciencia

psiquica en formacidn, con caracteristicas acordes con la edad, con los estimulo



y con las necesidades fisicas y afectivas de cada ser (Ob. Cit.).

Aln entre los mismos especialistas, medicos y psicélogos, se observan
diferencias esenciales que varian entre la indiferencia y el entusiasmo, para definir y
valorar el significado de un habito oral presente en un nifio en edades impropias a una
evoluciéon normal. Se ha encontrado para el odontopediatra un campo de marcado
interés de aplicacion psicologica, por el profundo contenido psicosomatico que el
hecho encierra y la posibilidad que nos da, de indagar y asociar la conducta de un
paciente, a problemas de desarmonia de desarrollo y especiales rasgos de la
personalidad (Larotta, 1.996).

El concepto de habitos ha sido emitido por diversos autores, asi tenemos
que Thompson (citado por Raymond Pauley, 1.989) en su libro, establece que el
habito es una préctica fija producida por la constante repeticion de un acto. A cada
repeticion, el acto se forma menos consciente y si es repetido muy a menudo, serd
relegado a una accion del todo inconsciente.

Langford (U.C.V., 1.996) da otro concepto con una idea similar a la
anterior "es la manera metddica en la cual la mente y el cuerpo actian como el
resultado de una frecuente repeticion de un conjunto definido de impulsos nerviosos".

Rubinstein (1.967) en su libro Principios de Psicologia General define el
habito como "un componente automatizado consciente del hombre que se elabora
dentro del proceso de su ejecucion”.

Aunque en forma distinta, todas estas definiciones encierran una misma idea, por lo

que resumiendo podemos establecer que un habito es:

e Un patrén de conducta fijado por repeticion. Una manera de actuar que se fija por
el entrenamiento.

e Una aptitud de ejecutar un acto sin control especial de la conciencia.

Caracteristicas de los Habitos

2. Formacion de conexiones temporales que tienen una fijeza considerable. La

primera operacion arrastra a las demas. Entrenamiento.



3. Rapidez. No se piensa la accion, no se tiene conciencia en el momento en que se
realiza. El automatismo no es total, se toma conciencia posteriormente.
Eliminacion de algunas operaciones.

No hay tensidn al actuar. Movimientos extraordinariamente ligeros y libres.

Coordinacion de movimientos entre si y con la vista.

N oo g oM

Ausencia de cansancio, gracias a la libertad, ligereza y coordinacion de los

movimientos.

8. Las operaciones parciales pasan a formar un todo unico.

9. La percepcion se hace exacta y diferenciada.

10. Constancia y efectividad.

11. Flexibilidad. Cambios dentro de limites determinados de la manera de actuar al
variar las condiciones en que se ejecuta la accion.

12. Gratificacion. Reforzamiento positivo.

13. Transferencia e interferencia (U.C.V., 1.996).

Clasificacion de los Habitos

Gomez Herrera (1.967) agrupa los habitos de acuerdo a los diferentes
tipos de manifestacion que se presentan en el individuo por medio de actos rutinarios
y que bien pueden ser considerados como normas de costumbres 0 propiamente como
habitos. Los clasifica de la siguiente manera:

a) Habitos Generales: Los generales a su vez se dividen en Fisiologicos y Sociales.

- Fisioldgicos: son acciones ejecutadas mecanicamente y consisten en la regularidad
con que el individuo satisface su organismo ante la presencia de estimulos como: el
hambre, la sed, la miccion, etc. (Ob. Cit.).

- Sociales: son modos de conducta que suponen cooperacion o interrelacion con otros
individuos de la misma especie, lo que conlleva a la creacion de ciertas normas en la
interaccion social, comportamiento convencionalmente establecido por la comunidad,
para convertirse en patrones de la cultura (Ob. Cit.).

b) Habitos Orales: Son definidos como vias de desfogue emocional y de equilibrio de



estados de ansiedad (Ob. Cit.).

Segun Gomez Herrera (1.967) los habitos orales mas comunes y mas
frecuentemente observados en nifios tener:
e Succion del pulgar.
e Bruxismo.
e Onicofagia.

Segun Finn (1.975) los habitos orales se clasifican en:
e Habitos bucales no compulsivos.
e Habitos bucales compulsivos.

Existen otros habitos orales menos frecuentes como son: la succion labial,
el empuje del frenillo y los habitos masoquistas los cuales se presentan muy
raramente.

Succién del Pulgar

e Psicogénesis de la succion del Pulgar:

Es un proceso etiologico que, para entenderlo, es necesario que los
conflictos psicoldgicos de los enfermos sean tomados en cuenta y estudiados con la
misma objetividad y detenimiento con que se estudia el funcionamiento de cualquier
organo. Con esto se comprueba que dichos conflictos, en cualquier momento, pueden
alterar la funcién del 6rgano (U.C.V., 1.996).

La psicogénesis u origen de la succion debe ser asociado en primer lugar
a la actividad oral. La boca en el ser humano es uno de los primeros 6rganos que se
forman y donde aparecen las primeras manifestaciones de orden sensorial. Su rica
capacidad sensitiva adquiere especial importancia porque es a través de ella, durante
las primeras etapas de su vida, donde se ejerce la mayor actividad biologica,
fisiologica y psicoldgica. La actividad bioldgica y fisiolégica de la boca le permite al
nifio alimentarse. Esta actividad es vital para él, porque sin ella no subsistiria (Ob.
Cit.).

La succidén propiamente dicha es una accion compleja que necesita

coordinacion especifica neuromuscular. El nifio al nacer ejerce la succion en forma



rudimentaria al contacto con el seno materno, esta succion es inespecifica por falta de
coordinacion muscular, la cual se adquiere al poco tiempo de nacido. Aparte de la
alimentacion, el succionar el seno materno o el biberdn, estimula el crecimiento de
los maxilares y de la musculatura facial constituyendo esto, otra actividad bioldgica y
fisioldgica de la boca (Ob. Cit).

A todo lo anteriormente expresado se une una actividad de vital
importancia para el ser humano que constituye la actividad psicologica, porque a
través de ella recibe y expresa no solo sensaciones sino sentimientos.

El nifio ante el estimulo bésico del hambre se nutre a

través del seno materno recibiendo la satisfaccion de esta

necesidad primaria, esta succion la realiza con placer

reaccionando con afecto. Placer y afecto constituyen entonces

una simbiosis de integracion emocional entre el recién nacido

y la madre (Larotta, 1.996, p. 579).

Esta expresion conlleva la satisfaccion de dos requerimientos, uno fisico:
la nutricion y otro psiquico: el amor que caracterizan a la boca como 6rgano capaz de
manifestar emociones. Las caracteristicas de la actividad oral del nifio nos permite
facilmente entender que los habitos de succion tienen una estrecha relacion con el
desarrollo afectivo y emocional del ser, asi tenemos que la succién inadecuada del
biberén, debido a las aberturas grandes que requieren poco o ningun esfuerzo por
parte del nifio, puede dar lugar a la succion del pulgar como una necesidad persistente
de gratificacion bucal.

Cuando el nifio al alimentarse queda insatisfecho, fisicamente por hambre
0 psiquicamente por afecto, encuentra que el acto de la succion le compensa esas
carencias, el chupeteo de los dedos o de un chupdn, absurdamente proporcionado por
el medio ambiente, se convierte en un recurso inicial para descargar sus pequefios
problemas, sus iniciales frustraciones e inconformidades (Finn, 1.975).

Otra causa del habito de succidn puede ser cuando el cambio del pezon al
biberén se hace en forma subita, lo cual le ocasiona algunas frustraciones. Esta
desadaptacion que el nifio sufre, puede compensaria con la succién del dedo o el

chupon si el ambiente lo facilita. Si la succion se convierte en un refugio o en un



desfoque de emociones, cada vez que se presente esta experiencia o que un estimulo
sea superior a su propia capacidad reaccional, el nifio acudira al habito y éste se
arraigara en €l mucho mas (Ob. Cit).

En resumen, se puede establecer que el habito de succion refleja una falta
de atencion materna durante los periodos iniciales de la alimentacion.

Otros autores sefialan como psicogénesis de la succion los siguientes
factores:

e Rivalidad entre los hermanos.

e Escapar de la realidad hacia la fantasia: nifio solitario y triste.

e Presencia de extrafios: el nacimiento de un hermano.

e Mudltiples problemas entre padres e hijos: sentirse disciplinado constantemente
(Larotta, 1 .996).

Se puede decir que el estudio del origen del habito (psicogénesis) es muy
importante para su tratamiento. Hay que diferenciar si verdaderamente se trata de
una actividad emocional o de un reflejo condicionado.

Por ejemplo, muchos nifios succionan el dedo para ver television, para
dormir, etc. El origen en estos casos puede ser simplemente de accion refleja, pues
con esto se induce a la sedacion o a la abstraccion del medio circundante. Es lo
mismo que el adulto que necesita de masica para leer o para dormir. Son fases de
induccion importantes a tener en cuenta y entender que a pesar de parecer en estos
ejemplos un simple fendmeno psiconeural, estd ocasionando y movilizando fibras
emocionales o afectivas en menor grado que cuanto la raiz del habito es puramente
psicoldgica.

Premios y Castigos.

El condicionamiento aversivo, tal como se utiliza para el tratamiento de la
succion del pulgar, esta basado sobre el principio de que si el castigo de un habito es
mucho mayor que las recompensas derivadas de él, habra supresion. El teérico del
aprendizaje sabe que el condicionamiento aversivo modifica la conducta y que es

suficiente; casi cualquier conducta puede ser suprimida, aunque pudiera reaparecer,



por tanto, las recompensas positivas en lugar de los castigos son a menudo
recomendados por los psicélogos. El uso de ellas requiere el control casi completo del
medio ambiente; los esfuerzos, sin este control, fracasan generalmente (U.C.V.,
1.996).

Baek (U.C.V., 1.996) describe el uso de reforzamiento positivo que
implica el retiro de las recompensas positivas. A un nifio de cinco afios se le
mostraron los dibujos que luego le eran negados cuando llevaba el pulgar a la boca.
Para ver los dibujos (recompensas positivas) el nifio debia inhibirse de chupar el
dedo. Para eliminar completamente el habito utilizando el reforzamiento positivo, se
necesitan numerosas sesiones con diferentes tipos de estimulos. Entonces, si se va a
tratar el habito con recompensas positivas, es indispensable que el nifio esté en un
ambiente en que él nunca sea recompensado por succionar su pulgar,
proporcionandole al mismo tiempo recompensas periddicas por no hacerlo. Si se
fuese capaz de dar al nifio recompensas positivas por no succionar su pulgar, habra
una reduccion permanente en la fuerza del habito en vez de su desaparicion. Sin
embargo, la inocuidad psicoldgica del habito no justifica el gran esfuerzo requerido
por los métodos de reforzamiento positivo. Ademas la utilizacion de métodos de
condicionamiento aversivo parece ser eficaz y apropiada, no ocasionando otra
sintomatologia. Su uso para tratar otros habitos ha sido establecido, aunque las
comunicaciones son minimas respecto al de succionar el pulgar. La aplicacion no
conlleva sintomas de sustitucion como ingesta convulsiva, homosexualidad,
alcoholismo. Los datos experimentales sugieren que la succién del pulgar puede ser
tratada con los aparatos llamados punitivos o0 métodos de condicionamiento aversivo,
sin consecuencias desfavorables (Ob. Cit.).

En resumen, todo esto explica que la teoria del aprendizaje que interpreta
el habito de succion establece que:

e El habito es aprendido y se rige por las leyes del aprendizaje.
e Si este habito es impedido, el nifio no lo hace.
e Se inicia porque el nifio toca los carrillos con sus dedos y luego encuentra la boca.

La succidn va asociada a la alimentacion y es gratificante.



e El habito desaparece mas facilmente por condicionamiento aversivo que produce
mas castigo que placer. Ej.: aparatos odontoldgicos, que por recompensas por no
hacerlo ya que esto requiere un control absoluto del ambiente.

e No ha habido otros sintomas después de la succiébn como homosexualidad,

alcoholismo o masturbacion.

- Efecto de la succion sobre los tejidos:

Segun Finn (1.975) las opiniones sobre los efectos nocivos del habito de
succion del pulgar o de otros dedos varian ampliamente. Generalmente se concuerda
que si el habito se abandona antes de la erupcion de los dientes permanentes
anteriores, no existe gran posibilidad de lesionar el alineamiento y la oclusion de los
dientes permanentes, pero si el habito persiste durante el periodo de denticién mixta
(6 a 12 afios) pueden producirse graves desplazamientos.

La gravedad del desplazamiento de los dientes dependerd generalmente
de la fuerza (intensidad), frecuencia y duracién de cada periodo de succién. La
frecuencia de la succién es un factor importante; I6gicamente los efectos seran mas
dafinos en aquellos nifios que succionan constantemente el dedo que en los que lo
hacen esporadicamente, por ejemplo, en el momento de dormir (Ob. Cit.).

La intensidad, es otro factor a considerar; debe recalcarse que la gravedad

de las alteraciones dependera de:

e Posicion del dedo en la boca.
e Accion de palanca que ejerce el dedo contra los dientes y el proceso alveolar (Ob.
Cit.).

El pulgar puede apoyarse y presionar distintas areas del paladar duro del
maxilar superior. Segun se apoye en el plano sagital o transversal los efectos seran
distintas:

- Enel plano sagital: el dedo puede apoyarse de tres formas distintas:

a) Sobre las caras linguales de los incisivos superiores: el efecto sera inicamente
dental produciendo labio version de los incisivos superiores.

b) Sobre la zona post-dental del maxilar superior: en este caso no s6lo provocara



manifestaciones dentales sino ortopédicas, en el sentido de inducir hacia una rotacion
antero-superior del maxilar.

c) Sobre el paladar duro en este caso los efectos seran basicamente ortopédicos (Ob.
Cit.).

- En el plano transversal: El pulgar puede ubicarse a nivel de la linea media o en

una posicion lateralizada con respecto a la misma. En el primero de los casos, la
fuerza que el dedo ejerce actuard a nivel de la linea media del paladar duro
produciendo con el tiempo una deformidad simétrica aumentando la profundidad
de la boveda palatina, contrayendo las arcadas dentarias. Si la posicion del pulgar
es lateral, el efecto de su fuerza producira también un aumento de la profundidad
de la bdveda palatina y una contraccion unilateral de las arcadas dentarias,
localizandose esta Gltima zona en el lado opuesto con respecto a la ubicacion del
pulgar (Ob. Cit.).
El habito de succidon, siempre que se realice con suficiente intensidad,

frecuencia y duracion producira los siguientes problemas:

e Labio version de incisivos superiores.

e Linguoversion de incisivos inferiores.

e Mordida abierta anterior y habito de deglucidn atipica

e Oclusion molar clase I1.

e Aumento de la sobremordida horizontal.

e Estrechamiento del arco superior.

e Labio superior hipotonico.

e Labio inferior hiperactivo (Ob. Cit.).

- Medidas terapéuticas aconsejables:

Las medidas terapéuticas aconsejables se pueden dividir de dos maneras:
a) Medidas preventivas.
b) Medidas curativas (Finn, 1.975).
a) Medidas Preventivas.

Lo mas importante es el equilibrio del medio ambiente familiar y el

establecimiento de normas especificas que permitan al nifio satisfacer todas sus



necesidades tanto de orden fisico como de orden emocional, para obtener su completo
desarrollo (Ob. Cit.).

Se debe estar seguros de que el recién nacido, en sus horas de
alimentacion, quede plenamente satisfecho fisica y psiquicamente. Debe sentir la
compafiia y el afecto del medio, para no tener que buscar sus propias satisfacciones
en la succién. Cuando el nifio llora, debe verificarse la causa del llanto. Sin embargo,
debe aclararse que los cuidados que el recién nacido y el lactante necesitan para su
desarrollo integral deben darsele en forma dosificada, porque el extremo de cuidados,
el exceso de contemplacion, etc. generan estados de ansiedad en el nifio que
posiblemente se desahogue en el habito de succion, ya que cualquier exceso produce
fuertes desadaptaciones que frenan o inhiben el normal proceso evolutivo para la
formacion de una estable y adecuada personalidad (Ob. Cit.).

Se puede decir que el amor que se le da a un nifio no es ciertamente
verdadero cuando se hace una total complacencia y se le deja crecer con exceso de
libertad, sin normas que rijan sus potencialidades personales; como tampoco
impedirle el normal desenvolvimiento con extrema autoridad. El verdadero amor es el
balance fiel de un profundo y adecuado afecto que le permita orientarse y recibir del
medio vivencias o estimulos positivos para enriquecer y robustecer su personalidad
(Ob. Cit).

b) Medidas Curativas.

Como vimos anteriormente, si en el origen y en la interpretacion del
habito existen diferencias entre las opiniones de los autores, en la forma de
corregirlos, estas opiniones varian aun mas. Para poder tratar el habito es importante
conocer donde radica el problema que hace que el nifio involucione en este aspecto.
El tratamiento del habito conlleva siempre algunos cambios sustanciales en el medio
ambiente familiar, tanto en la conducta que se sigue con el nifio, como en el normal
equilibrio entre sus componentes. Por lo general, habra casos en lo que se hace
necesaria la consulta de los padres con los psicologos (Ob. Cit.).

Se han sugerido métodos totalmente inadecuados y en desuso tales como:

e Impedir que el nifio se lleva los dedos a la boca mediante el uso de entablillado o



guantes.
e Aplicar sustancias picantes o de otro tipo en el dedo del nifio.
e Empleo de sustancias hipnéticas (U.C.V., 1.996).

Merecen especial interés los recordatorios intraorales o aparatos
odontoldgicos (pantalla bucal) pudiendo establecer que existen diferencias de
opiniones al respecto.

Finn (1.975), opina que la mayoria de los instrumentos intrabucales
fabricados por el odontélogo y colocados con o sin permiso del nifio, son
considerados como instrumentos de castigos y a veces pueden producir trastornos
emocionales mas dificiles y costosos de curar que cualquier alteracion dental
producida por el habito. En la mayoria de los nifios estos instrumentos sirven para
afiadir un complejo de "culpabilidad” al habito original, lo que puede resultar en la
aparente supresion del habito provocando el cambio rapido de un nifio de caracter
feliz a un nifio "nervioso" (estresado).

Asi mismo, Finn (1.975) considera que la eliminacion de un habito, como
succionar el pulgar u otros dedos, podra hacerlo conscientemente el nifio mismo,
guiado por el odontélogo y sus padres, Unicamente si éste estd preparado para
hacerlo.

Por otro lado ciertos trabajos tales como los presentados por Gale y Ayer
(U.C.V., 1.996) sugieren que medidas "primitivas" podrian tener éxito en la
eliminacidn del habito sin peligros en la mente del nifio.

Harytt y Hansen (U.C.V., 1.996) indicaron que las pantallas palatinas, con
0 sin ganchos, son eficaces para abandonar habitos de succion.

Otra opinidn es la de Moyers (1 976). Este autor establece en su libro, los
pasos del tratamiento para la eliminacion del habito de succion.

Es logico comenzar con una discusion del problema con el nifio, sin el
padre cerca. No usar amenazas ni avergonzarlo; es preferible un intento amistoso,
tranquilo, para conocer al nifio y sus actitudes hacia el habito. Muchos nifios diran
que se chupan sus pulgares solamente cuando duermen y también declaran que

quieren muy sinceramente librarse del habito. Se pueden usar ventajosamente esas



manifestaciones diciendo "Es bastante dificil controlar lo que haces mientras estas
durmiendo ¢verdad? ¢ Te gustaria una pequefia ayuda para recordar a tu pulgar que se
mantenga fuera de la boca cuando no estas despierto para hacerlo?”. Si se consigue
del nifio una respuesta cooperadora y honesta serd bueno sugerirle que puede
disponer de ese recordatorio si es que en los 2 6 3 meses siguientes no puede superar
solo el problema.

Se le pueden mostrar modelos y fotografias de nifio tenido habitos de
succion. Mostrarle luego el resultado del tratamiento para establecer en su mente lo
que se puede lograr con la ayuda del odontdlogo. En otras palabras, usar esta primera
conversacion para conocer al nifio e informarle los métodos disponibles para la
correccion del habito. Ser amable porque puede no haber tenido nunca una
conversacion amistosa sobre el asunto. Dejarle con la idea que él va a hacer lo que
pueda por si mismo durante 2 6 3 meses y que, después de ese tiempo, discutiran
nuevamente la situacion.

Se han obtenido excelentes resultados por el uso de una tarjeta que se
entrega al nifio para que anote cada mafana si el dedo fue chupado durante la noche.
Hacer una cita para que el nifio regrese en 2 semanas 0 menos Yy traiga la tarjeta, para
ver cuantas veces ha chupado el dedo. Mediante este programa de anotaciones, una
gran cantidad de nifios han controlado la succion. Debe recalcarse que en ningun
momento se debe avergonzar al nifio o burlarse de él por el habito (Larotta, 1.996).

Con el paso del tiempo, el nifio se va preparando psicolégicamente para
dejar el habito y es en este momento cuando debe recurrirse al uso de aparatos, si es
necesario; los aparatos serviran Unicamente de recordatorio, mientras el nifio esta
durmiendo, debido a que durante el suefio es mas dificil el control de la succion.

A medida que el nifio madura y entra en el periodo en que intenta
controlar el habito por si mismo, es necesario la conversacion con los padres para
insistir en que, en ningin momento, se debe discutir el problema de la succién con el
nifio, ni esto debe ser tema de conversacion familiar, ya que el odontélogo y el nifio
se ocuparan de esto (U. C. V., 1.996).

Por otro lado, nadie debe hacer comentarios de menosprecio con respecto



al habito. Con esto se logra que el nifio pierda los aspectos que fijan su atencion en el
habito sintiéndose estimulado a trabajar en forma mas madura con el odontologo. Si
no se logra la eliminacién del habito en este periodo, al menos se eliminan las
tensiones familiares centradas en la succién del pulgar.

Si el nifio no elimina el habito, es cuando se indica la colocacion de un
aparato corrector. Si después de esto continda con el habito recomendamos la
consulta con un psicologo clinico o con un psiquiatra infantil. Habitualmente no
debemos colocar aparatos hasta que todos los problemas del nifio estén definidos y la
succion sea analizada en forma integral (U.C.V., 1.996).

El aparato ideal en la eliminacion del habito no debe:

e Impedir la actividad muscular normal.
e Requerir recordatorios para usarlo.
e Avergonzar al nifio al usarlo.

e Complicar a los padres (Ob. Cit.).

La pantalla bucal puede usarse para ayudar en la correccion de la succion
pero requiere mucha cooperacién del paciente y no se usa en forma continua.

Moyers (1.976) recomienda el arco lingual con puntas cortas soldadas en
ubicaciones estratégicas para "recordarle™ al pulgar que se mantenga afuera. Este
aparato no es una interferencia mecanica para el pulgar ni debe tener la forma de
pantalla enorme. Debe estar bien adaptado sin impedir el funcionamiento bucal
normal.

De esta manera se tiene entonces que es equivocado colocar cualquier
aparato como primer paso del tratamiento, ya que la adaptacion probablemente sera
muy dificil. ElI enfoque permisivo y mas gradual comentado, es mas facil, lleva
menos tiempo, requiere menos aparatos y condiciona mejor las respuestas que el
enfoque mecanicista tradicional (Ob. Cit.).

Muchos de los aparatos que son colocados de primera instancia son solo
impedimentos mecanicos y, por lo tanto, Gnicamente proporcionan frustracion al nifio

gue de por si ya la tiene. Se debe comentar con los padres el fundamento y pedirles su



ayuda en las primeras noches. Se les aconseja tranquilizar al nifio antes de la hora de

acostarse y darle mas atencion y afecto durante estos dias (U.C.V., 1.996).

Bruxismo

El bruxismo es un habito de movimiento mandibular no
funcional, voluntario o involuntario que se realiza durante el
dia o la noche con manifestaciones de rechinamiento o
apretamiento ocasional o habitual de los dientes (Larotta,
1.996, p. 590).

El rechinamiento cominmente es una actividad nocturna, ejecutada
durante el suefio del paciente; el apretamiento se considera diurno, sin embargo,
ambos pueden ser conscientes o inconscientes (U.C.V., 1.996).

Algunos autores opinan la necesidad de establecer diferencias entre el
rechinamiento de los dientes que se produce durante el suefio y el que se hace en
estado de vigilia, pues los dos fendbmenos actlan en dos estados de conciencia
diferentes. Algunas personas pueden producir sonidos de rechinamiento dentario
cuando estan despiertos. No hay pruebas de que los bruxémanos nocturnos hagan
bruxismo diurno o viceversa.

e Psicogénesis del bruxismo: en la mayoria de los casos, el bruxismo tiene una

doble etiologia: la tension emocional y las interferencias oclusales. En algunos
casos el factor etiologico principal es el componente psicoldgico, el cual esta
representado por una expresion inconsciente de agresividad y rabia; mientras que
en otros, es el factor oclusal, es decir contactos oclusales prematuros y tension
muscular excesiva (U.C.V., 1.996).

En estudios psicofisioldgicos sobre el mismo, se encontré una asociacion
frecuente del bruxismo con los movimientos corporales efectuados durante las etapas
de transicion del suefio.

Si esto es cierto, el bruxismo puede ser sintomatico de un estado de salida
parcial del suefio y muy bien podria ser desencadenado por cualquier estimulo

externo o interno, fisico o emocional.



En el campo de la psiquiatria se comprobd que el bruxismo aparece con

mayor frecuencia en personas dependientes, hostiles, envueltas en conflictos

vivenciales de larga evolucidn, personas que gradualmente llegan a situaciones mas o

menos intolerables. A medida que el rencor y el resentimiento van en aumento, estas

personas sienten una mayor necesidad de controlar su vehemencia para evitar

conflictos con las personas de las cuales dependen. El resultado final de todo esto es

la exageracion de su bruxismo. De acuerdo con esta hipoétesis, la etiologia del

bruxismo queda establecida en la nifiez temprana, cuando las restricciones morales

excesivas prohiben cualquier expresién de hostilidad o rabia por parte del nifio
(U.C.V., 1.996).

1.-

2.-

Efectos del bruxismo sobre los tejidos: si las fuerzas del bruxismo exceden la

capacidad de adaptacion del organismo, se produce una lesion considerable de los

dientes y de las estructuras de soporte (Ob. Cit.).

Algunos de estos signos y sintomas son:
Desgaste o atricion anormal de los dientes, caracterizada por:
Facetas en superficies dentarias que, por lo general, no son alcanzadas por los
movimientos funcionales.
Facetas exageradas en areas funcionales.
Ensanchamiento de las superficies oclusales.
Reduccion de la dimension vertical, en casos méas avanzados.

Ensanchamiento del ligamento periodontal y mayor densidad del hueso alveolar,

lo cual suele ser una respuesta favorable del periodonto al aumento de la funcién.

3.-

Movilidad dentaria desmedida que no se explica por la pérdida 6sea que produce

la enfermedad periodontal destructiva crénica.

4.-

Contracciones visibles de los musculos de la masticacién, especialmente de los

maseteros.

5.-

Fracturas inesperadas de dientes o restauraciones

6.- Sonidos audibles percibidos por otras personas.

7.- Sensibilidad de los musculos de la masticacion.



8.- Sintomas de la articulacion temporo-mandibular.

e Medidas terapéuticas aconsejables del bruxismo. el bruxismo, apretamiento o

rechinamiento es comdn, pero no todos los pacientes con este habito estan
necesariamente afectados; quienes sufren sus efectos, pueden tener trauma de la
oclusion, periodontal, muscular y de la articulacion temporo-mandibular (Ob.
Cit.).

Como se dijo anteriormente, la etiologia del bruxismo tiene un
componente doble. por un lado los contactos oclusales prematuros y la tension
muscular excesiva, y por otro, los factores emocionales; pero las opiniones de los
autores no concuerdan sobre cual es el factor primario o el méas importante.

Las medidas terapéuticas aconsejables deben enfocarse bajo sus dos
aspectos. Segun Glickman (1.982), la clave del tratamiento del bruxismo es el ajuste
oclusal para corregir contactos oclusales prematuros, en oclusién habitual o en
céntrica los cuales son, por lo general, los que desencadenan el habito del bruxismo.

La intensidad que debe tener un contacto prematuro para producir
bruxismo es algo que depende del estado emocional, el cual también influye en la
intensidad de la respuesta muscular. Para estos pacientes puede ser necesaria la guia
psicoldgica (como se mostrara mas adelante), pero el tratamiento del bruxismo
comienza con el ajuste de la oclusion.

El ajuste oclusal, incluso cuando se combina con el
tratamiento psicoldgico, puede no ser eficaz en todos los
pacientes. En casos rebeldes, se usan protectores oclusales
como medida preventiva. Los protectores oclusales son
aparatos removibles de acrilico que cubren las superficies
oclusales e incisales y se extienden hasta la méaxima
prominencia por vestibular y lingual. Proporcionan una
superficie dura y lisa para proteger el periodonto y la
membrana contra el impacto de las fuerzas laterales que, por
lo general, crean los movimientos mandibulares del
bruxismo. Se los usa de noche, en el maxilar superior y en el
inferior, pero se puede usar una sola férula cuando el paciente
no tolere los dos. La superficie de la férula debe ser plana y
lisa. Las férulas Unicas se examinaran de cuando en cuando
para eliminar las indentaciones producidas por los dientes
antagonistas (U.C.V., 1.996, p. 592).



La guia psicologica, como terapia del bruxismo, consiste en eliminar las
causas que producen dicho habito. Este apoyo psicoldgico debe realizarse
conjuntamente con el odont6logo, para obtener asi un resultado favorable y si la
etiologia tiene asiento en el ambiente familiar, se recomiendan conversaciones de los
padres con el psicélogo (Ob. Cit.).

Segun Benson (1.970), terapia de la relajacion estd recomendada en los
pacientes con habito de bruxismo, porque disminuye la tensién emocional. El
mecanismo de la respuesta de relajacion tiene una profunda influencia en la manera
de enfrentar situaciones dificiles. Es muy sencillo provocar la relajacion, solo se
necesitan cuatro elementos esenciales:
1.- Un medio ambiente sereno.
2.- Un recurso mental, como una palabra o frase, que debe ser repetida de manera
pacifica unay otra vez.
3.- Adopcidn de una actitud pasiva que es tal vez el mas importante de los elementos.
4.- Una posicion comoda.

La préctica correcta de estos cuatro elementos, durante 10 6 minutos, una

o dos veces al dia, pueden aumentar notablemente el bienestar del paciente.

- Formas modificadas del bruxismo: el bruxismo puede aparecer modificado bajo la
forma de masticacién excesiva de chicles, morder nueces o dulces, morder cadenas,
sostener una pipa entre los dientes. Todas estas manifestaciones neurdticas son
sustitutas posibles del desgaste dentario. Se ha supuesto que todos estos habitos
tienen como base el rechazo materno, que puede haber adoptado distintas formas
durante la nifiez temprana. Igualmente, todos son dirigidos a la misma meta. Ellos
buscan llenar necesidades insatisfechas de la infancia, suministrando una
gratificacion bucal altamente satisfactoria. Cuando el habito inmaduro del paciente es
intermitente, 0 mas exactamente, cuando aparece Yy de parece clinicamente, se
puede especular que es desencadena por conflictos actuales que reactivan

sentimientos tempranos de inferioridad y rechazo (Ob. Cit.).



Onicofagia

Se define la onicofagia como el habito de morder las
ufias. Es bastante frecuente en nifios en edad escolar,
observandose igual proporcion en ambos sexos. Se calcula
que de cada 4 nifios, uno tiene el habito de morderse las ufias.
La onicofagia alcanza su cumbre entre los 11 y los 13 afios y
no guarda relacion con el nivel mental de la persona (Larotta,
1.996, p. 594).

La mayoria de los autores concuerdan en ver en el onicofago una persona
viva, hiperactiva, autoritaria, que exterioriza poco o mal sus sentimientos y vive en
estado de tension y de preocupacion sirviendo dicho hébito para descargar la energia
sobrante.

Bowet (U.C.V.,1.996) considera que “el que se muerde las ufas”
comparado con sus compafieros "normales”, parece ser mas indiferentes, inestable,
distraido y desobediente.

- Psicogénesis de la onicofagia: la etiologia de la onicofagia se ha relacionado con la

existencia de cierta inestabilidad psicomotora encontrada en la mayoria de los
pacientes con este habito, acompafiada dicha inestabilidad con cierto grado de tension
y ansiedad. Hasta este momento se ha considerado a estos nifios dificiles o0 nerviosos.
Es frecuente encontrar en el ambiente familiar una situacion tensa o anormal entre los
padres, una clara rivalidad entre hermanos o una inadaptacion al medio escolar (Ob.
Cit.).

La onicofagia puede producirse juntamente con otros habitos, tales como
la succion; sin embargo se ha insistido en las diferencias psicoldgicas existentes entre
el paciente onicofago y el que se succiona el dedo. El paciente con habito de succion
es calmado, pléacido, dificilmente conmovible, mientras que el onicofago suele ser
mas vivo, hiperactivo, autoritario. No obstante, ambos sintomas pueden ir unidos.

Algunos autores asocian la onicofagia con conductas de tipo psicopético;
sin embargo, Ajuriaguerra (1.987) la considera Gnicamente como una descarga

motora de un estado de tension.



Benjamin (U.C.V., 1.996) piensa que la onicofagia unida a la succion,
responden a una misma tendencia la de apartarse del medio ambiente.

Para Bowet (U.C.V., 1.996), la onicofagia resume bien los diversos
aspectos de un fenémeno motor. Soluciona problemas conflictivos, actuando como un
movimiento impulsivo que ha realizado ya su primera etapa, para hacerse un
movimiento expresivo La tendencia a la destruccion y a la agresividad manifiesta se
traspone a un plano simbalico.

La onicofagia es un comportamiento agresivo pero con sentido de culpa,
que tiende a volverse en agresividad contra el propio cuerpo y ahi el auto castigo y el
masoquismo. Para este autor, la onicofagia viene a ser la prolongacion de la succion.

- Efectos de la onicofagia sobre los tejidos: la onicofagia es un habito no pernicioso

que, por lo general, no produce maloclusiones puesto que las fuerzas o tensiones

aplicadas al morder las ufias son similares a la del proceso masticatorio. Sin embargo,
Moyers (1.976) que en aquellos casos en los que se pudiera encontrar alguna
maloclusion asociada a este habito, probablemente sea de naturaleza mas localizada
que la que se ve en alguno de los otros habitos antes mencionados. Entre los efectos
sobre los tejidos encontrados se menciona la atricion de los dientes anteroinferiores
(Ob. Cit.).

"EIl desajuste social y psicoldgico de los pacientes onicdfagos es de mayor
importancia que los efectos que el habito pudiera producir* (U.C.V., 1.996, p. 595).

- Medidas terapéuticas para la onicofagia: el tratamiento sintomatico por el castigo o

por la limitacion fisica da pobres resultados. Con tolerancia, paciencia y
oportunidades para un mejor ajuste personal y la provision de canales adecuados para
eliminar tensiones, la mayor parte de los pacientes pueden ser considerablemente
mejorados. En algunos casos, con la edad, este habito tiende a desaparecer
espontaneamente o puede ser sustituido por otros objetos como cigarros, lapices, etc.
ya que cada edad tiene sus propios tranquilizantes.



Hébitos Bucales No Compulsivos

Los nifios experimentan modificaciones de conducta que les permiten
desechar ciertos habitos indeseables y formar habitos nuevos y aceptables
socialmente. El éxito inicial puede reforzar los nuevos patrones, o se pueden lograr
cambios por medio de lisonjas, halagos y en ciertos casos amenazas de castigo por
parte de los padres (U.C.V., 1.996).

Los habitos que se adoptan o abandonan facilmente en el patron de
conducta de nifio, al madurar éste se denominan no compulsivos. De estas situaciones
no resultan generalmente reacciones anormales, en las que el nifio estd siendo
entrenado para cambiar de un habito personal, antes aceptable, a un patron de
conducta mas consistente con su mayor nivel de madurez y responsabilidad (Ob.
Cit.).

Habitos Bucales Compulsivos

Finn (1.975) afirma que un habito bucal es compulsivo cuando ha

adquirido una fijacion en el nifio, al grado de que éste acude a la practica de ese
habito cuando siente que su seguridad se ve amenazada por situaciones ocurridas en
su mundo.
El nifio con habito compulsivo tiende a sufrir mayor ansiedad cuando se trata de
corregir este habito. Estos habitos compulsivos expresan una necesidad emocional
profundamente arraigada. EI nifio realiza el habito para escudarse de la sociedad
que le rodea. Es una valvula de escape para soportar las presiones emocionales
cuando estas se vuelven demasiado dificiles. Aunque la etiologia especifica de los
habitos bucales compulsivos es dificil de "aislar" algunos autores opinan que los
cambios de los patrones iniciales de alimentacion pueden haber sido demasiado
rapidos, o que el nifio recibia poca cantidad de alimentos (Ob. Cit.).

Otros opinan que pueden haberse producido por demasiada tension en el
momento de la alimentacion. De igual modo, se acepta generalmente que la
inseguridad del nifio, producida por falta de amor y ternura maternal, juega un papel

importante en muchos casos.



Otros Habitos Orales

Existen otros habitos que tienen significacion desde el punto de vista
psicologico pero que se presentan con menor frecuencia. Entre otros podemos
mencionar:

1.- Habitos masoquistas: se presentan en forma ocasional; en la literatura se menciona

el caso de un paciente nifio que utilizaba el dedo para rasgar el tejido gingival de la
superficie labial de un canino inferior. El habito habia privado al canino del tejido
gingival marginal extendiendo el hueso alveolar. El tratamiento en este caso fue de

ayuda psiquiatrica inminentemente (U.C.V., 1.996).

2.- Succion labial: La succién o mordida del labio puede relacionarse con la succion
digital, por lo que puede llevar a los mismos desplazamientos anteriores. Se
diferencia de la succién del pulgar en que éste se presenta en edad escolar por lo que
estableciendo una conversacion con el nifio podremos obtener de él, cooperacion y asi
lograr el abandono del mismo sin embargo el odontologo puede ayudar sugiriendo
ejercicios labiales (Ob. Cit.).

3.- Empuje del frenillo: Es un h&bito observado raras veces. Probablemente se

observa como parte de un juego ocioso, pero puede transformarse en habito que
desplace los dientes. Consiste en que silos incisivos permanentes superiores estan
espaciados a cierta distancia, el nifio puede "trabar" su frenillo labial entre estos y
dejarlo en esa posicion varias horas. En la literatura se reporta el caso de un paciente
que hacia alarde de poder trabar su frenillo en los incisivos y mantenerlo asi dos horas
(Ob. Cit.).



CAPITULO V

EL RECAMBIO DENTARIO NEGATIVO: SUS FACTORES
PREDISPONENTES INTERNOS

Alteraciones del Desarrollo Dental

Etapas de la Formacién Dental

Desde el punto de vista didactico, las etapas del ciclo vital del diente han
sido delimitadas para su mejor comprension, aunque desde el punto de vista
histoldgico se superponen considerablemente, y muchas de ellas coinciden durante
cierto tiempo; por lo tanto, un corte histolégico muestra el predominio de una etapa,
pero exhibe simultineamente caracteristicas de la etapa precedente y de la
subsiguiente.

De acuerdo a ello, se tienen determinadas alteraciones en:

Etapas: Procesos:
Iniciacion Lamina dentaria
Proliferacién Yema dentaria
Morfodiferenciacion Casquete
Histodiferenciacién Campana temprana

Formacion de esmalte

Aposicion Matriz de la dentina
Calcificacion Deposito de sales de calcio
Erupcién Formacion de la raiz
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Alteraciones en la Etapa de Iniciaciéon (Alteraciones de NUmero)

Anodoncia

Es la ausencia congénita de todos los dientes. Puede
afectar a ambas denticiones, temporal y permanente. Puede
ser de dos tipos: anodoncia verdadera, donde estan ausentes
todos los dientes, y anodoncia falsa, que es la ausencia clinica
de todos los dientes como resultado de su extraccion, y como
ocurre por ejemplo en pacientes con disostosis cleidocraneal,
que tienen numerosos dientes en los maxilares pero lo
mismos no hacen erupcion (Aime, 1.996, p. 508).
La anodoncia es una anomalia rara y cuando se produce, suele estar asociada con un

trastorno mas generalizado, como es la displasia ectodérmica hereditaria (U.C.V.,
1.996).

Oligodoncia

Conocida también como hipodoncia, anodoncia parcial o ausencia parcial.
La oligodoncia es la disminucion congénita en el nimero de dientes. Puede afectar
tanto los dientes primarios como los permanentes, pero se le encuentra con mayor
frecuencia en los ultimos. Cuando estan afectados los dientes primarios, los incisivos
laterales superiores, incisivos laterales inferiores y los caninos inferiores son los que
generalmente presentan esta anomalia y cuando esto ocurre, los dientes permanentes
correspondientes también faltan. Los dientes permanentes que con mayor frecuencia
estdn ausentes son los terceros molares, los laterales superiores y los segundos
premolares tanto superiores como inferiores. La radiografia es indispensable para
confirmar el diagndstico de estas alteraciones (Ob. Cit.).

Aunque se desconoce la etiologia de la ausencia aislada de dientes, en
muchos casos se muestra una tendencia familiar. La herencia esta presente entre 1,5%

y 10 % de los casos de oligodoncia, excluyendo los terceros molares (Aime, 1.996).



La ausencia de un diente temporal conlleva a la ausencia del permanente;
pero la presencia del diente temporal no asegura la presencia del permanente (Ob.
Cit.).

Numerosos trabajos han reportado que hay una relacién entre la ausencia
de dientes y la disminucién del tamafio de los mismos. Gruneberg (citado por Wei,
1.988) relaciond la agenesia con la reduccion del tamafio de dientes en experimentos
con animales y report6 que el germen dental debe alcanzar un tamafio critico durante
una etapa particular del desarrollo; de lo contrario, éste no estara presente.

La oligodoncia ha sido relacionada con varios sindromes, como el de
Down, Displasia Ectodérmica Hereditaria, HLP, Hurler, Displasia Condroectodermal
e Incontinencia Pigmenti. A veces, se encuentran numerosos dientes congénitamente
ausentes en nifios que recibieron radiacion en los maxilares, luego del nacimiento, por
razones terapéuticas (Ob. Cit.).

Como se ha visto, tanto la anodoncia como la oligodoncia se asocian, en
ocasiones, con una alteracion denominada displasia ectodérmica hereditaria, la cual
es un defecto poco frecuente, donde existe una alteracion en el desarrollo de los
organos derivados del ectodermo; es de caracter recesivo ligado al sexo y se observa
mas frecuentemente en los varones que en las hembras.

Entre las caracteristicas generales de la displasia ectodérmica hereditaria,
se observan:

- Piel seca, fina e hiperpigmentada, a menudo con un patrén venoso prominente.

- Anhidrosis, que no es otra cosa que la disminucion y supresion del sudor por
disminucion o ausencia del nimero de glandulas sudoriparas; lo que trae como
consecuencia episodios de fiebre elevada cuando estdn en un ambiente calido,
debido a la incapacidad de sudar.

Hipotricosis: falta o escasez de pelo, el cual es poco pigmentado. Las

cejas y las pestafias son escasas o faltan.

La facies tipica se caracteriza por abultamiento frontal, hipoplasia malar,

puente nasal aplanado, labios gruesos evertidos, piel periorbitaria

arrugada e hiperpigmentada y orejas prominentes bajas.



Mentalidad normal (Wei, 1.988).

Entre las manifestaciones bucales de la displasia ectodérmica se

encuentran:

Anodoncia o ausencia de la totalidad de los dientes. Es importante hacer
notar que la ausencia de dientes predispone en los nifios a un menor crecimiento
del proceso alveolar; lo cual dificulta la construccion de protesis. Sin embargo, en
los casos de nifios con displasia ectodérmica las estructuras 6seas son normales.

Oligodoncia, caracterizada por falta de algunos dientes.

Dientes cénicos o piramidales.

Las glandulas salivales suelen presentar un desarrollo incompleto, es
decir, son hipoplésicas, lo que trae como consecuencia sequedad de la boca o
xerostomia.

Como fenémeno relacionado existe hipoplasia de las glandulas mucosas nasales y
faringeas, que llevan a la rinitis o faringitis cronica o ambas, a veces con disfagia y
ronquera (Ob. Cit).

Tratamiento de la oligodoncia: dependiendo del caso el tratamiento odontoldgico

consistira en la confeccion de proétesis y/o ortodoncia con el fin de restaurar la

funcién y la estética de estos pacientes (Aime, 1.996).

Dientes Accesorios y Supernumerarios

Son aquellos que exceden al nimero total de dientes:
mas de veinte en la denticion temporal y mas de treinta y dos
en la permanente, siendo mas comdn en la denticion
permanente que en la temporal y mas frecuente en el maxilar
superior que en el inferior. Afecta dos veces mas al varon que
a la hembra y son causados por hiperactividad de la ldmina
dentaria (U.C.V., 1.996, p. 510).

El término accesorio (también llamados dientes rudimentales) se aplica a

aquellos dientes que no tienen forma normal. El término de supernumerario (también

Ilamados suplementales) es utilizado en aquellos dientes que presentan una



configuracién anatémica normal (Ob. Cit.).

Aungue estos dientes se pueden encontrar en cualquier sitio, tienen una
aparente predileccion por alguno. El diente accesorio mas comun es el “mesiodens”,
situado entre los incisivos centrales maxilares y que se presenta aislado o en pares,
erupcionado o impactado y, en ocasiones, incluso invertido. Por lo regular el
mesiodens es un diente pequefio con corona en forma de cono y raiz corta. Si éste se
halla situado en una forma que no esta centrado entre las dos semiarcadas, es decir en
direccion bucal con respecto al arco, se le denomina “peridens” (Ob. Cit.).

El cuarto molar maxilar es el supernumerario mas comdn y esta situado
distal al tercer molar y recibe la denominacion de distomolar. En cambio si éste esta
situado en posicion bucal o lingual con relacién a los molares, se llama paramolar
(Ob. Cit.).

Otros dientes supernumerarios que aparecen con frecuencia son los
premolares mandibulares y los incisivos laterales maxilares. Es interesante, y todavia
inexplicable, el hecho de que alrededor del 90 % de todos los supernumerarios se
presentan en el maxilar superior.

Cuando se presentan en la denticion decidua, el diente supernumerario,
por lo regular, es un incisivo lateral maxilar, aunque se han encontrado caninos
deciduos supernumerarios, tanto maxilares como mandibulares (Aime, 1.996).

Por el volumen dental adicional que se produce, con frecuencia los
supernumerarios causan malposicion de los dientes adyacentes, o impiden su
erupcion. La presencia de dientes supernumerarios y accesorios puede estar asociada
a sindromes como el de Down, el de Gardner, Displasia Cleidocraneal (Ob. Cit.).

- Tratamiento de los dientes accesorios o0 supernumerarios: los dientes

supernumerarios que han erupcionado, por lo general son afuncionales y deben ser
extraidos. Los dientes supernumerarios impactados pueden interferir con la posicion
comun de los molares y pueden desarrollar quistes dentigeros. Por esta razon,
también se los debe extraer quirdrgicamente tan pronto como se los identifique
(U.C.V., 1.996).



Dientes Pretemporales

Son estructuras epiteliales cornificadas, sin raices, facilmente eliminables.
Se piensa que éstos surgen, ya sea de una yema accesoria de la ldmina dental
localizada adelante de la yema decidua o de la yema de una lamina dental accesoria.
Sin embargo, algunos autores piensan que estas estructuras representan un quiste de
la lamina dental del recién nacido que comUnmente se proyecta por arriba de la cresta
del reborde, es de color blanco y se consolida con queratina.

Debe hacerse el diagndstico diferencial de dientes temporales
erupcionados precozmente, los cuales pueden ser dientes natales, es decir, que estan
presentes en el nacimiento o dientes neonatales, los cuales erupcionan poco después
del nacimiento (Aime, 1.996).

- Tratamiento de los dientes pretemporales: después de haber corroborado que se trata

de un diente pretemporal y no un temporal que haya hecho erupcién prematuramente,
se procedera a la exodoncia de dichas estructuras para evitar que sean aspirados

accidentalmente si estan moviles (Ob. Cit).

Dientes Postpermanentes

En ocasiones sumamente raras pueden aparecer dientes después de la pérdida total de
dientes permanentes. En la mayoria de los casos son dientes retenidos que hacen
erupcion después de colocar aparatos protésicos (U.C.V., 1.996).

Sin embargo, pocos casos representan ejemplos de una tercera denticion,
aunque quizas seria mejor clasificarlos como dientes supernumerarios multiples
sin erupcionar, ya que es posible que se desarrollen a partir de una yema de la lamina
dental y més adelante de la yema dental permanente (Ob. Cit.).

- Tratamiento de los dientes postpermanentes: dependiendo de la situacion, se realiza

exodoncia con fines protesicos (Ob. Cit).



Alteraciones en las Etapas de Proliferacion y Morfodiferenciacion

Se considerara la proliferacion y morfodiferenciacion conjuntamente,
ya que estas dos etapas, histolégicamente, se superponen considerablemente. Las
alteraciones producidas durante estas etapas pueden afectar la forma y el tamafio del

diente.

Alteraciones de Cuspide y Raices

Pueden diferenciarse nuevas partes (cuspide o raices supernumerarias)
0 producirse una supresion completa de ciertas partes (pérdidas de cuspide o raiz)
(U.C.V., 1.996).

Entre estas anomalias se encuentra la llamada clspide espolonada,
también llamada cuspide en garra, la cual es una estructura andmala que semeja un
espoldn o garra de aguila y que se proyecta hacia lingual desde el area del cingulo de
un incisivo permanente superior o inferior. Se compone de esmalte y dentina normal
y contiene cierta cantidad de tejido pulpar. Pueden causar en el paciente problemas en
cuanto a estética, control de caries y oclusién. Es una anomalia bastante rara; sin
embargo, parece ser en personas con sindrome Rubinstein-Taybi (Ob. Cit).

También pueden encontrarse clspides accesorias en la cara palatina de los
primeros molares superiores, como las llamadas cuspides de Caravelli.
Ocasionalmente se encuentran cuspides vestibulares accesorias, tanto en molares
como en premolares (Ob. Cit.).

El diente invaginado clinicamente se presenta como una cuspide accesoria
gue emana hacia oclusal del surco central ~ de premolares y molares. Esta anomalia,
sin embargo, es muy rara (U.C.V., 1.996).

En cuanto a las raices supernumerarias, pueden afectar a cualquier diente,
aunque los dientes que normalmente son de una sola raiz, en particular premolares y

caninos inferiores, con frecuencia tienen dos raices. Los molares inferiores y



superiores, en especial terceros molares, también pueden mostrar una 0 mas raices
supernumerarias (Syers, 1.989).
- Tratamiento en las alteraciones de cuspide y raices: en caso de cuspide espolonada

se eliminard si hay interferencia oclusal, pero es casi seguro que al hacerlo se
expondra el cuerno pulpar y se requerira tratamiento endodontico (Ob. Cit.).

Algunos autores aconsejan restaurar profilacticamente el surco de unién
de la cuspide con el diente, para prevenir la caries.

En presencia de otras alteraciones de cuspide o de raices no es necesario
realizar tratamiento, aunque cuando se trata de raices supernumerarias hay que tener
sumo cuidado cuando por cualquier circunstancia esta indicada la exodoncia, porque
es posible que una de estas raices se fracture durante la extraccion, y si se le deja el

alvéolo puede ser fuente de una futura infeccion (Wei, 1.988).

Dientes de Hutchinson

La forma de los incisivos centrales esta alterada en la
mayoria de los nifios portadores de sifilis congénita. El
incisivo central superior tiene forma de *“destornillador”,
rematando en punta las superficies mesial y distal de la
corona y convergiendo hacia el borde incisal del diente y no
hacia el borde cervical, presentando una escotadura en el
borde incisal, debido a la ausencia del tubérculo medio o
centro de calcificacion (Eversole, 1.983, p. 223).

Aunque los incisivos centrales superiores son afectados con mayor
frecuencia, los incisivos centrales y laterales inferiores también pueden mostrar el
defecto. La sifilis congénita se contrae en el Gtero de una madre que sufre infeccion
activa por treponemas (Ob. Cit.).

La alteracion en la forma de los dientes se debe a los cambios que sufre el
germen dentario durante la morfodiferenciacién. Numerosas teorias han tratado de
explicar esto: parece ser que el Treponema Pallidum penetra en el feto entre las 16 y

18 semanas de vida intrauterina que es el tiempo en que termina la



morfodiferenciacion de los dientes primarios; es por ello que estos dientes no sufren
alteraciones en su forma. Aunque los dientes de Hutchinson, asi como los molares
moriformes, son patognomonicos de la sifilis congénita, se han encontrado pacientes
con dientes de Hutchinson y sin antecedentes de sifilis congénita. Por lo tanto, el
odont6logo no debe apresurarse en hacer el diagnostico de sifilis congénita, en

especial si no hay otras manifestaciones de la triada de Hutchinson, que consiste en:

1. Dientes de Hutchinson y molar moriforme.
2. Queratitis intersticial (inflamacion y cicatrizacion de la cornea).
3. Sordera (U.C.V., 1.996)

Es importante sefialar que los nifios con sifilis congénita pueden seguir
siendo portadores de espiroquetas, ser infecciosos y mostrar cualquiera de los signos
de la sifilis adquirida.

- Tratamiento de los dientes de Hutchinson: Los dientes de Hutchinson se trataran con

corona y resinas, de acuerdo al caso. Debe remitirse a estos nifios al pediatra, para

que determine si persiste o no la enfermedad activa (Wei, 1.988).

Molares Moriformes y Molares de Pfluger

En la mayoria de los pacientes con sifilis congénita, hay una alteracion de
la forma de los primeros molares permanentes. Las coronas de estos molares son
irregulares (forma de mora), las superficies de oclusion son mucho mas estrechas y
dan a la corona un aspecto comprimido, lo cual puede deberse a la ausencia de centro
de calcificacion (Eversole, 1 983).

Cuando presentan hipoplasia del esmalte se [laman "molares moriformes”

y cuando no presentan hipoplasia se denominan molares de Pfluger.



Microdoncia

Este término se usa para describir los dientes que son de tamafio menor
qgue lo normal, es decir, que estan fuera de los limites normales de variacion
(podemos definir el tamafio de un diente como "anormal™ cuando sus dimensiones
son menores o0 exceden del doble de la desviacién estandar) (U.C.V., 1.996).

Se conocen tres tipos de microdoncia:

a. Microdoncia generalizada verdadera
b. Microdoncia generalizada relativa
C. Microdoncia unidental (Ob. Cit.).

En la microdoncia generalizada verdadera todos los dientes son mas
pequefios de lo normal, estan bien formados y simplemente son méas pequefios. Se
asocia en ocasiones al enanismo hipofisiario, pero es extremadamente raro (Ob. Cit).

En la microdoncia generalizada relativa hay dientes normales o
levemente menores que lo normal en maxilares que son algo mayores que los
normales, con lo cual se produce la ilusién de una microdoncia verdadera. Como es
bien sabido que una persona puede heredar el tamafio de los maxilares de un
progenitor, y el tamafio de los dientes del otro; papel de los factores hereditarios en
esta anomalia es obvio (Ob. Cit.).

La microdoncia unidental es una anomalia bastante comun. Afecta con
mayor frecuencia a los incisivos laterales superiores y a los terceros molares
superiores. Estos dientes estan entre los que faltan congénitamente con mayor
frecuencia. Sin embargo, es interesante sefialar otras piezas cuya ausencia congénita
es frecuente, como los premolares superiores e inferiores, raras veces presentan
microdoncia. También es comun que los dientes supernumerarios sean pequefios (Ob.
Cit.).

También podemos encontrar un tipo de microdoncia localizada que afecta
a varios dientes, la cual puede verse en la microsomia hemifacial (hemihipertrofia
facial), la cual es resultado de un hematoma de la arteria stapedial durante el

desarrollo embriologico, causando una deficiencia nutricional en el lado afectado de



la cara, trayendo como consecuencia que se reduzca el crecimiento en esta area
menos vascularizada, dando como resultado unos dientes mas pequefios del lado
afectado (U.C.V., 1.996).

La microrrizosis es otra alteracion en donde la longitud de la raiz es
menor que la altura de la corona. Esta anomalia en su forma generalizada se ve en la
displasia dentinaria. En su forma localizada puede producirse como resultado de
traumatismos, afecciones pulpares e irradiacion durante el desarrollo radicular y
posteriormente como resultado de reabsorciones. También se le ha encontrado una
relacion genética, debido a la aparicion de casos familiares de microrrizosis que
afectan predominantemente a los incisivos centrales superiores y los segundos
premolares, siendo esto mas comun en nifias que en nifios (Eversole 1.983).

- Tratamiento de la microdoncia:

a) Para la microdoncia generalizada verdadera no es necesario realizar
tratamiento.

b) Para la microdoncia generalizada relativa se realiza tratamiento
ortodéntico.

C) Para la microdoncia localizada, puede ser factible, si afecta al sector
anterior, creando problemas estéticos, la colocacidn de coronas o reconstruccién con
resinas si el tamafo radicular lo permite. La colocacion de una gran corona sobre una
raiz proporcionalmente pequefia provoca acumulacién de placa y problemas
periodontales. Otra alternativa (en caso unidental) es la extraccion y cierre del espacio
(Ob. Cit.).



Macrodoncia

La macrodoncia es lo opuesto a la microdoncia y se refiere a dientes que
son mayores que lo normal. Estos se clasifican de la misma manera que en la
microdoncia (U.C.V, 1.996).

La macrodoncia generalizada verdadera es una anomalia en la cual todos
los dientes son mayores que lo normal. Ha sido asociada con el gigantismo
hipofisiario, pero es extremadamente rara (Ob. Cit.).

La macrodoncia generalizada relativa, es algo coman, y es el resultado
de la presencia de dientes normales o ligeramente grandes en maxilares pequefios,
aqui la disparidad de tamafio da la ilusion de macrodoncia. Como en la microdoncia,
debe ser considerada la importancia de la herencia (Ob. Cit.).

La macrodoncia unidental relativamente rara, pero se observa algunas
veces. Es de etiologia desconocida. El diente es normal en todo sentido, excepto en su
tamafo. No hay que confundir la macrodoncia verdadera unidental con la fusién, en
la unién de dos 0 mas piezas origina un solo diente grande (Ob. Cit).

Una variante de esta macrodoncia localizada es el tipo que se observa
ocasionalmente en casos de hemihipertrofia de la cara, en la cual los dientes del lado
afectado son considerablemente mas grandes que los del lado sano (Finn, 1.973).

- Tratamiento de la macrodoncia:

a) Para la macrodoncia generalizada verdadera, no es necesario
realizar tratamiento.

b) Para la macrodoncia generalizada relativa, se realiza tratamiento
ortodéntico.

C) Para la macrodoncia unidental no existe tratamiento (Ob. Cit.).



Dens In Dente

Esta denominacidn, originalmente aplicada a una marcada invaginacion
del 6rgano del esmalte al interior de la papila dental, da el aspecto de un diente dentro
de otro; por lo cual la denominacion adecuada para esta alteracion es “dens
invaginatus” o diente invaginado (Eversole, 1.983).

Esta anomalia consiste en la formacion de un canal o una luz en el diente
rodeada de tejido duro con esmalte en el centro y dentina alrededor. La cubierta de
esmalte de la invaginacion suele ser defectuosa especialmente en el fondo de su luz, y
a ese nivel la dentina puede ser de mala calidad o incluso faltar. Como la luz esta a
veces en comunicacion con la pulpa, es importante el diagnostico precoz. Las
invaginaciones pueden afectar varios dientes y tener diversas localizaciones, pero se
observa predominantemente en el incisivo lateral superior permanente. Puede ocurrir
tanto en dientes primarios como en permanentes (Ob. Cit.).

Se han propuesto varias teorias para explicar el origen de esta anomalia:

a. Una mayor presion externa localizada.
b. Retardo del crecimiento focal.
C. Estimulacion del crecimiento local en ciertas zonas del germen

dental (U.C.V., 1.996).

En la forma leve, hay una invaginacién profunda en la zona lingual, que
puede no ser evidente desde el punto de vista clinico. Radiograficamente, se ve
como una invaginacion piriforme de esmalte y dentina, con una constriccion estrecha
en la abertura de la superficie del diente y muy cercana a la pulpa en su profundidad.
Los residuos de los alimentos pueden quedar retenidos alli, con produccion de caries
e infeccion pulpar, a veces antes de que el diente haya erupcionado del todo (Ob.
Cit.).

Las formas pronunciadas pueden mostrar una invaginacion se extiende
cerca del &pice de la raiz del diente (Ob. Cit.).

- Tratamiento para el dens in dente: en las formas leves se recomienda una

restauracion profilactica de la abertura para prevenir la lesion de la pulpa. Algunos



autores también recomiendan la colocacion de sellantes. Si descubrimos la afeccion
antes de la erupcion completa del diente, estara indicada la eliminacion del tejido
gingival para facilitar la preparacion cavitaria y la restauracion. Cuando la pulpa esta
expuesta y por lo tanto necrdtica o inflamada, se indica el tratamiento endodontico
convencional (Wei, 1.988).

En las formas pronunciadas no se puede realizar tratamiento endodontico.
Si ademas tiene forma extremadamente anormal, el tratamiento pudiese ser extraccion

y cierre del espacio (Ob. Cit).

Geminacién

Se produce cuando el germen dentario se divide en
dos, o intenta hacerlo para formar dos coronas parcial o
completamente separadas. Por lo general, la estructura
dentaria es Unica, con dos coronas que tienen una sola raiz
y un conducto radicular. Se presenta frecuentemente en
incisivos y caninos. Este trastorno se puede presentar en
ambas denticiones, siendo més frecuente en la denticion
primaria y siendo, en este ultimo caso, mas frecuente en el
maxilar inferior. En la denticién permanente la prevalencia es
la misma para los maxilares y no se observan diferencias
claras entre ambos sexos. En algunos casos es probable que
exista una tendencia hereditaria (U.C.V., 1.996, p. 306).

La geminacion en la denticion primaria suele ir acompafiada de aplasia
del sucesor permanente. Puede provocar un retraso en la erupcion del sucesor
permanente, si esta presente. Esta anomalia se observa con frecuencia en relacion con
el sindrome de Down, paladar hendido, etc. (Ob. Cit.).

Clinicamente, la distincion entre fusion y geminacion se hace usualmente
por conteo del numero de dientes en el arco. Si hay una diferencia incluyendo el
diente con corona bifida, es fusion; pero debe considerarse que la fusién puede
ocurrir con un supernumerario, donde el nimero total de dientes no se vea afectado
(Finn, 1.973)

- Tratamiento de la geminacidn: el tratamiento de un diente geminado permanente

anterior, puede realizarse reduciendo el ancho mesio-distal del diente. El paso



periddico de un disco, cuando la corona no es excesivamente grande, podria ser lo
recomendable, asi como la preparacion del diente para la colocacién de una corona.
La formacion de dentina y la retraccion pulpar seran el resultado de la reduccién
prudente del tamafio de la corona. Cuando el diente geminado sea muy grande y
malformado podria realizarse tratamiento de conducto y su posterior corona u
odontologia cosmética (Wei, 1.988).

En caso de dientes temporales no requiere tratamiento, a menos que exista
caries en la linea de unién de las coronas, 1o cual exige la colocacion de una

restauracion (Ob. Cit.).

Fusion

Los dientes fusionados se originan a traves de la union de dos gérmenes dentales
contiguos. Segun el desarrollo de los dientes en el momento de la unién, la fusion
puede ser completa o incompleta. La completa compromete al diente en su totalidad
y la incompleta sélo a porcion coronal o la radicular (U.C.V., 1.996, p. 522).

Su incidencia es de 0,5 % y es mas frecuente en los incisivos y en la
denticién temporal. La corona Unica puede tener dos raices o una raiz acanalada, pero
por lo general con dos conductos radiculares (Ob. Cit.).

- Etiologia de la fusion: se cree que los dientes en desarrollo son puestos en contacto

debido a una fuerza o presion fisica, lo que origina su fusién ulterior.

- Tratamiento de la fusion: a menudo se produce caries en la linea de unién de las

coronas, la cual exige la colocacion de una restauracion; puede prevenirse la

formacion de caries colocando en la linea de unidn, resma compuesta (Ob. Cit.).

Taurodontismo

Es un trastorno, donde las camaras pulpares son exageradamente grandes
y se extienden al interior de la zona radicular. Estos dientes carecen de la
constriccién caracteristica en la zona cervical, a nivel del limite
amelodentario. La bifurcacién o trifurcacion se encuentra a unos pocos
milimetros del apice, siendo las raices excesivamente cortas (U.C.V.,
1.986. p. 523).



Aparecen en dentaduras primarias 0 permanentes, aunque es mas comun
en dientes permanentes, especialmente en los molares. Se piensa que se produce
porque la vaina epitelial de Hertwig no se invagina en el nivel horizontal adecuado.
La transmisién hereditaria de esta lesion requiere un mayor estudio. Las
caracteristicas clinicas son normales y el diagnostico se realiza Unicamente con las
radiografias. Esta alteracion no requiere tratamiento y presenta dificultad para los

movimientos ortoddnticos y para los tratamientos endoddnticos.(U.C.V., 1.996).

Alteraciones de la Etapa de Aposicion

Hipoplasia del Esmalte

Antes de comenzar a explicar los conceptos y tipos de hipoplasia es
conveniente recordar que la amelogénesis ocurre en dos etapas. En la primera, la
matriz del esmalte se forma y en la segunda, la matriz se calcifica. Los factores
locales o sistemicos que interfieren con la formacion normal de la matriz causan
defectos e irregularidades en la superficie del esmalte llamados "hipoplasia del
esmalte”. Los factores que interfieren con la calcificacion y la maduracion del
esmalte producen un estado Ilamado “hipocalcificacion del esmalte”.

La hipoplasia del esmalte es un defecto cuantitativo de la formacion del
esmalte. Se refiere a una disminucion de la cantidad de esmalte formado y no a la
calidad de la calcificacion (Fich, 1.990).

La hipoplasia del esmalte puede ser leve y tener como resultado una serie
de "picaduras” de la superficie del esmalte o bien desarrollar una linea horizontal que
atraviesa el esmalte de la corona. Si la actividad ameloblastica fue interrumpida por
un periodo prolongado ocurre la formacion de grandes areas de esmalte imperfecto o
irregular. La hipoplasia del esmalte puede deberse a factores locales, sistémicos o
hereditarios. (Ob. Cit.).



Hipoplasia Local del Esmalte

Se sospecha de un factor causal local cuando la hipoplasia afecta un solo
diente o tiene una distribucion local asimétrica. Las causas de hipoplasia que afecta
localizadamente a la denticion primaria o secundaria son:

Infeccion local.

Trauma local.

Cirugia iatrogénica (en paladar hendido).

Sobrerretencion de dientes primarios.

Hipoplasia causada por radiacién X (U.C.V., 1.986).

Turner fue quien describié por primera vez la hipoplasia de tipo
localizado. Not6 defectos en el esmalte de dos premolares y relaciond los defectos
con la infeccion apical del molar temporario mas cercano. La hipoplasia del esmalte
como resultado de una infeccion local se denomina "diente de Turner”, y la gravedad
de la hipoplasia de penderd de la intensidad de la infeccién, del grado en que esté
afectado el tejido y de la etapa de formacién del diente permanente durante la cual se
presento la infeccion (Ob. Cit.).

Un tipo similar de hipoplasia puede encontrarse después que el diente
deciduo sufre traumatismo en particular cuando se sumerge dentro del alvéolo y
altera la yema dentaria permanente. Si la corona de dicho diente ain se esti
formando, la lesion resultante puede manifestarse como una pigmentacion amarillenta
0 parda del esmalte, por lo regular en la superficie labial, 0 como un defecto o
deformidad hipoplésica verdadera con fosetas (Fich, 1.990).

En cuanto a la hipoplasia asociada con labio y paladar fisurados
reparados, se ha visto que los dientes permanentes son mas afectados, debido a que
ellos se encuentran en estadio de desarrollo mas temprano para el momento del
procedimiento quirdrgico. La mineralizacion puede también afectarse por irradiacion
terapéutica en caso de tumores faciales o cervicales durante el desarrollo dental (Ob.
Cit.)



Hipoplasia Sistémica del Esmalte

Esta anormalidad es el resultado de enfermedades generales. En estos
casos las alteraciones tienen un aspecto simétrico o al menos una tendencia hacia la
simetria. Afecta a todos los dientes que se estan desarrollando en ese periodo y el
defecto se observa en aquellas zonas de las coronas donde la amelogénesis estaba en
vias de evoluciones momento de ocurrir la enfermedad o alteracion sistémica (Fich,
1.990).

Son multiples las causas o alteraciones sistémicas que pueden producir
hipoplasia del esmalte. Algunas de ellas son:

a) Hipoplasia del esmalte causada por hipocalcemia: existe una fuerte correlacion

entre la disminucién del calcio y fésforo y los trastornos de la mineralizacion. En
consecuencia, las enfermedades que condicionan una disminucién de la calcemia
como el hipoparatiroidismo, raquitismo grave, tetania, se asocian en un aumento
en la incidencia de Hipoplasia (Ob. Cit).

b) Hipoplasia causada por deficiencia nutricional y fiebres

exantematosas: los estadios deficitarios, en particular los relacionados con
deficiencia de vitaminas A, C y D, muchas veces estan relacionados con la
aparicion de hipoplasia del esmalte. En algunos casos el problema no es la
deficiencia de las vitaminas sino que el paciente puede presentar alteraciones en
la captacion y la absorcion de dichas vitamina; trastornos gastrointestinales de
larga evolucion (Ob. Cit.).

Algunos estudios indican que las enfermedades exantematosas son
factores etioldgicos, incluyendo sarampidn, varicela y fiebre escarlatina, pero
otros investigadores no han podido confirmarlo. En general, se puede establecer
que cualquier deficiencia nutricional o enfermedad sistémica grave, puede causar
hipoplasia del esmalte. Los ameloblastos son uno de los grupos de células
corporales mas sensibles con respecto a la funcién metabdlica.

c¢) Hipoplasia asociada con el sindrome nefrético: se han observado hipoplasia del

esmalte en dientes permanentes en un porcentaje elevado de nifios afectados con



sindrome nefrético y hallaron una correlacion entre el momento de la enfermedad
renal grave y el momento estimado en que ocurrié la formacion del esmalte
defectuoso (Fich, 1.990).

d) Hipoplasia causada por enfermedades pre y perinatales: como es del

caso de la rubéola embriopética, en donde en 90% de los nifios cuyas madres
fueron infectadas con rubéola durante el embarazo, presentaron hipoplasia del
esmalte (Ob. Cit.).

e) Hipoplasia asociada con alergias: se ha encontrado una gran

relacion en nifios con reacciones alérgicas severas o con alergia congénita y la
presencia de hipoplasia. Los nifios con asma también han mostrado una mayor
frecuencia de hipoplasia que los nifios no afectados.

f) Hipoplasia de esmalte causada por fluorosis y por dosis excesivas

de tetraciclina.

9) Hipoplasia asociada con intoxicacion pediatrica cronica con plomo:

en casos de hipoplasia inexplicable, debe considerarse las exposiciones previas a
intoxicacion con plomo, ya que en varios estados de Estados Unidos se ha
encontrado gran incidencia de hipoplasia del esmalte en nifios que viven en zonas
industriales donde hay gran cantidad de sales de plomo.

h) Hipoplasia causada por factores idiopaticos: aungue se han

seflalado numerosos factores causales de hipoplasia, los estudios clinicos han
mostrado que, incluso haciendo historias cuidadosas, casi todos los casos son
células sensibles y faciles de dafiar, es probable que en los casos en que no puede
determinarse la etiologia del agente causal, sea alguna enfermedad o alteracion
sistémica tan leve que no preocupa al paciente, y quiza no la recuerde. Incluso
casos relativamente graves de hipoplasia del esmalte se presentan sin

antecedentes médicos que influyan en su aparicion (Fich, 1.990).



Hipoplasia Hereditaria del Esmalte

Se extiende no solo a todos los dientes, sino también en cada diente a la
totalidad de su corona. Afecta tanto a la denticion primaria como a la permanente. Es
llamada también amelogénesis imperfecta o dientes pardos hereditarios (U.C.V.,
1.996).

La amelogénesis imperfecta representa defectos hereditarios del esmalte
no asociados con otros defectos generalizados; por lo tanto, para obtener su
diagnostico, es necesaria una evaluacion genética. Posee tres subgrupos, siendo uno
de sus tipos la hipoplasia hereditaria (los otros son de tipo hipomaduracion e
hipocalcificacion) (Ob. Cit.).

La hipoplasia hereditaria del esmalte se caracteriza porque el espesor del
esmalte se reduce: en consecuencia, las coronas presentan cambios de coloracion que
varian del amarillento al pardo oscuro. Radiograficamente el esmalte puede estar
totalmente ausente o, cuando esta presente aparece como una capa muy delgada,
localizada principalmente en las puntas interproximales (Ob. Cit.).

Histologicamente hay una alteracion en la diferenciacion o viabilidad de
los ameloblastos, y esto se refleja en defectos durante la formacion de la matriz, que
incluye ausencia de ésta. Poco tiempo después de la erupcién, la delgada capa de
esmalte se gasta o se descama (Fich, 1.990).

Los pacientes con este trastorno tienen generalmente una baja frecuencia
de caries, lo que puede deberse a la escasa profundidad de las fisuras y a la falta de
contacto. Por el contrario, la susceptibilidad a la enfermedad periodontal es superior a
la normal, debido a que la morfologia de estos dientes favorece la retencion de placa
y existen pruebas de que el epitelio de contacto gingival puede ser defectuoso.
Ademas de esto, la sensibilidad de los dientes dificulta la practica de una higiene oral
adecuada. Esta anomalia se trasmite con caracter mendeliano dominante (Ob. Cit.).

- Tratamiento de la Hipoplasia hereditaria del esmalte: depende del tipo y de la

gravedad de la hipoplasia. Se realizaran resinas, coronas y debe aplicarse

frecuentemente fldor (Ob. Cit.).



Dentinogénesis Imperfecta

Llamada también dentina opalescente hereditaria, es una alteracion
hereditaria (de caracter autosémico dominante) de la dentina que involucra un defecto
en la matriz de la predentina, dando origen a una dentina amorfa, desorganizada y
atubular en la region peripulpar. La frecuencia es de 1 por cada 8.000 habitantes
(promedio). Es de etiologia hereditaria, autosomica dominante y aparece afectando
ambas denticiones temporal y permanente (U.C.V., 1.996).

Shields (U.C.V., 1.996) describe tres tipos:

a) Dentinogénesis imperfecta tipo I: siempre se presenta en familias con osteogénesis

imperfecta, aunque esta Ultima puede aparecer sin la primaria. La dentinogénesis
imperfecta tipo 1 se hereda como un rasgo autosémico dominante, pero puede ser
recesivo si la osteogénesis imperfecta que lo acompafa es recesiva. Afecta mas
severamente la denticién primaria. Radiograficamente, el dato mas notable es la
obliteracion parcial o total precoz de las camaras pulpares y conductos radiculares
por la formacion continua de dentina. Las fracturas radiculares son evidentes.

b) Dentinogénesis imperfecta tipo I1: esta nunca se presenta asociada con

osteogénesis imperfecta. Ambas denticiones estan igualmente afectadas y las
demaés caracteristicas son iguales a las del tipo 1.
c) Dentinogénesis imperfecta tipo I11: es bastante rara y, a diferencia de los otros dos

tipos, demuestra dientes con apariencia de cascara multiples exposiciones
pulpares.

Clinicamente el color de los dientes puede variar desde gris hasta violeta-
pardo o café-amarillento, pero muestra una translucidez caracteristica poco usual. El
esmalte puede haberse perdido en etapa temprana debido a su fractura, especialmente
en las superficies incisal y oclusal de los dientes, tal vez por una union
amelodentinaria anormal. En esta unién se observa un festoneado, que da lugar a una
union entrelazada. Con la pérdida temprana del esmalte, la dentina sufre atricion

rapida y con frecuencia se aplanan las superficies oclusales de los molares, deciduos



y permanentes. Al parecer no son mas susceptibles a la caries dental que los dientes
normales (Ob. Cit.).

Radiograficamente el dato mas notable es la obliteracion parcial o total
precoz de las camaras pulpares y conductos radiculares por la formacion continua de
dentina. Aunque las raices pueden estar cortas y engrosadas, el cemento, la membrana
periodontal y el hueso de soporte, parecen normales (Fich, 1.990).

Histologicamente la apariencia del esmalte es esencialmente normal. Por
otra parte, ladentina esta compuesta de tubulos irregulares, a menudo con grandes
areas de matriz no calcificada. Los tubulos tienden a ser mas grandes en diametro vy,
por consiguiente, menos numerosos de lo normal en un volumen determinado de
dentina. En algunas areas puede haber ausencia total de tabulos. No son raras en la
dentina las inclusiones celulares, probablemente odontoblastos, ya que como ya se
sefial6, la cdmara pulpar esta casi obliterada por la deposicion continua de dentina
(Ob. Cit.).

En cuanto al aspecto quimico y fisico la dentina muestra un alto
contenido de agua, hasta 60% por arriba de lo normal, mientras que el contenido
organico es menor que el de la dentina normal. La densidad, la absorcion radiolégica
y la dureza de la dentina son menores La dureza de la dentina se aproxima mucho a la
del cemento, explicandose asi la rapida atricion de los dientes afectados (Ob. Cit.).

- Tratamiento de la dentinogénesis imperfecta: consistird en prevenir la pérdida

precoz del esmalte con la consiguiente atricion dentaria, por lo cual se recomienda la
colocacion de coronas metalicas en los molares y resinas en los anteriores, para
solventar el problema estético. EI pronéstico es malo y los dientes tienden a sufrir

fracturas radiculares espontaneas (U.C.V., 1.996).

Dientes en Cascara

Es un trastorno dentinal en el cual el esmalte es normal,
mientras que la dentina es muy delgada y las camaras
pulpares son enormes; y las raices son sumamente cortas.
Clinicamente su color, aspecto y forma son normales.



Radiograficamente, los dientes aparecen como conchas de
esmalte y dentina que rodean las cAmaras pulpares amplias.
Histolégicamente la dentina es irregular y posee menor
cantidad de tubulillos, asi como espacios irregulares y
lagunas. Esta anomalia se distingue por una incapacidad de
formar matriz organica y por la falta de crecimiento de la
papila dental durante el periodo de desarrollo (U.C.V.,
1.986, p. 530).

Hay una considerable semejanza entre los dientes en cascara y la
dentinogénesis imperfecta; los dos puntos de diferencia residen en el tamafio anormal
de la camara pulpar de los dientes en cascara y la naturaleza hereditaria de la
dentinogénesis, ya que los dientes en cascara no parecen ser hereditarios. Algunos
autores clasifican a los dientes en cascara como dentinogénesis imperfecta; otros
afirman que son una anomalia independiente.

- Tratamiento de los dientes en cascara: ninguno (Ob. Cit.).

Displasia Dentinaria

Es un trastorno raro que se caracteriza por presentar un esmalte normal,
pero con dentina atipica y morfologia pulpar anormal. La primera descripcién concisa
de la enfermedad fue publicada en 1.939 por Rushton, quien también fue el primero
en designarla como “displasia dentinal”. Su etiologia trata de una enfermedad
hereditaria, con rasgos autosdémicos dominantes. Shields y Cols, la dividieron en tipo
l'y tipo Il (U.C.V., 1 996).

En la tipo I (radicular) las dos denticiones estan afectadas, aunque los
dientes aparecen clinicamente normales en cuanto a morfologia y color. En ocasiones,
puede encontrarse cierta translucidez &mbar. Por lo general, los dientes muestran un
patron de erupcion normal, aunque en algunos casos se ha apreciado erupcion tardia.
Sin embargo, los dientes presentan movilidad extrema y con frecuencia se exfolian
prematuramente o después de un traumatismo menor, como resultado de sus raices
anormalmente cortas. Radiograficamente tienen raices cortas, engrosadas, conicas y

malformadas. En los dientes temporales las camaras pulpares y los conductos



radiculares estan completamente obliterados, mientras que en la denticién permanente
persiste la cdmara sin obliterarse. Histologicamente la dentina coronal es normal, no
siendo asi la de la raiz, donde pueden encontrarse areas de dentina tubular, pero la
mayor parte de éstas que obliteran la pulpa es dentina tubular calcificada,
osteodentina y denticulos fusionados. Al parecer, la formacion normal de tdbulos
dentinales es bloqueada de manera que la nueva dentina se forma alrededor de los
obstaculos y toma un aspecto caracteristico descrito como "lava que fluye alrededor
de las pefias” (Ob. Cit.).

En el tipo Il (coronal) estan afectadas ambas denticiones, aunque la lesion
de cada denticion es diferente desde el punto de vista clinico, radiogréafico e
histoldgico. Los dientes deciduos tienen la misma apariencia opalescente de color
amarilloso, pardo o gris azulado que se observa en la dentinogénesis imperfecta. No
obstante, la apariencia clinica de la denticion permanente es normal.
Radiograficamente las cAmaras pulpares de los dientes deciduos se obliteran como en
el tipo 1y en la dentinogénesis imperfecta. Sin embargo, los dientes permanentes
presentan una camara pulpar anormalmente grande en la porcion coronal del diente, a
menudo descrita como "tubo de cardo" por la forma, y dentro de dichas areas
radioopacas se pueden encontrar focos semejantes a piedras pulpares.
Histologicamente los dientes primarios muestran dentina amorfa y atubular en la
porcion radicular, en tanto que la dentina coronal es relativamente normal. Los
dientes permanentes muestran dentina coronal relativamente normal, pero la pulpa
tiene multiples piedras o denticulos pulpares (Ob. Cit.).

- Tratamiento de la displasia dentinaria: no hay tratamiento y su prondstico depende

de la presencia de lesiones periapicales que requieren extraccién dental, asi como de

la exfoliacion de los dientes debido al aumento de movilidad (Ob. Cit.).

Odontodisplasia

Es una anomalia dental rara donde, por lo general, los
dientes no erupcionan y presentan coronas muy pequefias,
distorsionadas y descoloridas. También Ilamada displasia
odontdgena, odontogénesis imperfecta o dientes fantasmas,



es una anomalia en donde la aposicion de dentina es anormal
y se detiene en un estadio muy precoz, dando como resultado
dientes en concha practicamente sin raiz y con cémaras
pulpares gigantes (U.C.V., 1.996, p. 532).

Afecta uno o varios dientes en determinada area y es mas frecuente en los
dientes superiores que en los inferiores, afectando a los centrales, laterales y caninos
maxilares y los incisivos inferiores de ambas denticiones (Ob. Cit.).

Su etiologia es desconocida, ya que no hay antecedentes de traumatismo o
de enfermedad sistémica. Se ha pensado que la alteracion puede representar una
mutacion somatica, aunque también es posible que se deba a un virus latente en el
epitelio odontdgeno que posteriormente se vuelve activo durante el desarrollo del
diente.

Walter y Cols (U.C.V., 1.996) observaron tres casos de odontodisplasia
regional, en tres pacientes con nevus vasculares en la piel superficial de la zona, y
sugieren que estos defectos vasculares participan en la patogenia de la enfermedad.
Clinicamente los dientes afectados muestran una falla total o retraso en la erupcion;
su estructura esta muy alterada; suele ser muy irregular en apariencia; a menudo
muestra signos de mineralizacion defectuosa. Radiograficamente hay una notable
disminucion de la radiolucidez, de modo que los dientes tienen aspecto "de
fantasmas". Tanto el esmalte como la dentina aparecen muy delgados y la camara
pulpar es sumamente grande. Con frecuencia la capa de esmalte no se ve.
Histologicamente hay una disminucion de la capa de dentina, extension de la capa de
predentina, aparicion de grandes areas de dentina interglobular y patron de dentina
tubular irregular. El epitelio reducido del esmalte que se encuentra alrededor de los
dientes no erupcionados, muestra cuerpos irregulares calcificados.

- Tratamiento de la odontodisplasia: como la apariencia estética de este diente es

desagradable, suele indicarse la extraccién y la restauracion mediante un aparato
protésico (Ob. Cit.).



Pigmentaciones del Esmalte y la Dentina

Las pigmentaciones o decoloraciones pueden ser causados por:
a. Cambios en la estructura de los tejidos duros:
- Dentinogénesis imperfecta.
- Fluorosis dental.
- Opacidades del esmalte.
b. Cambios de color debidos a la edad.
c. Obliteracion de la cdmara pulpar.
d. Reabsorciones internas.
e. Caries incisal (manchas blancas) (U.C.V., 1.996).
Las pigmentaciones pueden ser producidas por agentes colorantes que
penetran en los tejidos dentarios:

1. Durante su formacion:

Eritroblastosis fetal.

Hepatitis neonatal.

Defectos congénitos del conducto biliar.

Porfiria.

Administracion de Tetraciclina.

Cardiopatias congeénitas.
2. Después de la erupcion:

- Endogenos:
. N

ecrosis pulpar.

. H
emorragia pulpar.
- Exogenos:
. A

melogénesis imperfecta



ientes de Turner

aries dental

xposicion dentaria (Ob. Cit.).

Eisenberg y Bernick (U.C.V., 1.996) lo clasifican en intrinsecos y
extrinsecos. Entre los intrinsecos pueden ser:

- Eritroblastosis fetal o cualquier otra causa de hemorragia.
- Administracion de drogas: Tetraciclinas.

- Hipoplasia e hipocalcificacion.

- Porfiria congénita.

- Defecto en el conducto biliar

- Anemias

- Hemdlisis por reaccién a transfusiones (Ob. Cit.).

El periodo critico que puede afectar a ambas denticiones es desde el
desarrollo en el periodo intrauterino hasta los 8 afios, pues es el periodo de formacion
de la corona dentaria de ambas denticiones De la etapa en que el agente colorante
entre en contacto con los tejidos dentarios, afectard una denticién, ambas o un grupo

de dientes de una denticion. Se explicara algunas dé ellas:

Pigmentaciones por Eritroblastosis Fetal

La eritroblastosis fetal, también Ilamada anemia hemolitica congénita por
incompatibilidad Rh, es producida debido a la destruccion fetal, generada por una
reaccion entre los factores sanguineos de la madre y el feto. El feto hereda de su
padre un factor sanguineo que actia como antigeno extrafio con respecto a la madre;
ésta produce anticuerpos que al ser transferidos de nuevo al feto, provocan hemolisis
de la sangre y disociacién de pigmentos biliares que producen ictericia del recién
nacido (Fich, 1.990).

Desde el punto de vista practico, se produce un solo caso en cada 200



embarazos. Puede manifestarse en los dientes a través del depdsito de pigmentos
biliares en el esmalte y la dentina de los dientes en desarrollo, lo que les confiere un
color verde pardo o azul. Sélo afecta a dientes temporales y no a aquellos dientes o
partes dentales que se forman luego de la cesacion de la hemolisis después del
nacimiento (Ob Cit.).

Pigmentaciones por Porfiria Congénita

Esta enfermedad (trastorno del metabolismo de la Porfirina) es trasmitida
como caracter recesivo no ligado al sexo; ambos sexos son afectados por igual. El

80 primer signo de la enfermedad suele ser la excrecion de orina roja, que contiene
mucha uroporfirina (U.C.V., 1.996).
Los dientes primarios y permanentes pueden tener un color rojo o

parduzco, a la luz ultravioleta da fluorescencia roja; se cree que el depdsito de
porfirina en dientes y huesos en desarrollo se debe a una afinidad fisica con el fosfato
de calcio (Ob. Cit.).

Pigmentaciones por Tetraciclinas

La administracion de tetraciclinas en embarazadas y en nifios trae como
consecuencia la pigmentacion de los dientes en desarrollo. La porcién pigmentada
estd determinada por la fase del desarrollo dental que se estaba sucediendo en el
momento de la administracion del medicamento. Las pigmentaciones por tetraciclina
dependen de la dosis, cantidad de tiempo administrada y variedad de tetraciclina
(parece ser que con las oxitetraciclinas disminuye la pigmentacion) (Ob. Cit).

Los dientes presentan una coloracion gris pardusca o amarilla, que se
torna mas parda luego de la exposicion a la luz. La dentina se pigmenta con mayor
intensidad que el esmalte. Estudios recientes han demostrado que estas
pigmentaciones son mayores en dientes temporales y que el riesgo de coloracion es
muy pequefio luego de la vigésima quinta semana de gestacion. Los dientes con

pigmentacion de tetraciclina muestran, a veces, evidencias de hipoplasia adamantina.



Esta hipoplasia adamantina es provocada por la enfermedad por la cual se da el
medicamento, y no por éste en si. Sin embargo las manchas si son producidas por el

medicamento (Ob. Cit.).
- Tratamiento de las pigmentaciones por tetraciclinas: coronas o reconstruccion con

resinas compuestas y grabado acido, de acuerdo con la gravedad de la lesion (Ob.
Cit.).

Alteraciones en la Etapa de Calcificacion
Hipocalcificacion del Esmalte

Es un defecto cualitativo del esmalte producido por
trastornos durante la maduracion de la matriz del esmalte. Se
encuentra alterada la calcificacion del esmalte, sin estar
afectada la cantidad del mismo. Puede deberse a causas
locales, sistémicas y hereditarias (U.C.V., 1.996, p. 536).

« La hipocalcificacion local: afecta sélo parte de un diente, se debe a factores locales

como traumatismos e infecciones periapicales, y clinicamente se observa como
una zona blanco-opaca en la corona (Ob. Cit).

e La hipocalcificacidn sistémica: se debe a un trastorno general como por ejemplo:

raquitismo, deficiencia paratiroidea o excesiva ingesta de fltior. Afecta un nimero
de dientes y zonas dentarias en vias de desarrollo. Es ocasionada frecuentemente
por la ingestidn excesiva de fluor durante la calcificacion dentaria, se denomina
fluorosis dental endémica, esmalte moteado o fluorosis de esmalte (Ob. Cit).
Clinicamente se observa pérdida del lustre del esmalte que puede hacerse
moteado, estriado o pigmentado y, en algunas ocasiones, hipoplasico. La intensidad
del moteado aumenta con el incremento de la cantidad de flGor en el agua de
consumo. La cifra éptima de fltor en el agua de consumo para paises de clima
templado es de 1 ppm, con la cual se registra la reduccion maxima de caries sin
producir ninguna alteracion (Ob. Cit.).
Clinica e histolégicamente, de acuerdo con el grado de la lesion, se ha



clasificado en leve, moderada, severa y grave. En los casos leves existe un veteado o
punteado blanco del esmalte; en los mas graves hay formacion de fosas, pigmentacion

pardusca de la superficie y zonas hipoplasicas (Ob. Cit.).

Hipocalcificacion Hereditaria

Es un trastorno que afecta a la corona entera de todos los dientes. Puede ser
autosomico dominante o autosémico recesivo. El esmalte es tan suave que se puede
retirar con un instrumento de profilaxis (U.C.V., 1.996).

- Tratamiento de la hipocalcificacién hereditaria: consiste en la

realizacion de coronas o la obturacion con resinas, si el caso lo requiere (Ob. Cit.).

Dentina Interglobular 6 Hipocalcificacion Dentinaria

La dentina normal se calcifica por deposicion de sales de calcio en la matriz
organica en forma de glébulos, los cuales aumentan de tamafio por la deposicion
ulterior periférica de sales, hasta que al final se unen todos los globulos en
una estructura homogeénea (U.C.V., 1.996).

En la hipocalcificacion dentinal se encuentra una falla de union de muchos de
estos gldbulos, dejando areas interglobulares de matriz no calcificada. Esta dentina
globular se detecta con facilidad en las secciones normales y en las secciones
histoldgicas descalcificada de los dientes, pero no hay alteracién en su apariencia
clinica (Ob. Cit.).

Las causas de la hipocalcificacion de la dentina son similares a las de la
hipocalcificacion externa del esmalte y a las de la hipoplasia del mismo. Entre ellas
pueden nombrarse los traumatismos fisicos o bacterianos en un diente en desarrollo,

deficiencia paratiroideas, raquitismo, fiebres exantémicas.

- Tratamiento de la hipocalcificacion dentinaria: no requiere tratamiento (Ob. Cit.).



Alteraciones en la Etapa de Erupcion

Existe un amplio margen de variacion en las épocas normales de erupcion de
dientes primarios y permanentes en los diferentes individuos. No obstante, hay ciertos

casos en los cuales la época de erupcion esta fuera de los limites extremos

normales y puede considerarse un estado patoldgico (U. C. V., 1.996).

Erupcion Prematura

Algunas veces, en los recién nacidos pueden observarse dientes
temporales erupcionados, los cuales se denominan "dientes natales" "dientes con-
natales” & "dientes prenatales”, en comparacion con los "dientes neonatales” que
aparecen en los primeros treinta dias de vida. La prevalencia de la erupcion prematura
es muy baja, aproximadamente de 1 por 2.000 nacimientos. Alrededor del 85 % de
los dientes natales o neonatales son incisivos inferiores temporarios y se observaron
dientes supernumerarios en un porcentaje muy pequefio.

La causa de la erupcion temprana de los dientes temporarios es con
frecuencia oscura, aunque pareciera que la erupcion temprana es una caracteristica
familiar. La erupcion temprana y alguna enfermedad sistémica o sindrome no son
concluyentes. Sin embargo, debe considerarse esa posibilidad en el diagndstico y
tratamiento de estos dientes.

Los dientes pueden tener una estructura y morfologia normal, pero con
frecuencia presentan alteracion; la corona dentaria puede ser menor de lo habitual,
con formas conicas y mostrar hipoplasia, rugosidades o manchas amarillentas.
Pueden presentar escaso 0 ningun desarrollo radicular. La hipomineralizacién de la
corona puede deberse a un aporte de sangre insuficiente al epitelio de un germen
dental situado superficialmente. Algunos sindromes incluyen la aparicion de dientes
natales, como son el sindrome adrenogenital y la displasia condroectodérmica
(U.C.V., 1.996).



Estos dientes pueden traer complicaciones como son extrema movilidad,
gingivitis, ulceraciones en la lengua, riesgo de aspiracion, anorexia y lesiones en las
mamas de la madre. Por lo regular, la erupcion prematura de los dientes permanentes
es una secuela de la pérdida de los dientes deciduos, siendo aun mas frecuente en los
casos en donde hay pérdida del hueso alveolar. En ocasiones se presentan casos que
afectan toda la denticion, y de nuevo debe considerarse la posibilidad de encontrar
disfuncion endocrina (Ob. Cit).

- Tratamiento de la erupcién prematura: En casos de dientes muy maviles en donde

hay peligro de desplazamiento y aspiracion, y en casos en los que el borde incisal
cortante del diente pueda provocar laceracion de la superficie de la lengua, debe
realizarse la extraccion. Se recomienda realizarla después del décimo dia
postnatal, para evitar problemas de hemorragias; en caso de que sea necesario
realizar la exodoncia antes de lo previsto, el nifio debe recibir profilaxis con
vitamina K. Tras la extraccion puede quedar epitelio dental en los tejidos blandos,
y en algunos casos ese epitelio induce a la papila a producir una raiz o un
conglomerado de tejido duro. En casos de trastornos sistémicos debe realizarse el
tratamiento médico adecuado (Ob. Cit.).

Erupcion Tardia

La erupcion demorada tanto de la denticién temporal como de la
permanente puede deberse a factores locales y generales. Entre los factores causales
locales tenemos:

- Falta de espacio.

- Quistes dentigeros.

- Hiperqueratosis de la encia o fibromatosis gingival.
- Secuela de traumatismo.

- Restos radiculares persistentes

- Anquilosis del predecesor

- Dientes supernumerarios



- Perdida muy precoz del diente temporal antecesor (U. C. V., 1.996).

Cuando existe un claro retraso o si se observa una marcada discrepancia
en la erupcion de los dientes homdlogos, estard indicado tomar radiografias para
obtener la causa y poder eliminarla.

Entre los factores causales generales tenemos:

- Trastornos endocrinos (hipopituitarismo, hipotiroidismo).
- Avitaminosis (hipoavitaminosis D).

- Sindrome de Down.

- Cretinismo.

- Disostosis cleidocraneal y cleidofacial.

- Osteopetrosis.

- Amelogénesis imperfecta (Ob. Cit.).

Debe tomarse en cuenta que el tiempo de erupcion puede variar del
tiempo medio calculado y se dice que la diferencia de seis meses en la denticion
temporal y de un afio la permanente esta dentro de los limites fisioldgicos (Ob. Cit.).

- Tratamiento de la erupcién tardia: si es debido a causas locales, el tratamiento de

éstos soluciona el problema. Si se debe a alteraciones sistémicas, el tratamiento de
la afeccidn general suele determinar la erupcion dental. Si estd asociado con la

disostosis cleidocraneal, no hay tratamiento conocido (Ob. Cit.)

Maloclusién

Es una anomalia donde existen relaciones anormales de los dientes con
sus vecinos, con los dientes antagonistas y con sus bases 6seas Pueden tener etiologia
local, hereditaria o ambiental.

- Tratamiento de la maloclusion: ortodéncico preventivo, interceptivo o curativo, de

acuerdo al caso (Ob. Cit.).



Dientes Retenidos o Incluidos

Segun Shafer (1.986), dientes incluidos son aquellos que no erupcionan
por falta de fuerza eruptiva. Dientes retenidos son aquellos impedidos de erupcionar
por alguna barrera fisica en su via de erupcion Algunos autores no hacen diferencia
entre ambos términos y denominan retenidos a todos los dientes sin erupcionar;
igualmente seran denominados aqui.

La falta de espacio, la estrechez de los arcos dentales o la pérdida
prematura de los dientes primarios con cierre subsiguiente del lugar que ocuparan los
dientes permanentes, es un factor comudn en la etiologia de los dientes retenidos.
Cualquier diente puede estar retenido, pero algunos resultan afectados con mayor
frecuencia, tales como los terceros molares superiores e inferiores y caninos
superiores, seguidos por los premolares inferiores y superiores (Ob. Cit.).

Los dientes retenidos ocasionan con frecuencia reabsorcion de las raices
de los dientes adyacentes; pueden ademas ocasionar dolor periddico intermitente y
trismus, sobre todo cuando hay terceros molares retenidos, a causa de la presion que
ejercen sobre los nervios de los misculos masticatorios.

Alrededor de la porcion coronaria de un diente retenido puede originarse
un quiste dentigero, el cual puede producir un desplazamiento marcado del diente y
destruccion Osea. Algunos dientes retenidos pueden sufrir reabsorcidn, que
radiograficamente, puede en su inicio, confundirse con caries; el proceso de
reabsorcién comienza por la corona, destruyendo esmalte y dentina, y continda por el
cemento, que son reemplazados por hueso. No se conoce la razon por la cual algunos
dientes se reabsorben y otros no (U.C.V., 1.996).

- Tratamiento de los dientes retenidos o incluidos: Depende en gran parte del diente

afectado y de las circunstancias individuales. En algunos casos, como el del canino
retenido, es posible mediante aparatos ortodéncicos y combinacion con cirugia llevar
el diente a posicion normal. Sin embargo, muchos dientes retenidos deben eliminarse

quirdrgicamente (Ob. Cit.).



Dientes Anquilosados 0 Sumergidos

Los dientes anquilosados son aquellos cuya erupcion
cesa una vez “aflorados” a la cavidad bucal; como los dientes
contiguos siguen haciendo erupcién y el reborde alveolar
continlia en crecimiento, estos dientes aparecen acortados 0
sumergidos por debajo del plano de oclusion. La
denominacién  molares sumergidos” aplicada a esta
situacion es inaceptable, aunque parezca que el diente es
sumergido en la mandibula o en el maxilar superior (U. C. V.,
1.996, p. 542).

Henderson (U.C.V., 1.996) sefial6 que la anquilosis debe considerarse
como una interrupcion en el ritmo de erupcion y observo, ademas, que es mas
probable que un paciente que tiene una o dos piezas anquilosadas vaya a tener otros
dientes anquilosados.

Los molares temporarios inferiores son las piezas que mas frecuentemente
tienen anquilosis. En raros casos, todos los molares temporarios pueden estar
adheridos firmemente al hueso alveolar antes de su tiempo normal de exfoliacion
(aungue se han reportado dos casos).

La anquilosis de los dientes anteriores temporarios generalmente no
ocurre a menos que haya habido un traumatismo previo. La causa de la anquilosis en
las areas molares temporarias es desconocida, pero se han formulado al menos tres
teorias al respecto:

I. Tendencia familiar.

I1. Algunos autores lo relacionan con ausencia congenita del premolar sucesor, pero
otros dicen que no hay relacion.

I11. Traumatismo, infecciones o metabolismo local alterado (U. C. V., 1.996).

La reabsorcion normal de los molares temporarios comienza en la
superficie lingual de las raices. ElI proceso de reabsorcion no es continuo sino
interrumpido por periodos de inactividad o descanso. A un periodo de reabsorcion le
sigue un periodo de reparacion. En el curso de esta reparacion, una union soélida
puede desarrollarse entre el hueso y la raiz del diente (Ob. Cit)

La anquilosis del molar temporario generalmente no ocurre hasta que



comienza la reabsorcion de su raiz. Sin embargo, la anquilosis puede ocurrir antes de
la erupcién y completa formacion radicular, o puede ocurrir mas tardiamente, cuando
la reabsorcion ya se ha iniciado (Ob. Cit.).

El cuadro histolégico de la anquilosis es de hiperactividad. La anquilosis
Osea estd entre la dentina y el cemento, estrechamente asociada con la actividad
osteoclastica. En una zona de la raiz predomina la actividad osteoclastica sobre la
dentina vieja, mientras que muy cerca de esa area los osteoblastos depositan nuevo
tejido osteoide hiperplasico parecido al hueso alveolar. La reabsorcién ocurre en una
zona de vascularidad aumentada (Ob. Cit.).

El diagnostico de anquilosis no es dificil, debido a que el proceso alveolar
no se desarrolla y a que la erupcién no ocurre y el diente anquilosado se ve en
infraoclusion. El diente anquilosado no estd mdvil aun en casos de avanzada
reabsorcion radicular; a la percusion emite un sonido sélido, a diferencia del sonido
“acolchado” de un diente normal. La radiografia es de gran valor para hacer el
diagnostico: una interrupcion en la continuidad de la membrana periodontal indica un
area de anquilosis.

- Tratamiento de dientes anquilosados: En el tratamiento de un diente anquilosado es

muy importante el reconocimiento y diagndstico temprano. El tratamiento eventual
puede comprender la eliminacién quirargica de la pieza. Sin embargo, a menos que
haya problemas de caries o de pérdida de longitud evidente del arco, el odontdlogo
puede optar por mantener el diente en observacion. Un diente definidamente
anquilosado puede en algin momento futuro sufrir reabsorcion radicular y exfoliar
normalmente. Cuando la cooperacion del paciente es buena y las consultas de control
ocurre en periodos regulares, una actitud expectante es lo mejor (Ob. Cit.).

Las recientes observaciones de Messer y Gline (U.C.V., 1.996) indican
que no realizar a tiempo las extracciones de molares en severa infraoclusion, da por
resultado la reduccion del soporte de hueso alveolar para los premolares. En las
situaciones en las que estan ausentes los sucesores de molares temporarios
anquilosados, se hicieron intentos para establecer una oclusion funcional con coronas

de acero inoxidable o incrustaciones en esos molares temporarios afectados. Este



tratamiento resulta exitoso solo si ha ocurrido la maxima erupcién de los permanentes
en el arco. Silos dientes adyacentes estuviesen aun en estado de erupcién activa,
pronto sobrepasaria al diente anquilosado (U.C.V., 1.996).

En algunos casos es importante mantener el diente anquilosado bajo
observacion, sin permitir pérdida de espacio ni elongacion del antagonista. En estos
casos es factible restaurar la funcion oclusal y contacto proximal con resma y grabado
acido, siempre tomando en cuenta la edad del paciente, el grado de sumergido y el
tiempo de vida del diente. De ser necesaria la exodoncia, generalmente es quirdrgica.
En caso de dientes permanentes anquilosados ,algunos autores como Biederman y
también Skolnick describieron una técnica de lujacion a menudo efectiva para liberar
la anquilosis 6sea. Si la técnica "mecedora” no da resultados inmediatos, debera
repetirse a los seis meses. Una demora en el tratamiento puede resultar en un molar
anquilosado permanentemente.

Los permanentes no erupcionados pueden anquilosarse por exostosis del
esmalte. Segun Franklin citado por McDonald, el proceso sigue a la irritacion del
foliculo o del tejido periodontal a consecuencia de una infeccion cronica. La estrecha
asociacion de un apice infectado con un diente no erupcionado puede originar el
proceso. En la pieza no erupcionada, el esmalte estd protegido por el epitelio del
esmalte. El epitelio del esmalte puede desintegrarse como resultado de una infeccion
(o traumatismo), reabsorbiéndose en consecuencia el esmalte y entonces se depositara
hueso o "cemento coronario™ en su lugar. El resultado de esto es la fijacion sélida del

diente en su posicion sin erupcionar (U.C.V., 1.996).

Supraerupcion
Cuando se pierde el antagonista de un diente, éste puede durante su erupcion,
sobrepasar el plano de oclusion dice entonces que existe una extrusion o
supraerupcion (Ob. Cit.)

- Tratamiento de la supraerupcion: realizacion de coronas Y, si es necesario debido al

tallado del mufién, tratamiento endodoéntico. En algunos de dientes permanentes es

factible la realizacion de onlay (Ob. Cit.).



Concrescencia

Cuando los dientes formados independientes se fusionan, el proceso se
Ilama concrescencia. Se presenta como una condicién donde las raices de dos o mas
dientes se unen por el cemento, s6lo después de la formacién de la corona. Puede
deberse a lesion traumatica o apifiamiento con reabsorcion del hueso interdentario y
fusién por depodsito de cemento entre las raices. Es frecuente observar la
concrescencia entre los segundos y terceros molares superiores o recibido
generalmente a la falta de espacio (U.C.V., 1.996).

Radiograficamente se observa que los dientes poseen conductos
radiculares y raices separadas, pero estas Ultimas estan unidas por cemento o hueso.
Ambos dientes pueden haber hecho erupcion o estar retenidos, o uno puede estar
retenido y el otro ubicado en su lugar (Ob. Cit.).

- Tratamiento de la concrescencia: exodoncia, de acuerdo con el caso (Ob. Cit.).




Conclusiones

En el desarrollo de este modesto texto sobre la importancia del recambio dentario en
los nifios de 6 a 10 afios de edad se ha tratado deliberadamente de obviar en cierta
medida el campo rutinario de los tratamientos dentales, debido a razones
suficientemente claras. No siempre un mismo caso tiene la misma via y alternativas
para su solucion, ni viceversa. Aparte de ello, muchas veces se ven involucrados
diferentes entes médicos en conjunto, sobre todo en esta etapa donde el nifio esta
comenzando a desarrollar su aprendizaje del entorno que lo rodea. Por ejemplo el
pediatra, el cirujano buco-maxilofacial, el odontdlogo, el odontopediatra, el psicologo
y muchos otros profesionales pueden llegar a ser parte de un equipo interdisciplinario
de atencion integral donde se interrelacionan las habilidades y experiencias para
beneficio de un paciente.
Debido a ello, se incorporo parte de la terminologia con que el odont6logo puede
encontrarse al hablar con algun profesional distinto a su carrera, como por ejemplo el
psiquiatra o el pediatra, en la resolucion de algin caso. Se menciond parte de los
rasgos importantes de la vida bucal del nifio cuando se pasa de recién nacido a la edad
de maduracién de lengua
Se explico el desarrollo anatomico-funcional de la cavidad bucal y

estructuras, comenzando desde el nacimiento. Se destaco la importancia del afecto o
rechazo temprano en los nifios y de la actitud de los padres. Se ha establecido que el
odontologo debe tratarlos en forma integrada antes de intentar aplicar en la boca un
instrumento para romper algun habito. Se indico la influencia de factores externos e
internos que inciden sobre la cavidad bucal, sobre todo en el periodo de crecimiento
entre los 6 a 10 afios. En fin, se describi al nifio no como un individuo aislado, sino
como un ente bio-psicosocial que posee sus caracteristicas propias, el cual debe ser
tratado como tal, de acuerdo a las mismas.

Una vez descrito esto, se pueden establecer las siguientes conclusiones:
- Es indudable la gran importancia que tiene para el odontélogo general y el

odontopediatra el estudio de los habitos orales, desde su psicogénesis hasta los



efectos que estos pueden producir, no solo para instaurar un tratamiento dental
adecuado, sino para orientar a los padres, obteniendo asi el mayor beneficio para el
paciente, ya que de esta manera éste sera atendido en forma integral.
- La edad mental del nifio y su adaptacion al medio ambiente determinantes para el
éxito del tratamiento.
- En lineas generales, para obtener resultados favorables en la correccion de los
habitos orales, el odontélogo debe gana rse la confianza del nifio brindandole ayuda
estable y seguro, ya que el paciente quiere en el profesional un apoyo que le ayude
a eliminar el habito.
- Es un mal procedimiento ridiculizar o retar al nifio castigadndolo ya que esto puede
producir una mayor fijacion del habito. Los castigos o represion encontrarian normas
especificas de educacion donde lo més importante debe ser estimular lo positivo y no
reprimir lo negativo.
- El odontologo general debe participar junto con el psiquiatra y el ortodoncista en
el tratamiento de cualquier habito oral.
- Se debe tomar muy en cuenta el incentivo hacia los padres y de los padres hacia
los hijos, para una interrelacion adecuada.
- Se debe promover una adecuada higiene bucal que servirad para el mantenimiento
de la denticion decidua como la permanente.
- El afecto en la temprana edad del nifio influye en su vida emocional tanto como la
alimentacion en el futuro desarrollo de habitos orales, de alli que debe brindarsele al
nifilo durante estas etapas todos los cuidados necesarios para lograr un normal
desarrollo integral.
- El odontdlogo tratante del nifio tiene que poseer una comunicacion adecuada con el
profesional de otra especialidad 6 &rea que le haya instaurado algun tratamiento (por
ejemplo, en casos de enfermedades sistémicas o psiquiatricas), ya que de ello
dependera en gran parte un prondstico favorable.

No obstante, se deberia tomar en cuenta mas a menudo tanto por los
padres como por el profesional, lo importante que es el desarrollo de una dentadura

equilibrada, la cual en un futuro estard quizds sometida a fuerzas mas



comprometedoras y factores que la influenciaran de forma positiva 0 negativa, pero
que si ha sido correctamente basada en una buena formacion anatémico-funcional y
biopsico-social aceptable, tendra la suficiente fluidez y anclaje con que enfrentar

dichos factores que traten de modificarla.



Bibliografia

- Ash, Major; Ramfjord; Sigurd. “Oclusion”. (1.996). 4° Edicion. Editorial México. McGraw

Hill Interamericana.

- Ajuriaguerra, J. de,. “Manual de Psiquiatria Infantil”. (1.987). Edicion Unica.

Venezuela. Editorial de la Universidad Central de Venezuela.

- Aime, H. Annadinin. “Alteraciones del Desarrollo Dental". (1.996). Edicion unica.

Venezuela. Editorial de la Universidad Central de VVenezuela.

- Ayer, William; Gale, Elliot. "Psicologia y Succionamiento del Pulgar". (1.970). Edicion

Unica. U.S.A. Journal American Dental Association.

- Benson, Herber. "Relajacion”. (1.970). Espafia. Editorial Pomaire.

- Di Fiore, Mariano. "Diagndstico Histolégico". (1.991). 5° Edicidn. Buenos Aires, Argentina.
Editorial “El Ateneo".

- Eversole, L. “Patologia Bucal Diagnostico y Tratamiento” (1.983). Buenos Aires,

Argentina. Editorial Médica Panamericana.

- Fich, R. "Presentacion de Caso Clinico: Hipoplasia del Esmalte”. (1.990).

Venezuela. Post-grado de Odontopediatria de la Universidad Central de Venezuela.

- Finn, Sidney. "Odontologia Pediatrica”. (1.975). 4° Edicion. México. Editorial

Interamericana.



- Glickman, Irving. "Periodontologia Clinica". (1.982). 4° Edicion. México. Editorial

Interamericana.

Gomez Herrera, Benjamin. "Psicologia Aplicada al Manejo del Nifios”. (1.967). . Buenos

Aires, Argentina. Editorial Celsius, S.R.L

- Http:://lwww.cosapidata.com./pelpogarinfanciaSalud/html, 1999.

Http:://lwww.drpaula.com./denticion.html, 1.999.

Http:://www.odontologiaactual.com/, 2.000.

Http /lwww prevenir.com/odontologia_todos/htm, 1.994

- Larotta, Lina 5. "Los Habitos Como Factor Psicoldgico de Maloclusiones™. (1.996).

Edicién Unica. Venezuela. Editorial de la Universidad Central de VVenezuela.

- Leeson y Leeson. "Histologia”. (1.994). 3° Edicion. México. Editorial Mc Graw-
Hill.

- Mathewson, R.; Primosch, R.; Robertson, R.; "Fundamentals of Pediatric

Dentistry". (1.987). 2° Edicién. Chicago. Editorial Quintessence Publishing.

- Mc Donald, R.; Avery, D. "Odontologia Pediatrica y del Adolescente”. (1.990). 5° Edicién.
Buenos Aires. Editorial Panamericana.

- Moyers, Robert. "Manual de Ortodoncia para el Estudiante y Odont6logo General".

(1.976). Buenos Aires, Argentina. Edicion unica.

- Rubinstein, S.L. "Principios de Psicologia General”. (1.967). México. Editorial




Giraldo, S.A.

- Sencherman De Savdie, Gisela; Echeverri Guzman, Enrique. "Neurofisiologia de la

Oclusion”. (1.995). 2° Edicion. Colombia. Ediciones Monserrate.

- Shafer, G.; Levy, M. "Tratado de Patologia Bucal". (1.986). . Mexico. Editorial

Interamericana.

- Syers, L. "Trabajo Especial de Grado: Anomalias de Numero". (1.989). Venezuela.

Postgrado de Odontopediatria de la Universidad Central de Venezuela.

- U.C.V. "Conceptos Bé&sicos de Odontologia Pediatrica”. (1.996) 2° Edicion.

Venezuela. Editorial Disinlimed.

- Wei, S. "Pediatric Dentistry Total Catient Care". (1.988). Editorial Lea & Febiger.
Philadelphia.

- Wheeler, A "Anatomia Dentaria”. (1.994). México. Editorial Interamericana.




	RESUMEN 
	Dientes
	Dientes
	Inferiores


