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Introduccion

En este texto se abordan de forma sencilla, los elementos necesarios para el abordaje estomatoldgico
del nifio en la infancia temprana y va dirigido a estudiantes y profesionistas que otorgan atencion
estomatologica a este grupo etario. La primera infancia comprende la etapa de la nifiez del nacimiento a
los cinco afos. Esta fase del desarrollo humano es determinante para la salud integral del individuo, por
lo que la Organizacion Mundial de la Salud sefiala la importancia de proporcionar educacion para la salud
a padres de familia y comunidades, asi como la asistencia oportuna a los nifios, con el fin de propiciar un
crecimiento y desarrollo adecuado.

Durante la primera infancia, la atencion estomatologica requiere que el abordaje por parte del Cirujano
Dentista se base en un principio en el diagnostico integral, asi como en la aplicacién de medidas para la
prevencion de las principales alteraciones bucales que se presentan en esta edad.

Actualmente, las premisas en el campo de la salud bucodental se dirigen a una Estomatologia de Minima
Intervencion, donde al reconocerse los determinantes bioldgicos y sociales se apliquen estrategias para
la conservacion de la salud del nifo. Al respecto se sabe que las principales enfermedades del sistema
estomatognatico que se presentan a esta edad son la caries dental y las maloclusiones seguidas de
alteraciones gingivales y procesos infecciosos y que debido al desarrollo psicologico en esta etapa, los
pacientes pediatricos manifiestan con frecuencia miedo, ansiedad y resistencia al tratamiento odontologico.
Bajo este contexto, se abordan elementos indispensables para el diagnodstico y tratamiento temprano,
iniciando con los aspectos requeridos para obtener un diagnostico integral y plan de tratamiento
estomatologico, continuando con la presentacion de tematicas fundamentales como son el crecimiento
craneo facial, el desarrollo de la oclusion, asi como el desarrollo psicoldgico del nifio. A través de los
primeros capitulos se presenta informacion sobre las caracteristicas fisicas y psicologicas normales del
pequefio, para asi poder reconocer las posibles desviaciones.

Posteriormente, se presenta el abordaje integral de la alteracion bucal que afecta con mayor frecuencia a
los niflos, que es la caries dental. Se abordan estrategias preventivas y de tratamiento a lesiones cariosas
incipientes. En el capitulo de terapia pulpar se abordan las terapéuticas principales para la denticion
decidua, y se relaciona con los contenidos sobre odontologia restauradora para asi llevar al lector desde las
nociones basicas para la prevencion, hasta las técnicas restauradoras que resuelven las lesiones cariosas,
con diferentes grados de severidad.

Se aborda también, el diagnostico, prevencidn, e intercepcion de las maloclusiones en desarrollo,
reconociendo la importancia de la intercepcion en la denticion decidua para favorecer el crecimiento
armonico de los maxilares.

Es pertinente sefialar que por la falta de cultura en salud en nuestras comunidades, la visita al consultorio
estomatologico se pospone a la presentacion de cuadros dolorosos, derivados de procesos infecciosos de
origen dental, por lo que una de las funciones profesionales preponderantes del Cirujano Dentista es la
prescripcion de medicamentos que alivien estas afecciones. Al respecto, es conveniente que los clinicos
comprendan que el metabolismo infantil es diferente al del adulto, por lo que en este texto, se dedica un
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apartado a las consideraciones sobre los principios de la prescripcion de antibidticos y analgésicos en la
nifiez temprana, complementandola con algunos ejercicios de utilidad.

Cabe resaltar, que para la conservacion de la salud buco dental de un individuo, es imprescindible iniciar
con un abordaje integral desde edades muy tempranas. Se debe propiciar la cultura de llevar al nifo al
estomatologo antes de la erupcion del primer diente, dado que desafortunadamente en nuestras comunidades,
la caries dental continua siendo un problema de salud publica que afecta a un gran porcentaje de la
poblacion pediatrica. La falta de atencion oportuna durante la infancia temprana, trae consigo alteraciones
pulpares, pérdida prematura de dientes primarios, desarrollo de hdbitos bucales nocivos y predispone a
las maloclusiones que en conjunto afectan la salud integral del nifo. Esperamos que la lectura de este
texto, ofrezca conocimientos que contribuyan a que la atencion estomatologica del paciente en la infancia
temprana se brinde con mayor calidad y calidez, tal como lo requieren los nifios mexicanos.

Dra. Lilia Adriana Juarez Lopez



Evaluacion integral
estomatoldgica para el
paciente pediatrico en la
primera infancia

Dra. Lilia Adriana Judrez Lopez

Es importante contar con una Historia Clinica completa del menor para conocer su estado general de
salud. Los datos registrados serviran como base para el diagnostico estomatologico; ademds de conocer
el ambiente psicosocial e interaccion del nifio con la familia. Para la integracion del diagnéstico y plan de
tratamiento se conjugan los datos sobre la salud general del nifio, los antecedentes heredofamiliares, los
personales no patologicos y patologicos, asi como los resultados de la exploracion fisica, particularmente
de cabeza, cuello y cavidad bucal. En caso necesario, se anexaran los exdmenes complementarios como
radiografias, pruebas de laboratorio etc. La historia clinica es un documento legal e individual que incluye
los resultados de la exploracion fisica, el diagndstico estomatoldgico integral, el plan de tratamiento, el
consentimiento bajo informacion y las notas de evolucion. El proposito de este capitulo es describir los
requerimientos basicos para la integracion de la Historia Clinica, documento indispensable para la toma
de decisiones y planeacion del tratamiento.

1.1. INTERROGATORIO
¢Cuadles elementos se consideran en interrogatorio?

El interrogatorio se dirigird para la obtencion de datos sobre:

1.1.1. Ficha de identificacion
Nombre del menor, edad, direccion, datos del padre o tutor, asi como del médico pediatra responsable del
seguimiento de la salud del nifo.

1.1.2. Motivo de la consulta

Es importante conocer si existe alguna patologia de urgencia o bien si se trata de una consulta de
diagnostico temprano y prevencion de alteraciones bucales. La exposicion de la razén que originé la
atencion por parte del Cirujano Dentista, cuando y como y donde se ubican los sintomas principales.

1.1.3. Antecedentes heredo-familiares

Se refiere al estado de salud de familiares directos como padres y hermanos con el objeto de conocer los
factores determinantes para ciertos padecimientos. Importa indagar sobre si los padres padecen alteraciones
buco dentomaxilares semejantes al niflo, ya que permite conocer predisposiciones géneticas.'



12 Dra. Lilia Adriana Judrez Lopez

1.1.4. Antecedentes personales no patologicos
Es importante indagar sobre la gestacion, nacimiento o tipo de parto, el peso y talla al nacer, valoracion
de APGAR (cuadro 1.1).?

CUADRO 1.1. Valoracion de APGAR.

Puntuacion 0 1 2
Frecuencia Cardiaca Ausente Menor a 100/min. Mayor a 100/min.
Esfuerzo respiratorio Ausente Lento, regular Bueno, llanto
Tono muscular Flaccido Cierta flexion de Movimiento activo

extremidades
Irritabilidad refleja Ausente Gesticulacion Gesticulacion, tos,
estornudos
Coloracion Azul, palida Acrocianosis, cuerpo Sin cianosis
rosado

Nota: cada renglon esta determinado y dado por un registro de 0 a 2 al minuto, cinco minutos postparto.
La puntuacion es la suma de los puntos del renglon individual en los tiempos respectivos.

Antecedentes sobre el tipo de lactancia, si fue con el seno materno o con biberon, la edad de la ablactacion,
el crecimiento fisico considerando las tablas de peso y talla (anexo 1), su madurez psicomotriz en cuanto
a la edad a la cual alcanzé acontecimientos importantes del desarrollo como sentarse, caminar solo, la
pronunciacioén de las primeras palabras, el control de esfinteres, si se viste solo, asi como alteraciones
psicologicas, habitos dietéticos actuales y el cuadro de inmunizaciones recibido.**

Se requiere verificar si el pequeiio cuenta con el esquema de inmunizaciones acorde a su edad.: El esquema
de vacunacion contempla:>¢

1. Las vacunas BCGy SABIN, protegen contra la turbeculosis y poliomielitis respectivamente, se aplican
en el recién nacido.

2. A los dos meses, la vacuna pentavalente contra las enfermedades de difteria, tosferina, tétanos e
infecciones respiratorias graves, asi como hepatitis B. También el primer refuerzo de SABIN contra la
poliomielitis.

3. Alos 4y 6 meses se aplica el segundo y tercer refuerzo de SABIN contra la poliomielitis y se vuelve
a poner la vacuna pentavalente o la DPT.

4. Cuando los nifios cumplen un afio, se aplica la vacuna Triple Viral o SRP, que protege a su nifio del
sarampion, rubéola y parotiditis o paperas.

5. A los dos y cuatro anos de edad esta indicado la aplicaciones de refuerzos de la vacuna DTP o
pentavalente.
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6. Alos 6 afios de edad se les aplica la tltima dosis de la vacuna Triple Viral o SRP.

7. La séptima vacuna se llama TD y se les aplica a los nifios como un refuerzo para prevenirlas
enfermedades de tétanos y difteria.

8. La SR se aplica como vacunas adicionales en campafias en sexto afio de primaria y a las personas
mayores de 13 afios.

Es importante analizar la alimentacion del nifio, especificamente evaluar el riesgo cariogénico. Para ello
se requiere de un analisis sobre los alimentos que consume cotidianamente el nifio (anexo 2). También se
debe indagar sobre la frecuencia de la higiene bucal, asi como del tipo de cepillo y dentifrico utilizados.’

1.1.5. Antecedentes personales patologicos

Se registraran las diferentes enfermedades que ha padecido el menor, como los padecimientos infecciosos
o parasitarios del nifo, fiebres eruptivas, complicaciones y secuelas. Se indagara sobre antecedentes
quirargicos y de hospitalizacion.

En caso de que los padres refieran algun padecimiento de base, se debe preguntar acerca de los sintomas
habituales, las primeras manifestaciones, asi como los tratamientos y farmacos administrados.®

1.1.6. Interrogatorio por aparatos y sistemas
Entre los datos que debemos indagar se encuentran:

» Sistema Nervioso Central. Antecedentes sobre convulsiones, alteraciones en la sensibilidad, motoras,
de vision, auditivas, olfativas, gustativas.

» Sistema Cardiovascular. Cefalea, actifenos, fosfenos, taquicardia, mareos, disnea, ortopnea, astenia,
adinamia, otros.

» Sistema Respiratorio. Rinorrea, obstruccion nasal, respiracion bucal, sequedad nasal, disnea, tos,
expectoraciones, hemoptisis, cianosis, sibilancias, otros.

» Sistema Gastrointestinal. Anorexia, bulimia, hiperorexia, halitosis, sialorrea, xerostomia, glosopirosis,
glosodinea, regurgitaciones, nduseas, vomito, hematemesis, estrefiimiento, diarrea, hipocolia, ictericia,
otros.

» Sistema Urinario. Dolor en la zona renal, edema, poliuria, nicturia, hematuria.

» Sistema Hematopoyético. Hematomas, epistaxis, hematuria, hematemesis, petequias, equimosis,
sangrados prolongados, otros.

» Piel y musculoesquelético. Artralgias, artritis, mialgias, calambres, prurito, eritemas, papulas, alopecia,
vesiculas, otros.

» Alergias. Antecedentes de reacciones de hipersensibilidad agudas, como salpullido, asma, edema en
cara y/o garganta, pérdida de la conciencia.®

1.2. EXPLORACION CLINICA
;Cuales aspectos deben ser considerados durante el examen clinico?

1.2.1. Inspeccion general

El estomatdlogo debe realizar una inspeccion general del nifio (Fig. 1.1). Se requiere seguir un orden
y atencion para obtener los datos ttiles para el diagnostico estomatologico, que ademés puede indicar
la necesidad de referir al nifio con el médico pediatra. Debe observarse la complexion, la postura, el
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crecimiento somatico con registro de peso, talla y su relacion con los percentiles del crecimiento fisico con
respecto a la edad. Una estatura o peso bajo pueden ser indicativos de desnutricion, o en caso contrario de
sobrepeso u obesidad.’

FIGURA 1.1. Exploracion fisica
del paciente. Fuente Propia (FP).

Deberegistrarse la hidratacion de la piel, las alteraciones en color y turgencia. La facies, el temperamento del
nifio que muestran desde el primer contacto, la actitud o conducta ante el tratamiento del Cirujano Dentista.
Es importante realizar una exploracion sistematica de los componentes del sistema estomatognatico para
reducir la posibilidad de pasar por alto alguna alteracion.®

1.2.2. Signos vitales. Los signos vitales constituyen un indicador del estado de salud y presencia de
afecciones sistémicas, se consideran también un estandar de referencia antes de iniciar cualquier
tratamiento. La historia clinica debe incluir la toma de la frecuencia cardiaca, tension arterial, frecuencia
respiratoria y la temperatura, su evaluacion ademas de ser importante para detectar posibles alteraciones,
permite también conocer la respuesta metabolica del nifo a la intervencion del estomatdlogo, el estrés, los
berrinches o rabietas provocan un aumento en la frecuencia cardiaca, por lo que se recomienda que el nifio
se encuentre relajado para la toma de los signos vitales basales.

Los valores normales de acuerdo a la edad se observan en cuadro 1.2'°

1.2.3. Examen de cabeza y cuello

La revision del tipo de craneo, la implantacion del cabello, la calidad del cabello, si éste se encuentra
reseco puede ser un indicador de deficiencia nutricional. La forma de la cara, la simetria entre las hemicaras
derecha e izquierda, asi como la proporcion de los tercios de la cara. Por el tipo de craneo, el paciente
puede ser clasificado como:
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CUADRO 1.2. Valores de signos vitales acorde a Harriet Lane.

Niias T.A. FR. FC. TEMP.
2 afios 105/69 27+4 119-151 37°

3 afos 106/69 24+3 108-137 37°
4 anos 107/69 2342 100-137 37°

5 afios 110/70 2242 100-137 37°
Niiios

2 afos 106/68 26+4 119-151 37°

3 afos 107/68 24+3 108-137 37°
4 afios 108/69 23+2 100-137 37°

5 anos 109/69 2242 100-137 37°

* Braquicéfalo. Laformadelacabezaes cuadrada, con el diametro transversal semejante al longitudinal.

* Dolicocéfalo. La forma de la cabeza es alargada, el didmetro longitudinal esta aumentado.

* Normocéfalo. La forma de la cabeza es redondeada, se considera una relacion proporcional en las
medidas de craneo.

* Macrocéfalo. Existe un aumento global del tamafio cefélico.

* Microcefalo. Disminucion global del tamafio cefalico."

La inspeccion de la cara inicia reconociendo la relacion entre el ancho y largo de la misma, lo que permite
definir si el nifio presenta una cara bien proporcionada o mesoprosopa, una cara ancha y corta también
conocida como europrosopa o bien se trata de una cara alargada y estrecha denominada leptoprosopa.
Se evalua que tipo de perfil presenta el nifio tomando como referencia la glabela, el punto subnasal y el
pogonidn en los tejidos blandos, para asi, determinar si se trata de un perfil recto, convexo o coéncavo.
Fig. 1.2. Se observa el color y textura de la piel, los labios, la presencia de edemas circunscritos o difusos,
la presencia de hipertelorismo, estrabismo, derrames oculares, la forma de la nariz, de las narinas, si existen
secreciones nasales. La forma y sellado de los labios, la tonicidad muscular e indicadores de respiracion
bucal como la facies adenoidea que se caracteriza por la presencia de ojeras y la falta de sellado labial en
posicion de reposo.'* Fig. 1.3.

Es importante la palpacion de la Articulacion temporo-mandibular en busca de crepitaciones o desviaciones
en su movimiento.

La revision del cuello, debe realizarse de forma ordenada y simétrica, por detras del nifio. Fig. 1.4. Durante
la palpacion se busca percibir la tonicidad de los musculos, la presencia de edemas, asi como el tamaifio
de los ganglios linfaticos que en condiciones normales no perceptibles, ni sensibles al tacto. La presencia
de aumento del tamafio de los ganglios se asocia principalmente a procesos infecciosos de origen bucal,
amigdalina o puede ser indicador de otras alteraciones sistémicas como los linfomas. Las cadenas
ganglionares en el cuello se clasifican por su localizacién en submentonianas, submaxilares, yugulares,
centrales, del triangulo posterior y del mediastino."
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FIGURA 1.2. Linea del perfil. FP. FIGURA 1.3. Falta de sellado labial por
respiracion bucal. FP.

FIGURA 1.4. Palpacion simétrica
de cuello. FP.

También durante la exploracion del cuello se debe incluir la auscultacion del area de la trdquea y zona
tiroidea, ubicada en la parte anterior y baja del cuello por debajo del cartilago cricoides, para detectar la
existencia de alguna masa o prominencia mévil durante la deglucion, que puede relacionarse con quistes
del conducto tirogloso.'

Para completar la exploracion del cuello, es conveniente valorar la funcién muscular e indagar si hay dolor
durante la palpacion o los movimientos de los diferentes musculos relacionados con la funciéon masticatoria:
el masetero, el temporal y los pterigoideos, para lo cual se pide al paciente que realice movimientos de
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apertura bucal maxima, de protrusion y lateralidad de la mandibula. Es importante contemplar la funcion de
algunos de los grupos musculares del cuello como los esternocleidomastoideos, escalenos y milohiodeos,
pidiéndole al nifio que haga movimientos de lateralidad y extension de la cabeza.'

1.2.4. Exploracion de la cavidad bucal

Se inicia con la piel de los labios y superficies internas, mucosa de los carrillos y pliegues mucovestibulares,
encia marginal, adherida y alveolar de ambos maxilares. Insercion y consistencia de los frenillos labiales y
linguales. Los frenillos superiores o inferiores fibrosos pueden ocasionar diastemas y reseccion gingival, asi
mismo los frenillos linguales cortos se relacionan con alteraciones en el lenguaje, por lo que es importante
su valoracion en el nifio en la primera infancia. Fig. 1.5.

FIGURA 1.5. Frenillo labial con insercién en
baja que ocasiona diastema. FP.

Larevision bucal incluye la integridad, tamafio y funcion de las glandulas salivales, verificando el aumento
de volumen, asi como la permeabilidad de los conductos salivales. Los signos clinicos de la parotiditis en
ocasiones se confunden con procesos infecciosos de origen dental. No obstante, el dato patognomodnico
de la alteracion parotidea es la extension del edema por atras de la insercion del oido. Otro aspecto a
revisar, es la secrecion salival a través de los conductos de Wharton y Stenon provenientes de las glandulas
sublinguales y parotida respectivamente.

Debe observarse el color, forma y textura del paladar duro, paladar blando, pilares, tvula, amigdalas
y orofaringe buscando malformaciones, o lesiones ulcerosas, vesiculas, fistulas, nddulos o
hiperqueratinizaciones.

La inspeccion de la lengua contempla su forma, tamafio, papilas y desplazamiento,® la macroglosia o
hipermotricidad lingual son factores etioldgicos de las maloclusiones. Fig. 1.6. Entre las afecciones
linguales que se pueden observar con cierta frecuencia se encuentra la lengua geografica, conocida también
como glositis migratoria benigna y que se caracteriza por areas en el dorso lingual sin papilas e indoloras
que aparecen, desaparecen o migran de lugar. Esta alteracion se ha asociado con alteraciones de origen
inmunologico, deficiencia vitaminica y por lo general no requiere de tratamiento.'
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FIGURA 1.6. Evaluacion de la
funcién muscular. FP.

Durante la revision de la encia marginal y papilar debe verificarse el color, forma e integridad. La gingivitis
marginal cronica es la alteracion periodontal mas frecuente en los nifios, relacionada con la presencia de
la biopelicula dentaria por falta de higiene bucal.'® Fig. 1.7.

FIGURA 1.7. Gingivitis cronica en
paciente de tres afios de edad. FP.

En la infancia, también pueden presentarse procesos inflamatorios gingivales asociados a enfermedades
exantematicas de origen viral como el sarampion, la varicela y rubeola. Cuando el sistema inmunoldgico
del nifio se altera se puede presentar la gingivoestomatitis herpética, cuyo agente etiologico es el virus del
herpes simple. Esta alteracion se manifiesta con inflamacion gingival y presencia de multiples vesiculas
dolorosas durante un periodo que varia de siete dias a veinte dias, es sumamente molesta y puede inclusive
afectar el estado de salud general del nifio. Fig. 1.8. Su tratamiento dependera de la severidad del caso.
Puede ser simplemente asintomatico con la prescripcion de analgésicos, antihistaminicos y la utilizacion
topica de compuestos que equilibren el pH bucal, para disminuir las molestias como es el caso del caolin
pectin o requerir de la prescripcion de antivirales. Cabe destacar, que las Alteraciones periodontales no
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son frecuentes en los nifios, por lo que en caso de presentarse, se debe indagar con mayor precision sobre
el estado de salud general del pequefio buscando alteraciones sistémicas que se manifiesten en boca.
Ninos con inmunosupresion o ciertos grados de desnutricion pueden presentar moniliasis y/o gingivitis
ulceronecrotizante. La primera es de origen micoético, se caracteriza por lesiones blanquecinas que al
retirarse dejan areas eritematosas, dolorosas y cuyo tratamiento es a base de antimic6ticos como la nistatina.
La gingivitis ulceronecrotizante en cambio, es de origen bacteriano y se caracteriza por destruccion de
papilas y membranas grisdceas en la encia marginal asociadas con necrosis. Su tratamiento es a base de
antibioticos de amplio espectro como la amoxicilina.'*!¢

FIGURA 1.8. Gingivoestomatitis
herpética severa. FP.

Una vez terminada la exploracion de tejidos blandos, se evalaa la relacion intermaxilar y con el complejo
craneofacial, el tipo de arcos dentarios, la oclusion, el desarrollo y cronologia de la erupcion, registrando
las relaciones transversales, sagitales y verticales, asi como las alteraciones en la alineacion de la denticion.
Es importante detectar las alteraciones funcionales por lo que se deben buscar signos que sugieran la
presencia de habitos paranormales como la succion digital, la succion de labio, la protrusion lingual, la
onicofagia o la respiracion bucal.'?

Se observan fases de desgaste de las superficies oclusales, las funciones como el tipo de deglucion que
realiza el nifio durante la ingestion de saliva o agua. Esta funcion responsable de llevar el alimento hacia
el esofago es también determinante para el origen de alteraciones estructurales de los maxilares durante
el crecimiento. De ahi la importancia de verificar durante la exploracion, que antes del movimiento de
deglucion, la lengua se encuentre en una posicion de descanso, con la punta en contacto con los incisivos
inferiores y los labios en contacto uno con el otro. Cuando comienza la deglucion, los dientes entran
en contacto y la punta de la lengua se dirige a la zona de las rugas platinas, en ese momento el dorso
de la lengua ocupa el paladar. En la deglucién anormal, no hay contacto entre los maxilares y la lengua
se proyecta entre los incisivos superiores e inferiores provocando alteraciones en el crecimiento de los
maxilares.!

La respiracion debe ser nasal y no bucal. El respirador bucal se caracteriza por mantener su boca abierta,
labios incompetentes, mordida cruzada y paladar ojival.
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Por ultimo se observa la integridad de los dientes presentes, las alteraciones de nimero, forma, color,
estructura dentaria, lesiones por traumatismos, la presencia de manchas exogenas. El examen clinico
también considera la presencia de la biopelicula dentaria con la ayuda de una sustancia reveladora. El
registro se lleva a cabo con el indice de O Leary, que determina el porcentaje de superficies con biopelicula.!”

En el odontograma se registran las superficies afectadas por caries, las obturadas, y asi como las pérdidas
por extracciones prematuras, a través del indice epidemioldgico conocido como ceo-d. Fig. 1.9.
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FIGURA 1.9. Odontograma para la denticion primaria. FP.

Es indispensable detectar lesiones cariosas incipientes, el Sistema Internacional de Deteccién y Valoracion
de Caries (ICDAS) es de utilidad para la determinacion de las categorias las lesiones iniciales de caries.'®
Su aplicacion facilita la toma de decisiones sobre el tratamiento a seguir. E1 ICDAS se aborda en el
capitulo 4.

1.3. AUXILIARES DEL DIAGNOSTICO
:Qué estudios auxiliares se requieren para el diagndstico integral del nino?

Es importante considerar para cada caso en particular, la pertinencia de contar con modelos de yeso de
estudio, fotografias intrabucales y extrabucales, radiografias periapicales, panoramicas y cefalogramas
etc. que muestran las estructuras 6seodentarias, sus relaciones asi como posibles patologias.

Los modelos de estudio, son registros en los que se puede analizar las relaciones intermaxilares y la simetria
del crecimiento. Las fotografias contribuyen al analisis de la cara y estado bucal para la integracion del
diagnostico.

1.3.1. Radiografias

Intrabucal. Con la finalidad de evaluar el desarrollo de la denticion asi como posibles alteraciones en las
estructuras Oseas y dentarias se recomienda que para el diagnostico integral se consideren al menos de 4
radiografias: dos de tipo oclusal y dos de proyeccién coronal o de aleta mordible. La proyeccion horizontal
permite visualizar dreas radioliicidas en esmalte relativas a lesiones cariosas interproximales. La técnica
de proyeccion periapical muestra las estructuras de soporte, alteraciones periapicales y el desarrollo de
los gérmenes dentarios. Fig. 1.10. Estas son indispensables para completar el diagndstico en caso de
sintomatologia de origen pulpar.
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FIGURA 1.10. Toma de
radiografia con la ayuda del
aditamento Inray, que favorece
el paralelismo. FP.

Panoramica. Se indica para visualizar en forma integral la denticidon primaria presente, la denticion
permanente en desarrollo, asi como las estructuras 6seas de los maxilares y articulacion temporomaxilar.'
Fig. 1.11.

Para el diagndstico y prediccion del crecimiento se indica la cefalometria lateral, que se aborda en el
capitulo V, correspondiente al tratamiento interceptivo de maloclusiones.

FIGURA 1.11. Radiografia
panoramica donde se observa
de forma integral la denticién

primaria y la permanente en

formacion. FP.

1.3.2. Los examenes de laboratorio

Seran solicitados principalmente cuando se sospeche a través del interrogatorio de alteraciones
en la produccion de los elementos sanguineos, tal es el caso de la desnutricion, anemias o discrasias
sanguineas.®’ Es indispensable considerar los valores alterados en el diagnodstico estomatologico integral,
para analizar si existe alguna relacion con los signos clinicos de algunas alteraciones bucales como
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las gingivitis, asi como las contraindicaciones para algunos procedimientos odontolégicos como es el
caso de las exodoncias, cuando existen los tiempos de sangrado y coagulacion se encuentran alterados.
Es obligacion del estomatdlogo, remitir al nifio con el médico general o pediatra cuando se observen
alteraciones en el recuento de linfocitos, neutréfilos o eosinofilos asociados principalmente a problemas
infecciosos de origen viral, bacteriano de hipersensibilidad respectivamente.'* Los valores normales de los
examenes de laboratorio se observan en los cuadros 1.3-1.6.

CUADRO 1.3. Valores normales de la biometria hematica.

Elemento Valor
Hematocrito 40— 54 %
Hemoglobina 13.5-16 g/dl
Leucocitos 5000 — 10000 mm?
Eritrocitos 4.6 - 6.2 x 106 /mm?
Linfocitos 34 %
Segmentados 56 %
Bandas 3%
Eosinoéfilos 2.7 %
Monocitos 4%
Basofilos 0.3%

CUADRO 1.4. Valores normales de la quimica sanguinea.

Elemento Valor
Glucosa 70-110 mg/dl
Urea 818 mg/dl
Creatinina 0.6-1.2 mg/dl

Acido uarico

2.1-7.8 mg/dl
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CUADRO 1.5. Valores normales de la biometria hematica.

Elemento Valor

Volumen 600-1600 M1/24 hrs.
Color Sui generis
Aspecto Transparente
Ph 4-7
Densidad 1.002-1.035
C. descamacion

C. renal |
Eritrocitos - 4 /campo
Leucocitos - 5/ campo

CUADRO 1.6. Valores normales de la pruebas de coagulacion.

Pruebas Valor normal
Recuento de plaquetas 150-400000 m?*
Tiempo de sangrado 3-7 min.
Tiempo Parcial de Tromboplastina activado (TPT) 25-35 seg.
Tiempo de Protrombina (TP) 11-14 seg.
Tiempo de Trombina (TT) 13-40 seg.
Tiempo de protrombina-proconvertina 11 seg. 0 60%
Concentracion de fibrindgeno 200-400 mg/dl
Tiempo de coagulacion activada <120 seg.
Tiempo de coagulacion de sangre entera de2.5a4.25
Productos de desdoblamiento de la fibrina <10 mcg/ml

Otros auxiliares del diagnostico que contribuyen a la valoracion del riesgo son la medicion del flujo salival
y el conteo de colonias bacterianas. Estas pruebas seran abordadas en el capitulo de prevencion.

1.4. DIAGNOSTICO ESTOMATOLOGICO
:Qué elementos se deben considerar para integrar el diagndstico estomatologico del nino?

El anélisis de la informacion recabada nos conduciré al diagndstico integral del caso que se conformara
con los antecedentes sistémicos del paciente, los resultados de la exploracion general del nifio y
especificamente del sistema estomatognatico. Con énfasis en el diagnostico de alteraciones en la cavidad
bucal, analizando el estado de salud enfermedad de los tejidos blandos, periodontales. Describiendo las
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relaciones dentomaxilares y oclusales, asi como las alteraciones de las estructuras dentarias. El diagndstico
integral estomatoldgico debe incluir el riesgo a caries, asi como la evaluacion de la madurez, temperamento
y potencial de cooperacion del paciente. La valoracion de la conducta en la primera sesion dara la pauta
para el abordaje del paciente en las citas de tratamiento.

1.5. PLAN DE TRATAMIENTO
:Como se planea el tratamiento estomatoldgico en la nifiez temprana?

El plan de tratamiento debe de abordar de forma integral el proceso salud enfermedad del sistema
estomatognatico, incluir actividades de promocion para la salud con los padres o tutores del pequeio,
tratamientos de proteccion especifica, ademas de los requeridos para conservar o rehabilitar la funcién
bucodental. En la planeacion del tratamiento se consideraran las sesiones de acondicionamiento o
introduccion del pequeiio al tratamiento dental. Se organizardn las citas, iniciando con actividades
preventivas y de minima invasion, programando posteriormente los procedimientos de operatoria o
exodoncia.

Acorde a la madurez psicologica y extension del tratamiento, se decidira si la atencion se llevara a cabo
con la técnica convencional de guia de conducta o se requiere de la aplicacién de técnicas restrictivas
o farmacologicas. Existen diferentes clasificaciones de la conducta que se aplican en la estomatologia
pediatrica, y que en la nota del diagnostico, brindan la informacion sobre la reaccion del pequefio al
tratamiento. Entre éstas se encuentran la que clasifica la conducta desde positiva a negativa y otras que
clasifican al nifio como tenso cooperador, desafiante o cooperador.?!

Una vez realizado el diagndstico, se explicara a los padres los objetivos del tratamiento y se solicitara el
consentimiento bajo informacion."* Se determinaran las necesidades de tratamiento inmediato y mediato,
con un monitoreo por cita del control de la biopelicula y modificacion de hébitos dietéticos. En la actualidad
existen expedientes clinicos electronicos que facilitan la integracion de los elementos de diagndstico, asi
como de fotografias.

1.5.1. Notas de evolucion

Al término de cada cita, se registrara el cumplimiento de los objetivos y progreso en el tratamiento, la
presentacion de nuevos sintomas, asi como la efectividad de los tratamientos. Se asentara en el expediente,
los procedimientos odontologicos realizados, el anestésico local utilizado, explicitando la dosis prescrita.*
Es pertinente anotar la conducta observada y en su caso los nombres y dosis de firmacos suministrados.
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Crecimiento craneofacial y
desarrollo de la oclusion en
la primera infancia

CD. Esp. Maria Georgina Lopez Jiménez

2.1. CRECIMIENTO Y DESARROLLO
¢Cudl es la importancia del crecimiento y desarrollo?

El odontoélogo tiene la posibilidad de observar los cambios estructurales del nifio tanto cualitativos como
cuantitativos a través del tiempo y puede detectar y prevenir las alteraciones y disfunciones.

Se define como crecimiento al aumento de las dimensiones de la masa corporal refiriéndonos a los detalles
de caracter cuantitativo. El crecimiento es el resultado de la division celular y el producto de la actividad
biologica asociandolo con el aumento de tamafo.

El desarrollo se refiere a los procesos de cambio cuantitativo y cualitativos que tienen lugar en el organismo
humano y traen aparejados el aumento de la complejidad de la organizacion e interaccion de todos los
sistemas. También se refiere a los cambios unidireccionales que se presentan desde la concepcion hasta la
muerte.

Los términos crecimiento y desarrollo se aceptan en conjunto para designar los procesos quimicos, fisicos
y psicologicos que causan los cambios estrechamente vinculados a las formas y funciones de los tejidos
del cuerpo, también incluye las crecientes capacidades y adaptaciones adquiridas en el proceso hacia la
madurez.

El termino maduracion representa para muchos los cambios ocurridos con la edad, sin embargo se puede
llamar de 6rgano maduro cuando este se ha alcanzado su mayor grado de perfeccionamiento funcional.!

2.1.1. Crecimiento y desarrollo intrauterino

El periodo prenatal se extiende desde la concepcion hasta el nacimiento teniendo una duracion de 38 a 40
semanas. Las primeras 9 semanas son denominadas periodo embrionario y a lo largo de este periodo se
produce la diferenciacion celular y organica. Concluido este periodo el embrion pasa a denominarse feto y
el periodo hasta el nacimiento periodo fetal. Durante éste, se producen fundamentalmente la maduracion,
el aumento de tamafio y, durante las tltimas semanas el aumento de peso a expensas de la masa muscular
y del tejido adiposo. En el cuadro 2.1 se presentan los acontecimientos mas importantes del desarrollo
prenatal.
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CUADRO 2.1. Principales acontecimientos del desarrollo prenatal. Tomado de Tratado de Pediatria.
Kliegman Robert M. Nelson: tratado de pediatria. 18a ed. Madrid Elsevier; 2009.

Semana Acontecimiento
1 Fecundacion e implantacion comienzo del periodo embrionario
2 Aparecen el endodermo y el ectodermo (embrion de dos capas)
3 Aparicion del mesodermo (embrion de 3 capas) empieza a formarse los somitos
4 Fusion de los pliegues neurales; adopcion de una forma similar a la humana, aparecen

las yemas de los brazos y piernas longitud vértex-coxis: 4-5 mm

5 Placodas del cristalino; boca primitiva; radiaciones digitales en las manos

6 Nariz primitiva; surco nasolabial, paladar primario longitud vértex-coxis: 21-23 mm
7 Comienza a formarse los parpados

8 Ovarios y testiculos identificables

9 Comienzo del periodo fetal; longitud 5 cm peso 8 g

10 Genitales externos identificables

20 Limite inferior habitual de la viabilidad: peso 460 g longitud, 25 cm

25 Comienza el tercer trimestre; peso 900 g longitud, 25 cm

28 Ojos abiertos; feto con la cabeza hacia abajo; peso 1300 g

38 Nacimiento

2.1.2. Tipos de crecimiento 6seo
Existen cuatro tipos de crecimiento dseo durante el desarrollo craneofacial posnatal:

1. Crecimiento endocondral o cartilaginoso; proveniente del tejido mesenquimatoso primario.

2. Crecimiento intramembranoso; el cual se origina del tejido conjuntivo indiferenciado y formara una
matriz organica que se mineralizara.

3. Crecimiento aposicional; dado por proliferacion 6sea periostal y endostal.

4. Crecimiento sutural; mediante osificacion de la membrana periostica y el tejido conectivo de la sutura.?

Crecimiento endocondral

El tejido mesenquimatoso se transforma en cartilago este proceso sucede como una adaptacion
morfogenética que proporciona produccién de hueso continua, Este proceso se inicia en los centros de
osificacion el cual comienza con la hipertrofia de los condrocitos y su vacuolizacion, para continuar al
mismo tiempo con los depositos de hidroxiapatita en la matriz existente entre ellos. En este punto la
degeneracion y muerte de los condrocitos es inminente. Los huecos que ocupaban en la matriz organica
las células se unen, y una proliferacion de vasos sanguineos provenientes del pericondrio se dirigen hacia
la masa cartilaginosa aportando a las células mesenquimatosas indiferenciadas que formaran por un lado,
las células hematopoyéticas y por otro los osteoblastos que elaboraran el tejido 6seo dentro del molde
cartilaginoso anterior. Fig. 2.1.>*° Este tipo de crecimiento sucede en hueso asociados a articulaciones y
algunas partes del basicraneo.
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FIGURA 2.1. Osificacion endocondral del condilo. Fuente Propia (FP).

Crecimiento intramembranoso

En este tipo de osificacion las células mesenquimatosas indiferenciadas del tejido conectivo membranosos
cambian a osteoblastos elaborando la matriz osteoide, por lo que la matriz o sustancia intracelular
descalcifica y resulta hueso. La formacion intramembranosa sucede en los tejidos 6seos depositados por
el periostio, endostio, suturas y la membrana periodontal. Es el modo de crecimiento predominante en el
craneo.’

El hueso es depositado en ldminas amplias con gran velocidad, especialmente en zonas de rapido desarrollo,
como la boveda craneana. Tiene su origen en un centro formativo primario del tejido mesenquimatoso, a
partir del cual se diferencia en osteoblastos. La formacion de una espicula 6sea a partir de la secrecion de
estos, es seguida de la aparicion de nuevos osteoblastos, mientras que los primeros terminan envolviéndose
y enclaustrandose en sus propios productos de secrecion, pasando asi a condicion de osteosito. Los cuales
mantienen contacto entre ellas y los osteoblastos de superficie mediante las prolongaciones citoplasmaticas,
las cuales se distribuyen como una compleja red tridimensional en canaliculos en el interior del tejido
6seo0.°Fig. 2.2.

Trabécula
Centro de Osea en
osificacién Matriz 6sea formacioén
Osteoblastos Osteocitos

FIGURA 2.2. Esquematizacion del proceso de osificacion intramembranosa. FP.
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Crecimiento aposicional

El crecimiento aposicional se explica porqué a diferencia de lo que ocurre en el cartilago el hueso no
puede crecer por una actividad expansiva o intersticial, ya que las células conectivas que rodean al hueso
en formacion se va diferenciando en nuevos osteoblastos que depositan hueso nuevo sobre el viejo, por un
lado mientras que, por el otro, el crecimiento del hueso se da por la combinacidn osteblastica y osteoclastica
que permite su remodelacion. Lo que significa que existe un mecanismo Aposicion (+) reabsorcion (-)
en la superficie interna y externa del hueso. Fig. 2.3. Esta reorganizacion es un proceso que dura toda la
vida y responde a las exigencias funcionales cambiando su estructura oposicional o reabsortiva de manera
constante: predominio ante la oposicion durante crecimiento y predominio reabsortivo en la vejez.?

Crecimiento sutural

Este tipo de crecimiento se da debido a que las suturas son lugares de crecimiento figura 2.4, sin embargo
no crecen por si solas éstas deben ser estimuladas. Por ejemplo la fuerza expansiva con la que crece el
encéfalo determina el crecimiento de la boveda craneana, este crecimiento se da de la siguiente manera; a)
Crecimiento sutural, en respuesta a la tension, b) Remodelacion, en ciertas zonas se producira aposicion
y en otras reabsorcion esto para adoptar una nueva forma, ¢) Desplazamiento de la placa.” Cuando el
proceso de crecimiento cesa, la sutura se transforma y las fibrillas precolagenas de union desaparecen. El
crecimiento sutural en las regiones perimaxilares fue estudiado Coben (1966, citado por Boj JR. 2005)
observo que dichas suturas eran paralelas entre si unas con otras y que se encontraban orientadas de tal
manera que provocaban un desplazamiento del complejo lazo maxilar hacia abajo y hacia delante. Algunos
otros autores indican que dicha actividad sutural puede ser estimulada mediante tracciones que tienden
a separar el hueso, lo que hace que siempre que hablemos de crecimiento 6seo tengamos que considera
la influencia del factor ambiental, pues los tejidos blandos dominan en crecimiento de los huesos y estos
crecen en la direccion de menor resistencia.’

FIGURA 2.3. Remodelacion 6sea. FP. FIGURA 2.4. 1) Suturas coronal, 2) sutura
escamosa, 3) Sutura lamboidea. FP.
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2.1.3. Mecanismos del crecimiento 0seo

El crecimiento 6seo es una mezcla de dos procesos deposito y reabsorcion los cuales son efectuados por
campos de crecimiento, compuestos por los tejidos blandos que revisten al cuerpo. Los campos van a
crecer y a funcionar de distinta manera en las diferentes partes del hueso, lo que conlleva a que el hueso
sufra una remodelacion, cuando la cantidad de depdsito es mayor a la reabsorcion el agrandamiento del
hueso necesita su desplazamiento en conjunto con otro desplazamiento 6seo.*’

a) Deposito y reabsorcion

El crecimiento de la corteza 6sea se da por la incorporacion de tejido 6seo nuevo de un lado y por otro
lado el hueso es eliminado, el depdsito ocurre en la superficie que enfrenta la direccion del crecimiento,
mientras que en la opuesta se lleva a cabo la reabsorcion.

El principio de la “V” de Enlow es un ejemplo para entender el deposito y reabsorcion, la mayoria de
los huesos craneales y faciales poseen una configuracién en “V”. el crecimiento se va a producir por
reabsorcion de la cara externa y por aposicion en la cara interna, la V se mueve en direccion a la superficie
abierta aumentado al mismo tiempo de tamafio. Fig. 2.5.

FIGURA 2.5. Principio de la V
de Enlow. En la parte interna de
la V se produce la aposicion de
hueso y en la parte externa, su
reabsorcion. FP.

b) Campos de crecimiento

Los huesos estan cubiertos por un patron irregular denominado campos de crecimiento estos se componen
de varias membranas osteogénicas de tejidos blandos o cartilago. El hueso no crece por si mismo crece
por su medio ambiente de campos de crecimiento de tejidos blandos, cualquier hueso tiene campos
reabsortivos y depositarios sobre todas las superficies corticales interiores y exteriores. Algunos campos
de crecimiento que tienen funciones especificas en el crecimiento de hueso en particular son denominados
sitios de crecimientos estos incluyen el condilo mandibular, la tuberosidad del maxilar, sincondrosis de la
base del craneo, las suturas, los procesos alveolares.
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Algunos sitios de crecimiento se han denominado centros de crecimiento, esto implica que una zona en
especial controla de alguna manera el crecimiento total del hueso.

¢) Remodelado

Se denomina remodelado a la actividad de crecimiento diferencial necesaria para la conformacion osea.
Esta implica deposito y reabsorcion simultdnea en todas las superficies internas y externas de todo el
hueso.

Existen 4 tipos:

1. Remodelado bioquimico el cual implica un continuo deposito y remocidn de iones para mantener la
homeostasis.

2. Remodelado del crecimiento, el remplazo constante de huesos durante la nifez.

3. Remodelamiento haversiano, proceso secundario de reconstruccion cortical a medida que el hueso
vascular primario es reemplazado.

4. Laregeneracion y reconstruccion durante y continua a una patologia o trauma.

d) Movimientos del crecimiento
Las combinaciones de depdsito y reabsorcion dan como resultado un movimiento de crecimiento hacia la
superficie depositaria.

Desplazamiento Primario: conocido también como translacion, es el movimiento de todo un hueso y se
presenta mientras éste crece y se remodela por resorcion y deposito mientras el hueso crece por acumulacion
en una direccion al mismo tiempo se desplaza en sentido opuesto, este desplazamiento asociado al mismo
agrandamiento de otros huesos.

Desplazamiento Secundario: es el movimiento de un hueso relacionado, con el agrandamiento de otro
hueso, que pudieran encontrarse cerca o muy distante, por ejemplo los incrementos en el tamafio de la
fosa craneana media causa un marcado movimiento por desplazamiento de todo el complejo maxilar en
direccion anterior e inferior.*?

2.1.4. Teorias del crecimiento dseo
No existe un criterio conforme a los mecanismos del crecimiento del esqueleto craneofacial. Sin embargo
podemos citar varias explicaciones teoricas.'

Teoria de Sicher o teoria sutural

Es la mas antigua interpretacion, sostiene que el crecimiento craneofacial es controlado en gran medida por
la informacion genética. En esta teoria las suturas son las responsables del crecimiento en las estructuras
craneofaciales, todos los elementos formadores de hueso son (cartilagos, suturas y periostio) son centros de
crecimiento. Expresa como primer evento la proliferacion del tejido conectivo entre dos huesos, creando
un espacio para el crecimiento por aposicion en los bordes del hueso.>’

Teoria de Scott o cartilaginosa
La parte principal de esta teoria se atribuye especificamente al cartilago de la capsula nasal, situada en
medio del complejo nasomaxilar temprano, Su posicion central en el macizo y su posicion espacial sugiere
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que su crecimiento traslada el complejo hacia abajo y adelante. El cartilago es el factor primordial en
el control del crecimiento craneofacial. Se considera que el crecimiento a nivel de las suturas es un el
elemento compensador en la teoria del crecimiento dirigido por el cartilago.®”®

Teoria de Moss

Esta teoria es de las mas conocidas y discutidas actualmente, postula que la formacion genética que opera
solamente en el inicio de los procesos de osificacion y que, de ahi en adelante, el crecimiento de todo el
tejido dseo y organos esqueléticos son siempre secundarios, el crecimiento del cartilago y el hueso parece
ser una respuesta compensatoria al crecimiento de la matriz funcional; la matriz funcional est4 constituida
por musculos, nervios, glandulas, y dientes. Se conocen dos tipos de matriz funcional: peridstica y
capsular.*’#

Teoria de Van Limborgh
Los factores que controla la morfogénesis esquelética los representa en cinco grupos:

1. Factores genéticos intrinsecos se refiere a la informacion para huesos, como podria ser la actuacion de
las células de la cresta neural.

2. Los factores epigenéticos locales es la influencia genética sobre estructuras y espacios adyacentes al
hueso, la matriz capsular de Moss, o la accion de un aparato de ortodoncia.

3. Factores de epigenéticos generales son las influencias genéticas desde estructuras alejadas, por ejemplo
las hormonas.

4. Los factores ambientales locales, es la influencia local que no genética del ambiente, presion y traccion
de musculos por ejemplo, en la definicion de matriz periosteal descrita por Moss.

5. Los factores ambientes un generales estan representados por el ambiente basico es sistémico como la
nutricion la presion atmosférica y la oxigenacion.

Van Limborgh considera que solo el condrocraneo es controlado genéticamente, influenciado directamente
el desarrollo facial, mientras que la cara recibe, influencia mayor de factores epigenéticos y ambientales
locales.®

2.1.5. Crecimiento del complejo craneo facial
Para comprender el crecimiento del complejo craneo facial es conveniente dividirlo en 4 regiones.

1) Boéveda craneana.

2) Base del craneo.

3) Complejo nasomaxilar.
4) Mandibula.

Boveda craneana

El crecimiento 6seo es de tipo intramembranoso determinado por la actividad periostica en la superficie de
los huesos. Esté se da en conjunto al crecimiento cerebral, este sucede en su mayoria durante el comienzo
de la nifiez, dando como consecuencia que esta region sea la primera region craneofacial en alcanzar su
tamafio real.*
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Los huesos de la boveda craneana se encuentran unidos entre si por suturas las cuales producen la
remodelacion y el crecimiento.* Al nacimiento los huesos planos estan separados por un tejido conjuntivo
intermedio relativamente laxo, denominadas fontanelas o suturas craneales, fig. 2.6 después del nacimiento,
la aposicion de los bordes de las fontanelas van eliminando estos espacios aunque los huesos siguen
separados por muchos afios ya que la fusion se dara en la edad adulta.

FIGURA 2.6.
L Fontanaiasntsrior Representacion esquematica
2. Fontanela posterior las f 1

3. Fontanela esfenoidea de las fontanelas craneanas
4

Fontanela mastoidea. del recién nacido. FP.

Base del craneo

Los huesos de la base del craneo se forman inicialmente a partir del cartilago y se transforma después por
osificacion endocondral. Al principio de la vida embrionaria los centros de osificacion del condrocraneo
aparecen marcando la ubicacion que ocuparan los huesos basilar, esfenoides y etmoides, asi mismo
persisten entre los centros de osificacion franjas de cartilago, denominadas sicondrosis, estas tienen una
zona de hiperplasia celular en el centro con franjas de condrocitos en maduracion que se extienden en
ambas direcciones, y que terminaran siendo sustituidas por hueso.’

La sincondrosis interesfenoidal y la esfenoetmoidal cierran a los 3 afos y la sincondrosis esfenooccipital
persiste hasta los 20 afios.’ Fig. 2.7.

Macxilar
El desarrollo del maxilar se da por osificacion intramembranosa, y este ocurre por completo tras el
nacimiento. El crecimiento se va a producir de dos formas:

1) Aposicion de hueso a nivel de las suturas (frontomaxilar, cigomatico-maxilar, pterigopalatina y
cigomatico temporal); que conectan el maxilar superior con el crdneo y su base.
2) Por remodelacion superficial aposicion y resorcion).”’

El crecimiento facial se produce en las tres dimensiones del espacio. Siendo las suturas las responsables
del que se generan en sentido transversal, desplazando al maxilar en forma secundaria hacia abajo y hacia
adelante. La sutura palatina cierra hasta la adolescencia, para permitir el crecimiento del maxilar a lo
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Frontal

FIGURA 2.7. Representacion
esquematica de las sincondrosis
de la base del craneo. FP.

ancho, en forma de “V” invertida A medida que el maxilar crece hacia abajo los extremos se van abriendo,
y se produce un desplazamiento hacia abajo y afuera.

En sentido anteroposterior, el crecimiento se produce por aposicion dsea externa y resorcion interna a la
altura de la tuberosidad y la cara externa de los procesos alveolares de los incisivos y molares. El crecimiento
de las apofisis alveolares coincides con la erupcion dentaria. Los cambios generales del crecimiento del
maxilar son resultados de un desplazamiento anteroinferior y de una remodelacion superficial simultanea.

El crecimiento en altura se produce por los procesos frontonasales y alveolar, la resorcion del piso de fosas
nasales y la formacion en la region de los huesos palatinos que provocan el descenso del maxilar superior.
El cartilago nasal en el plano medio sagital, suspendido del etmoides y apoyando en el piso nasal, actua
como una cufia, empujando los huesos faciales hacia abajo y adelante por activacion de las suturas faciales
provocando su separacion y estimulando la aposicion dseas sobre ellas.*?

Mandibula

Al final de la gestacion estd formado por dos mitades cortas, unidas en su posicion media en la sinfisis
mediante tejido conjuntivo, este cartilago es reemplazado por hueso rapidamente durante el primer afio
de vida. De igual forma el crecimiento por oposicion tanto en el reborde alveolar como en los condilos
es muy activo siendo este crecimiento endoncondral el que contribuird de forma importante a alcanzar el
patron morfogénetico de la mandibula.’’

El condilo y el borde posterior de la rama son areas mas activas del crecimiento mandibular el cartilago a
diferencia de otros no responde a la hormona de crecimiento sino que necesita el estimulo funcional para
su desarrollo. El condilo crece hacia atrds y hacia arriba y provoca un desplazamiento mandibular hacia
abajo y adelante que permanece activo hasta los 20 afios y se complementan con incremento aposicional.’
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Otro de los mecanismos que contribuye de forma importante a su crecimiento es el que se produce por
aposicion y resorcion sobre todas las superficies, siendo éstos los causantes del aumento de tamafio o
remodelacion.’

De igual manera, su forma en “V” induce un crecimiento de dentro hacia fuera al producirse depdsitos
periodisticos (+) sobre la superficie interna de la apofisis coronoides y reabsorcion (-) de su superficie
externa.

Pero quiza sea la influencia de los tejidos blandos lo que mejor nos explique de forma global el crecimiento
componentes funcionales:

a) Correspondiente a la apo6fisis coronoides donde se inserta el musculo temporal.

b) El angulo goniaco donde se fija el masetero e internamente el pterigoideo externo.

¢) El condilo influido por la accion por la accion del pterigoideo interno o el proceso alveolar.

d) El cuerpo mandibular crece bajo la influencia del desarrollo de los dientes y el paquete vasculo
nervioso.

2.2. DESARROLLO DE LA DENTICION
+:Como se lleva a cabo el desarrollo de la denticion?

Los dientes temporales se originan aproximadamente en la sexta semana del desarrollo intrauterino,
cada diente se desarrolla a partir de una yema dentaria que se forma bajo la superficie, en la zona de la
boca primitiva la cual se transformara en los maxilares. Cada yema dentaria consta de tres partes; 1) el
organo dentario, deriva del ectodermo bucal y forma el esmalte, 2) una papila dentaria proveniente del
mesénquima la cual origina a la pulpa y la dentina, 3) un saco dentario que se deriva del mesénquima esta
formara al cemento y al ligamento periodontal.

2.2.1. Periodos de la ondotogénesis

La odontogénesis es un proceso embrioldgico que dara lugar al desarrollo del germen dental. Aunque este
proceso es continuo y no es posible establecer diferencias claras entre los estadios por los que atraviesas,
por lo que para su comprension se clasificaran en cinco periodos. Fig. 2.8.

Periodo de iniciacion

La primera evidencia de desarrollo dentario se puede observar antes de la sexta semana de vida intrauterina,
las células en la capa basal del epitelio oral proliferan dando como resultado un engrosamiento del epitelio
en la region del futuro arco dentario. Este engrosamiento se llama el primordio de la porcion ectodérmica
de los dientes y lo que resulta es la ldmina dental.

Esta proliferacion origina una banda con forma de herradura que se desplaza en el interior del mesénquima
subyacente. Al mismo tiempo, se produce una interaccion epitelio mesenquimal con el epitelio engrosado,
constituyendo los esbozos de los futuros dientes, en nimero de 10 en cada una de las arcadas. Son los
esbozos de los dientes temporales, pero su estructura histoloégica también daré lugar a los gérmenes de los
dientes definitivos, que deberan sustituir a los temporales.
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FIGURA 2.8.
Hueso del Esquematizacion de las etapas
alveolo dental del desarrollo dental. FP.

Poco después, de la 6* semana de vida intrauterina, se puede observar otra proliferacion del ectodermo
denominada vestibular. Su invaginacién en el mesénquima y posterior evolucion dara lugar al surco
vestibular, que separara las arcadas de los labios. Estos procesos ocurren doblemente en la boca primitiva
en lo que mas tarde sera el maxilar y la mandibula.>®

Periodo de proliferacion

Alrededor de la décima semana embrionaria, las células epiteliales proliferan y la superficie profunda de
los brotes se invagina, lo que produce la formacion del germen dental. Al proliferar formaran una especie
de casquete y la incorporacion del mesodermo por debajo y por dentro del casquete produce la papila
dental.
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El mesodermo que rodea al 6rgano dentario y a la papila dental dara origen al saco dental. Cada germen
dental en este momento estd constituido por el 6rgano del esmalte también llamado 6rgano dental de
origen epitelial, la papila dental de origen ectomesenquimal y el saco dental de origen mesodérmico.?

En el 6rgano del esmalte, todavia poco evolucionado, se pueden observar cuatro capas:

» Epitelio dental externo.
» Reticulo estrellado.
+ Estrato intermedio.
» Epitelio dental interno.

Periodo de histodiferenciacion

Sobre las 14 semanas de vida intrauterina durante la fase de histodiferenciacion el epitelio sigue
invaginandose y avanzando en profundidad hasta que el 6rgano del esmalte adopta una forma de campana.
Es precisamente durante este estadio cuando las células de la papila dental se diferencian en odontoblastos
y la célula de la capa interna del epitelio del esmalte se diferencian en ameloblastos la diferenciacion
histologica marca el final del estadio de proliferacion a medida que las células pierden la capacidad para
multiplicarse.®

La membrana basal rodea totalmente el 6rgano dentario, en cuyo interior el reticulo estrellado se expande
para la posterior formacion del esmalte. La condensacion del tejido mesodérmico adyacente a la parte
externa de la campana, habra formado el saco dental que daré origen al cemento y ligamento periodontal.
La ldmina dentaria del diente temporal se va contrayendo progresivamente hasta semejante a un cordon a
la vez que comienza a emitir una extension que dara lugar al futuro diente permanente.?

Periodo de morfodiferenciacion
A las 18" de vida fetal, en una fase mas avanzada de la campana que llamamos morfodiferenciacion, las
células del germen dentario se organizan y se disponen configurando la forma y el tamafo que tendran
posteriormente la corona dental. El patron morfologico de los dientes se establece cuando el epitelio
interno del esmalte se dispone de modo que el limite entre ¢l y los odontoblastos perfila lo que serd la
futura unién amelodentinaria.'® !

Periodo de aposicion

Una vez terminada la fase que da origen al tamafio y forma del diente se inicia la fase de “Aposicion”
llamada asi por el crecimiento aposicional, este es el resultado del deposito a modo de capas de una
secrecion extracelular que forma una matriz de tejido.

Una vez completado el patrén es decir la union amelodentinaria las células formadoras, siguiendo un
ritmo definido deposita la matriz de esmalte y dentina en sitios especificos conocidos como “centros de
crecimiento” situados a lo largo de las uniones amelodentinaria y cementodentinaria.

Cualquier trastorno sistémico o alteracion local que produzca una lesion de los ameloblastos durante la
formacion del esmalte puede causar un paro o una interrupcion del proceso de aposicion en la matriz. Con
la consiguiente hipoplasia del esmalte la hipoplasia de la dentina es menos frecuente que la del esmalte y
se observa solo después de trastorno sistémicos graves.'°
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Calcificacion

La calcificacion o mineralizacion dentaria comprende la precipitacion de las sales minerales sobre la
matriz tisular previamente desarrollada. El proceso comienza con la precipitacion de esmalte en las puntas
de las cuspides y en los bordes incisales de los dientes continuando con la precipitacion de etapas sucesivas
y concéntricas sobre estos pequeiios puntos de origen.'* !

Cada diente comienza su calcificacion en un momento determinado de esta forma los dientes deciduos
comienza su calcificacion entre la 14* y 18* semana de vida IU, la secuencia ha sido descrita como muy
rigida, empezando por el incisivo central, seguido por el primer molar, el incisivo lateral, el canino y el
segundo molar ademas los dientes maxilares comienzan a mineralizase antes que los de la mandibulares
en el caso de los incisivos centrales y los primeros molares. Los caninos mandibulares anteceden a sus
homoénimos maxilares y los segundos molares empiezan simultdneamente. No hay evidencia de mas de un
centro de mineralizacion para incisivos y caninos; la apariencia lobulada del borde de los primeros esta en
funcioén del plegamiento de la lamina amelo-dentaria. ' Fig. 2.9.

2.2.2. Erupcion dentaria

La erupcion dentaria es un fendémeno complejo que da lugar al movimiento dental de un diente a través del
hueso alveolar y de la mucosa para emerger en la cavidad bucal. Clinicamente la erupcion se manifiesta
cuando parte de la corona ha perforado la mucosa."

Se han planteado diversas teorias para explicar el fendmeno de la erupcion, sin embargo sigue existiendo
una gran controversia al respecto. Aun no se conocen del todo los factores responsables de la erupcion
dentaria.

Teoria vascular; Relaciona el aumento de la presion vascular dentro del germen dentario que superara la
b
propia presion infrafolicular empujando el diente hacia la periferia.'®!"

Teoria del desarrollo radicular, Gron en un estudio observo que la erupcion dentaria se relacionaba mas
con el estadio de la formacion de la raiz que con la edad 6sea o cronoldgica del nifio, asi en el momento
de la erupcion clinica del diente se habia formado més o menos % de la raiz.

Ligamento de intraligamentosa los cambios continuos de este ligamento, estimulado por la expansion de la
pulpa, constituyen una parte integral del proceso de erupcion. Estos cambios ocurren en la capa intermedia
de la membrana periodontal, la cual estd formada por un plexo de fibras precoldgenas, la presion de las
fibras de colagena tirara del diente haciendo traccion de él hacia el exterior del alvéolo."

Segun Baume, Becks y Evans, hay evidencias de que la erupcion de los dientes estd influida por la hormona
hipofisaria del crecimiento y por la hormona tiroidea, Aunque numerosos indicios apoyan la teoria de que
las hormonas desarrollan un papel importante en la erupcién, es probable que la erupcion fisiologica
normal sea el resultado de una combinacion de los factores mencionados.'

2.2.3. Fases de la erupcion
Se han reconocido tres fases que permiten describir los fendmenos y caracteristicas eruptivas del diente.
A) Preeruptiva b) prefuncional y c¢) funcional. Fig. 2.9.
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FIGURA 2.9. Fases de la erupcion. FP.

Fase preeruptiva
La erupcion dentaria comienza cuando el primer esbozo de la corona dentro del germen dentario se
calcifica y empieza a trasladarse desde su posicion inicial intradsea.

En el primer caso los gérmenes se desplazan lateralmente desde la parte mas interna del hueso maxilar
o mandibular hacia la parte mas externa, esto se consigue mediante crecimiento tanto corporal como
extrinseco con reabsorcion osea en el frente de la cripta y aposicion en la zona opuesta. Durante esta fase
los maxilares estan aumentando en ancho, alto y largo. La formacion de la corona ya es ya completada y
empieza a desarrollarse la raiz. Es entonces cuando el diente en formacion inicia su traslacion vertical hacia
la superficie de la encia recorriendo un camino cuya longitud es igual al crecimiento que va experimentando
la raiz en formacion. Esta fase dura entre dos y dos anos y medio.'?

Fase prefuncional

Cuando la raiz alcanza aproximadamente entre la mitad y las tres cuartas partes de lo que sera su longitud
definitiva que ha atravesado totalmente el hueso alveolar, rompe la encia y hace su aparicion en la boca,
dirigiéndose al encuentro de su oponente oclusal.

El periodo prefuncional se caracteriza por que la erupcion dentaria es mayor que el crecimiento vertical de
la apofisis y finaliza una vez que la corona alcanza a su antagonista y entra en oclusion.!"-2

Existen tres acontecimientos importantes en esta fase:

a) La formacion radicular con la proliferacion de la membrana de Hertwing y el foliculo dentario.

b) El epitelio reducido del 6rgano de esmalte se pone en contacto y se une con el epitelio bucal, dando
origen a un epitelio de dos capas sobre la corona.

c) El epitelio se organiza alrededor de la corona que erupciona en la forma de union dentogingival.
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Cuando el diente entra en funcion toma aproximadamente de 1 a 1,5 afios en completar su raiz en los
dientes temporales y de 2 a 3 en los permanentes.

Fase funcional

Inicia cuando los dientes antagonistas establecen contacto y continua durante toda la vida del diente. Es
una fase de equilibrio dindmico en el que la corona busca su acomodo oclusal sin tener una erupcion activa
que le haga crecer verticalmente, el periodo de erupcion sigue latente pero entra en juego un conjunto
de factores ambientales que incluyen el crecimiento de los dientes vecinos y antagonistas y las fuerzas
masticatorias que limitan la capacidad de crecimiento individual de cada diente."

2.2.4. Cronologia de la erupcion de los dientes temporales

La erupcion de los dientes temporales produce una escasa sintomatologia, la cual consiste en un ligero
enrojecimiento e inflamacion de la mucosa la cual posteriormente se presentara como una isquemia en el
punto donde el diente perforara la encia.®

La erupcion de los dientes temporales esta sujeta a influencias genéticas de forma mds acusada que
en la denticion permanente y tanto la cronologia como la secuencia eruptiva tienen unos margenes de
variabilidad mucho mas estrechos, las diferencias en la literatura se deben al tamafio y composicion de la
muestra.'!

Los dientes de la arcada inferior preceden a la arcada superior, sin embargo los laterales superiores suelen
preceder a los inferiores. Dentro de la normalidad pueden existir variaciones individuales influenciadas
por la genética, hacia los 24 y 36 meses de edad han hecho su aparicion los 20 dientes temporales.® En el
cuadro 2.2 se muestra la cronologia de la erupcion.

La erupcidn en los dientes temporales se realiza en tres periodos que se contintian ininterrumpidamente, y
que corresponde a la salida de distintos grupos:

CUADRO 2.2. Edad media (en meses) de erupcion de los dientes temporales.
De Poster cols. 2003, citado por Bordoni 2010.

Central 9.4
g Lateral 10.6
> Canino 19.5
%’: Primer molar 15.7

Segundo molar 26.8
5 Central 7.3
a Lateral 12.3
A Canino 18.9
<Zt Primer molar 15.6
= Segundo molar 26.2
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Primer grupo. Aproximadamente a los 6 meses hacen erupcion los centrales inferiores seguidos de los
incisivos superiores, laterales superiores y finalmente laterales inferiores, el intervalo de separacion de
homologos suele ser de 2 a 3 meses, una vez que han hecho erupcién los 8 incisivos existe un periodo de
descanso en la salida dentaria de 4 a 6 meses.

Segundo grupo. Los primeros molares hacen erupcion Hacia los 16 meses y los caninos a los 20 meses, el
periodo de erupcion es de seis meses y lo sigue un periodo silente de 4-6 meses.

Tercer grupo. Los tltimos en hacer erupcion son los cuatro segundos molares que tardan en salir unos 4
meses. La denticion temporal se completa a los 30 meses. "

2.2.5. Alteraciones en el desarrollo dental en la primera infancia
Las alteraciones consideradas en el desarrollo dental:

* Variaciones numéricas.

* Variaciones de tamafo y forma.

* Defectos de los tejidos mineralizados, esmalte, dentina y cemento.
* Problemas de la erupcion.

El desarrollo dental estd bajo estricto control genético y separado de algunos trastornos que son causados
comunmente por factores ambientales; las alteraciones en el desarrollo dental resultan de mutaciones
genéticas se ha sabido durante mucho tiempo que las anormalidades dentales ocurren en familias, herencia
de patrones aislados, asi como sindromes y los defectos dentales se han examinado detalladamente, de
igual forma se han identificad muchas mutaciones genéticas que causan el desarrollo dental anormal es
de hacer notar que la mayoria de las mutaciones genéticas que causan el desarrollé dental anormal. La
mayoria de las mutaciones que se han identificado afectan las moléculas de las redes de senalizacion que
regulan la morfogénesis temprana del diente.” Cuadro 2.3.

Variaciones numéricas

Las anomalias dentales que implican el nimero de dientes incluyen hipodoncia (ausencia de uno o mas
dientes), oligodoncia (ausencia de seis 0 mas dientes), anodoncia (ausencia completa de dientes), y
hiperdoncia (uno o mas dientes extra, también conocidos como los supernumerarios).'*

Los genes que participan en el desarrollo dental tienen importantes funciones en el desarrollo de otros
organos: esto explica la presencia de agenesia dental en por lo menos 45 sindromes, dentro de los cuales
podemos mencionar:

* Sindrome de Crouzon (disostosis cleidocraneal).

* Diagénesis mesodérmica de la cornea (anomalia de Peter).
* Incontinencia pigmentosa (Sindrome de Bloch-Sulzberger).
* Discefalia oculomandibular.

* Displasia ectodérmica.

* Acondroplasia.
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CUADRO 2.3. Mutaciones genéticas que causan aberraciones de nimero y forma del diente. Tomado
de Biondi AM, Cortese SG. Odontopediatria fundamentos y précticas para la atencion integral y
personalizada. Buenos Aire: Alfaomega; 2010.

Sindrome Fenotipo Gen causal Tipo de moléculas
Oligodoncia Hipodoncia severa PAX9 Factor de transcripcion
Oligodoncia Hipodoncia severa MSX1 Factor de transcripcion

Hendidura palatina (ocasional)
Oligodoncia-sindrome  Hipodoncia de dientes AXIN2 Inhibidor de la senal
de cancer colorrectal permanenentes
Cancer colorrectal
Sindrome de Rieger Oligodoncia PITX2 Factor de transcripcion
Defectos umbilicales y en ojo
Hipohidrotico Oligodoncia EDA/Ectodis  Sefal de la molécula
Displasia ectodérmica  Dientes en forma de clavija Plasin Receptor de la sefial
Hiploposia de cabello y EDAR Mediador de la sefial
glandulas EDAREDD
Sindrome EEC Displasia ectodérmica P63 Factor de transcripcion
Ectrodactilia
Paladar hendido
CLPED Displasia ectodérmica PVRLI Célula de adhesion
Hendidura labio/paladar molecular (Nectin-1)
Displasia cleidocraneal — Dientes supernumerarios RUNX2 Factor de transcripcion
Trastornos de la erupcion
Deficiencia formacion osea
Sindrome Taurodontismo DLX3 Factor de transcripcion

tricodentooseo (TDO)

Hipoplasia del esmalte

13

Defectos de cabellos y huesos

La ausencia congénita de los dientes primarios es poco frecuente, cuando ello sucede se observan en las
zona de los incisivos siendo frecuente la ausencia de los laterales superiores y los centrales inferiores. La
oligodoncia y la anodoncia se encuentra asociada con las displasias ectodérmicas." Fig. 2.10y 2.11.

Dientes supernumerarios

Conocidos también como hiperodoncia. Los dientes supernumerarios son alteraciones del desarrollo
poco frecuentes que aparecen en cualquier area de los arcos dentales y pueden afectar a cualquier 6rgano
dentario.

La hiperodoncia ocurre por proliferacion celular o hiperactividad en alguna porcion de la ldmina dental,
también puede ocurrir por division del germen dental, aunque también se ha propuesto una teoria
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FIGURA 2.10. Variaciones de niimero. FIGURA 2.11. Variaciones de nimero.

Ausencia de los O.D 72 y 84. FP. Radiografia donde se observa la
Ausencia de los O.D 72 y 84. FP.

filogenética que supone una tendencia atavica hacia la formula dentaria original del hombre. Es menos
frecuente en la denticion temporal (0,5 %); en la denticion permanente ocurre entre 0,5 y 4%.'5

Variaciones de tamaiio y forma

Las alteraciones en el tamaiio de los dientes incluyen microdoncia (dientes mas pequeiios de lo normal) y
macrodoncia (dientes mas grandes de lo normal). Ambas condiciones pueden ser generalizada para todos
los dientes o limitado a uno o varios dientes.

Las variaciones en la forma de los dientes son dientes dobles (fusion y geminacion), cispide en garra,
diente invaginado (dens in dente).

La microdoncia es una anomalia caracterizada por el menor tamafio de los dientes involucrados, esto es
que los dientes presentan un menor tamafno en relacion con los promedios normales. Esta se asocia con
diferentes entidades y situaciones médicas. Como resultado de quimioterapia y radioterapia a largo plazo
asi mismo se ha encontrado en pacientes afectados por incontinentia pigmenti o sindrome de Blonch
Sulzberger y en pacientes con sindrome de Willians. Con excepcion de los incisivos primarios inferiores,
los diametros de todos los dientes primarios son menores que los promedios establecidos.

La macrodoncia es un término que hace referencia a dientes de gran tamano, esta afecta a casi toda la
denticion en el caso de gigantes hipofisiarios, en algunos pacientes se observa macrodoncias simétricas
que afectan a un par de dientes. La macrodoncia de dientes individuales no es frecuente. Se encuentra
asociada con condiciones muy inusuales como la hipertrofia unilateral de la cara. Asi mismo se asocia a
sindromes como el de Crouzon, Cohen o Papper.

El diagnostico precoz de anomalias dentales, sobre todo en la denticion temporal, debe permitir una
buena planificacion del tratamiento, un pronostico mas favorable, y, en ciertos casos, la intervencion
tardia.!b12:14
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Defectos de tejidos mineralizados

La formacion del esmalte es un proceso bastante regulado, que requiere muchos genes y que sucede en
el transcurso de un largo periodo por lo que no es de sorprenderse que existan mas de 100 causas de
formacion anormal del esmalte. Las influencias ambientales o las mutaciones genéticas pueden afectar
varias fases del desarrollo o procesos especificos, que causan formacion aberrante del esmalte.’

La amelogénesis imperfecta es una anomalia de tipo hereditario, este trastorno de desarrollo de la denticién
se debe bien a una funcion anormal de los ameloblastos, o a una alteracion en el depdsito estructural y
calcificacion de la matriz del esmalte que segrega los ameloblastos.'

Se clasifica en:

» Forma hipoplasica. Se da en la formacion de la matriz. En este el grosor del esmalte es menor. Debida
a una alteracion de la histodiferenciacion de las células del 6rgano del esmalte.

* Forma hipomadura. Se da durante la maduracion de la matriz. El grosor del esmalte es normal pero el
esmalte tiende a astillarse o desgastarse y se puede llegar a fracturar.

* Forma hipocalcificada. Se da en la mineralizacion de la matriz. El grosor del esmalte es normal pero
de consistencia blanda y facilmente desprendible.

2.2.6. Lesiones y anomalias en la infancia temprana relacionadas con la erupcion

Quistes de inclusion

Perlas de Epstein

Se localizan en la linea media del paladar duro y blando suelen ser tinicas o multiples. Se consideran restos
de tejido epitelial, no requieren tratamiento y desaparecen con el tiempo .7

Nodulos de Bohn

De acuerdo a algunos autores estos quistes derivan de estructuras glandulares en desarrollo, suelen
agruparse en la superficie vestibular de los procesos alveolares y pueden confundirse con dientes en
erupcion. Desaparecen espontaneamente.'’

Quistes epiteliales
Son quistes pequefios situados en la cresta gingivo-alveolar de las arcadas. Se originan de la [amina dental.
Suelen ser pequeios y desaparecen con el tiempo.

Quistes y hematomas de erupcion

Son una variante del quiste dentigero, se desarrollara en el tejido blando que rodea la corona de un diente
en erupcion, se presenta como una tumefaccion fluctuante de la cresta alveolar, la masticacion puede
inducir una hemorragia lo cual dara origen a un hematoma.'”'*!* Son frecuentes en la arcada inferior y
se asocian a un diente en erupcion en el que el espacio folicular que rodea la corona dentaria se dilata y
acumula liquido tisular, aparecer como una tumoracion blanda, no deben puncionarse ni extirparse porque
con lleva un elevado riesgo de infeccion, son de evolucion rapida desapareciendo espontaneamente.'”'®

Dientes natales y neonatales
Cuando los nifios nacen con dientes erupcionados se le denomina dientes natales, cuando la emergencia
acontece en las primeras semanas de vida se denominan Neonatales. Los dientes natales son dientes
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normales que hacen erupcion tempranamente ya que su formacion ocurre cerca de la mucosa, por eso
es importante no considerarlos como dientes supernumerarios, cuando hacen erupcion su raiz esta poco
formada por lo que presentar movilidad.

El diagndstico diferencial entre un diente supernumerario o no, es radiografico si no es supernumerario es
importante conservarlos en la arcada y progresivamente el diente formara su raiz por lo que la movilidad
ira reduciendo. Es importante suavizar los bordes cortantes para evitar lesiones en la mucosa.

Debe evitarse la extraccion del diente ya que altera el crecimiento y desarrollo de la oclusion favoreciendo
la aparicion de maloclusion. Si el diente presenta un riesgo para el infante como; ser aspirado presenta
malformaciones es supernumerario o causa lesiones importantes en la mucosa estara indicada la extraccion,
esta e realizara cuando el nifio alcance los niveles adecuados de protrombina.'”

Ulcera de Riga-Fede

Es una lesion ulcerosa que se localiza en la porcion ventral de la punta de la lengua, esta es provocada
por el roce de los bordes cortantes de los dientes natales o neonatales. Inicialmente es pequeia, el
tratamiento es con antisépticos locales para impedir infecciones secundarias, si evoluciona provoca dolor
a la alimentacion pudiendo alterarla de forma importante. En casos extremos se realizara la extraccion del
diente.

Anquilosis

Sinonimo de odontosis esta anomalia se caracteriza por la fusion del cemento y la dentina con el hueso
alveolar. Cuando ocurre durante la formacion del proceso alveolar se manifiesta clinicamente como una
infraoclusion, si al contrario ocurriese después de que el proceso alveolar ha completado su formacion el
diente queda impactado."

2.3. DESARROLLO DE LA OCLUSION
:Como se lleva a cabo el Desarrollo de la oclusion?

La compresion de la oclusion normal y de la maloclusion necesariamente debe estar basada en un
conocimiento de como se desarrollan las piezas temporales pre y postnatalmente y cual es la situacion de
normalidad oclusal en los primeros afos de vida.'¢

En el séptimo mes de vida intrauterina hay un apifiamiento tanto en el maxilar como en la mandibula. El
crecimiento de los gérmenes es mayor que el de los maxilares y aparece un apiflamiento el cual tiene gran
variabilidad individual, pero conserva cierto patrén morfologico:

Los incisivos superiores ¢ inferiores se encuentran apiiados, los laterales se ubican hacia lingual y los
centrales superiores son los que conservan con mas frecuencia una posicion regular; Los molares se
solapan y superponen, como escamas, con diferentes niveles de implantacion vertical.'**

2.3.1. Desarrollo posnatal

Al nacimiento, la mineralizacion de todas las coronas de los dientes deciduos esta en marcha, el arco
superior tiene forma de herradura, mientras que el mandibular asume una forma de U. La membrana
mucosa tanto del maxilar como de la mandibula es gruesa formando asi las almohadillas gingivales,
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fig. 2.12 las cuales que cubren los procesos alveolares que contienen los dientes temporales en
desarrollo.'*2%2!

FIGURA 2.12. Caracteristicas anatomicas de las almohadillas. FP.

Cada diente se encuentra dentro de un segmento individual de la almohadilla, las cuales son delimitadas
por ranuras transversales. Las ranuras son particularmente prominentes de distal a distal de los caninos
deciduos. En una vista oclusal, sobre las regiones de los incisivos y caninos y en los bordes libres de los
rodetes, existe un cordon fibroso de Robin y Magilot, fig. 2.13 el cual estd bien desarrollado en el recién
nacido y desaparece en la época de la erupcion dentaria, ellos cumplen la funcion de facilitar la deglucion
durante el amamantamiento. Las almohadillas gingivales no tienen ninguna relacion fija durante la vida
temprana, pero el maxilar superior se coloca generalmente por delante de la mandibula, lo que resulta
en un grado variable de aumento “resalte”. Las almohadillas de gingivales raramente ocluyen pero si
hacen esto ocurre generalmente en la region molar, dejando un espacio anterior prominente de la lengua a
ocupar, lo que facilita la succion.>’

Su tamafio puede estar determinado por cualquiera de los siguientes factores: El estado de madurez del
nifio al nacer; El tamafio al nacer, expresado por el peso de nacimiento; tamafio de los dientes primarios
en desarrollo; y Factores puramente genéticos.

FIGURA 2.13. Corddn fibroso
de Robin y Magilot. FP.
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Durante el amamantamiento, en el pecho materno, el nifio ejerce un esfuerzo muscular realizando
movimientos de avance y retrusion de la mandibular, el trabajo de los musculos masetero temporales y
pterigoideos facilitan el desarrollo del tono muscular necesario para la actividad masticatoria en el momento
de la erupcion de los dientes deciduos. Estos movimientos protrusivos y retrusivos de la mandibula son
importantes en la compensacion de la distooclusion fisiologica.

Durante este periodo se destacan diferentes caracteristicas tanto en los maxilares como en el area orofacial;
los maxilares tienen un enorme crecimiento tridimensional de las veinte piezas primarias y pueden
destacarse cuatro caracteristicas de interés clinico:

a. Micrognatismo maxilar: Los maxilares son pequefios para albergar los dientes primarios y en los seis
primeros meses de vida va a producirse un intenso crecimiento tridimensional para permitir la salida y
ubicacion correcta de los incisivos, siendo el crecimiento por unidad de tiempo el maximo que se va a
producir en el desarrollo maxilar a lo largo de la vida.

b. Retrognatismo mandibular: El nifio nace con la mandibula en una posicidn retrusiva con respecto al
maxilar y hay una relacion distal de la base mandibular con respecto a la del maxilar.

c. Apifiamiento incisal: En una placa radiografica oclusal se observa que hay apifiamiento de los incisivos
del recién nacido aun desdentado. Los dientes anteriores mantienen una disposicion irregular prenatal
durante alglin tiempo mientras crecen los maxilares que los albergan; la imagen general es que habra
falta de espacio para la salida de los dientes en cada maxilar.

d. Diastemas intermolares: Los molares estan también superpuestos verticalmente con un solapamiento a
manera de escamas, pero suelen existir ciertos diastemas entre el primero y el segundo molar primario
en la fase eruptiva final."**

Desarrollo posnatal en el primer afio

Tras los primeros 6 meses de vida hacen erupcion los incisivos centrales inferiores y posteriormente el
resto de los 8 dientes anteriores. En este primer afio el desarrollo maxilar y dentario va a estar caracterizado
por los siguientes procesos, conjuntamente integrados, que tienen por objetivo facilitar la salida y oclusion
incisal.

Crecimiento vertical y sagital de los maxilares: Verticalmente se produce el crecimiento de la apofisis
alveolar conforme el diente se aproxima al lugar de la erupcion. En el plano sagital se produce un crecimiento
distal de los arcos maxilares que se alargan dorsalmente preparandose para albergar los primeros molares.

Crecimiento sutural: la sutura palatina media que a lo largo de todo el proceso del desarrollo orofacial
permanecera abierta potenciando el aumento gradual de los didmetros transversales del arco dentario. La
sincondrosis mandibular es la estructura que permite el crecimiento tranversal del maxilar inferior cierra
hacia los 8 meses de vida posnatal bloqueando la posibilidad de la base mandibular en un momento precoz
del desarrollo."

Erupcion labial de los incisivos: estos hacen erupcion vertical adelantandose hacia labial; esta direccion
migratoria permite agrandar el arco dentario ganando espacio para el alineamiento.

Desarrollo anterior de la mandibula: el micrognatismo mandibular se va compensando en el primer
afio de vida a través del crecimiento relativo del maxilar con respecto al superior, la mandibula avanza
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sagitalmente mas que el maxilar estableciéndose una normalizacion del resalte incisivo hacia el primer
afio de vida.

Posicion oclusal anteroposterior: al completar la erupcion los ocho incisivos, se establece un tope anterior
para la funcion mandibular. La salida de los incisivos significa la puesta en marcha los mecanismos
neuromusculares que coordinan la posicion dentaria con la posicion de la mandibula en la fosa glenoidea.
La mandibula, va tomando su posicion anteroposterior en relacion con los incisivos y los dientes anteriores,
simultaneamente, se adaptan a la posicion de la mandibula y al marco ambiental labiolingual.'**

Desarrollo posnatal del segundo afio

En la segunda fase el desarrollo de la detencion temporal, la boca del infante se prepara para erupcion de
los dientes posteriores y caninos. Los maxilares contintian creciendo tridimensionalmente para permitir
que el conjunto dentario se adapte al volumen 0seo y se integre la oclusion a la posicion dinamica de la
mandibular.

Crecimiento distal de las apdfisis alveolares. El maximo crecimiento se concentra en la parte mas distal de
la apdfisis alveolar que tiene que crecer para permitir la erupcion de los segundos molares.

Erupcion de los primeros molares. La salida de los cuatro molares significa el establecimiento por primera
vez en la boca del infante una oclusion de cuspide fosa. El primero en hacer erupcion es el inferior y ambos
crecen verticalmente hasta quedar enfrentados, es el molar superior el que busca la oclusion con el inferior.

Maduracion neuromuscular. El cambio de dieta lactea a dieta solida supone un cambio en la funcién
mandibular que se orienta hacia la trituracion masticatoria abandonando la succion nutritiva. La erupcion
de molares encuentran un tope en el cierre vertical: la mandibula cierra hasta que los molares e incisivos
entran en contacto. En sentido transversal la mandibula se estabiliza en una posicion medial centrada. La
integracion de la posicion de la mandibula con la oclusion dentaria se lleva a cabo a través del circuito
neuromuscular que inicia la conexion de las diferentes estructuras implicadas en el ciclo masticatorio con
la erosion y la posicion de los dientes temporales.'>*

o o7

2.3.2. Caracteristicas de la Normooclusion de la denticion temporal

. Cuales son las caracteristicas de 1a normooclusion de la denticion temporal?

Una vez que ha hecho erupcion toda la denticidn, se establece la oclusion, que tiene unos rasgos
morfolégicos distintos a los de la oclusion permanente. A los 30 meses, la oclusion de los 20 dientes

temporales se distingue por las siguientes caracteristicas.

Relacion incisal

Los incisivos estdn mas verticalizados en su implantacion sobre la base maxilar y el angulo interincisal
es abierto. La sobremordida vertical puede estar aumentada, y el borde incisal inferior puede contactar el
cingulo de los dientes superiores al cierre.

Relacion canina
El vértice cuspides del canino superior ocluye sagitalmente a nivel del punto de contacto entre el canino
y el primer molar inferior. Existen espacios abiertos en la zona de los caninos que fueron descritos por
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Lewis y Lehman como espacios de antropoide o de primates, porque estdn presentes en estos animales: se
localizan en mesial caninos superiores y en distal de los inferiores. 2 Fig. 2.14 y 2.15.

FIGURA 2.14. Espacios FIGURA 2.15. Espacios
primates en maxilar. FP. primates en mandibula. FP.

Relacion molar o Planos terminales
La oclusion de los segundos molares temporales se define por la relacion de las caras distales que casi
siempre, estan en el mismo plano vertical, sin embargo existe una variacion en la oclusion de esta.

Se consideran cuatro tipos de planos terminales: Fig. 2.16.

Recto Mesial Distal Mesial
exagerado

FIGURA 2.16. Planos terminales.
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1. Nivelado o plano vertical (recto): La superficie distal de los dientes superiores e inferiores esta nivelada,
por lo tanto, situada en el mismo plano vertical. La cuspide mesiovestibular del segundo molar superior
ocluye en la cuspide mesiovestibular del segundo molar inferior.

2. Tipo escalon mesial: La superficie distal de los molares inferiores es mas mesial que el superior. La
cuspide mediovestibular del segundo molar ocluye en el surco principal del segundo molar inferior.

3. Tipo escaldn distal: La superficie distal de los molares inferiores es mas distal que los superiores. La
cuspide mesiovestibular del segundo molar superior ocluye en el espacio interproximal del primer y
segundo molares inferiores.

4. Plano mesial exagerado, la cuspide mesiovestibular del segundo molar superior primario cae por detras
del surco central del segundo molar inferior primario, lo que traerd por consecuencia que los primeros
molares permanentes sean guiados a una severa Maloclusion Clase III o prognatismo.*®!*2!

La evaluacion de la relacion molar en la fase de denticion primaria es de gran importancia para el clinico
ya que los primeros molares permanentes en erupcion son guiados por las superficies distales de los
segundos molares, Moyers, describi6 las posibles vias que a partir de los planos terminales que podrian
deducir la relacion molar permanente, por lo que ante la presencia de un escalon distal resultara una
relacion molar clase I, a partir de un escalon recto pueden presentarse tres probabilidades: clase II, una
relaciéon molar borde a borde o una relacion clase I, el escalon mesial resultara en una clase I sin embargo
existe una tendencia a una relacion clase I1I la cual es ain mas comun en los pacientes que presentan un
escalon mesial exagerado.*?! Fig. 2.17.

E
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e 6
e
W
- CLASE Il 6 FIGURA 2.17. Deduccion de la
ESCALON =
MESIAL c F relacion molar de los primeros molares

I permanentes a partir de los planos
terminales, de acuerdo a Moyers. FP.
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2.4. DIAGNOSTICO DE LA OCLUSION

2.4.1. Analisis de Baume

El analisis de Baume, se basa en las caracteristicas de los arcos y de los tipos de relaciones terminales, no
b

es concluyente pero es un analisis que determina tendencias. #2324

Arcos tipo I o abierto con espaciamientos o diastemas en ambos arcadas, ademas de tener un buen
alineamiento. Fig. 2.18.

Arcos tipo II cerrado, ausencia de espacios o diastemas, existe una tendencia de apifiamiento anterior.
Fig. 2.19.

FIGURA 2.18. Arco tipo I. FP. FIGURA 2.19. Arco tipo I. FP.

Arcos mixtos, donde existe una combinacion de los anteriores. Cuadro 2.4.%°

CUADRO 2.4. Combinacion de los tipos de arcos de acuerdo a Baume. Fuente Guedes-
Pinto AC. Odontopediatria. Sao Pablo: Santos; 2011.

Diastemas en la region anterior Alineamiento de los dientes
anteriores permanentes
Arco tipo | Presente + favorable
Arco tipo II Ausente - favorable
Arco mixto Tipo I superior y tipo II inferior

Tipo II superior y tipo I inferior
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2.4.2. Analisis de modelos de Carrera
Esta relacionado con los principios geométricos concebidos por Carrera en (1920) Analizé los arcos
superiores e inferiores en la denticidon decidua, relacionandolos con los principios geométricos.

Este andlisis permite evaluar pérdidas de espacio, atresia y asimetria del arco dentario, Ayuda en los casos
de rehabilitacion bucal a posicionar los dientes en los mantenedores de espacio.

La medida del perimetro de los segundos molares inferiores fig. 2.20 equivale a valores de 27 a 30 mm.

Este perimetro del segundo molar inferior deciduo determina la distancia cervicolingual de los segundo
molares superiores deciduos, denominado como linea perimétrica. Fig. 2.21

Esta linea perimétrica sirve de base a un triangulo equildtero, cuyos vértices se encuentran en los puntos
medios cérvico linguales de los segundos molares superiores deciduos y en el punto dentario superior
entre los incisivos centrales superiores. Fig. 2.22.

En el arco inferior, los vértices del tridangulo equilatero se apoyan en el limite de la arcada dentaria (linea
postlactea) y en el punto dentario inferior (entre los incisivos centrales inferiores).”*** Fig. 2.23.

FIGURA 2.20. El perimetro FIGURA 2.21. Linea perimétrica. FP.
de los segundos molares. FP.

FIGURA 2.22. Tridngulo maxilar. FP. FIGURA 2.23. Triangulo maxilar. FP.
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FIGURA 2.24. Equilibrio de la forma. FP. FIGURA 2.25. Equilibrio de la forma. FP.

Observaciones

a)

b)

Pérdida de espacio: Cuando esto ocurre la bisectriz estara desviada hacia mesial del lado de la pérdida
y el vértice anterior desviado hacia el lado opuesto.

Pérdida del crecimiento lateral: la linea de circunferencia y de pardbola estaran hacia afuera del lado
del de atresia o de la mordida cruzada como alteracion 6sea y/o dentaria. Usar diagrama de medida a
L.P.I. (Linea periférica infantil).

Simetrias: ellas estdn presentes en los casos de formacion de tridngulos equilateros y totalmente
ausentes en casos de triangulos escalenos. Fig. 2.24.

Cuando se observan tridngulos isosceles tenemos dos variables:

Isosceles de base posterior larga, donde la distancia entre los puntos cervico-linguales es mayor y la
profundidad del arco, menor. Podemos considerarlo como una sefial de arco con buen desarrollo del
segmento posterior.

Isosceles de base posterior estrecha con arco de gran profundidad, lo cual es indicativo de un desarrollo
posterior pobre y caracteristico del paciente Clase II y/o aquellos nifios portadores de habitos de succion
de dedo o chupeta, asi como los respiradores bucales.?**
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Desarrollo psicolégico del nifioy
manejo de conducta
en el tratamiento dental

Mtro. Alfredo de Leon Valdez
Dra. Lilia Adriana Juarez Lopez

La personalidad se construye sobre la base de factores constitucionales heredados y por aspectos
ambientales, originalmente relacionados con la madre quien por lo general tiene a su cargo las tareas de la
crianza, momentos relevantes en el desarrollo de la personalidad del individuo.!

La mente humana, parte de un grado de inmadurez total al nacimiento, que se diferencia y organiza a
través del propio desarrollo. El ser humano va pasando por diferentes etapas a lo largo de su vida, las
cuales poseen caracteristicas universales, aunque también se dan diferencias culturales e individuales.!

3.1. DESARROLLO PSICOLOGICO
;Cuales son las etapas de desarrollo psicologico del nifio?

Existen diversas teorias sobre el desarrollo de la personalidad, que en general se complementan, ya que se
observa el desarrollo de la personalidad desde diferentes momentos y puntos de vista.! Fig. 3.1.

FIGURA 3.1. Autores que

han propuesto teorias sobre

el desarrollo psicoldgico del
—~——— nino. Fuente Propia (FP).
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3.1.1. El concepto de desarrollo segun Freud

El desarrollo puede conceptualizarse como un proceso constituido por diferentes periodos de vida, que se
subdividen en fases, en las que un area diferente del cuerpo, denominada erdgena, proporciona la fuente de
satisfaccion. Estas areas pueden ser la boca en un primer periodo, luego el ano y, por ultimo, los érganos
genitales. Las fases presentan necesidades y momentos de crisis para el individuo que debe enfrentarlas,
pero cuya satisfaccion y resolucion no son posibles sin el la influencia de personas significativas.?

A lo largo del desarrollo esta presente una energia vital de caracter sexual denominada libido, que va
sufriendo transformaciones, con fuentes de satisfaccion distintas y expresiones diferenciadas de acuerdo
con las fases.?

Etapas del desarrollo. Freud plantea los siguientes periodos y etapas para el desarrollo psicoldgico de un
individuo:

m Primer periodo (del nacimiento a alrededor de los cinco afios). Es aqui donde se incuban algunos
desordenes psicologicos que aparecen luego en la vida adulta. 2

Desde que el ser humano nace tiene una actividad libidinal, la que se va canalizando y satisfaciendo en
formas distintas; esta actividad nunca se agota. Este periodo se subdivide en las etapas: oral, sddico anal
y falica.’

Etapa oral. Comprende desde el nacimiento hasta los dos afios aproximadamente. La mayoria de las
necesidades del nino estan relacionadas con la alimentacion. La energia se encuentra centrada en la
boca, lengua, garganta y el tracto digestivo ya sea por suefio, hambre, o dolor. El nifio se auto gratificara
chupéndose el dedo o introduciéndolo en su boca, esto le reducird de manera significativa la incomodidad
y angustia e incluso le proporcionara placer. Un poco mas adelante, cuando ya han hecho erupcion los
dientes, el placer reside en morder los objetos.’

Etapa sadico-anal. Esta etapa se extiende desde los dos afios hasta los cuatro afos, aproximadamente.
El nifio y la nifia, desde el punto de vista fisico, tienen un control de su locomocion; en esta etapa se da el
control de esfinteres. Este control es posible gracias al aprendizaje y a las diversas formas que la madre ha
utilizado para instaurar los habitos requeridos, asi como a la maduracion muscular y a la posibilidad del
nifio de expresar sus necesidades.*”

El entrenamiento de control de esfinteres no es s6lo un acto de formacion de habitos, tiene connotaciones
afectivas. El valor emotivo se deriva del placer que el nifio siente con la evacuacion. La actividad de
la libido se desplaza ahora a la zona erdgena relacionada con los esfinteres. Cuando el pequefio se da
cuenta que es capaz de producir algo se enorgullece y le causa satisfaccion complacer a los padres.? Se
denomina esta etapa sadico-anal, pues tanto la evacuacion como la retencion tienen elementos eroticos y
destructivos.*?

Etapa falica. Esta etapa se extiende hasta los cinco afnos. En esta etapa del desarrollo la energia se
desplaza hacia los 6rganos genitales del nifio, por lo tanto, los padres comenzaran a observar conductas
de exploracion de los mismos en los pequetios, las cuales si se reprimen podran dar como resultado que el
nifio viva la sexualidad con culpa y como algo que debe ocultarse.?
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Ya en la etapa anterior se comienza a dar la rivalidad edipica y el desarrollo de fantasias sexuales
diferenciadas por parte de nifos. En el caso del nifio se da la crisis del complejo de Edipo.**

Ante estos sentimientos de culpa por sus pensamientos, los nifios recurren a mecanismos psicologicos,
conocidos como mecanismos de defensa, a través de conductas que les resuelven las dificultades y les
liberan de tanta angustia. Estos mecanismos segin Freud, ayudan a salvaguardarnos de la culpa y la
ansiedad.” Los mecanismos mas usados son la introyeccion y la identificacion. La introyeccion consiste
en la incorporacion lenta de las normas y valores dictados por el contexto social en el que estan; es decir,
introyectan un sistema de creencias que se constituyen parte importante de su personalidad (lo llamado
super ego en la teoria).Otros de estos mecanismos son la represion, la regresion y *

La nifia cambia el vinculo primario con su madre y la dirige hacia el objeto varonil mas cercano,
generalmente el padre, convirtiéndose este en el objeto de su fantasia. El padre se convierte en la fuente de
su gratificacion genital. La nifia desarrolla lo que se conoce como crisis de Electra.?

m Segundo periodo. Etapa de latencia comprende desde los 6 a los 12 afios aproximadamente. Después de
un periodo turbulento en el que el nifio y la nifia pasan por distintas crisis y deben resolver varias tareas
referidas a la sexualidad, viene una calma que se extiende hasta la pubertad. Esta calma desaparece al
presentarse un renovado interés por la sexualidad con la aparicion de los cambios fisicos que ocurren
durante el inicio de la adolescencia.’

Esta situacion de descanso o latencia le permite desarrollar sus tareas escolares y pensar en otros
mecanismos que desplazan su energia hacia la creacion y produccion intelectual. ¥

Losnifios en edad escolar manifiestan una preocupacion por pertenecer a un grupo, pues éste les proporciona
un sentido de identidad y pertenencia.*

Etapa genital. Desde la adolescencia hasta la vida adulta. La zona genital es el foco de la excitacion
sexual. En esta etapa hay un enfrentamiento entre los impulsos y las convenciones sociales; todo aquello
de caracter sexual que se reprimi6 vuelve a aparecer, al igual que la rivalidad contra los padres, debido a
la intensa necesidad de distinguirse de ellos y de convertirse en personas autdbnomas.

La tarea fundamental para los adolescentes es la identificacion y adopcion del rol sexual, que los prepara
para ser hombres y mujeres en una sociedad que tiene definidas las conductas a desempefiar. La buisqueda
de pareja, como necesidad de gratificacion sexual, rodea los primeros anos de esta etapa, hasta que
finalmente se pueda consumar la capacidad sexual adulta.’*

3.1.2. La teoria del desarrollo infantil de Erik Erikson

Erikson reinterpret6 las fases psicosexuales elaboradas por Freud y enfatizo los aspectos sociales de cada
una de ellas en cuatro aspectos principales: El entendimiento del “yo” como una fuerza intensa, vital y
positiva, como una capacidad organizadora del individuo con poder de reconciliar las fuerzas sintonicas
y las distdnicas, asi como de solucionar las crisis que surgen del contexto genético, cultural e historico de
cada individuo; Integrd la dimension social y el desarrollo psicosocial a las etapas de desarrollo psicosexual
de Freud; Extendio el concepto de desarrollo de la personalidad para el ciclo completo de la vida, de la
infancia a la vejez; y explord el impacto de la cultura, de la sociedad y de la historia en el desarrollo de la
personalidad.’
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La perspectiva de Erikson fue organizar una vision del desarrollo del ciclo completo de la vida de la
persona humana, extendiéndolo en el tiempo, de la infancia a la vejez, y en los contenidos, el psicosexual
y el psicosocial-organizados en ocho estadios. Cada estadio integra el nivel somatico; psiquico y ético-
social y el principio epigenético; comprende un conjunto integrado de las estructuras operacionales que
constituyen los procesos psicosexuales y psicosociales de una persona en un momento dado.*

Etapas de desarrollo psicosocial

Confianza basica vs. desconfianza. Esta etapa va del nacimiento a los 24 meses. La primera demostracion
de confianza social en el nifio es la facilidad de su alimentacion, la profundidad de su suefio y la relacion
de sus intestinos. El primer logro social es su disposicion a permitir que la madre se aleje de su lado sin
experimentar indebida ansiedad o rabia. El estado general de confianza implica que ha aprendido a confiar
en si mismo.’

Autonomia vs. vergiienza y duda. Esta etapa va de los 2 a los 4 afios. La vergiienza supone que uno
estd completamente consciente de uno mismo, se expresa desde muy temprano en un impulso de ocultar
el rostro, a hundirse etc., pero Erikson la considera como rabia vuelta contra si mismo. La provocacioén
excesiva de vergiienza en el nifio lo lleva a una secreta decision de hacer las cosas sin que nadie lo vea.’

Esta etapa es decisiva para proporcionar amor y odio, cooperacion y terquedad, libertad de expresion y
supresion. Un sentimiento de dignidad apropiada y de independencia legitima por parte de los adultos que
rodean al nifio, le proporcionard la expectativa confiada de que la clase de autonomia promovida en la
infancia, evitara la duda o vergiienza indebida en la vida posterior.’

Iniciativa vs. culpa. Va de los 4 a los 6 afos. El nifio posee un excedente de energia que le lleva a
olvidar rdpidamente los fracasos y encarar lo que parece indeseable con un sentido direccional integro
y mas preciso, la iniciativa agrega la cualidad de la empresa, el planeamiento y el ataque de una tarea
por el mero hecho de estar activo y en movimiento.” La iniciativa es la parte necesaria de todo acto, y el
hombre necesita un sentido de iniciativa para todo lo que aprende y hace. El peligro de esta etapa, radica
en un sentimiento de culpa con respecto a las metas planeadas y a los actos iniciados en el propio placer
experimentando ante el nuevo poder locomotor y mental.’

Laboriosidad vs. inferioridad. Esta etapa abarca de los 6 a los 12 afios. Aqui el nifio aprende a obtener
el reconocimiento de los adultos mediante la produccion de cosas (inicia la escuela). Ha dominado el
desplazamiento y la marcha, al campo ambulatorio y los habitos excretorios.

3.1.3. El modelo de desarrollo psicologico de Margaret Mahler

Una de las aportaciones mas importantes de este modelo es establecer la diferencia entre el nacimiento
bioldgico y psicoldgico, haciendo énfasis en la importancia de los primeros meses de vida en relacion con
la madre, con quien se establece una simbiosis o fusion, necesarias para desarrollar las herramientas para
una vida independiente.® Mahler divide el desarrollo infantil en tres fases:

1* Fase de predominancia biolégica. Transcurre desde el momento del nacimiento hasta la cuarta semana,
los fenémenos biolodgicos predominan en gran medida sobre los psicologicos. El bebé puede estar sumido
en un estado de somnolencia del que emerge so6lo al realizar las actividades necesarias para mantener el
equilibrio fisiologico. El nifio no puede distinguir si la satisfaccion de sus necesidades proviene de las
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actividades que el mismo realiza o si son el resultado de los cuidados proporcionados por su madre, no
hay capacidad para percibir el objeto externo satisfactorio.®

2% Fase simbiotica: va del mes a los 5 meses aproximadamente. El bebé al salir del estado en el que
se encontraba comienza a sentirse participe de una diada cuyos integrantes son ¢l y su madre. Los
estimulos que percibe el bebé los empieza a distinguir como placenteros o displacenteros, esto da paso a
la demarcacion del “yo corporal”. El principal logro de esta fase es el pasar la energia de si mismo hacia
su madre dandole a ella un valor como satisfactorio de sus necesidades.®

3" Fase de separacién-individuacion: va hasta los 36 meses aproximadamente. El bebé comienza a
reaccionar con ansiedad ante la presencia de personas extrafas.®

3.1.4. Estadios de desarrollo segun Jean Piaget

Nivel sensomotor. Se le llama asi porque todavia no existe en el nifio una funcion simbolica, es decir, la
capacidad de representar personas y objetos ausentes. En este periodo, que abarca aproximadamente los
dos primeros afios de vida, van a conformarse las subestructuras cognoscitivas que serviran de base a las
posteriores construcciones perceptivas e intelectuales; va a darse lugar a la formacion de ciertas reacciones
afectivas elementales que determinaran su afectividad posterior. Este nivel se basa exclusivamente en una
coordinacion de percepciones y movimientos de las acciones sin la intervencion de la representacion o del
pensamiento.

Nivel de las operaciones concretas. Cuando el nifo llega a esta etapa tiene que traducir en lenguaje
todo lo que ya sabe en términos practicos u operatorios. Lo que se denomina operaciones concretas se
refiere a operaciones con objetos manipulables, por oposicidon a operaciones que versan sobre hipotesis
o enunciados simplemente verbales. Este periodo se extiende desde los dos afios, hasta los once o doce
afios de vida, es decir, expresa la transformacion del nifio en adolescente. Existen dos sub periodos: el
peroperatorio y el operatorio propiamente dicho.’

Las operaciones formales. Esta etapa consiste basicamente en trasponer las agrupaciones concretas hasta
un nuevo plano del pensamiento, a partir de los 11 o 12 afios de edad. El adolescente, a diferencia del nifio,
se libera de la inmediatez del pensamiento, ocupada constantemente en el “aqui” y el “ahora” y elabora
teorias sobre todas las cosas. Esto no es sino el pensamiento reflexivo.’

El razonamiento que se refiere a la realidad concreta consiste en una agrupacion de operaciones de primer
grado, es decir, de acciones interiorizadas que han llegado a ser susceptibles de composicion agrupada y
han adquirido reversibilidad.’

Las diferencias entre las operaciones concretas y las operaciones formales son de caracter vertical, de
grado. El desarrollo, a estas alturas, ya implica también otro elemento: la socializacion. La vida social
transforma la inteligencia por la accion intermedia del lenguaje, (signos), del contenido de los cambios
(valores intelectuales) y de las reglas que impone al pensamiento (normas colectivas). Sin intercambio
de pensamiento y cooperacion con los demas, el individuo no llegaria a agrupar sus operaciones en un
todo.”
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3.2. CARACTERISTICAS PSICOLOGICAS POR EDAD
¢;Cuales rasgos se observan en los nifios durante la primera infancia?

3.2.1. Niios y nifias de 0-2 afios
La inteligencia sensomotora.

Sub estadios 1 y 2 (1-4 meses): Reflejos innatos, repeticion, combinacion y diversificacion-
generalizacion (llevarse la mano a la boca, succion, prension).

* Elneonato ve, siente, es sensible a la presion tactil, percibe diferentes sabores y olores, siente hambre,
es capaz de mover brazos y piernas. Pero todos los sentidos tienen que madurar mucho, y a los pocos
meses el nifio consigue un sistema perceptivo similar al del adulto.

Sub estadio 3 (4-8 meses): Intenta repetir los movimientos que le divierten. Reacciones circulares
secundarias, imitar a los adultos (abrir y cerrar la mano, sacar la lengua, cerrar los ojos, producir
sonidos).

Sub estadio 4 (8-12 meses): Conducta intencional. Se propone fines sensomotores y se pone en accion
para conseguirlo. Las relaciones espaciales objetivas no estan plenamente desarrolladas. El bebe imita
gestos y sonidos nuevos para €l.

Sub estadio sensomotor 5 (12-18 meses): Reacciones circulares terciarias. Las acciones se repiten una
y otra vez pero introduciendo variaciones y repeticiones.

Sub estadio 6(18-24 meses): Sus esquemas seran diferentes, mentales, simbolicos. Aparece el lenguaje.
Le es posible imitar, reproducir y recrear situaciones vividas.

La vista:

Entre los 0 y 3 meses tienen la vision borrosa y va aclarandose poco a poco.

A los 3 meses los 0jos convergen sobre un mismo objeto.

Entre los 3 y 6 meses reconocen objetos y fotos.

A los 4 meses los colores se perciben enmarcados en categorias.

Entre los 5 y 6 meses reconocen un mismo objeto aunque éste, esté en diferente posicion.

Aparicion del lenguaje:

» Cuando nacen emiten ciertos sonidos, lloran y chillan.

* Alos tres meses inician sonidos guturales.

* Alos 6 meses balbucean combinando sonidos vocélicos y consonanticos, hacen gestos para conseguir
objetos.

* A los nueve eses inician las primeras formas fonéticamente estables. Y las “protopalabras” que se
utilizan en combinacidn con gestos.

* Alos once y doce meses sefialan objetos, emiten sus primeras palabras.

3.2.2. Niios y niiias de 2-3 afios

El nifio y nifia de dos afios se caracteriza por ser un sujeto pensante, inteligente ademas que logra dominar
la posicion erguida. Otro factor que lo diferencia es que las siestas las hace de una hora y media a dos
durante la tarde.?
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Dentro de su aspecto fisico: sus piernas son cortas, la cabeza grande, tiene un bamboleo residual en su
caminar, desequilibrio en su estatica y una inclinacion hacia delante en la postura del cuerpo.?

Su estado emocional requiere de grandes cuidados, esto se debe a que su personalidad esté atravesando por
un periodo dificil por lo que se producen enormes cambios y que ademas su capacidad neuromotriz aun se
encuentra inmadura. Asi, en las caracteristicas motoras gruesas propias de esta edad tenemos:®

* La marcha es mas firme y segura, baila, realiza giros, arrastra objetos, los levanta apoyandolos en su
cuerpo, corre con mayor agilidad.

» Sostiene el equilibrio sobre los dos pies juntos, camina de lado y para atras.

» Se sienta en cuclillas, se sostiene de rodillas, debido a que son mas flexibles al igual que sus tobillos,
camina en punta de los pies.

* Puede subir y bajar gradas s6lo, pero usa los dos pies en cada escalon, empuja y tira de las cosas.

* Puede acelerar su paso sin perder el equilibrio, se cuelga con ambas manos.

3.2.3. Niiios y nifias de 3-4 afos

En esta edad los nifios y nifias demuestran que ya han alcanzado un grado de madurez, porque han
vencido los infantilismos que tenian a los dos afnos. En su estado fisico, sus musculos mayores le brindan
oportunidades para la realizacion de nuevas actividades y adquirir mas experiencias, ser persistente, y
tener cada vez mas conciencia de su existencia y la de los demas.®

Dentro de las caracteristicas evolutivas propias de esta edad, en especial de la motricidad gruesa tenemos:

* Se valen por si mismos al vestirse y desvestirse.

» Saltan con los dos pies, permanecen mas tiempo en una posicion.

+ Camina en puntillas, sube y baja gradas alternando pies.

* Mantiene el equilibrio en un pie y en una linea.

* Reconoce su imagen corporal.

» Corre cambiando la carrera con otras acciones, camina en diferentes planos, camina libremente hacia
atras, adentro, adelante.

* Se mantiene de rodillas y se levanta sin caminar.

* Lanza de diferentes formas, ayuda a guardar cosas.

* Se para en un solo pie, momentdneamente, con la otra flexionada.

* Realiza movimientos ritmicos con palmay pies, corre ritmicamente, acelerando y retardando la marcha,
mueve brazos, manos, dedos con un ritmo dado.

* Sube y baja con facilidad de una silla o una cama, salta sobre una cuerda extendida en el piso con los
pies juntos.

* Recibe una pelota con los brazos extendidos.

* Pone una rodilla en tierra manteniendo los brazos a lo largo del cuerpo con los pies juntos. Mantiene
esta posicion con el tronco vertical, sin mover los brazos ni el otro pie, sin sentarse sobre el talon.

* Marcha entre dos lineas muy juntas trazadas en el suelo, conservando el equilibrio.?

3.2.4. Niiios y nifias de 4-5 afos
En esta edad el nino perfecciona sus movimientos. Mejora mucho su habilidad manual y puede realizar
actividades escolares como: recortar, puntear y colorear con cierta precision de movimientos.



6 4 Mtro. Alfredo de Leon Valdez y Dra. Lilia Adriana Juarez Lopez

El nifio de cuatro afios no es capaz de dar explicaciones sobre las cosas que pasan, de la misma forma que
lo hacen las personas adultas. Piensa inicamente en lo que percibe.

Mejora la articulacion y pronunciacion del lenguaje. Respeta el orden de las silabas al pronunciar y no
modifica los sonidos. Empieza a dominar la pronunciacion aunque a veces comete errores de pronunciacion
con las letras: r, s, z, ch, j, l. Su vocabulario se amplia y le gusta explorar el lenguaje de los demas
aprendiendo palabras nuevas.

3.2.5. Nifos y niiias de 5 a 6 afios
El dominio del cuerpo se consigue casi totalmente: salta, sube rampas, trepa, corre por las escaleras.

Las actividades que exigen habilidad manual como dibujar y recortar son cada vez mas precisas. Utiliza
preferentemente la misma mano.

Progresivamente el nifio de cinco a seis afios va descubriendo las causas de lo que sucede a su alrededor.
A esto le ayuda el hecho de estar en contacto con nifios de su edad y con los adultos. Se apoya mucho en
el lenguaje y gracias a ¢l busca explicaciones a las cosas. No obstante, le cuesta comprender las cosas que
pasan y como se suceden en el tiempo.

En esta edad el nifo tiene que pronunciar correctamente todos los sonidos de la lengua, empieza de forma
sistematica la lectura y la escritura.

3.3. FACTORES QUE INFLUYEN EN EL DESARROLLO PSICOMOTOR
+Qué aspectos intervienen en el desarrollo psicomotor del nifio?

Para poder tener mas claro a qué se debe un retraso en el desarrollo psico-motor grueso en los nifios
y nifias, se deben considerar factores tanto internos como externos. Dentro de los factores internos se
encuentran la carga hereditaria y la maduracion del sistema nervioso, y entre los factores externos estan
la nutriciéon y otras variables ambientales. Los factores internos y externos también se conocen como
genéticos y ambientales.®

Factor ambiental. En el factor ambiental se encuentra el medio donde se encuentra desarrollando el nifio
y nifia, que es fundamental, por la formacion de hébitos y costumbres sociales. Un adecuado ambiente
afectivo y una estimulacion pertinente, donde el pequefio viva diferentes experiencias, sera significativa.
Otro aspecto importante dentro del factor ambiental es la necesidad de proporcionar una alimentacion
equilibrada y nutritiva, ya que por la edad en que se encuentran necesitan contar con sustancias que les
favorezca en su crecimiento y desarrollo, y como parte complementaria contar con una actividad fisica
para que estos nutrientes puedan ser mejor asimilados por el organismo.®

El medio socio-cultural también tendréd una influencia sobre el desarrollo del nifio y nifia, ya que el lugar
donde se encuentra debe contar con materiales de estimulacion para facilitar el desarrollo. Este medio le
ayudara a la exploracion, facilitando a que se presenten las experiencias significativas que en el futuro le
ayudaran a la interiorizacion de otros aprendizajes. Ademads el ritmo de vida y las condiciones del hébitat
familiar con el que cuenten también son importantes para su crecimiento y desarrollo dentro de ambiente
adecuado para su formacion.?
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Estado nutricional. Se entiende por nutricién al conjunto de fendmenos por los cuales el organismo
vivo recibe y utiliza las sustancias necesarias para mantener un buen funcionamiento de las funciones de
crecimiento y reparacion de los tejidos del cuerpo.® Por ello para que se produzca un buen desarrollo tanto
fisico como mental en el nifio y nifia es importante que haya una adecuada alimentacion; esta debe estar
basada en el consumo de alimentos que proporcione la energia que necesita el organismo para que pueda
realizar sus funciones.®

Factor genético. Estd dado por la trasmision genética de padres a hijos, ligado con la diferenciacion que
se presenta entre el sexo femenino y el masculino. La carga genética ademads ejerce una influencia en las
habilidades que tiene y que adquiere un individuo a lo largo de un periodo. La transmision genética es una
parte fundamental dentro de este factor, ya que por ella es que un individuo se diferencia de otro, con esto
se entiende el principio de individualidad por lo que no existe otro ser igual a otro, que puede tener un
patron dentro de sus caracteristicas pero que cada sujeto lo desarrolla a un ritmo diferente.®

Ademés esta tiene una influencia en la talla que llegue a tener el nifio y nifia, debido a que si los padres son
altos el hijo o hija también lo seran. La parte relacionada con el sexo se puede mencionar que se pueden
apreciar diferencias a nivel somatico en los nifios y nifias, ya que en los nifios el peso y la talla son mayores
en relacion con las nifas, pero estas diferencias van disminuyendo progresivamente hasta que a los 5 afios
llegan a igualarse; aunque los nifos propician ser un poco mas altos y pesados que las ninas.®

3.4. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA REACCION DELNINO EN EL CONSULTORIO DENTAL
¢Qué tipo de reacciones presentan los nifios ante el tratamiento odontologico?

La relacion entre el profesional y el nifio puede considerarse como base fundamental para la prevencion
del miedo durante el tratamiento. Antes de la edad escolar, la relacion con los nifios es mediada por los
padres, haciendo que la misma asuma un formato triangular, principalmente cuando el paciente es incapaz
de la verbalizacion y mantiene dependencia estrecha de la madre.’ Fig. 3.2.

Personalida
d

Madurez

Padres OPERADOR FIGURA 3.2. Variables qu‘e
P determinan la conducta del nifio
Relacién en el consultorio. FP.
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Los nifios hasta los 3 6 4 afios experimentan mayor miedo por la separacion de la madre, asi como ansiedad
delante de extranos, etc.’ Fig. 3.3.

FIGURA 3.3. Las experiencias de dolor y
consultas médicas u odontologicas previas
influyen en la conducta del nifio en el
consultorio. FP.

El miedo odontoldgico como cualquier otro miedo infantil estad determinado en parte por la madurez y
otros factores que contribuyen a predecir el tipo de comportamiento (cooperativo o no) en el consultorio. '
Entre los factores que pueden agravar el miedo del nifio, se encuentran:

3.4.1. La salud integral del nifio
Los nifios con una experiencia médica anterior positiva tienden a colaborar mas con el estomatélogo. En
este sentido, es importante la calidad emocional de las consultas médicas u odontoldgicas anteriores.’

3.4.2. Situaciones emocionales especiales

Los desajustes familiares son aspectos que debemos tener en cuenta a la hora de recoger datos del nifo.
Las familias que presentan desajustes cronicos continuos determinan problemas de conducta mayores
o menores en los nifos. Los hogares destruidos pueden influir negativamente en el desarrollo de la
personalidad y llevar a sentimientos de inferioridad, apatia y depresion. Sin embargo, los hogares destruidos
a veces son menos perniciosos para la formacion del caracter que los hogares con conflictos cronicos y en
completo desajuste. Un hogar de elevado valor para la construccion del caracter y de la personalidad, es un
lugar céalido y amistoso, donde siempre se busca la felicidad y donde la sociabilidad tiene su importancia.
Asi, ninos que provienen de familias en que ocurren constantes discusiones entre los padres, hijos de
padres separados o de padres muy ocupados por problemas de trabajo o de vanidad personal, normalmente
demuestran inseguridad, una cierta ansiedad en dependencia de la falta de estructuracion familiar.
Discusiones entre los padres, viajes prolongados de uno de ellos, nacimiento de un nuevo hermano, entre
otros, son elementos que afectan el comportamiento del nifio.’

3.4.3. La dinamica familiar

La forma en que el nifio es tratado en casa y la forma del comportamiento familiar determina sus reacciones
en la consulta odontolégica. El nifio que vive en el seno de una familia miedosa, también tendera a exagerar
esta caracteristica. Asi, en familias en que se valoriza en exceso el miedo a accidentes, a ladrones, al mar, a
juegos propios de nifios, los mas pequefios son mas generalmente asustadizos y miedosos que otros nifios
en iguales condiciones.’
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3.5. ADAPTACION DEL NINO EN EL CONSULTORIO DENTAL
:Como podemos guiar la conducta del nifio para el tratamiento odontologico?

La mayoria de los nifios muestran cierto grado de ansiedad y tension al inicio del tratamiento. Este grado es
mayor cuanto mas negativas hayan sido las condiciones pretratamiento, es decir, para aquellos nifios que
ya pasaron por experiencias desagradables, los que recibieron informaciones distorsionadas con respecto
al tratamiento, los de menos edad, aquellos que pasaron por tratamientos médicos prolongados o sufridos,
requieren de condiciones mas favorables para que logren disminuir la ansiedad y tension, aunque para
esto tengamos que provocar cierto retraso o disminucion en el ritmo de trabajo clinico. Generalmente esta
ansiedad y tension disminuyen sensiblemente con palabras tranquilizadoras de carifio, un toque fisico y
gestos gentiles durante el tratamiento odontologico.’

3.5.1. El ambiente odontolégico

Contar con un area adecuada, recreativa, separada del consultorio, en la cual se puedan integrar los nifios,
alentard al nifio a separarse de sus padres cuando ¢l se incorpore a la sala clinica. Ademads, permitira
disminuir la ansiedad en la espera de la consulta.!!

3.5.2. El estomatélogo

El objetivo para lograr un manejo exitoso de la conducta del nifio debe ser, establecer comunicacion. Ya
que esto, permitird no solamente que el odontélogo conozca mejor a su paciente sino también que logre
que el nifio se relaje y coopere con el tratamiento.'!

El lenguaje utilizado por el estomatoélogo dependera de la edad del nifio. Utilizar una voz suave y clara sera
de ayuda para lograr un acercamiento exitoso y llevar al paciente a una buena adaptacion. En sintesis, se
requiere crear una atmosfera de confianza en un ambiente placentero.'!

3.5.3. El personal auxiliar

La manera como se conduce el personal auxiliar, influye directamente con el comportamiento del
odontologo. Todos deben conocer sus deberes, tener claro lo que estd sucediendo en el tratamiento y
conocer los objetivos perseguidos, desde el momento en que el nifio entra a la sala operatoria. Esto exige
un personal capacitado y bien adiestrado, ademas de tener una apariencia agradable.!!

3.5.4. Los padres

La conducta de los padres moldea la conducta del nifio. Estos ejercen una profunda influencia sobre la
personalidad del nifio, afectando el comportamiento de éste ante nuevas situaciones.'' Numerosos estudios
han mostrado que cuando los padres se relacionan con autonomia, comunicacion y afecto, forman hijos
amistosos, cooperadores y atentos; a diferencia de padres punitivos e indiferentes, cuyos hijos presentan
conductas intolerantes y negativas. Asi la crianza del nifio puede tener la influencia de padres manipuladores,
hostiles, sobreindulgentes, autoritarios, y padres carentes de afecto. Cada uno genera conductas positivas
o negativas en el nifio. ' Fig. 3.4.

3.5.5. Los niiios. Es importante conocer las etapas de crecimiento psicomotriz, su ambiente familiar y la
actitud que los padres tienen con sus hijos.!!

La conducta del nifio esta determinada por la edad, su madurez y temperamento.
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FIGURA 3.4. Influencia de la actitud de los padres
en el desarrollo de la personalidad. FP.

El temperamento se refiere a las caracteristicas individuales que se asume tienen una base genética o
bioldgica, que determina la respuesta afectiva.

La predisposicion temperamental se refiere a un perfil distintivo de sentimientos y comportamientos
que se originan en la biologia del nifio y que aparecen temprano en el desarrollo. Thomas, Chess y sus
colegas identificaron nueve dimensiones del temperamento: el nivel de actividad; la regularidad en el
funcionamiento biologico; la facilidad para aceptar nuevas personas y situaciones (aproximacion-
evitacion); la adaptabilidad al cambio; la sensibilidad a los estimulos sensoriales; la disposicion de animo;
la intensidad de respuestas; el nivel de distraccion, asi como los periodos de atencion y persistencia. El
afecto negativo, se relaciona con temor, enojo, tristeza, malestar, que esta relacionado con cambio y falta
de atencion.'?

3.5.6. Caracteristicas psicoldgicas a tomar en cuenta durante la atencion dental del paciente en la
infancia temprana

Para el manejo de conducta del nifio en la infancia temprana es importante considerar el desarrollo
psicomotriz:

* Elnifo al afio de edad solo balbucea una o dos palabras, se resiste a cumplir 6rdenes por lo que se debe
de realizar el tratamiento lo mas rapido posible."
No le gusta esperar. Rara vez obedece 6rdenes. Aparecen rabietas, negativismo y sufrimiento ante la
separacion de los padres por lo que se sugiere aplicar técnicas cortas y simples.'

* A los dos afios, el nifio es rigido, inflexible, dominante y exigente, de dificil comunicacion. Presenta
curiosidad sobre el mundo de alrededor y un mayor contacto verbal con deseo de imitacion'. Se
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comunica y razona. Su comprension del habla es del 70%. Le gusta hacer amigos y tiene la capacidad
de comprender y realizar 6rdenes verbales. Sensible al elogio. Durante el tratamiento odontologico, se
sugiere comunicarse con ¢l a través de sus sentidos, mediante 6rdenes sencillas, aplicar técnicas cortas
y simples y alabar su conducta positiva, comprension y paciencia.'!

* Alos tres anos. Gran actividad fisica y mental. Inquisitivo, gran hablador, desea nuevas experiencias.
Se debe tratar con firmeza en el trato, utilizando mas los razonamientos.!

* A los cuatro anos presenta estabilidad emocional, pensamiento realista en secuencias ldgicas, deseo
de ser aceptado; sensible a las alabanzas y recriminaciones''. Le gusta complacer a la madre, se puede
obtener su cooperacion si actuamos con firmeza, alabanza y elogios.

* A los cinco afios manifiesta alternancia entre el afecto y el rechazo. Autoafirmacion y tendencia a la
hipocondria. Poco interés por el orden y la limpieza''. Lenguaje definitivamente fijado. Predominio de
rabietas violentas. No acepta las criticas ni el castigo. Se debe brindar durante el tratamiento dental
comprension, explicar todos los movimientos y aplicar reforzadores como alabanzas."

3.6. TECNICAS QUE AYUDAN A GUIAR LA CONDUCTA DEL NINO EN EL TRATAMIENTO
ODONTOLOGICO
+Como podemos ayudar al nifo para controlar su miedo al tratamiento dental?

Un nifo puede aceptar pasivamente o rechazar el abordaje en el consultorio dental. Los nifios muy
pequefios o emocionalmente inmaduros no comprenden la necesidad del tratamiento y no han desarrollado
la capacidad para asumir una nueva situacion. La respuesta del nifio a la experiencia dental puede provocar
cambios fisioldgicos como un incremento en la transpiracion, asi como en el ritmo cardiaco. Se pueden
aplicar diferentes técnicas para guiar la conducta del nifio, que van desde la desensibilizacion y el
reforzamiento.

3.6.1. La primera consulta
La primera visita odontolégica debe ser agradable, positiva y simple como sea posible, ya que el
comportamiento futuro del nifio va a depender en gran parte de ella."

Es necesario empezar con los procedimientos mas sencillos e ir avanzando a los mas complejos, con
excepcion de tratamientos de urgencia. Se realizaran procedimientos simples como el examen clinico,
profilaxis, toma de radiografias y aplicacion de fluoruros, para asi adaptar al nifio con tratamiento dental."
Se recomienda que en la primera consulta, el pequefio sea acompafiado por la madre ya que la separacion
detona un temor al abandono. Es indispensable informar la nifio sobre el procedimiento que se le aplicara.
La historia de dolor previo y la ansiedad de la madre, determina las reacciones de miedo del nifio al
tratamiento dental. Fig. 3.5y 3.6.

3.6.2. Conductas del nifio ante el abordaje del estomatologo

La actitud del nifio puede variar de acuerdo a su desarrollo emocional. El miedo puede provocar respuestas
fisiologicas como el aumento en la transpiracion y la frecuencia cardiaca, de ahi, la importancia de contar
con elementos que permitan al pequeno familiarizarse con el consultorio, ofrecer distractores como la
musica ambiental y la aplicacion de refuerzos positivos. Los nifios pueden manifestar diferentes conductas
como:
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FIGURA 3.5. La madre influye FIGURA 3.6. En nifios pequefios es
en la conducta del nifio. FP. conveniente la presencia
de la madre. FP.

Conducta descontrolada. En estos casos se pide al padre que pase con el nifio al consultorio. Es preferible
que sea éste quien cumpla esta funcion de sentar al nifio en el sillon dental y haga un intento inicial por
establecer la disciplina. Si esto no resulta, el odontologo establecera los lineamientos del comportamiento
correcto."!

Conducta desafiante. Son nifios que rechazan el abordaje del odont6logo. Para su atencion se requiere
establecer una comunicacion. Con frecuencia puede resultar dificil llegarle al nifio, pero es importante
ser firme, confiado y establecer parametros claros para la conducta. Una vez establecida la comunicacion,
estos pacientes pueden tornarse muy cooperativos.'!

Conducta timida. A estos pacientes habra que acercarseles con confianza, con carifio, lo mas receptivo
posible. La aplicacion de reforzadores a base de elogios estimulando su confianza en si mismo, son eficaces
para que acepte la atencion odontologica.

Conducta tenso cooperadora. Los signos de aprension manifestados por estos nifios son la transpiracion,
la rigidez, apretar las manos o al sillon. Es necesario recurrir a las técnicas de decir mostrar hacer asi como
evitar en lo posible sensaciones desagradables para evitar una actitud negativa por parte del paciente.!

Conducta llorosa. Este tipo de reaccion generalmente confunde al odontélogo y al personal auxiliar;
puede también, elevar los niveles de ansiedad de los presentes en el acto. Fig. 3.7.

Se debe diferenciar si se trata de un llanto por dolor o es resultado del miedo. En ocasiones puede presentarse
el llanto clasificado por Elsbach y cols. en cuatro categorias:
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FIGURA 3.7. Conducta de llanto al
tratamiento dental. FP.

A. Por temor. Va acompanado de sollozos convulsivos.

B. Por dafio. El nifio suele estar tranquilo(a) y cuando siente una molestia inicia a llorar. En estos el nifio
refiere que le molesta.

C. Llanto obstinado. Se caracteriza por un llanto agudo o de berrinche.

D. Por Compensacion. El nifio lo utiliza como una forma de amortiguar o dilatar la situacion, es monétono.

3.6.3. Manejo de conducta en la infancia temprana

Las técnicas de manejo del paciente consisten, principalmente, en métodos de guia psicoldgica orientados
hacia la prevencion del miedo y ansiedad ante el tratamiento dental. El odontopediatra debe combinar
su trabajo dental con el manejo psicoldgico del nifio. '* La Respuesta del nifio al tratamiento puede ser
de huida, con agresividad, llorando, con evasidn, con apatia y retraimiento, asi como con regresion. Es
importante considerar la programacion y organizacion de las citas con base al tratamiento, asi, como
un trabajo en equipo del operador con el asistente. Todos los nifios deben recibir una atencion calida
con el fin de controlar la ansiedad. Desafortunadamente algunos pacientes muestran conductas fobicas al
tratamiento dental. *

Musicoterapia. La Musicoterapia puede ser utilizada por su efecto ansiolitico." Integra lo cognitivo, lo
afectivo y lo motriz. Ademas potencializa el desarrollo de la conciencia y creatividad, modificando algunas
respuestas psico-fisioldgicas como la frecuencia cardiaca. Entre las piezas musicales que disminuyen el
estrés estan el Concierto de Aranjuez, las cuatro estaciones, la sinfonia Linz. En los pequefios escuchar
musica infantil puede motivar su imaginacion y distraer su atencion a los ruidos de la pieza de mano.

Estructuracion del tiempo. Esta técnica se emplea para dar al pequeiio confianza. Consiste en contar
del uno al cinco para que el pequefio tenga una idea de cuanto tiempo tiene que colaborar. Esto, permite
tener un mayor control de su ansiedad y cambiar su actitud a la consulta. Intercalar pequefios descansos,
y aplicar reforzadores de conducta mediante elogios ayuda a controlar el estrés.

Distraccion activa e informacion. Mediante un video con programas alegres de comedia o videojuegos,
es posible disminuir el nivel de ansiedad, sobre todo con programas que expliquen e informen, mediante
dibujos animados, sobre el tratamiento odontoldgico que se va a seguir.'*
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Respiracion ritmica. Se debe de llamar en principio la atencion del pequeiio con la instruccion de que
sople de manera semejante al inflar un globo. Se le solicita que cierre los o0jos, que respire profunda y
lentamente. En nifios mayores se pide que en los primeros ciclos respiratorios (2-5) observe tranquilamente
el aire que entra y sale por su nariz. Fig. 3.8. En las siguientes respiraciones, se le indica que se concentre
solo en la espiracion, observe el aire tibio que sale de su nariz y se “re-la-je” al espirar. Se le invita a
percibir como su cuerpo va “hun-dién-do-se”....y se “re-la-ja” al espirar. '

FIGURA 3.8. Ejercicios de
respiracion ayudan a controlar
el estrés. FP.

Modelado. Los tratamientos de modelado combinan la exposicion con una demostracion del
comportamiento apropiado (sin miedo). Existen dos modelos de pacientes: el que desde el principio no
tiene miedo, y el segundo que corresponde a una persona inicialmente temerosa, que luego supera el miedo
a la situacion temida.” En los nifios pueden utilizarse modelos de personajes ficticios, héroes fantasticos
o bien sus hermanos. Fig. 3.9.

FIGURA 3.9. Es importante explicar
y mostrar antes de aplicar cualquier
procedimiento. FP.
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Decir, mostrar, hacer. La técnica es bastante sencilla y a menudo funciona, disminuye la ansiedad y el
miedo a lo desconocido. Debe explicarsele al nifio lo que se le hara, después se le ensefa el instrumental
y luego se simula lo que sucederd. Fig. 3.10. El éxito de esta técnica dependera, que el odontélogo posea
un vocabulario sustituto para sus instrumentos y procedimientos, para que el nifio pueda entenderlo."
El cuadro 3.1 muestra algunos de los términos que son entendidos por los nifios en la introduccion al
tratamiento dental.

FIGURA 3.10. El modelaje
acondiciona al pequefio al
tratamiento. FP.

CUADRO 3.1. Términos comprendidos por el nifilo para su introduccion al
tratamiento dental.

Pieza de mano Avion, cepillo
Anestésico Pellizco, apreton, abeja
Explorador Contador

Dique de Hule Ventana, paraguas
Grapa Anillo

Anestesia Hormiguitas

Control mediante la voz. Este método requiere del odontélogo més autoridad durante su comunicacion
con el nifio. El tono de voz es muy importante; ha de proyectar la idea sobre quien esta a cargo del control.
Esta técnica es muy eficaz para interceptar conductas inapropiadas, gana la atencion del paciente y su
docilidad, sin efectos negativos perceptibles.! También se puede hablar en voz baja para llamar la atencion.

Reforzamiento positivo. Se sabe que el ser humano se orienta hacia el principio de la aprobacion, por ende,
gran parte de las conductas pueden mantenerse y repetirse mediante reforzadores positivos o estimulos
agradables.!" Estos reforzadores pueden ser:
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* Materiales y tangibles; regalos pequefios, calcomanias. Fig. 3.11.

» Reforzadores sociales; pueden ser verbales como; elogios o felicitaciones y no verbales como abrazos
y sonrisas.

» Refuerzos de actividad, participacion en una actividad agradable y jugar.

» Una de las recompensas que mas busca el nifio es la aprobacion del odontologo. Esto es facil de lograr
mediante una palmada, abrazo o un aplauso. Cuando el nifio sea buen paciente, hay que decirselo, esto
sera determinante en su comportamiento futuro.'

FIGURA 3.11. Los reforzadores
ayudan a lograr conductas positivas. FP.

Es util hacerle sentir que comprendemos su esfuerzo y nos interesa su bienestar con preguntas como
(Como te sientes?'*

Condicionamiento. Cuando los nifilos no han tenido experiencias previas, se puede dirigir un
comportamiento adecuado mediante el empleo de diferentes técnicas; Se utilizara la técnica decir, mostrar,
hacer. A esta técnica también se le agrega la desensibilizacion, cuyo objeto es introducir progresivamente
al paciente al tratamiento en combinacion con las técnicas de relajacion y de reforzamiento positivo.

Control aversivo. Se define el castigo como la retirada de un reforzador positivo, o la aplicacién de un
reforzador negativo. El castigo implica la retirada de un estimulo positivo o recompensa, o la aplicacion de
un estimulo aversivo o desagradable.'> Los reforzadores negativos como el quitar un reforzador positivo,
corresponderd a la madre o tutor del nifio, al cual se le pide que quite alguna de las actividades preferidas
del nifio como ver la television o jugar, el dia que el chico no cooper6 con su dentista. Es conveniente no
propiciar, ¢ inclusive instruir a los padres de no aplicar castigos fisicos.'>!®

Distraccién Contingente. Consiste en desviar la atencion del paciente durante el procedimiento, mediante
la utilizacion de medios audiovisuales o auditivos.'

Imaginacion guiada. La sugestion permite distraer al nifio del tratamiento. El contar cuentos, o programas
de television, o mediante peluches o mufiecos sugerir al pequefio que todos cooperan con el tratamiento.
A través del juego, el nifio puede disminuir el miedo.
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Economia de fichas. Se utiliza en niflos mayores, consiste en brindar recompensas que el paciente puede
cambiar. Los pacientes pueden ganar o perder si realizan la conducta meta.'

Implosion. Mediante la exposicion imaginaria con escenas muy vividas y de maxima intensidad de la
situacion o temor fobico al paciente fobico, dado que los fobicos sdlo mejoran ante la exposicion in vivo
al estimulo fobico, se desarrollaron las técnicas de inundacion (flooding), que consisten en la exposicion
prolongada in vivo, por tiempo corto al estimulo temido. Este método genera durante el tratamiento niveles
muy altos de ansiedad. Someter al pequeio al tratamiento mediante restriccion fisica con la red, el baby
fix y otros aditamentos, permite que el paciente concientice que su miedo es mayor a lo que se requiere
para colaborar con el tratamiento. Desde esta perspectiva, la utilizacion de la restriccion debe de irse
eliminando conforme el paciente controla su ansiedad.'”'®

Restriccion fisica. En ocasiones los nifios pequefios son incapaces de controlar su conducta, por lo que
para brindar el tratamiento estomatologico, se requiere de la restriccion fisica. El controlar los movimientos
del nifio evita que sus movimientos interfieran con el tratamiento, pero principalmente evita que éste se
lastime. Para este fin se necesita el apoyo del asistente y/o la madre. La restriccion esta indicada en los
casos de urgencias y de preferencia debe evitarse, ya que incrementa el temor del nifio al cirujano dentista.
En nifios pequenos, la restriccion fisica es un auxiliar para el tratamiento dental, cuando los padres no
aceptan el tratamiento bajo la accion de ansioliticos. El nifio puede ser sujetado por la madre envolviendo
las piernas del nifio en la cintura de la madre, quien sujeta al mismo tiempo las manos, para que la
cabeza del nifio se posicione en el regazo del dentista. También pueden emplearse sabanas, redes y otros
aditamentos." Figs. 3.12 a 3.14.

FIGURA 3.12. Paciente FIGURA 3.13. Paciente
sujetado por la madre. FP. sujetado por sabana. FP.
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FIGURA 3.14. Paciente
sujetado con red. FP.

3.6.4. La Infiltracion anestésica

Este momento es crucial para el manejo de la conducta. Diferentes estudios han sefialado que es el momento
de mayor aprehension, por lo que el clinico debe utilizar todas los métodos disponibles para disminuir
las molestias por la puncién y la infiltracion del anestésico. (Fig. 3.15) Se recomienda la aplicacion de
anestésicos topicos, la infiltracion con el anestésico tibio, asi como iniciar con la infiltracion de sélo unas
gotas y después de esperar unos segundos; infiltrar la dosis requerida.*

FIGURA 3.15. La puncion anestésica
indolora es muy importante para el
manejo de la conducta. FP.
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Prevencion en el paciente de la
primera infancia

Dra. Lilia Adriana Juarez Lopez

La caries dental es la alteracion dental que afecta al mayor porcentaje de nifios mexicanos, por lo que
la aplicacion de estrategias preventivas es uno de los objetivos principales en la atencion del nifio en la
infancia temprana. La caries dental debe ser abordada en forma integral, considerando el riesgo para lo
cual es importante analizar los diferentes factores involucrados entre los que se encuentran los factores
bioldgicos como la biopelicula dentaria, la ingesta de carbohidratos, la susceptibilidad del individuo
acorde a su estado de salud general, asi como factores socioecondomicos que predisponen a la enfermedad.

4.1. FACTORES ETIOLOGICOS DE LA CARIES
+Porqué se considera a la caries dental una enfermedad multifactorial?

La caries dental es la patologia bucal de mayor prevalencia en el nifio, su manejo requiere de un abordaje
integral debido a que es una enfermedad cronica infecciosa multifactorial. La Caries afecta principalmente
a los grupos de nivel socioecondmico bajo.' En paises desarrollados, el 35% de los nifios de cinco afios de
edad presentan caries y el 9% tiene méas de cuatro dientes sin tratamiento. Datos del Sistema de Vigilancia
Epidemiologica de Patologias Bucales. SIVEPAP 2011 sefialan que nifios de 2 a 10 afios de edad presentan
en promedio 3.1 dientes primarios afectados por caries (ceo-d), asi como un promedio de 3.8 dientes
permanentes afectados (CPO-D) en el grupo de 6 a 19 afios.? Otros estudios, informan prevalencias de
caries por arriba del 75%, estudios en preescolares con mas de cinco dientes afectados.’”

La caries dental es resultado del desequilibrio en el proceso dinamico de desmineralizacion y
remineralizacion de las estructuras dentarias, resultado de la interaccion entre la biopelicula bacteriana, el
sustrato alimenticio y la estructura dentaria.® Fig. 4.1.

F|UjO
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FIGURA 4.1. Factores que
influyen en el inicio del proceso
pH-55 carioso. Fuente Propia (FP).
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En la etapa inicial, la lesion cariosa puede pasar clinicamente desapercibida o con la apariencia de una
mancha blanca, resultado de la pérdida minima de minerales del orden de 30 a 40 micras.(Fig 4.2)
Histologicamente, la lesion cariosa incipiente presenta diferentes capas: la translucida, la obscura, el
cuerpo de la lesion y la superficial. Cuando la lesion cariosa avanza, aumenta la pérdida mineral en el
interior del esmalte y la capa superficial que permanecia intacta en la fase inicial, se colapsa produciéndose
la cavidad. (Fig 4. 3).

FIGURA 4.2. Paciente con lesiones de mancha FIGURA 4.3. Paciente con lesiones de caries
blanca o lesiones incipientes en incisivos activa. Foto cortesia de Lourdes de la Rosa J.
superiores. Foto cortesia de Lourdes de la Rosa J.

4.2. LA BIOPELICULA DENTARIA
+Como influye la biopelicula en el proceso carioso?

La composicion de la biopelicula bacteriana responsable de la caries dental es compleja, sin embargo son
los Streptococcus mutans y sanguis, los responsables del inicio del proceso patoldgico y con propiedades
aciduricas y acidoéfilas. Otros de los serotipos relacionados con el proceso carioso son el S. viridans y el
S. salivarius. El Streptococcus mutans es transmitido al nifio en forma vertical por la madre y se instala en
la cavidad bucal, incluso antes de la erupcion del primer diente.’

La adhesion de estos microorganismos a la superficie dentaria se asocia a la capacidad para producir
dextranos y glucanos, que propician la instalacion de puentes entre los microorganismos. Los Streptococcus
mutans poseen ademas fimbrias que le dan mayor adhesion.

Para conocer el potencial cariogénico se recomienda la cuantificacion de unidades formadoras de colonias
UFC tanto de Streptococcus mutans como lactobacilos. En el comercio, se ofertan pruebas de actividad
cariogénica que ademas miden el flujo y el pH salival. La Figs. 4.4 y 4.5 muestran la secuencia para la
toma de la muestra, asi como su evaluacion, se considera riesgo cariogénico cuando las UFC es mayor a
1000 000 para los Streptococcus mutans 'y de 100 000 para los lactobacilos.’
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FIGURA 4.4. Pasos para la determinacion de Unidades formadoras de Colonias en saliva:
a: Toma de muestra de saliva; b: Sembrado en la medio de cultivo; c¢: Desarrollo
bacteriologico después de la incubacion por 36 horas. FP.

FIGURA 4.5. Vista de la
UFC de Streptococcus mutans
y lactobacilos. FP.

Otro de los parametros para conocer el riesgo cariogénico relacionado con la biopelicula bacteriana. En los
nifios en la primera infancia se recomienda aplicar el indice de O'Leary.® Este indicador epidemioldgico,
considera como riesgo, cuando el porcentaje de superficies dentarias donde existe una acumulacion de
biopelicula después de la utilizaciéon de una sustancia reveladora como la fucsina, corresponde a mas del
30% de las superficies presentes y que considera se observa de la biopelicula en las superficies vestibular,
lingual y proximales, descartando la superficie oclusal. Cuando la biopelicula dentaria se calcifica se
forma el calculo dental, que es poco frecuente en los nifios con excepcion de aquellos con deficiencias
psicomotoras. Fig. 4.6.
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FIGURA 4.6. Paciente pediatrico con
calculo dental y destruccion dentaria. FP.

4.3. SUSTRATO ALIMENTICIO
+:Como influye la dieta en el proceso cariogénico?

En el nifo en la primera infancia la nutricién cobra gran importancia, porque de ella dependeran el
crecimiento y desarrollo del individuo. En México, existen problemas de malnutricion severos, por una
parte en las zonas rurales un porcentaje de los menores padecen algiin grado de desnutricion, en cambio
en zonas urbanas se ha reportado un incremento del sobrepeso y de la obesidad.

El tipo de alimento ingerido por el nifio, especialmente el consumo de azlcares (sacarosa) y alimentos
pegajosos que se adhieren fuertemente al diente, aumentan su susceptibilidad a la formacién de lesiones
cariosas. La frecuencia de ingesta de azucares entre las comidas, asi como la forma fisica de los
carbohidratos liquidos o sdlidos son determinantes, por lo que los alimentos azucarados o procesados
favorecen la formacion de la biopelicula, prolongan la produccion de acidos y el pH bajo bucal que
propicia la desmineralizacion dentaria.®

4.4. DIAGNOSTICO DE LESIONES DE CARIES INCIPIENTES
sCudles son los métodos para detectar una lesion cariosa incipiente?

El método que comunmente es utilizado en la practica clinica cotidiana para el diagnéstico de caries es la
inspeccion visual. Cuando la lesion ha destruido la estructura dentaria es fAcilmente detectable por la pérdida
de la estructura dentaria, evidente por la formacion de la cavidad. Sin embargo cuando se trata de lesiones
cariosas incipientes se requiere de observar con mayor cuidado para detectar los cambios provocados por
el inicio del proceso cariosos para lo cual es necesario realizar la desecacion. El Sistema Internacional
de Deteccion y Diagndstico de Caries (ICDAS: International Caries Detection and Assessment System)
establece una escala del cero al seis e incluye desde signos de pérdida de calcificacion que requiere de la
desecacion de la superficie, hasa las lesiones cavitadas. El cuadro 1 nuestra los criterios.”!”

Otros auxiliares, para la deteccion de lesiones cariosas y su extension son las radiografias de aleta de
mordida, que por su proyeccion paralela al plano oclusal facilitan la deteccion de cambios en la radiopacidad
que caracteriza al esmalte. A través de la imagen radiografica se evidencia la pérdida de la continuidad
de la estructura radiopaca del esmalte. No obstante, la proyeccion del rayo puede dar como resultado
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CUADRO 4.1. Criterios del Sistema Internacional para Deteccion de Caries

(ICDAS).>1°

0  Superficie dental sana. No hay evidencia de caries alguna después de la
aspiracion (desecacion durante cinco segundos).

11 Primer cambio visual en el esmalte (zona con mayor opacidad lesion
blanca o marrdn), detectado después de la desecacion de la superficie
del area durante cinco segundos.

2 Cambio distintivo blanco o marrén en el esmalte, visto sin necesidad
de la desecacion y que se extendiende mas alla del area de la fisura.

3 Microcavidad resultado de la fractura del esmalte por perdida mineral.
No se aprecia dentina en la zona de la fisura.

4 Cambio interno al la superficie del esmalte. Se observa como sombra
oscura semiescondida de la dentina, con o sin esmalte fracturado.

5 Cavidad distintiva que abarca esmalte y dentina que se observa en la
base.

6  Cavidad extensa con dentina visible en la base y paredes de la cavidad.

la sobreposicion de estructuras y ocultar las areas radiolucidas, cambiar el diagnostico, por lo que es
importante cuidar la proyecion ortoradial.

Durante la primera infancia se recomienda tomar al menos dos radiografias interproximales o de aleta
mordible: derecha e izquierda.! La Fig. 4.7, muestra la clasificacion radiografica acorde a la expension de
las lesiones interproximales.

LESION
SANO PROFUNDA
DE ESMALTE
LESION
i . INCIPIENTE
Al T Lesion DE DENTINA FIGURA 4.7.
INCIPIENTE : £t
Diagnostico
EN ESMALTE LESION Radiogréﬁco de
PROFUNDA lesiones cariosas
DE DENTINA incipientes. FP.
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Actualmente, se han propuesto también otros métodos para la deteccion de caries, que van desde la
utilizacion de colorantes, asi como nuevas tecnologias como el laser. El método de fluorescencia laser,
cuantifica la luz irradiada por el tejido dental desmineralizado, como resultado del reflejo de un haz de luz
laser de una longitud de onda de 655 nm con una potencia de 1 mW.'>!?

Esto es posible porque la punta de trabajo tiene una estructura emisora y otra receptora, es decir a través
de un diodo se ilumina la superficie dental con una luz laser roja intermitente, que penetra la estructura
dentaria. Una parte de la luz emitida es absorbida por los componentes organicos e inorganicos de la
estructura dental, mientras que otra parte de esta luz es reflejada como fluorescencia dentro del espectro
infrarrojo y captada por el area receptora. Esta drea esta integrada por nueve fibras opticas alrededor de la
fibra dOptica central y cuantificada la fluorescencia a través de fotodiodos que se encuentran en el interior
del equipo. Fig. 4.8.

FIGURA 4.8. Deteccion de caries por el método de
fluorescencia laser. a) Aparato DIAGNOdent, b) Diagrama
sobre la emision de luz laser; ¢) Punta de trabajo; d) Lectura
de la cuantificacion de fluorescencia. FP.

Con base a estudios histologicos sobre la capacidad de absorcion y emision de fluorescencia, Lussi y cols.
clasificaron los diferentes estadios del proceso carioso con relacion a la fluorescencia emitida. Sefialaron
que valores numéricos entre 14 y 20 corresponden a lesiones incipientes en esmalte, en tanto que valores
mayores a este rango, corresponden a lesiones en dentina superficial. Cuando la lesion cariosa se encuentra
en la capa profunda de la dentina, los valores a través de la fluorescencia son mayores a 30.'* Los nuevos
aditamentos de fluorescencia han superado la sensibilidad y sefialan como limite entre el tejido sano y el
descalcificado el valor de diez."
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Coincidimos con otros autores que recomiendan la utilizacion de diferentes métodos de diagnoéstico, ya
que es indispensable el diagnostico macroscopico de las lesiones y posteriormente la utilizacion de los
auxiliares para detectar lo que no es perceptible al ojo clinico.'®'” En un estudio realizado para comparar
la sensibilidad y la especificidad entre el método clinico de ICDAS con el diagnéstico por fluorescencia
encontramos que mientras a través de la aplicacion de los criterios de ICDAS, el 60% de los dientes
primarios y el 35% de los permanentes presentaron lesiones confinadas solo al esmalte, el método de
fluorescencia detecto mayor profundidad de las mismas.'® Sin embargo, debe senalarse que el método de
fluorescencia tiene limitaciones, porque mide areas hipomineralizadas, por lo que debe se utilizarse como
complemento a la exploracion rutinaria.

4.5. CARIES DE LA INFANCIA TEMPRANA
¢Cuales son las caracteristicas de la caries de la infancia temprana?

En nuestro pais es comun observar nifios en la primera infancia con afectacion por caries, que se ha
relacionado por la ingesta de liquidos edulcorados a través del biberon. Esta alteracion fue denominada
anteriormente como “Sindrome de biberon,” actualmente se le conoce como Caries de la Infancia Temprana
(CIT) y se caracteriza por la presencia de una o mas superficies cariadas cavitadas, perdidas u obturadas
en dientes deciduos en menores de 6 afios de edad. Se considera severa cuando los nifios menores a los
tres afos de edad, presentan al menos uno de los siguientes aspectos: afectacion de superficies lisas de al
menos un diente temporal antero-posterior, o cuando el indice de cariados, perdidos u obturados (ceo-d)
es mayor o igual a 4 a la edad de 3 afios, a 5 a la edad de 4 afios y a 6 a la edad de 5 afios.'*

La CIT, puede presentar un patrén de afectacion relacionado con la lactancia, donde los cuatro incisivos
superiores son los dientes mas afectados, mientras que los inferiores pueden permanecer sanos. Lo
anterior se explica por la proteccion de la lengua durante el amamantamiento. La CIT afecta de forma
importante la calidad de vida de los infantes con repercusiones en su estado de salud general, relacionado
con el bajo peso, alteraciones en el crecimiento, asi como con procesos infecciosos y dolorosos de origen
odontogénico, ademds del incremento en la predisposicion a la afectacion por caries en la denticion
permanente. La pérdida prematura de dientes por esta afeccion y las lesiones interproximales no tratadas
generan maloclusiones por la pérdida de espacio en el arco para los dientes sucedaneos y propician el
desarrollo de habitos parafuncionales.

Entre los determinantes bioldgicos que influyen para la presentacion la CIT, estan la utilizacion del
biberon como pacificador y la alimentacion a base de liquidos endulzados con azucar refinada. Se alimenta
al pequefio durante la noche, cuando se encuentra adormilado, con la produccion de saliva disminuida,
creando asi, un medio propicio para el desarrollo del proceso carioso.

La CIT también se observa en infantes alimentados a través del amamantamiento materno o con consumo
de jugos de frutas naturales.?! De ahi que como medida preventiva se recomiende la capacitacion del nifio
en uso del vaso lo mas pronto posible y el inicio de la higiene dental justo a la erupcion del primer diente.
Se ha informado también, que la escolaridad de la madre y el nivel economico bajo son determinantes de
CIT.»*
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Para su resolucion, es indispensable el abordaje integral de la enfermedad y analizar los factores que
predisponen al nifio a el proceso carioso. El cuadro 4.2 muestra los criterios sefialados por la Academia
Americana de Odontopediatria para el analisis del riesgo cariogénico del paciente odontopediatrico.*

CUADRO 4.2. Indicadores de Riesgo a caries.”

Riesgo Bajo Riesgo Moderado Riesgo Alto

* Exposicion a flior continuay <« Exposicion sub optima de *  Sub optima exposicion de
adecuada. fluor. flaor

* Consumo de Azucar en las * Exposicion al consumo * Dos 0 més consumos de
comidas. de azucar entre comidas azucar entre comidas.

* Cuidados dentales en forma esporadicamente. * Bajo nivel socioecondémico
regular. * Cuidados dentales en forma ¢ No acude a servicios dentales

* Sin lesiones cariosas antes de irregular. * Actividad cariogénica en la
los 24 meses. * Sin lesiones cariosas antes de madre.

* Lesion blanca. los 24 meses. * Lesiones cariosas a los 12

* Placa no visible. * Lesion cariosa en esmalte . meses

* Gingivitis marginal . » (aries en esmalte y dentina.

* Placa visible menor al 30%. <« UFC Streptococcus mutans
mayor a 1000 000.
* Placa mayor al 30%
* Hipoplasia

La prevalencia de caries en la infancia temprana es variable, se encuentra en el rango del 12 al 78%.
Algunos de los estudios epidemiologicos en nifios mexicanos se muestran en el cuadro 4.3.

Para disminuir la incidencia de CIT debe de promoverse que la lactancia materna no se prolongue mas
alla de la erupcion del primer diente temporal, suspender el uso de biberdn a los 12 meses de edad y evitar
el consumo de bebidas con carbohidratos fermentables. Es importante asesorar a la madre para evitar la
transferencia de la flora cariogénica por contacto directo a través de utensilios como las cucharas o por
besos. Cuando la madre tiene un riesgo cariogénico elevado se recomienda que realice colutorios a base
de clorhexidina.

4.6. CONTROL DE LA BIOPELICULA
sCuales elementos debemos considerar para el control de la biopelicula en la primera
infancia?

Sin duda el eje fundamental de todo programa preventivo para la prevencion de alteraciones bucales es
el control de la biopelicula a través del cepillado. En los pequefios es importante que la madre inicie con
la higiene bucal desde el nacimiento. Los rebordes alveolares pueden ser limpiados con una gasa himeda



4 Prevencion en el paciente de la primera infancia 87

CUADRO 4.3. Reportes sobre la prevalencia de caries en nifios menores de 6 anos.

Autor Poblacion Prevalencia

Cuellar-Gonzalez, et al.” 934 nifos de 1 a 6 afios en estancias infantiles al 22.1%
suroeste de D.F.

Medina-Solis CE, et al.*® 155 ninos de 18 a 48 meses estancias infantiles del 12.2%
IMSS

Herrera S, et al.”’ 120 nifios de 5 y 6 afios en una poblacion suburbana 75.2%
de Campeche

Juarez-Lopez, et al.*® 373 nifios 4 a 6 afios de la zona oriente de la ciudad de 78%.
México

Rodriguez V, et al. *° 634 alumnos 3 a 12 afios en el Edo. de México. 74%

Torres CM* 300 nifios de 3 a 5 afios estancias infantiles de la zona 54.7%
oriente.

después del amamantamiento y/o alimentacion. Una vez que erupcionan los dientes anteriores puede
emplearse el cepillo en forma de dedal. Fig. 4.9.

Cuando erupcionan los molares, es imprescindible la utilizacién del cepillo. Los cepillos con cabezas
pequenas y cerdas suaves permiten el cepillado sin lastimar los tejidos blandos en los menores de seis
anos. Fig. 4.10.

FIGURA 4.9. Cepillo en forma de
dedal que ayuda a la madre a cepillar
al lactante. FP.

FIGURA 4.10. Cepillos dentales para nifios en
la infancia temprana: a: Primera etapa de 4 a 24
meses de edad con cerdas suaves; b: Segunda
etapa de 2-4 anos: Indicador para pasta,cabeza
delgada con bordes protectores; c: Tercera Etapa
de 5 a 7 afios: Punta efectiva para limpiar los
molares permanentes de recién erupcion. FP.
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Durante la primera infancia, la higiene bucal es responsabilidad de la madre o cuidador(apersona encargada
del cuidado del nifio. Incluso en la edad preescolar no se han desarrollado aun las destrezas psicomotrices
requeridas para realizar una higiene dental adecuada, por lo que la madre o cuidadora debe supervisar en
principio el cepillado dental del nifio, posteriormente, realizar una ultima ronda de cepillado por todas las
superficies dentarias para la eliminacion completa de la biopelicula.

En la etapa preescolar, se recomienda utilizar técnicas basadas en movimientos de barrido sobre las

superficies vestibulares, linguales o palatinas de los dientes y en las caras oclusales movimientos circulares.
Fig. 4.11.

FIGURA 4.11. Demostracion
de técnica de cepillado. FP.

4.7. FLUORUROS
+Como influyen los fluoruros en la prevencion de caries?

El Fluor es un elemento traza con funciones bioquimicas indispensables para la formacion de estructuras
oseas. Adicionado a productos de consumo humano ha demostrado sus efectos benéficos contra la caries
dental. Datos de la OMS sefialan que mas de 800 millones de personas mejoran su salud bucal, mediante
la utilizacion de diferentes compuestos fluorados.

Cuando el Fluor es administrado por via sistémica en la etapa de odontogénesis, después de ser absorbido
se difunde por el liquido extracelular y bafia el 6rgano del esmalte propiciando la sustitucion de los grupos
hidroxilo y la formacién de cristales de fluorapatita y fluorhidroxiapatita, mejorando la resistencia del
esmalte frente a los acidos.’!

Su aplicacion por via topica ofrece también beneficios en la reduccion de caries. En el medio bucal,
el fluor altera el metabolismo bacteriano, inhibiendo sus sistemas enzimdticos y disminuyendo el
almacenamiento de polisacaridos intracelulares, lo que afecta la patogénesis de la biopelicula dentaria. Sin
embargo, el mayor beneficio del flior es actividad en los procesos de remineralizacion, donde promueve
la mineralizacion del esmalte, catalizando reacciones de precipitaciéon de iones calcio y fosfato para
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la reparacion de las estructuras dentarias afectadas por los acidos producidos por las bacterias. Estos
hallazgos se han comprobado tanto in vitro como in vivo y explican la posibilidad de regeneracion de
lesiones incipientes de caries a partir de la presencia concentraciones constantes de fluor, en la biopelicula
dentaria, por lo que en la primera infancia se indique la aplicacion de fluoruros topicos para prevenir y
remineralizar lesiones cariosas.*

4.7.1. Riesgos de la ingesta excesiva de flior
Son conocidos los beneficios que el fluor aporta la salud bucal, no obstante, la ingestion excesiva del
mismo puede ocasionar efectos adversos.

El riesgo de una intoxicacion aguda derivada de la ingesta de productos para el cuidado bucal o las
presentaciones para el consultorio dental es dificil, debido a que se requiere la ingesta de grandes
cantidades. La dosis ponderal para una intoxicacion aguda con riesgo de muerte en nifos es de 5 mgF/kg.
No obstante, debe vigilarse la ingesta inadvertida de colutorios de flior, debido a que pueden presentarse
efectos secundarios como nduseas, vomito, asi como hipersalivacion.

Antes de la prescripcion de suplementos de fluor sistémico es relevante tomar en cuenta las fuentes
sistémicas que proporcionan el elemento al nifio como el agua, la sal de mesa u otros alimentos. En el
cuadro 4.4 se muestran las dosis recomendadas acorde a la concentracion del elemento en el agua de
consumo.

CUADRO 4.4. Dosis de fltior en miligramos recomendadas con relacion a la concentracion del elemento
en el agua. *ppm de F en agua de consumo, que equivale a mg.*

Concentracion de F/agua <0.3* 0.3-0.7* >0.7*
6 m a 2 afios 0.25 0 0
2-4 afos 0.50 0.25 0
4-16 afios 1 0.50 0

Durante la primera infancia se encuentra en desarrollo la odontogénesis de diferentes 6érganos dentarios,
especificamente antes de los dos afios estan formandose los incisivos permanentes, por lo que si existe
una ingesta en exceso a esta edad, se tiene el riesgo de provocar alteraciones en la estructura dentaria
conocidas como fluorosis.*

La fluorosis dental, se caracteriza por la presencia de manchas blancas, opacas y sin brillo en el esmalte
con aspecto estriado o lesiones hipoplasicas con manchas de color amarillo o marréon oscuro. La fluorosis
dental, ha sido considerada inclusive, como un biomarcador de exposicidon excesiva al flior. La severidad
de las alteraciones tiene relacion directa con la intensidad y frecuencia de la ingesta excesiva del elemento.**
Fig. 4.12.
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FIGURA 4.12. La fluorosis en denticion
permanente caracterizada por opacidad
diseminada resultado de la ingesta excesiva
de fluor en la etapa de odontogénesis. FP.

En México, al igual que en otros paises, se ha observado una disminucion de caries después de la
implementacion del Programa Nacional de Fluoracion de la Sal de mesa a fines de la década de los ochenta,
asi como también, por la utilizacion de dentifricos fluorados. La concentracion de fltor en la sal en México
es de 250 mg por kilogramo de peso y acorde a estudios sobre el consumo de sal por dia se puede inferir
que el mexicano ingiere una dosis fllior equivalente a 0.4 mg/dia.* También, desde 1996 se di6 a conocer
las entidades federativas de nuestro pais, donde el agua de consumo contiene niveles naturales de fllior
por arriba de 0.07 ppm.*® La fluorosis dental se presenta a partir de una ingesta del elemento superior a
0.02 mgF/kg/dia, una cantidad muy inferior a la dosis 6ptima de 0.05 mgF/Kg/dia recomendada para la
prevencion de caries.*

Cuando las concentraciones en el agua de consumo sobrepasan dosis de 8-10 ppm, ademas de las
alteraciones dentales se han observado signos de fluorosis esquelética, caracterizadas por una excesiva
mineralizacion de los huesos, calcificacion de tendones, ligamentos, asi como formacion de exostosis.*’
Estas patologias no han sido reportadas en México, pero afectan a otros paises como la India, donde la
concentracion de fluor en el agua es elevada. También se inform6 una asociacion entre el alto consumo de
fluor con la incidencia de fracturas dseas, cancer, infertilidad,asi como el déficit mental y la enfermedad
de Alzheimer.*®

Otros de los factores que influyen en la prevalencia de fluorosis dental son la susceptibilidad del individuo
por padecer algun grado de desnutricion o desorden metabdlico y la altura de la zona de residencia.*

La Ciudad México, no es considera una zona endémica, sin embargo se han reportado prevalencias de
fluorosis del 34 al 61%.%*! Datos sobre la composicion del agua de beber en algunas de las delegaciones de
la urbe mostraron que en Iztapalapa, Coyoacéan, Benito Juarez y Magdalena Contreras, las concentraciones
de Fluor fluctuaron entre 0.18 y 0.44 ppmF, mientras que en Tladhuac se observé una concentraciéon mayor
de 0.86 ppmF.***

En la primera infancia, también existe una exposicion a los llamados “fluoruros ocultos” que se encuentran
en algunas bebidas que son consumidas con frecuencia por los pequeios como los jugos, néctares y
refrescos embotellados. La determinacion del elemento en estos productos mostré concentraciones del
0.10 a 1.62 ppmkF en los jugos, de 0.41 + 0.34 ppmF en las bebidas de frutas carbonatadas y en las bebidas
de cola se reportaron valores ente 0.10 a 1.62 ppmF.*
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Desafortunadamente en nuestro pais el consumo de estos productos se ha incrementado en los tltimos
afios, los mexicanos son grandes consumidores de refrescos y en algunas comunidades se prefiere la
utilizacion de sustitutos al agua de beber distribuida a través de las redes. Una encuesta a padres de
familia para indagar sobre el consumo de productos embotellados con fluoruros en la zona conurbana de
la Ciudad de México, infiri6 que nifos de 6 a 12 afios ingieren diariamente un promedio de 1.16+1.06 ppm
de fluoruros a través de bebidas embotelladas.* También, se ha mencionado que los preescolares se pasan
la pasta dental durante el cepillado, incrementandose el fltior ingerido, por lo que es muy importante que
la madre o tutor del nifio ensefie y vigile la forma correcta para realizar el enjuague bucal para evitar la
deglucion del dentifrico.

Cuando los productos de aplicacion topica son ingeridos, llamense dentifricos fluorados o colutorios,
existe el riesgo de una intoxicacion cronica, dependiente de la concentracion de fllior en el dentifrico
utilizado.

4.7.2. Consideraciones para la utilizacion de fluoruros durante la primera infancia

Una vez ingerido, el flior se absorbe inmediatamente a nivel gastrointestinal y su ruta de eliminacién
principal es la urinaria, por lo que la determinacion en la orina constituye una forma de monitorizar
los programas preventivos, especialmente durante la odontogénesis. La excrecion urinaria de fluor esta
relacionada con la dosis ingerida, el peso y la edad del individuo. Estudios sobre la excrecion urinaria en
Meéxico, sefialan que el 36% de los pequefios ingieren flior por arriba de 0.07 mg/kg/dia, lo cual explica el
aumento en la prevalencia de fluorosis: Nifios de 4 y 5 afios de la ciudad de México excretaron 355+169
mg. F en 24 horas, otro trabajo en la primera infancia informé un consumo de 0.056 mg/kg de fluor por
dia.*4 Estos reportes fundamentan el porque no es recomendable tener cuidado en la prescripcion de
fluor sistémico en nifios en la infancia temprana. Antes de la prescripcion de suplementos de fltior, se debe
verificar que la exposicion al fltior sistémico del nifio sea menor a 0.05 mg/kg. Inclusive considerando que
la ventana de susceptibilidad para que la fluorosis se presente en los incisivos se encuentra en los primeros
dos afios de vida,*’ se prefiera que antes de los tres afios se utilicen dentifricos libres de fliior o bien que la
higiene bucal se realice solo con agua.

No obstante lo anterior, el flior topico contintia siendo un excelente agente para la prevencion de caries,
cuya aplicacion topica debe programarse con base al riesgo cariogénico del nifio. Los programa preventivos
deben dirigirse principalmente el control de la biopelicula dentaria a través del cepillado, la disminucion
de consumo de carbohidratos entre comidas, asi como la combinacion de la aplicacion topica de fluoruros
como la de selladores de fosetas y fisuras.

Entre los 3 y 6 afios, los niflos deben cepillar sus dientes después de cada alimento con un dentifrico de
baja concentracion de flior (600 ppm F). Debe controlarse la utilizacion de porciones pequeiias, de 3 a 5
ml equivalentes a una lenteja o un chicharo. También, el pequefio debe ser entrenado para enjuagarse y
expectorar, siempre bajo la supervision de un adulto para evitar la ingesta inadvertida del dentifrico.

Para la aplicacion topica de Fluor, recomendamos utilizar la presentacion en barniz. La técnica consiste
en la aplicacion de capas delgadas del producto, en cuatro sesiones con un intervalo de una semana.
Posteriormente, la aplicacion puede repetirse cada tres meses para los pacientes de alto riesgo y cada seis
meses para pacientes con riesgo moderado. Las presentaciones de barniz con flior se han diversificado en
los ultimos afos, conteniendo principalmente fluoruro de sodio al 2% y al 5%. También se ha incorporado
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a los barnices de fllior, otros compuestos a base de calcio y fosfatos con la finalidad de potencializar su
efecto protector. Fig. 4.13.

FIGURA 4.13. Aplicacion
de barniz de fluor. a:
radiografia interproximal
que muestra una lesion
incipiente interproximal;
b: Acondicionamiento del
nifo a | a consulta; c y d:
Aplicacion del barniz de
flaor. FP.

Durante la primera infancia, también puede aplicarse el fluor en presentacion de gel, foam o enjuague.
En comunidades donde existe un alto riesgo cariogénico y bajo nivel socioecondmico, se recomienda la
utilizacion de enjuagues quincenales de fluoruro de sodio en concentraciones de 0.05 ppm, menor a lo
utilizado en nifios en edad escolar. Los barnices de flior con compuestos que promueven la remineralizacion
son abordados en la siguiente seccion.

Con respecto a la prescripcion de suplementos de flior para las madres embarazadas para proteccion de
la denticion decidua en formacion, a la fecha no se han existen suficientes evidencias que muestren su
impacto en la prevencion de caries de la denticion primaria, debido en principio, a la baja capacidad del
fltior para atravesar la barrera plascentaria.*®

4.8. REMINERALIZACION DE LESIONES DE CARIES INCIPIENTE
:Que agentes remineralizantes pueden prevenir las lesiones cariosas?

El tratamiento de las lesiones cariosas en fase inicial es una de las premisas de la odontologia de minima
invasion, que sustituye el concepto de “extension por prevencion” propuesto por Black. Se ha mencionado
que el proceso carioso es un proceso dinamico, cuya fase inicial es la desmineralizacion de la estructura
dentaria, que ocurre cuando el pH se encuentra por debajo del 5.5. La composicion y flujo salival tienen
un papel preponderante en su equilibrio por sus contenidos en enzimas y bicarbonato y fosfatos que le
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confieren su propiedad buffer. Ademas, el contenido en iones de calcio y fosfato son determinantes para el
proceso de remineralizacion.” Fig. 4.14.

‘ pH neutro en

cavidad bucal

FIGURA 4.14. Proceso de

IONES DE CALCIO (Cat+) ) A ’
remineralizacion dentaria. FP.

A YrosraTo (po.)

Para promover la remineralizacién dentaria se han utilizado diferentes compuestos entre los que se
encuentran los fluoruros, asi como los derivados del calcio como la caseina. El flior favorece la precipitacion
de fosfato de calcio en la superficie dentaria, promueve la remineralizacion y la formacion de fluorapatita,
cuya estructura es mas resistente a los acidos que la propia hidroxiapatita.

Entre los compuestos a base de fliior empleados para el tratamiento de las lesiones cariosas en los pacientes
en la primera infancia se encuentra el Diaminofluoruro de Plata, que combina las propiedades del flior con
las de la plata.

El Diamino Fluoruro de Plata tiene efectos cariostaticos con presentaciones en concentraciones del 12, 30
y 38%. Se ha informado que detiene la progresion del proceso carioso. El nitrato de plata reacciona con la
hidroxiapatita formando fosfato de plata que ocasiona la coagulacion de las proteinas e inhibe los procesos
enzimaticos, con un efecto bactericida. Forma cristales insolubles de fosfato de plata y fluoruro de plata
que obturan los tubulos dentinarios, disminuyendo su permeabilidad, lo que incrementa su resistencia a
la descalcificacion y fortalece la fluorapatita. El Diaminofluoruro de Plata eleva la resistencia del tejido
dentario al ataque de enzimas como la colagenasa.*

La técnica consiste en tres aplicaciones topicas que pueden realizarse con intervalo de cada tercer dia o
semanales. Es importante la utilizacion del dique de hule, o de aislamiento relativo, con cuidado meticuloso
para so6lo abarcar los tejidos dentarios, por la pigmentacion que provoca. El tiempo de secado del producto
es de tres minutos.”® Esta indicado tanto en lesiones incipientes de esmalte, asi como en el fondo de las
cavidades con la finalidad de detener el avance del proceso carioso. No se indica en los dientes anteriores,
por su efecto pigmentante.
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Otros de los compuestos que se han utilizado en Odontologia preventiva con fines de promover la
remineralizacion dentaria son los glicerofosfatos, el lactato de calcio, el fosfato dihidratado de calcio,
el carbonato de calcio, el fosfato tricalcico y los derivados de la caseina. Estos compuestos han sido
agregados a los barnices con fin de potencializar los efectos de mineralizacion. El fosfato de calcio amorfo
conocido como ACP por sus siglas en inglés se ha incorporado a diferentes productos como el Enamelon
TM, Mi Varnish 3 M, Clin Pro 3M, NovaMin TM entre otros. Se ha combinado también el fosfopéptido de
caseina conocido como CCP desarrollado por la universidad de Melbourne Australia al fosfato de calcio
amorfo ACP.>!*

Esta combinacion presenta una union amorfa entre el calcio y fosfato,(CPP-ACP) lo que permite liberar
sus iones en medios acidos y le da alta solubilidad en el medio bucal, facilitando la difusion de los iones
hacia la zona sub superficial el esmalte y propiciar la remineralizacion de las lesiones cariosas incipientes.*

El CPP-ACP esté constituido por un 10% de caseina en combinacion con iones de calcio y fosfato en
forma de complejos coloidales. EI CPP-ACP evita la desmineralizacion y favorece la remineralizacién
de las estructuras dentarias. Los fosfopéptidos actian como transportadores de minerales promoviendo
la regresion de lesiones tempranas Se ha informado que este compuesto también tiene efecto como
amortiguador, ya que neutraliza la acidez de la biopelicula y estimula el flujo salival.”!

La efectividad del CPP-ACP ha sido probada en estudios in vitro y en animales. Se ha comercializado solo
y combinado con fllior con el nombre de Recaldent. Estudios con micro-radiografia mostraron que cuando
se combina con fllior, la remineralizacion se extiende mas alléd de las capas superficiales, incrementando su
efecto remineralizante y anti-cariogénico. El cuadro 4.5 muestra algunos de los resultados de su aplicacion.

CUADRO 4.5. Estudios que muestran los beneficios reportados por el uso de CCP-ACP.

Chetcutiy cols.* La aplicacion de una pasta a base de CPP-ACP antes del consumo de sacarosa
reduce la caida de pH bucal.

Cai F y cols.” Masticar goma de mascar con Recaldent propicio la remineralizacion del esmalte
con efecto mayor que otras gomas de mascar

Reynolds E y cols.” EIl (CPP- ACP) se ha incorporado a diferentes productos como goma de
mascar sin azlicar y enjuagues bucales, demostrando remineralizar las lesiones
incipientes de caries en esmalte.

Morgan MV y La goma de mascar sin aziicar 54 mg de CPP- ACP redujo la progresion de caries
cols.* interproximal en comparacion con el control.

Poggio C y cols.””  El uso de una pasta de CPP- ACP tuvo un efecto protector sobre la
desmineralizacion del esmalte.

Hegde NM.% La pasta CPP-ACP resultd ser un remineralizante eficaz, su efecto esta
determinado por la frecuencia de su aplicacion.
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El CPP-ACP se ha incorporado a gomas de mascar, dentifricos, asi como bebidas deportivas para la
prevencion de caries y lesiones de erosion del esmalte. También se ha agregado a productos dentales,
como iondémeros y resinas. En pacientes en la primera infancia con riesgo cariogénico puede utilizarse la
presentacion en crema, conocida como GC MI PasteTM que contiene solo el compuesto CPP-ACP. Existe
otra presentacion del Recaldent, que ademads contiene fluorofosfato, 900 ppm de F en su férmula conocida
como “Mi Paste Plus.” Para nifios menores de seis afos, se recomienda la aplicacion de la crema Mi Paste
libre de fluor, diariamente mediante un isopo o cepillo, posterior a la limpieza dentaria y sin necesidad de
enjuague.

Para comprobar su efectividad, se realizdo un estudio para conocer la capacidad del CPP-ACP como
tratamiento preventivo y remineralizante en escolares de seis afios, encontrandose que el 36% de las
lesiones cariosas incipientes se remineralizaron después de seis meses de aplicacion quincenal.

4.9. SELLADORES DE FOSETAS Y FISURAS
;Existe beneficio en lautilizacion deselladores de fosetasy fisuras en ladenticion primaria?

Las superficies oclusales de los segundos molares primarios por su anatomia, son las zonas de mayor
susceptibilidad a la lesion cariosa, por lo que un programa preventivo completo debe incluir el sellado de
las mismas. Las evidencias cientificas sobre la efectividad del sellador para limitar la invasion microbiana
a las rugosidades del esmalte muestran los beneficios de su colocacion en los molares con areas retentivas.
Fig 4.15 Actualmente se han desarrollado productos con selladores a base de ionomeros de vidrio con
las propiedades benéficas de emision de iones de flior. Sin embargo, las evidencias clinicas sefialan que
los derivados del BIS GMA (bisfenolglicidilmetacrilato) y TEDGMA (trietilenglicoldimetacrilato) y
UDMA (dimetacrilato de uretano) presentan mejores propiedades considerando su fluidez y capacidad de
penetracion en el interior de las retenciones creadas por el acondicionamiento del esmalte.”

FIGURA 4.5. Colocacion de
selladordefisurasfotopolimerizable.
FP a: Profilaxis; b: Aplicacion de gel
de acido fosforico; c: colocacion de
sellador;d: sellador colocado. FP.
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En los pacientes en la primera infancia el sellado de las superficies oclusales esta indicado principalmente
para los segundos molares. Estos molares presentan una anatomia oclusal similar a la del primer molar
permanente con gran susceptibilidad a la retencion de biopelicula y ataque acido. La efectividad del sellado
de fisuras esta vinculada a la correcta preparacion del esmalte. Es imprescindible, el aislamiento absoluto
con dique de hule, debido a que la humedad de la cavidad bucal afecta el grabado acido y su retencion. La
limpieza de la superficie es un paso fundamental, por lo que se recomienda utilizar pasta profilactica con
suficiente agua para eliminar cualquier residuo que pudiera quedar al interior de la fisura. El tiempo de
grabado 4cido para propiciar las retenciones microscopicas en la superficie del esmalte varia con relacion
al tipo de sellador: auto o foto polimeralizable. Se ha mencionado, también, que el tiempo de grabado en
molares primarios debe ser mayor, por las diferencias en la capa superficial del esmalte. Sin embargo,
por la evolucion de los materiales actualmente se recomienda un grabado entre 15 a 30 seg. con base en
las instrucciones del fabricante. Fig. 4.14. Las evidencias clinicas, han mostrado que los selladores foto
polimerizables poseen mayor retencion.®” Asi mismo, para los nifios en la infancia temprana, se recomienda
la aplicacion de selladores con color, o de aquellos que tienen la propiedad de cambiar de tono con la
aplicacion de luz.®' Esto, facilita su observacion y seguimiento en citas posteriores. Se recomienda su
evaluacion cada afo. Los selladores mas recomendados para la denticion primaria son los que liberan fluor.*
Para aumentar la retencion del sellador, algunos clinicos recomiendan la desproteinizacion del esmalte,
mediante la utilizacion de hipoclorito de sodio al 5%. La funcion del hipoclorito de sodio es preparar la
superficie del esmalte mediante la remocion de elementos orgénicos, se ha informado que la preparacion
de la superficie dentaria mediante la aplicacion del hipoclorito por sesenta segundos incrementa el patron
de grabado tipo I y Tipo II considerados los mas adecuados para la adhesion.*

En pacientes muy pequefios donde es dificil tener un control sobre el aislamiento absoluto, se recomienda
sellar con iondmero de vidrio, en su presentacion de cemento obturador y cuando haya terminado la erupcion
para la colocacion del dique de hule y la colaboracion del nifio colocacion los selladores base de resinas.

4.10. CONSEJO DIETETICO
+sPodemos prevenir la caries dental a través de la educacion?

Por el papel que tienen los carbohidratos en el proceso carioso, resulta imprescindible que en todo
programa integral estomatologico del nifio en la primera infancia se incluya un analisis de los alimentos
que consume el pequefio y una asesoria sobre la dieta que beneficia su desarrollo fisico y mental asi como
previene las alteraciones nutricionales y de forma especifica la caries dental.®* Para esto, se solicita a la
madre o responsable del cuidado del pequefio que describa la cantidad y calidad de los alimentos que se
ingieren durante cinco dias, incluyendo un fin de semana. Una vez obtenida esta relacion, se identifican
los grupos de alimentos que son incluidos de forma cotidiana en la alimentacion diaria del nifio para
determinar si la dieta es adecuada en cantidad y calidad. La Dieta de una familia esta determinada por las
tradiciones, el costo, la cultura, las emociones, el sabor y apariencia, ademas de forma muy importante por
la publicidad y el mercadeo de los productos llamados chatarra.®-%>

En el cuadro 4.6 se presentan las raciones indispensables para una alimentacion balaceada en el infante.
A través del andlisis de los alimentos reportados como consumidos en las comidas, asi como entre ellas
se puede cuantificar el numero de exposiciones a carbohidratos, el tipo y forma como son ingeridos.
Al respecto, se sabe que el riesgo cariogénico aumenta potencialmente, cuando son consumidos entre
comidas.®
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CUADRUO 4.6. Grupos y porciones de alimentos recomendados en la primera infancia.®

Grupo Alimentos Cantidad equivalente Nutrientes Porciones
a porcion
Léacteos Leche 1 taza Proteina 3-4
Yogurt 1 taza Calcio
Quesos 30 gramos Fosforo
Riboflavina
Tiamina
Proteinas Carne de vaca, oveja, cerdo, 2 pedazos mas de 100 Proteina Minimo 2
costilla, pollo, pescado gramos Fosforo
Garbanzos, frijoles y 1 taza Hierro
lentejas Niacina
Tiamina
Riboflavina
Vitamina A
Frutas Frutas 1 taza Acido ascorbico 1-2
Verduras Verduras cocidas o crudas 1 taza 1-3
Hojas 1 taza mediana
Papa y camote
Cereales Pan 1 rebanada Tiamina, Niacina, 1-4
Arroz 15 taza Riboflavina,
Pastas 15 taza Hierro,
Carbohidratos
Celulosa

Para disminuir el riesgo cariogénico del nifio en la infancia temprana se deben de limitar la ingestas de
carbohidratos, asi como aumentar la ingesta de alimentos protectores. Es importante recomendar acerca

de:

Rl ol e

La alimentacion con pecho materno no debe prologarse mas alla de la aparicion del primer diente en
boca.

Por la noche los lactantes, s6lo pueden consumir biberones con agua.

Los niflos deben iniciar el consumo de liquidos en tazas a la edad mas temprana posible.

Consumir una dieta balanceada diariamente que garantice la ingesta de nutrientes.

Los alimentos deben ser proporcionados en cantidades apropiadas para que el nifio se mantengan con
un peso corporal acorde a su edad y estatura.

Cada comida debe incluir alimentos fibrosos que estimulen la masticacion, secrecion salival y la auto
limpieza bucal.

Limitar el nimero de alimentos entre comidas.

Sustitucion de golosinas por semillas como almendras, nueces, cacahuates, y verduras crudas como el
pepino, jicama y zanahorias.
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9. Limitar el consumo de alimentos a base de lacteos azucarados, jugos naturales, frutas en almibar,
chocolates.

10. Evitar el consumo de alimentos ricos en sacarosa como las mermeladas, todo tipo de refrescos, jugos
preparados y todo tipo de dulces.
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5.1. MALOCLUSION
:Qué es una maloclusion?

Las maloclusiones segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ocupan el tercer lugar en frecuencia
de las alteraciones que aquejan la salud del sistema estomatognatico. Sin embargo, en la poblacion infantil
ocupan un segundo lugar.! Las maloclusiones no ponen en riesgo la vida de quien la padece, pero por su
prevalencia e incidencia, son consideradas un problema de salud publica.

Alo largo de la historia, en muchos paises, y a consideracion de la propia OMS, dentro de las maloclusiones
no solo se incluyen a las alteraciones o desviaciones de la oclusion de los arcos dentarios, sino también
a las diferentes anomalias dentomaxilofaciales que abarcan a las de volumen y forma de los dientes,
las de los maxilares, las de las articulaciones temporomandibulares y las de los tejidos blandos que
necesariamente alteran la relacion oclusal y por consiguiente, causan un desequilibrio entre los elementos
anatomofisioldgicos del sistema estomatognatico y que pueden tener repercusiones en otras funciones del
organismo humano. Fig 5.1.

FIGURA s5.1. Diversas maloclusiones en denticion temporal: a) mordida cruzada anterior,
b) mordida abierta anterior y cruzada posterior bilateral, ¢) mordida profunda,
d) mordida cruzada posterior unilateral. Fuente Propia (FP).
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Por otra parte, las maloclusiones ante la desarmonia existente entre la longitud de las arcadas dentarias
y tejido 6seo, pueden contribuir a que existan mas lesiones de caries dental y diversas manifestaciones
de la enfermedad periodontal, al dificultar el cuidado adecuado de los dientes.? Algunos autores utilizan
el término displasia para identificar estas anomalias. Asi, las maloclusiones pueden ser displasias
dentarias, esqueléticas y dentoesqueléticas que se presentan en diferentes planos del espacio como el
vertical, horizontal y transversal, lo que hace el que puedan existir muchas variaciones dentro de las
maloclusiones, surgiendo las clasificaciones que agrupan casos clinicos con aspectos similares. El clasificar
las maloclusiones permite su identificacion a nivel mundial, racionalizar los posibles factores etiologicos
y asi instaurar planes preventivos y de tratamiento adecuados.’

Aunque las maloclusiones se diagnostican y tratan en mayor porcentaje en la denticién mixta entre los
6 y 12 afios de edad, en la denticién temporal hay un gran porcentaje de maloclusiones presentes. En el
cuadro 5.1 se muestran resultados de diferentes estudios realizados sobre el tipo de oclusion-maloclusion
en la denticion temporal.

La maloclusion es una alteracion que se ha acentuado con los cambios de la vida moderna (como ocurre
también con la caries dental y la enfermedad periodontal). Probablemente las caracteristicas genéticas y
las que rodean el entorno del individuo como lugar donde se vive, los estilos de vida y habitos alimenticios,
surgen como factores que propician una alta prevalencia de maloclusiones en la poblacion, repercutiendo
en la forma y el tipo facial.

5.2. ETIOLOGIA DE LAS MALOCLUSIONES
A edad temprana ;qué puede ocasionar una maloclusion?

Dentro de las principales causas que puede originar problemas de maloclusion en edad temprana se pueden
mencionar a los factores hereditarios, ademés de los ambientales como lo son los hdbitos de higiene oral
y nocivos, adquiridos por los nifios durante su etapa de crecimiento como puede ser el chuparse el dedo,
la onicofagia, la presion de los dientes con la lengua, el uso prolongado de alimentacion con biberon, los
malos hébitos alimenticios y el respirar por la boca que pueden también afectar en gran parte la forma de
los arcos dentarios y maxilares, y que pueden ocasionar problemas en otras estructuras craneofaciales.
Esta situacion se relaciona con el hecho de que el hombre nace condicionado para respirar por la nariz y
alimentarse por la boca. Por lo tanto, al romperse ese mecanismo fisioldgico se afecta el crecimiento y
desarrollo, no solo facial, sino el general.

El Dr. Moyers, menciono la Ecuacion Ortodoncica de Dockrell (1952),* Cuadro 5.2 la cual ejemplifica las
multiples combinaciones de factores que pueden existir para que se desarrolle una maloclusion.

5.3. IMPORTANCIA DE LA PREVENCION E INTERCEPCION DE LAS MALOCLUSIONES A
EDAD TEMPRANA

+Por qué es importante prevenir e interceptar las maloclusiones a temprana edad?, ;y qué
consecuencias existen si no se tratan?

El correcto desarrollo de la denticion temporal y del complejo craneofacial, son de suma importancia para
que la denticion permanente y en general el sistema estomatognatico tengan un adecuado funcionamiento,
repercutiendo también en la salud general del individuo. Por lo que resulta necesario vigilar su desarrollo
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CUADRO 5.1. Prevalencia de maloclusiones en denticién temporal en diferentes paises.

Autor, afio, pais Muestra Tipo de oclusion Planos terminales Relacion anterior
Ramirez Mendoza 61 ninos de  12% oclusion normal, 3% escalon distal 15% sobremordida
et al. 3-6 afios 67% arco tipo I Baume. 2% escalon mesial horizontal
Tabasco, México 32% mordida abierta exagerado 38% sobremordida
2011 vertical

31% mordida
cruzada anterior
Carvalho et al. 1069 de 46.2% con maloclusion. Overjet aumentado:
Brasil 2011 nifios de 60- Mordida profunda: 19.7% 10.5%
71 meses de  Mordida cruzada post: 13.1% Mordida abierta
edad anterior: 6.7%
Serna C. 42 nifios, 58  Arco ovoide maxilar 71% Mesial 79% nifios y 81%  Overbite aumentado
Silva R. nifias (3-5 nifios, 74% nifias. Arco ovoide nifias 57% nifios, 55%
México 2005 aflos) mandibular 64% nifios, 81% Recto 12% nifios y 16%  nifias
nifias nifias Overjet normal 52%
nifios y 59% ninas
Williams FD. 52 (3-5 afios) Arco tipo I Baume 90.4% Recto derecho: 44.2% Overjet 2.30 mm
Valverde R. (21 hombres superior y de 76.9% inferior Recto izquierdo: 48.1%  Overbite 2/3 de
Meneses A. - 31 mujeres) Espacios primate superior cubrimiento
Peru 2004 85%, inferior 63.5%
Stahl F. 8864 nifios  26% con maloclusion
Alemania 2004 P=4.5 afios
Medrano J., Cedillo 193 75.1% arco tipo 1 Baume 81.9% recto y mesial
L., Murrieta J. preescolares
México 2002
Ferreira R 356 nifios Arco tipo I Baume 43.3%, Mesial 55.9%
Barreira A (3.5 afios) superior y 46.3% inferior. Recto 37.9%
Soares, C. Arco tipo I Baume 56.7% Distal 6.2%
Alves, A. superior y 53.7% inferior
Brasil 2001 Espacios de primate 89.9%
superior y 67.1% inferior
Murrieta J., Zimbréon 322 nifios 66.1% con maloclusion Recto y mesial 93.9%
A., Saavedra M. (3-5 anos)
México 2001
Lescano A. 145 nifos Oclusion normal 69.1%
Varela T. Arcada superior semicircular
Argentina 2000 94.6% e inferior 87.5%.
Baez A. et al. 174 nifios Espacios de primate 80.8%,
Venezuela 1999 27.01% con malposiciones
dentarias
Linea media desviada 51.72%
Navarreta M. 211 ninos Mordida abierta 10.3%, Mordida cruzada
Espinoza A. (2-4 anos)  Discrepancia transversal 8.4%, anterior 4.2%
Chile 1998 Mordida cruzada posterior 5%
Aguila F. et al. 2728 niflos  52% afectado por algin tipo Mesial 7.9%
Cuba 1989 de 3-5 afios  de maloclusion Recto 33%

Distal 11.1%
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CUADRO 5.2. Ecuacién ortodoncica de Dockrell con un ejemplo en la denticion temporal.

actlan en sobre produciendo

Herencia

Causas de desarrollo
desconocido
Trauma

Agentes fisicos

Prenatal o
postnatal.
Continuo o
intermitente.
Puede actuar en

Tejido
neuromuscular
Dientes

Hueso y cartilago
Tejidos blandos

Malfuncion
Maloclusién
Displasia 6sea
(o combinacion
de estas)

Habitos diferentes (no musculos)

Enfermedad niveles de edad

Malnutriciéon

actdan en sobre produciendo
causas tiempo tejidos resultados
Habito de Nifio de 5 afios de HU?SO Arcada superior
succién edad. maxilar y estrecha, con
digital Duracién de 1 afio organos paladar profundo y
succion de forma dentarios dientes anteriores
intermitente superiores protruidos

y prevenir los factores de riesgo a edad temprana. La pronta intervencion podria reducir el tiempo de
tratamiento o hasta eliminar la necesidad de tratamiento en una etapa tardia, el cudl puede involucrar la
pérdida de 6rganos dentarios, mecanoterapias invasivas, o hasta la necesidad de cirugia ortognatica. Y esto
es valido si puede ser realizado en forma adecuada a la edad, con minimo tiempo, y que sea justificado.
Existe controversia acerca de que se inicie a temprana edad un tratamiento de maloclusién, mencionando
que los tratamientos se hacen prolongados y el paciente se cansa de tanto tiempo. Por eso el reto es
poder identificar a aquellos pacientes que se beneficiaran de los procedimientos con efecto ortopédico
en los maxilares en desarrollo, una adecuada guia de la oclusion y un mejoramiento en el desarrollo de
las funciones del sistema estomatognatico, todo lo cual influye con el funcionamiento, crecimiento y
desarrollo del resto del organismo humano.

5.4. DIAGNOSTICO DE MALOCLUSIONES A EDAD TEMPRANA
sCuales son los principales métodos propedéuticos que podrian orientar al diagnostico de
las maloclusiones a esta edad?

El diagnostico resulta del examen integral, el cual debe contar con una metodologia y una secuencia que debe
ser aplicada en particular a cada paciente. Un buen diagnostico en relacion a las maloclusiones requiere de
un buen entendimiento de las bases del crecimiento dental y facial, edad esquelética, funcionamiento del
sistema estomatognatico y patrones faciales normales y anormales. El mayor reto en la odontopediatria,
ortodoncia y la ortopedia preventiva yace en tratar de identificar a edad temprana aquellos pacientes que
se beneficiaran de los procedimientos que pueden tener efecto ortopédico en los maxilares en desarrollo’,
reconociendo:
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* Tipo de maloclusion dental.

* Problema craneofacial.

* Problema neuromuscular del sistema estomatognatico.
* Patréon de crecimiento de la cara.

* Madurez esquelética del paciente.

* Intensidad de crecimiento del paciente.

» Desarrollo dentario del paciente.

* Autoestima alterada por la maloclusion.

Dentro de los métodos propedéuticos que necesariamente debe realizarse para un adecuado diagnéstico de
las maloclusiones estan los siguientes elementos:

+ Historia clinica.

* Andlisis facial (fotografias).

* Radiografias: Ortopantomografia, Lateral de craneo, Frontal (si es necesaria).
* Modelos de estudio.

A continuacion se mencionan los datos que proporciona la historia clinica:

5.4.1 Historia clinica

El Dr. Gémez Herrera menciona que “la historia clinica debe orientarse a indagar sobre el paciente y su
medio tanto como sobre su enfermedad, en lo general y en lo especifico.”® Sin embargo, cabe sefalar
que en la actualidad existen diversos software sobre el expediente electronico el cual debe apropiarse a
cada especialidad. En la FES Zaragoza UNAM se cuenta con uno, sin embargo, la informacion requerida
debe ser adecuada para cada necesidad de institucion, clinica o consultorio, pero sea cualquiera el lugar
donde se atienda a un paciente, se debe contar como minimo con la ficha clinica, antecedentes generales
(personales), antecedentes heredofamiliares, historia psico-social (comportamiento), historia odontoldgica
y médica (aparatos y sistemas), examen fisico general, examen de cabeza y cuello, examen intraoral,
analisis dental, consentimiento informado. En este capitulo se retoman los aspectos mas necesarios y
empleados para el diagndstico de maloclusiones a edad temprana.

5.4.2 Analisis facial (que se realiza en las fotografias extraorales)

No se tiene como regla general el analizar la cara de los pacientes, por lo que se acaba perdiendo la
oportunidad de evaluar perfiles faciales con sus respectivas clases esqueléticas, asimetrias, contar con
parametros para evaluar cambios por el crecimiento, entre otros. El crecimiento y desarrollo de los tejidos
blandos tienen un gran efecto tanto en la apariencia de la posicion de reposo como en la sonrisa.

Se describe a continuacion los principales planos y angulos usados para evaluar la vista frontal y de perfil
de un paciente.

En el plano frontal: (Fig. 5.2, 5.3y 5.4)

Analisis de tercios: Trichion / Glabela / subnasal / menton tejidos blandos:
Superior: mm. 33 % Tercio Inferior: Subnasal-stomion  mm. 33 %
Medio: mm. 33 % Stomion- mentébn  mm. 66 %

Inferior: mm_ 33 %
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trichion
glabela
~ E~
s subnasal
> menton
(=

FIGURA 5.3. Simetria facial:
Nasion—filtrum labial (por igual
derecho e izquierdo). FP.

En el plano sagital: Se realiza la misma division de tercios faciales (Trichion / Glabela / subnasal / menton
tejidos blandos), ademéas de subdividir el tercio facial inferior, como antes fue mencionado en el plano
frontal. Se analiza el tipo de frente, nariz, labios, perfil, con los siguientes angulos. Cuadro 5.3 (Fig. 5.5).

5.4.3 Radiografias:
Ortopantomografia:

En una radiografia ortopantomografia se pueden analizar varios aspectos, los cuales la Dra. Wilma Simoes

FIGURA 5.2. Los tercios faciales tienen que ser
equivalentes en porcentajes iguales.
El tercio inferior es 1 a 2, subdividiéndose de
subnasal a la comisura labial y de ahi a menton. FP.

G~
i
Ofrién Canto Canto Canto Canto Ofrién
(parietal) | externo | interno | interno | externo | (parietal)

0jo

0j0

0jo

0j0

(deben de medir por igual los quintos)

FIGURA 5.4.“Regla de quintos”
(en mm y por igual anchura). FP.

describe y son utiles en el diagnostico a temprana edad.®Fig. 5.6 y 5.7.
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CUADRO 5.3. Medidas de angulos y su interpretacion para analisis facial en el plano sagital.

Angulos Norma Interpretacion
1. Nasofrontal (tangentes a glabela /dorso nasal) 115°a130° Relacion frente-nariz
2. Nasofacial (Gl-Pg /dorso nasal) 30°a40°  Posicion de nariz
3. Nasomental (linea estética / dorso nasal) 120° a 132° Relacion nariz-menton

4. Nasolabial (base nariz y labio superior en subnasal)  90°a 110°  Tipo de nariz y posicion labial
superior
5. Mentocervical (glabela—pogonion /inicio cuello-Me)  80°a 95°  Posicion y tipo de menton

N\

N

e ——

FIGURA s5.5. Lineas y angulos
en el plano sagital. FP.

FIGURA 5.6. Radiografia
panordmica para valorar
via de erupcidn, numero de
dientes, via aérea, ATM,
tejidos duros. FP.
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Orbitas =
Fosa pterigoidea ‘

Ancho de la rama
mandibular

Largo de la rama
mandibular

Longitud del cuerpo
mandibular

Altura del condilo
Ancho del condilo

Angulo de la
eminencia articular

Angulo goniaco

FIGURA 5.7. Radiografia panordmica y su trazado para valorar simetrias. FP.

» La anatomopatologia de la cavidad nasal y orbitas (si pueden ser observadas), asi como de los huesos
maxilares, y de los organos dentarios principalmente las anomalias de nimero, forma, estructura,
malposiciones.

* El analisis de la edad dentaria.

» La via de erupcion dentaria (principalmente de los caninos).

* Lasimetria y asimetria de las estructuras esqueléticas de la parte media e inferior de la cara.

Las medidas (anchos, largos, angulos) deben de medir por igual del lado derecho e izquierdo, la Dra.
Simdes considera como simetria si existe una diferencia no mayor a 10° 6 10 mm.

Lateral de craneo

En la radiografia lateral de craneo ademas de conocer por medio de ella el tipo de oclusion-maloclusion
dentaria y esquelética, se puede analizar el tipo de perfil facial, la via aérea a nivel de adenoides y amigdalas,
posicion de la lengua y del hueso hioides, la posicion de las vértebras cervicales las cuales son indicadores
de la maduracioén o6sea. Fig. 5.8.

Existen indicadores cefalométricos en nifios de 3 afios de edad que pueden ser tomados en cuenta para
conocer como sera el tipo de crecimiento del nifio, el Dr. Roberts Ricketts en el afio de 1981 publico
algunos indicadores, asi como el Dr. Pablo Echarri en 2009.%!° Cuadro 5.4 y Fig. 5.9.

5.4.4 Modelos de estudio
Se enuncian los aspectos a considerar en el diagnostico de modelos de estudio en denticion temporal: Fig
510y 5.11.

* Tipo de arco (Baume) y forma de los arcos dentarios.
* Espacios fisioldgicos y espacios de primate.

* Planos terminales.

* Relacion canina.
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FIGURA 5.8. Radiografia lateral
de craneo senalando espacio
intervertebral, vias aéreas, hueso
hioides y perfil. FP.

CUADRO 5.4. Factores que los autores Ricketts y Echarri consideraron indispensables en el diagndstico
cefalométrico del paciente infantil.

LATERAL DE CRANEO
Factor Funcion Valor a los 3 Correccion
afios de edad biologica
1. Profundidad facial Indicador del crecimiento mandibular 83°+3° Incrementa 1° cada
3 afios
2. Plano mandibular Indicador de la altura proporcional de la 28° + 4° Decrece 1° cada 3
rama mandibular afnos
3. Convexidad facial Tipo de maloclusion esquelética en el plano 4.5 mm Decrece 0.7mm
horizontal (relacion maxilo-mandibular) cada 3 afios
4. Labio inferior al ~ Grado de protrusion del labio inferior 0mm + 2 mm Decrece 0.25 mm
plano estético (perfil labial) cada ano
5. Arco mandibular ~ Forma interna de la mandibula 19° Incrementa 0.6°
cada afio
6. Longitud craneal  Indicador del crecimiento de la base 50 mm Incrementa 0.8 mm
anterior craneal anterior cada afio
FRONTAL
7. Ancho mandibular Ancho de la mandibula 68.25 mm  Incrementa 1.25

mm cada ano

8. Ancho nasal Ancho de la cavidad nasal 22 mm Incrementa 0.5 mm
cada afio
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FIGURA 5.9. Lineas y angulos
para el diagnoéstico cefalométrico
de un paciente infantil. FP.

* Malposiciones individuales.

* Apifiamiento — espaciamiento.

» Pérdida de volumen mesio-distal.

* Sobremordida vertical (overbite), sobremordida horizontal (overjet).
* Plano oclusal.

* Grado de desgaste cuspideo.

» Lineas medias (superior e inferior).

* Presencia de mordida cruzada (anterior y/o posterior).
« Indice de Bogue y/o Carrera (30 mm + 1 mm).

* Pérdida prematura de 6rganos dentarios.

» Presencia de dientes supernumerarios.

FIGURA s5.10. Vista frontal y lateral de modelos de estudio. FP.
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FIGURA s5.11. a) Forma de arcos dentarios, b) simetria transversal y anteroposterior. FP.

A continuacion se debe realizar una lista de los problemas en forma priorizada, para ayudar a evaluar
la necesidad de intervencion, el compromiso y el costo/beneficio del tratamiento, enfatizando que se
debe analizar una maloclusion dentaria y/o esquelética en los tres planos del espacio (vertical, sagital y
transversal), en relacion a las alteraciones neuromusculares, articulares, funcionales y posturales.

Se hace la observacion que es necesario incluir dentro del examen fisico general del paciente un analisis
de su postura, ya que toda maloclusion (sobre todo las de tipo esquelético) tiene o son repercusion de
desarmonias esqueléticas y posturales de otras partes del cuerpo.

5.4.5 Analisis de la postura corporal
Una posicion ortostatica debe ser la que mantenga un equilibrio entre todas las partes del cuerpo, permita
el libre movimiento, genere zonas de estabilidad y esté libre de dolor.” Fig. 5.12 ay b.

Si bien en el nifio la postura va teniendo modificaciones de acuerdo al crecimiento de las diferentes
partes del cuerpo (la cabeza estd més desarrollada no acorde al cuerpo en edades tempranas), debe existir
armonia en su modificacion a la posicion y curvaturas presentes.

El examen del cuerpo, postura y extremidades es util para determinar: proporciones, armonia corporal,
relacion espacial en el plano horizontal (hombros, cadera), en el plano vertical (curvaturas de la columna).
En los nifos con respiracion bucal, es frecuente encontrar modificaciones en la postura (hundimiento del
esternon, escapulas salientes, escoliosis, lordosis, cifosis).

Ademés del tipo de alteraciones de las extremidades inferiores como el pie plano o el pie cavo, se puede
encontrar en el plano frontal: genu valgum (rodillas encontradas), genu varum (piernas arqueadas), pie
valgo (desviacion del maléolo tibial hacia dentro).® Fig 5.13.
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(=)
\\ )
La postura correcta en este plano, es
donde pasa la linea de la gravedad por:
» 7% vértebra cervical.
e Cara interna de las rodillas.
* Maléolo interno.
a ot * No presentandose curvatura alguna.
(F )
%\-"\ 3 il
l
|
’ /
Nty /
La linea de la gravedad pasa por: v
e Conducto auditivo externo. ‘\
» Delante de la articulacion del hombro. )
e Por la articulacion coxofemoral. \
 Atraviesa la rodilla \
* Termina 2 cm por delante de la \. S X

articulacion terciana.

FIGURA 5.12. Lineas de gravedad: a) en el plano frontal y b) en el plano sagital. FP.
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—_

1 Genu valgum

2 Genu varum

3 Pie valgo

1
3
2
4 Cifosis dorsal
5 Lordosis lumbar
6 Escoliosis
* /
B
B
6
4 5

FIGURA 5.13. Alteraciones de extremidades inferiores (1, 2 y 3) y corporales (4, 5y 6). FP.

5.4.6 Integracion de un diagnéstico en la denticion temporal
Se da un ejemplo de como se realiza la integracion de un diagndstico:

Paciente femenina de 5.7 afos de edad que acude a tratamiento odontolégico porque “muerde al revés”
fig. 5.14 a y b, presentando buena higiene general y con cuadro completo de vacunas, con antecedentes
heredofamilares de maloclusion clase III. Con ambiente hogarefio arménico, hija mayor de dos. Nacida
de parto natural a término.

* Denticion temporal. + Sobremordida vertical del 100%.
» Tejidos blandos normales. * Linea media inferior hacia la derecha 1.5 mm.
» Presencia de 18 6rganos dentarios. * Regular higiene oral.

e Mordida cruzada desde el 55 hasta el 63.

FIGURA 5.14. a) Vista frontal y b) vista lateral de la paciente. FP.
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* Con problemas de ronquido y amigdalitis frecuentes (respiraciéon combinada nasal-bucal), alimentacién
con gran cantidad de carbohidratos.

* Biotipologia endomorfo, tipologia facial braquifacial.

» Ligeraasimetriafacial, tercios medio e inferior mas grandes, papada, perfil labial concavo, hipertonicidad
mentoneana, sonrisa tipo gingival, posicion baja de lengua. Fig. 5.15, 5.16, 5.17, 5.18 y cuadro 5.5.

Analisis facial en el plano frontal:

FIGURA s5.15. El tercio facial medio ligeramente FIGURA 5.16. Simetria facial: Nasion—filtrum
tienen menor dimension que el superior e inferior. En labial (por igual derecho e izquierdo). FP.
el tercio inferior, el labio superior es mas corto. FP.

FIGURA 5.17. “Regla de los
quintos” (mm). Son iguales
los quintos, resaltando que la
nariz es amplia. FP.
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Analisis facial en el plano sagital:

FIGURA 5.18. 18 lineas y angulos. FP.

CUADRO 5.5. Medidas del analisis facial de la paciente. FP.

Angulos Norma
1. Nasofrontal (tangentes a glabela /dorso nasal) 115°a 130° 140° frente plana
2. Nasofacial (Gl-Pg /dorso nasal) 30° a 40° 32° adecuado
3. Nasomental (linea estética / dorso nasal) 120° a 132° 132° adecuado
4. Nasolabial (base nariz y labio superior en subnasal) 90°a110° 90° adecuado
5. Mentocervical (glabela—pogonion /inicio cuello-Me) 80° a 95° 111° tejido adiposo

submandibular

Modelos de estudio: En las figuras 5.19 a,b,c,d y e se puede observar lo diferentes aspectos relevantes
para el diagnostico:
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* Denticion temporal.
* Mordida cruzada desde el 55 hasta el 63.
* Sobremordida vertical del 100%.
* Linea media inferior desviada 1.5 mm (derecha).
* Espacios de primate.
* Rotacidén vestibulo-mesial del diente 55 con mesializacién del mismo.
* Discrepancia antero-posterior (zona anterior de arco maxilar).
* Planos terminales: derecho mesial .
izquierdo mesial exagerado.

* Relacion canina: derecha II1 -1 mm.

izquierda III -6 mm.
» Caninos inferiores sin desgaste natural.

FIGURA 5.19.
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Lateral de craneo

En la Fig. 5.20 se observa una clase III esquelética debida a un cuerpo mandibular grande, anteroposicion
condilar. Supraoclusion maxilar e inclinacion anteroinferior del plano palatino. Existiendo una
compensacion de rama corta. Hipertrofia de amigdalas. Mala postura a nivel de las primeras vértebras
cervicales.

FIGURA 5.20. Radiografia lateral
de craneo de la paciente. FP.

Ortopantomografia: La Fig 5.21 muestra los siguientes datos: hipertrofia de cornetes izquierdos, via
de erupcion de caninos superiores hacia mesial, ademds en el andlisis de simetria: Orbitas: 20-19, Fosa
pterigoidea: 25-25, Ancho de rama: 27-27.5, Largo de la rama: 43-40, Longitud cuerpo mandibular: 49-
40, Altura del condilo: 11-12, Ancho del condilo: 8-8, Angulo de la eminencia: 55°-61° y Angulo goniaco:
123°-120°.

FIGURA 5.21.
Radiografia
ortopantomagrafia
de la paciente. FP.
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A continuacion se realiza un listado por areas del diagndstico y sus respectivos objetivos para realizar el
plan de tratamiento. Cuadro 5.6.

CUADRO 5.6. Diagnostico y objetivos de tratamiento del ejemplo presentado.

Diagnéstico Objetivos de tratamiento

Tipologia facial braquifacial Conservar tipologia (que no se agrave)

Clase III esquelética con cuerpo mandibular grande  Interceptar la maloclusion y crecimiento
inadecuado mandibular

Mordida cruzada anterior y mordida profunda Lograr una adecuada relacion anterior
Diversas malposiciones dentarias y relaciones Corregir la oclusion dentaria

caninas y planos terminales

Respiracion combinada, problemas de ronquido y Interconsulta con el otorrinolaring6logo u
amigdalitis homedpata

Posicion baja de la lengua Corregir la posicion lingual

Regular higiene oral Instaurar adecuadas medidas de higiene oral

5.5. TRATAMIENTO DE LAS MALOCLUSIONES EN LA DENTICION TEMPORAL
+Por qué se deben tratar las maloclusiones en la denticion temporal?

Existe una gran controversia de si se deben tratar las maloclusiones a temprana edad, existiendo grandes
razones para hacerlo, estableciendo prioridades que no necesariamente deben seguir el orden de las
alteraciones, como por ejemplo:

* Problemas de crecimiento de los maxilares.
* Presencia de habitos bucales nocivos.

* Masticacion inadecuada.

* Mordida cruzada anterior o posterior.

* Dientes congénitamente ausentes.

* Dientes supernumerarios.

* Dientes con erupcion ectopica.

* Dientes anquilosados.

* Pérdida prematura de dientes temporales.

,Cuando deben ser tratadas?

Si se retoma lo que la Dra. Wilma Simdes menciona, “El nivel de prevencion es la etapa de actitud
preventiva que se puede y debe tomar, ante la maloclusion, para impedir que ella se instale o progrese, con
la finalidad de alcanzar la cura parcial o total®, se concluye que con la maloclusion se debe intervenir tan
pronto se diagnostique, influyendo para que no se acentiie y mejor enfocar todo los métodos terapéuticos
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que permitan su eliminacion. Sin embargo, existen autores que plantean que intervenir tempranamente es
someter al paciente a tratamientos muy largos que cansan al nifo(a), y que los alcances que se obtienen
con el tratamiento son equiparables a lo mismo que si el paciente fuera atendido durante el pico prepuberal
en donde seria mas corto el tiempo de tratamiento.

En denticién temporal s6lo se colocan aparatos en verdaderas maloclusiones esqueléticas.

Una definicion de tratamiento temprano ha sido dada por la Asociacion Americana de Ortodoncia “Es
el tratamiento iniciado sea en las denticiones primaria o mixta, que se realiza para mejorar el desarrollo
dental y esquelético antes de la erupcion completa de la denticidn permanente y cuyo proposito especifico
sea corregir o interceptar maloclusiones y reducir el tiempo de tratamiento en la denticién permanente”.

.Como deben ser tratadas?

Hay que recordar que una vez establecida en su totalidad la denticion temporal, la denticidon va teniendo
cambios, un nifo de 3 afios al realizar movimientos de lateralidad puede tener desoclusion canina, y si el
nifio, tiene la adecuada masticacion de alimentos fibrosos y de consistencia dura, y al tener los 6rganos
dentarios temporales menor cantidad y dureza del esmalte, se facilitard un desgaste y se pasara asi a una
funcion de grupo posterior, y luego a una oclusion de balance bilateral al final de la denticion temporal.
(Fig. 5.22).

FIGURA 5.22. Desoclusion canina y funcidén de grupo posterior en
denticion temporal temprana y tardia en modelos de estudio. FP.

Alonso et al. mencionan que todo se encuentra coordinado como si fuera una computadora, a edad
temprana se tienen dientes que se desgastan con facilidad, raices con relacion corono-radicular favorable
que soportan grandes fuerzas laterales, una ATM que se va adaptando a la funcién en el momento preciso,
una actividad muscular estimulante de las estructuras 6seas en desarrollo, etc."!' Y dependera del buen
funcionamiento de sistema estomatognatico, de la herencia, y de aspectos etiologicos antes vistos, el que
se instaure o no una maloclusion.
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Cuando el nifio (a) al término de la denticidon temporal no tiene una funcién en grupo, la mandibula se
encuentre en una posicion mas posterior (atrapada), se tenga una sobremordida vertical u horizontal, se
esté formando apifiamiento en la arcada inferior, se tendré que realizar el desgaste selectivo de los 6rganos
dentarios temporales. El Dr. Pedro Planas en la Rehabilitacion Neuro-oclusal (RNO) menciona que:

Desgaste selectivo significa remover la estructura oclusal dentaria con calidad (instrumentos y zonas
de aplicacion estratégicos), cantidad (intensidad de la remocién) y tiempo (edad, periodo, intervalo)
adecuados®.

Procedimientos:

1.
2.

Paciente sentado en posicion recta.

Colocar papel de articular entre dientes posteriores (de canino hacia atrds), realizando el paciente

movimientos de lateralidad, repitiendo después en dientes anteriores.

Quitar interferencias del lado de balance, después del lado de trabajo y checar las interferencias

nuevamente del lado de balance y desgastarlas.

A continuacion se mencionan los procedimientos generales del desgaste selectivo en denticion temporal

(Fig. 5.23).

a) Superficie di-li del incisivo central superior.

b) Superficie di-li de incisivo lateral superior.

¢) Superficie di-ve del canino inferior.

d) Superficie me-li del canino superior.

e) Superficie de vertientes internas distales de cuspides vestibulares del 2° molar superior (lado de
trabajo).

f) Superficie de vertientes internas distales de ctspides linguales del 2° molar inferior.

Cuando se tiene una maloclusion clase 111, con planos terminales con escalon mesial exagerado, el desgaste
por realizar es s6lo en laterales o caninos inferiores, evitando que estos representen un obstaculo para que
la mandibula pueda ir hacia una relacion posterior.

FIGURA 5.23. Fresa “rueda de carro” utilizada para el desgaste selectivo de vertientes, ya sea de
cuspides de dientes anteriores o posteriores en denticion temporal en modelos de estudio. FP.
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Si se recuerda en la denticion temporal no existe curva de Spee, motivo por el cual, el plano oclusal
es recto y en esta etapa debe coincidir con el plano de Camper. Una inclinacién hacia adelante o atras
conduce a relaciones mesiales o distales de la mandibula. Por este motivo, puede resultar necesario realizar
desgaste selectivo y colocacion de restauraciones que conduzcan a el mejoramiento del plano oclusal. La
colocacion de resinas o pistas de acrilico son la opcidon que el Dr. Planas indicaba para el tratamiento. En
la figura 5.24 se ejemplifica una relacion distal de la mandibula, se muestra el desgaste selectivo mayor
en la zona superior anterior y zona posterior inferior, con la colocacion de resinas o planos de acrilico con
mayor altura en zona posterior superior y zona anterior inferior.

Asimismo, en la figura 5.25 se observa como al paciente con sobremordida vertical y posicion distal de la
mandibula se le ha colocado resina empleada en ortodoncia para levantar mordida.

FIGURA 5.24. Desgaste oclusal selectivo y colocacion de restauraciones
para la correccion del plano oclusal en maloclusiones clase II. FP.

FIGURA 5.25. Paciente de 5 afios de edad que después de la colocacion de pistas
de resina y desgaste selectivo, la sobremordida vertical va disminuyendo. FP.
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5.5.1. Tratamiento de maloclusiones causadas por la presencia de habitos bucales nocivos

Diversos son los tipos de habitos bucales que los nifios pueden presentar a edad temprana; succion de
dedo, succion labial, respiracion bucal, onicofagia, empuje lingual, entre otros. Debe al mismo tiempo ser
investigado a través de la encuesta psico-social si el paciente presenta algiin miedo, trastorno psicoldgico,
situacion social dificil de manejar por el que esté siendo canalizada a través del habito bucal nocivo.

Uno de los aparatos mas utilizados para el tratamiento de varios de los hébitos bucales es 1a Pantalla Oral
(Fig. 5.26).

FIGURA 5.26. Pantalla Oral. FP.

Esté aparato ortopédico tiene un gran €xito terapéutico en varios tipos de habitos como Succion del
pulgar, mordedura de labio, onicofagia, empuje lingual y respiracion bucal (cuando las vias aéreas estan
permeables) y para mejorar el tono muscular perioral. Empleandola el paciente para dormir y realizando
ejercicios por las tardes.

Otro aparato util para el control de habitos bucales lo constituye el lip-bumper (Fig 5.27), el cual se usa
cuando existe habito de succion o interposicion labial inferior.

FIGURA 5.27. Lip-bumper el cual requiere de la colocacion de bandas en molares temporales o
permanentes, y puede ser prefabricado o elaborado con acrilico, por el clinico. FP.
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5.5.2 Tratamiento de maloclusiones por pérdida prematura de 6rganos dentarios
El clinico debe verificar algunos aspectos: edad dental vs. edad cronoldgica del nifio, tiempo transcurrido
desde la pérdida dentaria, zona de la pérdida dentaria, presencia del diente sucedaneo y formacion dentaria.

Con respecto a la edad dental, se debe verificar la etapa de formacion del sucedaneo permanente, el cual
erupcionara cuando se encuentre en la etapa 8 segun el indice de Nolla (3/4 de la raiz formada).

De ser posible se tendria que colocar un mantenedor de espacio inmediatamente después de que se pierda
el diente temporal, ya que podria presentarse un cierre de espacio (depende de la zona), y sélo esta indicado
cuando las fuerzas que actian sobre la region no estan equilibradas (Cuadro 5.7).

CUADRO 5.7. Guia de tratamiento ante diferentes situaciones de pérdida de dientes temporales.

Pérdida de Denticion temporal Erupcion del Erupcion Recambio de
diente temporal antes de la ler. molar de incisivos incisivos
erupcion de ler. permanente permanentes

molar permanente

Segundo molar Zapatilla distal Botén de Nance, arco lingual o placa con ponticos

Primer molar  Boton de Nance, arco lingual o placa con ponticos

Primer y Mantenedor de espacio removible con los loops y ponticos necesarios o bien boton

segundo molares de Nance, arco lingual

Diente anterior Mantenedor de espacio removible con los loops y ponticos necesarios, fijo con
ponticos, arco lingual o bien no colocar nada.

Diente anterior Mantenedor de espacio removible con los loops y ponticos necesarios, fijo con
y posterior poénticos, arco lingual.

Los mantenedores de espacio pueden ser: removibles, fijos con bandas, fijos sin bandas (unidos con resina).

Mantenedor en region anterior
Analizar el tipo de arco (segiin Baume), la presencia de malos habitos bucales, entre otros aspectos.

Placa Hawley con pontico (s): puede ser para arcada superior o inferior, la cual lleva ponticos que
mejoran la estética del paciente. Para una mejor funcion del aparato, se recomienda colocar un tornillo
de expansion para acompafiar el crecimiento transversal. Fig. 5.28.

Boton de Nance: construido con bandas en segundos molares superiores temporales, y acrilico anterior
en boveda palatina, en algunos casos puede a este boton afadirsele pdontico (s) para la mejora de la
estética y funcion del paciente (fig. 5.29).
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FIGURA 5.28. Disefio de placa Hawley en
modelo de trabajo, mostrando diferentes tipos de
ganchos (Adams 16, bola 54/53, circunferenciales
63 y 26) y ponticos sustituyendo 55, 64 y 65. FP.

FIGURA 5.29. Botén de Nance superior,
puede tener un doblez para el movimiento
individual del molar o estar fijo a la banda. FP.

Mantenedor en region posterior

Pueden ser fijos o removibles, por lo regular, la literatura menciona que se coloque un mantenedor fijo
tipo asa-banda o corona banda cuando la pérdida es de un solo diente posterior (primer molar temporal),
sin embargo, la experiencia indica que en la arcada inferior, cuando los primeros molares erupcionan, el
mantenedor conjuntamente con los dientes, sufren una inclinacion mesial, sacando de la arcada al canino
temporal, por lo que es mas recomendable extender el mantenedor, siendo mejor asi la colocacion de un
arco lingual.

Cuando la pérdida prematura es de un segundo molar temporal, se coloca un mantenedor de espacio con
escalon distal (zapatilla distal).

* Asa-banda o asa-corona: el que se use banda o corona, depende si existe la necesidad de restaurar el
organo pilar, o que la corona no pudiera ser bien ajustada. Fig. 5.30.

» Zapatilla distal: este aparato guia la erupcion del primer molar permanente a una posiciéon normal,
cuando se ha perdido prematuramente el segundo molar temporal. Para su fabricacion exacta se
requiere del uso de radiografia (s) periapical (es), determinando el lugar preciso y extension de la
zapatilla. Fig. 5.31.

* Arco lingual: indicado cuando la pérdida prematura de o6rganos temporales inferiores es bilateral,
ademads que puede disminuir la pérdida de longitud de la arcada y controlar el espacio de deriva.
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El arco lingual puede ser fijo (cementado) o semifijo (con cajas linguales) Fig. 5.32.

FIGURA 5.30. Diseiio de asa-corona de
acero cromo en modelo de trabajo. FP.

FIGURA 5.31. Zapatilla distal. FP.

FIGURA 5.32. Disefo de arco lingual sin y con
loop como muestra, en un modelo de trabajo. FP.

Quad helix: construido con bandas en segundos molares superiores temporales puede considerarse un
mantenedor de espacio, pero en especial es considerado como expansor del arco dentario, ademés que
puede rotar o distalar individualmente un molar, tiene en su disefio cuatro hélix (de ahi su nombre),
puede ser construido con alambre acero inoxidable o elgiloy azul 0.036” Fig. 5.33; y puede tener sus
variantes: bihelix para la arcada inferior o sixhelix para el manejo de la zona anterior de la arcada
superior.
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FIGURA 5.33. Quadhelix colocado
en molares temporales. FP.

5.5.3 Manejo de maloclusiones con componente esquelético
El tratamiento de maloclusiones dependera del plano del espacio alterado, recordando que la mayoria de
las veces las maloclusiones tienen alterado mas de un plano:

» Sagitales: Clase I, I y III segiin Dr. Angle.
» Verticales: Abierta o profunda.
* Transversales: Mordida cruzada posterior uni o bilateral.

Eltratamiento de las maloclusiones de tipo esquelético debe ser realizado por el especialista odontopediatra,
ortopedista de los maxilares o el ortodoncista. Estos decidiran el alcance a largo plazo del tratamiento a
edad temprana. Sin embargo es importante senalar que los aparatos de ortopedia funcional son muy Tttiles
y faciles de manejar para este tipo de maloclusiones, ademas que son bien aceptados por los pacientes.

Entre los aparatos mas recomendados a edad temprana se considera que el Modelador elastico del Dr. Bimler
y el Bionator del Dr. Balters, fig. 5.34, son los més aceptados por los pacientes por su facil adaptacion.
Siendo el primero muy elastico produciendo un estimulo neuromuscular sin que el paciente se percate de
ello, y el segundo siendo mas rigido permitiendo guiar la erupcion dentaria a la vez de también producir un
estimulo neuromuscular. Ambos redirigiendo el crecimiento de los maxilares y controlando las funciones
del sistema estomatognatico como lo es la deglucion, el sellado labial y mejorando la fonacion.

FIGURA 5.34.a y b. Bimler tipo C para maloclusiones clase III. c. Bionator estandar para
maloclusiones clase [ y II. FP.
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Terapia pulpar en la primera
infancia

Mtro. José Luis Uribe Pinia

La denticion decidua es muy importante para preservar el espacio de los dientes permanentes, ademas
contribuye al desarrollo de la fonacidn, alimentacion, respiracion y estética del nifio. Por lo que es necesario
instruir y orientar a los padres a conservar estos dientes hasta que su periodo de rizélisis concluya.

6.1. CARACTERISTICAS DE LA DENTICION TEMPORAL EN LA TERAPIA PULPAR
+Cual es la importancia de la denticion temporal?

Los seres humanos, como la mayoria de los mamiferos, se caracterizan por poseer dos tipos de denticiones.
La denticion primaria constituida por 20 dientes, primarios o deciduos, término que procede de la palabra
latina “deciduus”, que significa caer; denominandose también dientes, temporales, caducos y/o dientes de
leche, que erupcionan en la cavidad bucal entre el primero y segundo afios de vida completandose hacia los
tres afios de edad. Los incisivos centrales inferiores aparecen en la cavidad bucal alrededor de los seis meses
de edad. Los dientes primarios son reemplazados progresivamente por la denticion permanente a partir
de los seis afios aproximadamente. Este proceso de cambio se realiza mediante 32 dientes permanentes,
donde aparecen 12 dientes nuevos (1° 2° y 3er molares) los cuales no tienen predecesores en la primera
denticién. Ambas denticiones responden a la necesidad de acomodarse al crecimiento de la cara y de los
maxilares del hombre. Con el crecimiento, hay un aumento en el tamafio de los maxilares, necesitandose
no solo mas elementos dentarios, sino dientes mas grandes.!

6.1.1. Funcion de los dientes temporales

Los dientes temporales tienen una importante funcién mecanica, la alimentacion del nifo, para la
digestion y asimilacion durante uno de sus periodos mas activos de crecimiento y desarrollo. Ademas del
mantenimiento del espacio en las arcadas dentaria para los dientes permanentes, estimulan el crecimiento
de los maxilares mediante la masticacion, particularmente en el desarrollo de la dimension vertical. Los
dientes temporales también participan en la expresion oral. La habilidad para la pronunciacion se adquiere
integramente con la ayuda de la denticion primaria. Aun después de la erupcion de los dientes permanentes
puede persistir la dificultad en la pronunciacion y puede requerir correccion fonética. Indirectamente el
habla del nifio puede afectarse por el aspecto de sus dientes que le inhibe abrir la boca. Los dientes
temporales tienen una funcion estética al mejorar el aspecto del nifio.>**

6.1.2. Anatomia e histologia de los dientes temporales
Las propiedades fisicas son semejantes a las que presentan las estructuras de los dientes permanentes. La
dureza de esmalte y dentina de los dientes primarios es ligeramente inferior a la de los dientes permanentes.
En la dentina las zonas centrales de la corona y la raiz son mas duras en el diente permanente que en el
primario. Las diferencias de dureza y, el menor grado de mineralizacion, podria relacionarse con el tiempo
de su calcificacion respecto de los permanentes. Fig. 6.1.
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FIGURA 6.1. Principales caracteristicas
histologicas de molares temporales.
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Los valores medios del mddulo elastico de Young no difieren significativamente entre ambos tipo de dientes,
aunque con la edad tenga un paulatino aumento de calcio, fosfato y flior. En relacion a la permeabilidad se
acepta que ésta es mayor en el esmalte del diente primario, debido a su menor espesor, lo cual se aprovecha
para incorporar el i6n fluor topicamente al cristal de hidroxiapatita, dando lugar a la fluorapatita que vuelve
mas resistente el esmalte a la accion de los 4cidos de los microorganismos cariogénicos. El color del diente
primario es blanco-azulado o blanco-grisaceo, por el menor espesor y el grado de mineralizacion. El
cardcter mas blanquecino y opaco (mayor porosidad) del esmalte primario se debe a que la mayor parte
del esmalte primario se forma en la etapa prenatal y no esta sometido a los factores locales o ambientales
del medio bucal.

Estudios bioquimicos indican que las diferencias de contenido de calcio y fosforo entre el esmalte de dientes
primarios y permanentes, en porcentaje de tejido seco, son: 35.0% para el calcio y 18.5% para el fosforo en
los primarios y 36.4% para el calcio y 17.4% para el fosforo en los permanentes. En el esmalte superficial
de los dientes primarios, se han identificado dos componentes esenciales pero de funcién antagonica: el
flior que incrementa su resistencia a los acidos y los carbonatos (abundantes en dientes primarios) que
disminuyen dicha resistencia y hacen al esmalte mas susceptible a la caries.>*’

6.1.3. Tamaiio y morfologia de la denticion temporal

Los dientes deciduos son de menor tamafo que los permanentes, especialmente en su dimension vertical y
se ubican perpendicularmente respecto al plano oclusal. Las coronas son mas bajas y mas redondeadas, con
evidentes cingulos palatinos o linguales. La region cervical es mas voluminosa y la union amelocementaria
muy marcada. Clinicamente el cemento nunca queda expuesto al medio bucal. La raiz de los dientes
uniradiculares se caracteriza por presentar una morfologia cintada, pero las raices de los molares son
divergentes y ligeramente curvadas para poder alojar los gérmenes de los molares permanentes en
desarrollo. Las raices de los dientes primarios son mas cortas que las de los dientes permanentes. Las
camaras pulpares de los dientes primarios son grandes, con amplios conductos radiculares, presentan
de tres a cinco cuernos pulpares muy prominentes. Estas caracteristicas, aunadas al menor espesor de la
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dentina y esmalte, explican las exposiciones pulpares por caries o por accidentes de operatoria. Entre la
cavidad pulpar y los conductos radiculares de la denticion temporal se observa una considerable variacion
individual de tamafio. Al erupcionar los dientes, las cavidades pulpares son grandes y siguen el perfil de la
corona. La cavidad pulpar disminuye de tamafio con el tiempo, debido a su funcion y a la abrasion.?

Es importante conocer el sistema de canales radiculares para realizar la terapia pulpar. Ademas del canal
principal existen canales secundarios y accesorios. La dentina secundaria es depositada en la intimidad
de los canales, modificandolos en tamafio y numero. Cuando existe compromiso pulpar, particularmente
de molares deciduos, microorganismos, toxinas y residuos de descomposicion pulpar, se instalan en los
canales accesorios y secundarios dificultando su remocion. Adicionalmente el proceso de depodsito de
dentina secundaria asociada al proceso de reabsorcion limita la manipulacion de los canales radiculares.’

El area interradicular de los molares deciduos en dientes con compromiso pulpar, se caracteriza
radiograficamente por pérdida osea, dando una imagen radiolicida de tamafio variable. La furca
es definida como un area, proxima a la bi o trifurcacion de las raices dentarias. La base de la region
interradicular es circunscrita por la cripta 6sea del germen del diente permanente en formacion, y el
limite superior estd comprendido por el piso de la camara pulpar del molar deciduo. La etiopatogenia de
las alteraciones de la region interradicular es originada por eventos multifactoriales como: compromiso
pulpar, invasion bacteriana y sus toxinas, presencia de foraminas en el area de furca (area de conexion con
el periodonto), tejido epitelial en la region interradicular y difusion de medicamentos toxicos durante la
terapia pulpar. Es importante resaltar que durante el proceso fisiologico de rizélisis, especialmente durante
los estadios intermedios y finales, el epitelio funcional ha migrado en direccion al area interradicular.
El area interradicular de los molares deciduos expresa radiograficamente las primeras sefales de
alteraciones pulpares, sugiriendo asi el tratamiento endodontico radical. El diagnostico correcto permitira
una intervencion oportuna que posibilitara cumplir su ciclo bioldgico, evitando alteraciones del germen
permanente que se encuentra en fase de formacion.

6.1.4. Diferencias morfologicas entre dientes temporales y permanentes
Los dientes primarios se diferencian de los permanentes por su forma, tamafio y estructura histologica que
deben tomarse en cuenta para la prevencion, diagnostico y tratamiento de la patologia dental en la infancia.

El espesor del esmalte de los dientes deciduos es la mitad de los permanentes y varia en distintas zonas
de la corona. En las ctspides o bordes incisales el espesor es de aproximadamente 1.5 mm, reduciéndose
en las caras libres y proximales hasta llegar a 0.5 u 0 mm en la unién amelo cementaria. El espesor del
tejido adamantino en los surcos y fosas es minimo y ocasionalmente puede faltar, lo que hace a estas
areas susceptibles a caries. El espesor de la dentina también es menor en los dientes primarios debido a la
amplitud de las camaras pulpares.!

* Los dientes primarios son mas pequeflos que los permanentes correspondientes.

» El grosor de esmalte y dentina es menor en dientes temporales.

* La anatomia de la cdmara pulpar de los dientes deciduos se asemeja a la corona, pero sus pulpas son
mas grandes que las de los permanentes.

* Los cuernos pulpares, mesiales en dientes primarios estan mas cerca de la superficie externa que en los
permanentes.
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» Las coronas de los dientes temporales son mas anchas y planas mesiodistalmente y presentan mayor
constriccion en la zona cervical que los dientes permanentes.

» Las raices de los molares temporales se ensanchan mas cerca de la zona cervical, y en la zona apical
estan mas separadas que las raices de los permanentes.

* Las raices de los dientes primarios son mas largas, delgadas y estrechas en relacion con la corona y
mesiodistalmente son de mayor extension que los permanentes, presentan agujeros apicales y riego
sanguineo mayor, lo que explica la elevada incidencia de reacciones inflamatorias en dientes deciduos.

» Lainervacion de los dientes primarios es menor y por eso son menos sensibles a las técnicas operatorias.
Ademas, con la reabsorcion de los dientes primarios se produce una degeneracion de las células de la
pulpa.>*#

6.2. COMPLE]JO DENTINO-PULPAR
:Qué es el complejo dentino-pulpar?

El tejido pulpar y dentinario conforman estructural, embriologica y funcionalmente una unidad biologica,
el complejo dentino-pulpar.!

Las caracteristicas anatomicas externas e internas de los dientes deciduos guardan relacion directa con
el tratamiento pulpar. La capa de esmalte y dentina es delgada y poco mineralizada, el volumen pulpar
es grande, especialmente en los molares deciduos donde existen proyecciones de los cuernos pulpares
(Figura 6.2). La dentina por ser delgada (1.5 mm en furca) puede ser facilmente perforada durante el
procedimiento endodontico, ademas de tornarse vulnerable a la difusion de los medicamentos utilizados
en el tratamiento.’

Ciclo bioldgico y zonas del complejo dentino-pulpar

El desarrollo de los dientes deciduos y permanentes es similar, pero los primeros se desarrollan en menor
tiempo que los segundos. El ciclo completo de los dientes deciduos dura alrededor de ocho afios y puede
dividirse en tres periodos:

1. Crecimiento de la corona y la raiz (1 afo).
2. Maduracion de la raiz (3.5 anos).
3. Resorcion de la raiz y exfoliacion (3.5 anos).

Los procesos de desarrollo en ambas denticiones pueden ser sucesivos; la mineralizacion de la corona
en los dientes deciduos comienza intrauterinamente y se completa poco después del nacimiento. En los
permanentes la mineralizacion comienza en el momento del nacimiento o después, excepto los primeros
molares. Entonces, la mineralizacion coronaria de los dientes primarios suele afectarse por alteraciones
sistémicas prenatales y los permanentes por trastornos sistémicos postnatales. Simultdneamente se
dan procesos biologicos opuestos, como la resorcion de la raiz de un diente deciduo, para favorecer su
exfoliacion y la formacion de la raiz del diente permanente que ha de sustituirlo.!

6.2.1. Zonas topograficas del complejo dentino-pulpar
Desde la predentina (dentina sin mineralizar) hacia la pulpa observamos cuatro regiones diferentes
histologicamente:
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a. Zona odontoblastica: constituida por los odontoblastos dispuestos en empalizada. Abajo se encuentran
las células subodontoblasticas de Hohl.

b. Zona subodontoblastica u oligocelular de Weil: Debajo de la anterior, mide 40um de ancho, es pobre
en células. Bien definida en la region coronaria de los dientes recién erupcionados y ausente en la region
radicular, se forma tardiamente durante el proceso de histogénesis pulpar. En pulpas maduras alcanza un
espesor de 60 um, se identifica el plexo nervioso de Raschkow, el plexo capilar subodontoblastico y los
fibroblastos subodontoblasticos, en contacto con los odontoblastos y las células de Hohl mediante uniones
comunicantes tipo hendidura. También se encuentran las células dendriticas de la pulpa.

c. Zona rica en células: Caracterizada por alta densidad celular, destacan las células ectomesenquimaticas
o células madre de la pulpa y los fibroblastos que originan las fibras de Von Korff. Zona prominente en
dientes adultos, con menor nimero de células en su parte central.

d. Zona central de la pulpa o tejido pulpar propiamente dicho: formada por el tejido conectivo laxo
caracteristico de la pulpa, escasas fibras en la matriz extracelular amorfa y abundantes vasos y nervios,
con distintos tipos celulares: fibroblastos, células ectomesenquimaticas y macrofagos de localizacion peri
vascular; asimismo células dendriticas de la pulpa. Proporcionalmente tiene menor cantidad de células por
unidad de superficie que la zona rica en células.!

6.2.2. Pulpa dental

Es el tnico tejido blando del diente, su origen es la papila dental, alojada en la cdmara pulpar, cavidad
central excavada en la dentina, que reproduce la forma de cada diente.” La pulpa suele persistir durante
toda la vida, aunque va disminuyendo progresivamente de volumen.®

Es un tejido conectivo laxo ricamente vascularizado e inervado. En su periferia (union pulpa pre-dentina)
se ubican los odontoblastos que son células especializadas encargadas de sintetizar distintos tipos de
dentina. Formada por 75% de agua y 25% de materia organica; constituida por células y matriz extracelular
(MEC), fibras y sustancia fundamental.'

6.2.3. Células de la pulpa

Las principales células que se observan en el tejido pulpar son los Odontoblastos, Fibroblastos, las células
ectomesenquimaticas, los macréfagos y células dendriticas. Ademas de linfocitos, células plasmaticas y
ocasionalmente, eosinéfilos y mastocitos (en procesos inflamatorios). La pulpa sana solo posee linfocitos
de tipo T, que participan en la respuesta inmunologica.'

Sustancia fundamental. Matriz extracelular amorfa, constituida principalmente, por proteoglicanos,
formados por un nucleo protéico y cadenas laterales de glicosaminoglicanos (GAG) y agua. Este permite
extirpar la pulpa sin que se rompa durante los tratamientos endodonticos.!

Vascularizacion. Los vasos sanguineos penetran en la pulpa acompanados de fibras nerviosas sensitivas
y auténomas y salen de ella a través del conducto o foramen apical, debido al reducido tamafio de la pulpa,
los vasos sanguineos son de pequeno calibre. La pulpa frente a una lesién responde en forma bifésica;
una vasoconstriccion inicial, seguida de una vasodilatacion y aumenta la permeabilidad vascular, lo que
provoca un proceso inflamatorio con edema, calor, pérdida de la funcion y dolor.
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Inervacion. El tejido pulpar tiene inervacion sensitiva y autdbnoma. La inervacion esta a cargo de fibras
nerviosas tipo A (mielinicas) y C (amielinicas) que llegan a la pulpa junto con los vasos a través del
foramen apical.’

6.3. ETIOPATOGENIA DE LAS LESIONES PULPARES EN DENTICION TEMPORAL
+Cual es la etiopatogenia de las lesiones pulpares en denticion temporal?

La pulpa es un tejido conectivo compuesto de abundantes vasos sanguineos muy pequefios, vasos linféaticos,
nervios mielinizados y no mielinizados, y células no diferenciadas de tejido conectivo; asi como otros
tejidos conectivos del cuerpo. Reacciona a la infeccion bacteriana u otros estimulos irritantes mediante
una respuesta inflamatoria.'

Sin embargo ciertos aspectos anatdmicos de este tejido conectivo especializado, tienden a alterar la
naturaleza y el curso de la respuesta:

La pulpa esta rodeada por dentina, tejido duro que limita el rea para expandirse, restringiendo su capacidad
para tolerar el edema.

Carece casi totalmente de circulacion colateral, lo cual limita su capacidad para enfrentar las bacterias.
Posee odontoblastos y células capaces de diferenciarse en células secretoras de tejido duro que forman
dentina y/o dentina irritacional (terciaria), como defensa ante un irritante. La vitalidad de la pulpa dental
puede ser alterada por diversas causas. A pesar de estas circunstancias, los estudios indican que una pulpa
lesionada tiene capacidad para recuperarse, en grado incierto.’

6.3.1. Factores etiologicos de las lesiones pulpares'

La pulpitis por anacoresis se explicaba con base a que las bacterias pueden circular a través del torrente
sanguineo y colonizar o acumularse en la inflamacion pulpar por un irritante fisico o mecéanico y esta
podria ser una de las explicaciones de la necrosis pulpar después de un traumatismo (irritante fisico). En
cuanto a los factores térmicos, el calor y sobre todo el frio, se transmiten a la pulpa generalmente cuando
existen grandes restauraciones metalicas sin una proteccion entre la obturacion y la pulpa y producen
dolor, si el estimulo es prolongado e intenso, provoca una pulpitis; los cambios térmicos moderados pueden
estimular la formacion de dentina de reparacion, fenomeno relativamente comun.' Los factores que afectan
el complejo pulpar son:

Quimicos

Se produce no sélo en una pulpa expuesta a la cual se le aplicé un medicamento irritante, sino también en
pulpas intactas debajo de cavidades profundas o moderadamente profundas donde se inserta un material
irritante de obturacion, que penetra dentro del tejido pulpar por los tubulos dentinarios, sin embargo, en
muchas ocasiones la pulpa puede responder a la irritacion formando dentina de reparacion.””

Bacterianos

La causa mas frecuente de las lesiones pulpares es la invasion bacteriana, los microorganismos y sus
productos pueden llegar a la pulpa por una solucion de continuidad en la dentina, caries, exposicion
accidental, propagacion de una infeccion gingival o por la corriente sanguinea. Pruebas experimentales
apoyan este factor etioldgico (efecto anacorético), dificil de demostrar."
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Branstrom y Lind entre otros, informaron que los cambios en la pulpa se pueden presentar incluso ante
la presencia de caries incipiente sin que exista una cavidad.'? También puede haber invasion bacteriana a
través de la fractura de un diente que expone la pulpa a los fluidos bucales y microorganismos. Baume"
clasifico los factores etiologicos de la patologia pulpar en locales y sistémicos (cuadro 6.1).

CUADRO 6.1. Factores etiologicos locales y sistémicos de agresion pulpar.

Factores locales Factores sistémicos
Irritaciébn mecanica Condicion general severa
Irritacion térmica Deficiencias nutricionales
Irritacion quimica Desordenes endocrinos
Irritacion bacteriana Condicion periodontal

Seltzer' clasifico las causas de alteraciones pulpares de la siguiente manera:

Infecciosas

Las infecciones por microorganismos anaerobios y bacterias Gram negativas son una de las causas mas
importantes que pueden afectar a la pulpa. '>'® La caries, las fisuras o fracturas y los defectos del desarrollo
dentario son las causas mas frecuentes de infeccion a través de la corona. Por la raiz son la caries del cuello,
las bolsas periodontales y las bacteremias. Algunos autores citan la pulpitis por anacoresis, explican que
las bacterias pueden circular a través del torrente sanguineo y colonizar zonas donde, gracias a un irritante
fisico o mecanico, se facilita la inflamacion pulpar.

Traumaticas
Traumatismos agudos como luxaciones, fisuras y fracturas.
Cronicos como el bruxismo y la abrasion.

Iatrogénicas

Movimientos ortodonticos, preparacion de cavidades o tallados dentarios. Cambios bruscos de temperatura
con generacion de calor. El uso de instrumental rotatorio sin enfriamiento adecuado, gutapercha caliente o
el fraguado de acrilicos, generan un calor excesivo que puede producir dafio pulpar. Las restauraciones con
distintos metales pueden producir descargas eléctricas (electrogalvanismo) con la consiguiente afectacion
de la pulpa.

Variaciones bruscas de presion: en las que se produce una liberacion de burbujas de gas nitrogeno de la
sangre, ocasionando barodontalgias.

Idiopaticas
No se encuentra causa conocida, junto con el envejecimiento fisioldgico normal de la pulpa son
fundamentales en los procesos degenerativos pulpares.
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6.3.2. Reaccion de la pulpa al dafio

Si el estimulo es moderado, produce una reaccion moderada como un aumento de la permeabilidad. Si el
estimulo es severo, se producen cambios nucleares en el odontoblasto como la vacuolizacion, atrofia de la
capa odontoblastica y migracion del nucleo odontoblastico dentro del tubulo dentinario."”

Si el estimulo persiste se produce invasion de la zona de Weil por fibroblastos, células mesenquimales,
capilares y células inflamatorias hasta que se origina un absceso estéril que puede ser secundariamente
infectado. La dentina generalmente se recupera produciendo esclerosis que protege la pulpa. Los
odontoblastos en descanso se reactivan o son reemplazados por las células mesenquimales y se produce
una nueva dentina reparativa, la cantidad que se forma de esta es proporcional a la cantidad de tejido sano
que se corta del esmalte.'®

Cuando el dafio persiste, aumenta la permeabilidad, se atrofia la capa odontoblastica, no se produce
dentina reparativa; el dafo llega a la capa subodontoblastica y la pulpa produciendo inflamacion cronica,
agrandamiento de vasos, cambios degenerativos y/o necrosis.

En dientes temporales la presencia de canales accesorios, se considera como agravante en la diseminacion
de las infecciones y la persistencia de la inflamacion ya que algunos carecen de vasos sanguineos por lo
que el tejido en estos canales es incapaz de recuperarse al dafio.'®

6.3.3. Respuestas pulpares especificas

Formacion de dentina

Produccion de dentina esclerotica que cierra el lumen de los tubulos considerablemente. Este mecanismo
de defensa biologico intenta detener el avance del proceso de caries disminuyendo la permeabilidad
dentinaria por medio de aposicion de material calcificado como: Apatita y otros cristales, primera linea
de defensa, dentina terciaria, reparativa, reactiva, irregular o patoldégica que actia como un escudo de
proteccion contra los irritantes y que proporciona tiempo adicional para que actie la segunda linea de
defensa que es la dentina reparativa.

Conforme los odontoblastos son estimulados por la lesion que avanza, la pulpa deposita dentina reparativa
debajo de los tiibulos afectados, este mecanismo pretende mantener una pared de dentina entre el estimulo
(lesion cariosa) y la pulpa limitando la difusion de sustancias toxicas. Estudiando la propiedad de formacion
de dentina reparativa en dientes primarios, algunos autores observaron que irritantes severos pueden causar
un rapido deposito de dentina atipica, mientras que, estimulaciones menos severas conducen a depdsitos
mas lentos de dentina reparativa con una estructura similar a la dentina primaria.'"

Reacciones inflamatorias e inmunoldgicas

Antes de la aparicion de cambios inflamatorios en la pulpa hay una reduccién general del tamafo y la
cantidad de odontoblastos, mas aplanados y cubicos, con una reduccion de su actividad metabdlica. La
cantidad y calidad de la dentina terciaria que se produce esta relacionada con la duracion e intensidad del
estimulo; cuanto mas factores, mas rapida e irregular la aposicion de dentina reparativa; si por el contrario
el estimulo es menos activo, esta se deposita lentamente, siendo su patron tubular mas regular.”

Dentro del infiltrado celular inflamatorio encontramos linfocitos, células plasmaticas y macrofagos,
ademas células inmuno competentes, fibroblastos y deposito de fibras coldgenas. En lesiones detenidas se
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observa predominio de infiltrado mononuclear inflamatorio con histiocitos y linfocitos. Otros autores han
concluido que la pulpa de los dientes primarios responde mas rapidamente a la caries dental que la pulpa
de dientes permanentes; muestran ademdas que los cambios inflamatorios pueden desarrollarse cuando
las bacterias han penetrado tan solo 1.8 mm dentro de la pulpa. Es conveniente recordar que no todas las
lesiones dan por resultado un dafio permanente; si la lesion cariosa es eliminada o se detiene, sobre vendra
una reparacion de tejido conectivo.

Inflamacion cronica

La inflamacion cronica es una respuesta distinta resultante de dos factores: la naturaleza del irritante y
la habilidad del cuerpo para reaccionar a la irritacion. En ocasiones, organismos pidogenos que producen
una inflamacion aguda dejan de ser destruidos por la afeccion y la lesion queda bloqueada. En estos
casos, el organismo reacciona cambiando el proceso agudo en otro granulomatoso, que es mejor para
atacar la infeccion. Un absceso dental agudo se transforma en pidogeno granulomatoso. El término cronico
alude a una respuesta inflamatoria persistente por mas de algunos dias o semanas. Clinicamente, el dolor
frecuentemente esta ausente o es minimo. La inflamacion cronica puede pasar desapercibida para el paciente
hasta que es demasiado tarde para salvar el o los dientes afectados. La inflamacion crénica no tiene los
puntos cardinales de la inflamacion aguda tan prominentes (calor, rubor, tumor, dolor y disminucion de la
funcion). Una inflamacion aguda puede transformarse en cronica (absceso cronico), que se ha convertido en
una lesion persistente, donde, el area central de necrosis por licuefaccion (pus) esta envuelto por una pared
de tejido inflamatorio crénico. La inflamacion crénica puede ser tomada como una reparacion frustrada
y la remocion total de irritantes es esencial para que la reparacion progrese hasta terminar. La reparacion
esta ocurriendo todo el tiempo, en un proceso alternado de balance. La respuesta inflamatoria crénica se
subdivide en dos partes: la respuesta celular y la granulacion del tejido.

6.3.4. Procesos infecciosos de origen pulpar

Absceso periapical

La respuesta exudativa (aguda) constituye la respuesta inmediata inicial de los tejidos pulpares
o periapicales a cualquier irritacion, bien sea, mecanica, quimica, térmica o microbiana; para tratar
de neutralizar y vencer el agente nocivo. Se caracteriza por una afluencia de exudado liquido (edema
inflamatorio) para diluirlo, y predominando los leucocitos polimorfonucleares (neutrofilos) para ingerir e
inmovilizar al agente lesivo. Por el contrario la respuesta proliferativa (cronica) es una reaccion secundaria
y tardia (Fig. 6.2).1°

FIGURA 6.2. Absceso alveolar. FP.




138 Mtro. José Luis Uribe Pifia

Esta respuesta ocurre cuando no se elimina el irritante por completo generando un estado de equilibrio
entre las defensas de los tejidos y el irritante, se caracteriza por presentar células diferentes a las que
se encuentran en la inflamacion aguda. Esta respuesta representa una tentativa de los componentes del
tejido conjuntivo pulpar y periapical para formar nuevas células (fibroblastos), vasos sanguineos y fibras.
Las fibras nerviosas proliferan en repuesta a lesion aguda en las zonas pulpares subyacentes a la lesion,
pero también en los tejidos periapicales correspondientes antes de que progrese en direccion apical. Estos
elementos constituyen el tejido de granulacion, cuya funcion consiste en reparar y sustituir el tejido dafiado.
El tejido granulomatoso incluye un gran niimero de linfocitos, células plasmaticas y macrofagos, por lo
tanto no sélo es un tejido de cicatrizacion, sino también de defensa que destruye los microorganismos y
los nutre (Figura 6.3)."8

Estimulo nocivo

PULPITIS DEGENERACION
Leve = raversible | ; Grave = irreversible ‘ Leva =fisiol6gica

FIGURA 6.3. Respuesta pulpar al estimulo. FP.

Celulitis de origen odontogénico

Consiste en la inflamacion aguda, difusa y dolorosa del tejido celular subcutaneo que se extiende por
los espacios aponeurdticos entre el tejido celular provocado por la infeccion de uno o varios dientes o
patologias asociadas a los tejidos de sostén.

La infeccion, atraviesa la barrera 6sea y alcanza los tejidos blandos e invade el tejido celular subcutaneo,
regiones anatdmicas y espacios aponeuroticos que puede diseminarse a otras partes del organismo. Los
tejidos se edematizan y en fase temprana puede ser de consistencia muy suave o blanda, una celulitis

severa adquiere una consistencia dura o “lefiosa”.?*!

Se trata de una infeccion no localizada, sin necrosis ni supuracion, que provoca una reaccion sistémica en
el paciente, con vasoconstriccion, vasodilatacion y edema; con rubor, calor y tumor. La irritacion quimica
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y/o mecénica produce dolor y limitacion de la funcion. La propagacion esta regulada por las estructuras
anatomicas locales.

6.3.5. Respuesta pulpar con tejido de granulacion

El tejido de granulacion se forma por la proliferacion de nuevos capilares a partir de los vasos sanguineos
dafiados en la zona lesionada. Paralelamente, existe otra proliferacion de jovenes fibroblastos, desde el
tejido conjuntivo lesionado y desde los vasos sanguineos que han sufrido el trauma. A medida que la lesion
envejece, el tejido fibroso se colageniza y de manera gradual constituye un muro alrededor de la lesion.
Esta reaccion de tejido granuloso es la base de la respuesta inflamatoria crénica y cumple tres objetivos:
rodea, canaliza y bloquea el irritante; su rico aporte sanguineo permite que las células fagociticas, las
enzimas y las sustancias inmunologicas especificas y no especificas se pongan en contacto con el irritante;
los elementos del tejido fibroso logran la reparacion cuando se ha eliminado el irritante.

6.3.6. Daiio pulpar por procedimientos restauradores

El trauma adicional durante los procedimientos operatorios en presencia de patologia pulpar por caries
profundas?* puede establecer condiciones no tratables. Al realizar cualquier procedimiento restaurador se
deben tener en cuenta:

* Cualquier procedimiento que corta tubulos dentinarios produce una respuesta concomitante en los
odontoblastos.

» Las técnicas operatorias refrigeradas son necesarias para disminuir el nimero de pulpas inflamadas,
necroticas o coaguladas por el calor generado en la preparacion de cavidades.

* El numero total de tiibulos dentinarios cortados esta en relacion directa con la respuesta pulpar.

* A mayor profundidad del corte, mas severa serd la respuesta pulpar.

6.4 DOLOR EN EL DIAGNOSTICO PULPAR
¢Cual es el papel del dolor en el diagnostico pulpar?

6.4.1. Sensibilidad dentinaria

Una caracteristica extraordinaria del complejo pulpo dentinario es su sensibilidad al dolor, a menudo
difuso, haciendo dificil su localizacion clinica. Muchos estimulos son capaces de provocar una respuesta
dolorosa cuando se aplican a la dentina, incluyendo la practica odontologica: estimulos térmicos, por
aerosoles acuosos, estimulos mecanicos, al tocar la dentina expuesta con un explorador o corte con una
fresa y la deshidratacion de la dentina con una torunda de algodon o aire. La dentina es mas sensible a nivel
del limite amelodentinario y muy sensible cerca de la pulpa; en general su sensibilidad estd aumentada
cuando esté4 sobre una pulpa inflamada.

Tres mecanismos podrian explicar la sensibilidad de la dentina: 1) la dentina contiene terminaciones
nerviosas que responden a estimulos. 2) los odontoblastos sirven como receptores y estan acoplados a los
nervios de la pulpa, y 3) la naturaleza tubular de la dentina permite movimientos de liquidos dentro del
tubulo al aplicar el estimulo, que se registra por la terminacion nerviosa libre ubicada en la pulpa, cerca
de la dentina.’
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6.4.2. Semiologia del dolor

Cronologia del dolor: aparicion, duracion y periodicidad.

Tipo de dolor: Agudo, sordo, pulsatil, lancinante y de plenitud.
Intensidad: Leve, tolerable, insoportable.

Origen: espontaneo o provocado.

Ubicacion: Localizado o referido.

moQwp

El dolor puede ser de tres tipos:

Dolor superficial
Dolor originado en la piel y en la mucosa de pronta localizacion, corta duracion y sensacion punzante.

Dolor profundo
Se caracteriza por su calidad sorda, perturbadora, y carécter difuso, dificil de localizar. Se origina en
periostio, hueso y en la pulpitis cronica.

Dolor reflejo o referido

Dolor que se refiere a un lugar distante del punto de irritacion, el mecanismo no es muy claro. La teoria
de la proyeccion por convergencia, sugiere que el dolor reflejo se suscita de la convergencia de las fibras
aferentes viscerales y cutdneas. Asi, los impulsos que se originan en una zona pueden llegar a la corteza
sensitiva por vias secundarias comunes con otras fibras.*?

Caracteristicas del dolor
La caracteristica del dolor es la forma de diferenciar y establecer la cualidad de la sensacion o molestia de
los dientes afectados.

Dolor agudo

El dolor agudo puede ser provocado o espontdneo. Los padres manifiestan que al masticar los alimentos
se produce la molestia pero cesa al poco tiempo, es probable que sea ocasionado por comprension de la
dentina en la cavidad. Si el dolor es nocturno y priva del suefio, es casi seguro que se trate de una afeccion
severa del tejido pulpar. Los dientes con absceso apical, en su primer estadio subperidstico, a menudo
manifiesta dolor severo.?

Dolor sordo
El dolor sordo es una molestia leve, continua, caracteristica de estados inflamatorios pulpares cronicos.*

Dolor localizado

El dolor periodontal se ubica claramente en el diente afectado puesto que el tejido periodontal es el 6rgano
tactil; en tanto que la lesion pulpar, se manifiesta como un dolor que no tiene limites precisos o es de
caracter reflejo. El dolor localizado puede estar relacionado mas frecuentemente con una patologia apical.*

Dolor difuso

El dolor en los procesos degenerativos de la pulpa es dificil de determinar y el testimonio es confuso. Con
frecuencia el nifio indica un diente y el examen revela que el origen esta en otro o en el maxilar opuesto, la
presencia de una cavidad cariosa oculta puede confundir al operador. La irradiacion dolorosa al oido hace
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pensar en una lesion de los molares inferiores, mientras que la propagacion al ojo puede Indicar una lesion
de los dientes superiores. Si bien la historia del dolor del diente al despertar es rara, puede conducir a un
diagnéstico de bruxismo nocturno que es comun en los nifios.

Dolor pulsatil

Es aquel que se percibe como latidos y se experimenta principalmente en los estados inflamatorios pulpares.
El dolor palpitante que ocurre cuando el nifio se inclina, sugiere una pulpitis. En la posicion reclinada fluye
mas sangre a través de esa area, causando mas presion al sistema arterial. El dolor pulsatil generalmente
denota una inflamacion aguda y también se presenta con la ingesta de liquidos y alimentos calientes.**

Dolor intermitente

El dolor intermitente puede iniciarse por cambios de temperatura al ingerir bebidas o alimentos, tomando
su punto sensible al masticar o al hacer movimiento mandibular brusco. Esta situacion hace sospechar un
proceso degenerativo pulpar probablemente por una lesion de caries con compromiso de la pulpa.?

Dolor continuo

El dolor continuo y prolongado refiere una patologia pulpar aguda o crénica que compromete la salud del
tejido pulpar. Puede ser provocado por la presion de los alimentos sobre la cavidad de la caries que esta
afectando la pulpa, o presentarse espontaneamente. En estos casos, el dafio pulpar es avanzado y la lesion
irreversible.

La percepcion del dolor es méas que un simple proceso anatomo fisioldgico. La evidencia sugiere que
la manifestacion de dolor es funciéon no sélo de la intensidad del estimulo nocivo sino también de la
reaccion del paciente al dolor. La actitud frente al dolor es una cuestion de entrenamiento y es un factor
cardinal en la calidad y la intensidad de la queja. Existe otro aspecto psicologico a saber, el fendmeno de la
localizacion. Si se pincha la piel de un brazo el sujeto reconoce el punto estimulado; es capaz de localizar
el estimulo. La localizacion depende de una representacion punto por punto de las neuronas sensitivas en
la corteza cerebral. Las neuronas sensitivas de cada parle del cuerpo mantienen su integridad topografica
a través de las vias sensitivas y luego se proyectan a una zona especifica de la corteza sensitiva.*

6.4.3. Historia del dolor

Una caracteristica peculiar de la pulpa dental, es que, cualquiera que sea el estimulo, so6lo produce sensacion
de dolor. El 6rgano pulpar tiene la capacidad para diferenciar las sensaciones de calor, frio, presion agentes
quimicos, etc. La pulpa, en contacto con estos estimulos origina siempre dolor. La causa de este hecho,
se debe a que en la pulpa se encuentra un tipo de terminaciones nerviosas que son especificas para la
recepcion del dolor. El clinico deberd estar alerta para preguntar al niflo, o a los padres, las etapas en que se
haya producido la molestia ya que la respuesta lo acercara al diagndstico. La historia de dolor de un diente
constituye la primera consideracion en la seleccion para tratamiento con pulpa vital.?

Dolor provocado

La caracteristica de la odontalgia, dependiente de un proceso carioso en la dentina, es que no existe dolor
espontaneo, es provocado al contacto con liquidos frios o calientes, dulces, o por la presion y acumulacion
de comida en una cavidad durante la masticacion. Estos dolores son fugaces y desaparecen tan pronto
como cesa el estimulo irritante. El alivio es gradual después de retirar la causa y ocurre cuando hay
dentina expuesta.?
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Dolor espontaneo

Corresponde al paciente aquejado de dolor punzante, ocurre ocasionalmente, sin estimulo que lo provoque.
El dolor es compatible con una degeneracion pulpar y, a medida que el dolor cambia de provocado a
espontaneo, evidencia un compromiso pulpar mayor. En este caso, el dolor es constante, con incremento
nocturno, resistente a calmarse no obstante tomar analgésicos; al acostarse, existe aumento de la presion
cefalica y por consiguiente, un aumento de la presion pulpar.?

6.5. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
;Cudles son los elementos a considerar en el diagnostico pulpar?

La base del éxito del tratamiento pulpar es el diagndstico de la patologia presente, lo cual implica la
recoleccion de signos y sintomas del cuadro para identificar la lesion; sin embargo, en nifios no es facil;
su historia clinica a menudo es confusa, especialmente en pequefios, pues no saben discriminar sus
sensaciones. Ademas, sus respuestas son vagas, limitadas por su lenguaje y la falta de orientacion en
tiempo y espacio, aunado a la tendencia de los padres a exagerar el cuadro que presenta el nifio, ante la
ansiedad de que el nifio sea atendido. La necesidad de preservar los dientes en los nifios, se confirma por
las estadisticas de su pérdida, sobre todo los dientes permanentes jovenes, en una etapa temprana. A pesar
de la fluoracion y otros métodos preventivos, la conservacion de los dientes primarios y permanentes
jovenes cuyas pulpas han quedado expuestas o expuestas a caries, traumatismos o toxicidad de
materiales restauradores, sigue siendo un objetivo fundamental de la endodoncia pediatrica. Los efectos
sensoriales son menos dramaticos en dientes primarios que permanentes y muchas veces, se ven nifos
con enfermedad pulpar severa sin manifestaciones dolorosas del proceso. La historia de dolor dental se
asocia mas frecuentemente a la acumulacion de alimentos en las lesiones cariosas, que producen presion
e irritacion quimica a la pulpa protegida sélo por una delgada capa de dentina. También es frecuente, que
se presente dolor previo a la aparicion de un edema extraoral. Todo esto, indica que deberan analizarse
cuidadosamente los hechos en los que se basara el diagndstico, antes de decidir el tipo de tratamiento
a realizar. Entre los criterios a observar se encuentran el dolor que puede ser: Agudo o espontaneo;
generalizado o localizado; pulsatil o continio. También se debe considerar si aumenta o disminuye con el
calor, si se alivia con el frio, asi como la respuesta a la percusion y palpacion. Es importante considerar la
vitalidad pulpar verificando el color y consistencia del sangrado pulpar cuando existe una comunicacion
a la cdmara pulpar.

La Pulpa asintomatica, se caracteriza por ser de color rojizo con consistencia (pulpitis incipiente).
Hemorragia de color rojo brillante.

Pulpa de consistencia pastosa-licuefacta (pulpitis cronica).

Sangrado con coloracion oscura o muy clara.

Ausencia de hemorragia (necrosis).

6.5.1. Auxiliares del diagnostico. Es importante completar el diagnéstico a través del estudio radiografico
y pruebas de vitalidad pulpar.

Para el examen radiografico, las radiografias de aleta de mordida y periapical permiten observar la
presencia de alteraciones intrapulpares como las calcificaciones, resorcion interna o externa. También se
puede observar las alteraciones en furca y a nivel periapical.
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La vitalidad pulpar se puede verificar con pruebas térmicas (al Frio o calor); o con pruebas eléctricas,
para lo cual se han utilizado cuatro tipos de corriente, vitalometro portatil, transistorizado, de baterias.
Otras pruebas que han sido propuestas para determinar la vitalidad pulpar son el ultrasonido, el pulpo
hemograma (Prader), la espectrofotometria a doble longitud de onda y la flujometria con laser doppler, que
son principalmente utilizadas con fines de investigacion.?

6.6. CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PULPARES DE S. COHEN
+Como clasifica las enfermedades pulpares S. Cohen?

a) Pulpa normal: sintomatica, produce una respuesta transitoria débil o moderada a estimulos térmicos
y eléctricos. La respuesta cesa casi inmediatamente al desaparecer el estimulo. No genera respuesta a
la percusion o palpacion. En las radiografias hay un canal bien delineado, sin calcificacion o resorcion
radicular y la lamina dura esta intacta.'®

b) Pulpitis reversible: La pulpa esta inflamada y el frio, causa una rapida y aguda respuesta hipersensible,
que desaparece cuando el estimulo cesa. De otra manera la pulpa permanece sintomatica. La pulpitis
reversible es un sintoma. Si el irritante cesa y la irritacion pulpar es aliviada, revertird a un estado sin
inflamacion, asintomatico.'®

¢) Pulpitis irreversible: La pulpitis irreversible puede ser aguda, subaguda o cronica; parcial o total,
infectada o estéril. Clinicamente, la inflamacion aguda de la pulpa es sintomatica. Si es cronica,
generalmente es asintomatica. Su extension no puede ser determinada hasta que el ligamento periodontal
este afectado. Los cambios dindmicos de la pulpa inflamada irreversiblemente son continuos; la pulpa
puede pasar de un estado de reposo en su forma crénica a uno de agudizacion en cuestion de horas. La
pulpitis irreversible se identifica mediante la informacion de la historia clinica y una radiografia adecuada.
Una variante de la pulpitis irreversible, es la pulpitis hiperplasica, la resorcion interna y la calcificacion del
canal radicular que es asintomatica.

La pulpitis irreversible sintomatica: caracterizada por paroxismos de dolor espontaneo, intermitentes o
continuos. Los cambios repentinos de temperatura (el frio) provocan episodios de dolor que tarda en ceder
al cesar el estimulo. Ocasionalmente, los pacientes refieren dolor al acostase o inclinarse y alteraciones del
sueno. Este dolor es de moderado a grave, punzante o apagado, localizado o referido. Las radiografias no
son utiles en esta afeccion. El proceso infeccioso puede empeorar hasta la necrosis pulpar.'

d) Necrosis pulpar: resulta de una pulpitis irreversible no tratada, una lesion traumatica o cualquier
suceso con interrupcion prolongada del aporte sanguineo a la pulpa. Si los remanentes de la pulpa se lician
o se coagulan se evidencia una pulpa necrética. La necrosis puede ser parcial o total. La necrosis parcial
puede presentar algunos sintomas asociados con la pulpitis irreversible."

6.7. TERAPIA PULPAR EN DENTICION TEMPORAL
sCuales son los tratamientos pulpares indicados en la denticion temporal?

El éxito de los tratamientos pulpares se basa en el diagndstico oportuno de la patologia existente, la
identificacion de los signos y sintomas que conforman el cuadro y permiten identificar la lesion, sin
embargo, en nifos no es facil.
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6.7.1. Factores que influyen en la decision del tratamiento pulpar.

a. Cooperacion del paciente infantil

Grado de dificultad previsto para el tratamiento pulpar adecuado. Espacio, resultante de extracciones
previas, maloclusion preexistente, anquilosis, ausencia congénita de dientes, asi como pérdida de espacio
por caries extensa. Extrusion excesiva del diente con afectacion pulpar, debida a ausencia de antagonistas.

b. Desarrollo dental
Se requiere que el segundo molar temporal se mantenga en la arcada hasta el cambio de denticion. Se
recomienda evaluar la presencia del sucedaneo.!

c. Restauracion posterior al tratamiento pulpar
Lo indicado para restaurar un diente cuyo proceso carioso haya destruido considerablemente la corona,
es una corona de acero cromo.

d. Costos
El éxito de un tratamiento pulpar, incluye una restauracion adecuada. Si no puede ser preparada y hay una
lesion irreversible en el tejido periodontal, no sera necesario conservar el diente en la arcada dental.!

6.7.2. Pronostico del tratamiento pulpar

Decidir si el diente tiene posibilidades de responder favorablemente al tratamiento pulpar especifico en
cada caso. Contemplar la posibilidad de fracaso y las alternativas de tratamiento que tenemos ante ese
nuevo reto (tratamiento pulpar mas agresivo, exodoncia y manejo del espacio). Todo ello debe ser planteado
con suficiente claridad al paciente y sus padres.*

6.8. TRATAMIENTOS PULPARES EN DIENTES TEMPORALES
;Cuadles son los tratamientos pulpares en dientes temporales?

6.8.1. Recubrimiento pulpar indirecto

Es definido como la aplicacion de un medicamento sobre una delgada capa de dentina cariada remanente,
después de una excavacion profunda, sin exposicion de la pulpa. Damele (1961), describi6é que el objetivo
del recubrimiento indirecto es evitar la exposicion pulpar y la necesidad de medidas mas invasivas,
estimulando la pulpa para generar dentina reparadora debajo de la lesion cariosa.”

Esta técnica puede ser en una fase y la mas clésica es en dos fases. Reentrar después de 6 a 8 semanas para
quitar cualquier caries restante en dentina.?®*’

Un estudio histologico de dientes seleccionados reporto que puede haber exposicion pulpar en el 75%,
luego de inicialmente remover toda la caries. Muestra una tasa de fracasos (criterio clinico) de 1% en
recubrimientos pulpares indirectos comparado con 25% de fracaso en recubrimientos pulpares directos.
Otro estudio histologico reporta fracaso hasta 12% y 33%, respectivamente. Otros estudios muestran
que la enfermedad pulpar no puede ser valorada en base al criterio diagndstico como historia de dolor,
respuesta al cambio de temperatura, percusion y test electro pulpar.®
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Sobre la respuesta al recubrimiento, se pueden presentar tres tipos nuevos de dentina en respuesta al
recubrimiento pulpar indirecto: dentina fibrilar dos meses después del tratamiento, presencia de dentina
globular durante los primeros tres meses, y dentina tubular.**

En un estudio de 30 dientes temporales y permanentes, sostiene que la nueva dentina se forma rapido en
dientes con finas capas de dentina remanente, después de la preparacion de la cavidad y que la longevidad
del tratamiento aumenta la formacion de dentina. La respuesta al recubrimiento indirecto depende del tipo
de caries. La caries profunda en dentina es mds resistente a los acidos y la proteolisis que en la dentina
normal. Especialmente en caries detenida.’>-*

Procedimiento para el recubrimiento pulpar indirecto

La seleccion del caso se basa en la evaluacion clinica y radiografica, la vitalidad pulpar es fundamental
para el éxito. Solo los dientes libres de signos y sintomas irreversibles deberian ser considerados para el
recubrimiento pulpar indirecto.?

Indicaciones

1. Historia

a. Leve malestar al estimulo térmico y quimico.
b. Ausencia de dolor espontaneo.

2. Examen clinico

a. Gran lesion cariosa.

b. Ausencia de linfoadenopatias.

c. Apariencia normal de la encia adyacente.

d. Color normal del diente.

3. Examen radiografico

a. Lesion cariosa proxima a la pulpa.

b. Apariencia normal de la ldmina dura.

c. Espacio periodontal normal.

d. Sin imagenes radiolicidas interradiculares o periapicales.

Contraindicaciones

1. Historia

a. Dolor Agudo y penetrante persistente después de retirar el estimulo.

b. Dolor espontaneo prolongado, particularmente nocturno.

2. Examen clinico

a. Excesiva movilidad dental.

b. Fistula en la encia proxima a las raices de los dientes.

c. Dientes decolorados.

d. No hay respuesta a pruebas de vitalidad pulpar.

3. Examen radiografico

a. Lesion cariosa con aparente exposicion pulpar.

b. Ldmina dura interrumpida.

c. Ensanchamiento del ligamento periodontal.

d. Imagen radiolucida en apices o furca. Si las indicaciones son apropiadas el recubrimiento pulpar
indirecto podra ser realizado, en una fase o la mas clésica en dos fases. Fig. 6.4.
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FIGURA 6.4. Recubrimiento pulpar indirecto. FP.
A: Hidroxido de Calcio.
B: Oxido de zinc y eugenol.

Técnica en dos etapas: en la primera fase, se remueve la mayor parte de la dentina blanda necrética,
infectada, sin exposicion pulpar, con fresa redonda y pieza de mano de baja velocidad. Se remueve la
dentina periférica con una cureta afilada. Después de lavar la cavidad y secarla con algodon, se cubre
el resto de dentina afectada con hidroxido calcio. La cavidad puede ser obturada temporalmente con un
cemento ZOE reforzado (IRM Dentsply- Caulk, Milford) o cemento de ionomero vidrio para realizar
un bueno sellado y se deja sellada por un periodo de 6 a 8 semanas. En la segunda fase, si el diente
esta asintomatico, los tejidos blandos circundantes estan libres de inflamacion, y el sellado temporal esta
intacto, se indica la toma de una radiografia de aleta de mordida, para verificar si existe la formacion de
dentina reparativa.

Se retira todo el material de obturacion temporal, especialmente el hidroxido calcio que rellena el piso de
la cavidad, asi como la dentina cariada restante, que aparece deshidratada y puede ser facilmente retirada.
La zona alrededor del punto potencial de exposicion pulpar, tiene una apariencia blanquecina y suave
(predentina) por lo que se recomienda no removerla. Posteriormente, la cavidad se lava y seca suavemente,
se cubre el piso de la cavidad con hidréxido de calcio, se aplica un cemento de base (ZOE o lonémero) y
se coloca la restauracion final.

La necesidad de descubrir dentina residual para remover la dentina deshidratada y ver cambios en la
esclerdtica ha sido cuestionada. La segunda entrada es un riesgo potencial de exposicion pulpar debido a
una excesiva re-excavacion.’”*’ Se han demostrado una importante disminucion de bacterias en lesiones
profundas de caries después de ser recubiertos con hidroxido calcio (Dycal, Dentsply-Caulk, Milford) o
un cemento modificado ZOE (IRM) por periodos de 1 hasta 15 meses. Se han empleado otros materiales
como uncaria tormentosa (ufa de gato), ionémero de vidrio y cemento de carboxilato con resultados
variables. Después de preparar la cavidad, si toda la caries en dentina es retirada excepto en la porcion
donde se podria exponer la pulpa, la re-entrada seria innecesaria. Si la exposicion pulpar ocurre durante

la re-entrada, una terapia pulpar mas invasiva como un recubrimiento pulpar directo o una pulpotomia es
lo indicado.?¢3%4

6.8.2. Recubrimiento pulpar directo
El recubrimiento pulpar directo implica la colocacion de un agente biocompatible en los tejidos pulpares
sanos que se han expuesto durante la remocion de caries o por una lesion traumatica.*’
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El objetivo del tratamiento es sellar la pulpa contra la filtracion bacteriana, establecer la formacion de un
puente dentinario en el sitio de la exposicion, y mantener la vitalidad de la pulpa subyacente (Fig. 6.5).

Base
protectora

Restauracion
con amalgama

FIGURA 6.5. Recubrimiento directo. FP.

Indicaciones

El éxito del recubrimiento pulpar directo en la denticion decidua depende de la salud pulpar, la edad de la
pulpa (que no tenga procesos de reabsorcion), asi como de la asepsia en el momento de la comunicacion es
decir que no exista invasion bacteriana.”*° El odontologo debe basarse en la evaluacion fisica de la pulpa
y los tejidos expuestos, radiografica y de la vitalidad pulpar. La seleccion del caso se basa en la evaluacion
clinica y radiografica para probar la vitalidad de la pulpa. Sélo los dientes libres de signos y sintomas
irreversibles deberian ser considerados para el recubrimiento pulpar directo. La clédsica indicacion para el
recubrimiento pulpar directo son las exposiciones mecanicas rodeadas por dentina que produce sonido a
la exploracion.?#

La pulpa expuesta debe ser color rojo brillante, tener una ligera hemorragia, facilmente controlada con
torundas de algodon. El término “pequenas exposiciones”, cita exposiciones con diametro menor de 1
mm. Sin embargo, Stanley determiné que el tamafio de la exposicién es menos importante que la calidad
de la técnica de recubrimiento, evitando la contaminacion y el trauma mecénico al sitio de exposicion y
una cuidadosa aplicacion del medicamento hasta la hemostasia controlada por tejido pulpar, igualmente es
importante la calidad de la restauracion temporal o permanente para evitar microfiltraciones.**#*

Las contraindicaciones son las relacionadas con un proceso inflamatorio o infeccioso como el dolor
espontaneo, nocturno; la movilidad dentaria por exfoliaciéon o infeccion; evidencias radiograficas de
degeneracion peri radicular y/o en la furca, ensanchamiento del ligamento periodontal; hemorragia
incontrolable o exudado purulento o seroso al momento de la exposicion.

Exito clinico del recubrimiento pulpar directo

Las principales caracteristicas para un cuadro clinico exitoso en un recubrimiento pulpar directo son:
mantenimiento de la vitalidad pulpar, falta de sensibilidad o dolor, minima respuesta inflamatoria pulpar
(Fig. 6.6), ausencia de signos radiologicos de cambios distroficos.””*° Kennedy y Kapala atribuyen al alto
contenido celular de los tejidos de la pulpa como responsable del fracaso del recubrimiento pulpar directo.*#¢
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FIGURA 6.6. Respuesta al
recubrimiento pulpar directo. FP.

Las células mesenquimales indiferenciadas pueden dar lugar a células odontoclésticas como respuesta a
procesos de caries profundas o al material de recubrimiento pulpar dando como resultado una reabsorcion
interna, por el alto contenido celular de la pulpa, la respuesta inflamatoria y la intensidad aumenta. Para
algunos investigadores el recubrimiento pulpar esta contraindicado en dientes primarios.*”-*

Otros clinicos asienten que un alto grado de éxito con recubrimiento pulpar en la denticion temporal
puede lograrse en casos cuidadosamente seleccionados mediante criterios especificos y métodos de
tratamiento.>*>!

Se ha demostrado que restos de dentina infectada y necrdtica son empujados a la pulpa expuesta
durante la remocion de caries, que pueden impedir la cicatrizacién; causando mas inflamaciéon pulpar
y encapsulamiento de los restos de dentina. Por lo tanto, se debe ser prudente para eliminar las zonas
periféricas de caries, antes de comenzar la excavacion donde una exposicion pudiera ocurrir. Un coagulo
de sangre no se debe permitir después del cese de la hemorragia de la exposicion, ya que impedira la
recuperacion de la salud pulpar.’*-2

El material para el recubrimiento pulpar directo debe estar directamente en contacto con tejido pulpar para
ejercer una respuesta y reparacion del puente dentinario.’’

Ante una exposicion amplia larecomendacion es la pulpotomia, con el objetivo de eliminar tejido inflamado
y / o infectado en la zona expuestas, facilita la eliminacion de caries y desechos, especialmente los restos
de la dentina, y garantiza contacto intimo de los medicamento con los tejidos de la pulpa sanos debajo del
sitio de exposicion.”

Lacontaminacion bacteriana. Watts y Paterson,>* Cox*’y ambos han hecho hincapié en que la microfiltracion
bacteriana bajo diversas restauraciones causa dafios pulpares en lesiones profundas, no las propiedades
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toxicas de los liners y/o materiales restauradores El éxito de los procedimientos de recubrimientos pulpares
depende de la prevencion de microfiltracion, con un sellado adecuado de la restauracion. El Hidréxido de
calcio, de una u otra forma, ha sido sefialado por muchos autores como el medicamento de eleccion para
exposiciones pulpares.’

Los antibioticos, la calcitonina, el colageno, los corticosteroides, cianoacrilato, formocresol, y el fosfato
tricalcico ceramico reabsorbible también han sido investigadas, con diversos grados de éxito. Estos
compuestos, con la excepcion del formocresol, no han tenido suficiente impacto clinico para que se adopte
como el material de eleccion en recubrimiento pulpar directo, especialmente en nifios.*®

El Hidroxido de calcio produce necrosis de coagulacion al contacto con la superficie de la pulpa. El tejido
entonces se diferencia en odontoblastos, que elaboran una matriz en alrededor de 4 semanas.”'

Esto da lugar a la formacion de un puente de dentina reparativa, causada por la calidad altamente alcalina
de hidréxido de calcio, que tiene un pH de 11 a 12.°!

El Hidréxido de calcio tiene una accion antibacteriana significativa, que ha sido identificado como un
beneficio adicional a los procedimientos de recubrimiento.®

Seltzer y Bender identificado el potencial osteogénico del hidroxido de calcio. Es capaz de inducir
calcificacion, metamorfosis, lo que resulta en la destruccion de la pulpa cameral y canales radiculares.
Este hecho ha suscitado preocupacion entre investigadores.'

Entre los materiales utilizados para los recubrimientos pulpares en denticion primaria, se encuentran
el Hidroxido de Calcio y el Mineral de Trioxido Agregado (MTA).**> El valor del hidréxido de calcio
reside no solo en sus propiedades sino también en lo facil que es de obtener, ser preparado, reabsorberse
y ser eliminado. Su mecanismo de acciéon continua siendo desconocido, si bien parece que su pH tan
alcalino favorece la formacion de complejos de fosfato calcico que estimulan la calcificacion y neutraliza
los acidos producidos por los osteoclastos. Esta alcalinidad parece ser también la responsable de su efecto
neutralizante en reacciones inflamatorias, favoreciendo asi la cicatrizacion 6sea y la capacidad inductora
de la formacion de tejido duro.*®

6.8.3. Pulpotomia

La pulpotomia consiste en la remocion quirurgica de la pulpa coronaria vital inflamada hasta la porcién
de ingreso de los conductos radiculares, y luego, en la colocacion de un medicamento en el piso de la
camara pulpar, sobre los tejidos remanentes radiculares, a fin de fijarlos o mantenerlos." (Fig. 6.7). El tejido
pulpar coronal, situado junto a la exposicion por caries, suele contener microorganismos y presentar signos
inflamatorios y degenerativos.

Indicaciones
» Dientes vitales con pulpa expuesta por caries o traumatismo dental, sin historia de dolor espontaneo.*
(Fig. 6.8).

» Dientes sin reabsorcion radicular, interna o externa.
* Dientes sin movilidad patologica.
* Hemorragia normal a la apertura de la cavidad pulpar y los conductos pulpares.
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FIGURA 6.7. Pulpotomia:
acceso a la camara pulpar y vista
oclusal del piso pulpar. FP.

FIGURA 6.8. Pulpotomia (odontalgia por pulpitis reversible). 1 Acceso a camara pulpar, 2 eliminacion
pulpa cameral y colocacion de medicamento, 3 medicamento base y obturacion. FP.

* Dientes sin sensibilidad a la percusion.
* Dientes con reabsorcion radicular fisioldgica menor o igual al 30% de la longitud de la raiz.
* Dientes que después del tratamiento pulpar puedan ser restaurados adecuadamente.>%-’

Contraindicaciones

* Dientes con historia dolorosa cronica.

* Dientes con movilidad patolédgica.

* Dientes con procesos infecciosos apicales y/o interradiculares.

» Reabsorcion radicular extensa.

* Dientes que presentan fistulas.

* Dientes con hemorragia incontrolable por presion, después de la remocion de la pulpa cameral.

* Dientes sin sangrado pulpar.

» Reabsorcion radicular del diente temporal y el permanente no tiene hueso alveolar.

* Dientes con reabsorcion interna de los conductos radiculares.

* Pacientes con mal estado de salud general o con enfermedades sistémicas: hemofilia, leucemia,
pielonefritis, cardiopatias, diabetes, etc.
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+ Entre los materiales utilizados para la pulpotomia en la denticion primaria se encuentran el formocresol,
el glutaraldehido, el sulfato férrico, el mineral de trioxido agregado (MTA), la proteina morfogenética,
entre otros.

Pulpotomia con formocresol

La pulpotomia con formocresol fue ideada por Buckley en 1904, actualmente es la técnica mas utilizada.
El formocresol produce sobre la pulpa radicular una primera zona amplia de fijacion aciddfila, luego una
amplia zona de coloracion palida con menor definicion celular y fibrosa (atrofia) y, a continuacion una
amplia zona de células inflamatorias hasta la parte mas apical, donde encontramos tejido pulpar sano. Al
formocresol se le atribuyen problemas de toxicidad sistémica y un potencial inmunogénico, mutagénico
y carcinogénico, aunque la toxicidad sistémica no se ha estudiado en humanos, en animales de estudio se
ha comprobado que el formaldehido se acumula en pulpa y dentina difundiéndose a la dentina y periapice
hasta alcanzar ligamento periodontal y hueso periapical. Varios estudios han demostrado cambios en
6rganos internos como rifion e higado a causa de la distribucion sistémica del farmaco.”'

Férmula del formocresol de Buckley:

Formaldehido 19%
Tricresol 35%
Glicerina 25%
Agua 21%.

Ventajas y desventajas de la pulpotomia con formocresol

De la accion local del formocresol, se ha demostrado la distribucion sistémica de una molécula
potencialmente toxica, mutagénica y/o carcinogénica, que ha obligado a los investigadores a evaluar la
relacion riesgo/beneficio. Sin embargo, los efectos citotoxicos atribuidos a esta droga no son del todo claros
y se han basado en criterios subjetivos. Ademas se han querido extrapolar resultados obtenidos en pruebas
de laboratorio a la realidad clinica, pero utilizando grandes cantidades del medicamento. El problema
principal de tipo local atribuido al formocresol es que no se puede controlar la profundidad de penetracion
del medicamento, lo que puede producir irritacion cronica en la zona que se desea curar.”

Pulpotomia con glutaraldehido

El glutaraldehido o aldehido glutdmico se introdujo en pulpotomias de dientes temporales en 1973. Se
emplea por su capacidad para fijar los tejidos asi como su poder antiséptico. No perfunde el tejido pulpar
hasta el 4pice, tiene menor distribucion sistémica y es eliminado del organismo antes de 3 dias. Su accion
citotoxica sobre los fibroblastos pulpares es 15-20 veces menos que el formocresol.

Hay dos tipos de glutaraldehido:

1) El alcalino o tamponado, que es mas potente y una vez activado tiene una duracion de 15-30 dias.
2) El acido que tiene una vida inicialmente ilimitada.

En la practica se emplea al 2%, es mas manejable, menos irritante y no se han encontrado diferencias al
utilizarlo al 2% o al 5%, ni en la forma alcalina o acida ademas al 2%.5%
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Pulpotomia con sulfato férrico

El sulfato férrico se ha utilizado al 15.5% (Astringedent®) y actualmente al 20% (Viscostat®). Este
compuesto de hierro se utiliza por su accion fuertemente hemostatica y su efecto bactericida moderado,
pero no tiene accion fijadora o momificante de tejidos.>

Pulpotomia con MTA

El agregado trioxido mineral (MTA), es un cemento muy prometedor en el campo de la endodoncia. Fue
utilizado por The Food and Drug Administration en 1998 y comenz6 a utilizarse en pulpotomias de dientes
temporales en 2001. El preparado que se emplea es el gris dado que el blanco tiene peores resultados.>*-*® Este
material estd formado en un 75% por compuestos calcicos, principalmente silicato tricalcico y aluminato
tricélcico, asi como por 6xido de bismuto en un 20%, sulfato de calcio dihidratado y silica cristalina en un
4.4% y residuos insolubles en un 0,6%.">* El MTA ha demostrado que es un material biocompatible, con
un pH basico de 12,5 de media y gran capacidad de sellado, caracteristicas que favorecen el proceso de
curacion pulpar, la reduccion de infeccion bacteriana y la formacion de dentina reparativa.*®

El MTA posee ademas otras propiedades, como su radiopacidad, que permite un control radiografico asi
como resistencia a la compresion suficiente para relleno de la camara pulpar, siempre que ésta sea sellada
ademads con otro material y una baja solubilidad lo que permitiria su permanencia de forma estable en la
camara pulpar.>**

6.8.4. Pulpectomia

El término pulpectomia denota la eliminacion completa de la pulpa dental (6.9 y 6.10). Cuando se emplea
para describir un procedimiento en dientes primarios, también significa obturacion del conducto radicular
con material reabsorbible y fisioldgicamente tolerable.>

Se basa en el hecho de que no es recomendable dejar sin tratamiento las infecciones en dientes temporales,
puesto que pueden drenar y permanecer asintomaticos por tiempo indefinido. Estos dientes son fuente de
infeccion, por lo que, deben de tratarse adecuadamente o en su defecto extraerlos (Fig. 6.11 y 6.12).%

Pulpectomia

Se realiza
cuando todo
indica que
la pulpa
entera esta
afectada

Py

FIGURA 6.9. Absceso periapical
crénico en diente 52. FP. FIGURA 6.10. Pulpectomia. FP.
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FIGURA 6.11. Acceso a conductos FIGURA 6.12. Intrumentacion
radiculares. FP. del conducto. FP.

Elobjetivo de la pulpectomia en dientes temporales es mantenerlos en estado funcional, hasta su exfoliacion
natural, lo que requiere de técnicas que consuman poco tiempo en el sillon dental. El tratamiento se realiza
para controlar la infeccion del sistema de conductos y permitir la curacion de los tejidos perirradiculares.*

Esto se logra mediante la preparacion biomecanica, junto con el uso de irrigantes adecuados.? (Figura
6.13).

FIGURA 6.13. Seleccion de la lima que
llegue a la unién cemento dentinaria (0.5 mm
por arriba del apice radiografico).

Indicaciones

» Dientes con caries profundas, exposicion pulpar y dolor espontaneo.

» Dientes con procesos inflamatorios pulpo-radiculares con conductos accesibles.

» Dientes en los que la pulpa coronal presente sangrado excesivo.

» Dientes con estructura radicular, cuya corona pueda de ser restaurada adecuadamente.
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Cuando no hay pérdida de hueso de sostén por patologia radicular.
Dientes con reabsorcion radicular menor de un tercio de su longitud.
Dientes con signos de pulpitis irreversible o necrosis de la pulpa radicular.” Fig. 6.14 y 6.15.

FIGURA 6.14. Pulpectomia indicada. FP. FIGURA 6.15. Técnica de instrumentacion,
trabajo biomecanico. FP.

Contraindicaciones

Dientes con lesion o perforacion del piso pulpar.

Reabsorcion radicular mayor de un tercio de su longitud.

Dientes con extrema destruccidon coronaria que no permita su restauracion.
Dientes con pérdida de soporte dseo.

En pacientes con enfermedades sistémicas.

Gran pérdida de tejido radicular.

Reabsorcion interna o externa avanzada.

Infeccion que afecte la cripta del diente sucedaneo.

Materiales de obturacion

Para la obturacion de los conductos radiculares (pulpectomia), se han de utilizar materiales reabsorbibles
que acompafien a la rizdlisis y no sean irritantes para los tejidos periodontales ni para el germen del diente
permanente.*

Entre los Requisitos que debe cumplir una pasta de obturacién para endodoncia en dientes temporales
se encuentran:

Que sea reabsorbible.

Biocompatible con los tejidos dentarios y periapicales.

Ser radiopaco y antiséptico e insoluble.

De fécil manipulacion (que se adhiera a las paredes y de minima contraccion).
De facil eliminacion en caso necesario.
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» Con capacidad para inducir el cierre periapical.
* Que tenga un pH alcalino. Cuadro 6.2.

CUADRO 6.2. pH de materiales de obturacion de conductos.

Material de obturacion pH
Pasta de KRI 2.90 +- 0.02
Pasta de hidréxido de calcio 12.45 +-0.02
Eugenol 4.34 +- 0.05
Formocresol 2.97 +-0.02

Los materiales empleados mas comtinmente son la pasta de 6xido de zinc y eugenol, la pasta de yodoformo
y el hidréxido de calcio. Con base en estos y con la incorporacion de otros componentes, se han creado
otros materiales. El hidroxido de calcio se reabsorbe a un ritmo similar a la raiz del diente y su efecto
bactericida lo hace preferible en comparacion con el 6xido de zinc y eugenol.”’

El vitapex es una pasta de hidroxido de calcio 30.3%, yodoformo 40.4% y aceite de silicona 22.4%
adicionado de materiales opacos empleados para obturar conductos desde el afio 2000. Mientras que el
ultra cal es una pasta acuosa de hidréxido de calcio 35%, radiopaco y glicerina. Fig. 6.16.

FIGURA 6.16. Material de
obturacion (Vitapex). FP.

En la seleccion de los materiales de obturacion de conductos radiculares en denticion temporal influyen
criterios como las diferencias en su desarrollo, anatomia, fisiologia y la resorcion radicular fisiologica.
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Ventajas

El pH altamente alcalino dificulta el desarrollo bacteriano.
Estimula la reparacion de tejido periapical.

Facil aplicacion y remocion.

Répida reabsorcion.

Vida 1til 24 meses.

Desventajas

La accidon de elementos antisépticos actua como noxa en tejidos periapicales.

El vitapex ademas se reabsorbe un poco mas rapido que las raices y no tiene efectos toxicos en el
sucesor permanente. Sin embargo, pigmenta de color amarillo el diente tratado debido al yodoformo.
Anderson y Seow en 1990 realizaron un estudio donde determinaron el pH de algunas pastas de
obturacion empleadas cominmente en odontopediatria.

En base a estos resultados concluyeron que el pH de un medicamento en endodoncia debe ser lo mas
cercano al pH de los fluidos corporales (7.2) ya que los materiales con pH muy alto o bajo pueden
producir necrosis celular en contacto directo con los tejidos.

El hidréxido de calcio es un material excepcional cuyo pH elevado esta relacionado con sus propiedades
ontogénicas; sin embargo, se ha documentado la necrosis que produce en contacto directo con los
tejidos.

La clave del éxito del tratamiento estd en buscar un material que cumpla:

Un pH lo mas cercano posible al pH fisiologico y que logre el efecto antimicrobiano.
Capacidad de reabsorcion si sobrepasa el apice.
Misma velocidad de reabsorcion que el proceso fisiologico de rizoclasia.
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Farmacologia para el control
del dolory de los procesos
infecciosos de origen dental
en ninos

Dr. Tomas Zepeda Murioz

Las alteraciones estomatologicas del paciente en la primera infancia en ocasiones provocan procesos
infecciosos o inflamatorios. El dolor es, quiza, el principal motivo de consulta en Odontopediatria
y la caries dental cuando no es tratada a tiempo provoca alteraciones pulpares y periapicales que en
ocasiones requieren de la prescripcion de antibidticos y/o analgésicos, por lo que es importante conocer su
farmacocinética y farmacodinamia.

=.1. DOSIFICACION DE ANTIBIOTICOS EN LA INFANCIA TEMPRANA
+Por qué se deben de dosificar por kilogramo de peso?

El manejo de los medicamentos especialmente los de uso comun los hace por demas peligrosos cuando no
se administran adecuadamente y para aquellos que nos dedicamos al manejo de nifios es siempre importante
el recordar “primum non nocere”, ya que al prescribir algiin analgésico, antiinflamatorio, antipirético o
bien combinarlo con algiin otro medicamento como antibiodticos, pueden suceder asociaciones que son
potencialmente peligrosas, de ahi la importancia del manejo adecuado de los medicamentos en la edad
pediatrica.

El manejo de los farmacos en la edad pediatrica en la bibliografia mundial se establece mediante la
posologia ponderal, ya que es la forma mas segura de la prescripcion. El considerar el peso y talla del
paciente es de suma importancia dado que la farmacocinética y la farmacodinamia dependen en alto grado
de ello, existen diversas formas de interpretar lo anterior pero vamos a manejar un ejemplo para tratar de
demostrarlo para ser menos arido el tema:

Calcular lo siguiente:

Peso del paciente x 0.7 = se expresa en litros el resultado.

15 kg x 0.7 = 10.5 litros, este resultado corresponde a volumen de agua corporal total.

Ahora 10.5 L/ 3= 3.5 L, este resultado corresponde al agua del espacio extracelular.

Del anterior 3.5 L / 4 = 0.875 L, finalmente corresponde al agua del espacio intravascular (sangre
circulante).
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Lo que acabamos de realizar es observar la cantidad de agua que existe en los diversos espacios
o compartimentos celulares y se trata lo que en la farmacologia se encuentra como TEORIA DE LA
DISTRIBUCION MULTICOMPARTAMENTAL DE LOS FARMACOS.!

Recordando los espacios o compartimentos corporales son:
Agua corporal total en el caso de las edades de 2 a 6 afos corresponde al 70%.!
El total se fracciona en 2 grandes compartimentos, a saber:

e Intracelular.
* Extracelular.

El Intracelular y el extracelular, que en el ejemplo corresponde al 50 Y 20 % respectivamente, y el espacio
extracelular a su vez se divide en 2 espacios mas, el intersticial y el intravascular 15% y 5% respectivamente.
De tal manera que se multiplica por 0.7 por el 70% de agua corporal total, se divide entre 3 para calcular el
volumen extracelular y éste se divide nuevamente entre 4 para determinar el 5% del espacio intravascular.
A continuacion, se presentan algunos ejercicios para reforzar el aprendizaje de la dosificacion de algunos
medicamentos, asi como el del volumen corporal y el intravascular.

Ejercicio 1:

a) Calcule el volumen circulante de una nifia de 5 anos.
b) Calcule el volumen intracelular de un paciente de 4 afios con sobre peso del 20%.

La distribucion de los medicamentos depende del volumen corporal de agua, los ejercicios anteriores

tratan de resaltar las diferencias en cuanto a la cantidad de medicamento que el organismo recibe, son
diferentes, es decir a menor edad mayor volumen de agua.'? (Fig. 7.1).

Agua corporal total por edades
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Dentro de los farmacos mas utilizados en la estomatologia pediatrica se encuentran los anestésicos locales,
los AINES (antiinflamatorios no esteroideos) y el grupo de los antibioticos, por lo que en este capitulo
revisaremos antibidticos y AINES.

Los tres grupos de medicamentos tienen en comun que la mayoria se metabolizan en higado y se eliminan
por rifién a través de la orina; por lo que habra que vigilar constantemente la funcion hepética y renal del
paciente al que prescribamos cualquier medicamento.

Para calcular el peso del paciente cuando no se tiene bascula, existen reglas ya establecidas a saber:

+ Para pacientes de 2 a 8§ afios se utiliza: edad x 2 + 8 = peso.

* En el caso de pacientes de més de 8 afios y hasta 12 se utiliza: edad x 3 = peso.

* En el caso de este libro se manejara la primera regla ya que esta enfocado solo a los pacientes de la
primera infancia, que abarca hasta los 6 afios.

7.1.1. Seleccion de antibioticos. COmo y cuando prescribir antibioticos

Para un manejo adecuado de los antibioticos se han realizado muchas propuestas; sin embargo, no hay
consenso mundial, se hacen sugerencias para su uso con la finalidad de disminuir el mal uso y abuso de los
mismos, asi como las consecuencias, principalmente la resistencia bacteriana, dentro de las sugerencias
para el manejo antimicrobiano tenemos:

A) Aislamiento del germen causal.

B) Inminente contaminacion del paciente por agentes infecciosos.

C) Haber establecido diagnostico de sepsis y/o paciente con datos clinicos de sepsis.
D) Paciente en riesgo de muerte por datos de probable infeccion.

E) Paciente con datos clinicos de infeccion y fiebre.*

Existe una corriente de infectologia que nos indica que siempre se debe de administrar antibioticos ya
habiendo aislado al agente etiologico. Sin embargo en ocasiones por la premura o severidad del caso
no se espera y se inicia el manejo antibiotico; en este caso se debera de apoyar por la epidemiologia local
para el manejo de las infecciones, de acuerdo al tipo de germen, lesion y cuadro clinico, hasta tener los
resultados del cultivo sea para continuar con el manejo o corregir la terapéutica.

Ademas de lo anterior la tendencia mundial desde hace mas de 15 afios se ha orientado en establecer
monoterapias; es decir, el prescribir un solo antibidtico para el control de la infeccion que se trate,
evidentemente que este precepto se aplica solo en aquellos pacientes que no tienen complicaciones y/o
enfermedades concomitantes que pudieran agravar el cuadro infeccioso. Tampoco se restringe el manejo
de esquemas combinados de 2 0 mas antibidticos si el caso lo amerita.

7.1.2. Indicaciones para profilaxis antibidtica en tratamientos odontologicos

En el caso de México debemos de apegarnos al marco juridico actual establecido en la Norma Oficial
Mexicana NOM-013-SSA2-2006 que senala especificamente que la profilaxis antibiotica debe de
prescribirse en el paciente cardiopata, ya que en muchos casos, los antibidticos se usan de manera
indiscriminada y sin fundamento documentado.’



162 Dr. Tomas Zepeda Mifioz

La profilaxis con antibidticos esta justificada en procedimientos quirurgicos con un alto indice de infeccion
(mayor al 5 al 10%) o donde la infeccion como complicacion podria producir consecuencias catastroficas
(cardiovascular, neurocirugia, protesis ortopédicas).

Las consecuencias de prescribir una profilaxis antibidtica cuando no es requerida, con lleva a mayores
costos econdmicos por los antibioticos utilizados innecesariamente, a la aparicion de bacterias resistentes,
o seleccion de ellas, asi como a la presentacion de efectos adversos de los antibidticos como reacciones
alérgicas o toxicidad.

A continuacién se presenta la clasificacion de los riesgos de infeccion y cuando se debe de emplear la
profilaxis antibiotica acorde a la Clasificacion de las heridas quirtrgicas y el riesgo de infeccion:*

* En Cirugia limpia con riesgo de infeccion del 1 a 5%, no estd indicada la profilaxis antibidtica con
excepcion de cirugias cardiovasculares, ortopédicas y neurocirugias.

* En Cirugia limpia contaminada con riesgo de infeccion del 5 al 15%. esta indicada la profilaxis
antibidtica.

* En Cirugia contaminada con riesgo de infeccion del 15 al 40%, esta indicada la profilaxis antibidtica.

* Encirugia sucia o infectada con riesgo de infeccion mayor al 40%, Esta indicada la administracion de
antibidticos con fin terapéutico y no profilactico.

Existen casos de pacientes inmunodeprimidos como lo son los diabéticos de cualquiera de sus
clasificaciones, en donde es habitual el uso “profilactico” de los antimicrobianos, sin embargo, se
recomienda preferentemente solicitar cultivo del tejido afectado para aislar el germen causal; ya que no
necesariamente el paciente tendria que infectarse en todos los procedimientos realizados. Se tendra que
individualizar cada caso y contar con el respaldo de los examenes paraclinicos para demostrar el adecuado
uso del antibiotico.

Es importante sefalar que el area de la cirugia local, frecuentemente se prescriben antibidticos sin
fundamentacion, cuando el paciente presenta inflamacion, por lo que conveniente recordar que inflamacién
no es sinonimo de infeccion.

7.1.3. Caracteristicas de los antibidticos de uso comun en pediatria

1.- p -lactamicos. Dentro de los grupos de antibidticos que debemos de revisar estan los betalactimicos ya
que son los de mayor seguridad, potencia y eficacia comprobada, ademas de poseer un grupo ampliamente
estudiado con evidencia cientifica que los avala.

Para la dosificacion, se recomienda revisar los informes epidemiologicos de centros de referencia de
cada area geografica y/o centro hospitalario, donde se publican periddicamente los gérmenes que
presentan resistencia bacteriana, para asi obtener el mejor resultado terapéutico posible; en cuanto al
rango posologico y periodo de prescripcion también es importante, ya que por las multiples evidencias
de resistencia bacteriana se han propuesto y se siguen proponiendo cambio en las dosis y duracion de los
tratamientos.

Penicilinas naturales: Penicilina V, penicilina procainica, penicilina potasica, benzatinica, penicilina
sodica cristalina.
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Penicilinas semisintéticas: Ampicilina, Amoxicilina y Dicloxacilina.
Penicilinas sintéticas: Cefalosporinas de 1%, 2%, 3% 4%y 5% generacion.®

Este grupo de antibidticos se caracteriza por su mecanismo de accion tan inocuo al humano de ahi la
importancia de siempre ser los primeros en utilizarse; afectan directamente a la pared celular y como la
célula humana carece de pared no tienen efecto directo sobre las células, se pueden entonces utilizar en
cualquier edad, sexo y condicion fisiologica como es el caso del embarazo.®"-*?

Sin embargo hay que considerar que los B-lactamicos tienen como denominador comin un efecto
secundario frecuente, que es el de producir rash generalizado; y la mayoria de la gente considera a este
rash = alergia, es un error comin que frecuentemente es causa de evitar el uso de los B-lactamicos. Rash
es una respuesta que se puede presentar como efecto secundario por la administracion de un medicamento
no necesariamente antibiotico.'*!?

Alergia se establece como una respuesta del organismo secundaria a la presencia de un antigeno, es un
mecanismo de defensa del organismo a una agresion; por lo que en este caso el medicamento produce una
respuesta inmunologica, que se puede traducir clinicamente por la presencia de rinorrea hialina, estornudos
y tos (afectacion del sistema BALT), por diarrea continua y dolor abdominal (afectacion del GALT), o
bien por eritema, prurito y erupcion cutdnea en el caso de la piel (afectacion del sistema MALT).

La produccion de penicilinasas, que son enzimas producidas por las bacterias anulan la accion de los
anillos penicilanicos por lo que la actividad antimicrobiana desaparece, esta causa justifica la asociacion
de enzimas a las penicilinas con la finalidad de intervenir la accion de las penicilinasas. Como se muestra
a continuacion en la Fig 7.2.
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Otro antibidtico que tiene el mismo mecanismo de accion que los b lactamicos es la FOSFOMICINA
y por este hecho deberia de ser el antibidtico de eleccion en caso de alergia e hipersensibilidad a los
B-lactamicos. La Fosfomicina también inhibe la formacion de pared bacteriana mediante la inhibicion
o inactivacion de la enzima UDP-N-acetilglucosamina-3-0-enolpiruvil transferasa; a diferencia de las
penicilinas que interfieren proceso de formacion de la pared celular.

La facil generacion de resistencia bacteriana por parte de la Fosfomicina es uno de los factores de su poca
utilizacion para el control de infecciones en forma habitual.

La dosificacion de las penicilinas naturales ha evolucionado actualmente la presentacion de la penicilina
benzatinica combinada con la procainica y la sodica cristalina ha favorecido a la administracion de
esquemas cortos que se estandarizan de acuerdo a las guias practicas de cada pais, en nuestro caso en el
IMSS se establece que nifios menores de 20 kg una sola dosis de 600 000 U, IM y en aquellos de mas de 20
kg 1200,000 U dosis unica; ademas en caso de una infeccion grave se establece una dosis cada 24 horas
solo dos dosis de penicilina benzatinica combinada.

La dosis de las penicilinas semisintéticas (ampicilina, amoxicilina y dicloxacilina) est4 establecida en el
rango de 50 a 100 mg/ kg / dia, debe elegir la dosis dependiendo de la severidad del caso o bien si conoce
o es evidente la resistencia bacteriana.

En el caso de la Fosfomicina su dosis ponderal esta en el rango de 40 a 80 mg/kg/dia, con una media de
60 mg/kg/dia.

Ejemplo: Paciente de 17 kg.

Fosfomicina 50 mg/kg/dia, en 3 dosis.

17 kg x 50 mg = 850 mg / 3 = 283 mg cada 8 horas.

Presentacion del medicamento: Fosfocil frasco suspension con 6 g/ 120 mL.
Corresponde a 50 mg / mL por lo que 283/ 50 mg = 5.6 mL cada 8 horas.

Realice la siguiente actividad:

a) (Cual es la diferencia entre rash cutdneo y alergia?
b) (Cuadl es la diferencia entre alergia e hipersensibilidad?
¢) (Qué es una reaccion secundaria farmacologica?

En el caso de las penicilinas semisintéticas la que actualmente esté siendo utilizada en la mayoria de los
casos es la AMOXICILINA, dada su mejor absorcion comparativamente a la Ampicilina y Dicloxacilina,
que es del 80% y 50% respectivamente, ademds del mayor numero de sitios activos que fijan a las proteinas
fijadoras de las penicilinas (PBP), por lo que es més potente y eficaz; solo en el caso de algunas patologias
se indica como primera opcion la ampicilina. También se observa que la amoxicilina permanece con
concentraciones minimas inhibitorias mas altas que las de ampicilina.

En las moléculas de las penicilinas semisintéticas destaca el anillo penicilanico de inicio y sus diferencias
moleculares establecen su resistencias y potencia antibiotica.
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Tanto la amoxicilina como la ampicilina son destruidas por las enzimas denominadas betalactamasas
producidas por las bacterias resistentes a las penicilinas, por su produccién de penicilinasas, no asi la
Dicloxacilina que su propia estructura no permite la accion de las betalactamasas destruyendo a las
bacterias.

Lo anterior se ha tratado de evitar mediante el uso de enzimas inhibidoras de las betalactamasas,
como el acido clavuldnico, el sulbactam y el tazobactam; estas enzimas se adicionan a la amoxicilina
principalmente para poder controlar a las cepas bacterianas productoras de betalactamasas, y asi controlar
la infeccion. o1

Las CEFALOSPORINAS que son el grupo sintético del grupo B-lactdmico, son un grupo extenso de
antibidticos, que se han disefiado para controlar aquellas bacterias resistentes a las penicilinas naturales y
semisintéticas; fueron identificadas en 1948 las Cefalosporinas producidas por el hongo Cephalosporium
acremonium; se identifican tres tipos que son: las del grupo P con espectro en contra de Gram positivos;
las del grupo N con un espectro mayor ya que se identifico afectaba a Gram positivos y negativos;
finalmente las del grupo C que tiene el mismo espectro que la N pero con menor potencia.

La clasificacion en cuanto a su tincion es la mds utilizada para determinar el espectro antimicrobiano, ya
que clinicamente son significativamente mas resistentes a los antibidticos las bacterias Gram negativas,
que las Gram positivas, a continuacion se muestra un esquema de sus diferencias estructurales. Fig 7.3.

Las Cefalosporinas de 1* generacion tienen un espectro antimicrobiano menor a las de generaciones
siguientes, de tal manera que el espectro de las de 5" generacion es mucho mas amplio; sin embargo,
no se deben emplear las de 3" generacion y sucesivas si no se tiene aislado el germen causal, ya que
han sido disefiadas para eliminar bacterias con alta resistencia, se sugiere observar y hacer uso de las
investigaciones de referencia para determinar el espectro antimicrobiano de cada una de ellas; en esta obra
no se desarrollara cada una por el hecho de ser una obra de uso practico.

A continuacion se citan ejemplos de cada una de las generaciones de Cefalosporinas, solo las mas frecuentes
en México.

1* generacion: Cefadroxilo, Cefaloridina, Cefalotina, Cefazolina, Cefradina.

2 Acetil cefuroxima, Cefuroxima, Cefaclor, Cefamandol, Cefprozil, Loracarbef.

3 Cefoperazona, Cefpodoxima, Ceftazidima, Cefotaxima, Ceftriaxona, Moxalactam, Ceftibutén.
4* Cefipima, Cefquinoma, Cefpiroma.

5" Ceftarolina, Ceftobiprol.

Cada una tiene posologia diferente, asi como vida media y espectro, por lo que se deberéa consultar cada
uno para elegir la mas adecuada de acuerdo a su diagnoéstico.®

7.1.4. Efectos toxicos de los B-lactamicos

La mayoria de la literatura describe como primera precaucion la aparicion de efectos de hipersensibilidad
y se presentan datos que van desde 1:50 000 hasta 1:250 000 y se presenta una mortalidad de hasta el
10%, por lo que se recomienda prudencia en su uso en personas con antecedentes de hipersensibilidad y
atopia.'-1?



166 Dr. Tomas Zepeda Mifioz

Gram negativa Gram positiva

Mesosoma

Membrana externa
Citoplasma

Cuerpo de

inclusién \
Nucleoide '
/Ribosoma \

Membrana
/citoplamética

T Pared celular

Flagelos

Flagelos

Acido teicoico

Lipopolisacarido

i’/

http://www.agrovetmarket.com/

g Technical ArticlesUILaspx?.
m m T }Membrana externa language=1&.article=20
ML
g o %  Pared celular " | FIGURA 7.3. Muestra las
g,?% o o diferencias estructurales entre
& 6 o bacterias Gram positivas y

Fosfolipido —_ *

negativas, observe la pared

del lado derecho, muestran
V000000 diferencias en composicion. FP.

HHHH ‘HHH H‘ HHH Membrana citoplasmitica

. @@ 3

Citoplasma

Entre los efectos toxicos se encuentra la urticaria, las reacciones alérgicas de respuesta lenta o tardia, la
nefritis intersticial renal, la necrosis tubular renal. Los efectos gastrointestinales son reportados cuando se
asocian las enzimas inhibidoras de betalactamasas, y los mas frecuentes son, nduseas, vomito y diarrea,
ademas de dolor abdominal, dependiendo de la dosis, intervalo y duracion del tratamiento.”'!!-12

Ejemplo de dosificacion ponderal:

Paciente de 5 afios de edad, de 19 kg de peso, sin enfermedades concomitantes, se trata infeccion de tejidos
blandos de 3 dias de evolucion con dolor de la region al comer, al cepillarse la boca, celulitis facial y fiebre
de 38.9° la méxima y 38.1° la minima.

Diagnostico probable: Pericoronitis por erupcion del diente 36.

Tratamiento (inespecifico)* (se refiere a que la decision se toma sin contar con un cultivo bacteriologico) con:

Medicamento: Amoxicilina
Presentacion: Suspension 500 mg / mL
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Dosificacion: 50 a 100 mg / Kg, dia en 3 dosis.
19 kg x 50 mg =950 mg en 24 hrs / 3 dosis = 316.66 mg cada 8§ hrs.

Entonces....
500 mg 5SmL
316.66 mg  x=3.16 mL

Las indicaciones a la madre o responsable del paciente en la receta serian:
Dar 3.0 6 3.5 mL cada 8 horas, durante 10 dias.

La dosis depende del peso, el intervalo que en este caso es cada 8 horas depende de la vida media del
medicamento y el periodo corresponde a la duracion total del tratamiento, pueden ser mas o0 menos
dias, establece su criterio clinico para cada caso.

El ejemplo anterior lo puede realizar considerando siempre la presentacion del medicamento, el peso del
paciente y las consideraciones para su administracion, es decir, en general los medicamentos no se deben
de tomar junto con alimentos, aunque hay excepciones, por ejemplo la amoxicilina con acido clavulanico
se debe de administrar junto con los alimentos, en tanto que cuando no se combina se debe de tomar una
hora antes o después de los alimentos.

Realiza los siguientes ejercicios, considera el peso de 14 kg para los 2 primeros casos:

a) Cefaclor 40 mg/ kg / dia.... ;Intervalo? Presentacion susp. 375 mg / 5 mL.
b) Amoxicilina 75 mg / kg / dia...cada 8 hrs, presentacion susp. 250 mg /5 mL.
c) Paciente de 3 afios y 11 meses, lo manejara con Cefadroxilo, calcular dosis, intervalo y periodo.

7.1.5. Macrdlidos

Los Macrolidos son antibidticos que afectan la sintesis de proteinas en la fraccion ribosomal grande o
mayor algunos autores la designan como 50S otros como la 60S y como depende de la especie animal
estudiada el peso de la subunidad, prefiero referirme a la subunidad grande.

El mecanismo de accidn especifico es interferir en el proceso de traslocacion de la sintesis de proteinas,
esto es bloquea la accion normal del ARN de transferencia e impide la unién de los aminoacidos para
formar la nueva proteina. Fig. 7.4.

Se conocen como antibidticos representativos de los Macrolidos a la Eritromicina (1952), que la podemos
encontrar en tres formas: Estearato, Estolato y Etilsuccinato, siendo el menos hepatotoxico el estearato.'-'*

La Claritromicina tiene el mismo espectro que la eritromicina, pero se distribuye en mayor concentracion,
por lo que incrementa su poder bacteriostatico, tiene menor cantidad de efectos adversos que la eritromicina
y su vida media es mayor.

Azitromicina es de la Gltima generacion de los Macrdlidos tiene mejor penetracion, vida media superior
y espectro considerablemente mayor a las dos anteriores, mismo mecanismo de accidén. Se maneja
actualmente una sola dosis al dia y son esquemas cortos de tratamiento.
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FIGURA 7.4. Mecanismo de accion de los macrélidos, notese como el macrolido se fija
a la fase de elongacion e interfiere con la continuacion de sintesis de proteinas. FP.

Los antibioticos del tipo de los Macrélidos han generado menor resistencia bacteriana que los blactamicos,
sin embargo, se deben utilizar en la forma mejor indicada y evitar la mala prescripcion y automedicacion.
También se ha estudiado el efecto de los macrolidos sobre la inflamacion, ya que se ha observado que
modifica la participacion de los neutrdfilos, incrementa la capacidad de fagocitosis y disminuye en alguna
medida la produccion de sustancias proinflamatorias, como se muestra en la Fig. 7.5:

Dentro de los Macroélidos también se encuentran las LINCOCINAMIDAS y un derivado de éstas ultimas
de uso frecuente en odontologia y en pediatria es la CLINDAMICINA (1970), su uso en odontologia es
reciente sobre todo por su accion potente contra bacterias anaerobias Gram positivas y Gram negativas,
con la salvedad de aquellas bacterias anaerobias estrictas que son resistentes a éste antibiotico.

Su espectro antimicrobiano y su penetracion a tejidos blandos le brindan al odontélogo un arma terapéutica
eficaz, tiene el mismo mecanismo de accion de los Macrolidos.!!?

En forma habitual se ha establecido como alternativa el uso de los macrolidos para aquellos pacientes
que se reportan como “alérgicos” a la penicilina, sin embargo, se debera de considerar su uso en aquellos
pacientes que han tenido problemas digestivos, ademas de los que frecuentemente son o estan siendo
medicados, por la posibilidad de dafio hepatico; se recomienda vigilar al paciente cuando se ha prescrito
algin macrélido y se asocia con un AINE.

Los Macrélidos son hepatotdxicos, ototoxicos, tienen efectos gastrointestinales de leves a moderados y
pueden cursar con datos de hipersensibilidad.
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Macrdlidos
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FIGURA 7.5. Algoritmo que muestra la participacion
de los macrolido en el proceso de la inflamacion.'” FP.

Los datos de hipersensibilidad se pueden detectar en la biometria hematica por presencia de
EOSINOFILIA."?

Ejercicio de dosificacion de macroélidos.

Paciente de 5 afios de edad, de 19 kg de peso, sin enfermedades concomitantes, se trata infeccion de tejidos
blandos de 3 dias de evolucidn con dolor de la region al comer, al cepillarse la boca, celulitis facial y fiebre
de 38.9° la méxima y 38.1° la minima.

Diagnostico probable: Pericoronitis del diente 36 en erupcion.
Tratamiento empirico con:
Estearato de Eritromicina.
Dosis: 40 mg/ kg / dia, en 4 dosis.
19 kg x 40 mg = 760 mg para 24 hrs / 4 dosis = 190 mg por toma.
Por regla de 3 simple: Si 250 mg SmL.
190 mg X =3.8 mL por toma.
En la receta se anotara: Dar 4.0 mL cada 6 horas, sin combinar con alimentos, durante 5 dias.

Recuerde que es hepatotoxico, si se combina con AINES este efecto se potencia
De ahi que elegi tener un periodo de solo 5 dias, bien pude haber indicado 3.5 mL pero dependera de mi
criterio clinico.
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Una caracteristica especial de los Macrolidos y en general de los antibidticos que tienen como mecanismo
de accion interferir la sintesis de proteinas es que tienen efecto postantibiético amplio, por lo que el
periodo puede ser mas corto y tener el efecto aun sin dar el medicamento.

» La Claritromicina se calcula a razéon de 15 mg / kg / dia en dos dosis.
* La Azitromicina se dosifica 10 mg/ kg / dia una sola dosis.
* Clindamicina se dosifica de 10 a 25 mg/ kg / dia via oral en 3 o0 4 dosis.

Realizar los siguientes ejercicios:

a) Calcular la dosis de Claritromicina correspondiente a un paciente de 3 afios de edad con un déficit
ponderal del 5% para su edad.

b) Calcular la dosis de Eritromicina correspondiente a un paciente de 3 afos de edad con un déficit
ponderal del 5% para su edad.

c¢) Calcular la dosis de Clindamicina correspondiente a un paciente de 3 afios de edad con un déficit
ponderal del 5% para su edad.

7.1.6. Metronidazol

,S0lo es antiparasitario?

El metronidazol es un antibidtico de uso frecuente, sobre todo en pacientes con lesiones parodontales, ha
demostrado su eficacia y potencia especificamente en aquellas patologias que se originan por bacterias
anaerobias estrictas, en padecimientos en donde se sospeche esta etiologia se recomienda como primera
eleccion.

Su doble mecanismo de accion es quien ofrece la potencia del medicamento, ya que bloquea la sintesis
de proteinas y también afecta al ADN, por lo que su espectro es tan amplio que anteriormente solo se
catalogaba como antiparasitario de uso comun, sin embargo no debemos olvidar que se trata de un
antibidtico de amplio espectro.®’

Se calcula para via oral a razon de 20 a 40 mg/ kg / dia en 3 dosis.

También el Metronidazol, sirve para ejemplificar en este caso lanecesidad de una asociacién de antibidticos
sinérgicos, es decir que se deberd de combinar con otro antibidtico, para disminuir la probabilidad de
resistencia, para cubrir una parte del espectro antibacteriano que estaba desprotegida, en el caso del
Metronidazol su espectro es para bacterias Gram negativas y anaerobias estrictas, pero no cubre a los
Gram positivos, por lo que se deberd de asociar con Amoxicilina, para evitar recidivas infecciosas y ser
un tratamiento eficaz y seguro para el paciente.

=7.2. FARMACOLOGIA DE LOS AINTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINES)
¢Cual es la importancia de los AINES para el tratamiento del dolor en el nifio?

Los antiinflamatorios no esteroideos son medicamentos empleados frecuentemente por los profesionales
de la salud, esto es por sus caracteristicas terapéuticas: actividad antipirética, analgésica y desinflamatoria.
El término antiinflamatorio es incorrecto ya que este grupo de medicamentos no funciona si no se
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ha establecido previamente el proceso inflamatorio; por lo que el término adecuado y correcto es el de
desinflamatorio.’

Lo anterior establece entonces una regla de prescripcion, no se puede dar un AINE en forma profilactica
ya que no previene la inflamacion.

Los AINES se han utilizado con gran frecuencia desde tiempos remotos y se han establecido grupos
de ellos, de acuerdo a su origen, son derivados de acidos grasos de cadena corta y su produccion la
podemos observar dentro del cuerpo humano por diversos grupos de bacterias de la biocapa o biofilm
correspondiente al drgano o tejido en donde habitan, es decir la flora intestinal, la flora bucal, cutanea, etc.,
pueden producir AINES en forma local.

7.2.1. La Clasificacion de AINES.'*"
La clasificacion de los AINES y otras aplicaciones se presentan en los en los cuadros 7.1-7.4.

CUADRO 7.1. AINES derivados del acido salicilico.

Salicilatos Pirazolonas Paraminofenol Indoles
Acido acetilsalicilico Antipirina o fenasona y Fenacetina (se Indometacina (alta
Acido salicilico aminopirina (se retiraron retird por ser toxica afinidad por COX1)

del comercio, pueden a nivel renal)

Acetilsalicilato de lisina  ger mutagénicas y Benzidamina

Acetaminofeno o

o A oAN Sulindac. Puede
Diflunisal CarCangenlcaS)

) Dini paracetamol. producir colestasis, se
Sulfazalacinao fpirona puede usar en enfermos
salicilazosulfapiridina  Fenjlbutazona (se retird por renales.

Salicilato de sodio su toxicidad hematologica) Acemetacing
Inhibicion>COX2que ;
(COX ) q Oxifenbutazona Proglumetacina
Gamacetofenilbutazona .
Salicilamida (Inhibicion Pirazinob . Talmetacina
>COX2que COX1) irazinobutazona o feprazona
0 prenazona
Clofenazona
Bumadizona
Suxibuzona

Azapropazona
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CUADRO 7.2. Derivados del acido acético.

Arilacético o Fenilacéticos

2) Pirrolacético

Piranoacético

Otros

Diclofenac sodico

Diclofenac potasico

Aceclofenac

Ketorolac (emparentado con Etodolac (inhibicién
indoles y propionicos)

Tolmetina. Puede producir
hipersensibilidad grave

Alclofenac. Puede producir
nefropatias, nefritis intersticial

Acido metiazinico

Fenclofenac. Se acumula en
médula 6sea, puede producir

toxicidad medular

Fentiazaco

Clometacina

>COX2 que COX1)

CUADRO 7.3. Derivados antralinicos, del acido propionico y otros.

Fenamatos o Derivados del Oxicamas Derivados de Derivados de las
arilantranilicos  acido propionico acido nicotinico benzoxazocinas
Acido mefenamico  Ibuprofeno Piroxicam Clonixinato de ~ Nefopam. Es un
(Ponstan 500) Ketoprofeno (afinidad in vitro lisina analgésico miscelaneo,
Flufenamico N alta por COX1) g i no opidceo de accion
‘ . aproxeno . central, se sabe poco
Niffamico Indoprofeno Tenoxicam de su mecanismo de
Flufenamato de Procetofeno Sudoxicam accion
aluminio
. Fenbufen Isoxicam
Talniflumato x
. Piroprofeno Meloxi
Floctafenina cloxicam
. Suprofeno (Inhibicion
Glafenina lecti 2
Flurbiprofeno selectiva COX2)
Meclofenamato

Acido tolfenamico
Acido
meclofendmico

Tolfenamico

Fenilpropionato de
lisina
Fenoprofeno

Acido tiaprofénico
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CUADRO 7.4. Aplicaciones y efectos de los AINES.

Arilacético o Fenilacéticos 2) Pirrolacético Piranoacético

Nabumetona (inhibe mas COX?2 Nimesulida (inhibicién Bufexamac

que COX1) Es una pro droga de >COX2 que COX1) Etofenamato

origen basico que se transforma Menores efectos adversos

en un metabolito activo con gastrointestinales Niflimico

acciones analgésicas, antipiréticas Piroxicam

antiinflamatorias no esteroideas.
Ketoprofen
Indometacina

Flurbiprofen (gel topico para
mucosa oral y enfermedad
periodontal donde se produce
aumento de PgsE2, productoras de
inflamacion y reabsorcion 6sea)

Ejercicios para dosificar los AINES

a) Elige tres o mas AINES que més frecuentemente utilices en ti consultorio dental; posteriormente anota
en donde ejerce su efecto, sea inhibidor de COX1, de COX2 o de ambas coenzimas.

b) Anota dos nombres comerciales si es posible del mismo AINE que elegiste.

c) Calcula la dosis ponderal de acuerdo a su presentacion, para un paciente de 17 kg.

Ejemplo de como realizar tus ejercicios:

a) Naproxen; derivado del acido propidnico, afecta la produccion de la COXI1.
b) Nombres comerciales: Nafloxen y Naxen.
c) Dosis ponderal: De 5 a 15 mg/ kg / dosis, promedio de 10 mg; depende del padecimiento a tratar se
manejard cada 8 horas 6 cada 12 horas, lo més adecuado es cada 8 horas.
Presentacion: Suspension, cada 5 mL contienen 125 mg.
Paciente de 17 kg: 10 mg x 17 = 170 mg.
Si 125 mg 5.0 mL
170 mg X=6.8mL

En la receta se escribira: Dar 7.0 mL cada 8 horas, durante x dias.*
*x = niimero de dias que es de acuerdo al padecimiento.

7.2.2. Indicaciones de AINES

Dado que los AINES tienen tres funciones basicas se debe de destacar que hay algunos que tienen un
mayor efecto antipirético, analgésico o desinflamatorio, se debe seleccionar cudl requiere cada paciente,
es decir se debe de individualizar, la industria farmacéutica para tratar de mantener algiin producto en
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el mercado, ha establecido asociaciones de AINES, cualquier asociacion se va a potencializar en todos
sus efectos, por lo que al ver sus presentaciones notaremos que contienen menos gramaje de las sales
combinadas, que cuando estan por separado; por lo anterior debemos manejar con precaucion los AINES
en combinacion.

El marco de referencia clasico denominado de Oro se le ha otorgado al acido acetil salicilico debido
a que sus efectos farmacologicos son muy similares en potencia, tanto en analgesia, desinflamatorio y
antipirético; sin embargo, éste ha caido en desuso debido a sus efectos gastrointestinales observados y que
se manifiestan desde las 72 horas de estar tomandolo.”'*

La eleccion de un AINE depende de la necesidad, pero también debemos de vigilar los efectos secundarios
y los efectos toxicos, ya que los nuevos AINES cada vez mdas potentes deberan de prescribirse con
precaucion, un ejemplo es el ROFECOXIB, un AINE selectivo a COX 2, excelente desinflamatorio y
analgésico, fue empleado y prescrito para disfuncion de ATM, procesos odontologicos que generaban
inflamacion importante, en el postquirtrgico, etc., a pesar de ser una excelente herramienta terapéutica
fue retirado del mercado debido a los efectos cardiacorenales, que generaban hipertension arterial y en
aquellos pacientes con enfermedades cardiovasculares concomitantes a la prescripcion causando la muerte
incluso.

7.2.3. Mecanismo de accion de los AINES
A continuacion se destacan los AINES con actividad predominante de acuerdo a su origen o funcion,
considerando so6lo algunos de ellos.

Paracetamol: Analgésico y antipirético. (Bloquea al receptor nervioso TRPAI).'®
Ibuprofeno: Desinflamatorio y antipirético, (inhibe COX 1 y COX 2)."
Clonixinato de lisina: Analgésico y desinflamatorio (inhibe COX 1)."8

Como se nota en los ejemplos anteriores los AINES tienen efecto principal y efecto secundario, anotado
respectivamente, ademas de que tienen diferente mecanismo de accion, cada uno de los AINES listados
anteriormente tienen estas caracteristicas, por lo que es necesario el manejo en el consultorio dental de
aquellos que pudieran dar mejor resultado de acuerdo a la patologia a tratar.

Es importante recordar que el manejo de la analgesia en el campo de la odontologia depende casi en su
totalidad del nervio trigémino, y recordando rapidamente sabemos que es un par craneal, por lo que se
origina en el SNC (sistema nervioso central), por lo que se deberdn manejar medicamentos que tengan su
accion ahi precisamente en el SNC; la mayoria de los AINES TIENEN EFECTO EN EL SNP (sistema
nervioso periférico).! 41617

Algunos de los farmacos de este grupo, como en el caso del dcido mefenamico tienen efecto central de
manera semejante al Ketorolaco y recientemente se estd incluyendo al paracetamol que se catalogaba
como antipirético principalmente.

Por lo anterior el manejo de los AINES no es tan simple, debemos observar los efectos secundarios ya que
todos tienen efectos gastrointestinales de mayor o menor severidad, la mayoria son hepatotoxicos, afectan
la mucosa gastrointestinal generando sangrados del tubo digestivo, ademas de que algunos presentan
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reaccion cruzada con otros medicamentos y pueden producir frecuentemente hipersensibilidad tipo II de
la clasificacion de Gell & Coombs.>®

A continuacion, en la Fig. 7.6 se representa la cascada del acido araquidénico y se hace notar en donde
actiian los AINES, también se hace evidente la via de la Lipooxigensasa y sus productos.

AINES

Afectacidon de la membrana celular

Fosfolipasa A I fosfolipidos
A i e Cicloxigenasal |
Acido araquidénico
lipooxigenasa )

leucotrienos I

FIGURA 7.6. Cascada del acido araquidonico. Elaborado por MC Tomas Zepeda.

Tromboxano A 2 I

Finalmente el manejo de la inflamacion también se establece por la ruta que sigue el proceso patologico, es
decir, la inflamacion que se genera a partir de las prostaglandinas como se muestra en el lado izquierdo
del esquema arriba sefialado, produce inflamacién aguda, en tanto que del lado derecho dada al accion
de la Lipooxigensasa, se producen los leucotrienos, mismos que son responsables de la inflamacion
cronica.'*!51¢

Se recomienda que las dosis a utilizar en el paciente pediatrico sean consultadas en fuentes bibliograficas
especializadas de farmacologia, ademas de las indicadas en los diccionarios de especialidades
farmacologicas y/o vademécum. Esta recomendacion se basa en que en los vademécum no necesariamente
se sefialan las dosis ponderales especificas para cada AINE y por se puede cometer iatrogenia terapéutica,
aun siguiendo las indicaciones del productor del farmaco. En el caso de la dosificacion de los AINES mas
frecuentemente utilizados en pediatria, la posologia sugerida es la siguiente:

Paracetamol: 10 mg/kg/dosis hasta cuatro dosis por dia con intervalos de seis horas entre ellas.
Ibuprofeno: 5 mg/kg/dosis hasta tres dosis por dia con intervalos de 8 horas.
Naproxeno Sddico: de 5 a 10 mg/kg/dosis hasta 3 veces al dia.
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Combinaciones de Naproxeno combinado con paracetamol. 10 mg/Kg/dosis hasta dos veces al dia
con intervalo de 12 horas. Cabe mencionar que todas las combinaciones de AINES se potencializan por
lo que se disminuye la dosis y se aumenta el intervalo por lo que relevante verificar las dosis sefialadas
en los vademécum, especificamente para el uso de los medicamentos que son selectivos para COX 24,
como el Diclofenaco cuya dosificacion se encuentra en el rango de 0.5 a 1.0 mg/ kg/ dosis en dos tomas,
con una media de 0.75 mg, tiene buena potencia, puede provocar rash y tiene mejor efecto analgésico y
antipirético.'®"

Ejercicios para dosificacion:
a) Selecciona las dosis correspondientes para la prescripcion de Ibuprofeno, Naproxen + paracetamol y
Ketorolaco, en un nifio de 14 kg de peso.

b) En el esquema de la cascada del acido araquidodnico, identifica el sitio de accion de los AINES (Fig.
7.7).

AINEs => Mecanismo de Accion

Fosfolipidos de Corticoides
Membrana
AINEs l Fosfolipasa A2 AINEs

Acido araquidénico duales

COX- 2
COX-1 LlpOOX|genasa

Prostanmdes Leucotrienos
Prostaglandinas
Tromboxanos
Meloxicam 0.8
Carprofeno 1.0
Protege muc. gastrica Inflamacién Ibuprofeno 15.0
-g . g .z COX-2 Ac. Tolfenamico 17.0
Mantiene flujo renal Relacién -
< o . COX-1 Indometacina 60.0
Funcién plaquetaria normal AAS 166.0
Piroxicam 250.0

FIGURA 7.7. Representacion de los sitios de accion de cada AINE. FP.
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Tratamiento restaurativo en la
primera infancia

Dra. Lilia Adriana Juarez Lopez
CD. Esp. Maria Georgina Lopez Jiménez

8.1. OBJETIVO DEL TRATAMIENTO RESTAURADOR
sCuales son los objetivos del tratamiento restaurador?

Antes de aplicar una terapéutica restaurativa, es indispensable el analisis del riesgo cariogénico del nifio,
su edad y su potencial de cooperacion. Como se resalto en el capitulo 4, la caries dental debe de abordarse
de forma integral. Para la seleccion del material restaurador se necesita evaluar el tiempo que el diente
permanecera en boca y los cuidados higiénico-dietéticos del nifio y su familia. No se tomara la misma
decision para un pequefio de dos afios que debe ser atendido bajo restriccion fisica, que para otro paciente
de cuatro afio con potencial de cooperacion. Otro aspecto a considerar es la estética de las restauraciones
sobre todo en el sector anterior.

Por otra parte, actualmente los preceptos de Black sobre disefio de cavidades han quedado atras con los
conceptos de minima intervencion, el control de las lesiones incipientes y los nuevos materiales con
propiedades adhesivas.

Lo mas importante en el tratamiento restaurativo es restablecer la funcion. La limitacion del dafio por
caries permite también controlar el desarrollo de procesos infecciosos. Una buena odontologia restauradora
es indispensable para el crecimiento y desarrollo de las arcadas, asi como para la prevencion de otras
patologias como las periodontopatias y la maloclusiones.!?

8.2. CONSIDERACIONES ANATOMICAS DE LA DIENTES TEMPORALES

El disefio cavitario esta condicionado en gran medida por las caracteristicas anatomicas de los dientes
temporales. Asi, entre las principales diferencias anatomicas a considerar en los procedimientos
restaurativos de la denticion primaria se encuentran:

1. Los dientes temporales son mas pequefios en todas sus dimensiones que los dientes permanentes Fig.
8.1.

2. El didmetro mesio-distal es mayor que el cérvico-oclusal.

3. Los surcos cervicales estin mas pronunciados, principalmente en la cara vestibular de los primeros
molares inferiores.

4. Las superficies vestibulares y linguales de los molares son convergentes hacia oclusal, de forma que
el diametro vestibulolingual es mayor en la zona cervical que en la oclusal. Las areas de contacto son
amplias y planas. Fig 8.2.
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FIGURA 8.1. Diferencias FIGURA 8.2. 1) Superficie de
morfologicas. Fuente Propia (FP). contacto, 2) punto de contacto. FP.

El cuello de los dientes temporales es mas estrecho que el de los permanentes.

La capa de esmalte es mas delgada, tiene aproximadamente 1 mm de grosor en toda la corona.

En los dientes temporales el esmalte termina en un borde definido.

Los prismas del esmalte tienen una orientacion hacia oclusal.

9. En los dientes temporales hay menos estructura dental para proteger la pulpa.

10. Los cuernos pulpares estdn mas proximos a la superficie oclusal. Ya que son més altos y agudos.
11. El grosor medio de la dentina tiene importancia en el momento de preparar una cavidad.>* Fig. 8.3.

PR

FIGURA 8.3. Comparacion proporcional de
los tejidos, menor tolerancia a errores en las
preparaciones cavitarias. FP.

8.3. AISLAMIENTO DEL CAMPO OPERATORIO

El éxito del tratamiento restaurador depende en gran medida en el control de la humedad del campo
operatorio, esto para conseguir que los materiales de restauracion mantengan sus propiedades.

El asilamiento puede ser relativo o absoluto y su empleo en la odontologia del paciente de la primera
infancia dependera del grado de cooperacion del paciente y la habilidad del operador.
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8.3.1. Aislamiento relativo

Se empleara cuando no sea posible realizar el aislamiento absoluto, este consiste en el empleo de rollos de
algoddn o gasas empleando en conjunto el eyector para un mejor control del flujo salival. El inconveniente
de esta técnica es el cambio constante de los rollos de algoddn, lo cual conlleva a la contaminacion del
campo operatorio.*?

8.3.2. Aislamiento absoluto

Es el conjunto de maniobras que incluyen al dique de hule como el elemento central, es el mas eficiente
en el aislado del campo operatorio, por su gran seguridad nos brinda un area de trabajo confiable con
las mejores condiciones lo cual nos permitira la realizacion de los procedimientos restaurativos con la
maxima eficacia y calidad.

Ventajas principales:
e Permite un 6ptimo control de la contaminacion y de la humedad.
e Mejor acceso y visibilidad del campo operatorio.

e Proteccion para el paciente frente a la deglucion y a la aspiracion accidental de objetos o residuos.>*¢7

Los materiales e instrumentos que se emplean en el aislado absoluto se muestran en la Fig. 8.4.

FIGURA 8.4. Materiales e instrumentos empleados en el aislado absoluto. FP.
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e Dique de hule: se presenta en cuadrados de 15.2 x 15.2 c¢cm, los colores comunes son azul y verde,
existen 3 grosores comunes, sin embargo los que establecen mayor estabilidad y seguridad son los
medianos o los gruesos. %°

e Arcos: los arcos tensan y afirman el dique de hule, existe diversos tipos de arcos, el mas empleado es
el arco de Young el cual puede ser de plastico o metal.>’

e Grapas o Clamps: retienen el dique de hule y proporciona retraccion gingival en ciertas situaciones
clinicas, pueden utilizarse grapas de diferentes modelos, formas y tamafios, Fig. 8.5 y en el cuadro 8.1,
se mencionan las grapas cominmente empleada en los dientes primarios.”?

e Perforadora: este es el dispositivo que se emplea para realizar los orificios correspondientes a cada uno
de los dientes que van a ser aislado.

e Porta grapas: pinzas que tiene la funcion de sostener y abrir la grapa con el proposito de facilitar su
colocacion en el diente

e Accesorios: wedjets son cordones elasticos que sirven para fijar el dique en la posicion mesial. Hilo
dental, también se puede utilizar para fijar el dique, asi como la sujecion de la grapa por si esta llegara
a caer o resbalar hacia la faringe sea facilmente recuperada.’®

FIGURA 8.5. Grapas cominmente
utilizadas en dientes deciduos. FP.

CUADRUO 8.1. Numeracion de las grapas correspondientes a los dientes deciduos.

Diente Grapa
Segundos molares erupcionados parcialmente 14 A, 8A
12A,13A
Segundos molares primarios 14,8, 7,
26,27,3

Primeros molares primarios 2,2A

Incisivos y caninos primarios 0,00, 209
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Técnica:

Existen diferentes técnica y el empleo de cada una de estas va a depender de la habilidad y preferencia del
profesional, estas son:’

» Dique de hule, después la grapa y por ultimo el arco;

* Conjunto dique y grapa, posteriormente el arco;

* En conjunto dique, grapa y arco de una sola vez. Fig. 8.6.

» Primero la grapa (de preferencia usar una grapa sin aletas) y después se lleva el que con el arco.
* Colocacion del arco con el dique y después estabilizacion con grapas.

FIGURA 8.6. Colocacién en conjunto dique, grapa y arco. FP.

Actualmente existen nuevos sistemas para el aislamiento del campo operatorio, ejemplo de estos son el
OptraDam de Ivoclar Vivaden (Fig. 8.7) y Optidam (Fig. 8.8) de Kerr, que se caracterizan por su forma
anatomica la cual permite una facil colocacion y adaptacion en la zona de posteriores, ademas de que no se
requiere del uso de grapas y permiten aislar ambas arcadas al mismo tiempo. En el caso de Optradam tiene
un anillo que funciona como un arco de Young ademas de que en esté ya vienen con una plantilla impresas
lo que nos indica el sitio a perforar, el optidam no requiere del uso de perforadora ya que presenta una
impresion de los dientes lo cual permite que con un corte de una tijera tengamos el agujero correspondiente
ademas de que incluye un arco anatomico.'®!
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FIGURA 8.7. Optradam. FP. FIGURA 8.8. Optidam. FP.

8.4. METODOS PARA LA REMOCION DE LA ESTRUCTURA CARIADA
;Cudles son los métodos para la remocion de la estructura cariada?

8.4.1. Remocion quimico mecanica

La Odontologia restauradora en la primera infancia provoca miedo por el ruido y la sensacion de vibracion
de la pieza de mano. Ademas del dolor del spray de aire y agua requerido para evitar el calentamiento
del diente durante el procedimiento de remocion. La técnica quimica de remocion de caries, se basa
en el principio de la técnica atraumatica de TRA, donde la remocion de tejido cariado se lleva a cabo
con el empleo de instrumentos de mano como cucharillas. Ademads la técnica quimico mecanica utiliza
compuestos proteoliticos que facilitan la eliminacion del tejido infectado.!>!?

Consiste en aplicar un agente quimico sobre la dentina infectada. Este proceso actia sobre el tejido
infectado, preservando las estructuras dentales sanas; consecuentemente no causa irritacion pulpar e
incomodidad al paciente.!?

La remocidn quimico mecanica esta particularmente indicada en los pacientes de la primera infancia, no
tiene efectos toxicos, esta indicado en casos de caries profunda, asintomatica. Y solo se contraindicada
cuando existe procesos inflamatorios o infecciosos cronicos, asi como en los casos de nifios con
enfermedades sistémicas que incidan en la respuesta inmunitaria del huésped.

Enlosultimos afios se han publicado articulos sobre el uso de este producto en varios paises latinoamericanos,
se ha aprobado su uso como un método econéomico, seguro, de facil manipulacion capaz de remover el
tejido infectado por caries de forma no invasiva e indolora, asi como estudios que demuestran que no
existe toxicidad del producto a varias concentraciones (2%, 4%,6%, 8% y 10%). Para la remocioén quimica
se han utilizado varios compuestos: Caridex, Carisol y Papacarie.'>!*

El Carisolv®, contiene tres aminoacidos cuya reacciéon con hipoclorito de sodio neutraliza el
comportamiento agresivo en tejidos sanos y hace mas rapida la remocion.

El Carisolv esta compuesto de leucina, lisina y acido glutamico, su actividad estd limitada y requiere de
una serie de curetas especificas, disefiadas especialmente para la extraccion de la dentina infectada.!>!1
Fig. 8.9.
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FIGURA 8.9. Presentacion del carisolv y estuche de curetas. FP.

Papacarie®. Es un gel cuyo componente principal es un derivado de las semillas de la papaya conocido
como papaina. Este compuesto enzimatico es semejante a la pepsina humana, con actividad bacteriostatica,
bactericida y antiinflamatoria.!” Fig. 8.10.

Esta compuesto por papaina, cloramina, sales, conservadores y espesantes. La papaina es una enzima
proteolitica, que es extraida del latex de las hojas y frutos de la papaya verde adulta, posee propiedades
bactericidas, bacteriostaticas y antiinflamatorias, actia exclusivamente sobre el tejido cariado, reblandece
el tejido infectado facilitando su remocion mecanica. Fig. 8.11 y 8.12.

FIGURA 8.10. Presentacion
del papacarie. FP.

FIGURA 8.11. Colocacion del FIGURA 8.12. Remocion de lesion
papacarie. FP. con escareador. FP.
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La cloramina: Es un compuesto de cloro y amonio que tiene propiedades bactericidas y desinfectantes,
puede ser usado para la irrigacion de conductos radiculares, es un ablandador quimico adicional para la
dentina lesionada.

Azul de toluidina: Es un colorante que actiia como un agente antimicrobiano, fijindose a la pared bacteriana;
es un fotosensibilizador.'®!”

Técnica. El procedimiento puede ser realizado con aislamiento relativo con la ayuda de rollos de algodon.
El gel se coloca con el dispositivo de aplicacion se deja por 30 segundos, posteriormente con una cucharilla
de dentina o escareador se remueve la dentina afectada. Esta operacion se repite las veces necesarias.'

8.4.2. La microabrasion y el laser en la remocion de caries

En laultima década, el aire abrasivo ha regresado a la practica odontolégica. Se recomienda principalmente
para el tratamiento de lesiones de hipoplasia o caries de mancha blanca. Su mecanismo se basa en que las
particulas de 6xido de aluminio remueven las areas infectadas del diente.

La tecnologia laser también ha sido aplicada a la odontologia restauradora. Los tipos de laser con esta
funcioén son principalmente el de Er: YAG (Ytrio, Aluminio, Erbium y Granate) funcionan a través de
provocar micro explosiones en el tejido duro circundante, conocida como ablacion.'>'® Fig. 8.13.

FIGURA 8.13. Laser de Erbiun y preparacion cavitaria por abrasion. FP.
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8.5. BASES Y RECUBRIMIENTOS
;Cudles son las bases y recubrimientos comtnmente empleados en la odontologia
restaurativa de la primera infancia?

Para el éxito del tratamiento restaurador en la odontologia de la primera infancia es importante el uso de
barnices y recubrimientos ya que permiten la reduccion de la microfiltraciéon marginal de la restauracion
y sobretodo evitar la sensibilidad de la estructura dental subyacente, tradicionalmente los materiales de
primera eleccion son el hidroxido de calcio, 6xido de zinc y eugenol, y el fosfato de zinc, sin embargo
actualmente el ionomero de vidrio se ha convertido en el mas usado."

8.5.1. Barnices cavitarios

Los barnices cavitarios tipicos son gomas naturales, como la del copal, o resinas sintéticas que estan
disueltas en un solvente organico como la acetona el cloroformo o éter, estos producen un revestimiento
en el diente cuando se evapora el solvente, se utilizan con las restauraciones de amalgama ya que pueden
prevenir la penetracion de la corrosion de la amalgama dentro de los tubulillos dentinarios.

Para obtener una capa de barniz uniforme y continua en toda la superficie de la preparacion es importante
aplicar al menos dos capas finas. Se debe aplicar una capa delgada mediante un pincel y esperar a que
seque y aplicar una segunda.

Actualmente los adhesivos pueden aplicarse en la misma zona donde tradicionalmente se empleaba el
barniz."”

8.5.2. Recubrimientos cavitarios

Inicialmente los recubrimientos pulpares se colocaban para aprovechar el efecto benéfico del hidroxido
de calcio para promover la formacion de la dentina reparadora. Por lo que estos se formularon mediante
la dispersion de hidroxido de calcio en una solucidon acuosa o en un vehiculo resinoso para facilitar su
aplicacion. Muchos otros materiales de fraguado quimico se han utilizado como recubrimientos o como
recubrimientos /bases; entre ellos, los cementos de OZE de baja viscosidad y el ionomero de vidrio. Estos
materiales se colocan en una fina capa en el suelo pulpar, y su funcion principal es el sellado dentinario
para evitar la entrada de microorganismos e irritantes.*>!

Hidroxido de calcio

El hidréxido de calcio continua siendo el material de eleccion para los recubrimientos cavitarios, su
beneficio es acelerar la formacion de dentina reparadora. Por ello, estos recubrimientos se formularon
mediante la dispersion de hidroxido de calcio en una solucion acuosa o en un vehiculo resinoso para
facilitar su aplicacion en las paredes cavitarias. Algunos estudios han demostrado que el hidroxido de
calcio se “ablanda”, debido a la hidrolisis por la contaminacion de liquidos de los tibulos dentinarios y
la microfiltracion, de igual forma se ha comprobado que los hidréxidos de calcio curados con luz tienen
mayor éxito clinico. Es necesario que no esté presente en los margenes de la preparacion, ademas de
colocar sobre el recubrimiento una base menos soluble y de alta resistencia para cubrirlo.*"

Oxido de zinc y eugenol
El polvo puede ser simplemente de 6xido de zinc en forma pura, se mezcla con un liquido que puede ser
eugenol en forma pura, asi mismo en la composicion se pueden incorporar sustancias para mejorar su



188 Dra. Lilia Adriana Judrez Lopez y Esp. Maria Georgina Lopez Jiménez

resultado final, los cementos modificados se pueden emplear en restauraciones intermedias por su mayor
durabilidad.

La presencia del eugenol provee de cierto efecto bacteriostatico y también antiinflamatorio. Esta tltima,
si bien puede significar un beneficio por producir algin alivio del dolor también una desventaja por que
puede enmascarar cuadros clinicos. El eugenol también puede interferir en el proceso de polimerizacion
de las resinas.'**

Ionomeros de vidrio

Eliondmero de vidrio estd compuesto por un polvo de aluminio silicato con fliior y otros 6xidos metalicos y
un liquido formado por 4cidos organicos adhesivos como el acido poliacrilico, itaconico, tartarico disueltos
en un 50% de agua aproximadamente, el iondmero de vidrio libera cantidades de flior comparables a las
que desprenden inicialmente de los cementos de silicato y se mantiene durante un periodo prolongado.
Diversos estudios han demostrado su biocompatibilidad.” Los cementos de ionémero de vidrio se usan
preferentemente en odontologia pedidtrica por su liberacion y captacion de fluoruro, Adhesion quimica al
esmalte y dentina, Biocompatibilidad, Coeficiente de expansion térmica igual a la dentina.

Otras propiedades son; su potencial para liberar fllior sin perder masa o volumen ya que es capaz de
remineralizarse con el fllior presente en la saliva. Presenta propiedades fisico quimicas similares al diente
por lo que se habla actualmente de crear dentina artificial con estos materiales.?!*

Los cementos de iondmero de vidrio han demostrado ser un buen material para la proteccion del complejo
dentino pulpar, por lo que tienen diversas aplicaciones en la odontologia restaurativa, gracias a su
versatilidad se pueden emplear como forros cavitarios, bases cavitarias, restauraciones y como material
cementante.’

8.5.3. Bases cementarias

Al contrario de los recubrimientos, las bases se aplican en unas capas mucho mas gruesas bajo las
restauraciones para proteger la pulpa contra las agresiones térmicas, el galvanismo y las agresiones
quimicas, dependiendo de los materiales restauradores que se emplean. Ademas, el material también debe
ser lo suficientemente fuerte como para aguantar las fuerzas de condensacion durante la colocacion de la
restauracion y ser resistente a las fracturas que se pueden provocar por las fuerzas masticatorias que se
transmiten a través de la restauracion. Los cementos de policarbonato y iondmero de vidrio también tienen
propiedades para servir como bases.*!%!?

Cemento de policarboxilato de zinc

Es el primer sistema de cementado que surgidé como resultado del esfuerzo para obtener un agente
cementante adhesivo que se pudiera unir con firmeza a la estructura dentaria. Esta constituido por un
polvo con la misma composicion y preparacion industrial descrita para el cemento de fosfato de zinc, el
liquido es una solucidn acuosa de acido poliacrilico. Una de las principales caracteristicas del cemento de
policarboxilato es que presenta adhesion quimica a la estructura dentaria. Su resistencia a la compresion
oscila entre 55 y 67 MPa menor a la del fosfato de zinc pero su resistencia diametrales mayor.>2°
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8.6. MATERIALES DE RESTAURACION
:Qué requisitos deben de cumplir los materiales de restauracion en el paciente de la
primera infancia?

Para la restauracion de dientes primarios es importante que el material seleccionado cuente con las
propiedades suficientes de resistencia a las fuerzas de masticacion, a la abrasion, con un tiempo de
endurecimiento rapido y preferentemente sea estético.

8.6.1. Amalgama

La amalgama es quiza el material restaurador mas empleado. Su eficacia ha sido comprobada por muchos
trabajos que al comparar sus propiedades con otros materiales como la resina, compomeros o ionémero,
se ha encontrado que la amalgama los supera en resistencia y longevidad. No obstante también existen
publicaciones donde se sefiala la toxicidad del mercurio, componente principal de la amalgama. Sin
embargo se sabe que el nivel de toxicidad de una restauracion es inferior al consumo de ciertos alimentos
como los mariscos. Los niveles de mercurio en sangre después de la colocacién o eliminacion de una
amalgama estan muy por debajo de los limites de toxicidad.?***

La amalgama posee propiedades como; facilidad de manipulacion, durabilidad, bajo costo, menor
sensibilidad a la técnica en comparacion con otros materiales de restauracion han contribuido a su
popularidad.’

Ladisminucion de suuso se debe alademanda de estéticay alamejoria de diversos materiales restauradores.
La ADA y la FDA Ia consideran como un material de restauracion segura y eficaz, que no existe ninguna
justificacion para suspender su uso.?

Las restauraciones de amalgaman son recomendables en:!

* Restauraciones de clase I en dientes temporales y permanentes

» Restauraciones de clase II en dientes temporales donde la preparacion no se extiende mas alla de los
angulos proximales.

* Restauraciones de clase II en morales y temporales o permanentes

* Restauraciones de clase V posteriores de dientes temporales y permanentes.

Consideraciones para la preparacion de cavidades para amalgama

Clase 1

» Abarcar todas las fisuras retentivas y las areas con caries pero debe ser lo mas conservadora posible.
Fig. 8.14.

» Profundidad minima del piso de 0.5 mm desde la dentina. Desde el esmalte 1.5 mm.

» El margen del angulo cavosuperficial sin bisel y ubicado fuera de las zonas que soportan cargas.

» La forma de contorno debe ser de arcos y curvas suaves.

« Angulos internos redondeaos.

* Suelos planos o ligeramente concavos.

» Las paredes linguales y vestibulares deben converger hacia oclusal.

* Laamplitud de la cavidad no debe sobrepasar 1/3 a % de la distancia intercuspidea, es decir 1.5 mm.*¢#
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1.0-1.5mm

1.25m

FIGURA 8.14. Caracteristicas de la cavidad clase I, del segundo
molar inferior.a) en la cara oclusal b) en un corte transversal. FP.

Para las cavidades clase II es importante considerar que la preparacion, de la caja interproximal debe ser
mas amplia en cervical que en oclusal, fig. 8.16 la amplitud del istmo debe ser de un tercio de la distancia
intercuspidea. El &ngulo pulpo axial debe ser redondeado y el suelo de la caja proximal debera situarse por
debajo del punto de contacto, pero no muy cervical. Fig. 8.15.34>8

FIGURA 8.15. Consideraciones en la preparacion de
las cavidades clase II. a) en proximal b) desde oclusal. FP.

8.6.2. Resinas

Las resinas compuestas o composites son materiales heterogéneos, integrados por dos fases o componentes
fundamentales y un elemento de union: Matriz organica (en su mayoria BISGMA) que representa entre
un 20% y un 50% del material; Relleno inorganico, que es una fase dispersa que le confiere resistencia al
material; y un agente de unioén que enlaza los dos componentes fundamentales de los composites a través
de una molécula bifuncional de vinilsilano el mas comun es el metacril oxipropil trimetoxi silano.*!

La ventaja de la utilizacion de los materiales del grupo de los composites son sus propiedades estéticas,
de adhesion fisica y quimica y su baja conductividad térmica. Sin embargo tienen como inconvenientes su
gran sensibilidad a la técnica, asi como la filtracién marginal que conlleva a la sensibilidad posoperatoria
y reincidencia de caries.
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Acorde a sus propiedades existen resinas con propiedades de resistencia para obturacion de dientes
posteriores, resinas compuestas con microparticulas y con propiedades de traslucidez y estética, asi como
las hibridas. En la primera infancia las resinas son utilizadas como restauraciones preventivas en los casos
de lesiones cariosas incipientes. También se utilizan para la reconstruccion de dientes anteriores con la
ayuda de las coronas de celuloide.?**’

La adhesion del material a la estructura dentaria se lleva a cabo por medios: fisicos y quimicos. El primero
se logra principalmente por la microretencion lograda a través del grabado 4cido. El segundo se debe
a que los adhesivos proveen de una uniéon quimica favorecida por sus moléculas bifuncionales, donde
la fenilglicina se adhiere al diente y glicildimetacrilato se adhiere a la resina. Las causas del fracaso de
la adhesion se relacionan con una mala técnica de aislamiento que provoca la contaminacion por saliva
o sangre y también con la falta de acondicionamiento y de formacion de la capa hibrida. Con ese fin se
recomienda frotar el material para permitir la inter-difusion, asi como dar tiempo entre la colocacion del
adhesivo y su polimerizacion para facilitar asi la difusion inter-prismatica.?!

Los principios de la minima invasion sefialan que para la restauracion con resina solo se requiere de la
remocion de tejido enfermo, con el principio de preparacion circunferencial de un milimetro alrededor de
la lesion, cuidando que de preferencia exista soporte de esmalte y dentina. "Para lograr una mejor retencion
de debe de limpiar la cavidad con peroxido de hidrogeno o EDTA y algunos clinicos recomiendan la
desproteinizacion del esmalte para incrementar la retencion a través de la limpieza con hipoclorito de
sodio.

Laaplicacion de los agentes adhesivos esta influenciada por la extension y profundidad de las preparaciones
cavitarias, de acuerdo a estos factores la estrategia clinica a seguir sera:*

Las resinas son utilizadas en superficies no expuestas al stress oclusal, en preparaciones cavitarias de
minima inversion que no reciben el ciclaje mecanico directo, en preparaciones de extension moderada;
la accion de los adhesivos acidos autocondicionantes pueden ser utilizados como los Uinicos agentes de
acondicionamiento para lograr la adhesion, cuando éstos son aplicados 20 segundos sin utilizar dcidos de
alta concentracion.

En preparaciones cavitarias de extension grande que estan expuestas al ciclaje mecéanico directo se aplicara;
1) como promotor de adhesién y agente bactericida-bacteriostatico, el hipoclorito de sodio (NaClO)
durante 45 segundos; frotado, lavado y secado por cinco segundos; 2) cubrir las paredes pulpares o axiales
involucradas o las aéreas profundas con un iondmero de vidrio convencional,; 3) grabar el esmalte por
cinco segundos con acido fosforico en una concentracion del 32 al 37%, aspirar, lavar, secar; 4) aplicar el
agente adhesivo autocondicionantes cubriéndole esmalte y dentina por un espacio de 20 segundos; 5) El
fotocurado se realiza de acuerdo a las instrucciones del fabricante.”

En preparaciones cavitarias muy grandes que estan expuesta al estrés oclusal; se aplicaran los mismos
puntos que en el anterior solo que el grabado del esmalte es por 10 segundo.”

8.6.3. Compomeros
Es una resina foto activada que una vez polimerizada adquiere propiedades de los iondomeros de vidrio, por
consiguiente los compomeros constituyen un grupo de materiales sin relacion alguna con los iondmeros



192 Dra. Lilia Adriana Juarez Lépez y Esp. Maria Georgina Lopez Jiménez

vitreos, estos son resinas modificadas fotopolimerizables con algunas diferencias respecto de las resina, el
termino correcto de estos es; resinas compuestas modificadas con poliacidos.'8272

La composicion quimica de los compomeros se acerca mas a la de los composites que a la de los iondmeros
de vidrios, por lo que se pueden clasificar dentro del grupo de los primeros. Los compdémeros contienen
monomeros (UDMA, BisGMA), fotoiniciadores, estabilizadores, pigmentos y elementos de relleno, que
también se utilizan con los composites.?*?

La liberacion de fltor y las propiedades mecanicas de los compomeros varian considerablemente, HY TAC
posee una liberacion de flior menor pero con resistencia similar a las resinas; mientras que DYRACT,
COMPOGLASS y F200 poseen propiedades mas similares a las del ionémero de vidrio.?”®

Los principales campos de aplicacion de los compomeros, el tratamiento de cavidades de todas las clases
en dientes temporal.*

Actualmente existen en el mercado compdomeros de colores los cuales se fabrican con la finalidad de que
el nifio acepte el tratamiento, aunque el compdmero de color (Fig. 8.16) esta hecho para ser decorativo,
tiene propiedades fisicas que son suficientes para ser una opcidn restaurativa en dientes primarios, el
color despierta el interés y mejora la disposicion a colaborar por parte de los nifos. Sus propiedades fisica
son; contenido de relleno (77,8% en peso); una baja contraccion de polimerizacion (2% en volumen)
asi como una buena adhesion y adaptacion marginal (adhesion a esmalte/dentina de 27,3 y 24,1 MPa,
respectivamente), alta dureza compresiva (316 MPa), una resistencia a la flexion marcada (116 MPa) y
una baja abrasion (15 um). Twinky Star también se destaca por su alta biocompatibilidad y contribuye a
la prevencion contra caries secundaria por su liberacion adicional de fluoruros.*

-

FIGURA 8.16. a y b) Restauracion con compoémeros de colores. FP.

8.6.4. Ionomeros de vidrio

Los cementos de I'V se han propuesto como material restaurador desde hace varias décadas, la liberacion
de fluor continuada la cual puede ser recargada con las aplicaciones topicas de fliior a partir de la pasta 'y
del enjuague, le confiere propiedades cariostaticas lo cual los hace un material ideal en la odontologia de
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la primera infancia.” La academia americana de odontologia americana (AAPD) recomienda el uso de los
ionémeros como material de restauracion en los siguientes casos:'

1. Restauraciones de dientes deciduos, Clase I, 11, 111, V.
2. Restauraciones de pacientes con alto riesgo de caries.
3. Restauraciones empleando la técnica atraumadtica (TRA).

Iondmeros convencionales

Los Ionémeros de vidrio por sus caracteristicas de: Biocompatibilidad, Adhesion quimica y/o fisicoquimica
al esmalte, dentina y cemento, Coeficiente de expansion térmica similar a la estructura dental y liberacion
de fluoruros, son considerados como uno de los materiales mas completos del arsenal restaurador; también
catalogados como “materiales inteligentes” por su capacidad de prevenir la caries secundaria a través de
la liberacion de fluoruros, particularmente cuando disminuye el pH. Polimerizan por reaccion acido-base
por lo que el tiempo de fraguado es largo y con una susceptibilidad a la humedad. Tiene propiedades
mecanicas de resistencia a la abrasion y compresion bajas. Estan indicados como restauradores en areas
dentarias no sometidas a excesiva presion, restauradores en dientes deciduos, como material de Base,
restaurando de mufiones y en el Tratamiento Restaurador Atraumatica (TRA).?- 21!

Ionomeros de vidrio de alta viscosidad

Los iondémeros de vidrio de alta densidad permiten tiempos de trabajo més convenientes, mejor resistencia
compresiva, resistencia flexural y al desgaste, junto con una solubilidad minima, manteniendo la activacion
quimica; son materiales de muy alta viscosidad o consistencia, cuyos vidrios han sido mejorados (no
contienen calcio, sino estroncio e incluso circonio), reduciendo sus tiempos de trabajo y endurecimiento,
y mejorando notablemente sus propiedades fisico-quimicas y mecénicas, al extremo de emplearlos
en procedimientos preventivos y de inactivacion de la caries dental, y asociados a procedimientos de
instrumentacion manual de invasion minima, como la Técnica Restauradora Atraumatica (TRA). Los
ionomeros de alta densidad son iondmeros convencionales que se caracterizan por endurecer mas rapido,
aunque su tiempo de trabajo es menor, por liberar altas y sostenidas cantidades de fluoruros, asi como por
presentar mejores propiedades mecanicas; especialmente resistencia al desgaste y a la abrasion.?!?!-2

Gold Label 2, GC Ketac ™Molar Easymix Ketac™ N100 nano,

lonémero de Vidrio lonomero de alta ionémero de vidrio modificado
Convencional viscosidad con resina

FIGURA 8.17. [onémeros de vidrio. FP.
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Ionomeros modificados

La reaccion acido-base se complementa con una polimerizacion, Estos pueden ser fotopolimerizable,
autopolimerizables o duales. Estos mantienen las mismas ventajas principales de los IV convencionales,
pero estos dispone de un mayor tiempo de trabajo, ademas de brindan restauraciones de mayor calidad
estética y mayor estabilidad quimica en el medio bucal (insolubilidad), ademas de que se pueden pulirse en
la misma sesion. En reportes clinicos han demostrado su fiabilidad y durabilidad en diversas aplicaciones
dentales.?!

Técnica Restaurativa Atraumatica

La utilizacion de ionémero de vidrio estdn indicados como material restaurativo en la primera infancia,
esto debido a las propiedades ya mencionadas y a que es un material ideal en los nifios pequefios donde es
importante considerar el riesgo y la actividad de caries; asi como la conducta del infante, es por esto que la
TRA se ha sugerido como una técnica adecuada y como una medida de prevencion terciaria para la caries
de la infancia temprana, no solo para los niflos de comunidades desfavorecidas si no para los que asisten
a la consulta privada.>?*

El TRA surgié como una alternativa de preservacion de dientes en donde la Gnica opcion de tratamiento
ofrecido era la extraccion, Fue aplicado por primera vez en Tanzania. Con el objetivo de unir el caracter
preventivo a una intervencion minimamente invasiva. La OMS reconocié al TRA como un procedimiento
revolucionario para el tratamiento de la caries, y lo incluyo en Su programa de Salud bucal y estimulo
su aplicacion en términos mundiales, concibiéndolo como un componente fundamental de los programas
preventivos dirigido a todas las piezas dentarias.?'**

Los Criterios de inclusion para aplicar la técnica TRA son:

e Lesiones cariosas que abarcan hasta dentina
o Suficiente accesibilidad para la correcta utilizacion de los instrumentos Manuales
e Ausencia de dolor espontaneo, presencia de accesos periapicales o de movilidad dentaria o fistulas

Los criterios de exclusion son:

e Falta de accesibilidad a la cavidad,
e Presencia de dolor espontaneo, abscesos o movilidad dentaria y/o fistula.
e Posibilidad de exposicion pulpar en cavidades aparentemente profundas.

Una restauracion TRA implica la creacidon de un acceso suficiente a la cavidad con instrumentos manuales
para la eliminacion de tejido cariado, seguido por la restauracion de la cavidad con un material adhesivo.
Abrir la cavidad con un instrumento rotatorio, seguido por la limpieza con instrumentos manuales seguido
de la restauracion con materiales adhesivos, no se considera TRA ni se puede llamar o justificar como TRA
modificado.

8.6.5. Coronas de acero cromo

Son un recubrimiento total de la corona dentaria que puede ser utilizada en diversas situaciones, asi mismo
se considera las restauraciones de mayor €xito, ya que estas tienen la misma esperanza de vida que los
organos dentarios.
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Se crearon para mantener en la boca a los érganos considerados como irreparables Fueron descritas por
primera vez por Humphrey en 1950 desde entonces se han empleado como restauraciones existiendo
varias féormulas para su preparacion en la clinica.*>¢

Son dos tipos de coronas de acero inoxidable de uso frecuente: Coronas preajustadas. Estas coronas tienen
lados rectos pero estan festoneadas para seguir una linea paralela a la cresta marginal; y las Coronas
precontorneadas: estan festoneadas y precontorneadas.®

Las coronas comunmente utilizadas son las preformadas, las cuales vienen en 6 distintos tamafios (2-7).
Fig. 8.18.

FIGURA 8.18. Presentacion de coronas de Acero cromo. FP.

La nomenclatura nos indica el cuadrante, el diente y el tamafio de la corona, esta viene en la cara vestibular
del diente, y para senalar el diente al que corresponde se utiliza el sistema por cuadrantes de Zsigmondy.
Esto en el caso de los molares. Fig. 8.19.

1. Cuadrante
2. Tamafo
3. Diente

FIGURA 8.19. Nomenclatura
de la corona. FP.
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Indicaciones:® %> 63

Caries que afectan zonas proximales extensas o mas de dos superficies.

Tras un tratamiento pulpar cuando la corona queda muy debilitada.

En casos de fracturas cuspides.

Restauraciones con defectos del desarrollo.

Lesiones amplias en molares que han de soportar un mantenedor de espacio.

Bruxismo.

Lesiones proximales cuando una obturacién convencional no puede asegurar un buen sellado.
Restauracion de dientes permanentes jovenes en los que por las condiciones de trabajo, extension o
naturaleza de la lesion no se puede asegurar la supervivencia por medios convencionales.

¢ Nifios con alto riesgo de caries.

La Técnica para la preparacion consiste en los siguientes pasos:

1. Seleccion de la corona. La seleccion de la corona puede ser con una prueba de ensayo o error. O
por medio de un compas de puntas secas (fig. 8.20) podemos medir el didmetro mesio-distal. Esta debe
realizarse antes de comenzar el tallado.*

FIGURA 8.20. Medicion del ancho mesio distal,
con puntas de compas de puntas secas. FP.

2. Reduccion Oclusal. Se realiza con una fresa conica 169L o una de fisura diamantada se hacen los cortes
para establecerla profundidad mediante surcos oclusales de 1.0 a 1.5 mm de profundidad extendiéndose
por la superficie vestibular lingual y proximal a continuacion se coloca la fresa sobre su lado, para reducir
cerca de 1.5 mm el resto de la superficie. Fig. 8.21.%:3¢

3. Reduccion proximal. Se logra con una fresa conica para fisuras o de diamante, es preciso disminuir el
contacto con el diente contiguo, en sentido gingival y vestibulolingual y conserva las paredes verticales.
El margen gingival debe tener una linea de terminacion en filo de cuchillo.*?

4. Reduccion de las superficies bucales y linguales. Se realiza siguiendo la anatomia, se necesita muy poca
reduccion 0.5 mm, a menos que exista una cuspide de Carabelli prominente o en el caso del primer molar
inferior."”
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1-1.5 mm

()

FIGURA 8.21.
Reduccidén oclusal. FP.

FIGURA 8.22. Reduccion de las FIGURA 8.23. Reduccion de las
superficies proximales. FP. superficies bucal y lingual. FP.

5. Redondeado de los arcos rectos. Con el canto de la fresa se redondean todos los angulos rectos. Se
redondean los angulos lineales oclusovestibular y oclusolingual con la fresa a una angulacion de 30 a
45° (Fig. 8.24) en relacion con la superficie oclusal, la reduccion vestibulolingual se limita a este bisel y
se confia a un tercio oclusal de la corona, todos los angulos de la preparacion se dejan redondeados, sin
esquinas pero no al grado de crear una preparacion circular.*® Fig. 8.25.

FIGURA 8.24. Esquema de una FIGURA 8.25. Preparacion terminada
preparacion terminada en una vista mesio- de un primer molar inferior. FP.
distal de un segundo molar inferior. FP.



198 Dra. Lilia Adriana Juarez Lopez y Esp. Maria Georgina Lopez Jiménez

6. Ajuste. Las coronas metélicas contorneadas en ocasiones no precisan ajustes, y la precisaran se pueden
recortar y festonear los margenes para adaptarlos al perimetro del diente, para comprobacion longitud
es adecuada, basta con observar si el asiento en la corona existe isquemia y los tejidos gingivales, la
corona debe ir mas alld de un milimetro por debajo del encia, se debe en pulir las zonas recolectadas para
conseguir un borde suave.**3¢ Fig. 8.26.

FIGURA 8.26. Adaptacion de los
margenes de la corona al diente. FP.

7. Cementado. El cementado se puede realizar con cemento de policarboxilato o ionomero de vidrio en la
actualidad el mas utilizado es el ionomero dividio por sus propiedades de adherencia y liberacion de F, es
importante verificar que no existe ninguna interferencia oclusal antes del cementado, si se utilizoé dique de
hule es importante retirarlo para revisar la oclusion antes de la cementacion.>*® Fig. 8.27.

FIGURA 8.27. Al cementar la corona, primero
\ se sienta sobre el diente en el lado lingual y la
empuja sobre el lado bucal. FP.

8.6.6. Restauracion con coronas de celuloide y policarbonato

La forma tradicional para restaurar dientes anteriores temporales 1950 es la utilizacion de coronas de
acero cromo. Aunque este tipo de restauraciones cumplen con los requisitos funcionales, en la apariencia
estética no es del todo aceptada. Desde 1979 Donley presenta una nueva técnica, la cual es una buena
opcidn estética y econdmica; las coronas de resina directas. Después Webber y col. describen una técnica
en la cual se utiliza una corona de celuloide.”’
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Técnica:

* Después de anestesiar, se realiza el aislamiento del campo con dique de hule.

* Se selecciona la corona (Corona de celuloide 3M RM).

» Se selecciona el color de la resina.

* Tras eliminar la caries, se reduce con una fresa punta de lapiz de diamante, 1.5 mm de borde
incisal. Se tallan también de 0.5-1 mm las superficies interproximales, para permitir que la funda de
celuloide pase por el diente. Las paredes han de ser paralelas y el margen gingival terminara en filo
de cuchillo. También es necesario tallar de 0.5 a 1 mm la superficie vestibular y 0.5 mm la superficie
lingual. Fig. 8.28.

* Probamos, para luego recortar y adaptar una corona de acetato, que debe tener un ancho mesiodistal
casi igual al diente por restaurar. La corona debe ajustar | mm por debajo de la cresta gingival y su
altura ha de ser comparable a la de los dientes vecinos. Fig. 8.29.

* Tras recortar la corona de celuloide, se le hace una perforacion pequena en la esquina incisal con
un explorador, a fin de que sirva como via de escape al aire atrapado cuando la corona con resina se
coloque en la preparacion.

» La superficie dentaria remanente, se acondiciona mediante el grabado acido y la aplicacion de un
adhesivo dentinario.

* Recolocamos la corona de celuloide, se rellena en sus dos terceras partes con resina, el material
excedente debe fluir por el margen gingival y el orificio de ventilacidon, mientras se sostiene la corona
en su lugar, se retira el excedente con un explorador y posteriormente fotopolimerizamos durante 40
segundos en cada cara. Fig. 8.30.

 Se retira la corona de celuloide con un explorador y se procede al pulido.***” Fig. 8.31.

o
| bl
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FIGURAS 8.28. Preparacion FIGURAS 8.29. Adaptacion
del diente. FP. de la funda de celuloide. FP.
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FIGURAS 8.30. Colocacion FIGURAS 8.31.Terminado. FP.
de la funda un resina. FP.

8.6.7. Coronas de acero cromo con frente estético

Ofrece una alternativa estética en el tratamiento de dientes anteriores, es ampliamente aceptada por los
padres, ademas de ser de bajo costo comparado con el que tienen las corona estéticas prefabricadas,
faciles de elaborar en el consultorio dental, ya que el equipo que se necesita normalmente se encuentra en
cualquier consultorio convencional.

Este procedimiento clinico permite al Odontopediatria obtener excelentes resultados estéticos, parecidos

a los de las resinas compuestas, ademas de contar con la durabilidad y resistencia de las coronas de acero
36

cromo.

» Del lote de coronas 3M de acero cromo se eligio el numero de la corona, la cual se ajustd de acuerdo
a las necesidades del paciente una vez eliminadas las lesiones cariosas.

* Se midi6 la parte vestibular de la corona de acero-cromo con el fin de colocar una malla metalica
recortada a su medida exacta, la cual posteriormente se punteo a la corona. Fig. 8.32.

FIGURAS 8.32. Punted FIGURAS 8.33. Vista
de la malla. FP. de la malla punteada. FP.
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Una vez punteada la malla, Fig. 8.33 se grabo la superficie con acido fluorhidrico por 1 minuto
lavandose en seguida al chorro de agua por 30 Segundos. Fig. 8.34.

El siguiente paso fue la colocacion de silano por 1 minuto. Fig. 8.35.

Después se coloco el adhesivo polimerizandose por un periodo de 10 segundos.

Posteriormente se colocd el opacador cubriendo la malla se fotopolimeriza de acuerdo a las indicaciones
del fabricante. Fig. 8.36.

Por ultimo se colocd la resina de relleno modeldndola con la espatula de teflon, La resina se
fotopolimeriza y se procede a recortar excedentes y pulir. Fig. 8.37 y 8.38.

FIGURAS 8.34. Colocacion FIGURAS 8.35. Colocacion
de acido fluorhidrico. FP. del silano. FP.

FIGURAS 8.36. Colocacion FIGURAS 8.37. Colocacion
del opacador. FP. de la resina de relleno. FP.



202 Dra. Lilia Adriana Judrez Lopez y Esp. Maria Georgina Lopez Jiménez

P

FIGURAS 8.38. Coronas FIGURAS 8.39.
terminadas. FP. Cementadas. FP.

8.6.8 Reconstruccion con endoposte

Los empleamos cuando no es posible adaptar la corona a la estructura remanente, esto debido a la gran
destruccion de la corona, nos van a ayudar en la construccion de una base de iondmero o resina (mufién)
lo que facilitara el ajuste y la cementacion de la corona.*’

Estos pueden ser de diversos materiales como; fibra de vidrio, alambre de ortodoncia, acero inoxidable,
niquel cromo, cinta de polietileno, diente natural.**4*4!

Los endoposte de fibra de vidrio nos ofrecen grandes ventajas como la elecciéon adecuada del tamafio,
alta retencion, minimo riesgo de fractura, modulo de elasticidad proximo al diente y para casos donde la
estética es importante son la mejor opcion. 4!

La colocacion clinica es facil de realizar. Se desobtura los conductos hasta una 1/3 del conducto radicular;
Se prueba el endoposte dentro del canal radicular y se corta, colocaremos gutapercha para aislar el material
de obturacion. Figs. 8.40-8.42. La estructura dentaria se acondiciona con acido fosforico al 35%, y se
coloca el adhesivo, se procede al cementado con cementos resinosos previa silanizacion del endoposte.
Fig. 8.43 a 8.45.

FIGURAS 8.40. Desobturacion FIGURAS 8.41. Prueba
del conducto. FP. de endoposte. FP.
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FIGURAS 8.42. Colocacion FIGURAS 8.43.
de gutapercha. FP. Acondicionamiento. FP.

FIGURAS 8.44. Cementado. FP. FIGURAS 8.45.
Reconstruccion del munodn. FP.
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ANEXO
Tallay peso

Edad
(ados) ¥ 10" 25 50" 75" %" 95°
Varones: 2-18 afior
2.0¢ 82,50 (32va 3350 (32%) 8530 (33 86.80 (34 89.20 (35) 9200 36 9440 (3T
1049 (237 1096 (24'%) 1155 (25" 1234 (27'%) 1336 (29'%) 1438 (31 V) 1550 (34
2.5¢ B540 (' 56.50 (34 8850 (a4 9040 (35 9290 (o'l 95.60 37 V) 97.80 (M8
11.27 24%) 1177 126) 125% (27 1352 (29 %) 1461 (32'%) 1571 34 %) 1661 (362
10 2900 (3% 9030 (35 9260 (36 94.90 (37 ') 97.50 (381 100.1¢ 390 102.00 (40 Y
1205 26 1258 (27'%) 1312 (29' 1462 (32%) 15.78 (34 ') 16.9% (37 %) 17.77  (39%)
3.5 9250 (360 9390 (37 9640 (38) 9910 (39 10L70 (40) 104,30 441 'y 106,10 (41 %
1234 (28 1341 (29'h) 1446 (32) 1568 (34 1690 (37'%) 18.1%  40) 1898 (41'%
40 9580 (3T Y 9730 (38'%h) 100,00 (39 102.90 (40 105.70 (41 %) 108.20 (42 10990 (4340
13.64 30) 1424 (310 1539 (34 16.69 (36 %) 1799 (39%) 1931 (42'%) 20.27 (440
4.5 98.90 (39| 10060 (39 ) 10340 (@0 106 60 (42] 10940 (43) 11190 (44 11350 (24 %
1445 31 15.10 (33 ') 1630 (36) 17.69 (39 1906 (42) 20050 45 ') 2163 (47
5.0 10200 407 10370 (40%) 106,50 42) 10990 (43%) 112.80 (44 %) 11540 45'%) 117.00 (46)
15.27 (33 % 1596 (35%) 17.22 (38 18.67 (4lYa 20.14 44 2170 4T 23.09 (51)
- 1 | 104.90 410 10670 (42) 10960 (43 113,10 (44 116.10 145 ) 11870 (46 ') 12030 (47"
1609 1350 1683 OO 1814 a0 1967 (43 %) 2125 (46 ') 229+ 50" 24.66 (54
6.0 107.70 a2 10960 (43 '4) 11250 44 o 1610 (3457 11920 (47) 12190 «48) 12350 (48°
16.93 37 17.72 (39 19.07 42y 20.69 (35 2240 149 2431 53 '%) 26.34 (58
6.5 11040 439 11230 44 1530 (450 119.00 (36 122,20 148) 12490 49 129.60 (49
17.78 (39 1862 (4l 2002 (44w 21.74 (48 2362 |52) 257 6 28.16  (62)
7.0 113.00 44y 11500 (45 '4) 11800 (46 ) 121.70 (48 12500 (49 'k) 127.90 (50'%) 12970 (51)
18.64 41 1953 4% 2100 (46 ' 2285 (50%) 2494 (55 27 3¢ 160 '%) 3012 (664
7.5 11560 34500 117.60 (46 ') 12060 47 /0 12440 (49 127.80 (50 13080 (510 13270 (32%
1952 (43 2045 (45 2202 (48'%) 2403 (53) 26.36 (58) 2911 64'%) 3273 (T2%
8.0 11810 46y 12020 (47 ') 123.20 (487 127.00 (50 130.50 (51'h) 133.60 (521 135.70 (53
20,40 145 21.39 47 'W) 2209 30 25.30 (55 %) 2791 (61'h) 3100 (68 ') 3451 (76
85 12050 47 12270 (48 ') 12570 (491 129.60 (51} 133.20 (52°k) 136.5¢ (53 %) 138.30 (54
2131 @7 23 @90 2421 (53 26.66 (58 2961 165 332 (M3 36.96 (81"
2.0 12290 48 12520 (49 ') 12820 (50 =) 13220 (52 13600 (53 13940 455 141.80 (S5
2225 4% 2333 51 2540 (56 2813 (62 1146 169 35.57 (78') 39.58 (87
95 12530 9. 127,60 (50 '4) 13080 (51" 13480 (53 138830 (54 ') 14240 (586) 144.90 (57)
2325 (51 2438 (53 %) 2688 (58' 2973 (65 3346 (73 Y0 381 184 4235 (93
10.0 127.70 (50" 130,10 (51 '4) 13340 (S22 137,50  (S4'%) 141.60 (55 %) 14550 7% 14810 (58
2433 (530 15,52 (56 'h) 28.07 (62 Il44 (69V0 35.61 (78 40.8¢ (90 45.27 (99
10.5 130.10  «S1 13260 (524 136.00 (537 140,30 (535" 14460 (57) 1487 138 '0) 15050 (59 .
2551 (56 2678 59 2959 (65 1130 (T3 3792 (83'%) 43t 196 %) 4331 (10e
11.0 13260 52, 13510 53 '4) 13870 (54 13333 (Se' 14780 (58'%) 152.1 60 154 90 (61
2680 (5% 2817 162) 3125 (69 3530 (77w 40.38 189) 4657 (102 ') 5147 (113 .
115 13500 (53 L3770 «(S54'fy 141,50 (55" 146,40 (57 % I5LI0 159'%) 135,60 161 ') 158,50 (26
2824 w20 2972 (65'%y) NO8 (Th 3746 (81 4300 (94 %) 4%.6. 1109'n) 54.73 (120
12.0 13760 (54" 14030 (S5l 14440 (Se6 13970 (59 15460 (60) 15937 82V 162,30 (64)
2985 65 A6 694 1[5.09 (77w 19.78 (BT 4577 (100 32.7% (116t 58.09 (128
125 140.20 55' L4300 (564 147.40 38, 152.00 (60 '\ 15820 (62'%) 163.27 (64 ') 166,10 (65"
31.64 6% 3341 (T 31731 (824 4227 (934 3870 (107 ') §5.9. (123 'y 61.52 (135 -
13.0 14290 (S6vn 14580 (S7'H) 150.50 (59 156.50 (61 161.80 (63 16700 65 V) 16980 (66"
3364 T4 3560 (78'f) 39.74 (BT 4495 (W9 3179 (14 59.12 (130 65.02 (143
13.5 14570 (57 " 14870 (58 ') 153.60 (60 15990  (63) 165.30 (65) 17050 (67 ') 173.80 (68
3585 (0% IR0 (183 V) 4240 (93 4781 (10% 55.02 (121') 62.3% (137'f) 6851 (1S1
140 14880 (S8 IS51.80 (59 156.90 (61 "4 16310 (640 168.50 (66 '4) 173.80 (68'%) 176.70 (69 .
38.22 (84 4004 (891 4321 (99" 30.77 (112 38.31 (128 0557 4 72.13 (159
14.5 152.00 (59" 15500 (sl) 160.10 (63 166.20 (65" 171.50 (67 ') 17660 169') 179.50 (70,
4066 (8S'H 4334 (95 4808 (106, 5376 (118 61.58 (135" 68.7¢ (151 ') 75.66 (166 -
15.0 15520 oLy 15820 (62'k) 16330 (647 169.00 (66" 174.10 (68'1) 178,90 (701 181.90 (71
4311 9% 2006 (101 ') 5092 (11200 3671 (12%) 64,72 (142') FLE. (1S58 ') 912 (174
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Edad
(afsos) 5" 10° 25° 50° 75" 90" 95°
15.5 158,30 (62" 161.20 (63 166.20 (65') 171.50 (67" 176.30 (69 '% 180.80 (71'4) 18390 (72'%)
4550 (100 ') 48.609 (107 ‘i) 53.64 (118N 59.51 (131 ') 67.64 (149 7498 (165 8245 (181'%
16.0 161.10 (63 163,90 (64 ') 168.70 (66') 17350 (68' 178.10 (70) 182.40 (71 Y 18540 (73
47.74 (105 '%) SLie (112'%) 56.16 (123 1) 62.10 (137) 70.26  (155) 7797 (172) 85.62 (183 .
16.5 163,40 (61 %) 16610 (65')) 170.60 (67 'h) 17520 (69) 17950 (70 183.60 (72'M) 186.60 (73 /i
4976 (109 %) 5339 (117w 58.38 (128 ') 139  (142) 7246 (139 %) 80.84 (178" 88.59 (1954
17.0 164.90 165) 167.70 (66) 171.90 (67 %) 17620 (694 18050 (71 18440 (721 187.30 (73 %
SLS0  (113'%) 5528 (121 W) 60.22 (132Y) 6631 (146 ') T417 (16370 83.58 (188 931 (201 .
12.5 165.60 (65 ') 168.50 (66 ') 172,40 (67 ') 17670 (69 ') 18L.00 (71 1) 185.00 (72Y) 187.60 (73 '
5280 (116'%) 5678 (125 ') 61.61 (135W) 6778 (149 7532 (166 86.14 (190 93,73 (2064
18.0 165.70 (65 'W) 16870 (66 ') 172.30 (67 %) 17680 (69'%) 181.20 (71 ') 18530 (73) 187.60 (73 %)
5397 (119} 57.89 (127 ') 62.61 (138) 6888 (IS1Y) 7600 (1674 B84l (195 95.76 (211)
Mujeres: 2-18 asias
20 8160 (32'n) 82,10 (32'%) 84.00 (33) 86.80 (34w 89.30 (35'm) 92.00 (36 93.60 (36N
9.95 (22) 10,32 (22 V%) 10.96 (24 ') 11.80 (26) 1273 (28) 13.58 (30) 1415 (31 W
23 8460 (33 ') 85.30 (33 87.30 (34'%) 9000 (35'%) 9250 (36 95.00 (374 96.60 (38
10.80 (23 %) 11.35 (25) 12,11 (26 %) 13.03 (28 1423 (31 %) 15.16 (33 ') 15.76 (34 W
3.0 88.30 (34w 89.30 (35'%) 21,40 (36) 9410 (37) %060 (38 99.00 (39) 100.60 (39
11,61 (25%) 1226 (27} 1311 [29) 1410 (3N 1550 (34 %) 1654 (36 1) 17.22 (38
3.5 9170 136) 2300 (36'y) 95.20 (37 %) 790 (384 10050 (39 ) 102.80 (40 '%) 104.50 (4] .
1237 (27 1308 (28Y) 1400 (30 %) 1507 (33w 1659 (36 ) 17.77  (39'W) 1859 (41
1.0 95.00 (37 9640 (38) 98.80 (39) 10160 (4 10430 4 106.60 (42) 108.30 (427w
1310 29 13134 (30 14830 (32 %) 1596 (35 1756 (38 ') 13093 (41 ') 1991 148
45 98.10 (38'%) 2970 (39%) 102.20 (40 Y%) 10500 (41 10790 (227 110.20 (331 11200 (44
|3.83 (30w 14.56 (32) 15.55 (34 %) 1681 (37) IB48 (40 ) 20,06 (44 'y 21.24 (46 ')
3.0 10010 (39 '%) 10270 (30') 10590 (41 ') 108,40 (42 " 11140 (43 ') 113,80 (a4 11560 (45
1455 (32) 1526 (33 %) 1629 (36) 1766 (39) 1939 (42 ') 2123 (46 V) 2262 (49
5.5 103.90 (41 10560 (41'%) 108.40 (42 %) 11160 (44 11480 (45 %) 11740 (46 ') 11920 47y
15.29 (33 ') 1597 (35%) 17.05 (37 ') 1856 (41 2036 (45) 2448 (49 24.11 (53Ya
6.0 106.60 (42) 10840 (42 111,30 (43 %) 114.60  (45) 118.10 (46 1) 120,80 (47 ') 122.70 (4810
1605 (35'n) 1672 (36 %) 17.86 (39'%) 1952 (43 2144 (47 %) 23.89 (52 ') 2575 (56
6.5 109.20 (43) 11100 (43 %) 114.10 (45) 11760 (46 12030 (47%) 12420 (49) 12610 (490
16.85 (37 ') 1751 (38'%:) 18.76 (41 %) 2061 (45'h) 2268 (50) 2550 (56 ) 27.59 (60"
7.0 11180 (44) 13,60 (44 %) 116.80 (46) 120,60 (47 'z 12390 (49 127,60 (50 %) 12950 (5h
1771 (39) 1239 (40'y) 1978 (43 1k) 2184 (48N 231086 (53 4) 27.39 (601 2068 (&5 4
s 114.40 (45 11620 (45 %) 11950 (47) 12350 (48 12750 (50 &) 130.90 (5111 13290 (52w
18.62 (41) 1937 (42 %) 2095 (46'%) 2326 (51 2590 (5T 2957 (65'4) 3207 (70
8.0 116.90 (46) HIB70 (36'0) 122.20 (48) 12690 (497 130.60 (51 ') 134.20 (52" 136,20 (53
1962 (43 2045 (49) 2226 (49) 2484 1544 788 (A1 204 (TOva 3471 (76
8.5 11950 47 12130 (47 %) 124,90 (49 ') 12930 (51 133.60 (32703) 137.40 (534 13960 (3%
2068 (45'n) 2led (47 ) 2370 (52 ') 2658 (581 WOR (66 ') 4TI (Ta' 3758 (82w
9.0 12210 {48) 12390 (487 127.70 (50 ') 132.20  52) 13670 (53'%) 130.70 (550 14290 (56 -«
21.82  (48) 2292 (50':) 25.27 (55 %) 2846 (62 %) 32244 (TI'M) 37.60 (8% 4064 (89 o
2.5 124.80 (491 126,60 (49 %) 130.60 (51'2) 13520 (53 %) 139.80 5% 143,90 (36 U 146.20 (57 o
2305 (50W) 2429 (53 2694 (5915 3045 (AT W) M9 T 4061 (89 4385 (96
10.0 127 50 150 12950 (51) 13360 (52'%) 13830 (5S4 13290 (36'%) 147.20 58 14950 158
2436 (53 Y0 2576 (56 %) 28.71 (63 ) 3255 (71%) 3753 (82%) 4370 (96'4) 4717 (100
10.5 13040 (51 ') 132,50 (52'%) 136.70 (53 %) 14150 (35'%) 14010 57T W) 150.40 (3% 0 I152.80 (60w
2575 (56%) 2732 (60'%) 3057 (67 'h) 3472 (T6'%) 4017 (388'%) 46.84 (103 s S0.57 111y
11.0 133.50 (52'%) 13560 (53'%) 140.00 (55 144.80 (57 14930 (58%) 153.70 (60'2) 156.20 161 o
27.24  (60) 2897 (63 %) 3249 (71 36.95 (8l'w) 42584 (94'0) 4996 (110 '4) 3400 (11w
11.5 13660 (53 13900 (54 %) 14350  (S6'w) 148.20 (58} 152,60 (60) 156,90 (61 %) 159.50 (62"
288} (63 ') 3071 (67 ) 3448 (76) 3923 (B6 ' 4548 (100 ') 53.03 (11T 5742 (126l
12.0 13980 (55 14230 (56) 137.00 (57 %) 150150 (39'%) 155.80 (61%) 160.00 (63 162.70 (o4
3052 (67 W) 3253 (71'%) 36.52 (80 '%4) 4153 (9% 4807 (196) $5.99 (123 ') 6081 (184



ANEXO
Evaluacion del riesgo
cariogenico

FORMATO 1
Valor
Caries
Control PDB
Dieta Evaluacion de
Cepillado 1=BAJO
Conteo 2=MODERADO
Bacterioldgico >3=ALTO
Promedio
Criterios de evaluacion
Criterios de evaluacion de caries Criterios de evaluacion de dieta
0 No hay lesiones 0 No ingiere azucares entre comidas
1 Lesiones blancas 1 Ingiere de forma esporadica (de una a tres
2 Lesiones grado 1 (esmalte) veces en cinco dias)
3 Lesiones grado dos vy tres 2 Ingiere azlcares entre comidas una o dos veces
al dia
3 Ingiere dos o tres veces al dia
Criterios de evaluacion de control de placa Conteo bacterioldgico
0 = Libre de placa Alto:
1 = Tercio gingival > 1000 000 s Mutans
2 = Tercio medio > 100 000 lactobacillus
3 = Tercio incisal Bajo:

< de 100 000 s Mutans
< de 1000 lactobacillus

Criterios de evaluacion de frecuencia cepillado
0 = Nunca

1 = Ocasional

2 = Dos veces al dia

3 =Tres veces al dia

Observaciones:
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FORMATO 2

Evaluacion de Dieta:

Nombre

Instrucciones:

1. Por favor anote detalladamente todo lo que coma o beba en un periodo de 5 dias incluyendo un fin de
semana.

2. Incluya ademas:

A) Hora (desayuno, comida, cena, recreo, etc.).

B) Clase de alimento.

C) Cantidad (un plato, medio plato, un trozo, etc).

D) Bebidas (cantidad, tipo, si endulza con aztcar o miel).

Desayuno Comida Cena Recreo Tarde Otros extras

Dia

Dia

Dia

Dia

Dia
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FORMATO 3

Concentrado de alimentos por grupo

Grupo Desayuno Comida Cena Entre Promedio Deficiencias
comida diario 0 exceso
Leche
Carne
Frutas

Pan y cereal

Alimentos
cariogénicos
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