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INTRODUCCION

La odontologia pediltrica, con sus numerosos y extraor-
dinarios retos, puede en ocasiones ser el servicio de salud-
méis olvidado de los realizados por un dentista general. Mu--
chas de las complicaciones orales tan comunes de la pobla---
cibén adulta actual, son el resultado de nunca haber concebi-
do o logrado las metas Gltimas en el cuidado dental de la ni
fiez. Cuando el dentista asume la responsabilidad de cuidar -
al paciente infantil, esté en posicibn de guiar y mejorar la
salud bucal del paciente para toda la vida.

Es verdad que tiene que dedicarse tiempo y esfuerzo ex-
traordinarios a estos miembros jbvenes de la unidad familiar
si se trata de alcanzar las metas para el paciente y el den-
tista.

El dentista que trabaja con nifios tiene tres responsabi
lidades:

1) Para con su paciente.

2) Para con su comunidad.

3) Para consigo mismo.

Para cumplir su responsabilidad con su paciente, el den
tista debe ser capaz de manejar bien a los nifios; la falta -
de capacidad para manejarlos, puede ser frustante.

Hacia su comunidad: E1 odontopediatra actual estd cada-
vez mAs consciente de sus responsabilidades.

Como miembro de una profesibén sanitaria, asume el lugar



que le corresponde junto con el trabajador para la salud pG-
blica, en el mejoramiento de la salud general de la comuni--
dad. El odontopediatra puede ser investigador y trabajador -
clave en los programas de la comunidad que trata de la salud
dental de los nifios, ya que nadie conoce mejor que é1, las -
necesidades de la comunidad a este respecto.

Responsabilidad del dentista para consigo mismo: En el-
transcurso de su educacibén odontoldgica, el estudiante debe-
r4 adquirir dos atributos que le ayudarian a lo largo de su -
carrera: Ego y humildad. Su ego debe hacer que se enorgullez
ca de la profesibn que escogid, una profesibén que ha contri-
buido a aliviar dolores y sufrimientos y que ha ayudado a --
elevar los niveles de salud. Darse cuenta de esto deberd dar
al odontdlogo la confianza tan necesaria en una carrera pro-
fesional, pero deberi tener la suficiente humildad para dar-
se cuenta de que el aumento de capacidad trae consigo aumen-
to de la responsabilidad. Nunca deberd tomar sus responsabi-
lidades a la ligera.

La odontologia es una profesidn en constante crecimien-
to y cuyos conocimientos y técnicas estidn en expansién.

El dentista no debe dar por terminado su aprendizaje, -
ademis deberi tener la suficiente humildad para ser honesto-
en la evaluacidén propia y prestar el mejor servicio de que -
sea capaz.

Una parte fundamental de todo programa de asistencia sa

nitaria dental sistematizada del nifio y el adolescente, es -



el conocimiento del desarrollo Yy crecimiento de los dientes-
y los maxilares.

Un diagnéstico precoz de las desviaciones y anomalias -
posibilita, con frecuencia, su correccidén con medios mucho -
menos complicados que los que se necesitarian para tratar --
esos mismos trastornos totalmente desarrollados.

Para poder descubrir una anomalia hay que conocer las -
caracteristicas normales y los mérgenes de normalidad.

Para una mejor secuencia y comprensidén, esta revisién -
la llevaremos a cabo por periodos:

1) Primeramente: desde la concepcién hasta los tres ---

afios de edad.

2) Los afios de la denticién primaria: tres a seis afos.

3) Los afios de transicibn: de los seis a los doce afios-

de edad.

4) Finalmente: la etapa de la adolescencia.
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I.- VISION DE LA CONCEPCION HASTA LOS TRES ANOS DE EDAD

Sin duda, el crecimiento y desarrollo de un nifio desde-
la concepcidén hasta los tres afios de edad, es més rapido. En
un periodo aproximado de tres afios y nueve meses, una sola -
célula, el bdvulo fertilizado, se desarrolla para constituir-
un ser humano integrado por sentimientos, necesidades emocio
nales, con habilidad para la comunicacibén, habilidades moto-
ras generales como la deambulacidén y capacidades motoras de-
licadas.

Desde el punto de vista dental, el paciente, a los tres
afios de edad presenta denticibn primgriq constituida por 20-
dientes.

Es de gran importancia este intervalo en cuanto al as--
pecto dental. Durante estos afios se inician alteraciones co-
mo el paladar hendido, problemas de calcificacibén, cantidad-
anormal de dientes, hAbitos bucales, caries Yy produccibén de-
maloclusiones. Desde hace mucho tiempo, la odontologia reco-
noce la importancia de este periodo.

Durante la mayor parte del sigo XX, la odontologia se -
orientd mAs hacia el tratamiento que a la prevencibén. El den
tista sin programas preventivos para los pacientes, no tenia
razdn alguna para verlos hasta transcurrido cierto tiempo, -
con el fin de tratar alguna enfermedad desarrollada por la -
escasa edad de estos pacientes y lo reciente de los dientes-

en la boca. A menudo los odontbdlogos no podian hacer mucho -




en los nifios, antes de los 30 a 36 meses de edad.

Cuando los nifios presentaban dientes con necesidad de -
restauracién, por su edad precoz e incapacidad para comuni--
carse y para suprimir sus temores relacionados con una nueva
y desconocida situacibén, el dentista, con orientacibén restau
rativa, se encontraba ante el dilema de realizar técnicas de
licadas de reparacidn en un paciente con resistencias como -
el llanto, el pataleo y el retorcimiento.

Por fortuna, la odontologia contemporinea se orienta ha
cia la prevencidén y la mayoria de los dentistas modernos com
prende su obligacibén con los pacientes acerca de la preven--
cidn de enfermedades y buscan estrgtegigs preventivas para -
la salud bucal de todos ellos. Por lo tanto, en el primer --
afio de vida, el nifio es desde un punto de vista preventivo,-
un paciente muy deseable, pues cualquier cosa efectuada en -
cuanto a la prevencibn, tendri un efecto para toda la vida.-
También, como el dentista revisa al nifio de manera primaria-
con el objeto de formular una estrategia encaminada a la pre
vencidn de los padecimientos dentales, la conducta infantil-

es tan incidental para é1, como lo es para el médico. (20).
DINAMICA DEL CAMBIO
a) CAMBIOS FISICOS:

- Periodo de gestacibn y nacimiento.

El periodo prenatal, desde la concepcidén hasta el-



nacimiento, dura normalmente 38 semanas, pero por lo ge
neral se dice que es de 40 semanas o 280 dias a partir-
del filtimo periodo menstrual. (16).

La vida prenatal puede ser dividida arbitrariamen-
te en tres periodos:

1) Periodo del huevo.- Desde la fecundacién hasta-

el fin del dia 14.
2) Periodo embrionario.- Del dfa 14 hasta el dia -
56.
3) Periodo fetal.- Aproximadamente desde el dia 56
hasta el 280 (nacimiento). (11).

En obstetricia suele fijarse la fecha del parto su
mando 7 dfas y nueve meses al primer dia de la Gltima -
menstruacién. Las primeras 12 semanas constituyen el pe
riodo embrionario y se caracteriza por la organogénesis
y la progresibn de la complejidad morfolbgica. A partir
de este periodo el embribn se denomina feto. El creci--
miento fetal esti4 dominado por el aumento de tamafio y -
las transiciones debidas a las distintas tasas de creci
miento diferencial y al aumento de la madurez.

El periodo embrionario comienza durante el primer-
trimestre. Tras el segundo trimestre (13a.-27a. semana-
posmenstrual), que se caracteriza por un ripido creci--
miento de la longitud corporal, el feto mide unos 36 --
cm. de longitud, pesa aproximadamente 1,000 g. y es via

ble a pesar de su inmadurez. El tercer trimestre (28a.-



40a. semana) es un periodo de maduracibén y estd domina-
do por un aumento en el peso de la masa muscular mas --

que por el crecimiento longitudinal del feto. (16).

- Estadios de la infancia.

En la literatura pediitrica la infancia suele divi

dirse en los siguientes periodos:

1) Periodo Neonatal.- La primera semana (primer --

mes) después del nacimiento.

2) Lactancia.- Desde el primer mes hasta el primer

afio de vida

3) Primera infancia.- Desde el primer afio hasta --
los 5-6 afios de edad o edad-
preescolar.

4) Segunda Infancia.- En las nifias, desde los 6-7-
afios hasta aproximadamente -
los 11 afios de edad. En los-
nifios, desde los 6-7 afios --
hasta aproximadamente los 12
afios de edad, es decir, des-
de el comienzo de la edad es
colar hasta la pubertad.

5) Pubertad.- En las muchachas, aproximadamente --

desde los 11 hasta los 14-15 anos de
edad. En los muchachos, desde aproxi

madamente los 12 hasta los 15-16 =---
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anos.
6) Adolescencia.- En las muchachas desde los 14-15
afios hasta aproximadamente los -
17. En los muchachos, desde los-
16-17 afios hasta aproximadamente

los 18. (16).

Crecimiento y desarrollo.

El crecimiento es un aumento de tamafio; el desarro
1lo es un progreso hacia la madurez. Sin embargo, pue--
den hacerse independientemente uno del otro. Un conoci-
miento de los procesos de crecimiento y desarrollo es -
esencial para un tratamiento dental apropiado del nifio.
Estos procesos toman afios en realizarse, lo que hace ~-
que el tratamiento dental para los nifios en crecimiento
sea mis complejo desde los puntos de vista diagndstico-
y del plan de tratamiento.

Los primeros tres afios de vida representan el pri-
mer periodo de crecimiento acelerado. Los afios de la --
adolescencia representan otro periodo répido (tirén de-
crecimiento del adolescente). En general, la mayor par-
te del crecimiento de un individuo se presenta durante-
la pubertad (entre los 11 y los 14 afios en las nifias y-

entre los 13 y los 18 en los chicos). (11-29).

Crecimiento de la cara.
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La cara en su conjunto se desplaza hacia abajo, 1i
geramente hacia adelante desde el créneo, ya que el hue
so se deposita posterior y superiormente. Esto no impli
ca que el hueso crezca de manera uniforme en todas par-
tes o que sblo crezca en una o dos partes. La compleja-
naturaleza de este proceso, junto con la programacibén -
genética, hace muy dificil el poder predecir el creci--
miento con precisién.

Aunque son muchos los huesos que componen el com--
plejo facial, todos ellos importantes para el dentista,
son de mayor importancia las arcadas dentarias y los --
dientes. Se pueden conseguir cambios drasticos en la ar
cada moviendo los dientes y el hueso alveolar. De esta-
manera se puede obtener un equilibrio facial y, al re--
vés, se puede producir desequilibrio si los dientes y -

el hueso alveolar no se tratan adecuadamente. (29).

Crecimiento de las arcadas dentarias.

* E1 crecimiento en el maxilar superior se produce:

1.- Hacia la parte posterior por aposicibén 6sea en
los bordes posteriores.

2.- En sentido-lateral por aposicibén ésea en las -
superficies vestibulares.

3.- Hacia abajo por aposicidén de hueso alveolar.

* E1 crecimiento de la mandibula se produce:
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1.- En sentido posterosuperior por crecimiento con
dileo.

2.- En sentido posterior por aposicién en la parte
posterior de la rama y por reabsorcién de su -
borde anterior.

3.- En sentido vertical por aposicién de hueso en-
un lado y reabsorcién en el lado opuesto.

Ni el maxilar ni la mandibula aumentan sustancial-

mente en anchura en la zona anterior de la denticibén --
después de los tres afios de edad, sino que se hacen méds

anchas, creciendo posteriormente en una V divergente.

- Desarrollo de los dientes.

Durante el crecimiento y desarrollo craneofacial -
ocurre un cambio continuo en 1la denticién del nifio. Los
dientes temporales hacen erupcidén y con ello estimulan-
la formacibén del hueso alveolar. La cantidad y posicidn
de hueso alveolar depende del tamafio, nﬁmero y posicidn
de los dientes. Los dientes permanentes empiezan a apa-
recer en la boca aproximadamente de los 6 a los 7 afios-
de edad con la erupcidén de los incisivos inferiores y -
de los primeros molares permanentes. En este momento,
la cantidad de espacio dentro del cual deben hacer erup

cién los dientes permanentes queda ya establecida. (29).

- Crecimiento y Desarrollo normal de las arcadas denta---
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* Formas de las arcadas dentarias.

Las arcadas dentarias que albergan a los --
dientes temporales casi siempre son de forma ---
ovoide, encontrindose comfinmente espacios a lo -
largo del segmento anterior. Cuando estos espa--
cios estadn ausentes, se debe a que las arcadas -
dentarias son muy estrechas, los dientes son de-
masiado anchos o existe una combinacién de los -

dos casos.

Tipos de espacios.
Se han clasificado varios tipos de espacios
en la denticibén temporal:
1.- Espacios interdentarios:
Cuando sé presentan espacios gene-
ralizados en el segmento anterior de la
Boca. Lo mismo se puede observar en al-
gunos casos en la regibén posterior.
2.- Espacios del primate:
Zonas especificas de espacios loca
lizados por distal de los caninos tempo
rales inferiores y de los incisivos la-

terales temporales superiores.

3.- Espacios de deriva:
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Es &l espacio digponible cuando ze
reenplazan los camings y nelaves tempo-
vales poy los faninss ¥ preaclaves par-
nanentes, EBspecificamente, la suma de -
la anchura total del canine y del prime
o v segunde molares temporales, es ---
usualmente mayor que ls anchura conbins

~a del canino permanente ¥y dsl primers-

segunde prexzolsres. Aunaue sl espagio

Sy

de deriva wariz de un individus a otro,
s& han dado valores promedio:

HMazilar superior: 0.9 mm unilgte--

Maxilar infesriar: 1.7 me wnilstes-

ralmente. {11-28}.

Forma definitiva de las srcadas dentarias.

La seorpa definitiva de las arcadasz destarias ¥ su
relacifn con les husseos de 1a cara sstan dictadas por -
1a herencia. Consecuentemente, osts Ypatrin esoueléti--

co' queda determinadeo nuy prento v puede esperarse que-

continuarg hasta lz madurez. Los factores ambisntales
ales como la vosicibs de la lensua, colocesifn ds lps-
lacios v respirscifn bucal (cemo en 8l czso de o3 ni--

fics ¢on alsrgiss’y, tanbisn influyen en la forma final -

de las aycadas dentarias.,
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La forma y funcién parecen estar invariablemente -
unidas una con otra. A medida que los dientes hacen su-
erupcidn y se forma el hueso alveolar, las arcadas den-
tarias son afectadas por las fuerzas musculares de los-
labios, lengua vy mejillas, lo mismo que por otras fuer-
zas, tales como los hébitos de succidén digital. De 1a -
misma manera, ayudan a determinar la posicibn definiti-
va de los dientes y, por consiguilente, del proceso al-
veolar. 8i los dientes y el proceso alveolar son movi--
dos » una nueva posicibn, regresarén gradualmente a su-
posicibén original si no se cambian las fuerzas muscula-

e X el e e i
res para acomodar la nueva posicion. (20).

CAMBIOS DENTALES:

La finalidad de este espacio es considerar el creci-

miento, desarrollo v erupcibén de cada diente desde la ini

ciacibn hasta la erupcidn completa. Por definicibn, el --
Iéﬁéﬁiﬂiﬁgﬁg_denata el incremento, la expansidn o la exten
s’ﬁn de cualquier tejido determinado. Por ejemplo, un ---
diente crece conforme los ameleblastos depositan mis es--
maite. EI ﬂéﬁﬂiﬁ?llg considera la evolucién progresiva -
del tejido (s}. Un diente se desarrclla tan pronto los -
ameloblastos 1o hacen a partir del teiido ectodérmicn mne-
nos espetifiuo y los dentinoblastos se desarrollan del me
sodermo no especializado.

Los diontes estin constituidos por teijidos que se --
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originan del ecto y mesodermo. {erca de las sels semanas-
de edad, la capa basal del epitelio oral del tete muecstira
zonas de mayor actividad y aprandumiento de las regiones-
de los arvcos dentarios futuros. Bl incremento y la expan-

si6n originan la limina dental del gevymen dentario futu--

3 ro. Lonforme el brote dental sigue su desarrollo, alcanza
% ] un punte en el cual se le conoce como la etapa de casque-
?% ? te; en cse wowento, comienza a incorporar mesodermo cn su
gstructura. Por lo tanto, el Svgano formador del diente -
| comsta en un principio de ecotoderno, pere poco tiempo --
A : después incluyve mesodermo,
;; La expansibn del tejido en los mérgenes epitelicles-
] vepresenta el comienze del ciclo vital del diente. Bl ec-
i _
;i todermo origina el esmalte futuro, y el mesodermo se vuel
ve la causa primaria de la pulpa y ia dentina. El germen-
'é dentario explica el desarrolle de los sigulentes tres ta-
fi iidos formadores:
L.- Ovgano Dentsal (epiteliall.
2.~ Pagile Dental.
3.~ Saco Dental., (20),.
El feto de seis somanas muestra 10 sitios de activi-
dad epitelial sobre gl mavegen oclusal (tejido blande) del
| maxilar v la mandibula en desarrollsn., Estes sitios se ali

nean uno junto a otro, v al final, anticipan la pozicidn-

de las 10 dientes pricarios futuros en el maxilar ¥ la --

mandTbula,
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Ademis de los 20 dientes primarios en desarrollo, ca
da unidad presenta también una l4mina dental que motiva -
el progreso del diente permanente futuro. En consecuen---
cia, los centrales, laterales y caninos primarios produ--
cen una l4mina dental para los centrales, laterales y ca-
ninos permanentes futuros. El primero y segundo molares -
primarios elaboran una 1l4mina dental para los futuros pre
molares permanentes, primero y segundo. Los molares perma
nentes no considerados, se desarrollan a partir de tres -
sitios sucesivos en una lamina dental en sentido distal a
partir de cada uno de los segundos molares primarios.

Mediante las siguientes etapas del ciclo vital del -
diente, puede organizarse un anadlisis para describir los-
ﬁeriodos sucesivos del crecimiento del germen dentario. -

(Orban, 1957).

CRECIMIENTO

- Iniciacibn

- Proliferacibn

- Histodiferenciacidn
- Morfodiferenciacibn

- Aposicidn

CALCIFICACION
ERUPCION
ATRICION (DESGASTE)
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CRECIMIENTO

- lniciacidn
Fsta etapa se nota primevo en el feto de seis
a¢manas. 8¢ cardcteriza por la ﬁormacién inicial -
de una expansibn de la capa basal de la cavidad --
pral, inmediatamente por arriba de la membrana ha-
sal. FE1 estrato basal es una {ila de cé&lulas orga-
nizadas en Iinea sobre 12 membrana basal, que es -
una divisibén histica entre el cctodermo (epitelio}
y ¢l mesodermo. las células de la capa basal son -
las mAs internas del epitelio oral (ectodermo} con

tiguo a la membrana basal.

ol
(]
5]

lin 10 sitios especificos intermitentes a-
le largo de la membrana basal, las células del es-
trato hasal se¢ multiplican con mucha mayvor velogl-
dad que las contiguas (Schour ¥y Massler, 18540). Es
te desarrollo se encuentra en un puntoe tal en el -
epitelio oral que correspomsle al brote dentarvrio y-
que origina el crecimiente imicial del diente,

Se puede notar yue varian les periodes ini---
clales de los diferentes dientes, (Brauer v cols.,
18593, Hste lapso del desarrvelle dental también se

conoce comp £tapa del brote.

- Proliferacidon,

Es otra multiplicacidon de las células de la -
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fase de iniciacidn y corvespunde a una expansifn -
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6rgano dentul, es un tejide formador de esmalte y-
también recibe el nombre de pulpa del esmalte.

En c¢onsecuencia, ¢l germen dentario presenta-
durante esta etapa todos los tejides formatives ne
cesarios para sbarcar el desarrollo de un diente y
su ligamento pericdontal. (Orban, 1857).

Fn resumen, ¢l germen dental consta de todos-
los elementos indispensables para el desarrolle de
todo el diente. El germen esti compuesto por lds -
sipnientes tres partes:

1.- Organo dental.- Produce &l esmalte.

2.~ Papila dental.- Elabora la dentina v la -

pulpa.

3.“ Yaco dental.- Hlabora el cemento y el 1i-

gamento periodontal.,

Histodiferenciacidn.

Se caracteriza por una medificacifn ldgica en
el aspecto de las células del germen dentario pues
to que entonces comienzan a especializarse. El cas
quete sigue ¢reciendo y adopta un aspecto més pare
cide a una campanag porgue las extensiones del cas-
quete crecen con mavor profundidad hacia el meso--
dermo, Este segmento del desarrolle se denomina de
manery conveniente como etapa de campana, 1 teji-

do dentre de la mispa da origen a la papila den---

)

Vo407
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Entonces el 6rgano dental se encuentra vodea-
do en forma total por la membrana basal y se divi-
de en: opitelio dental interno y externo; a la pos
tre, el érgano dental se convierte en esmalte.

La uondﬁnﬁacién del tejido {(mesodermo)} conti-
guo a la porcjén externa de la campana produce el-
suco dental; éste da origen al fival al cenpento,
cubierta de 1la raiz dental, v al ligsmento perio--

dontal, gue fija el diente al hueso alrededor de -

la(s) vafz (raices) dentaria(s).

Morfodiferenciacifn,

Fs una fase en la cual las Qélulas adoptan --
uny &ispnsicién que, al final, determina €l tamano
v 1la forma definitiva del diente (Brauer y cols. ,-

19597, DEsta etapa recibe el nombre de fase avanza

terno se convierten en ameloblastos, que producen-
la matriz del esmalte. Tan proento los ameleblastos
comienzan su formacion, el teiido de la papila den
tal inmediatamente vecino a la membrana basal, sm
pieza a diferenciarse eu cdontoblastvs; Gstos y --
loz ameloblastos forman de manera respectiva denty
na v esmalte.

Aungue ne se comprende con claridad el desa o
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rrello dentinario, se sabe que las estructli--

ras nuestran cambios progresivos. Ul primero-

gue se¢ registra en la formacién de la dentina
es el cngrosamiento de la membrana basal del-

epitelio dental interno y la pulpa gue se pro
duce por la papila dental. La membrana del me
sénguima pulpar consta de fibrillas reticula

res delsgadas. Se nota la continuacidén del cre
cimiento por una formacidn de fibras irregula
res en espiral a partir de zonas profundas en
la pulpa gque entonces se enredan con las fibri
1ias reticulares del mesénguima pulpar. Las -
fibrillas espirales largas se conocen como fi
hras de Kerff y favorecen el soporte estructu
ral de la dentina en desarrolls. (Orban, ---

1837 ),

Las cé&lulas especializadas de la etapa-
anterior se agrupan de maners tal gque otorgan
a cada diente su tamafio v forma Einales.

La l1amina dental sigue prolifervando ha-
¢ia la lingual del diente primario, para co--
menzar el desarvolle del permanente; entonces,
el germen del diente primario se convierte en

un brgano interno libre (Orban, 1957).

- Aposicién,



Mientras que la fase de morfodiferencia
cién originag el tamaiic ¥y la forma del diente,
la fase de aposicidn corrvesponde a la forma--
cibn de la red o matriz del diente. El <reci-
miento ¢s apesicional, aditivo y regular; es-
to explica el aspecto tipo estratificado del-
esmalte y la dentina. Entonces, los tejidos
especiales organizados depositan capas adicio

nales de la matriz, del esmalte y la dentina.

CALCITICACLON:

Ocurre al entrar sales minerales a la matriz histica
antes desarrollada. La estructura quimica del esmalte ---
consta de casi 96% de material inorglnico y cerca de 4% -
de material organico y agua. La pchién inorgénica se for
ma de manera primaria por calcie y fésforo, con una peque
fla parte de muchos otres compuestos y elementos como dié»
xido de carbono, magnesio y sodlo, por manciopnr algunos,

La calcifigacién comienza por la precipitacidn de es
malte en los vértices cuspidecs vy los bordes incisales de
los dientes y continla con la produccibn de mds estratos-
sobre esos pequefios puntos de origen. Por tanto, el esmal
1e més viejo o més dure se localiza en los vértices dgiivs
las cfispides o los bordes incisales y el tejido nuesve se-
encuentra en la regidn cervical.

La calcificacién del egsmalte y la dentina 28 un pro-
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ceso muy sensible que ocurre en un gran intervalo de tiem
po. In consecuencia, a menudo es posible cotejar las irre
gularidades de la calcificacibén vistas en cualquier dien-
te desarrollado en forma completa, con una alteracifn sis
témica especifica (Brauer y cols., 1959). En el coyte ---
transversal de lu corona c¢linica de un diente preparado -
para un estudio histalégico, existen lineas o bandas evi-
dentes que se denominan lineas incrementales de Retzins, -
Dependiendo de la preparacién del corte (en sentideo longi
tudinal u horizontal), las estructuras citadas pueden aps
recer como lineas o virculos que representan el patrdn de
desarrolle del diente en crecimiento.

En resumen, el aspecto de la maduracidon del esmalte-
que se denomina calcificacibn, abarca el endurecimiento -
de 1a matriz va formada por la precipitﬂciﬁn de sales mi-
nerales (sales de calcio inergénico}; es un procesc lento
y gradual gque empieza en el vértice cuspideo o en el bor-

de incisal del diente.

ERUPCION:

iz nocesario analizar en forma breve ¢l Jdesarroilo -
radicular antes de considerar la erupcion. El desarvollo-
radicular posee correlaciones con la erupcién. Cuando la-
corona clinica del diente termina su formaciénf el epite-
lio interno y externe parecen desdoblarse on la uniﬁn ame

locementaria vy continGan creciende sin tejide alguna cn--
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tre ellos; antes estaba ahi el reticule estrellado, reci-
ben el nombre de vaina radicular epitelial de Hertwing, -
que determina el tamafio y la forma de la raiz y la erup--
cibén dentaria. (Orban, 1957).

Se puede clasificar la erupcibn en tres fases dife--
rentes:

l.- Etapa preeruptiva.

2.- Fase de erupcibn (prefuncional).

3.- Etapa eruptiva (funcional)

La primera corresponde al periodo durante el cual la
raiz dental inicia su formacidén y empieza a desplazarse -
hacia la superficie de la cavidad oral desde su bdveda --
6sea. La fase eruptiva prefuncional consta del periodo de
desarrollo de la raiz dental hasta la emergencia gingival.
Luego de que el diente erupciona en la boca y se encuen--
tra a su antagonista, se considera que se encuentra en la
fase eruptiva funcional.

Se especula mucho sobre las causas de la erupcidn --
dentaria, algunos ejemplos que se citan a menudo sobre los
motivos de la erupcidn dental, son:

1.- Formacibn radicular.

2.- Proliferacidén de la vaina radicular epitelial de

Hertwig.

3.- Proliferacidn del tejido conectivo de la papila-

dental.

4.- Crecimiento simultineo de la mandibula.
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5.- Presiones por la accidn muscular.

6.- Aposicibén y resorcibén del hueso.

Como esta variedad de procesos sucede al momento de-
la erupcibn, es dificil separar uno sélo como causa prima
ria de la erupcibn dental.

La presibn eruptiva del sucesor permanente sobre el-
dpice del primario y sus alrededores motiva la elimina---
cién de la denticién primaria. La presidén eruptiva estimu
la la produccidén de osteoclastos, cuya accidén termina la-
resorcidon progresiva de la rafz dental, la dentina, el ce

mento y el hueso contiguo.

ATRICION (DESGASTE)

Es el desgaste normal de los dientes durante la fun-
cidn en el contacto oclusal con los antagonistas. Es fa--
cil entender por qué ciertos tipos de alimentos y hébitos
que se relacionan, pueden causar mayor o menor desgaste -
de una persona a otra (Brauer y col., 1959). La erupcibn-
funcional adicional compensa los efectos de la atricibén -

sobre la oclusibn. (20).

LA DENTICION PRIMARIA HASTA LOS TRES ANOS DE EDAD

Uno de los factores que distingue la odontologia pa-
ra nifios de la de adultos, es que el dentista, cuando tra
ta nifios estid tratando con dos denticiones; el juego de -

dientes primarios y permanentes. Los dientes primarios --
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son 20 y constan de: un incisivo central, un incisivo la-
teral, un canino, un primer molar y un segundo molar en -
cada cuadrante de la boca desde la linea media hacia =---

atras.

- Funcidén de las piezas primarias.

Puesto que las piezas primarias se utilizan para -
la preparacidén mecénica del alimento del nifio para dige
rir y asimilar durante uno de los periodos mis activos-
del crecimiento y desarrollo, realizan funciones muy im
portantes y criticas. Otra destacada funcién que tienen
estos dientes es mantener el espacio en los arcos denta
les para las piezas permanentes. Las piezas primarias -
también tienen la funcién de estimular el crecimiento -
de los maxilares por medio de la masticacién, especial-
mente en el desarrollo de la altura de los arcos denta-
les. Los dientes primarios también tienen funcién esté-

tica, ya que mejoran el aspecto facial del nifio. (10).

CRONOLOGIA DE LA DENTICION HUMANA

DENTICION PRIMARIA

Pieza .. .. .. . Erupcibn' ‘Raiz completa

Maxilar
Incisivo Central 7.5 meses 1 1/2 afios

Incisivo Lateral 9.0 1 2 L
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Canino 18.0 meses 3 1/4 aios
Primer Molar 14.0 L 2 L7z ™
Segundo Molar 24.0 " 3 "
Mandibula
Incisivo Central 6.0 meses 1 1/2 afios
Incisivo Lateral 7.0 " 1 Lz ™
Canino 16.0 e 5 1/4 ™
Primer Molar 12.0 W 2 1/4 "
Segundo Molar 20.0 v 3 e
(10).

La exfolacidén y resorcibén de las piezas primarias-
estidn en relacidén con su desarrollo fisiolbdgico. La re-
sorcidén de la rafiz empieza generalmente un afio después-
de su erupcidén. Existe una gran variacidén en tiempo des
de el momento en que un diente atraviesa el tejido gin-
gival hasta que llega a oclusién. El periodo varia tam-
bién notablemente en duracibdn entre los varios tipos de
piezas. Parece que los caninos llegan a oclusién con --
méds lentitud que los demés, mientras que los primeros -
molares llegan a oclusibén en el periodo mas corto de --
tiempo.

Las raices completan su formacidén aproximadamente-
un afio después de que hacen erupcibén los dientes. Los -

dientes caen entre los 6 y 11 afios de edad. (10).
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C) CAMBIOS COGNOSCITIVOS:

Aln de manera relativamente reciente, se consideraba
al ser humano, recién nacido, como una criatura incompe--
tente desde el punto de vista cognoscitivo debido a su de
samparo. Muchos psicélogos reconocen ahora que dicho suje
to cuenta con habilidad cognoscitiva. De hecho, en la ac-
tualidad, existen pruebas de que los recién nacidos pue--
den experimentar sensaciones de dolor, tacto, asi como --
los cambios en la posicibén corporal. Ademis, ahora se sa-
be que pueden oler, ver, oir, desde el primer dia de su -
vida.

En 1984, Mussen y colaboradores citaron cuatro areas
principales del desarrollo cognoscitivo durante el primer

afio de vida infantil.

Primer 4rea:

Corresponde a la percepcion.- Incluso los re---
cien nacidos muy pequefios cuentan con capacidad para
percibir el movimiento, las relaciones faciales y el

color.

Segunda 4rea:
Reconocimiento de informacién.- Ahora se sabe -
que los recién nacidos pueden reconocer ciertos esti

mulos, como una cara cuando la observan desde angu--
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los de observacidén diversos y distintos. Esto les --
permite reconocer la similitud de objetos nuevos con
otros antiguos, por su capacidad para generalizar --

con base en tales elementos cruciales.

Tercer area:
Capacidad para categorizar.- Los nifios pueden -
agrupar cosas por su forma, color y uso ain al afio -

de edad.

Cuarta &rea:

Mejoria de la memoria.- Aln en los recién naci-
dos es posible demostrar la presencia de cierta memo
ria. A los seis meses de edad y mas tarde, la capaci
dad para recordar experiencias anteriores parece ob-
via. Entonces, la mayoria de los nifios cuenta con la
habilidad para recordar un evento pasado, y utilizar
la informacibén obtenida de tal suceso para poder es-
tablecer una reaccibén a las cosas que suceden en el-
presente.

La teoria de Jean Piaget sobre el desarrollo --
cognoscitivo es de interés al intentar comprender la
cognoscién del recién nacido. SegGn Piaget, buena --
parte de los logros intelectuales del nifio entre el-
nacimiento y los dos afios de edad, suceden por accio

nes que el nifio tiene con objetos presentes en su me
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dio.

Hacia el final del segundo afio, el vocabulario-
expresivo de los ninos se desarrolla con velocidad -
extraordinaria. En 1983, Levine y colaboradores nota
ron que a los tres afios de edad, el vocabulario pro-
medio de un nifio equivale a 1000 palabras. (20).

LIMITE INFERIOR Y EDAD MEDIA
PARA LA ADQUISICION DE CIERTOS HITOS EﬁOLUTIVOS

DURANTE LA INFANCIA

Limite Edad
Inferior Media
Coge objetos deliberadamente 3 meses 5 meses
Se sienta poco a poco sin sujecidn 6 " g "
Camina sin ayuda i i 4 A 14 "
Dice algunas palabras 12 H 15 2
Control de esfinteres durante el -
dia 15 * 2 afios
Control de esfinteres por la noche 18 " 5 *
Habla con frases 12 " 2 A
Se viste y desviste por si mismo 2.5 anos 3.5
w s (16).

d) CAMBIOS EMOCIONALES
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Como regla general, en el primer afio de la vida de -
un nifio, los adultos asignan cualquier emocién que consi-
deren que é1 debe sentir en una situacibén particular. En-
consecuencia, existe una amplia variedad de interpretacio
nes. Cuando el nifio de 18 meses de edad derrama la leche,
el padre pudiera interpretar el llanto infantil como frus
tracién por su torpeza, otro como culpabilidad por el ----
error, y otro como miedo de no tener algo méds que beber.

El balbuceo emocionado de un bebé de tres meses de -
edad, que los padres llaman felicidad, pudiera denominar-
se de manera mis conveniente sblo emocibn.

En el nifio entre 4 y 10 meses de edad, parece exis--
tir un despertar de los estados emocionales. Mussen y co-
laboradores, en 1984, mencionaron que recién nacidos pu--
dieron mostrar una conducta temerosa asi como coraje o --
frustracién. Conforme el nifio se aproxima a su primer cum-
pleafios, la tristeza por la separacién de sus padres, la-
felicidad por la reunidén y los celos con los compafieros-
o hermanos, se convierten en hallazgos confiables.

Los temores del recién nacido y aquellos que ocurren
en la infancia son de interés para los clinicos que deben
atender a los nifios y es necesario que los consideren al-
formular una estrategia para enfrentar al nifio.

El temor a los extrafios es un hallazgo casi univer--
sal, luego de los 7 a 12 meses de edad, aunque su intensi

dad varia de un nifio a otro. Otro miedo, muy frecuente,
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en este grupo etareo, es el temor ante la separacibén de -
los padres; comienza alrededor de los 6 meses de edad, al
canza su maxima expresidn entre los 13 a 18 meses y luego
declina.

Es preciso mencionar que la mayoria de los nifios en-
tre 36 y 40 meses de edad, asi como muchos entre 32 y 36-
meses controlan bastante bien el problema de la ansiedad-

por separacibén. (20).

e) CAMBIOS SOCIALES:

- E1 primer afio.

En los primeros 12 meses de vida, el nifio depende-
en forma completa y absoluta de sus padres; en este mo-
mento son muy importantes para €1 los cuidados mater---
nos. En los primeros meses, el nifio no muestra una dife
renciacibén clara entre la gente; puede sonreir o balbu-
cear ante los padres y los extrafios.

La accibén no refleja de sonreir, acontece entre --
los dos y tres meses, y representa la primer conducta -
social importante del lactante aparte del llanto. Con -
esta sonrisa, el nifio comienza a comprender que puede -
lograr un comportamiento diferente del 1llanto para au-

mentar su influencia en el hogar.

- E1 segundo afio.
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El surgimiento de las habilidades fonéticas le per
mite aprender y relacionarse con la familia. Desde la -
perspectiva social, los nifios buscan ejercer su volun--
tad; comienza a surgir una necesidad de probar la inde-
pendencia.

En esta edad es importante conservar el afecto en-
tre los padres y el nifio asi como incrementar la aproba
cién y la desaprobacibén verbal. La disciplina debe ser-
educacional, no punitiva. Es preciso recordar a los pa
dres que los nifios de 1 a 2 afios de edad no cuentan con
controles internos, y que a menudo los berrinches son -
normales y es mejor no prestarles atencién. E1l castigo-
fisico, sobre y mis alld de la técnica paterna para ga-
nar la atencibén (una nalgada indolora), por lo general-
esth contraindicada y, en realidad, puede hacer que el-

nifio que se porta mal se comporte peor.

El tercer afio.

Dependiendo delsujeto, al final del segundo afio o-
temprano en el transcurso del tercero, el nifio comienza
a comer en forma independiente de sus padres.

El tercer afio es exigente para los padres; los ni-
fios entre dos y tres afios pasan por un periodo llamado-
"los dos afios terribles". El nifio en su tercer afio pue-
de emplear la palabra "iNo!" cada vez que quiere oponer

resistencia; a menudo, es motivo de verglienza para los-
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padres, pues no duda en hacer observaciones frente a --
cualquier persona, por ejemplo, "La tfia Juana esti gor-
da".

Al pasar el tercer afo, el nifio plantea preguntas-
de cémo y por qué; comienza a surgir su identidad pecu-
liar, y puede integrar los patrones de otros en sSu pro-
pia vida. Por 1lo anterior, y debido a mayores Tecursos-
de comunicacidn, el nifio con alrededor de tres afios de-
edad, puede tener una variedad de intercambios sociales
con otras personas. Por la capacidad comunicativa, el -
tercer cumpleafos marcb, por mucho tiempo, la fecha de-
entrada de muchos nifios a los programas de atencidon den

tal. (20)-.
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II.- LOS ANOS DE LA DENTICION PRIMARIA:

TRES A SEIS ANOS DE EDAD

El grupo de edad de los tres a los seis afios es uno cu-
yas necesidades dentales, en comparacidén con décadas pre----
vias, estin cambiando o se han modificado considerablemente,
Las buenas nuevas radican en que hay nifios sin caries a cau-
sa del empleo de fluoruro y selladores, cuidados en el hogar
y nutricién apropiada de manera que la caries es minima, si-
acaso. Las malas nuevas consisten en que todavia hay nifios -
que por diversas razones necesitan la restauracibén dental, y
a veces extensa, que incluye coronas de acero-cromo y trata-
miento de la pulpa dental; también hay otros en que a causa-
de extracciones y caries interproximal, es necesaria la con-
servacibén de espacio y, en ocasiones, la recuperacién de és-
te.

Los hAbitos bucales que adquieren los nifios en los pri-
meros tres afios, que con frecuencia no interesaban a los pa-
dres o clinicos, hoy son tema de interés. En ocasiones los -
posibles efectos nocivos son facilmente reconocibles.

La responsabilidad que tiene el dentista hacia el nifio-
durante la lactancia y hasta los tres afios, es elaborar el -
diagndéstico de las necesidades de prevencidén del paciente e-
informar y motivar a los padres respecto de sus propias res-
ponsabilidades, a fin de que el pequefio tenga salud bptima. -

En nifios de tres a seis afios, el odontélogo debe subrayar la
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importancia de la prevencién; pero en muchos casos también -
se precisan sesiones de tratamiento; algunas de éstas inclu-
yen el empleo de anestesia local, preparacidén de los dientes,
tratamiento de la pulpa y, a veces, extracciones dentales. -
Hay que efectuar estos tratamientos sin que los padres estén
junto al nifio. Es indudable que el manejo del paciente es un
aspecto dificil de la odontologfa pediétrica. Por fortuna se
dispone de muchas técnicas (itiles y de gran eficacia.

por Giltimo, los nifios de este grupo de edad, que ya ha
blan y se relacionan socialmente con las personas, suelen re
sultar fascinantes para muchos odontdlogos. Sus esfuerzos --
con estos pacientes son muy recompensantes, los dentistas --
que disfrutan de la odontopediatria, sin duda lo hacen en --

particular con nifos de este grupo de edad. (20).

DINAMICA DE CAMBIOS

Al cumplir tres afios, los varones promedian 96.52 cm.
de estatura y 15 kg. de peso, y las mujeres, poco menos de -
estatura, (95 cm.) y casi 250 g. de peso, menos que los vare
nes. En el siguiente trienio, los nifios de ambos sexos aumen
tan en promedio 5 kg. de peso y 10 cm. de estatura por afio.-
En general, los varones son un poco mis altos y pesados que-
las mujeres durante este periodo.

Es clara la tendencia de los nifios a conservar su peéso-

y estatura comparativos con otros durante el periodo preesco
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lar. Los nifios altos o pesados a los dos afios tienen probabi
lidades de serlo también a los cinco afios; los que son de ba
jo peso o estatura a los dos afios, son considerados de igual
manera a los cinco afios, en comparacidén con sus iguales. (Me
redith, 1956).

El crecimiento del cuerpo continfia siendo evidente du--
rante el periodo preescolar. En esta etapa, la cabeza crece-
con lentitud, mientras las extremidades lo hacen con gran ra
pidez, y el tronco con rapidez intermedia. El abdomen protu-
berante de los nifios de dos afios desaparece poco a poco en--
tre los tres y cuatro afos.

También ocurren muchos otros cambios corporales durante
estos afios decisivos del desarrollo. Tanto la frecuencia car
diaca como la respiratoria se desaceleran, mientras la pre--
sibén sanguinea aumenta, Hacia los cuatro afios, el crecimien-
to del sistema muscular en relacibén con el de otros, se modi
fica de manera significativa. Hasta entonces, dicho sistema-
tiene crecimiento similar al del resto del cuerpo. Sin embar
go, después de los cuatro afios se acelera el crecimiento de-
la masa muscular, de manera que casi el 75% del peso que ad-
quieren los nifios durante el quinto afio, resulta de la mayor
masa muscular. (Thompson, 1954).

En el periodo preescolar se vuelve evidente hasta cier-
to grado cuales nifios tendrin habilidades atléticas natura--
les y cuales no. A lo largo de dichos afios, el cartilago es-

sustituido por tejido 6seo y todos los huesos se calcifican-
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y endurecen mas. Esta calcificacibén se acompafia de aumento -

de la incidencia de fracturas.

- Cabeza y cuello.

El crecimiento de la cabeza y cara es un proceso con-
tinuo durante el periodo de tres a seis afos.

Se ilustra el porcentaje de incremento facial en com-
paracidén con el craneal, que se vuelve cada vez mayor ha---
cia los tres afios. (Ranly, 1980).

Esta aceleracidn del crecimiento facial respecto del-
craneal tiene efectos importantes en el aspecto fisico ex-
terno. Muchos nifios tienen una cara con aspecto relativa--
mente agradable hasta los dos y medio afios. Es usual que -
se describan con adjetivos como los de "bonito" o "muy bo-
nite"; €l de fno ser bonito" o de "ser feo'", raras veces -
se da en este grupo de edad.

A raiz del crecimiento, empieza a modificarse la na--
riz pequefia de la lactancia. La cara se vuelve mis grande,
ancha, larga y detallada en los nifios de tres a seis afos,
en contraste con los neonatos. Durante esta etapa, se em--
piezan a ver los efectos de la erupcidn de los dientes per
manentes. Los rebordes alveolares se vuelven mis prominen-
tes y, en consecuencia, los maxilares aumentan de tamafio.-
En resumen, la nariz, los maxilares y boca pequefios de los
nifios menores de tres afos, casli siempre son atrayentes.

En 1978, Vann informé los resultados de un estudio de
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analisis cefalométricos de nifios que estaban en la primera
denticibén. En dicho andlisis cefalométrico se emplearon 12
puntos anatbémicos de referencia. Las conclusiones que se -
pueden extraer de la comparacibén de 17 normas cefalométri-
cas derivadas de una muestra de 32 nifios cauclsicos estado
unidenses con las normas correspondientes en adultos, son-

las siguientes:

* Los incisivos superiores parecen mas anchos en varo
nes de corta edad, en comparacidén con las nifias.

* Pareceria también que los incisivos primarios tie--
nen posicién mas vertical que los permanentes en am
bos sexos.

* La similitud entre el 4ngulo SNA de nifios (89.2°) y
adultos (82.0°) sustentan el concepto de movimiento
anterbgrado del nasion y el punto A en relacibn con
la silla turca, de tal manera que el 4ngulo SNA no-
es diferente entre escolares y adultos.

* Cuando se comparan los 4ngulos SNB y SNPg se advier
te que en nifios son de 78.1° y 77.4° en comparacibn
con 80° y 83° en adultos, mientras el dngulo ANB es
mayor en nifios, de 4.9°, en comparacidén con 2° en -

adultos. (20).
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Estos datos hacen suponer que el crecimiento maxilar-
inferior desde los cuatro afios hasta la edad adulta es més
anterbgrado que vertical. Resulta evidente que el dngulo -
que hay entre los incisivos centrales (I-l) en nifios, es -
mucho menor que en adultos. La similitud de los 4ngulos --
SNB y SNPg en nifios de 78.1° y 77.4°, respectivamente, ha
ce suponer que el punto anterior de la barbilla ésea no ha
empezado su desplazamiento descendente y anterdgrado res--
pecto de la base craneal porque el pogonion y el punto B -
estin en posicidn casi igual respecto de los planos hori--
zontales SN y de Frankfurt. El punto B también se desplaza
en sentido anteroinferior, aunque no en el mismo grado que
el pogonion. Esta direccibén de crecimiento continfia duran-
te la adolescencia.

En 1968, Enlow describié el principio de la "V" del -
crecimiento. SegOn su teoria, conforme se deposita nuevo -
tejido éseo en la parte interna de la "V" en 1la direccibn-
del crecimiento, hay resorcién ésea en el lado opuesto, de
manera que el crecimiento éseo corresponde a una sucesibn-
de "V" cada vez mayores. El crecimiento por formacién de -
tejido b6seo y resorcidén del maxilar superior se ilustra --
con el principio de la "V'", en el que se emplea el corte -
mediosagital de dicho hueso como una "V'" muy abierta y el-
paladar, en el suelo de las fosas nasales, como el lado --
opuesto de esta "V, o sea de resorcidn.

Los cébndilos, donde el cartilago condileo se sitfa en
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una "V'" creciente, al igual que la apb6fisis coronoides, --
crecen seglin este principio en sentido superior y bucal, -
de manera que la porcibn anterior de la rama es objeto de-
resorcidén continua. (Ranly, 1980). El crecimiento del com-
plejo craneofacial se vuelve casi lineal hacia los seis --

afios de edad y permanece asi hasta la adolescencia. (20).

a) CAMBIOS DENTALES:

Este es un periodo relativamente estable desde el --
punto de vista clinico en cuanto a dicha denticibn, que -
estuvo muy activa antes de completarse su erupcibén hacia-
los 24-36 meses y formacidbn de rafces hacia los tres afios.
Sin embargo, es un tiempo significativo respecto del desa
rrollo de las coronas clinicas de la denticibén permanente
y la erupcidn subsecuente de esta filtima. También ocurre-
cierta resorcibén de las raices de los incisivos primarios
en muchos nifios durante los (iltimos seis meses de este pe
riodo.

Algunas diferencias morfolégicas con la denticién pri
maria se vuelven mis evidentes conforme se desarrolla el-
permanente. Wheler, en 1958, describe las siguientes dife
rencias esenciales:

1.- Las coronas de los dientes primarios anteriores-

son mas anchas en sentido mesiodistal, en compa-
racién con su longitud cervicoincisal, que las -

de los dientes permanentes.
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Las raices de los dientes primarios anteriores -
son més angostas en sentido mesiodistal. El as--
pecto morfoldgico de dientes con raices angostas
y coronas anchas en el tercio cervical de la ra-
iz y la corona difiere notablemente del que co--
rresponde a los dientes permanentes anteriores.-
Cuando se examinan estos dientes en sus caras me
sial o distal, se observa hasta cierto punto lo-
mismo en la medicidén de las raices y las coro---
nas. E1 reborde cervical de esmalte en el tercio
cervical de la corona, en sentido labial y lin--
gual, es mucho mis prominente en los dientes pri
marios que en los permanentes.

Las coronas y raices de los molares primarios --
son més esbeltas en sentido mesiodistal que su -
tercio cervical, en comparacidn con los molares-
permanentes.

E1l reborde cervical de la cara bucal de los mola
res primarios es mucho m&s prominente, en espe--
cial en los primeros molares de ambos arcos den-
tales.

Las raices de los molares primarios son relativa
mente mis esbeltas y largas que las de los dien-
tes permanentes. Adem4s, sobresalen més en senti
do apical, de manera que se extienden mis alld -

de la silueta proyectada de las coronas. Esto --
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también permite que haya mas espacio entre las -
raices para el desarrollo de las coronas de los-
dientes permanentes antes que los molares prima-
rios pierdan su anclaje.

Las caras bucal y lingual de los molares prima--
rios son més planas arriba de las curvaturas cer
vicales, en comparacidén con las de los molares -
permanentes.

Los dientes primarios por lo general son de co--

lor mds claro que los permanentes. (20).

b) CAMBIOS COGNOSCITIVOS:

c)

La edad de tres a seis afios por lo general se denomi
na en nuestra sociedad periodo preescolar, y a los nifios,
preescolares. Desde el punto de vista cognoscitivo, es --
una etapa de cambios enormes. La capacidad de razonamien-
to de los nifios aumenta de manera considerable. Las senci
llas preguntas de ";por qué?" de los nifios de dos afios se
ven sustituidas por otras méds complejas y especificas, co

mo '"spor qué crecid tanto?" y "ide dbénde viene?",

CAMBIOS EMOCIONALES:

El miedo que muchos nifios sienten ante los extrafios,
la separacidén respecto de sus padres y nuevas experien---
cias disminuyen hacia el tercer afio hasta el punto que --

pueden enfrentar nuevas situaciones sociales sin conse---
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cuencias emocionales. El proceso de autocontrol y de con--
trol de las emociones, como la frustracién y el miedo, tie
ne desarrollo considerable entre los tres y seis afios y -
guarda paralelismo con un proceso de socializacién igual-
mente importante.

Una diferencia importante entre los nifios de hasta -
tres afios y los de tres a seis afios es el autocontrol. Se
puede ensefiar métodos de autocontrol a los preescolares,-
como la distraccidén cuando se vuelven impacientes o el --
dentista les inyecta un anestésico local. Se les puede en
sefiar a que vigilen su propia conducta. Durante la edad -
preescolar, la conciencia del nifio se desarrolla y ya es-
capaz de sentirse culpable o ansioso si viola una norma -
moral.

En resumen, a los seis afios, los nifios todavia no --
tienen madurez emocional; pero si emociones complejas. Ya
son capaces de sentir amistad y hostilidad, expresar la -
agresibn y experimentar culpa y ansiedad. Son personassus
ceptibles a las alabanzas y a quienes también se puede --
lastimar en sus sentimientos.

Muchos de los libros que se expenden para nifios de -
este grupo de edad, tratan sobre lo que las personas sien
ten respecto a los objetos. Es evidente que estos nifios -
pueden relacionarse con las emociones de otras personas.-

(20).
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CAMBLOS SOCIALES:

La edad preescolar es de enorme crecimiento secial-
en los nifies, Por ejemple, los de dos afios pueden jugar-
con otres de la misma edad, vy sus juegos son, en el ne--
jor de los casos, separados a la vez gue paralelos. Asf,
un par de¢ nifnos de dos aﬁo; quizd jueguen en el misme ca
jén de arena, pero la actividad de une no tiene re!acién
con la del otro. A los tres afios ya comprenden lo que s
esperar turno; a los cuatyro afies se¢ vuelve posible el --
juego en ceoperacién, mientras a los scis afos los nifos.
va son capaces de sencilloes juegos de equipoe. Entre 1os-
tres y aeis afies, el nifio adquiere comprensidn de su ---
identidad personal y la manera en que tiene que relacio-
narse con otras personas, como sus padres, hermanos, ami
pos y figuras de autoridad. Durante estos afies se desa--
rrolla el sistema de valores; el nifie 3¢ impone la #uto-
disciplinag a sus necesidades bésicas y emerge la concien
¢ia de culpa. Las transformaciones sociules de los prﬁﬁé
colares son indicio de un cambio irreversible en su vi--

da. (297,
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DE LOS SEIS A LOS DOCE AROS DE EDAD

Si se examina a un grupo de nifios menores de seis anos,
tiende a haber homogeneidad entre cllos sobre caracteristi--
cas como altura, peso, apariencia dental ¥ pstética facial.-

Si se les pudiera examinar mis tayde, cuando tuviesen mis de

0

12 afies, habria mucho menor similitud en general. In efectn,
habria individuos altos y bajos, pesades y ligeros, dental--
mente con ostética ideal vy no estéticoes, 4%l conp sujetos ==
atractives desde el punto de vista fagial vy otros simples o-
tal vew incluse cn desventaid.

Durante tal perindo el dentista debe interezarse por el
desarrolle de la oclusibn permanente, las relacionss unifor-
mes entre los maxilares, la postura de la cara v el aspecto-
dental. Durante esos anhos, el nifio se torna cada vez mﬁs e
consciente de su apariencia. Esta situacidn persiste hasta
que en la adolescencia llega a su punto més importunte.

Adwmas, los padres comienzan a atender cada vez més sl
aspecto dental de sus hijos. Ln realidad, los mismos se¢is --
afios de edad, con 1a erupcién de los dos incisivos centrales
inferiores permanentes, se vingulan @ menudeo ¢con preguntas -
de los padres al dentista. Una interrogante frecuente acexca
de 1oe dos incisivos centrales inferiores permanentes esi --
;por qué crupcionan rotades y qué les sucederéd en ol futura?

Los padres en muchas ocasiones consideran que los incisivos-
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gentrales superiores permanentes szon wmuy grandes y bastante-
amarillos. DBn cusi todos los casos, tienen tamafo normal y -
su tonalidad amarilla es natural en comparacibdn con el esmal
te bastante blance de los priwmarios. No obstante, los padres
que desconvcen la diferencia en el color del esmalte de la -
denticidn permanente v la primaria, notan raros los incisi--
vos permanentes.

De los seis a los doce afios de edad, ¢l programa preven
tivo continfin en casa y los padres todavia deben seguir su--
pervisandolo. Se espera que conforme el nifio progrese hacia-
la adolescencia, empiece a disminuir la necesidad de gue los
padres lo supervisen en su higiene bucal.

En el consultorio dental, leos procedimientos preventi--
vos a mennde se inteasifican durante este lapso. La erupcién
de los primeros molares permanentes entre los & y 7 afies que
pueden presentar fisuras vestibulares, linguales y surces --
profundos en lua superficie oclusal, sefialaria la necesidad -
de selladores preventives a fin de disminuir el riesgo de ca
ries en fosetas y fisuras. Las acumulaciones de célculq tam-
hién apareccen de manerva indistinta como un problema més Lygn
portante queg en los afios previos,

Los nifios gue comienzan a participar en deportes de con
junto en ios cuales lanzan pelotas y mancjan bicicletas, tie
nen més probabhilidades de sufriv trgumatismos en la cara y -
denticidn permancnte joven. [sto os cierto en particular en-

agquellos que por alglin motive presentan incisivos superiores
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vestibularizades que son mds susceptibles a recibir algln --
golpe entre la nariz y el mentdn.

En resumen, todo lo gue el odontblogo sepa qué hacey -~
por los nifios entre tres y seis afios de edad sigue siendo iﬁ
portante para aquellos entre 6 y 12 aiies, pergue durante es-
te periodo afim tienen dientes primaries, en particular pmsté
riores. Algunos nifins siguen reguiriendo conservar el espa--
cio; otros, tratamiente ortodbntico interceptivo. Hahrﬁ quii
nes se comporten mal y necesiten mancio gspeclal, auvnque la-
incidencia de comportamientes desagradables os mizcho menor -
que en erupes eLarens menpres., vaiamente; perduran las necé
sidades preventivas y puede estar indicade colocar sellade--
res. Se debe alentar el usce de complementos de flusrure du--
rante este periedo transicional. Por la erupcidn de ia dcnti
ctén permanente, es preciso dominar diferentes tyratamientos -
pulpares asi como técnicas de restauracidén a fin de tratar
con eficiencia los problemas que presenta este grupo etario.
Por iltimo, es muy rvelevante que el nife de esta edad pueda-
aportar al dentista mﬁﬁ informacifn para decidir sus necesi-
dades de ortodoncia, en sospecial si se intenta un tratamien-

to precoz. (20),
DINAMICA DE CAMBIOS

a) CAMBIOS P151C0S5:

= Glerpo.
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En lstades Unidos, les nifios de seis afos prome---
dian 115 ¢m. de estatura ¥y 22 kg. de pess. A les doce -
afios, tienen casi 150 ¢m. de estaturs y 39 kg. de pese,
lo que equivale a aumentos de 5-6% y 10%/afio en estos
parimetros respectivamente, durante el peviodo de 6 a4 -
12 aftos (Watson y Lowrey, 1967}.

A los seis afins, lasg proporciones corporales del -
nifio son ya muy parecidas a las que tendri en la edad -
adulta., Bl cambio proporcicnal més importante en el ---
cuerpo durante estos afes resulta del alargamiente de -
jas extremidades.

Entre los 6 v 12 anos, los varones tienen ostatura
un peco mayoer que las mujeres, hasta los 10 anos. Desde
esta odad hasta los 15 afies, la gituacibn se invierte.-
Fn lo gue se refiere al peso, o3 levemente mayor en va-
rones hasta los 11 afies, edad a partir de la cual las -
maicres los aventaian duvante uu breve lapso.

Otros cambios del crecimiento v desarvollo que so-
deben resaltar durante este periodo son los incrementos
de la presidén sanguinea, disminucifén continua de la fre
cuencia del pulso, mineralizacitn del esqueleto y aumeg
to de la masa muscular, Ademds el desarrvollo de los te-
jidos linféticos alcanza el miximeo durante estos afios,-
hasta el punte de que su masa es mayor que en la edad -

adulta.
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Cabeza ¥y cuello,

g1 perivdo de seis a doce afios es de progresitn --
del c¢recimiento de caheza vy cuelle, A les doge afios se-
ha completado 90% {0 casi este porcentaje) del creci---
miento en los par&matros faciales, con excepeidn de la-
altury del antro maxilar.

En una camparacién.dei ritmo diferencial de cen---
tros de crecimiento de los componentes craneofaciales -
én ol periodo de S a 10 afies, el resto del crecimiento-
neural casi se ha completado. Durante este mismo inter-
vialo, los maxilares {A 2 y B-3) crecen <on mayor ARl
dez gue ¢l sistema nervieso. Ne obstante, el crecimien-
to general es considerable después de los 10 afos. La -

sstructuracién final de la cabeza v vara ocurre durante

Ta pubertad. (20).
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Ritmo de crecimiento diferencial de les componentes del
crineo y del perfil facial, Las estructuras del crinen s¢ -~
apegan a la curva de crecimiente neural; tas estructuras de-
la cara se asemejan al crecimiento general del cuerpo. (1l1).

En 1980, Ranly sefialdé que la formacidn y calciflica
cidn de teiido 6seco ocurre por uno de dos mecanismos, -
directo (intramembrancso) ¢ indirecto (cartilaginoso}.-

Bn el intramembranosc, los ostechlustos secyetan en una

matriz de colfigena y protecglicanos, ademids de estimu--

lar lua deposicién de hidroxiapatita de caleio en esta
matriz.

La formacidn Hsea intramenbranosa oturre en la su-
perficie externa del hueso {periostio)}, su superticie -
interna fendostio) vy, en unos cuantos huesos del cri---

neo, en estructuras especializacas de los bordes Oseos,
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o sea, las estructuras que consisten en tejidos blandos
interpuestos entre dos huesos. Las suturas permiten el-
crecimiento diferencial, o sea que un hueso craneal ---
crezca con mayor rapidez que el adyacente.

El mecanismo indirecto o sustitucién de cartilago-
es mas complejo, e incluye un modelo o precursor carti-
laginoso sobre el que se deposita tejido b6seo. En este-
caso, el cartilago consiste originalmente en condroblas
tos y después entra en un proceso degenerativo con mine
ralizacibén, hasta que por Gltimo es invadido por célu--
las de resorcidén que reducen el cartilago a un marco es
tructural. En este punto, los osteoblastos depositan ma
triz 6sea en el modelo cartilaginoso, y a la larga los-
residuos de la matriz de cartilago desaparecen por com-
pleto a resultas del proceso de crecimiento y remodela-
cidn.

Son tres los mecanismos de sustitucidén del cartila
go en la cabeza, diferentes de lo que ocurre en el res-
to del cuerpo a saber:

1.- Sincondrosis esfeno occipital.- La estructura-
craneal que guarda mayor similitud con las pla
cas epifisiarias de los huesos largos es el re
siduo cartilaginoso localizado entre los hue--
sos esfenoides y occipital, en la linea media-
de la base craneal. Su ‘organizacibén celular se

puede apreciar si se ponen juntas las capas de
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cartilago de reserva de dos placas epifisia---
rias. A rafz de su estructura, la expansidén in
tersticial es bidireccional, o sea que el tama
fio de los dos huesos aumenta de manera simulti
nea.

2.- Cartilago nasal.-El tabique nasal del créneo -
adulto divide la cavidad nasal en dos fosas. -
Al nacimiento, este tabique estd formado en su
totalidad por cartilago, mientras en adultos -
se ha convertido en hueso con excepcibn del --
segmento anterior, que une los tejidos de las-
fosas nasales. El tejido 6seo se deposita en -
un trayecto diagonal u oblicuo en el cartila--
go, hacia abajo y adelante.

3.- Cbébndilos.- En huesos largos, la superficie de-
apoyo de peso del cartfilago articular esti se-
parada de la zona de crecimiento cartilaginoso
por la placa epifisiaria. Sin embargo, en los-
cbéndilos 1la superficie articular y el tejido -
que sustituye al cartilago estan yuxtapuestos.
La porcibén mis periférica de la articulacibén -
condilea se compone de tejido conectivo, no de
cartilago, a diferencia de lo que ocurre en --

huesos largos.

b) CAMBIOS DENTALES:
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Muchos nifios experimentan la erupcibén de los cuatro-
primeros molares permanentes y la caida de los incisivos-
centrales y laterales de ambos arcos dentales en el co---
mienzo de este periodo, con erupcidén ulterior de los inci

sivos permanentes entre los seis y siete afios. (20).

- Comienzo de la Denticidn Mixta.

La erupcibén de los dientes permanentes se une al -
desarrollo de nuevas estructuras periodontales, lo que-
conduce al remodelamiento de los procesos alveolares --
con cambios dimensionales de éstos.

Los dientes de leche son sustituidos por los perma
nentes sucesores, comenzando por los incisivos. Los in-
cisivos superiores permanentes tienen una mayor inclina
cibn labial que sus predecesores de leche y, en conse--
cuencia, la arcada dentaria permanente se hace mis an--

cha y larga. (16).
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En asociacidén con el desarrollo de los tejidos pe-
riodontales permanentes, el crecimiento vertical es con
siderable y, paralelamente existe un aumento notable en
la altura facial. La sobremordida y el resalte se esta-
blecen tras la erupcidn de los primeros molares perma--
nentes, y se estabilizan cuando han erupcionado los pre
molares y los segundos molares.

El crecimiento posterior de los maxilares crea es-
pacio suficiente para albergar los molares permanentes.
Este crecimiento se produce en forma de aposicidén en --
las zonas tuberosas del maxilar superior y, en el maxi-
lar inferior, como reabsorcién de la porcidn anterior -

de la rama ascendente, compensada con aposicién distal.

El crecimiento posterior de la mandibula se produ-
ce merced a la reabsorcibn de la porcidn anterior de la
rama ascendente compensada por aposicibén distal. Tam---
bién hay crecimiento condilar, de los procesos alveola-
res y de la base mandibular.
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La erupcidn dentaria y el crecimiento de los maxi
lares no estan siempre coordinados. No es raro que 1los
molares superiores erupcionen primero con inclinacidn-
vestibular y los inferiores con inclinacién lingual, -
para adquirir més tarde su posicibén normal en la arca-

da. (16).

c¢) CAMBIOS COGNOSCITIVOS:

Se podria llenar todo un volumen con la descripcidn
de las adquisiciones cognoscitivas, ajustes y compleji--
dad increibles de los nifios de seis a doce afios. Tan sé-
lo su capacidad mental crece de manera inconmensurable. -
Por ejemplo, los nifios de 12 afios pueden relatar verbal-
mente o por escrito los viajes de Marco Polo. A los seis
afios, el concepto de un hombre de tiempos antiguos que -
viajbé de Italia a China no serfa importante para ellos y
quizé imposible de retener.

En 1970, White sacd en conclusidn que entre los cin
co y siete afios se organiza el SNC, lo que explica el --
aumento considerable de la capacidad para concentrar la-
ateéncibén en una tarea o problema. Es incuestionable que-
la capacidad de concentracidn después de los siete afios-
es mucho mayor que antes de los cinco afios.

La edad escolar (6-12 afios) es el periodo en que --

los nifios dejan de ser analfabetos. Hasta antes de este-
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intervalo, lo mis que pueden hacer es escribir sus nom--
bres. Después de dicho periodo, muchos tienen bases ade-
cuadas de gramitica y sintaxis, ademids de capacidad para
comunicarse de manera cada vez mids compleja, sea verbal-

o por escrito. (20).

CAMBIOS EMOCIONALES:

La edad escolar es la aceptacidén de las normas so--
ciales de conducta por el nifio. E1 llanto, berrinches y-
otras expresiones de conducta desaparecen en nifios norma
les como modos de expresar su frustracidn.

Las tareas escolares en el hogar y domésticas, aten
cién de mascotas, entrega de periddicos, participacibn -
en grupo de nifios exploradores o en deportes de equipo y
lecciones musicales, son algunas conductas esperadas en-
este grupo de edad que serian casi imposibles en preesco
lares.

Al tiempo que a los nifios de 6 afios no les preocupa
tener salsa de tomate en la cara o lodo en los pantalo--
nes, los de 12 afios pueden sufrir intensamente por una -
mancha en la ropa o que ésta no sea la que estid de moda.
En resumen, el aspecto externo adquiere importancia emo-
cional durante estos afios. También estd fuera de duda --
que esto tiene sus ramificaciones en cuanto a los cuida-

dos dentales. Las manchas del esmalte dental en nifios de
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seis afios quizi preocupen sb6lo a sus padres, mientras --
que al menor le es indiferente; a los 12 afios, pueden ha
cer que el sujeto deje de sonreir, se retraiga socialmen
te y se vuelva solitario. Los comentarios al respecto --

pueden empeorar la situacibn. (20).

CAMBIOS SOCIALES:

El periodo de seis a doce afios, también llamado ---
edad escolar o segunda infancia, sin duda alguna es so--
cialmente mAs complejo que el precedente a causa de la -
asistencia a la escuela, importancia creciente de otros-
nifios de la misma edad y expansidon considerable del en--
torno social del menor.

El maestro se convierte en el primer adulto signifi
cativo como figura de autoridad en la vida cotidiana del
nifio fuera de su familia inmediata, sea que se tope por-
primera vez con é1 en el periodo preescolar o en el esco
lar.

Aunque parezca sorprendente, la actitud de muchos -
nifios es positiva acerca de su futura asistencia a la es
cuela y conservan el entusiasmo por las experiencias que
tendrain en ella. Ademis, se ha advertido que la opinidn-
del menor en cuanto a su importancia como persona, su ca
pacidad de controlarse y la de lograr independencia, ---

(por ejemplo, servirse el desayuno) aumenta con rapidez-
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durante los primeros meses de asistencia a la escuela. -

(20).
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Representa un periodo extremadamente importante en el-
cuidado dental. De hecho, la prevencién de las enfermedades
dentales es una de las preocupaciones principales de los --
dentistas que se preocupan por los adolescentes. La adoles-
cencia mayrca un periodo en el cual la funcibén de los padres
en el cuidado dental en el hogar debe reducirse y debe enfa
tizarse la responsabilidad del adolescente para manejar su-
propio programa de salud bucal. El dentista desempefia la --
funcién de educar y motivar a dichos pacientes ya que la ca
ries no es el {inico problema sino también la enfermedad pe-
riodontal y sus implicaciones que aumentan de manera impor-
tante mientras el nifio avanza hacia los Gltimos afios de la-
adolescencia.

Es una época en la que el paciente se encuentra ante -
situaciones estresantes y ansiedades que corresponden a si-
tpaciones sociales.

Otra preocupacibn del dentista que atiende estos pa---
cientes es la estética facial. Mas que en cualquier otra --
edad se deseari tener unos dientes estéticos.

Un gran porcentaje de los adolescentes participa en ac
tividades deportivas, esto aunado a su constitucién fisica-
y la mayor velocidad que utilizan cuando practican su depor
te, puede dar una pauta para pensar en una mayor incidencia

de traumatismos dentales. El dentista que cuenta con atle--
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tas entre sus pacientes, debe estar consciente de la preven
cibén y sus necesidades.

En la adolescencia tardia tal vez sea necesaria la ex-
traccidén de los terceros molares. El odontdlogo seguiri la-
evolucidén de éstos y verificard su posicibén en los maxila--
res para determinar si se requiere extraccidén o cuindo ten-
dra lugar.

Por Giltimo, esta etapa representa un periodo de la vi-
da relativamente largo en nuestra sociedad. El dentista de-
berd instruirse para entender las distintas caracteristicas
que se relacionan con esta edad. Obviamente, la conversa---
cién que tendri con un paciente de 13 afios de edad serd di-
ferente, en esencia, de aquella con uno de 18 afios. El den-
tista estard prevenido ante estas diferencias y sera versé-

til en su comunicacibn con ellos.

DINAMICA DE CAMBIOS

a) CAMBIOS FISICOS:

- Cuerpo.
En algunas sociedades, la adolescencia es un pe--
riodo de transicibén muy breve en que el nifio adquiere-
los derechos que tienen los adultos en su grupo y cul-

tura.

En la literatura se describe a los adolescentes -
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como nifios grandes o adultos jbévenes. Es indudable que
en las sociedades occidentales es una etapa intermedia
del desarrollo y hay que entenderla como independiente
de la nifiez y la edad adulta.

El concepto de pubertad es decisivo para la defi-
nicibén de la adolescencia. La pubertad es el periodo -
del desarrollo fisico en que se adquieren las caracte-
risticas sexuales que posibilitan la reproduccidén. Tam
bién es un periodo de incremento de la masa muscular,-
redistribucidén de la grasa corporal y aceleracién del-

crecimiento déseo.

Cabeza y cuello.

Los cambios sutiles del crecimiento 6seo de la ca
ra y craneo durante la adolescencia les confiere su as
pecto final en la edad adulta. La capacidad de la bbve
da craneal no aumenta durante el periodo pospuberal o-
adolescencia. No obstante, s{ se incrementa con lenti-
tud 1la altura de la cara, esto se acompafia de un creci
miento en mandibular. (Behrents, 1985). La nariz y la-
barbilla también se vuelven mas prominentes en adoles-
centes. En 1974, Bjork concluyd, con base en su estu--
dio transeccional, que la altura de la cara y el prog-
natismo aumentan durante la adolescencia.

La barbilla se vuelve mAs prominente con la forma

cién de nuevo tejido éseo. El crecimiento del maxilar-



65

inferior continfla durante este periodo. Es usual que -
deje espacio suficiente para los terceros molares; pe-
ro en muchas personas es insuficiente y estos dientes-
quedan retenidos. La inclinacibén mesial considerable -
de los dientes permanentes posteriores disminuye hasta
que el maxilar inferior completa su crecimiento por de
bajo del superior y los incisivos inferiores tienden a
adquirir una posicién mas vertical. El hueso alveolar-
de los adolescentes se vuelve mids protrusivo y propor-
cionalmente mis sbdlido que en lactantes y nifios de cor
ta edad. La cara, considerada como un todo, tiene mu--
cha mayor longitud vertical y pendiente mis pronuncia-
da, como resultado de los numerosos cambios. (Enlow,

1968; Ranly, 1980).
b) CAMBIOS DENTALES:

Los dientes permanentes por lo general han hecho --
erupcidn a los doce aﬁos, con la posible excepcidén de --
los cuatro segundos molares, que pueden hacerlo hasta --
los 13 afios, y los terceros molares, que suelen brotar -
entre los 17 y los 21 afos.

El odontdlogo debe preocuparse por cualquier diente
permanente que no haya brotado después de los 13 anos, -
salvo los terceros molares y obtener radiografias del --

Area correspondiente.
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Se considera que el desarrollo de las raices de to-
dos los dientes se ha completado a los 16 afios, sin con-
tar el de los terceros molares, que se termina incluso -

hasta los 25 afos.
CAMBIOS COGNOSCITIVOS:

El desarrollo cognoscitivo continfia durante la ado-
lescencia, y hacia mediados o fines de este periodo, la-
persona es capaz de realizar tareas intelectuales muy --
complejas. La capacidad de pensamiento abstracto permite
que el adolescente haga frente a problemas complejos edu
cativos y decisiones vocacionales dificiles.

La informacién que llega al adolescente, asi como -
la manera especial en que la analiza, con frecuencia ha-
cen que parezca rebelde, quejoso y criticén. Es frecuen-
te que en este periodo plantee lo posible y esté a dis--
gusto, e incluso molesto, con lo real. Kiell seflalé en -
1967 que Aristétles, hace mads de 20 siglos, sacd en con-
clusibén que los adolescentes: '"... son apasionados, iras
cibles y tienden a dejarse llevar por sus impulsos".

Se ha advertido que los pensamientos de los adoles-
centes son introspectivos y analiticos; también son ego-
céntricos. Esta actitud centrada en la propia persona --
puede ser que esté demasiado consciente de si misma. La-

vestimenta, vehiculos, corte de pelo, gustos musicales e
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identificacidn con ciertos grupos o personas quizi refle
jen esta actitud egocéntrica. En resumen, hacia mediados
o fines de la adolescencia, muchos jbévenes son capaces -
de razonamiento operativo formal y de asimilar, dentro y

fuera de la escuela, conocimientos extensos, dificiles y

abstractos. También son numerosos los que han madurado
hasta convertirse en comunicadores y conversadores entu-
siastas y hédbiles. Otros mas expresan sus opiniones y --
quizéd discuten. Estas dos Giltimas caracteristicas suelen
hacer dificil su relacidn con los padres, maestros y ---

odontblogos.
CAMBIOS EMOCIONALES:

Los cambios dramiAticos y réapidos que ocurren en los
adolescentes guardan paralelismo con diversas circunstan
cias emocionales. La confianza en si mismo y la identi--
dad personal pueden verse afectadas si los sentimientos-
de su propia imagen no son los adecuados. En 1984; Mu- - -
ssen y cols., sefialaron los siguientes principios de po-
sible mal interpretacidén y ansiedad en este grupo eta---
£1603

- Ser o no atractivo.

- Ser o no amado.

]

Ser débil o fuerte.

Ser masculino (o femenina).
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En mujeres, la menarquia también suele originar cir
cunstancias que provocan ansiedad. Esto no tiene por qué
ser; pero las probabilidades de que surja angustia aumen
tan si entre los familiares e iguales hay una reaccibn -
negativa hacia la menstruacidén, los demds expresan su --
"comprensidn' hacia la persona en virtud de dicho proce-
so o si surge dolor considerable antes y durante el flu-

jo menstrual.
CAMBIOS SOCIALES:

La adolescencia es la segunda y iltima fase de la -
transicidén social entre la nifiez y la edad adulta. Cuan-
do termina, si todo ocurre como deberia, el joven es ca-
paz de establecer y conservar relaciones amorosas y Se--
xuales con una pareja, ser independiente de sus padres,
colaborar con sus iguales y tomar sus propias decisiones.

Se podria plantear que 13 importancia de lgs perso-
nas de la misma edad aumenta conformé disminuye la rela-
cién con los padres y la dependencia respecto de éstos.-
De manera creciente, el adolescente siente que le es di-
ficil compartir secretos, pensamientos y fantasias con -
sus progenitores. En tales situaciones, su mejor amigo -
se convierte en su confidente, en un escucha Gtil y va--
lioso.

La popularidad es muy importante para los adolescen
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tes y son pocos los que no se preocupan al respecto. Al-
parecer, los adolescentes que tienen una buena relacidn-

con su grupo de amigos, también la entablan con adultos.

(Z20) .
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INTRODUCCION

La mayor parte de las anomalias humanas son el resulta-
do de trastornos congénitos, ocurridos antes o después de na
cer. S6lo un pequefio porcentaje de anomalias bucales son de-
bidas a influencias posnatales; por ejemplo, el desgarro y -
la fusibén de las raices de los dientes son el resultado de -
traumatismos posnatales. Aproximadamente el 10% de las defor
midades congénitas son ciertamente hereditarias; otro 10% --
son debidas a ambiente patoldgico y el 80% restante resul--
tan de una etiologia no demostrada o desconocida.

Los trastornos del desarrollo comprenden:

- La incapacidad completa por parte de una estructura,-

se denomina agenesia.

- E1 escaso desarrollo de una estructura se denomina hi

poplasia.

- Un desarrollo{excesivo respecto de las estructuras --

circundantes se denomina hiperplasia.

Algunos defectos congénitos son el resultado de la inca
pacidad por parte de los procesos embrionarios, de desarro--
llarse de acuerdo con sus posiciones designadas, o de unirse
y fundirse con su miembro opuesto o adyacente. El fracaso de
los procesos embrionarios para unirse, da lugar a la forma--

cién de una hendidura o grieta, y la fusién incompleta de --
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procesos embrionarios, da como resultado la formacidén de una
fisura.

La verdadera y exacta base etioldégica de la mayoria de-
los trastornos de desarrollo todavia se desconoce, pero los-
factores intrinsecos o genéticos son probablemente los més -
importantes. Los factores extrinsecos o ambientales que tras
tornan el desarrollo fetal, han sido implicados también como
una causa de las anomalias de desarrollo. Una enfermedad in-
fecciosa, tal como la rubeola, es un factor importante. El -
traumatismo es otro factor. El traumatismo puede ser debido-
a un accidente que afecte a la madre embarazada, o puede ocu
rrir bajo la forma de interferencia por otra estructura, de-
una que se desarrolle normalmente y es adyacente a ella, co-
mo en el caso de una lengua fetal hipertrofiada que impida -
el cierre del paladar fetal. La radiacidén es una forma de --
traumatismo fisico, y el uso imprudente o la exposicidén a la
radiacibén puede ser causa de consecuencias serias para las -
estructuras fetales que van creciendo, asi como de alteracio
nes genéticas. Varios medicamentes y cuerpos quimicos han si
do identificados como agentes teratogénicos; entre ellos, --
ciertos tranquilizantes, antimetabolitos y antihistaminicos.
En los animales de laboratorio, las hormonas han originado -
diversas anomalias, y se ha sugerido que una tensibén emocio-
nal extrema o un trauma psicolbgico durante el embarazo, al-
aumentar la secrecién endbégena de las hormonas corticoadrena

les, pueden ser la causa de una descendencia anormal.



72

Los déficit nutritivos, especialmente de vitaminas y --
protefnas, se han incluido también como factores etiolbgicos
en la produccibén de anomalias. Otros agentes extrinsecos que
pueden causar trastornos embrionarios son la hipoxia, la ---
edad de la madre, los embarazos mGltiples y los defectos ute
rinos.

Las anomalias de desarrollo no deben ser necesariamente
consideradas como estados patolbgicos manifiestos, pero el -
clinico debe saber bien que toda desviacidén de la norma fi--
siolbgica constituye una situacién potencialmente patoldgi--
ca, cuyo tratamiento requiere una consideracién especial. Al
gunas anormalidades crean situaciones que ponen en peligro -
la vida: un nifio con el paladar hendido es incapaz de alimen
tarse de un modo correcto y es necesario ayudarle,

Mientras que muchas anomalias orofaciales son diagnosti
cadas al nacer, las asociadas con la denticidén s6lo son des-
cubiertas después de la salida de los dientes o hasta que --

originan anormalidades descubiertas clinicamente. (38).
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a) HENDIDURAS DE LOS TEJIDOS OSEO Y BLANDOS

Las formaciones embrionarias que constituyen la cara
(mandibular, maxilar, nasal lateral y nasal mediana), nor
malmente crecen a la vez y se funden durante las semanas-
quinta y sexta de la vida intrauterina., Toda interrupcidbn
en la unidén de estas formaciones, en este periodo, origi-
na las hendiduras faciales. La nariz, el labio superior y
el premaxilar se desarrollan como resultado de la fusibn-
de las formaciones nasal mediana, nasal lateral y maxi---
lar. Después de la fusidén de las formaciones mandibulares
para constituir la mandibula, crecen en longitud y anchu-
ra, permitiendo que la lengua embrionaria se mueva hacia-
abajo, debajo de la formacidén palatina lateral. Las forma
ciones palatinas laterales, una vez que la lengua se ha -
separado, crecen a la vez y se unen en la linea media y -
luego con el borde inferior del tabique nasal, en su cara
cefalica. De este modo, las cavidades bucal y nasal que--
dan separadas una de otra durante las semanas séptima y -
octava de la vida intrauterina. Después de la unién de --
las superficies epiteliales de las formaciones embriona--
rias, deben ser penetradas por mesodermo, puesto que de -
otro modo el puente epitelial se romperfia y resultarfa --

una hendidura.
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Los orientales presentan una mayor frecuencia de las

anomalias del paladar, comparados con los caucésicos, ---

mientras que el negro americano es menos susceptible a --

ellas. Cabe admitir, por consiguiente, que la raza y la -

localizacibén geogriafica influyen sobre la frecuencia de -

las anomalias del paladar, bajo la forma de hendiduras. -

(38).

Hendidura Nasal.

Una hendidura nasal es el resultado de la falta de
fusibén de las formaciones frontonasal y lateronasal. Es
t4 asociada a menudo con una hendidura mediana del la--
bio superior, estado poco frecuente, salvo cuando ocu--
rre junto con una hendidura nasal. Esta puede separar -
los cartilagos nasales y alin extenderse hasta el prema-

xilar y el paladar. (38).

Hendidura Facial Oblicua. (Melosquisis).

La hendidura facial oblicua se extiende desde el -
labio superior o el ala de la nariz hasta el angulo ex-
terno del ojo. Resulta de la falta de fusibén de las for
maciones maxilar y lateronasal. Se cree que contribuye-
a su formacibén un traumatismo sufrido por el embribn. -
Es un estado extremadamente raro, asociado de ordinario

a un paladar hendido. (38).
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- Hendidura Facial Horizontal. (Mejilla hendida, macrosto
mia).
La hendidura de la mejilla es horizontal o lateral
y va desde el angulo de la boca al trago de la oreja, a
lo largo de la linea normal de fusién de las formacio--
nes maxilar y mandibular. La hendidura puede ser unila-
teral o bilateral, y el lado izquierdo es afectado con-
mayor frecuencia que el derecho. La hendidura facial ho
rizontal estid asociada con el paladar hendido y con el-
labio leporino. Hay asimismo micrognacia, dientes super

numerarios y anomalias de las extremidades. (38).

- Hendidura Labial. (Queilognatosquisis, labio leporino).

La frecuencia del labio leporino es aproximadamen-

te de 1:600 a 1:1200 nacidos vivos y es dos veces mayor
en los nifios que en las ninas.

Es extremadamente rara una verdadera hendidura me-
diana del labio superior, que es debida a una unién de-
fectuosa de las formaciones nasomedianas. En la mayor -
parte de los casos, lo que parece ser una hendidura me-
diana del labio superior, es en realidad un labio lepo-
rino bilateral con la aplasia o hipoplasia asociada del
filtia.

Con mayor frecuencia, el labio leporino del labio-
superior, es la expresibén de una falta de fusidén de las

formaciones nasomediana y maxilar en uno o ambos lados.
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La hendidura labial afecta con frecuencia a la for
macidén alveolar (queilognatosquisis) y al paladar (quei
lognatopalatosquisis).

La hendidura labial mandibular es muy rara. Resul-
ta de la falta de unibén de las formaciones mandibulares
en la 1inea media, y esti asociada habitualmente con la
segmentacién de la formacidén mandibular alveolar y la -

lengua bifida. (38).

Paladar Hendido.

La frecuencia de paladar hendido aislado es de ---
1:2500 en 1los caucésicos y es més frecuente en las muje
res que en los hombres.

Clinicamente, el paladar hendido aparece como un -
defecto de longitud variable en la linea media del pala
dar, mostrando cdémo la cavidad nasal comunica con la bo
ca. Una mayor susceptibilidad a las infecciones de las-
vias respiratorias superiores ha sido atribuida a esta
confluencia de las cavidades bucal y nasal. Se estima -
que del 30 al 40% de los pacientes con paladar hendido-
sufren defectos auditivos, y la laberintitis no es rara
en estos pacientes.

Una hendidura palatina interfiere gravemente con -
la nutricién de los nifios recién nacidos, puesto que la
regurgitacién del alimento por la nariz, altera grave--

mente su nutricién. La hendidura palatina puede exten--
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derse anteriormente desde la Gvula al premaxilar, en --
donde puede desviarse a derecha o izquierda, o seguir -
ambas direcciones, aislando al premaxilar.

La hendidura palatina existente al nacer no es de-
bida a una deficiencia del tejido del paladar, sino més
bien, es la consecuencia de una progresibén de fuerzas -
normales, después del fracaso inicial del proceso em---
brionario de unibn. La presidén ejercida por la mandibu-
la en contra de los planos inclinados del alveolo maxi-
lar extiende el paladar. La falta de funcibén, a causa -
de la hendidura, reduce el desarrollo de los tejidos -
palatinos. A medida que el maxilar inferior aumenta de-
tamafio, se ensancha aGn mis la hendidura, dando con ---
ello la impresidén de una menor cantidad de tejido pala-
tino.

La relacibén de los dientes con la hendidura late--
ral del alveolo no es siempre constante. La hendidura -
puede obliterar un incisivo lateral del maxilar supe---
rior durante la denticién. La hendidura alveolar puede-
pasar entre los incisivos central y lateral del maxilar,
o entre el incisivo lateral y el canino o incluso puede
ser distal respecto del canino. Esta variabilidad de la
relacién de dientes especificos con la hendidura, es de
bido al hecho de que el desarrollo de la l4mina dental-
es independiente de las formaciones faciales; la 1amina

dental se desarrolla después de haberse fundido estas -
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formaciones. Por consiguiente, los gérmenes embriona---
rios de los dientes se pueden desarrollar seglin cual---
quier relacién con la hendidura, sin tener en cuenta --
los limites embrionarios correspondientes a las propias
formaciones faciales. Puede producirse un diente suple-
mentario si se rompe la lamina dental. Otras manifesta-
ciones dentales de los trastornos originados por una --
hendidura son raices retorcidas, encorvadas o diversa--
mente deformadas, la mala oclusibn, la inversidn de los
dientes y la salida de los dientes dentro de la hendidu
ra.

La base etiolbégica del paladar hendido parece simi
lar a la del labio leporino, si bien, para algunos auto
res, son genéticamente independientes. Asi, el paladar-
hendido es el resultado del fracaso, por parte del meso
dermo de penetrar en el puente epitelial que se forma -
cuando las formaciones palatinas laterales contactan en
la linea media, con la consiguiente rotura del puente -
epitelial y la formacién de la hendidura. Las influen--
cias hereditarias explican el elevado porcentaje de de-
fectos y pueden ser responsables incluso del 45% de ca-
sos de paladar hendido. La interferencia mecénica por -
la lengua, los traumatismos y tensiones, las enfermeda-
des infecciosas (sifilis) y la mala nutricién, son ----
otros posibles factores etiolbégicos. Se ha observado --

que la frecuencia de la hendidura orofacial es mayor al
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aumentar la edad de la madre y el nlmero de sus hijos.-

(38).

b) ANOMALIAS DE LOS LABIOS:

Hoyos y fistulas de los labios. (Nichos, senos parame--
dianos).

Un hoyo es una depresién circular bien definida --
existente en el rojo del labio en un solo lado o simé--
tricamente en ambos, o en la comisura de los labios. Un
hoyo com@inmente existe en el punto de fusidén de las for
maciones faciales embrionarias y puede estar asociado,-
por ello, con defectos de hendidura. Los hoyos y fistu-
las son mis frecuentes en el labio inferior, en el que-
suelen ser bilaterales, que en el labio superior. Los -
hoyos comisurales ocurren en el rojo del labio, en el -
4ngulo de la boca, es decir, en la misma zona en donde-
se originan las hendiduras faciales horizontales.

Se cree que las anomalias de los labios tienen una
base hereditaria. Pueden existir solas o junto con hen-
didura del labio y el paladar. Los hoyos labiales son -
dos veces mas frecuentes en las mujeres que en los hom-

bres. (38).

Labio doble.

Labio doble es un término aplicado a un pliegue de



80

tejido redundante a la superficie de la mucosa del la--
bio superior o inferior. Esta anomalia es méis conspicua
cuando ocurre en el labio superior, puesto que la ac---
cién de la gravedad hace que el pliegue cuelgue por de-
bajo del borde del bermelldn, cuando se abre la boca. -
El labio doble presenta la '"forma de un arco'", porque -
el frenillo labial sostiene la seccidn central, mien---
tras descienden las porciones laterales.

El labio doble es raro y se atribuye al traumatis-
mo, tal como el resultante del h&bito de tirar repetida
mente la superficie del labio inferior entre los dien--
tes anteriores superiores e inferiores. Sin embargo, se
han sugerido también como factores causales la disfun--
cidén hormonal y la herencia. La anomalia del labio do--
ble debe ser diferenciada del tejido redundante de ori-
gen traumatico, por ejemplo, el épulis fisurado, que es
un tumor inflamatorio.

El tratamiento no es necesario, excepto con propd-
sitos estéticos o por funciones que afecten el habla y-
la masticacién. El1 tejido excedente se quita con facili

dad mediante cirugia. (23, 38).
c) ANOMALIAS DE LA MUCOSA BUCAL

- Frenillo labial anormal.

El frenillo labial es una delgada banda de misculo
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que conecta la superficie interna de los labios supe---
rior e inferior con sus respectivas formaciones alveola
res. En el maxilar del nifio de corta edad, este tejido-
se extiende por encima del borde alveolar, bajo la for-
ma de un rafé, hasta la papila incisiva. A medida que -
la formacidén maxilar alveolar crece hacia abajo y ade--
lante, durante el desarrollo y la salida de los dientes,
la insercién del frenillo normalmente emigra desde la -
papila incisiva hasta una posicibén aproximadamente a mi
tad de camino entre la altura del pliegue mucobucal y -
el borde gingival libre, su localizacién habitual en el
adulto. AGn cuando la persistencia del estado infantil-
es considerada anormal, su causa se desconoce, salvo la
sugestibén de que es una forma de atavismo.

El frenillo labial anormal puede ser descrito como
una banda gruesa de tejido originada de la mucosa de la
superficie interna del labio superior y que se extiende
por encima de la cresta alveolar, hasta la papila pala-
tina, con el agrandamiento resultante de ésta. Este te-
jido es sometido a su irritacién por el traumatismo in-
herente a la oclusibén, y puede originar la formacibn de
un diastema entre los incisivos centrales del maxilar -

superior. (38).

d) ANOMALIAS FISURALES DE LA MUCOSA BUCAL:
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La unibén inadecuada de las formaciones embrionarias-
maxilar y mandibular, ademis de producir una macrostomia,
pueden dar como resultado otros dos estados anbmalos: el-

surco bucal y el toro bucal.

- Surco bucal.
Es una mella o muesca en la mucosa bucal, a nivel-
del plano oclusal de los dientes y es mis marcado en --

las comisuras de los labios.

- Toro bucal.

Es un pliegue de tejido con la textura de una ban-
da fibrosa y ocurre en la mucosa bucal a nivel del pla-
no oclusal de los dientes. Puede proyectarse hacia fue-
ra, desde la superficie hasta un relieve de 5mm. y se -
extiende desde la comisura de los labios hacia arriba,-
incluyendo la regibén molar. Su localizacibén lo someten-
a influencias irritantes y traumdticas durante la masti
cacién, y por ello, pueden ulcerarse, hipertrofiarse y-

queratinizarse. (38).

e) ANOMALIAS DE LA LENGUA:

- Anglosia y Microglosia.
La aglosia (ausencia completa de la lengua) y la -

microglosia (lengua pequefia o rudimentaria) son anoma--
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malias extremadamente raras. La aglosia estd habitual--
mente asociada con otras anormalidades del desarrollo,-
en especial las que afectan a las extremidades, (sindro
me de aglosia adactilica). Se ha observado también que-
defectos bucales tales como la micrognacia mandibular,-
el paladar hendido, el labio inferior hendido y la hi--
pertrofia de las glandulas sublingual y submaxilar acom
pafian las anomalias de la lengua. Las consecuencias de-
la aglosia y de la microglosia para la nutricién, el ha
bla, el desarrollo de la denticidn y la susceptibilidad

para enfermedades de la boca, son obvias. (38).

Macroglosia.

La macroglosia (aumento de tamafio de la lengua) es
mis frecuente que la aglosia o microglosia. Comprende -
los tipos primario y secundario. La macroglosia prima--
ria (congénita) resulta del mayor desarrollo de los mls
culos de la lengua, que puede estar relacionado con una
hipertrofia muscular generalizada que afecte a todo el-
cuerpo. La macroglosia secundaria (adquirida) se debe -
en general a la relajacib6n de la musculatura de la len-
gua, sea cual fuere su causa responsable. Trastornos en
dbécrinos, tales como el hiperpituitarismo y la acromega
lia, con el aumento resultante del tamafio de la mandibu
la, son causa de relajacibén muscular y de un mayor tama

fio concomitante de la lengua. La extraccibén de los dien
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tes mandibulares (o de todos los dientes) permite tam--
bién que la musculatura de la lengua se relaje, de lo -
que resulta su mayor tamafio. La macroglosia puede estar
asociada con tumores de la lengua, o su mayor tamafio --
puede ser debido a amiloidosis, hipotiroidismo congéni-
to (cretinismo), mixedema infantil y mongolismo y al --
dentado o festoneado de los bordes laterales de la len-
gua.

No hay un tratamiento especifico excepto la elimi-
nacibén de la causa primaria, aunque a veces se hacen --

cortes quirfirgicos para disminuir el tejido. (28, 38).

Aniquiloglosia.

La aniquiloglosia designa la fusibén completa de la
lengua con el suelo de la boca. La anquiloglosia par---
cial (lengua-adherida) més frecuente, es debida a un --
frenillo lingual corto o a un frenillo fijado en la pun
ta de la lengua. El movimiento de la lengua queda enton
ces reducido en grado variable y el habla resulta a me-
nudo alterada. La protrusibn hacia fuera de la lengua,-
arquea su cuerpo, y su punta resulta dirigida hacia aba
jo. En tales casos, la punta de la lengua ya no sobresa-
le por encima de los incisivos mandibulares.

Aunque algunos casos de anquiloglosia parcial son-
autocorrectivos, la mayor parte se tratan quir@irgicamen

te al cortarse el frenillo. Su pronéstico es favorable-
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al paciente. (28, 38).

Lengua hendida, fisurada o escrotal.

La lengua hendida o bifida es el resultado del fra
caso de la fusidén de las mitades laterales de la lengua
durante el desarrollo embrionario. Es una anomalia rara,
que habitualmente s6lo afecta al tercio anterior de la-
lengua. La lengua hendida puede estar asociada con una-
hendidura mediana que afecte a la mandibula. AGn cuando
la lengua hendida sea de tamafio normal, su funcibén esté
alterada, como se comprende. Mas frecuente que la verda
dera hendidura es la presencia de un surco profundo en-
la superficie dorsal de la lengua, que corresponde a --
una fusidn incompleta de las formaciones laterales del-
b6rgano., La inflamacién en la base del surco no es rara,
a causa de la acumulacidn y el estancamiento de los res
tos de desecho.

La lengua fisurada se caracteriza por una fisura -
mediana profunda con surcos laterales radiantes. El na-
mero de estos surcos laterales varia, pero de ordinario
estin dispuestos simétricamente.

La lengua escrotal es meramente una variante de la
lengua fisurada; los surcos son mAsS numerosos pero no -
tan profundos y confieren a la lengua un aspecto arruga
do.

Se ha sugerido que la lengua fisurada y la lengua-
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escrotal no son enteramente anomalfas de desarrollo, --
puesto que su frecuencia aumenta con la edad. La irrita
cibn crbénica y las deficiencias nutritivas han sido im-
plicadas como factores etiolbgicos, pero faltan los da-
tos conclusivos. La Lengua escrotal y la lengua fisura-
da son de escasa o nula importancia patolbgica, salvo -

en los casos en que se irritan los surcos. (38).

- Glositis Romboide Mediana.

La glositis romboide mediana es una anomalfa de la
lengua consistente en placas localizadas en su dorso, -
justamente delante de las papilas calciformes. Las pla-
cas son generalmente lisas o un poco levantadas, rosa--
das o rosadas rojizas, y carecen de papilas filiformes.
Llaman especialmente la atencidén cuando el resto de la-
lengua estd recubierto. La glositis romboide mediana re
sulta del atrapamiento del tubérculo impar, el que co--
minmente se retrae en su parte inferior por las mitades
laterales de la lengua al crecer simultineamente y lue-
go fundirse. Su frecuencia es inferior al 1% y no pre--
senta diferencias segln el sexo o la raza. Debe ser di-
ferenciada del mioblastoma de la lengua, del quiste del
conducto tirogloso y de la glidndula tiroides ectbpica,-

a la que se puede asemejar. (38).

- Lengua Geografica (Erupcidén errante de la lengua, glosi
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tis migratoria benigna, eritema migrans).

Esta anomalia generalmente esti constituida por --
una zona solitaria o por zonas mltiples, de manchas --
l1lanas, de un rojo brillante en el dorso de la lengua.-
Las superficies lisas carecen de papilas filiformes; --
los bordes de las lesiones estén bien definidos y a me-
nudo estin acentuados por una queratosis circundante, -
ligeramente levantada y blancoamarillenta. Las papilas-
fungiformes en las 4reas, de manchas rojas, persisten -
como pequefias elevaciones brillantes y rojas. Al hacer-
se mayores las manchas, o al cambiar su posicidn, pue--
den confluir y ser de mucho mayor tamafio, o pueden asu-
mir una forma irregular, como en un mapa, y de ahi su -
denominacidén popular de lengua geografica.

La lengua geografica suele ser asintomitica, pero-
a veces puede ser el origen de una sensacidén ligeramen-
te ardiente, pruriginosa o sensible. Esto ocurre espe--
cialmente en los pacientes en los cuales se produce --
una erosidn o ulceracidén en el centro de la mancha roji
za.

La base etiolbgica de la lengua geogrdfica no esté
afin bien explicada. Se han propuesto numerosas teorias,
entre ellas, factores psicogénicos, irritacién local y-
deficiencias nutritivas. AGn cuando carecemos de datos-
adecuados, la lengua geogréfica es considerada como una

anomalia benigna.
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La lengua geogrifica puede existir en individuos -
de cualquier edad, pero es mds frecuente en nifios y en-
adultos jdvenes que en personas de mis edad. Las lesio-
nes tienden a ser menos intensas o a desaparecer al co-

rrer de los anos.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El tratamiento es empirico porque la etiologia se-
desconoce. Como la enfermedad es benigna, s6lo se alien

ta al paciente. (28. 38).

f) ANOMALIAS DE LAS GLANDULAS SALIVALES:

- Agenesia y atresia.

Las anormalidades de las principales glandulas sa-
livales corresponden a la categoria de agenesia o atre-
sia. La agenesia (falta de desarrollo) de una o de un -
grupo de las principales glandulas salivales es extrema
damente rara. AGn cuando su factor etiolbgico se desco-
noce, la agenesia de una glandula salival mno estéd nece-
sariamente asociada con dispasias ectodérmicas.

La atresia (ausencia de un orificio) del conducto-
de una glandula salival es también rara. Cuando se pre-
senta puede originar la formacibébn de un quiste por re--

tencibén. Ambas, la agenesia y la atresia, originan la -
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xerostomia, una sequedad anormal de la boca.

La mucosa bucal presenta un aspecto mate, guijarro
so y atr6fico, en los labios suelen aparecer costras, -
fisuras y lesiones de la estomatitis angular. Los sinto
mas subjetivos van desde una ligera sensacidén ardiente,
hasta la sensibilidad y verdadero dolor. El menor flujo
salival puede ser causa de la répida aparicibén de ca---
ries, y especialmente, de una caries cervical por la --
falta de la accidn de limpieza de la saliva. La seque--
dad bucal puede llegar a ser tan molesta que el pacien-
te se ve obligado a humedecer continuamente su boca o,-
para aliviar sus molestias, a lubricar los tejidos con-
preparados viscosos. Debe tenerse presente, sin embar--
go, que la xerostomia puede ser debida también a una en
fermedad infecciosa de las glindulas salivales o al dé-
ficit de vitamina A, y que es un signo diagnbéstico im--

portante en el sindrome de Sjdgren. (28, 38).

g) ANOMALIAS DE LA ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR:

- Agnesia del cdndilo.

La falta de desarrollo del céndilo (agenesia) pue-
de formar parte del sindrome de microstomia hemifacial-
que incluye, como desfiguraciones asociadas, la macros-
tomfia, la microcia, la falta de formacién de la rama --

mandibular o la ausencia del oido interno y de parte --
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del hueso temporal. Cuando la agenesia del cdéndilo es -
unilateral, la asimetria es severa y la cara parece co-
mo si "hubiera sido excavada" en el lado afectado. La -
oclusibén esti también alterada, pues el arco alveolar -
es més corto de lo normal y la salida de los dientes es

incompleta.

- Deformidades hipoplédsicas del cbéndilo mandibular.

El méiximo desarrollo del céndilo ocurre durante la
vida embrionaria y la primera infancia, y el crecimien-
to es escaso entre los 16 y los 20 afios de edad. El cég
dilo es virtualmente completo a los 25 aflos de edad. --
Persiste, empero, una capacidad para su ulterior desa--
rrollo, por la aposicidén del cartilago en la cabeza del
cébndilo. Se cree que una porcidén considerable del creci
miento de la mandibula hacia abajo y adelante resulta -
de la aposicidén cartilaginosa en el c6ndilo. Cuando el-
proceso de crecimiento esté unilateralmente afectado, -
resulta una asimetria facial, que también origina una -
mala oclusibén. Si ambos céndilos estan poco desarrolla-
dos, la parte inferior de la cara es deficiente. Los --
factores etiolbgicos sugeridos para este tipo de anoma-
14a incluyen una disfuncién endécrina, trastornos nutri

tivos e influencias traumaticas. (28, 38).

- Deformidades hiperplisicas del condilo mandibular.
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Una deformidad hiperplésica de los céndilos obliga
a tener en cuenta diagnésticos tales como tumores (con-
droma, osteoma), alteraciones artriticas y una lesibén -
traumAtica. Otras causas posibles de tal deformidad son
la hiperplasia unilateral de un cbéndilo y la exostosis.-
La hiperplasia del céndilo puede ser resultado de una -
infeccién como la osteomielitis, mientras queé una exos-
tosis puede ser debida a una lesidén articular causada -
por un traumatismo directo o un golpe en el mentdén; una
técnica defectuosa de una inyeccidn intraarticular pue-
de provocar también la exostosis. Clinicamente, las hi-
perplasias presentan deformidades de las paredes adya--
centes, limitacién del movimiento, alteracién funcional
y, posiblemente, una mala oclusién asociada. En cambio,
las exostosis no producen una mala oclusién ni deformi-
dades consecuentes del esqueleto. Sin embargo, las exos
tosis pueden ir acompafiadas de alteracién funcional y -
dolor.

Las hiperplasias condilares son diagnosticadas co-
mGnmente por radiografias. Sin embargo, como una exosto
sis puede ser dificil de verla con esta técnica, la his
toria del paciente y su cuadro clinico son més importan

tes para su identificacibén exacta. (28, 38).

Disostosis cleidocraneal. (Enfermedad de Marie y Sain--

ton, disostosis mutacional).
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La disostosis cleidocraneal es un trastorno del de
sarrollo del sistema esquelético, de interés para el --
dentista a causa de sus importantes manifestaciones fa-
ciales y bucales. A pesar de no haberse demostrado un -
factor etiolbgico definido, se sospecha que 1la herencia
ejerce gran influencia. Hay defectos asociados de la co
lumna vertebral, pelvis, huesos largos y dedos, pero la
anormalidad esquelética mis llamativa es la agenesia --
parcial o completa de las claviculas. Cuando las clavi-
culas faltan totalmente, lo que ocurre en cerca del 10%
de los individuos afectados, la movilidad de los hom---
bros es tal, que se pueden aproximar delante del térax.

En general, el paciente es de talla corta, Yy de --
constitucibén gricil. El cuello parece largo y los hom--
bros estrechos y caidos a causa de la deficiencia de --
las claviculas. Las extremidades pueden presentar sin--
dactilismo, huesos dobles, dedos del pie supernumera---
rios y pie zambo.

La bbveda palatina es alta, arqueada y estrecha, y
puede existir una fisura submucosa profunda o una hendi
dura completa del paladar. El desarrollo de 1a mandibu-
la no parece estar afectado. Sin embargo, a causa del -
poco desarrollo del complejo maxilar, persiste un seudo
pragmatismo, origen de oclusidn traumitica desintegra--

cibén periodontal y pronta cafda de los dientes.

Las anormalidades dentales asociadas con este esta
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do se caracterizan por una disminucién marcada de la --
fuerza eruptiva, que afecta a ambas denticiones, junto-
con aumento de la odontogénesis. Hay una retencidén pro-
longada de la denticién caduca, y aflin la extraccibén de-
estos dientes no estimula la salida de los dientes per-
manentes. Esto explica la presencia de una denticibn --
mixta en los adultos afectados por esta anormalidad.

Las complicaciones en la salida de los dientes per
manentes pueden ser debidas también al desarrollo de nu
merosos dientes supernumerarios, sobre todo los premola
res mandibulares y los anteriores del maxilar. Los dien
tes suplementarios pueden asumir las mas diversas for--
mas y posiciones, a menudo apifidndose en la denticidn -
en curso. Las raices de los dientes impactados que ain-
no han salido, pueden ser més delgadas y estar deforma-
das y con ello se complica mis la situacibén. Es intere-
sante indicar que, junto con este sindrome, se han ob--
servado casos de anodoncia parcial si bien es extremada
mente raro.

Cabe establecer un diagnbéstico de presuncién basén
dose en la historia familiar del paciente, en el cuadro
clinico y en la demostracibén de la movilidad de la cin-
tura escapular. Sin embargo, los rasgos particulares --
que son patognomdnicos para un diagnéstico de disosto--

sis cleidocraneal, aparecen radiogradficamente. (28, 38).
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VII.- ANOMALIAS EN EL DESARROLLO DE LA DENTICION

a) DESVIACIONES CRONOLOGICAS:

- Denticidén tardia.

La erupcién retardada de los dientes puede ser in--
dividual o afectar la totalidad de la denticibén. Como --
existe una gran variacibén en la cronologia de la erup---
cibén dentaria, no deben considerarse anormales pequefias-
desviaciones con respecto a los datos calculados para la
poblacibén general. La erupcidén de los dientes de leche -
se ve afectada por muy pocos trastornos locales. La si--
guiente tabla recoge las enfermedades y sindromes mis co
munes, que van acompafiados de retraso en la erupcién. --

(16).

ENFERMEDADES Y ALGUNOS SINDROMES

ASOCIADOS CON RETRASO DE LA ERUPCION DENTARIA

* Hipopituitarismo * Osteoporosis

¥ Hipotiroidismo * Displasia Ectodérmica

%

* Hipoavitaminosis D Acondroplasia
* Sindrome de Down 5 Amelogénesis Imperfecta
* Disostosis cleidocraneal

y cleidofacial
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Una vez descartados los sindromes mis llamativos, -
debemos centrar nuestro interés en los sintomas de hipo-
tiroidismo o hipoavitaminosis D. El primero comporta un-
retraso del crecimiento y desarrollo, con inactividad y-
retardo de l1la madurez esquelética. La hipoavitaminosis -
D puede ser debida a mala absorcién secundaria a trastor
nos gastrointestinales. Los nifios prematuros presentan -
erupcibén tardia de los primeros dientes de leche, pero -
este retraso se neutraliza normalmente al erupcionar los
segundos molares.

Los trastornos endbgenos indicados en la tabla ante
rior pueden afectar también la erupcién de los dientes -
permanentes. Sin embargo, es mucho mis probable que la -
segunda denticidén se vea afectada por alteraciones loca-
les. Especialmente en las regiones anteriores, cuando --
exista un claro retraso o si se observa una marcada dis-
crepancia en la erupcibén de los dientes hombélogos, estd-
indicado obtener radiografias. La siguiente tabla recoge

los trastornos locales que retrasan la erupcibén. (16).

TRASTORNOS LOCALES

QUE PRODUCEN RETRASO DE LA ERUPCION

* Falta de espacio en - » Pérdida prematura del prede
la arcada Ectopia cesor

*» Secuelas de traumatismo =+ Quistes
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# Restos radiculares per * Dientes supernumerarios
sistentes # Formaciones dobles
* Anquilosis del predece

SOr

Denticibén precoz

La erupcibén prematura de todos los dientes es extre
madamente rara..Por el contrario, la erupcidén precoz de-
dientes aislados en la denticibén permanente se observa -
tras la pérdida moderadamente prematura de los dientes -
de leche correspondientes, o cuando la pérdida dentaria-
va acompafiada de osteblisis u otro tipo de pérdida de --
hueso alveolar. La erupcién también se acelera en las z0
nas en que se asientan angiomas.

En 1a denticién de leche, la erupcibén de los dien--
tes antes de los 4 meses se considera incluso como extre
mo de los mirgenes de la normalidad, debido a tendencias
genéticas familiares. La expresidn méxima de erupcidn --

precoz son los dientes connatales Yy neonatales. (16).

Denticibén connatal y neonatal

Hablamos de denticidn connatal cuando los dientes -
han erupcionado en el momento del nacimiento. Cuando la-
erupciédn comienza en el periodo neonatal, el diagnbstico
es de denticién neonatal. Estos dientes erupcionan en --

los primeros treinta dfas de vida. Las estimaciones rea-
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lizadas indican una frecuencia de 1 caso por cada 2,000-
a 3,000 nacimientos, y son mas frecuentes las comunica--
ciones sobre dientes connatales que sobre los dientes --
neonatales, lo cual puede responder al hecho de que hay-
un mayor nGmero de casos de dientes neonatales que no se
registran. No se ha observado diferencia por sexos en la
incidencia de dientes connatales y neonatales.

Se piensa que estos dientes surgen ya sea de una ye
ma accesoria de la lamina dental localizada adelante de-
la yema decidua o de la yema de una l4amina dental acceso
ria.

En la gran mayoria de los casos, los dientes conna-
tales y neonatales forman parte de la denticién de leche
normal. En aproximadamente el 85% de las comunicaciones-
publicadas los dientes erupcionados precozmente son los-
incisivos centrales inferiores, casi siempre de forma bi
lateral y simétrica.

Los dientes connatales y neonatales pueden tener es
tructuras y morfologia normales, pero con frecuencia pre
sentan alteraciones. La corona dentaria puede ser menor-
de 1o habitual y mostrar hipoplasia, rugosidades en la -
superficie del esmalte o manchas amarillentas, grisaceas
o parduzcas. Con frecuencia el diente presenta una movi-
lidad marcada y parece estar poco fijo a los tejidos ---
blandos. Las radiografias ponen de manifiesto que aflin mno

se ha formado la rafz. La hipomineralizacidén de la tota-
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lidad de la corona puede deberse a un aporte de sangre -
insuficiente al epitelio de un germen dentario situado -
superficialmente.

La etiologia se conoce mal, pero existe un fondo he
reditario.

Los sintomas relacionados con los dientes connata--
les consisten en gingivitis y una extraordinaria movili-
dad dentaria, que pueden producir molestias al nifio mien
tras se alimenta. También pueden aparecer ulceraciones -
en la cara inferior de la lengua como consecuencia del -
roce de ésta contra el borde incisal del diente.

Cuando los dientes connatales o neonatales son muy-
méviles, es posible que se exfolien esponténeamente y en
consecuencia, existe el riesgo de aspiracibén. Otra com--
plicacibén es la anorexia debida a movilidad dentaria o -
ulceracidén de la lengua. Finalmente, los dientes connata
les pueden producir lesiones en las mamas de la madre du
rante la lactancia.

El hecho de que los dientes connatales o neonatales
se desarrollen normalmente y tengan una funcién adecuada
en la denticibén de leche, depende, sobre todo, del grado
de exposicidén de la corona en la cavidad oral en rela---
cidén al desarrollo radicular y de su insercidén en el hue
so alveolar. Por tanto, los dientes neonatales tienen un
pronbéstico ligeramente mejor que los connatales.

Los dientes neonatales y connatales deben extraerse
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cuando se encuentren lo suficientemente sueltos para com
portar un riesgo de exfoliacibn o interfieran directa o-
indirectamente en la alimentacién del nifio.

Se ha referido en la literatura una tendencia hemo-

rragica excesiva tras la extraccidén de este tipo de dien
tes, pero dicha tendencia no parece constituir un ries-
go importante en los nifios sanos, especialmente si han -
recibido vitamina K.

Tras la extraccibn puede quedar epitelio dental en-

los tejidos blandos, y en algunos casos, ese epitelio in
duce a la papila a producir una raiz o un conglomerado -

de tejido duro. (16, 28).

b) ANOMALIAS DE NUMERO

Las alteraciones en la cantidad de dientes surgen de-
problemas que ocurren al inicio del desarrollo dentario o-
etapa de lamina dental. En la literatura dental han apare-
cido muchos informes sobre el tema de piezas ausentes con-
génitamente, muchas de las cuales han mostrado tener ori--
gen hereditario. En los nifios las piezas ausentes con ma--
yor frecuencia son los segundos premolares, le siguen en -
frecuencia los incisivos laterales superiores. Las piezas-
primarias ausentes congénitamente ocurren con menor fre---
cuencia. La ausencia congénita de piezas generalmente ocu-

rre bilateralmente, pero puede OCUrTiT también unilateral-
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mente.

La ausencia hereditaria de piezas y la formacibn de -

piezas supernumerarias son resultado de que una variable -

genética se manifieste durante las etapas de desarrollo de

iniciacién y proliferacién. (10, 20).

- Hiperdoncia

La hiperdoncia o dientes supernumerarios describe -
un exceso en la cantidad de dientes que puede suceder en
la denticidén primaria y permanente; los informes sobre -
su incidencia abarcan valores hasta de 3%; los hombres -
se afectan con el doble de frecuencia que las mujeres,

En el maxilar superior ocurren del 90 al 98% de los
dientes supernumerarios. En la denticién permanente ocu-
rre con mayor frecuencia que en la primaria.

Una teoria propone que la hiperdoncia es resultado-
de una desviacién de los gérmenes dentales, ésta tiene -
una similitud con la geminacién, pero es un proceso in--
completo en el cual el diente no se divide.

Una segunda teoria propone que la hiperdoncia es re
sultado de la hiperactividad local independiente de la -
lamina dental.

Primosh en 1981 informé su clasificacién morfoldgi-
ca: suplementarios y rudimentarios.

Suplementarios: Imitan la anatomfa tipica de los --

dientes anteriores y posteriores.
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Rudimentarios: Son dismdérficos y pueden tener forma

cénica. (12, 20).

HIPERDONCIA EN LA PRIMERA DENTICION

Se estima que la prevalencia de dientes supernumera
rios en la primera denticibén es de aproximadamente 0.3 a
0.6%. Existe una predominancia absoluta por el maxilar -
superior y los incisivos superiores. Los dientes de le--
che supernumerarios tienen préicticamente una morfologia-

normal, son dientes suplementarios. (16).

DIENTES SUPERNUMERARIOS EN LA LINEA MEDIA

El desarrollo cronoldgico del mesiodens suele tener
lugar entre la primera y la segunda denticibén. La preva-
lencia en la poblacidn es, segln los distintos estudios-
de 0.5 a 0.7% y afecta con mayor frecuencia a nifios que-
a nifias. Aproximadamente una quinta parte de los nifios -
afectados tienen 2 6 3 mesiodens. S6élo aproximadamente -
el 25% de los mesiodens erupcionan espontineamente. Son-
de tamafio y forma variables, pero en general son dientes
en clavija de menor tamafio que los incisivos superiores-
normales. Un diente supernumerario en la linea media pue
de condicionar retrasos en la erupcibén, rotacidn axial de

los dientes erupcionados, formacién de diastemas, reab--
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sorcién radicular o incluso dar lugar a quistes folicula
res e invasidn a cavidad nasal. (16).

Castillo Kaler publica un estudio realizado acerca-
de 1a prevalencia de mesiodens en la poblacidn hispénica
pedidtrica en E.U. En Dallas, Tex. estudid 3,523 nifios y
encontrd 76 casos: 44 en nifios y 32 en nifas.

El tratamiento indicado para los mesiodens es la ex
traccibn

E1 pronbstico de la intervencién quirGrgica también
debe ser considerado. Algunos autores refieren la extrac
cibén quirfirgica en una edad temprana con lo que piensan-
prevenir complicaciones clinicas o tomar ventaja en las-
correcciones que se pueden hacer si existe alguna compli
cacidn.

Una intervencidén temprana debe estar basada en un -
adecuado diagnbstico radiografico, una técnica quirGrgi-
ca especial y un manejo de la conducta apropiado. Al mis
mo tiempo una técnica quirirgica temprana puede dar ries
go de dafiar los gérmenes o las raices de los dientes ad-
yacentes que se estan desarrollando. Sin embargo, las --
complicaciones quirGrgicas son muy raras y temporales.Ya
sea que se use una técnica quirGrgica en una etapa tem--
prana o se posponga para més adelante, el diagnéstico --
temprano es muy importante y esto va a conducir a reali-

zar un plan de tratamiento a largo plazo. (6, 129 .
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HIPERODONCIA EN LA DENTICION PERMANENTE

Las zonas que se afectan con mayor frecuencia son -
la regibén anterior del maxilar superior y los segmentos-
premolar inferior y molar superior, con un predominio ab
soluto del maxilar superior. La prevalencia es mayor en-
nifios que en nifias.

Los dientes supernumerarios en la denticidén perma--
nente causan con frecuencia trastornos en la erupcidn --
con apifiamiento y desviacidén de los dientes normales. En
consecuencia, la mayoria de los dientes supernumerarios-
deben ser extraidos. En los casos de dientes suplementa-
rios se extrae el que presenta méis alteracidén en cuanto-

a tamafio, forma o posicibén. (16).

Hipodoncia

La hipodoncia, ausencia dental congénita u oligodon
cia, representa una deficiencia en la cantidad de dien--
tes. La herencia posee la funcién principal de precipi--
tar patrones de hipodoncia; los informes sobre su inci--
dencia van desde 1.5 a 10% en poblaciones estadouniden--
ses, excluyendo a los terceros molares.

Davis reporta que los dientes que faltan en forma -
congénita por el desarrollo provocan muchos problemas pa
ra el odontdlogo y que su reconocimiento a temprana edad

depende del examen c1{nico cuidadoso y de estudios radio
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graficos adecuados.

La ausencia congénita de dientes puede involucrar -
denticibén primaria y permanente. (16, 20, 36).

McDonald afirma que la ausencia de dientes prima---
rios es poco frecuente; sin embargo, cuando un nimero de
dientes primarios no se desarrolla normalmente, se po---
drin presentar otras deficiencias ectodérmicas asociadas
y que nifios con un ntmero de dientes primarios o perma--
nentes faltantes pueden sufrir alguno o todos los signos
de displasia ectodérmica. (36).

En cuanto a la hipodoncia en la segunda denticién,-
Stritzel y col., presentan un estudio de 176 pacientes -
con ausencia del segundo premolar y observaron una mayor
incidencia de casos en mandibula y no hubo diferencia --
significativa entre hombres y mujeres. Se llegd a la con
clusién de que una de las anomalfias mas comunes de la --
denticibén es la ausencia congénita del segundo premolar.
(3 ):e

Wiesinger Gutiérrez y col., reportan el caso de un-
paciente de 14 afios de edad con ausencia clinica y radio
grifica de 14 oOrganos dentarios. Después de diversos es
tudios se le diagnosticd como oligodoncia; el caso se re
solvid con la elaboracibén de prbétesis removible.

A los nifios con varios dientes faltantes se les pue
de construir dentaduras parciales a una edad temprana de

dos o tres afios de edad. Su habilidad para masticar se -
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incrementa y su nivel nutricional se mejora definitiva--
mente. La dentadura parcial se puede ajustar o reconstru
ir a intervalos para que permita la erupcibén de los dien
tes permanentes; ésta no interferirid con los patrones de
crecimiento normales. El1 crecimiento de los arcos progre
sard normalmente con o sin dentaduras.

Sin embargo, es deseable la construccidn en esta---
dfos tempranos para reducir el problema psicolégico del-
nifio por la falta de dientes, y para asegurarle una efi-
ciencia masticatoria.

Si los dientes permanentes erupcionan en buena posi
cién y con una relacibén favorable, la dentadura parcial-
puede servir hasta que el nifio sea lo suficientemente --
grande como para recibir la prétesis fija, aunque muchas
veces es necesaria la ortodoncia antes de llegar a este-

punto. (36).

Displasia Ectodérmica.

La displasia ectodérmica incluye un extenso nmero-
de situaciones en que existen alteraciones formativas y-
funcionales de las estructuras derivadas del ectodermo. -
(25).

La determinacién de la displasia ectodérmica se rea
liza en base a la demostracién de por lo menos dos de --
los siguientes signos relacionados:

1.- Tricodisplasia (cabello).
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2.- Denticién anormal.

3.- Onquidisplasia (ufias) y dishidrosis (glandulas-

sudoriparas ausentes o anormales).

La mayorfa de los casos de displasia ectodérmica hi
pohidrética (anhidrética) hereditaria, son transmitidos-
con caricter mendeliano recesivo aunque algunas formas -
pueden transmitirse con caricter autosémico dominante o-
recesivo. La apariencia de estos pacientes es: piel del-
gada, suave y reseca, con ausencia parcial o completa de
las gléindulas sudoriparas. (2).

El sindrome se caracteriza por cabello escaso y del
gado en cuero cabelludo, ausencia de cejas, puente nasal
deprimido, labios extruidos y pegados, orejas sobresa---
lientes, piel delgada, suave y reseca, incapacidad para-
sudar y ausencia dental completa (anodoncia). Los dien--
tes existentes suelen tener forma cénica.

Por la ausencia de gléndulas sudoriparas, el siste-
ma de enfriamiento del cuerpo se dafia: estos nifios pre--
sentan incapacidad para tolerar el calor y tendencia a -
desarrollar temperaturas pronunciadamente elevadas, con-
infecciones que, de otro modo, serian leves. (2, 9).

Badger R. Gary reporta un caso de gemelos en el ---
cual uno de ellos no presentd los dientes en la forma cd
nica caracteristica. El tratamiento fue la extraccidn de
algunos restos radiculares y el uso de prbétesis. En cuan

to a las manifestaciones dermatolbgicas se encontr6 un -
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niimero reducido de gléandulas sudoriparas en ambos. (2).

Ulusu y cols., muestran la relacidén de la displasia
ectodérmica con la hipodoncia, en donde informan que el-
primer caso fue publicado por Thorman en 1848. La defini
cibén de estos casos como displasia ectodérmica y su cla-
sificacibén en tipos hidrético o anhidrético (esto se ba-
sa en la presencia o ausencia de gléindulas sudoriparas)-
fue realizado por Weech en 1929. Bste sindrome se obser-
va mas en el sexo masculino que en el femenino. (34).

El Dr. Jesis Rios Estrella reporta dos casos de dis
plasia ectodérmica hipohidrético y oligodoncia. Se pre--
sentaron dos hermanos, uno de 7 y otro de 12 afies con es
ta afeccidén. Al interrogatorio realizado a la madre se -
detectd que ella presenta hipotricosis, asi como hipohi-
drosis, por lo que se pudo determinar que en este caso,-
la alteracidén en los nifios se da como herencia recesiva-
ligada al sexo.

El tratamiento consistié en el saneamiento basico -
requerido para posteriormente determinar el tipo de apa-
ratologia necesaria. (23).

Podemos concluir que en los casos de displasia ecto
dérmica no tratada, el paciente puede enfrentarse a mis-
de tres problemas:

* Masticacibén inadecuada.

* Problemas psicoldgicos asociados con la aparien--

cia edéntula.



108

* problemas de lenguaje debidos a la malformacibn -

de estructuras orofaciales.

Por lo tanto, para llevar a cabo un tratamiento sa-
tisfactorio, cuyos resultados se reflejen tanto en el as
pecto social como psicolbgico, tomarid un periodo de va--
rios afos.

Si el ntmero de dientes faltantes es minimo o redu-
cido, el tratamiento ortodéntico de la displasia ectodér
mica se realiza para cerrar los espacios edéntulos. Por-
otro lado, la restauracibén protésica total o parcial es-
considerada para superar la estética y funciones inade--

cuadas. (34).

c) ANOMALIAS DE TAMARO:

Podemos definir el tamafio de un diente como anormal -
cuando sus dimensiones son menores o exceden el doble de -

la desviacibén standar. (16).

- Microdoncia generalizada.

Es rara, aunque vaya asociada, por ejemplo, a la --
displasia ectodérmica, al sindrome de Down y al hipopi--
tuitarismo congénito. En el sindrome de Down, por ejem--
plo, se observan los incisivos laterales con forma de --

clavija. (16, 20).
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Microdoncia localizada.

Es mis frecuente en los incisivos laterales superio
res permanentes y en los terceros molares, y como en es-
tas zonas va asociada con frecuencia a hipodoncia, se --
considera una forma transicional. La microdoncia en la -
zona anterior crea con frecuencia problemas estéticos. -
Si el tamafio radicular lo permite, puede optarse por un-
tratamiento de corona o una reconstruccidn con composi--

te. (16).

Macrodoncia.

Los dientes que presentan macrodoncia pueden surgir
de anomalias de duplicacidn durante la etapa de prolife-
racibén en el desarrollo dental. Por lo general es un ras
go heredado. En pocos casos la hiperfuncién de la hipdéfi
sis es la responsable, pero entonces los componentes de-
tamafio excesivo de los dientes son las raices mis que --
las coronas, puesto que la anormalidad endécrina afecta-
primariamente a las estructuras mesenquimatosas. Cuando-
un solo diente o grupo de dientes son de mayor tamafio, -
se cree que un proceso hiperactivo odontogenético local-
es el responsable. La fusién y geminacibn son las aberra
ciones mas usuales de duplicacibén; ambas producen gran--

des coronas. (20, 38).

- Fusibn.
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Tiene una incidencia de 0.5% y es mas frecuente en-
la denticién primaria. La definicién clésica de fusidn -
es la unidén dentinaria de los dientes embrioldgicamente-
en desarrollo. Aunque los dientes fusionados pueden te--
ner dos camaras pulpares independientes, muchos muestran
coronas bifidas grandes con una cimara, que dificulta --

distinguirlos de los geminados. (20).

Geminacidn. -

Posee una frecuencia semejante a la fusidn y tam---
bién es més usual en la denticidén primaria. Desde un pun
to de vista conceptual, el diente geminado representa --
una divisibén incompleta de una sola yema dental, que da-
origen a una corona bifida con una sola cédmara pulpar. -
La geminacibén tiende a ocurrir con un patrén familiar, -
es tan importante como la fusién, pues ambas anomalias -
pueden originar retraso en la erupcidén del sucesor permd
nente. En la clinica, por lo regular se distingue entre-
la fusibén y la geminacidn por la cantidad de dientes en-
la arcada. Si hay alguna deficiencia en el nGmero nor---
mal, incluyendo la corona bifida, el estado es de fusidn
(También es preciso considerar y descartar la fusién con
un diente supernumerario, pues no se afectari la canti--
dad normal de dientes). (20).

Puy, Pizarro y Navarro, en un estudio realizado en-

1991, informan sobre los dientes dobles y los casos que-
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se han presentado en su préactica.

Las variaciones tanto en dientes primarios como per
manentes son hallazgos clinicos relativamente frecuen---
tes, dificiles de clasificar y definir debido a su varia
bilidad y a los numerosos conceptos implicados en la ter
minologia.

Los autores nos brindan los siguientes datos:

La fusibn es mas frecuente en la denticidén primaria
que en la permanente y se localiza mas usualmente en in-
cisivos y molares, Se ha establecido una frecuente aso--
ciacibn entre fusién en la denticidn primaria y agenesia
en la denticidn permanente.

La geminacién es mis frecuente en la denticidén pri-
maria que en la permanente, siendo localizada ademis en-
incisivos y molares temporales. En dientes permanentes -
se pueden encontrar en premolares y molares.

Fusibén y geminacién son conceptos indistinguibles -
para algunos autores que los han incluido en un solo tér
mino: "Dientes dobles" o "dientes unidos" y bajo este so
1o nombre, se establecen diferencias entre:

1.- FUSION:

Cuando dos o mis gérmenes se unen durante-
la formacibn del diente.

2.- CONCRESENCIA:

Unién de las raices dentarias por el cemen

to al tiempo que se forma la corona.
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3.- GEMINACION:
Intento de divisién del germen dental cuan
do la corona estéd en desarrollo.
Si sucede la divisién y se forman dos dien
tes idénticos separados, se describe como geme-

laridad. (21).

d) ANOMALIAS DE FORMA:

Los defectos morfoldgicos surgen durante la fase de --
morfodiferenciacibén en el desarrollo dental y se manifies-
tan como alteraciones en la forma coronaria y radicular. -
Los modos de herencia incluyen patrones autosdémicos domi--

nantes y poligénicos.

- Diente Evaginado.

Es una cGspide extra, por lo general, en el surco -
central o la cresta de un diente posterior y en la re---
gibén del cingulo de los incisivos laterales y centrales,
aunque se encuentra con mayor frecuencia en premolares -
mandibulares. En los incisivos, estas clspides presentan
forma de talén y pueden llegar cerca de la altura del --
borde incisal. Esta porcidn adicional no sblo contiene -
esmalte, sino ademis, dentina y tejido pulpar; puede con
tribuir a la erupcién incompleta y en consecuencia, pue-
de ocurrir una exposicidn pulpar por un ajuste oclusal -

radical; se presenta con una frecuencia de 1 a 4% y sur-

rinn 1nTEC A RIOMEDICA UASLP
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ge de la evaginacidn de las células del epitelio interno
del esmalte, precursor de los ameloblastos. El tubérculo

da al diente su aspecto volcanico. (20, 28).

Dens in dente

Invaginacibén dental (dientes en diente, odontoma di
latado).

Esta alteracién ocurre por la invaginacibén del epi-
telio del esmalte antes de que ocurra la calcificacidn.-
(20, 38).

Cuando esta invaginacibn origina la formacibén de --
una estructura semejante a un diente, que contiene esmal
te, dentina y capas de cemento, se denomina diente en --
diente, mientras que una invaginacibén amorfa, revestida-
por esmalte, es un odontoma dilatado.

Un lugar frecuente en donde ocurren ambas formas de
esta anomalia es en la zona del hoyo lingual del incisi-
vo lateral maxilar permanente. Sin embargo, esta anoma--
1{a se ha hallado también en otros dientes, asimismo,bi-
lateralmente. El rasgo es hereditario y los dientes cadg
cos pueden estar afectados. (38).

La configuracién anatdémica de esta anomalia plantea
un problema clinico, puesto que la invaginacibén puede --
mantener una comunicacibén bucal, que es entonces extremé
damente susceptible de caries, y la patologia periapical

es una complicacidn frecuente.
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Esta anomalia puede presentarse bajo otras formas,-
como en la invaginacidén de la vaina epitelial de Hert---
wig, de lo que resulta un diente invaginado radicular re
vestido por cemento y no por esmalte. Esta forma es mas -
frecuente en los premolares. Las radiografias constitu--
yen el principal medio diagnéstico para este grupo de --
anormalidades. Las pulpas de estos dientes con frecuen--
cia pasan por cambios inflamatorios y degenerativos que,
con el tiempo, producen necrosis pulpar. Para prevenir -
la caries, la infeccibn pulpar y la pérdida prematura --
del diente, la enfermedad debe diagnosticarse tan pronto
como sea posible y dar tratamiento profiléactico. Por for
tuna el defecto puede identificarse mediante rayos X, in

cluso antes de que el diente erupcione. (25, 38).

Dientes Tauroddnticos (Taurodontismo).

El término taurodontismo fue propuesto por Sir Ar--
thur Keith en 1913, para designar la anomalia dentaria -
que se presenta en las estructuras de las raices de los-
dientes multirradiculares, afectando la anatomia de la -
pulpa. Se caracteriza por un alargamiento © elongacidn -
de todo el cuerpo pulpar, presentando la pulpa cameral -
y los cuernos pulpares muy pronunciados hacia la cara --
oclusal; dando la apariencia de una pulpa con cCuernos, -
de ahi que se le denomine taurodontismo. Las raices son-

cortas por falta de crecimiento.
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El defecto biAsico estriba en la incapacidad de la-
vaina epitelial de la raiz de invaginarse correctamente;
se ha 1legado a observar también que se puede transmi--
tir de manera genética o con un patrén hereditario, pe-
ro no se ha establecido la forma exacta de transmisién.

La mayoria de los casos reportados son en la denti
cibén permanente, aunque Llarena del Rosario y cols, en-
1987 reportaron cinco casos donde la afeccibn se presen
ta en la denticién primaria.

En cuanto al diagnéstico, éste sb6lo se realiza me-
diante radiografias de rutina; el tratamiento debe ha--
cerse rapidamente, ya que de retrasarse se podria pre--
sentar caries en el piso de la cdmara pulpar. Shifman y
Buckner sugieren que la pulpotomia puede ser el trata--
miento de eleccidén, ya que el gran tamafio de la pulpa -
hace que una lesién cariosa evolucione a un dafio pulpar

ripidamente. (15, 25, 38).

Dilaceracidn.

Se refiere a una flexién o angulacién anormal de -
la raiz durante su desarrollo. Se estima que ocurre por
un traumatismo a menudo en la denticién primaria; éste-
origina que cambie la posicién de la porcibén calcifica-
da del diente y el diente restante se forme en un angu-
lo. Segin la cantidad de raiz formada cuando ocurrié la

lesibén, la curvatura o doblez se puede presentar en cual
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quier parte del diente, algunas veces en la porcidn cer-
vical, en otras a la mitad de la rafiz, o incluso justo -
en el 4pice del diente.

Van Gool enfatizd que la lesidn sufrida por un dien
te permanente que provoca dilaceracidén, suele aparecer -
posterior a un traumatismo sufrido por el predecesor de-
ciduo, en el cual ese diente se dirige apicalmente den--

tro del maxilar. (20, 28).



VIII.- ANOMALIAS DE ESTRUCTURA



a) ESMALTE:

VIII.- ANOMALIAS DE ESTRUCTURA

- Amelogénesis imperfecta.

Representa un ejemplo clisico de los defectos here-

ditarios del esmalte. Se ha estimado que la prevalencia-

de este trastorno es de 1 caso cada 12-14,000 habitan---

tes. Aunque se han descrito hasta 11 tipos, quizi conven

ga resumirlos en 3 categorias fundamentalmente, seglin --

las etapas del desarrollo dental durante las cuales se -

considera ocurre. (16, 20).

1.- Tipo Hipoplasico.

Se caracteriza por un esmalte de blanco --
amarillento a marrdén claro, liso y duro, pero -
de grosor marcadamente reducido; a pesar de su-
delgadez, su aspecto radiografico es normal, --
Los dientes afectados se notan pequefios, con --
contactos abiertos y las zonas de las coronas -
tienen esmalte muy delgado o no existe, produ--
ciendo sensibiliad aumentada a los estimulos --
térmicos. (16, 20).

Tipo Hipomaduracidn.

Es un ejemplo heredable en la aposicibn, y

se caracteriza por un esmalte amarillo o marrén

m4s o menos obscuro, rugoso y poco uniforme, pe
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ro con un grosor y morfologia aproximadamente -
normales. Su consistencia en contacto con los -
instrumentos rotatorios es blanda, presenta ---
"contraste dentinario" en las radiografias. ---

(16, 20).

3.- Tipo Hipoclacificado.

Es una aberracibén en la fase de calcifica-
cién en la formacibn del esmalte que se puede -
heredar. El esmalte hipocalcificado es blando y
frigil, en particular en las regiones incisales,
se fragmenta con facilidad, exponiendo la denti
na subyacente, situacibén que produce un aspecto
desagradable. (20).

Alexander Stanley en 1984, informa que esta versidn
de amelogénesis imperfecta aparece como la forma mas co-
mGn de esta condicidén y curiosamente los pacientes con -
este problema son réapidos formadores de calculos. (1).

Samiramis Villalobos y cols., presentan un estudio-
en el cual se examind a una familia de 5 miembros, de --
los cuales 4 de ellos presentaban alteraciones del esmal
te, el cual se observd de aspecto socavado, y con cam---
bios de coloracidén. El estudio concluyb lo siguiente:

1.- La amelogénesis imperfecta, de acuerdo con los-

estudios realizados mostré que hay un mecanismo

hereditario inequivoco del defecto.
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2.- Las afecciones de este tipo dafian profundamente
la estética del paciente y los tratamientos pro
puestos en la literatura muestran varias opcio-
nes: Restauraciones con resinas fotocuradas, co
ronas de porcelana y en casos de afeccibn, de -
esmalte severo, a nivel de molares, se recomien
da la confeccidén de coronas de acero inoxidable.
(35).

Alexander Stanley coincide con Samiramis Villalobos

y cols., en cuanto al tratamiento a esta situacidén. El -
habla sobre el problema cosmético y propone que inicial-
mente se haga en la zona anterior con resinas fotocura--
bles. Las coronas de acero se prefieren en las zonas de-
molares y premolares para mantener la dimensibén verti---
cal. Todo esto harid que el paciente se ajuste sicolbgica

mente mas a su rol. (1).

- Hipoplasia.

La hipoplasia del esmalte puede ser definida como -
una deficiencia en la formacibén del esmalte, manifestada
clinicamente como puntos y fisuras, asi como falta par--
cial o total de la superficie del esmalte.

El significado clinico de la hipoplasia del esmalte
incluye una estética deficiente, sensibilidad dental, mé

loclusibén asi como predisposicidén a caries dental. (26).

- Hipoplasia ambiental del esmalte.
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Los ejemplos de hipoplasia del esmalte de causa am-
biental, pueden surgir de trastornos sistémicos o loca--
les. Modelos de factores sistémicos productores de hipo-
plasia generalizada del esmalte, abarcan las deficien---
cias nutricionales, en especial de las vitaminas A, C y-
D; asi como deficiencias en el calcio y fésforo. Infec--
ciones graves como en los padecimientos exantemiticos y-
febriles, en particular durante el primer afio de vida --
pueden afectar de manera directa la actividad ameloblés-
tica y provocar hipoplasia del esmalte. La embriopatia -
por rubeola muestra una correlacibén alta con la hipopla-
sia prenatal del esmalte en la denticidén primaria.

La sifilis, producida por la espiroqueta Treponema-
Pallidum crea patrones clésicos de dientes permanéntes -
hipoplésicos dismérficos. Los defectos neurbgenos como -
parélisis cerebral en nifios, presentan mayores probabili
dades de causar hipoplasia generalizada del esmalte. La-
fluorosis, el nacimiento prematuro y la radiacién, son -
otras causas de la hipoplasia sistémica del esmalte, que
pueden alterar la formacibn de la materia amelobléstica-

o la mineralizacibén subsecuente. (20).

Hipoplasia Localizada del Esmalte.
Las causas de la hipoplasia del esmalte que afectan
a dientes individuales incluyen: Infecciones y traumatis

mos locales, intervencién quirfirgica yatrbgena, como se-

025497
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observa en el cierre del paladar hendido y la sobrerre--
tencibén de un diente primario.

La hipoplasia de Turner es un ejemplo clésico de --
los defectos hipoplésicos locales; el fendmeno hipoplési
co puede haber sido causado por la infeccién periapical-
de un diente caduco, propagada al 6rgano del esmalte del
diente subyacente, o puede haber sido producido por un -
episodio traumidtico durante el cual el diente caduco fue
desplazado hacia dentro. En ambos casos, los ameloblas--
tos resultan dafiados y se origina la hipoplasia del es--
malte. E1 esmalte defectuoso puede afectar a toda la co-
rona, o sblo a una pequefia porcidén de ella. Si bien la -
hipoplasia de Turner existe mis a menudo en los biclGspi-
des mandibulares, no es rara la participacién de un dien
te incisivo.

La ingestién excesiva de fluoruro sistémico puede -
producir defectos en el "esmalte; la fluorosis dental pue
de manifestarse como una anomalia en la calcificacibén de
los dientes en las formas mis ligeras, y como pigmenta--
ciones importantes e hipoplasia en las méds graves. (20,-

26).

b) DENTINA:

- Dentinogénesis Imperfecta.

(Dentinogénesis Imperfecta Hereditaria, Odontogéne-
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sis Imperfecta. Dentina Opalescente).

La dentinogénesis imperfecta se origina durante la-
etapa de diferenciacién histolégica en el desarrollo den
tal. Su prevalencia es de 1 cada 7,000-9,000 habitantes.
La dentinogénesis imperfecta afecta a las dos denticio--
nes y puede ir acompafiada de osteogénesis imperfecta ---
(fragilidad bsea, esclerdticas azules y sordera por otos
cleorosis). (16, 20).

En una revisién hecha por el Doctor Eduardo Torres-
Torija se reporta que Shields en 1973 clasifica la denti

nogénesis imperfecta en tres tipos:

Tipo 1.- Llamada dentinogénesis imperfecta, la cual

se presenta con osteogénesis imperfecta.

Tipo 2.- Dentina opalescente hereditaria, la cual -

se presenta sin osteogénesis imperfecta.

Tipo 3.- Dentina opalescente que se presenta en for
ma hereditaria encontrada en grupos racia-

les de Maryland y Washington. (33).

En el momento de la erupcién los dientes presentan-
forma y estructura normales, pero las coronas muestran -
una tonalidad amarillenta traslficida. Esta caracteristi-

ca es la que ha justificado el nombre alternativo de ---
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"dentina opalescente hereditaria". Con el tiempo, y so--
bre todo en la denticién permanete, el color pasa a ser-
gris azulado. Los dientes sufren una r4dpida atricibén, so
bre todo en la primera denticidén, en la cual las coronas
pueden desgastarse totalmente hasta el margen gingival.-
Radiogrificamente, las raices son cortas y poco desarro-
lladas, las cédmaras pulpares pueden estar ausentes y los
canales pulpares eliminados parcial o totalmente. El ce-
mento, la membrana periodontal y el hueso alveolar apare
cen normales. (10, 16).

Torres Torija reporta el caso de un paciente femeni
no de dos afios de edad, que presentaba esta anomalia, el
cual fue rehabilitado mediante la colocacibén de coronas-
acero-cromo, fenestrando con resina autopolimerizable, -
las coronas de los centrales, laterales y caninos supe--
riores para mejorar la estética.

La rehabilitacidén temprana de estos pacientes deter
mina un mejor pronbéstico a largo plazo devolviendo la --

funcibén, estética y fonacidén. (33).

Displasia Dentinaria.

Se trata de una anomalia hereditaria extraordinaria
mente rara, que puede ser de dos tipos:

Displasia dentinaria radicular o Tipo I.

Displasia dentinaria coronal o Tipo II. (16).
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DISPLASIA DENTINARIA RADICULAR (TIPO I).

Dennis R. Miers y col., en su reporte informan que-
la displasia dentinaria Tipo I es una condicibén heredita
ria raramente encontrada en la prictica dental. En un es
tudio, Witkop estimdé que esta alteracibén parece tener --
una proporcién de 1 a 100,000. Ballschmiede describib --
primero esta anomalia como "Dientes sin raiz" debido a -
la apariencia corta y roma de dientes exfoliados espon--
tineamente. Las coronas tienen una marcada constriccidn-
cervical y las raices pueden ser extraordinariamente pe-
quenias y delgadas. (18).

El color de los dientes puede ser normal o en algu-
nos pacientes puede tener tinte pardo o azul, con lustre
opalescente. Los dientes por lo general se encuentran --
apifiados en el arco. En los primarios, por lo regular, -
ocurre obliteracibén total de la pulpa por dentina amorfa
(displéasica) o por chlculos pulpares.

En los permanentes puede quedar un remanente pulpar
como media luna. Al mismo tiempo, sSe presentan zonas ra-
diolficidas periapicales a pesar de no haber caries den--
tal.

Los problemas clinicos mi4s importantes de estas dis
plasias son las complicaciones pulpares y la exfoliacién
precoz. El tratamiento a seguir dependiendo del caso, es

el reemplazamiento protésico a los pacientes afectados--
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con este disturbio hereditario. (25).

DISPLASIA DENTINARIA CORONAL (TIPO IT)

Se caracteriza por coronas con cémaras pulpares vo-
luminosas, pero raices bastante normales.

Shields y col., en 1973 y Melnick y los suyos en --
1977 informaron un tipo raro e irregular de displasia --
dentinaria Tipo II. Se obliteraron las chmaras pulpares-
de los dientes primarios, pero en los permanentes, la -
hipertrofia dentinaria produjo una configuracién en la -
pulpa de tubo acorazonado junto con calculos pulpares. -
Los dientes anteriores superiores fueron los mis grave--
mente dafiados. Los permanentes pueden tener o no cambios
de color.

Morris y Augsburger en 1977 informaron un sindrome-
nuevo: Displasia dentinaria con hueso esclerbtico y ano-
malias esqueléticas. Encontraron que anomalias de la vai
na epitelial de Hertwig estaban asociadas con este sin--

drome. (16, 25).

Odontodisplasia.

En esta rarisima anomalia la aposicién de la denti-
na es anormal y se detiene en un estadio muy precoz. Co-
mo resultado, aparecen los llamados dientes en concha, -

pridcticamente sin raiz y con cémaras pulpares gigantes.
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Su etiologia se desconoce, pero los factores que --
hay que tener en cuenta podrian ser los traumatismos lo-
cales, alguna mutacidn somidtica, e incluso puede ser po-
sible que se deba a algGn virus latente en el epitelio -
odontégeno que posteriormente se vuelve active durante -
el desarrollo del diente.

Los dientes afectados por la odontodisplasia.mues—-
tran una falla total o retraso en la erupcibén. Su estruc
tura esti muy alterada; suele ser muy irregular en apa--
riencia, a menudo muestra signos de mineralizacidén defec
tuosa. Los dientes muestran capas delgadas de esmalte y-
son susceptibles a caries y fracturas.

En las radiografias los dientes y los gérmenes den-

tarios afectados tienen aspecto de "fantasmas".
TRATAMIENTO

Como la apariencia estética de estos dientes es de-
sagradable, suele indicarse la extraccién y la restaura-

cidén mediante un aparato protésico. (16, 28).
c) CEMENTO:
- Hipofosfatasia.

La hipofosfatasia es una enfermedad hereditaria con

manifestaciones orales tinicas. Comprende la incapacidad-
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del hueso para mineralizarse de manera normal, hecho que
se relaciona con concentraciones séricas bajas de fosfa-
tasa alcalina. (10, 20).

La hipofosfatasia es una entidad reconocida por pri
mera vez en Rathburn en 1948. En una revisidén hecha por-
Robert A. Boraz, indica que la hipofosfatasia se divide-

en tres formas clinicas:

INFANTIL.- Se manifiesta antes de los 6 meses de --
edad. Los problemas clinicos son severos
e incluyen fallas en el crecimiento, ra-
quitismo y deformidades esqueléticas, --
neumonia recurrente, compromiso renal se
cundario a hipercalcemia. En ocasiones -
los huesos largos parecen "carcomidos" -

en sus extremos.

NINEZ.- Aparece después de los seis meses de edad y
es mis benigna que la variedad infantil. --
Uno de los hallazgos méds caracteristicos de
la hipofosfatasia de la nifiez es la exfolia

cibén prematura de los dientes primarios.

ADULTA.- Esta forma es la menos seria, el desorden-
comienza con la pérdida de los dientes per

manentes, seguida de fracturas 6seas recu-
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rrentes secundaria a la osteomalasia.

Las caracteristicas clinicas clésicas de la hipofos
fatasia son la osteoporosis y la fragilidad ésea. Las ma
nifestaciones orales pueden ser los signos méis tempranos
de la enfermedad. Los hallazgos tfipicos: pérdida prematu
ra de incisivos primarios, principalmente los incisivos.
Esto Giltimo se atribuye a la incapacidad del cemento pa-
ra formarse sobre los incisivos que se exfolfan de mane-
ra precoz y un decremento en la formacién cementaria en-
los dientes primarios retenidos. Esto puede ir acompafia-
do por enfermedad periodontal inflamatoria. (4, 10, 16,-

25 .

TRATAMIENTO

Inicialmente hay que realizar una buena fisiotera--
pia con el paciente, ya que debido a las caracterfisticas
hipoplédsicas, hay gran acumulacién de placa dentobacte--
riana.

Como las opacidades del esmalte tienen una capa po-
rosa subsuperficial, la pincelacién con flfior puede favo
recer un mayor depdsito de sales de calcio. También es -
recomendable tratar asi las superficies hipoplédsicas en-
las zonas susceptibles de caries.

Boraz reporta el caso de un paciente masculino, el-
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cual se estuvo revisando periédicamente mediante radio--
grafias y cuidado dental. El tratamiento consistidé en la
extraccién de los dientes afectados, terapia pulpar y vi
sitas peribdicas a intervalos de tres meses para su revi

sién clinica y radiogridfica. (4, 16).
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IX.- ANOMALIAS DE COLOR

El color normal de los dientes primarios ha sido descri-
to como azulino blanco, y el de los dientes permanentes como-
matices de un gris amarillo, gris blanco y blanco amarillo. -
Sin embargo, el profesional encuentra con frecuencia dientes-
decolorados y estéticamente indeseables. Algunas de estas de-
coloraciones son de origen local; son superficiales y se pue-
den quitar al limar el diente. Otras pueden ser debidas a ---
trastornos locales o generales, y entonces el decoloramiento-
junto con otros signos, puede ser una indicacibén de la presen
cia de una enfermedad.

Tradicionalmente los decoloramientos de los dientes se -
han clasificado en dos categorias principales: extrinsecas o-
intrinsecas.

Decoloramientos extrinsecos.- Se hallan en la superficie
externa del diente y son de origen local. Pueden resultar me-
ramente de la deposicibén o elaboracibén de sustancias en la su
perficie del diente, o ser debidos a la penetracibén de aque--
llas en los defectos del esmalte.

Decoloramientos intrinsecos.- Son producidos por la depo
sitacibén e incorporacidén de sustancias a mayor profundidad en
el interior del esmalte o la dentina, o son la representacidn
de anormalidades reales del esmalte o la dentina. Son visi---
bles a causa de la transparencia del esmalte. Tales decolora-

ciones intrinsecas, por consiguiente, reflejan condiciones o-
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estados que el paciente tuvo, coincidentes con el periodo de-
formacidén del diente y que pueden o no persisitir en el momen
to en que se descubre la decoloracién.

Las decoloraciones intrinsecas pueden ser también debi--
das a la penetracibén en los tGbulos de la dentina de sustan--
cias derivadas de la pulpa o de sus vasos sanguineos, o a sus
tancias relacionadas con procedimientos terapéuticos de los -
dientes.

Evidentemente las decoloraciones intrinsecas suelen ser-

mis importantes que las extrinsecas. (38).

DECOLORACIONES EXTRINSECAS

* Decoloracidn Verde.

En la mayor parte de los casos afecta al tercio o
a la mitad de las superficies labiales de los dientes-
superiores anteriores en los nifios. Se cree que esta -
asociado con los restos de la membrana de Nasmyth, y -
se atribuye por regla general a productos de bacterias
cromogénicas u hongos, cuyo desarrolle es facilitado -
por los restos epiteliales orgénicos, o a la pigmenta-
cibén de la propia membrana, como por ejemplo, por los-
pigmentos sanguineos. Este tipo de decoloraciones se -
quita dificilmente por descamacibén, y a menudo se com-
prueba que recubre una superficie rugosa del esmalte.-

Si no se trata, suele desaparecer generalmente al sepa
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rar la membrana por atricidn.

Decoloracién Anaranjada.

Es esta una decoloracibén rara, observada bajo la-
forma de un depbsito delgado, de color rojo ladrillo o
anaranjado, u ocasionalmente amarillo, habitualmente -
en las superficies labial y bucal de los dientes.

Es mAs frecuente en nifios que en adultos, y si --
bien se ignora su verdadera causa, se atribuye general
mente a bacterias cromogénicas. Se quita con facilidad

y su repeticibén es variable.

Decoloraciones Negra y Parda.

Estas pueden asumir cualquiera de sus formas espe
c{ficas y caracteristicas. Existe a veces una decolora
cidén obscura, parda o negra, distribuida en una banda-
delgada y continua a lo largo de los bordes gingivales
de los dientes. Se observa sobre todo en las superfi--
cies linguales de los dientes superiores, y ain cuando
se dice que es mids frecuente en las mujeres que en los
hombres, puede ocurrir en cualquier edad en ambos se--
xos. Si bien se ignora su causa, se cree que este tipo
de decoloracibén es debida a la accidn de bacterias cro
mogénicas. Sin embargo, no esti asociada con el uso --
del tabaco, ni lo estéd tampoco necesariamente con una-

higiene bucal defectuosa. Es dificil de quitar y tien-
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de a repetir, a menudo al cabo de varios dias, a pesar

de una higiene bucal satisfactoria. (38).

DECOLORACIONES INTRINSECAS

Dentinogénesis Imperfecta.

Es una anormalidad hereditaria del diente. Las al
teraciones peculiares de la estructura de la dentina -
son causa de decoloramientos, cuyos tonos o matices --
van desde el gris al pardo violeta y al pardo amari---
llento. En algunos casos los dientes presentan un tin-
te transparente, u opalescente y por ello el estado se
denomina a veces como '"dentina opalescente'". La denti-
nogénesis imperfecta se diagnostica con frecuencia y -
gran facilidad, basindose en el aspecto clinico distin
tivo de los dientes, una historia familiar positiva y-

los datos radiogrificos especificos.

Amelogenesis Imperfecta.

La amelogénesis imperfecta es un trastorno heredi
tario. Se caracteriza por una agenesia o una hipopla--
sia del esmalte tanto en dientes permanentes como en -
temporales.

Cuando el esmalte es hipoplédsico, su estructura es
delgada y descolorida, y presenta distintos matices de

pardo. El diagnéstico se basa en los datos clinicos, -
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una historia familiar positiva y las imigenes radiogri

ficas. ({(58).

Eritoblastosis Fetal.

La eritoblastosis fetal o "enfermedad hemolitica-
del Recién Nacido" se debe a incompatibilidad antigéni
ca entre los hematies Rh-negativos de la madre, y los-
hematies Rh-positivos del feto. Los anticuerpos mater-
nos producidos provocan la hemélisis de los hematies -
del feto. El resultado de esta actividad hemolitica es
una concentracién elevada de los pigmentos circulantes
de la sangre, tal como la hemosiderina, que se deposi-
ta en los tejidos fetales, incluyende los componentes-
de los dientes en vias de desarrollo.

Los pigmentos sélo se depositan en los dientes ca
ducos, posiblemente en minimas porciones de los incisi
vos permanentes y de los primeros molares. Cuando sa--
len los dientes afectados se ve que estin intensamente
decolorados (azulinos, negros, verde azulados o par---
dos). En cuanto al tratamiento no es necesario, debido-
a que s6lo afecta a los dientes deciduos y representa-

un problema cosmético temporal. (28, 38).

Porfiria.
La porfiria es un trastorno raro en el que esté -

alterado el metabolismo de las porfirinas. Puede ser -
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congénita, y con menor frecuencia, adquirida secunda-
riamente como resultado de una infeccidén o toxicidad.
Como la forma congénita (Porfiria Eritropoyética) ocu
rre durante los primeros afios de vida, los dientes --
que se desarrollan en el momento de su aparicién pue-
den ser decolorados por la deposicidén de porfirinas.

La Porfiria Eritropoyética se transmite con ca--
racter mendeliano recesivo y no ligado al sexo. Se ma
nifiesta ya al nacer o durante los primeros afios de -
vida y se caracteriza por la emisién de orina rosada-
o roja resultante de la excrecibén de cantidades abun-
dantes de uroporfirina I y de coproporfirina I. Pue--
den existir también anemia hemolitica, esplenomegalia
y fotosensibilidad, con lesiones en ampollas o vesicu
las en las aAreas de la piel expuestas a la luz, acom-
pafiadas a menudo por la formacibén de cicatrices pig--
mentadas o por infeccibén. Ademéas los dientes caducos-
y permanentes pueden ser de color rojo o pardo. En la
necropsia se puede comprobar que los huesos son de co
lor rojo.

AGn cuando los dientes no estan invariablemente-
decolorados, presentan siempre una fluorescencia roja
al examinarlos con luz ultravioleta. La deposicién de
porfirinas en los dientes y hueso, en vias de desarro
1lo se ha atribuido a la afinidad fisica de esta subs

tancia para con el fosfato célcico. La cantidad varia
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con la intensidad y duracién de la enfermedad. (25, -

38).

Fluorosis.

La fluorosis dental o esmalte moteado es una hi-
poplasia del esmalte, resultante de la ingestibn de -
cantidades excesivas de fluoruros, de ordinario en el
agua de bebida, durante el periodo de formacién de --
los dientes. El1 grado de fluorosis es proporcional a-
la cantidad de fluoruro ingerido. Asi, el efecto es -
minimo cuando la concentracibén es de 1 ppm., pero a -
medida que aquella aumenta, aparecen defectos més in-
tensos en el esmalte.

La fluorosis ocurre cuando la concentracidén de -
fluoruro ingerido es superior a 1.8 ppm. por dia. ---
Cuando la cantidad diaria de fluoruro ingerido supera
6 ppm., existe 90% de posibilidades de que ocurra ---
cierto grado de fluorosis dental, aunque es imposible
anticipar la intensidad de los defectos morfolbgicos-
a partir de cantidades especificas de fluoruro ingeri
do.

Los defectos clinicos comprenden, desde opacida-
des blancas ocasionales en el esmalte y ligeras deco-
loraciones pardas, perduzcas-negras, hasta un aspecto
corroido del esmalte. Con una ingestién excesivamente

elevada de fluoruro, los trastornos de la calcifica--
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cién pueden ser lo suficientemente graves para origi-

nar anormalidades morfolégicas. (20, 38).

Trastornos Hepatico-biliares.

Si tales trastornos ocurren durante los afnos en-
que se forman los dientes, la ictericia intensa o pro
longada puede determinar la deposicién de pigmentos -
biliares en las estructuras del diente en formacidn,-
confiriendo asi a los dientes un color verdoso o ama-
rillento. Esta decoloracién no esti asociada con de--

fectos hipoplasicos. (38).

Lesibén de la pulpa.

Una de las causas mas frecuentes de la decolora-
cién del diente es la hemorragia en la cémara de la -
pulpa, con el desdoblamiento subsiguiente de 1la hemo-
globina y la penetracién de los pigmentos sanguineos-
en los tGbulos de la dentina. Durante sus primeros pe
riodos, la corona del diente puede ser rosada, pero -
al transformarse la hemoglobina presenta una colora--
cién entre parda anaranjada, azulina negra y gris pi-
zarra. La hemorragia de la pulpa puede ser resultado-
de un traumatismo agudo sobre el diente o de la necro
sis de la pulpa. En esta Gltima, los productos de des
composicidén de las proteinas del tejido ejercen tam--

bién un efecto decolorante y adquieren un color verde
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rojizo. Las decoloraciones debidas a una lesibén de la
pulpa cabe hacerlas desaparecer a menudo por el uso -
de agentes blanqueantes, aplicados en el interior de-

la cimara de la pulpa. (25, 38).

* Medicamentos y materiales de obturacibn.

El uso de ciertos medicamentos durante los proce
dimientos ortodénticos o la esterilizacibén de la cavi
dad, puede originar una decoloracibén de la dentina --
que puede ser descubierta clinicamente. Asi, la apli-
cacibén de nitrato de plata puede conferir una colora-
cién negra, y ciertas soluciones que contienen yodo -
pueden originar matices de color amarillo o pardo ana
ranjado. Ademads, los materiales de obturacibn, tales-
como la amalgama, pueden ennegrecer el diente, ya sea
a causa de su proximidad a la superficie del esmalte-
o por el hecho de que la amalgama se adapte mal a las
paredes de la cavidad, permitiendo con ello la subsi-
guiente penetracién de materiales orginicos desde la-

boca a los tfibulos de la dentina. (38).

* Resorcibn Interna.
Ocasionalmente, los factores locales, irritantes
o traumAticos provecan una reaccidén granulomatoso crd
nica en el interior de la pulpa, la cual, cuando més-

tarde prolifera, reabsorbe la dentina adyacente en la
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corona y en la raiz de un diente. Este proceso des---
tructor puede cesar después de un periodo activo de -
meses o aflos, pero otras veces puede progresar hasta-
la perforacién de la superficie de la corona o la ---
raiz. A medida que el proceso de resorcibén se aproxi-
ma a la superficie externa de la corona, cabe descu--
brir una decoloracibén rosada a través del esmalte ---
transparente del diente. A pesar de su extensa des---
truccién, el diente parece conservar su vitalidad en-
las pruebas de la pulpa. Si bien la resorcién interna
puede afectar por regla general a un sole diente, se-
han publicado casos en los que estaban afectados va--

rios de ellos. (38).

Tetraciclinas.

Se ha demostrado que las tetraciclinas (tetraci-
clina, oxitetraciclina y clorotetraciclina) adminis--
tradas durante los periodos de formacién del diente,-
no sbélo pueden ser depositadas en el hueso, sino tam-
bién en las substancias del diente, originando a menu
do una decoloracibén observable de los dientes. La den
ticibén caduca y la permanente pueden estar afectadas.

La tetraciclina y sus homblogos tienen una afini
dad selectiva para depositarse en el hueso y en la --
substancia dental, posiblemente por la formacién de -

un complejo de iones de calcio que se encuentran en -
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la superficie de los microcristales de hidroxiapati--
ta, de acuerdo a Urist e Ibsen.

Esa porcién del diente tefiida por la tetracicli-
na es determinada por la etapa del diente en desarro-
110 en el momento de la administracién de la droga. -
Como la tetraciclina cruza la barrera placentaria, -=
puede afectar a estos dientes deciduos que se desarro
1lan antes del parto, aunque el cambio de color en si
depende de la dosis, el tiempo que se administrd la -
droga y la forma de la tetraciclina

Moffitt y col., hicieron notar que el periodo --
critico para el cambio de color provocado por la te--
traciclina en la denticién decidua (el periodo de mi-
neralizacibén de los primeros milimetros de dentina --
mis cerca a la unién dentinoesmalte), es de cuatro me
ses en el fitero hasta tres meses después del parto pa
ra los incisivos maxilares y mandibulares, y de cinco
meses en el itero hasta los seis meses posparto para-
los caninos mandibulares y maxilares. El periodo para
los incisivos y caninos permanentes maxilares y mand i
bulares es de tres a cinco meses después del parto --
hasta alrededor de los siete afios de edad.

Aspectos clinicos.- La decoloracién puede variar
desde un gris ligero, amarillo o canela, a matices més
obscuros de gris (lindante casi en negro), amarillo o

pardo. Puede estar generalizada en las coronas, 0 ---
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afectar sbélo a distintas porciones de éstas, seglin el
momento en que se administraron estos medicamentos, Yy
la duracibén del tratamiento durante el periodo de for
macidén de los dientes afectados. Ocasionalmente puede

ser tan intenso, que llegue a desfigurar la estética.
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CONCLUSIONES

1.- Actualmente la Odontopediatria como especialidad ha co
brado gran importancia debide a que se le ha dado ma--
yor auge entre el medio odontolégico, ya que ahora la-
prevencibén es méis importante que la correccidén, y la -
Odontopediatria es un 4rea en donde prevenir es un fac
tor relevante en el cuidado del paciente.

Aunque el dentista de préctica general esti obli-
gado también a guiar a sus pacientes infantiles hacia-
la prevencibén, insistir sobre el mantenimiento de la -
salud bucal e inducirlo hacia programas de Odontologia

Preventiva como son:

a) En el hogar:
Higiene oral, uso de dentifricos,-
control de dieta adecuada (dismi--
nuir los alimentos adhesivos que -
contienen azficar), control médico-

y citas de control odontolbgico.

b) En el consultorio:
Control de placa, aplicaciones td&-
picas de fluoruro, uso de sellado-
res de fosetas y fisuras y educa--

cién dental al paciente infantil -
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por medio de rotafolios y dibujos-

animados.

Es muy importante que el dentista de préictica general-
oriente y encauce a los padres de familia con el Odon-
topediatra cuando el caso lo requiera, ya que asi se -
le brindarid al paciente una atencién mis especializada

si los problemas son mayores.

Los padres de familia actualmente acuden con mayor fre
cuencia a un especialista, en este caso, a un Odontope
diatra, ya sea por consejo del Cirujano Dentista, o --
por su propia iniciativa.

Para ellos, es preocupante el ver que sus hijos -
presenten cambios de color en los dientes, caries ex--
tensas, ausencias dentarias y muchos otros problemas -
que anteriormente pasaban inadvertidos debido a que --
esos dientes "se van a caer'"; actualmente, por fortu--

na, nuestra mentalidad ha cambiado.

El conocer las caracteristicas normales de un nifio y -
las etapas y cambios fisicos, dentales, emocionales,

sociales y cognoscitivos por los que atraviesa en cada
una de sus etapas de crecimiento y desarrollo, es im--
portante para que el odontélogo pueda establecer una -

buena comunicacibén con el paciente infantil, ya que no
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va a tratar igual a un nifio de dos afios, que a uno de-
6 6 7 afios de edad, aunando a esto que se empieza a --
tratar con dos denticiones: la decidua y la permanen--
te; el tener en cuenta esto, ayudarid a llevar a cabo -

eficazmente un buen plan de tratamiento.

En cuanto a las anomalias de tejidos 6seo y blandos, -
es importante que el dentista de prictica general las-
sepa detectar en estadios tempranos, ya que hay altera
ciones que comprometen tanto la funcidén como la estéti
ca del nifio.

Deberi orientar a los padres hacia el tratamiento
mis adecuado, y apoyarse en la opinién de especialis--
tas como son: el Odontopediatra, Ortodoncista, Ciruja-
no, Protesista... y asi ofrecer al paciente diversas -
alternativas para mejorar la funcién, estética y su de

sarrollo integral como persona.

La revisién sobre anomalias en el desarrollo de la den
ticibén, se lleva a cabo para tratar de orientar un po-
co al dentista de prictica general sobre algunas de las
alteraciones que con mayor frecuencia pudiera observar
en los pacientes infantiles y llegar asi a obtener un-
diagnbstico preciso y un mejor prondstico en sus trata

mientos.
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7.- Finalmente, esta revisidén sobre anomalias de crecimien
to y desarrollo, se elaborbé pensando en que es muy im-
portante que el dentista de prictica general detecte -
a tiempo cuidndo hay algln factor que esté alterando --
las caracteristicas normales en el paciente infantil,-
y dar la solucibén adecuada antes de que ésto se con---
vierta en un problema mayor, tanto para el infante co-
mo para sus padres.

Se revisaron los problemas que se presentan con -
mayor frecuencia; en cuanto al tratamiento, se indican
algunos, considerando que constantemente surgen nuevas
y mejores alternativas, invitando asi al Odontbélogo a-
estar siempre informado sobre los avances mids recien--
tes para asi poder ayudar mis eficazmente a los pacien

tes, que depositan toda su confianza en el Dentista.
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