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RESUMEN

Comparamos la incidencia de las caries oclusales e inter-
proximales en molares temporales en relacién con la edad,
empleando datos derivados de 1.351 observaciones en nifios
de 2 a 11 afos. Las caries interproximales oscilan desde el
11,2% en nifios de 2 afios, hasta el 82,4% en los de 8.

El aumento de caries interproximales es sostenido, estadis-
ticamente significativo y cuantitativamente relevante desde
los 3 a los 8 afios.

En los pacientes mds jovencitos (2-4 afios) predominan las
oclusales. Una anatomia oclusal susceptible de caries hard
que ésta no tarda en aparecer, pero las interproximales necesi-
tan que se haya instaurado un punto de contacto, y son mads
tardfas.

PALABRAS CLAVE: Topografia. Caries. Molares tempora-
les.

INTRODUCCION

La caries dental es una enfermedad infecciosa que
destruye los tejidos duros del diente por los subproduc-
tos derivados del metabolismo de las bacterias presentes
en la placa bacteriana. Segtin la zona del diente en la
que se localiza el inicio de ataque de caries, se pueden
clasificar en caries de superficies lisas, fosas y fisuras, y
de cuello dentario (1).

Actualmente puede afirmarse que la caries es una
enfermedad multifactorial; es decir que no puede ser atri-
buida a una sola causa, sino a la interrelacion de varios
factores. Todavia sigue vigente la triada de Keyes de los
afios sesenta, en los que se relacionan al huésped (diente
susceptible), dieta y bacterias, como indispensables para
que se produzca el fendmeno “caries”. A ellos actualmen-
te se le afiade el no menos importante factor tiempo.

ABSTRACT

We compare the incidence of occlusal and interproximal
caries in primary molars in relation to age, using data obtained
from observation of 1,351 children between two and eleven
years of age. The interproximal caries ranges between 11.2%
in children aged two and 82.4% in children of eight.
The increase of interproximal caries is steady, statistically sig-
nificant and quantitatively relevant in children aged three to
eight years.

Occlusal caries predominates in the younger patients (aged
2-4). An occlusal anatomy liable to caries will make this soon
appear, but the interproximal caries will appear later, and a
point of contact must have been previously established.

KEY WORDS: Topography. Caries. Temporary tooth.

En cuanto a los factores relacionados con el huésped,
es importante considerar la morfologia del diente, y la
disposicién que éstos adoptan entre si en la arcada, ya
que condicionan el punto de inicio de las posibles caries.

Algunos dientes presentan complejas fosas y fisuras
o bien micro-defectos como los pliegues adamantinos,
donde se acumula mds ficilmente la placa bacteriana.
Las fisuras son grietas o hendiduras en las que hay una
falta de coalescencia del esmalte. Las caries en estos
casos suelen presentarse en el fondo de los mismos.

La disposicion que adoptan los dientes en la arcada
entre si, también puede condicionar la aparicion de
zonas de dificil acceso a la limpieza mecénica de la pla-
ca bacteriana ya sea mediante hébitos higiénicos o por
la autoclisis. Esto sucede de forma habitual en las caras
proximales de los dientes por debajo del punto de con-
tacto (2).
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La colonizacién bacteriana de las superficies lisas y
de los surcos y fosas es diferente. Mientras que en las
superficies lisas se produce una alternancia siempre
repetida de gérmenes, en los surcos y fisuras la coloni-
zacion es muy impredecible, y cada fisura oclusal puede
ser considerada una unidad ecoldgica. Los gérmenes
que colonizan precozmente las superficies lisas son los
estreptococos, sobre todo el sanguis y el mitior. El
mutans aparecerd en relacidn con el consumo de sacaro-
sa. Con el tiempo, estos gérmenes crean un ambiente
favorable para las siguientes especies colonizadoras
como son los Actynimices viscosus, al tiempo que para
estas bacterias pioneras se vuelve mas desfavorable.
Cuando la placa es antigua, las especies anaerébicas
dominan siempre sobre las aerdbicas.

En surcos oclusales y fosas, los cocos y bacilos pue-
den seguir predominando aun en placas maduras (3).

Las caries que asientan en surcos y fisuras son faciles
de diagnosticar en teoria con la simple inspeccién visual
o bien con una sonda, una vez que la lesiéon progresé
minimamente. El problema puede presentarse ante lesio-
nes incipientes, o en el caso de que a pesar de que la
caries esté progresando en la dentina, el esmalte se
encuentre intacto y bien mineralizado con apariencia de
surco sano. Esto ocurre mas frecuentemente desde la pro-
liferacion del uso de fluoruros tépicos, ya que su efecto
remineralizador sobre el esmalte puede conseguir estos
resultados. En esta situacion el diagnéstico inicamente se
podria realizar mediante la radiografia (4) o incluso por el
novedoso sistema de la fluorescencia (5), aunque se hara
innecesario cuando la caries se haya desarrollado sufi-
cientemente y presente cavitacion franca.

Respecto al otro tipo de caries, las que asientan en las
zonas lisas de los dientes, su localizacion mas frecuente
es en las superficies interproximales, que se ven afecta-
das mucho antes de lo que lo harian las superficies ves-
tibular o lingual. Para el comienzo de la caries debe
existir un punto de contacto instaurado. Este punto de
contacto entre dientes posteriores ocurre en el 91% de
los nifios mayores de seis afios. (6). Las caries interpro-
ximales son siempre dificiles de diagnosticar mediante
la simple inspeccién visual, aunque en algunas ocasio-
nes se puedan intuir al aparecer como sombras en los
rebordes marginales de los molares (7).

Las diferencias estructurales y anatémicas entre dientes
temporales y permanentes, condicionan también diferen-
cias en cuanto a la topograffa y clinica de las caries entre
ambos grupos dentarios. Los molares temporales presen-
tan una capa de esmalte mas delgada y uniformemente
estrecha que los definitivos y los surcos oclusales son
menos pronunciados, por lo que las caries suelen ser
mayoritariamente de superficies lisas, y de progresion
mds répida que en los molares permanentes (8).

En los dientes temporales la secuencia de ataque de la
caries sigue un patrén especifico, exceptuando las clasica-
mente llamadas caries de biberén o del lactante, actual-
mente denominadas “Caries de la Infancia Temprana”,
una vez reconocido que no sélo biber6n o chupete azuca-
rado son su Unica etiologia. Este es un cuadro caracteristi-
co en que los dientes que primero se ven afectados son los
dientes anteriores en sus superficies vestibulares (9).

En situaciones normales, los dientes que antes se ven
afectados de caries son los molares inferiores, seguidos
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de los superiores, y en un tercer lugar en cuanto a fre-
cuencia, el grupo incisivo superior. Son excepcionales
las caries en los dientes anteriores de la arcada inferior.

En la denticién temporal, los surcos mds susceptibles
son los de los segundos molares, que se suelen cariar
antes que los surcos de los primeros molares, y eso a
pesar de que son de aparicion mds tardia en la boca. Ello
es debido a su peligrosa anatomia oclusal.

También exceptuando las caries del biberén y otras
situaciones de altisimo riesgo de caries, se hacen raras
las caries de las superficies vestibular o lingual de cual-
quiera de los dientes temporales.

Habitualmente las caries interproximales en la denti-
cién temporal no aparecen hasta que se produce el punto
de contacto interproximal. Las que aparecen con mayor
frecuencia en esta denticién, son las de las superficies
mesial del segundo molar y distal del primero, que en
muchisimas ocasiones aparecen concomitantes. Menos
frecuentes son las caries de la superficie distal del segundo
molar, ya que no suele formar punto de contacto hasta los
seis afios, cuando erupciona el primer molar definitivo, o
en la superficie mesial del primer molar sobre todo de la
arcada inferior, ya que a ese nivel se encuentra el diastema
del primate y no existe punto de contacto.

Las caries interproximales son de mas rapida progre-
sién que las oclusales y también producen un mayor
porcentaje de patologia pulpar (10).

Greenwell 1990 (11) estudia las caries en denticién
temporal y mixta en un grupo de 317 nifios de consultas
privadas y realiza importantes hallazgos. Para empezar,
coincide en sefialar que la caries en la denticién temporal
siguen un patrén determinado, ya que observa que las
que primero aparecen son las oclusales y postula como
explicacién, el hecho de que existan unos umbrales
microbianos diferentes para cada tipo de caries. Ademas
ve como el 84% de los nifios sin caries en la denticién
temporal, continian sin tenerlas en la denticién mixta.
Los nifios con caries en fosas y fisuras de dientes tempo-
rales tienen mayor riesgo de presentar caries interproxi-
males mds tarde en esos mismos dientes, que aquéllos
con surcos sanos, y que el 57% de los nifios que presen-
tan caries interproximales en sus primeros molares, tam-
bién las presentan en la misma localizacién en los pre-
molares en periodos posteriores de denticion.

OBJETIVO

Nos hemos planteado en este estudio comprobar la
incidencia de los dos tipos de caries mds frecuentes que
se pueden producir en los molares temporales (oclusales
e interproximales) y relacionarlo con la edad de los
pacientes, por si existieran en cada edad tendencias
diferentes a presentar uno u otro tipo de caries.

MATERIAL Y METODOS

Los datos de este estudio proceden de 1.083 fichas den-
tales de una clinica dental privada correspondientes a
niflos y nifias de entre 2 y 11 afios de edad. Estas fichas
contienen un odontograma en el que se representan las
distintas superficies de cada diente, y sobre el que se dibu-
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ja la zona cariada. Se evalud el niimero total de caries
oclusales e interproximales y se recogié la edad del
paciente correspondiente al instante de la exploracién. Si
en un mismo molar existfan dos puntos de caries indepen-
dientes, se tomaban como caries diferentes.

En la recogida de datos tnicamente se tuvieron en
cuenta las localizaciones de caries oclusales e interpro-
ximales de los molares temporales superiores e inferio-
res, desechando las otras localizaciones de caries y los
otros grupos dentarios, ya que no eran objeto de nuestro
estudio comparativo. Tampoco se incluyd el estudio
radiogréfico ya que no constaba en todas las fichas. Asi
pues se contabilizaron unicamente aquellas caries que
se detectaron clinicamente.

Asimismo se han desechado:

—Pacientes con caries de biberén, por su especial
distribucién, que no tiene nada que ver con la distribu-
cién tipica de caries.

—Agquellas caries que estaban muy avanzadas y eran
muy destructivas, puesto que ya no se podia reconocer
el punto de comienzo.

—Pacientes que acudian con extracciones previas de
algin molar temporal por caries, por el mismo motivo.

—Pacientes con reconstrucciones u obturaciones pre-
vias que no permitian conocer el punto originario de caries.

—Las amelogénesis y otros defectos del esmalte pre-
vios.

En total se obtuvieron un total de 1.351 registros, pues-
to que los pacientes fueron observados entre 1y 4 veces.

Para realizar la comparacion de la prevalencia de caries
oclusales e interproximales entre las distintas edades, se
dividi6 a la muestra en 10 grupos segtn la edad, desde 2
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hasta 11 afios. Como se observa en la tabla I, el tamaiio de
la muestra es variable en los distintos grupos de edad, y va
desde los 19 casos estudiados de nifios de dos afios, hasta
los 260 casos para los de seis.

En cada individuo se evalué el porcentaje de caries
interproximales y oclusales. Se comprobd que esta
variable tiene un perfil claramente no gaussiano, por lo
que para realizar la comparacién entre grupos de edad
se realizé un contraste Mann-Withney de igualdad de
medianas. Hay que recordar que el contraste de igual-
dad de medias que se utiliza habitualmente, conocido
como t de Student (aunque no es el tinico que se basa en
esta distribucion de probabilidad), sélo se debe emplear
para variables gaussianas. El contraste Mann-Whitney,
es un contraste no paramétrico cuya validez no esta
supeditada a la distribucion de la variable (12) .

RESULTADOS

En las figuras 1 y 2 se representan dos histogramas
del porcentaje de caries interproximales correspondien-
tes a los pacientes de 4 y 5 afios respectivamente. El
patrén de ambas distribuciones, que es similar al obser-
vado en todos los grupos de edad, es claramente no
gaussiano. Existe una tendencia muy acusada a que
todas las caries sean o bien oclusales o bien interproxi-
males. En el histograma este hecho se refleja en las dos
barras de mayor altura, situadas en el 0 y el 100%. A los
4 afios son mds frecuentes los casos en los que todas las
caries son oclusales, mientras que a los 5 afios son mas
habituales las interproximales.

TABLA 1

NUMERO DE PACIENTES ESTUDIADOS EN CADA UNO DE LOS GRUPOS DE EDAD

Edad (aiios) 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
Niimero de pacientes 19 65 165 224 260 258 173 112 48 23

Pacientes de 4 afios Pacientes de 5 afios
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Fig. 1. Histograma del porcentaje de caries interproximales
en pacientes de 4 aiios.

Fig. 2."Histograma del porcentaje de caries interproximales
en pacientes de 5 aiios.

13



114

puede ver que los porcentajes medios de caries interpro-
ximales van desde el 11,2% en nifios de 2 afios hasta el
82,4% a los 8 afos. Si se comparan grupos de edad con-
secutivos, se observa que el aumento en mediana del
porcentaje de caries interproximales es sostenido duran-
te todos los afios desde los 3 a los 8.

En la tabla III se refleja el porcentaje de individuos
para cada edad que presentaron el 100% de sus caries
interproximales. A medida que avanza la edad, hasta los
8 afos, se incrementa el porcentaje de nifios que tienen
todas sus caries de tipo interproximal.

En la tabla IV se incluyen los p-valores correspondien-
tes a los contrastes de igualdad de medianas del porcentaje
de caries interproximales. La hip6tesis nula de cada uno de
estos contrastes es la igualdad de medianas entre dos gru-

M. FACAL GARCIA ET AL.
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pos de edad consecutivos. Los p-valores pequefios indican
una fuerte evidencia en contra de esta hipétesis, es decir, a
favor de la existencia de una diferencia de medianas. Esta
diferencia se suele considerar estadisticamente significati-
va para p-valores inferiores a 0,05. Por tanto se puede
decir que existen incrementos significativos en el porcen-
taje de caries interproximales, desde los 3 hasta los 8 afios.

Todos estos resultados se pueden observar en las figu-
ras 3 y 4. En la figura 3 se observa mediante un diagrama
de barras el aumento del porcentaje de las caries interpro-
ximales con la edad hasta los ocho afios. A partir de ahi se
producen pequefios cambios que no son estadisticamente
significativos. Los 5 afios parecen marcar aproximada-
mente la frontera para el predominio medio de las caries
interproximales. Es decir, para edades inferiores predomi-

TABLA II

PORCENTAJE MEDIO DE CARIES INTERPROXIMALES EN CADA UNO DE LOS GRUPOS DE EDAD

Edad (afios) 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
Porcentaje medio 11,2 14,7 29,2 55,9 65,0 73,3 82,4 80,6 78,6 74,6
TABLA III

PORCENTAJE DE PACIENTES CON TODAS LAS CARIES INTERPROXIMALES EN CADA UNO DE LOS GRUPOS DE EDAD

Edad (afios) 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
Porcentaje de pacientes 15,3 10,8 18,2 43,8 49,6 63,6 76,3 72,3 72,9 69,6
TABLA IV

P-VALORES DE LOS CONTRASTES DE IGUALDAD DE MEDIANAS ENTRE GRUPOS DE EDAD CONSECUTIVOS
(SE REPRESENTAN EN NEGRITA LOS QUE CORRESPONDEN A UNA COMPARACION ENTRE GRUPOS EN LA QUE SE
OBTUVIERON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS PARA UN NIVEL DE CONFIANZA DEL 95%)

Edad (afios) 2-3 3-4 4-5 5-6 6-7 7-8 8-9 9-10 10-11
Porcentaje de pacientes 0,673 0,004 0,001 0,046 0,005 0,007 0,518 0,940 0,726
Evolucién del porcentaje medio de Evolucién del niimero medio de
caries interproximales con la edad caries oclusales e interproximales con la edad
100 4 [ ]
[ | Interproximales
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Fig. 3. Evolucion del porcentaje de caries interproximales Fig. 4. Evolucion del niimero de caries oclusales e interproxi-

con la edad.

males con la edad.
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nan las caries oclusales y para edades superiores las inter-
proximales. En la figura 4 se representa el nimero medio
de caries oclusales e interproximales observadas en cada
grupo de edad. Se puede observar cémo el nimero abso-
luto de caries oclusales disminuye con la edad, mientras
que se incrementan las interproximales.

DISCUSION

En este estudio hemos comparado las caries de las
superficies oclusales y las interproximales, ya que son las
dos formas mads frecuentes de presentarse las caries. (7)
intentando averiguar si existe relacién entre cada una de
esas localizaciones y la edad cronoldgica de los nifios.

Las caries interproximales necesitan para aparecer, la
instauracién de un punto de contacto (10). Este punto de
contacto termina en muchos casos de instaurarse después
de la erupcién del primer molar definitivo, que con su
fuerza mesializadora hace desaparecer los diastemas de
los sectores posteriores presentes hasta ese momento (13).

Mientras tanto, las caries oclusales al no necesitar esta
premisa, podrian producirse desde el principio de la sali-
da del diente a boca, y esto es lo que ha ocurrido cuando
esos surcos eran muy profundos y estrechos. Por otro
lado esta el hecho de que estas caries interproximales tar-
dan mas en dejarse ver con la simple inspeccion visual.

Este hecho explicarfa los concluyentes resultados
encontrados en nuestro estudio.

En el presente trabajo no hemos incluido las radiografias
como método diagndstico sistemdtico a todos los individuos
de la muestra, ya que este método de exploracién no se habia
realizado en todos los casos, al tratarse éste de un estudio
retrospectivo, en donde el material de estudio fueron las
fichas dentales cubiertas hacia meses o afios atrds, de pacien-
tes que fueron examinados sin protocolizar su examen.

A pesar de que la mayoria de los autores encuentran
mas caries cuando se incluye la toma de radiografias que
con la simple inspeccién clinica con espejo y sonda, cree-
mos que este estudio continda siendo valido, puesto que
aunque sobre todo en el caso de las caries interproxima-
les, muchas de ellas pudieran quedar sin diagnosticar en
un primer momento, se dejardn ver a lo sumo en la
siguiente revisién semestral, debido a la rdpida progre-
sién que padecen las caries en la denticién temporal com-
parativamente a los dientes definitivos, al poseer ésta un
esmalte mucho mas fino y una dentina menos mineraliza-
da que en el caso de los dientes permanentes (8,10).

El hecho de utilizar sistematicamente las radiografias,
consigue diagnosticar las caries en un periodo mds pre-
coz, pero en el caso de los molares temporales seran
caries francas al poco tiempo.

En nuestro estudio vemos que el porcentaje de caries
interproximales aumenta al aumentar la edad, siendo ello
estadisticamente significativo desde los tres a los ocho
afios. Si para las edades inferiores no ha existido esta
significacidn estadistica, ha sido debido probablemente a
la escasa muestra de nifios de dos afios (19 en total). Para
el caso de edades superiores en que la muestra fue sufi-
ciente, lo que ocurre es que en realidad no se observaron
diferencias significativas.

De los resultados de este estudio podemos deducir
que los selladores de fisuras en los dientes temporales
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de los nifios mayores de seis afios, no estarian muy indi-
cados, puesto que la mayoria de las caries que en ellos
se presentan son las interproximales.

CONCLUSIONES

Por todo ello parece ser que las caries interproximales
no sé6lo no tardarian mds en verse clinicamente que las
oclusales, sino que ademds también es cierto que tardarian
mds en producirse, de tal forma que en los nifilos menores
de cinco afios predominan las caries oclusales y por enci-
ma de los seis, lo hacen las interproximales.
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RESUMEN

Objetivo: evaluar la biocompatibilidad intradsea de un nue-
vo cemento sellador, el Roeko Seal®, compardndola con otro
cemento sellador de uso frecuente en endodoncia, el Ketac
Endo®.

Material y método: utilizamos tres conejos de Nueva
Zelanda a los que se les practicé 5 orificios de & 3 mm en
cada tibia, colocdndoles 24 implantes cilindricos de silicona
que contenian dos cementos selladores: Roeko Seal® (polisilo-
xano) y Ketac Endo® (ionémero de vidrio) y 6 vacios como
controles. Tras el sacrificio a las 12 semanas, los segmentos
de tibia con los implantes se descalcificaron y se incluyeron
en parafina para su estudio anatomopatolégico.

Resultados: destacaron los fendmenos inflamatorios proli-
ferativos y reparativo-regenerativos. En el extremo interno de
los implantes de Roeko Seal® se observaron fendmenos de
reparacion 6sea con trabéculas neoformadas. Con el Ketac
Endo® destacaba la abundante regeneracion dsea en el seno de
extensas dreas de tejido de granulacién. Con ambos cementos
se observo escaso tejido fibroso.

Conclusion: los cementos selladores Roeko Seal® y Ketac
Endo® han demostrado su biocompatibilidad, caracterizada
por la presencia de tejido de granulacién con abundantes tra-
béculas dseas neoformadas.

PALABRAS CLAVE: Biocompatibilidad ésea. Reaccion
inflamatoria. Cemento sellador. Regeneracién dsea.

INTRODUCCION

La utilizacién del cemento sellador es imprescindible
para conseguir la obturacién tridimensional del conduc-
to radicular, que es el objetivo principal de todo trata-
miento endoddntico. El cemento sellador va a ocupar
los espacios vacios que los diferentes métodos de con-
densacion de la gutapercha son incapaces de rellenar,
actuando también como lubricante y rellenando los con-
ductos laterales y accesorios cuando los hay. Entre las
principales propiedades que debe reunir un cemento

ABSTRACT

Objective: to evaluate the intraosseous biocompatibility of
a new root canal sealer, Roeko Seal®, comparing it with anot-
her endodontic cement frequently used in endodontics, Ketac
Endo®.

Material and method: five holes of & 3 mm were made in
each tibia of three New Zealand rabbits. A total of 24 cylindri-
cal implants of silicone that contained two sealers, Roeko
Seal® (polydimethylsiloxane) and Ketac Endo® (glass iono-
mer) were then placed in position. Six empty implants acted as
controls. The rabbits were sacrificed 12 weeks after implant,
and the segments of tibia with implant were decalcified and
included in paraffin for pathological study.

Results: the most important characteristics were the proli-
ferative inflammatory and reparative-regenerative phenome-
na. In the internal extremity of Roeko Seal® bone repair phe-
nomena and neoformed osseous trabecules were observed. In
the AH Plus implants abundant bone regeneration was obser-
ved surrounded by extensive areas of granulation. In both
cements were observed slight fibrous tissue.

Conclusion: Roeko Seal® and Ketac Endo® are seen to be
biocompatibles, as demonstrated by the presence of granula-
tion tissue with numerous neoformed trabeculae.

KEY WORDS: Intraosseous biocompatibility. Inflammatory
reaction. Root canal sealer. Osseous regeneration.

sellador (1), se encuentra la biocompatibilidad con los
tejidos circundantes, puesto que su salida accidental al
espacio periapical durante la obturacién del conducto
puede producir una inflamacién que retrase o impida la
curacion tisular (2).

Existe gran cantidad de cementos selladores y todos
los afios se comercializan nuevos selladores que suelen
ser modificaciones ligeras de los ya existentes en un
intento de conseguir el cemento ideal. Recientemente se
ha introducido en el mercado espafiol un nuevo cemento
sellador a base de polisiloxanos (Roeko Seal®). Los
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cementos de silicona no son nuevos ya que el Endo-Fill ®
(Lee Pharmaceuticals) apareci6 a principios de los afios
80 (3); sin embargo, debido a que se recomendaba su
inyeccion en el conducto como tinico material de obtura-
cién y a su buena fluidez, se producia su salida a través
del foramen apical, lo que generd la aparicidn de varias
demandas legales. Probablemente estas circunstancias
hicieron que no fuese un cemento popular y, por ello, su
utilizacién clinica no fue muy frecuente, pese a ser uno
de los cementos menos irritantes del mercado dental (2).

Los ionémeros de vidrio han sido promocionados
desde su aparicion en el mercado hace mds de 20 afios,
por liberar iones de flior, por su capacidad de adhesion a
los tejidos dentarios y por su biocompatibilidad. En
endodoncia se usan como cementos selladores y también
como materiales de obturacion a retro y reparadores de
perforaciones y reabsorciones radiculares; aunque su uti-
lizacién no se reduce al campo de la odontologia sino
que abarca el de otras especialidades médicas, sobre
todo la ORL (4,5). En cuanto a su citotoxicidad la biblio-
grafia consultada no es undnime, si bien la mayoria de
autores coincide en que son muy téxicos recién mezcla-
dos, pero su toxicidad disminuye al cabo del tiempo o
una vez fraguados (6-8). Sin embargo, los estudios in
vivo parecen indicar que son bien tolerados por los teji-
dos circundantes (9). Con respecto a los cementos de
silicona existen muy pocos estudios, que indican cierto
grado de citotoxicidad (10-13) y muy escasa irritacién
tisular in vivo (13-16).

El objetivo de este trabajo es valorar la respuesta del
tejido 6seo ante implantes, los de Roeko Seal®, en tibia
de conejo y compararla con un sellador a base de ion6-
mero de vidrio —Ketac Endo®— de uso frecuente y habi-
tual en endodoncia.

MATERIAL Y METODOS

Colocamos 30 implantes cilindricos de silicona en las
tibias de tres conejos de Nueva Zelanda (2,1 £ 0,2 kg de
peso), correspondiendo 12 a cada uno de los dos cemen-
tos selladores y 6 como controles. Con una fresa de
tungsteno montada en un contradngulo de alta velocidad
con irrigacién abundante y continua, se hicieron 5 orifi-
cios de 3 mm de didmetro en cada pata a lo largo de la
diéfisis tibial, separados entre si aproximadamente 1 cm,
en los que se introdujeron los implantes previamente
esterilizados de 3 mm de didmetro externo y 1,5 mm de
luz (J interno) hasta contactar con la cara interna de la
cortical opuesta. En el interior de cada implante introdu-
jimos, previamente a su insercion, una pequefia cantidad
de cemento sellador, recién mezclado, con la excepcién
de los utilizados como controles.
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Previamente los conejos fueron anestesiados por via
im., con 0,5 ml de ketamina (Ketolar®, Parke-Davis) y
0,5 ml de clorhidrato de dihidrotiazina (Rompun®, Bayer),
y rasurados a nivel de la porcién anterointerna de las patas
traseras. A continuacién se les pincelé con Betadine® y
realizamos una incision longitudinal para exponer la tibia,
tras separar los distintos planos musculo-aponeur6ticos.

Una vez insertados, se cortaron a ras de hueso y se sutu-
16 por planos la incision con hilo de seda reabsorbible 4-0.

La distribucién de los implantes se muestra en la tabla I
y los cementos selladores que se implantaron fueron Roe-
ko Seal® (Roeko) y Ketac Endo® (3M Espe) (Tabla II).

Los animales se sacrificaron a las 12 semanas post-
implante por inhalacién de anhidrido carbénico (CO,).
Se aislaron las tibias mediante su desarticulacion, se eli-

TABLA I

COMPOSICION DE LA MUESTRA

Cemento sellador n°inicial n°eliminados n° muestras final

Ketac Endo® 12 2 10
Roeko Seal® 12 2 10
Vacio 6 2 4
Total 30 6 24

minaron minuciosamente las partes blandas y se fijaron
con formol neutro taponado al 10% hasta que se proce-
di6 a su descalcificacién con formol nitrico. Después de
su descalcificacion cada implante se secciond con bistu-
i en dos mitades simétricas, descartindose para el estu-
dio aquellas mitades donde hubo pérdida de sustancia
durante el corte o que no reflejaban la interfase mate-
rial-hueso (Tabla I). A continuacién se incluyeron en
parafina por el método habitual, se realizaron cortes
seriados de 5 micrémetros y se tifieron con hematoxili-
na-eosina previo tratamiento con PBS. Se eligieron ale-
atoriamente 6 cortes que fueron examinados por dos
observadores con microscopio optico.

Teniendo en cuenta la opinién de otros autores
(17,18) y la nuestra, hemos establecido una serie de cri-
terios para valorar la reaccién histoldgica observada en
nuestro estudio, que se muestran en la tabla III, gra-
duando su presencia con 1 a 3 cruces (+,++,+++) y su
ausencia como (-). También hemos valorado como sig-
nos favorables de la respuesta, el contacto directo hue-
so-material, el crecimiento del tejido 6seo hacia el inte-
rior del implante, la presencia de médula dsea
perfectamente organizada y la incorporacion /reabsor-
cién del material en el seno del tejido dseo.

Este estudio experimental cumple las condiciones
éticas y legales establecidas en el R.D. 223/1988 de

TABLA 11

CEMENTOS SELLADORES IMPLANTADOS

A base de... Nombre comercial Fabricante Componentes

Siliconas Roeko Seal® Roeko Polidimetilsiloxano, aceite de silicona,
aceite de parafina, di6xido de zirconio,
4cido hexacloroplatinico

Ionémero de vidrio Ketac Endo® 3M Espe Acido poliacrilico, silicatos de aluminio

17
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TABLA III

CRITERIOS ANATOMOPATOLOGICOS ESTABLECIDOS

ODONTOL PEDIATR

Caracteristicas

Grados

Inflamacién aguda

Inflamacién crénica
inespecifica

Inflamacion crénica
proliferativa

Inflamacion crénica

Leucocitos polinucleares, macr6fagos

Linfocitos, células plasmdticas y/o
algunos macréfagos

Tejido de granulacién: fibroblastos y
capilares sanguineos

Granulomas

Escasa (+), moderada (++),
severa (+++)

Escasa (+), moderada (++),
severa (+++)

Escasa (+), moderada (++),
abundante (+++)

granulomatosa

Reparacion fibrosa

Reparacion 6sea

Secuestro dseo
(osteoclasia)

Tejido conjuntivo fibroso

Predominio de la reabsorcion 6sea

Si (+), No (-)

Escasa (+), moderada (++),
abundante (+++)

Trabéculas 6seas neoformadas
Actividad osteobldstica y osteocldstica

Escasa (+), moderada (++),
abundante (+++)

Si (+), No (-)

14 de marzo y la Orden de 13 de octubre de 1989 sobre
proteccion de animales utilizados para experimentacién
y otros fines cientificos y se ha realizado en el animala-
rio de la Universidad de Murcia (licencia 300302 AB).

RESULTADOS

Los hallazgos anatomopatoldgicos mds relevantes
que se observaron en todas las muestras estudiadas fue-
ron: la presencia de abundante tejido de granulacion, la
escasa reaccion fibrosa y el gran nimero de trabéculas
neoformadas, mas perceptible con Ketac Endo®. Asi-
mismo, fue caracteristica comudn la inexistencia de
inflamacién aguda asi como de reacciones crénicas de
tipo inespecifico o granulomatoso (Tabla IV).

ROEKO SEAL®

Los hallazgos anatomopatolégicos que predominan
en el extremo interno del tubo, correspondiente a la
zona de contacto entre el tejido 6seo y el material
implantado, fueron: la presencia de tejido de granula-
cién abundante en todas las muestras y de médula dsea,
en cuyo seno abundaban particulas del material implan-

tado, y la existencia de fenémenos de regeneracion
Osea, caracterizados por gran nimero de trabéculas dse-
as neoformadas en la cortical pero no en el seno de la
médula 6sea (Fig. 1) (Tabla V). En la mayoria de las
muestras se observé la penetracion del tejido de granu-
lacion hacia el interior de los tubos de silicona, en don-
de existia una delgada capa de trabéculas en contacto
con las paredes internas del tubo implantado (Fig. 2). La
médula 6sea presenta caracteristicas normales con focos
aislados de tejido de granulacion y presencia de particu-
las del material, que no se ha reabsorbido totalmente. La
reparacion fibrosa fue muy escasa cuando se observaba.
En las areas en contacto con las paredes exteriores
del tubo encontramos tejido de granulacién y reparacién
fibrosa similar a la observada en el orificio interno,
existiendo asimismo gran remodelacion 6sea.

KETAC ENDO®

Los hallazgos mds relevantes en las preparaciones
de este material fueron la presencia de abundante teji-
do de granulacidn, rico en células y vasos capilares
neoformados, inmerso en la médula 6sea, comprimida
por el implante al insertarlo, asi como gran nimero de
trabéculas 6seas de nueva formacidén, como conse-

TABLA IV

REACCION TISULAR GLOBAL EN CADA GRUPO A LAS 12 SEMANAS

Cemento sellador 1A ICI ICcp ICG Reparacion fibrosa ~ Reparacion dsea Secuestro 6seo
Ketac Endo® - - +++ - - +++ -
Roeko Seal® - - ++ - - ++ -
Vacio - - ++ - - ++ _

TA: inflamacién aguda; ICI: inflamacién crénica inespecifica; ICP: inflamacién crénica proliferativa; ICG: inflamacion crénica granulomatosa.

18
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Fig. 1. Roeko Seal®. Detalle de la cortical ésea con abundan-

tes trabéculas neoformadas y médula dsea (izqda.) con parti-
culas del material (H.E. 312,5 X).

Fig. 2. Roeko Seal®. Penetracion del tejido de granulacion en
el interior del tubo del implante con trabéculas dseas en los
bordes laterales (H.E. 312,5 X).

cuencia de una abundante regeneracion dsea, tanto a
nivel de la cortical 6sea como en el seno del tejido de
granulacién (Fig. 3) (Tabla V), observandose neo-osi-
ficacion alrededor de los grdnulos del material
implantado (Fig. 4).

Observamos ocasionalmente la presencia de fibrosis
reparativa, en algunos casos muy abundante.

T
L
N

5
>4 ud le
Fig. 3. Ketac Endo®. Tejido de granulacion en contacto con
médula osea y material (izqda.) con numerosas trabéculas

neoformadas (dcha.) (H.E. 125 X).
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TABLA V

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

Ketac Endo®  Roeko Seal®

Inflamacién aguda 0 0
L. crénica inespecifica 0 0
I. granulomatosa 0 0
I. crénica proliferativa

- 0 0

+ 0 0

++ 3 1

+++ 7 9
Reparacion fibrosa

- 8 9

+ 0 1

++ 2 0

+++ 0 0
Reparacion ésea

- 0 0

+ 0 0

++ 0 2

-+ 10 8
Secuestro dseo 0 0

Fig. 4. Ketac Endo®. Abundantes prtlculas del material con
trabéculas dseas neoformadas (H.E. 312,5 X).

IMPLANTES VACIOS (CONTROL)

Los hallazgos morfoldgicos predominantes en este gru-
po control se caracterizaron por fenémenos inflamatorios
proliferativos de carcter leve con tejido de granulacion
rico en células y vasos capilares neoformados. La repara-
cioén fibrosa existente era escasa, con presencia de peque-
fias areas de tejido fibroso no muy abundante, mientras
que la remodelacion ésea era mas abundante, con presen-
cia de un moderado nimero de trabéculas 6seas neofor-
madas, que en algunas muestras eran mas abundantes.

DISCUSION

Los estudios experimentales en animales son siempre
preferibles a los estudios in vitro, ya que reflejan la res-
puesta reparativa de los tejidos vivos (19). Asi, los estu-
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dios revisados sobre citotoxicidad de ambos tipos de
materiales reflejan diferentes grados de toxicidad celu-
lar que no parecen corresponderse posteriormente con
los estudios in vivo. Uno de los métodos utilizados para
evaluar la biocompatibilidad de los materiales dentales
es el implante dseo, que estd recomendado por la ISO
(20) realizado en mandibula, tibia o fémur de cobaya.
Obviamente el hueso ideal para realizar pruebas de bio-
compatibilidad de cementos selladores es la mandibula;
sin embargo, la mayor dificultad para insertar los
implantes y la limitacién de su nimero hacen que sea
preferible utilizar los huesos largos, como la tibia o el
fémur, y animales algo mayores (18,21,22), como el
conejo en nuestro caso. Varios estudios recientes
(17,22) demuestran que los hallazgos histolégicos
observados en huesos largos (tibia, fémur), son simila-
res /comparables a los observados en la mandibula.

La utilizacion de tubos de silicona se justifica por su
buena biocompatibilidad (1,24,25), corroborada por
nuestros hallazgos a nivel de las paredes externas y el
extremo interno de los tubos.

En nuestro estudio, a diferencia de la mayoria de los
revisados que valoran la respuesta tisular a las 4 y 12
semanas, hemos evaluado la respuesta 6sea a las 12
semanas, ya que a corto plazo es normal observar siem-
pre la presencia de una reaccién inflamatoria aguda que,
tras varios dias, se transforma en crénica. La respuesta
observada en las muestras con cemento sellador fue de
tipo proliferativo con abundante tejido de granulacién
sin presencia de células macrofdgicas, probablemente
presentes tras la reaccion aguda pero que en el proceso
evolutivo de la respuesta reparadora desaparecen.
Ambos materiales provocaron fenémenos de regenera-
cién 6sea con abundantes trabéculas que en el Ketac
Endo® fueron de mayor intensidad, probablemente por
ser una molécula menos inerte. La lenta reaccion de fra-
guado de los iondémeros de vidrio con liberacién de
iones, supone un motivo para el intercambio iénico en
el seno del tejido conjuntivo de la médula 6sea y por ello
tal vez se observa alrededor de las particulas de material
y en intimo contacto la presencia de neo-osificaciéon con
trabéculas delgadas. Sin embargo, en el Roeko® no se
observan fenémenos de neoformacién 6sea alrededor de
las particulas del material en el seno de la médula dsea
sino a nivel de la cortical que aparece engrosada. Este
hecho lo atribuimos a que es un material mds inerte con
una reaccioén de fraguado rdpida y a las caracteristicas
fisicas del este material una vez fraguado (rigidez).
Nuestros hallazgos respecto al Ketac Endo® son coinci-
dentes con los de otros estudios que observan formacién
de tejido 6seo nuevo tras la fase inflamatoria aguda
(18,19,21,25-28). Lo mismo sucede cuando se ha utili-
zado como cemento sellador (29,30) y como material de
obturacién a retro (31,32) en diversos animales de expe-
rimentacion.

La escasa presencia de tejido fibroso en nuestras
muestras indicaria una accion irritativa leve por parte de
ambos cementos (17,18). Algunos estudios refieren
mayor presencia de tejido fibroso que la observada en
nuestras muestras (22,27,33) pero Brentegani y cols.
(28), describieron la sustitucion con el tiempo del tejido
fibroso por hueso trabecular, asi como la incorporacién
paulatina del material durante el proceso de reparacion,
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hecho que pensamos que es lo que puede haber sucedi-
do en nuestro caso. La relativa mayor cantidad de fibro-
sis observada con el Roeko Seal® puede estar relaciona-
da con su consistencia mds rigida y la insolubilidad de
este material una vez fraguado, lo que explicaria a su
vez la formacién de trabéculas a cierta distancia del
mismo y no alrededor de las particulas todavia no reab-
sorbidas como ocurre con el Ketac Endo®.

No hemos encontrado estudios de implantes dseos en
la bibliografia consultada, siendo muy escasos los estu-
dios in vivo de cementos de silicona, realizados median-
te implantes subcutdneos (14-16). En éstos el Endofill
resulté ser el menos irritativo de los cementos compara-
dos. Los hallazgos histolégicos con Roeko Seal® (13),
implantado subcutidneamente, mostraron tejido de gra-
nulacién con tejido fibroso adyacente al material a los
30 dias, resultados que son perfectamente compatibles
con nuestras observaciones.

El buen comportamiento del tejido éseo ante la pre-
sencia de Ketac Endo®, coincide con numerosas investi-
gaciones previas sobre biocompatibilidad de los iond-
meros de vidrio; por tanto, la respuesta observada ante
el Roeko Seal®, muy similar a la del Ketac Endo®, nos
permite considerarlo como un material biocompatible a
los tres meses de su implante.

CONCLUSION

Las presencia de tejido de granulacién con abun-
dantes trabéculas 6seas neoformadas, asi como areas
pequeiias y escasas de fibrosis y la ausencia de células
inflamatorias, permiten considerar a ambos cementos
selladores endoddnticos —Roeko Seal® y Ketac Endo®—
como biocompatibles.
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RESUMEN

En el presente trabajo se analizan los didmetros mesiodis-
tales de los dientes temporales y permanentes de la misma
muestra para calcular el dismorfismo sexual. La muestra ini-
cialmente fue de 267 nifios, 90 (34%) nifias y 177 (66%) nifios
de Andalucia Oriental, con edades comprendidas entre 8 y 10
afios, transcurridos cuatro aflos volvimos a analizar a los mis-
mos nifios con denticién permanente, y s6lo obtuvimos una
muestra de 171, de los cuales 69 (40%) eran niflas y 102
(60%) nifios, con una edad media de 12 afios y un rango de 11
a 13 afios, utilizdndose como criterios de seleccién que no
tuvieran alteraciones morfoldgicas, pérdidas dentarias, apifia-
mientos importantes, entre otros factores.

El tamafio dentario se midié como la mdxima distancia
entre los puntos de contacto mesial-distal de la corona, utili-
zando un calibre de punta fina, con una precisién de 0,1 mm.
Todas las mediciones fueron realizadas por el mismo observa-
dor, directamente en boca. Para el analisis estadistico se utili-
z6 el test de la “t” de Student, con un nivel de significacién
estadistica de p<0,05.

Los principales resultados incluyen la existencia de dis-
morfismo sexual tanto en denticién temporal como en denti-
cién permanente.

PALABRAS CLAVE: Tamaio dentario mesiodistal. Dismor-
fismo sexual.

INTRODUCCION

Ya en el afio 2300-1800 a.C. tenemos conocimiento
de la morfologia y tamafio de la denticion, gracias a un
estudio realizado por Garcia-Sanchez y Spahni (1) en
los d6lmenes de la region de Gorafe.

Numerosos autores han estudiado los dientes perma-
nentes, tanto desde el punto de vista morfolégico como
métrico (2-7). Sin embargo son menos los trabajos de
investigacién publicados sobre dichos aspectos en la
denticién temporal (8-11).

ABSTRACT

In the present work is analysed the mesiodistal diameters
of the temporal and permanent teeth of the same sample to
calculate the sexual dimorphism.

The first sample was 267 children, 90 girls (34%) and 177
(66%) boys from Oriental Andalusia, aged between 8 and 10
years old. After four years, we analysed the same children
with permanent teething and we obtained just a sample of 171,
69 girls (40%) and 102 (60%) boys, with an average age of 12
years and a range from 11 to 13 years, using as criteria selec-
tion not having morphological alteration, teeth loss, important
congestions, between other elements.

The teeting dimensions was measured as the maximun dis-
tance between the mesiodistal contact points of the crown,
using a sharp-end gauge, with a 0.1mm precision. All the mea-
surements were made by the same viewer, directly to the
mouth. For the statistic analysis was used the t Student test,
with a level of statistic signification of p<0.05.

The main results include the existence of sexual dimorp-
hism in temporal and permanent teething.

KEY WORDS: Mesiodistal size teeth. Sexual dimorphism.

De todas las mediciones la que recibié mayor aten-
cion en la literatura ortoddncica, fue el diametro mesio-
distal, ya que es la dimensién que mads relacionada esta
directamente con las maloclusiones.

El conocimiento del tamafio de los dientes tempora-
les es util tanto en antropologia como en odontologia.
En la practica ortodéncica y odontopediatrica es funda-
mental conocer la relacién entre el tamafio de los mola-
res temporales y sus sucesores permanentes.

El tamaifio dentario no estd ligado a la estatura, pero
si parece estar ligado al sexo, en diferentes estudios se
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evidencia que los didmetros promedio de los nifios son
mds grandes que los de las nifias (12-14). Estas diferen-
cias son estadisticamente significativas en los incisivos,
caninos y primer molar de ambas arcadas y el segundo
premolar mandibular (15).

OBJETIVOS

1. Obtener los tamafios mesiodistales de la misma
poblacién con denticién temporal y permanente.

2. Observar si existe dismorfismo sexual de los tama-
flos mesiodistales entre nifios y nifias, en denticién tem-
poral y permanente.

MATERIAL Y METODO

La muestra constd inicialmente de 269 nifios con
denticién mixta, de los cuales 90 (34%) eran nifias y
177 (66%) nifios, con una edad media de 9 afios y un
rango de 8 a 10 afios, dicha muestra fue obtenida de
escolares de Andalucia Oriental, concretamente de Jaén
y provincia, a los cuales se les realizé la medicion del
tamafio mesiodistal de sus dientes. Transcurridos cuatro
afios volvimos a analizar a los mismos niflos, obtenien-
do s6lo un tamano muestral de 171 nifios, debido a la
dificultad de la recogida de los datos, ya que los nifios
con 12 afos pasan a estudiar a diferentes institutos, lo
cual nos dificulté muchisimo la obtencién de la misma.
Por tanto, la muestra estudiada finalmente fue de 171
nifios con denticién permanente, de los cuales 69 eran
nifias (40%) y 102 nifios (60%), con una edad media de
12 afios y un rango de 11 a 13 afios, el 21% tenian 11
afios, el 46% 12 y el 33% tenia 13 afios.

En cuanto a los criterios de seleccion utilizados des-
tacamos entre otros:

1. Ausencia de anomalias en nimero, forma o tama-
fio dentario.

2. Ausencia de pérdida de sustancia dentaria debido a
atricciones, caries, coronas, fracturas o elevado grado
de apifiamiento.

3. Sin antecedentes de tratamiento ortodéncico.

4. Erupcion completa de los dientes.

Todas las mediciones fueron realizadas con un cali-
bre de la marca Leone, con una precisiéon de 0,1 mm,
llevadas a cabo en todos los casos por el mismo obser-
vador, empleando luz natural y espejos deshechables.
Dichas mediciones fueron efectuadas directamente en
boca. Para hallar si existian discrepancias entre las
mediciones sobre modelos y en boca, se utilizé una
muestra de 50 pacientes de la Facultad de Odontologia
de Granada, a quienes se les realiz6 la medicion de sus
dientes en boca y en sus modelos. No se encontraron
diferencias significativas, por lo que se dedujo que el
método utilizado era valido.

El tamafio mesiodistal de acuerdo con Moorrees
(16), se midi6é como la mayor distancia entre los puntos
de contacto mesial y distal, poniendo el eje del calibre
paralelo a las superficies oclusales o incisales.

Los datos de los tamafios mesiodistales han sido pro-
cesados empleando el paquete estadistico SPSS 9.0 para
Windows. Después de una depuracién de los mismos
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buscando los valores que estaban fuera del rango y las
incoherencias entre variables, se obtuvo una distribu-
cién de frecuencias resumiendo los valores de los dis-
tintos grupos, en cuanto a variables cuantitativas,
mediante media y desviacion estdndar. Las comparacio-
nes de dos medias de tamafios mesiodistales en mues-
tras apareadas, como el estudio inicial que se realizd
para comparar las mismas mediciones, en los mismos
pacientes en modelos y en boca y entre medias de
anchuras mesiodistales para nifios y nifias, se realizaron
con el test de la “t” de Student (17).

RESULTADOS

MEDICION DE LOS TAMANOS MESIODISTALES
EN LOS MODELOS Y EN BOCA. CALCULO DE
DIFERENCIAS ENTRE AMBAS MEDICIONES

Comprobamos la validez de nuestro método
mediante el andlisis de 50 pacientes de la Facultad de
Odontologia, a los cuales se les realizé mediciones en
boca y en los modelos, no observando diferencias sig-
nificativas entre ambos. Le aplicamos el test de la “t”
de Student para diferencias de medias entre dientes
reales y sus modelos, no encontrando diferencias sig-
nificativas para los valores que estuvieran en el inter-
valo —1,64 y 1,64. En nuestras mediciones obtuvimos
valores con un rango de 1,01 para el 16 (el mayor) y
de —0,16 para el 32 (el menor). Por tanto todos los
resultados estdn dentro de este intervalo, por lo que
deducimos que no hay diferencias significativas entre
las mediciones realizadas en boca y en los modelos
(Tabla I, Fig. 1).

TABLA 1

MEDICION EN MODELOS Y EN BOCA “t” DE STUDENT

Dientes “t” Dientes “t”
11 -0,26 41 -0,59
21 0,49 31 -0,61
12 -0,59 42 -0,17
22 -0,60 32 -0,16
53 0,23 83 -0,44
63 0,15 73 0,34
54 -0,21 84 -0,44
64 -0,20 74 1,01
55 -0,53 85 -0,23
65 -0,39 75 -0,20
16 1,10 46 -0,35
26 -0,70 36 -0,57

DISMORFISMO SEXUAL EN DENTINCION
TEMPORAL

Los didmetros mesiodistales de todos los dientes
temporales de los nifios eran mds grandes que los de las
nifas (Tabla II).
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DIENTES coad 1
Fig. 1. Medicion en modelos y en boca.
TABLA 1T
DISMORFISMO SEXUAL
Dientes “t” Dientes “t”

53 3.860 73 2.251

54 2.616 74 3.002

55 3.753 75 5.357

63 2.344 83 2.079

64 2.471 84 2.700

65 2.813 85 5.309

Comparacion de las anchuras mesiodistales de los
dientes temporales en ambos sexos

Las mayores diferencias significativas estadisticas se
observaron para el canino temporal superior, segundo
molar superior, y el segundo molar inferior derecho e
izquierdo (p<0,001), los dientes restantes presentaron
un nivel de significacion estadistica (p<0,05) (Tabla III,
Figs. 2y 3).

TABLA III
COMPARACION DE LAS ANCHURAS MESIODISTALES DE

LOS DIENTES TEMPORALES MAXILARES EN AMBOS
SEXOS. PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES

Dientes “t” Dientes “t”
53 0,000 73 0,026
54 0,010 74 0,003
55 0,000 75 0,000
63 0,020 83 0,039
64 0,014 84 0,008
65 0,005 85 0,000

Porcentaje de dismorfismo sexual

En cuanto a la diferencia en tamafio de los didmetros
mesiodistales, los que presentaban una diferencia
mayor, eran los dientes mds anchos. El segundo molar
inferior mostraba la mayor diferencia 2,59% (Tabla IV,
Figs. 4y 5).
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m Nifio
m Nifia

53 63 54 64 55 63

Fig. 2. Representacion grdfica de las medias de las dimensio-
nes dentarias mesiodistales segiin el sexo de la arcada supe-
rior.

m N1io
m Niﬁas|

73 8 4 84 75 8

Fig. 3. Representacion grdfica de las medias de las dimensio-
nes dentarias mesiodistales segiin el sexo en la arcada infe-
rior.

TABLA IV

PORCENTAJE DE DISMORFISMO SEXUAL

Dientes % Dientes %
53 2,06 73 1,06
54 1,04 74 1,38
55 1,44 75 2,59
63 1,44 83 1,02
64 0,93 84 1,27
65 1,30 85 2,59
65
53
16% 24% =5
m63
35 054
18% a6h
m55
B65
64 18%
54
11% 13%

Fig. 4. Porcentaje de dismorfismo sexual de la arcada supe-
rior.

DISMORFISMO SEXUAL EN DENTICION
PERMANENTE

Al analizar el test de la “t” de Student para muestras
independientes, obtuvimos diferencias entre las medias
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83
26%

75
26%

Fig. 5. Porcentaje de dismorfismo sexual de la arcada infe-

rior.

de las medidas mesiodistales para cada diente, y el
tamafio mesiodistal de los dientes de los nifios fue
mayor que el de las nifias (Tablas V, VI y VII, Figs. 6,
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83
10%

74
14%

TABLA VII
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PORCENTAJE DE DISMORFISMO SEXUAL

Dientes max. % Dientes mand. %

Inc. central 2,56 Inc. central 0,95
Inc. lateral 2,33 Inc. lateral 1,39
Canino 2,73 Canino 3,75
1% premolar 1,48 1% premolar 1,67
2° premolar 0,95 2° premolar 2,55
1¥ molar 6,60 1" molar 3,13

0_
21 1222 13 23 14 24

15 25 16 26

m Niiias

Fig. 6. Representacion grdfica de la media de las dimensiones
dentarias mesiodistales segiin el sexo de la arcada superior.

mNifias

04
41 3142 32 43 33 44 34 45 35 46 36

7y 8).
TABLA V
DISMORFISMO SEXUAL
Dientes p Dientes p

11 3,528 41 1,967
12 3,305 42 3,253
13 9,238 43 5,091
14 4,529 44 5,138
15 3,858 45 7,278
16 11,13 46 3,322
21 3,465 31 1,945
22 3,217 32 3,127
23 9,160 33 5,265
24 4,697 34 5,208
25 3,296 35 7,356
26 11,87 36 3,427

TABLA VI

COMPARACION DE LAS ANCHURAS MESIODISTALES DE

LOS DIENTES TEMPORALES MAXILARES EN AMBOS
SEXOS. PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES

Fig. 7. Representacion grdfica de la media de las dimensiones
dentarias mesiodistales segiin el sexo de la arcada inferior.

Dientes p Dientes p
11 0,001 41 0,051
12 0,001 42 0,001
13 0,000 43 0,000
14 0,000 44 0,000
15 0,000 45 0,000
16 0,000 46 0,001
21 0,001 31 0,053
22 0,002 32 0,002
23 0,000 33 0,000
24 0,000 34 0,000
25 0,001 35 0,001
26 0,000 36 0,001

25

26
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15
5% 5%

%
%

11 21 12
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14
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Fig. 8. Porcentaje de dismorfismo sexual de la arcada supe-

rior.
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DISCUSION

En nuestro estudio todos los dientes de los nifios son
significativamente de mayor tamafio que los dientes de
las nifias, tanto en denticion temporal, como en perma-
nente, coincidiendo con numerosos autores como Lysell
y cols. (9), Arya (11) y Steigman y cols. (6) entre otros,
los cuales también obtienen diferencias significativas en
todos los dientes.

A pesar de la heterogeneidad de las poblaciones estu-
diadas por distintos autores, conviene resaltar, que es
mayor el tamafio de los dientes de los varones respecto
a las mujeres, en ambas denticiones, siendo un hallazgo
evidente en todos los estudios realizados (1,3-5,12,17-
20).

Muchos trabajos sobre poblaciones con tamafio den-
tario temporal, han demostrado que los nifios general-
mente tienen los dientes mayores que las nifas
(5,6,12,19-21,27,29), pero en cambio otros autores no
encuentran diferencias significativas entre sexos en den-
ticion temporal (23), Townsend y Garcia Godoy (24),
estudian asimetria en niflos dominicanos mulatos y
observan que no hay evidencias de dismorfismo sexual,
también Tejero y cols. (25), no encuentran diferencias
significativas en ningin diente temporal, esto puede ser
debido al pequefio tamafio de la muestra.

De Vito y Sawders (19), al igual que Bhupendra y
cols. (13), observan que los dientes son mayores en
nifios que en nifias, pero no todos muestran diferencias
significativas, estas diferencias estdn mds marcadas en
denticién permanente que en denticién temporal, tam-
bién coinciden con estas afirmaciones Axelsson y
Kiverskari (14), por el contrario Moorrees y Reed (28),
observan que aunque los tamafios de los dientes son
mayores en los nifios en ambas denticiones, esta discre-
pancia es mds acusada en denticién temporal.

Nosotros encontramos las mayores diferencias signi-
ficativas entre nifios y nifias a nivel del canino temporal
superior y el segundo molar temporal superior e infe-
rior, al igual que Bhupendra y cols. (13), Tejero y cols.
(22), Marin y cols. (7), y Ohno (21) que coincide con
nuestros resultados, obteniendo la diferencia mds signi-
ficativa a nivel del segundo molar temporal. Por el con-
trario Steigman y cols. (6), encuentran dismorfismo
sexual estadisticamente significativo en todos los dien-
tes p<0,01, excepto para canino temporal inferior y
segundo molar temporal, que fue menor la diferencia.

Hay numerosos estudios en denticién permanente
que han demostrado que los nifios generalmente tienen
los dientes mayores que las nifias (3,4,9,14,28,30-32).
En nuestra investigacién la mayor diferencia del tamafio
mesiodistal en denticién permanente en ambos sexos la
presenta el primer molar maxilar; estos resultados son
semejantes a los obtenidos por Marin y cols. (7), y por
Gran y cols. (8). Otros autores como Axelsson G y
Kiveskari (14), observan que todos los dientes de los
nifios son significativamente mds grandes que los de las
nifias, excepto los premolares superiores. Para Barret no
existen diferencias significativas en los primeros pre-
molares inferiores de los aborigenes australianos, y
Moorrees y cols. (15) en los incisivos, Keith y cols. (5)
coincide con los resultados de Moorrees, obtuvieron
que los dientes de los nifios eran mds grandes que los de
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las nifias excepto el incisivo central y el incisivo lateral
en ambas denticiones, pero las diferencias no eran esta-
disticamente significativas, en denticién temporal los
molares eran los dientes mds dismorficos en ambas
arcadas, mientras que los incisivos superiores y canino
inferior eran los menos dismoérficos. En denticién per-
manente los caninos los mds dismérficos y los incisivos
los menos en ambas arcadas. El tamafio de los dientes
en ambas denticiones era en general mas grande que el
de los dientes caucdsicos (nuestro estudio), comparando
con los nifios del norte de China, pero més pequefio que
los aborigenes australianos. Lysell y Murber (9), que
estudiaron denticiéon temporal y denticién permanente
en nifios suecos, observan que los que presentan mayor
variabilidad son los incisivos laterales superiores per-
manentes y los de menor los primeros molares superio-
res. Los nifios muestran mayor variabilidad en el tama-
fo dentario que las nifias en contraste con Gran (8). En
ambos sexos el grado de variacién de tamafio dentario
es menor en caninos, segundo molares inferiores tempo-
rales al igual que Garcia y Godoy (27) que también
obtienen la menor variabilidad a nivel de los segundos
molares temporales.

Harris (4), en su estudio realizado en el afio 2002
sobre 333 individuos, obtiene que el tamafio mesiodistal
de los nifios es superior a las nifias y que los nifios tie-
nen significativamente mayor dimensién de dentina y
pulpa que las nifias, y no hay dismorfismo sexual en el
espesor del esmalte.

En nuestro estudio el mayor dismorfismo sexual, en
porcentaje, aparece en los caninos con aproximadamen-
te 3,75% y los primeros molares permanentes con
3,13% y el menor porcentaje aparece en los incisivos
centrales y laterales, a nivel mandibular en denticicén
permanente. Gran (8) obtiene unos resultados muy simi-
lares a los nuestros, la mayor variabilidad la presentan
el canino y el primer molar mandibular, y la menor
variabilidad el incisivo central superior y el incisivo
mandibular. Lysell (9) también observa la mayor varia-
bilidad a nivel de canino y primer molar y la menor a
nivel de incisivo lateral e incisivo mandibular. Ostos y
Travesi (30) obtienen la mayor variabilidad a nivel del
canino y la menor a nivel del incisivo lateral al igual
que Keith (5).

Hay que remarcar que en todas las poblaciones estu-
diadas, el canino mandibular fue el diente con mayor
dismorfismo sexual, con valores que iban del 3,75 al
7,3%.

En el maxilar la mayor variabilidad en denticién per-
manente la encontramos a nivel de los primeros molares
6,6% y a nivel de los caninos 2,73% y la menor variabi-
lidad a nivel del segundo premolar seguido de los pri-
meros premolares. Todos los autores Gran (8), Moorre-
es (10), Lysell (9), Barret (33), Marin (7), Ostos y
Travesi (30), y Keith (5), han obtenido también la
mayor variabilidad a nivel de los caninos y la menor a
nivel de los premolares maxilares. A pesar de todo es
evidente que el patrén del dismorfismo sexual en el
tamafio dentario difiere de forma poco apreciable de un
grupo de poblacién a otro.

Nosotros en denticién temporal hemos observado la
mayor variabilidad a nivel del canino y la menor a nivel
del primer molar en el maxilar, y en la mandibula la
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mayor variabilidad a nivel del segundo molar y la
menor a nivel del canino. Marin obtiene como nosotros
la mayor a nivel del canino y la menor a nivel del pri-
mer molar, y Garcia Godoy obtiene la menor a nivel del
primer molar maxilar. Tanto Lysell (9) como Garcia
Godoy (27), obtienen la menor variabilidad a nivel del
canino temporal mandibular. Lysell y Murber (9), en su
estudio de 530 nifios y 580 nifias de Suecia, obtuvieron
que los dientes que presentan mayor variabilidad son
los incisivos laterales superiores y el que presenta
menor variabilidad es el primer molar.

CONCLUSIONES

1. No hemos encontrado diferencias entre las medi-
ciones realizadas en boca y en los modelos.

2. En denticién temporal los didmetros mesiodistales
de todos los dientes de los nifios son de mayor tamafio
que los de las nifias.

3. Al comparar el dismorfismo sexual en denticién
permanente, obtenemos que los tamafios de los dientes
de los nifios son mayores que los de las nifas.

CORRESPONDENCIA:

M? Dolores Austro Martinez

C/ Reina Victoria n° 29 Entlo. izqda.
03201 Elche (Alicante)

Teléfono: 96 666 10 88

BIBLIOGRAFIA

1. Garcia Sanchez M, Spahni JC. Restos humanos procedentes de
los délmenes de Gorafe. Arch de Prehist Levantina 1961; 9: 49-
78.

2. Kondo S, et al. Sexual dimorphism in the tooth crown dimen-
sions of the second deciduos and first permanent molars of Tai-
wan Chinese. Okajimas Folia Anat Jpn 1998; 75 (5): 239-46.

3. Hattab FN, al-Khateeb S, Sultan I. Mesiodistal crown diameters
of permanent teeth in Jordanians. Arch Oral Biol 1996; 41 (7):
641-5.

4. Harris EF, Hicks JD, Barcroft BD. Tissue contribution to sex
and race: differences in tooth crown size of deciduous molars.
Am J Phys Anthropol 2002; 117 (2):194.

5. Keith K, Yuen W, Lisa L, So Y, Endarra L, Tang K. Mesiodis-
tal crown diameter of the primary and permanet teeth in Sout-
hern Chinese, a longitudinal study. European Journal of Ortho-
dontics 1997; 19: 721-31.

6. Steigman S, Harari D, Kuraita-Landman. Relationship between
mesiodistal crown diameter of posterio deciduous and succeda-
neous teeth in Israeli Children. Eur J Orthod 1982; 4: 219-27.

7. Marin J, Moreno J, Barberia E, Ali6 J. Estudio de los didmetros
mesiodistales de los dientes permanentes en una poblacién de
nifios espailoles. Ortod Esp 1993; 34: 219-32.

8. Gran SN, Cole, Wairight RL. Dimensional correspondences bet-
ween deciduous and permanent teeth. J Dent Res 1970; 56: 12-4.

27

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

ANALISIS DEL DISMORFISMO SEXUAL EN LA MISMA MUESTRA EN DENTICION TEMPORAL Y PERMANENTE 127

Lysell L, Myrber M. Mesiodistal tooth size in the deciduous and
permanent dentitions. Eur J Orthod 1982; 4: 113-22.

Moorrees CFA, Thomsen SO. Mesiodistal crown diameters of
the deciduous and permanent teeth in individuals. J Dent Res
1957; 36: 39-47.

Arya BS, Thomas D, Clackson Q. Relation of sex and occlusion
to mesiodistal tooth size. An J Orthod 1974; 66: 479-86.
Margetts, Brown T. Crown diameters of deciduos teeth in Aus-
tralian Aboriginals. Am J Phys Anthropol 1978; 48: 493-502.
Bhupendra, Savara, Don Thomas, Clarkson. Relation of sex and
occlusion to mesiodistal tooth size. Am J Orthod 1974; 66: 479-
86.

Axelsson G, Kirveskari P. Crown size of permanent teeth in Ice-
landers. Acta Odontol Scand 1983; 41: 181-6.

Moorrees CFA, Fanning EA, Gron AM. The consideration of
dental development in serial extraction. Angle Orthod 1963; 33:
44-59.

Armitage P, Berry G. Estadistica para la Investigacion Biomédi-
ca. Ed. espafiola. Barcelona: Ediciones Doyma, 1992.
Gonzilez-Cuesta FJ, Plasencia E, Soler. Estudio de los didme-
tros mesiodistales de los dientes temporales en una poblacién de
nifios espaiioles. Odontologia Pedidtrica 1993; 2: 2.

De Vito C, Saunders SR. A discriminant funtion analysis of
deciduous teeth to determnine sex. J Forensic Sci 1990; 35 (4):
845-58.

Lee-Chan, Jacobson BN, Kyint H, Jacobson RS. Mixed denti-
tion analysis for Hong Kong Chinese. The Angle Orthodontist
1998; 68: 21-7.

Kwok-Wah K, Lai-King E, Lai-Ying L. Mixed dentition analy-
sis for Hong Kong Chinese. The Angle Orthodontist 1998; 68:
45-9.

Ohno N, Kashima K, Sakai T. A study on interdental spaces of
the deciduous dental arch in Indian sample. Aichi Garkmin
Digaku Shigakkai 1990; 28: 79-91.

Tejero AM, Plasencia E, Lanuza A. Estudio biométrico de la
denticién temporal. Rev Esp Ortod 1991; 21: 167-79.

Peck M, Peck S. An index for assesing tooth deviations as
applied to the mandibular incisor. Am J Orthod 1972; 61: 384-
401.

Towsend GC, Garcia-Godoy F. Fluctuating asymmery in the
deciduous dentition of Dominican Mulatto Children. Human
Biology 1985; 57: 27-31.

Lanuza A, Plasencia E. Estudio de los cambios dimensionales y
morfolégicos de las arcadas, su relacion con el desarrollo de la
denticién. Rev Esp Ortod 1992; 1: 14-22.

Milicic A, Slaj M, Kovacic J. Dimensions of deciduous and per-
manent incisor in cases with Class II division I and II maloclu-
sion. Bilt Udruz Ortodonata Jogosl 1990; 21: 167-79.

Garcia Godoy Y, Michelen A, Townsen G. Crown diameters of
the deciduous teeth in Dominicam Mulatto Children. Human
Biology 1985; 57: 27-31.

Moorrees CFA, Reed RB. Biometrics of crowding and spaciong
of the teeth in the mandible. Am J Phys Antrop 1954; 12: 77-88.
Fearne JM, Brook AH. Small primary tooth-crown size in low
birthweigh children. Early Hum Dev 1993; 33: 81-90.

Ostos MJ, Travesi J, Gonzilez R. Andlisis de los diametros
mesidistales dentarios en denticion permanente. Ortod Espafiola
1983; 40: 233-43.

Gonzélez Cuesta JG, et al. Estudio biométrico de la denticion
permanente en una muestra de poblaciéon maloclusiva. Parte II.
Resultados odontométricos, 1994.

Olayinka D, Otuyemi, Joe H Noar. A comparison of crown
size dimensions of teeth permanent teeth in a Nigerian and a
British population. European Journal of Orthodontics 1996;
18: 617-21.

Barret MJ, Brownt T, Luke J. Dental observations on Australian
Aborigenes mesiodistal crown diameters of permanent teeth.
Aust Dent J 1963; 8: 150-5.



1113-5181/02/10.3/128
ODONTOLOGIA PEDIATRICA
Copyright © 2002 SEOP Y ARAN EDICIONES, S. L.

ODONTOL PEDIATR (Madrid)
Vol. 10. N.° 3, pp. 128-134, 2002

Articulo de Revision

Complicaciones pulpares en las luxaciones traumadticas de la
denticion permanente y temporal

C. GARCIA BALLESTA, L. PEREZ LAJARIN, A. COZAR HIDALGO*

Profesor Titular. Facultad de Medicina y Odontologia. *Odontélogo. Becario Investigacion. Universidad de Murcia

RESUMEN

Las lesiones con luxacién suponen hasta un 60% de todas
las lesiones traumdticas que ocurren en la infancia y adoles-
cencia. Como consecuencia del traumatismo, se puede afectar,
tanto el complejo pulpodentinario como el sistema de fijacion
del diente. En este articulo nos vamos a centrar en las compli-
caciones que pueden afectar al complejo pulpodentinario, rea-
lizando una revision bibliogréfica y discutiendo las pautas de
actuacion.

PALABRAS CLAVE: Luxacién. Complejo pulpodentinario.
Obliteracion del conducto. Necrosis. Tratamiento.

INTRODUCCION

Un objeto que golpea la boca, transmite su energia al
diente y a las estructuras que lo fijan. Al analizar la
patogenia de los traumatismos, observamos que existen
multiples posibilidades para que el diente y sus estruc-
turas anejas se lesionen. Asi, hay que valorar factores,
como la fuerza por si misma (con sus componentes de
magnitud y direccién), el impacto de esa fuerza (veloci-
dad con que golpea y situacién en que se encuentra la
boca) y el objeto del impacto (forma, tamafio, densi-
dad).

Si el diente es capaz de absorber toda la energia del
choque, la posibilidad de fractura es alta, y menor la
lesion de los tejidos peridentarios. Cuando no ocurre
esto, la energia acumulada tiende a desplazar al diente,
por lo que el ligamento periodontal y el hueso alveolar
van a sufrir diferentes grados de lesion. En nifios peque-
fos y escolares es mds probable que ocurran las luxa-
ciones, por varias razones: a) el hueso alveolar del nifio
posee espacios medulares grandes y es relativamente
flexible, no sujetando al diente de forma rigida para que
pueda absorber -y en consecuencia fracturarse- la ener-
gia cinética transferida; y b) el ligamento periodontal no
tiene sus fibras consolidadas -por el crecimiento ¢seo- y

ABSTRACT

Lesions with luxation represent up to 60% of all trauma-
tism in childhood and adolescence. Trauma can affect both the
pulp-dentinal complex and the tooth fixation system. This arti-
cle focuses on the complications which can affect the pulp-
dentinal complex, affording a review of the literature and a
discussion of the management approaches.

KEY WORDS: Luxation. Pulp-dentinal complex. Canal obli-
teration. Necrosis. Treatment.

se comporta como una ‘“hamaca fisiolégica” sostenien-
do débilmente al diente en el alvéolo; por lo que ante un
impacto cede con facilidad (1).

TIPOS DE LUXACIONES

Las luxaciones se pueden clasificar bajo dos puntos
de vista: clinico, segiin sea el mecanismo patogénico, y
anatomopatolégico (dénde y qué tipo de lesiéon produce).

CRITERIOS PATOGENICOS
Segtn la fuerza y direccion del impacto (2):

1. Impacto frontal. Las lesiones que puede dar lugar
son:

—Concusién: hay una lesion minima de las estructu-
ras de sostén del diente.

—Subluxacién: la lesién es mds intensa, aunque no
hay desplazamiento del diente.

—Luxacién lateral: la lesion mds intensa de todas las
estructuras (pulpa, ligamento periodontal y hueso), ya que
el diente se desplaza en una direccion contraria a su eje.
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—Avulsion: es la salida del diente fuera del alvéolo.
Hay rotura total del paquete vasculonervioso y del liga-
mento periodontal.

2. Impacto en direccién axial del diente:

—Intrusién: un impacto producido desde abajo pue-
de desplazar al diente en la profundidad del hueso, oca-
sionando conminucién o fractura de la cavidad alveolar.

—Extrusién: por el contrario, un impacto desde arri-
ba puede desplazar parcialmente al diente fuera del
alvéolo.

La diferencia clinica mds importante entre la luxa-
cidn intrusiva y la extrusiva es que en esta tltima el api-
ce se desplaza parcialmente fuera del alvéolo (pudiendo
seccionar el paquete vasculonervioso) y no a través de
la cavidad alveolar.

CRITERIOS ANATOMOPATOLOGICOS

Desde el punto de vista histopatolégico, las estructu-
ras que pueden afectarse son varias (pulpa, ligamento
periodontal, cemento o hueso alveolar). Sobre la base
de estos criterios, las luxaciones se clasifican en dos
grupos (3): a) con separacion. La lesion primordial radi-
ca en la separacion del diente de sus tejidos de soporte y
fijacién; y b) con impactacion, en los que la lesion prin-
cipal va a resultar de la compresién del diente contra el
ligamento periodontal y el hueso alveolar.

En los traumatismos con separacion (luxacién extru-
siva, avulsion), la pulpa y las estructuras intercelulares
del ligamento periodontal (vasos, fibras de coldgena y
sustancia intercelular), al romperse, son las que sufren
mds dafio; mientras que los componentes celulares
(fibroblastos) se afectan menos. En estos casos, la cura-
cidn se realiza en poco tiempo, a partir de las células de
la zona.

En los traumatismos con impactacion (luxacion late-
ral e intrusiva), se lesionan, tanto los sistemas intercelu-
lares como celulares; por ello la reparaciéon no puede
iniciarse a instancias de los fibroblastos locales, siendo
necesaria la eliminacion previa por los macrofagos y
osteoclastos de las zonas dafiadas. Esta es la razén por
la que la curacién de los traumatismos con impactacién
dura mas que las luxaciones con separacién (3).

LESIONES DEL COMPLEJO
PULPODENTINARIO

La pulpa es un tejido conectivo laxo especializado,
constituido por células mesenquimdticas indiferencia-
das, fibroblastos (segregan coldgeno dentinario) y odon-
toblastos (células adyacentes a la dentina, que segregan
dentina esclerdtica o reparativa).

La vascularizacién e inervaciéon de la pulpa (fibras
mielinicas y amielinicas), consiste en multiples nervios,
arterias y venas de paredes delgadas, que pasan a través
del foramen apical. La cantidad de vasos que penetran
por el agujero apical estd relacionada con la madurez
del diente, hallandose en menor cuantia en dientes con
apice cerrado (4). Los nervios son los responsables de la
vasoconstriccidon/vasodilataciéon y la respuesta al esti-
mulo doloroso, respondiendo ante un trauma con cam-
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bios adaptativos (regeneracion, inflamacién y regula-
cioén hemodinamica) (5).

La funcién del complejo pulpodentinario es multiple.
En dientes jovenes, junto con la vaina epitelial de Hert-
wig, asegura el cierre apical. Posteriormente, la funcién
se torna defensiva (formacién de dentina) ante una
lesion.

Tras una luxacién, la pulpa puede ser seccionada a
nivel del foramen apical o cerca de él, con la consi-
guiente afectacion de las células que la componen. His-
tolégicamente lo primero que ocurre es un edema pul-
par y hemorragia perivascular apical. Posteriormente, se
desorganiza la capa odontoblastica con picnosis fibro-
blastica. A la semana ya hay evidencia histolégica de
necrosis, desapareciendo los odontoblastos y los com-
ponentes celulares del estroma. Los dientes inmaduros
pueden mostrar necrosis de la zona coronal, con vitali-
dad de la pulpa localizada mds en apical.

Los procesos de cicatrizacion comienzan apicalmente
por el crecimiento hacia el interior del conducto de tejido
conectivo vascular, que desplaza gradualmente a la pulpa
necrdtica, y la sustituye por células mesenquimales y
capilares en proliferacion. Este proceso va a una veloci-
dad de 0,5 mm por dia, concluyendo a las 4-5 semanas y
se denomina “médulo de reparacion tisular” (2).

En casos de reanastomosis y en luxaciones minimas
(concusién, subluxacién), una positividad a los estimulos
eléctricos se detecta a los diez dias (6,7). Para el resto de
luxaciones, incluida la avulsion, los métodos de diagnds-
tico disponibles no pueden detectar la pulpa vital hasta
los seis meses después de la revascularizacion (8). Este
periodo es inaceptable, debido a que el diente no revascu-
larizado puede perderse como consecuencia del proceso
de reabsorcion radicular. En estos ultimos afios se ha evi-
denciado que el laser Doppler es un buen método diag-
noéstico para detectar la presencia de tejido vital pulpar de
dientes inmaduros, incluso cuatro semanas después del
trauma (9-13).

La probabilidad de que ocurra una revascularizacion
pulpar depende de varios factores:

1. Estado de desarrollo radicular. Es el factor mas
importante. En las avulsiones, la probabilidad de que se
revascularice es mayor en dientes con dpice abierto
(mds de 1 mm) que en dientes maduros (dpice menor de
0,5 mm) (14) (Fig. 1).

2. Tipo de luxacién. Cuanto mds se desplace el diente,
mayores son las probabilidades de necrosis. La frecuen-
cia después de una luxacién varia, segin los estudios,
(15), sin embargo, la incidencia es diferente para cada
tipo de lesion, asi, de hecho, la incidencia de necrosis
pulpar después de una concusién y subluxacién en dien-
tes con dpices abiertos es del 0%, mientras que en dien-
tes con dpices cerrados varia entre el 4 y 15% (2,3). En
la luxacién extrusiva, la incidencia de necrosis pulpar en
dientes con apices abiertos es del 9% (2,3). Para dientes
con dpices cerrados varia entre el 58-68%. Con respecto
a la luxacidn lateral, en dientes inmaduros es del 9% y en
dientes con dpices cerrados es del 77% (3). En las luxa-
ciones intrusivas y en dientes inmaduros varia entre el
63-68% y en el 100% en édpices cerrados (2,3).

3. Posibilidad de infeccion. Si los gérmenes logran
acceder a la pulpa seccionada, la revascularizacién no
es posible. Adn no se conocen bien las vias por las que
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Fig. 1. Estado de desarrollo radicular. En dientes con dpice
de didmetro superior a 1 milimetro es posible la revasculari-
zacion. Cuando el dpice estd cerrado es imposible que se pro-
duzca, en caso de avulsion.

las bacterias acceden a la pulpa. Se sugiere que los gér-
menes la alcanzan por: a) manipulacién y contamina-
cion extraoral (en caso de avulsién); b) el surco gingi-
val, siguiendo la hemorragia; y c) la dentina expuesta (si
ademads hay fractura de corona). Incluso las infracciones
son una via de entrada para la contaminacién pulpar
(16). La infeccion de una pulpa necrosada suele ocurrir
en el plazo de tres semanas (17).

Es necesario afadir que la pulpa necrética puede per-
sistir mucho tiempo sin infectarse. El aspecto histol6gico
de la pulpa de un diente luxado, en algunos casos, no tiene
relacion con los sintomas del nifio. A veces, los pacientes
con necrosis estdn asintomaticos y viceversa (18).

4. Retraso en recibir tratamiento. En un estudio de
revision muy reciente (2002) se establecié que, excep-
tuando la concusién y subluxacién, en la luxacién extru-
siva y lateral, un retraso superior a 24 horas en recibir
tratamiento, es un factor importante para que se manten-
ga la necrosis pulpar (15). En la avulsion es de 60 minu-
tos (19).

OBLITERACION DEL CONDUCTO

Si la pulpa se mantiene viva, y en desplazamientos
minimos, los odontoblastos de la pared radicular empie-
zan a formar dentina de manera exagerada, depositan-
dose en el conducto, consiguiendo cerrarlo.

Los primeros signos radiograficos son la reduccién
de la camara pulpar, seguida de un estrechamiento pau-
latino del canal, ocasionando la obliteracién completa.
Con todo, el examen histolégico siempre muestra la
permanencia de un conducto estrecho. Las primeras
seflales radiograficas se observan a los tres meses del
trauma (20), aunque se suele diagnosticar durante el pri-
mer afio (21) (Fig. 2).

ODONTOL PEDIATR

Fig. 2. Obliteracion del conducto pulpar. El depdsito exage-
rado de osteodentina es una complicacion frecuente tras una
luxacion.

Histopatolégicamente, en un principio, los odonto-
blastos detienen la formacién de dentina, en mayor o
menor grado, segin sea el tamafio del foramen apical y
el grado de lesion del paquete vasculonervioso. Poste-
riormente se diferencian nuevos odontoblastos, que
comienzan a segregar (especialmente en la parte coro-
naria), un tejido duro, con vasos, tibulos e inclusiones
celulares, pero sin la estructura tubular normal. Este
tejido se denomina osteodentina, porque tiene inclusio-
nes celulares similares al hueso, pero no tiene el fenoti-
po ni la organizacién caracteristica de él (2).

El porqué se produce de una manera exagerada, per-
manece desconocido. Se ha teorizado sobre una cierta
alteracion del control simpdético / parasimpdtico del flu-
jo sanguineo que reciben los odontoblastos, lo que pro-
vocarfa la formacién incontrolada de dentina. Otra teo-
ria sugiere que la formacién de un codgulo sanguineo en
la cavidad pulpar después de la luxacién, constituye un
inductor de la calcificacidn, si la pulpa estd viva (22).

La obliteracion del conducto se produce en el 20-25%
de las luxaciones, siendo mas frecuente en dientes con
apice abierto (mds de 0,7 mm en la radiografia), y en las
luxaciones laterales y extrusivas (20). Una manifestacion
clinica de la obliteracion es la decoloracién de la corona,
que aparece en el 70-80% de los dientes con subluxacion
o luxacién extrusiva; pero sélo el 10-20% manifiestan
necrosis parcial (18).

En la denticién temporal, la obliteracién del conduc-
to es, tras la necrosis, la complicacién mds frecuente
(23). Los dientes al principio adquieren un color gris,
por depésito de hemosiderina, para posteriormente
transformarse en amarillo, debido la obliteracion. En la
radiograffa, la obliteracién intrapulpar es muy evidente
(Fig. 3).

Al ser el porcentaje de necrosis bajo, después de una
obliteracion, no esta justificado el tratamiento endoddnti-
co preventivo (24). No obstante, es preciso decir que el
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Fig. 3. Obliteracion del conducto en la denticion temporal.
Este nifio de cuatro arios sufrié una luxacion lateral en el
diente 51 y una subluxacion en el 61.

diente con obliteracién, aunque funcione durante muchos
afios puede, bruscamente y sin motivos aparentes, dar sin-
tomas de infeccién. En la denticién temporal tampoco esta
indicado el tratamiento endodéntico, dejando evolucionar
al diente en su reabsorcion fisioldgica (23).

La dltima complicacién que puede ocurrir en el com-
plejo pulpodentinario es la alteraciéon del desarrollo
radicular. Una luxaciéon grave en dientes inmaduros
puede lesionar la vaina epitelial de Hertwig, con la con-
siguiente detencién del desarrollo radicular (Fig. 4). Si
la lesion no es completa, es posible la formacién parcial
de la raiz; aunque en la generalidad de los casos, el
resultado es la detencién del desarrollo radicular. Es
necesario indicar que la formacién radicular completa,
de ninguna manera se contradice con la supervivencia

Fig. 4. Un afio después se observa radiologicamente que los
conductos pulpares de los dientes 51 y 61 estdn obliterados.
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total de la pulpa. Asi, el desarrollo radicular puede ocu-
rrir aunque esté presente una necrosis pulpar (25).

En contadas ocasiones, la reparaciéon pulpar puede
dar como resultado el crecimiento de hueso a través del
foramen apical. El gran tamafio de éste, permite que el
tejido conectivo del ligamento periodontal prolifere y
reeemplace al tejido infartado, transportando células
osteoprogenitoras y cementoprogenitoras, que son capa-
ces de diferenciarse en osteoblastos y cementoblastos.
El conducto se rellena de tejido 6seo, estando separado
de la dentina por fibras de coldgena que parecen un liga-
mento periodontal interno (26,27) (Figs. 5y 6).

Fig. 5. Alteracion radicular. En raras ocasiones la reparacion
pulpar da como resultado crecimiento de hueso a través del
foramen apical. Radiografia donde se observa una luxacion
intrusiva en un nifio de siete arios.

' 3 A By
i, » b ER0h (3

Fig. 6. Tres aiios después vemos que el conducto se rellena de

tejido dseo, estando separado de la dentina por fibras que
parecen un ligamento periodontal interno.
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En dientes no vitales, con dpice abierto, el tratamien-
to seria la apexificacién. El procedimiento clinico es el
siguiente (Figs. 7-11):

Fig. 7. Nifio de ocho arfios con fractura complicada de corona,
luxacion y subluxacion, de tres meses de evolucion, que no
recibio tratamiento.

Fig. 8. Radiogrdficamente se observa una rarefaccion peria-
pical y detencion del desarrollo radicular.

Después de la confirmacién de la necrosis pulpar, el
diente debe aislarse con dique de goma. Tanto el diente,
el dique, como la grapa, deben desinfectarse con clorhe-
xidina (28). El acceso debe hacerse amplio. El tejido

ODONTOL PEDIATR

Fig. 9. En una misma sesion se realizo la limpieza y desinfec-
cion del conducto con limas tipo Hedstrom e instrumentacion
ultrasonica, rellenando a continuacion con hidroxido cdlcico.
Este se cambio cada tres meses durante un periodo de nueve
meses.

Fig. 10. Una vez conseguido el cierre apical, se prepard un
cono maestro por la union de varias puntas de gutapercha del
nvimero 100.

necrético puede ser inicialmente eliminado con limas
Hedstrom. A veces es dificil la instrumentacién, debido
a que el conducto es amplio y la pared dentinal muy
fina, existiendo peligro de fracturar la raiz (28). Es
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Fig. 11. Obsérvese el cierre apical en el incisivo que presento
la subluxacion, mientras que el otro diente tuvo un cierre api-
cal normal.

aconsejable una irrigacién copiosa con hipoclorito sédi-
co (0,5-1%), que ademds ayuda al debridamiento del
canal. Si se encuentra tejido vital en la zona apical, hay
que preservarlo lo mds posible, porque la velocidad de
formacion del cierre apical se incrementa. De esta for-
ma conseguiriamos aumentar la longitud del desarrollo
radicular (28). La longitud de trabajo debe establecerse
hasta 1 mm. del dpice radicular (28).

El desbridamiento se completa usando instrumenta-
cion ultrasonica o limas Hedstrom, limando suavemente
alrededor del canal e irrigando con hipoclorito sédico.
Después se seca el conducto con puntas de papel estéri-
les y se rellena con hidréxido de calcio (jeringa, 1éntu-
lo), preferiblemente sin sulfato de bario.

A veces no es posible rellenarlo completamente debi-
do a la presencia de exudado o tejido remanente dentro
del canal. La cavidad de acceso se cerrard provisional-
mente con 6xido de zinc-eugenol, ionémero o composi-
te. En la radiografia postoperatoria se debe evaluar que
el conducto esté completamente lleno de hidréxido cél-
cico; si es asi, tendrd un aspecto obliterado, con una
densidad similar a la dentina.

Si en la primera visita no ha sido posible obtener un
conducto seco o no se ha rellenado completamente con
hidréxido célcico, el procedimiento debe repetirse a las
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3-4 semanas, para obtener el mejor contacto entre mate-
rial y tejido dentario. En la siguiente visita, el canal
estard limpio y seco y el hidréxido cdlcico habra ejerci-
do su efecto antibacteriano. A los tres meses volvere-
mos a hacer una radiografia y valoraremos la reparacién
perirradicular o si existe disolucién del material; igual-
mente valoraremos la integridad de la obturacién provi-
sional. Si el hidréxido célcico introducido se ha reabsor-
bido, habrd que reemplazarlo nuevamente. Si aparece
intacto, se revisarda a los tres meses, asi se continuara
hasta que la reparacién perirradicular se ha completado
con un cierre. Se ha demostrado que es mds rdpida la
formacioén del cierre apical cuando el hidréxido célcico
se cambia mds frecuentemente que cada tres meses
(29,30). La barrera apical se ha confirmado clinicamen-
te cuando observamos que al introducir una lima fina
suavemente, ésta ofrece resistencia (cierre apical).

Los conos de gutapercha se pueden fabricar para
obturar la porcién apical del canal, para ello se calenta-
rdn varios conos del tamafio 100 y se uniran, haciéndo-
los girar sobre dos losetas de cristal calientes. Una vez
obtenido el cono maestro se calentard el extremo apical
y se introducird en el conducto para obtener una impre-
sién del mismo. Previo relleno de pasta endoddntica, se
realizard una obturacién del conducto por condensacion
lateral. Se puede utilizar también, sin tener que realizar
cono maestro, la obturacién con gutapercha caliente
inyectada.

El agregado triéxido mineral (MTA) ha sido utilizado
como un excelente sellador del canal, con buenas propie-
dades biocompatibles (31). Aunque no existen estudios a
largo plazo, el uso de MTA después de una desinfeccién
del conducto radicular con hidréxido cdlcico, en dientes
no vitales inmaduros, es bastante exitoso.
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RESUMEN

El esmalte de los dientes temporales contiene una menor
proporcién de sales minerales, lo que unido al mayor volumen
de sus poros, explica el mayor desgaste que se observa en den-
ticién temporal. Esto que normalmente es fisiolgico se agra-
va cuando el paciente presenta bruxismo.

En su etiologia, ademas de los factores periféricos (morfo-
16gicos) se distinguen también factores centrales. En el pasa-
do, los factores morfoldgicos como las discrepancias oclusa-
les, fueron considerados como el principal factor causal del
bruxismo. Actualmente se acepta que estos factores juegan
s6lo un papel menor. En este articulo se hace una revision de
las principales teorfas que explican su génesis, asi como de las
principales tendencias en su tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Bruxismo. Bruxismo nifios.

CONCEPTO

El hecho de que el esmalte de los dientes temporales
contiene una menor proporciéon de sales minerales, es
decir que estd menos mineralizado que el de los dientes
permanentes, unido al mayor volumen de poros, podria
explicar que en la denticién temporal se evidencie en
ocasiones un aumento de la atricién y la abrasién (1).
Esto que normalmente es fisioldgico, se agrava y se
puede hacer patoldgico, cuando el paciente tiene el
hébito de rechinar los dientes.

En la mayoria de los estudios revisados se describe
el bruxismo como una parafuncién donde la mandibu-
la realiza movimientos no funcionales durante el dia
y/o la noche de forma voluntaria o involuntaria. En
estos movimientos siempre estdn involucrados los
dientes, que se ponen en contacto con sus antagonistas
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ABSTRACT

The enamel of the temporal teeth contains a minor propor-
tion of the mineral salts, together with the volume of their
pores explain the wear that is observed in temporal dentition.
This, that normally is phisiological, is increased when the
patient presents bruxism.

In Bruxism’s etiology, desides peripheral (morphological)
factors, central factors can be didtinguished. In the past, mor-
phological factors, like occlusal discrepances, have been con-
sidered the main causative factors for bruxism. Nowadays,
these factors play only a minor role. In this paper we made a
review of the theories that explain their genesis, as well as of
the main tendencies in their treatment.

KEY WORDS: Bruxism. Children bruxism.

produciendo un apretamiento o rechinamiento caracte-
risticos.

Los autores denominan bruxismo nocturno o incons-
ciente al que se produce durante el suefio y bruxismo
diurno o consciente al que se produce durante el dia.

Al revisar la historia de la Odontologia, también se
describe el término bruxomania, que era como se deno-
minaba el bruxismo hasta 1931. Posteriormente, se eli-
mino el sufijo mania para descartar el caracter de locura
que confiere esta palabra. A pesar de ello sigue habiendo
autores que aun utilizan este término de “bruxomania”
cuando la parafuncién se produce por el dia, designando
al bruxismo nocturno como “bruxismo” propiamente
dicho.

El bruxismo no fue considerado como actividad que
pudiera producir lesiones secundarias hasta 1901, en que
Karolyi lo relacion6 con la enfermedad periodontal (2,3).
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ETIOLOGIA

Numerosos factores han sido atribuidos como causas
del bruxismo; sin embargo actualmente no hay acuerdo
undnime entre los diferentes autores, lo que ha llevado a
afirmar que la etiologfa del bruxismo atin no es bien
conocida. A continuacion se describen los factores mas
relevantes concernientes al bruxismo infantil, a los que
hace referencia la bibliografia:

—Factores psicolégicos.

—Factores odontoldgicos.

—Otros.

Probablemente ninguno de estos factores actie de
forma aislada, sino en forma conjunta.

FACTORES PSICOLOGICOS

La mayoria de los trabajos hacen referencia a los fac-
tores psicolégicos como posibles agentes causales del
bruxismo. Los psicélogos consideran que el bruxismo
serfa una respuesta a problemas personales no resueltos
o bien a la imposibilidad de expresar sentimientos de
ansiedad, odio y agresividad (4).

Actualmente estd considerado que la tensiéon emo-
cional, la ansiedad y la vida estresante actual son fac-
tores importantes en la etiologia del bruxismo (5).
Este hecho ha sido demostrado en diversos estudios
realizados en adolescentes (4,6,7); en niflos, sin
embargo, hay desacuerdos; algunos autores encontra-
ron en sus estudios una correlacion significativa entre
la tensién emocional y el bruxismo (6), mientras otros
no encontraron relaciéon alguna (8). Esta fue una de
las razones que motivé la realizacién del trabajo de
Vanderas y cols. (9), donde se estudiaron un total de
314 nifos y nifias de edades comprendidas entre 6 y 8
afios. En estos nifios se pretendia valorar de forma
objetiva el nivel de ansiedad por medio de las medi-
ciones de las concentraciones de catecolaminas en
orina de 24 horas y después determinar si el bruxismo
estaba relacionado con la ansiedad. Los estudios reali-
zados hasta ahora fueron mds subjetivos, pues las con-
diciones emocionales fueron medidas mediante cues-
tionarios. Los resultados mostraron que habia una
significante y fuerte asociacién entre las concentra-
ciones de catecolaminas y el bruxismo, aumentando
los riesgos de desarrollo del bruxismo y la severidad
del mismo con el aumento de los niveles de catecola-
minas.

Dentro de este apartado de factores psicolégicos
como posibles agentes causales, algunos autores inclu-
yen las condiciones socioeconémicas y culturales bajo
la sospecha de que algunas de estas condiciones podrian
favorecer estrés psicoldgico y bruxismo. Con este pro-
posito en el trabajo de Delgado Jiménez y Pujol Massa-
guer (10), se estudiaron 801 nifios y nifias con edades
comprendidas entre 3 y 5 afios. Se establecieron dos
grupos de nifios de acuerdo con los niveles socioeconé-
mico culturales. En este trabajo el bruxismo no presentd
diferencias significativas entre ambas poblaciones de
estudio. Los autores no pudieron comparar sus resulta-
dos con otros, pues no se habia publicado ningtn traba-
jo similar hasta entonces.

ODONTOL PEDIATR

FACTORES ODONTOLOGICOS

Cléasicamente se le dio mucha importancia a estos
factores, considerando que las maloclusiones, las dis-
crepancias oclusales y las restauraciones defectuosas
eran los principales factores del inicio del bruxismo. En
la actualidad, sin embargo, estos factores no se conside-
ran como precipitantes del bruxismo (6,11-12).

Los datos clinicos y las investigaciones han puesto
tres argumentos en contra:

1. No todos los sujetos que padecen bruxismo pade-
cen los problemas oclusales que se hipotetizan.

2. La terapia oclusal es muchas veces ineficaz para
controlar el bruxismo.

3. La creacion experimental de interferencias oclusa-
les no provoca respuestas bruxistas (13).

Nosotros estamos de acuerdo con estas afirmaciones,
pues al revisar la literatura encontramos desacuerdos entre
los resultados de los autores. Asi cuando se pretendié ver
la relacién entre bruxismo y maloclusiones esqueléticas
clase I, I y I, Lindqvist (14) no encontré diferencias
estadisticamente significativas en ningtin tipo de estas
maloclusiones entre nifios con y sin bruxismo. Resultados
similares obtuvo Egermark (15). Sin embargo, Nilner (16)
estudiando las mismas maloclusiones, si encontré relacio-
nes estadisticamente significativas entre el bruxismo y las
maloclusiones esqueléticas clases II y II1.

También encontramos discrepancias cuando se rela-
cionaron otras maloclusiones esqueléticas con el bruxis-
mo. En el trabajo de Brandt (17) los nifios con aumento
del resalte incisivo, aumento de la sobremordida, mor-
dida abierta anterior o mordida cruzada posterior, pre-
sentaron relaciones estadisticamente significativas entre
el bruxismo y aumento de la sobremordida y aumento
del resalte incisivo. Sin embargo, Gunn (18), que uso el
mismo método que el autor anterior, no encontrd rela-
cién entre el bruxismo y aquellas maloclusiones.

Lo mismo podemos decir de los trabajos que relacio-
nan las maloclusiones funcionales con el bruxismo,
donde los mismos y otros autores, hallan resultados
diferentes. Asi en dos trabajos de Lindqvist, realizados
con el fin de ver la relacién entre las interferencias oclu-
sales y el bruxismo, se observan desacuerdos. En el pri-
mer trabajo (19) no encontraron diferencias estadistica-
mente significativas en la frecuencia de interferencias
oclusales entre el grupo de nifios bruxistas y no bruxis-
tas. Al contrastar estos resultados con los obtenidos en
el segundo trabajo del mismo autor (20), se comprueba
que en este ultimo los nifios bruxistas presentaron una
mayor frecuencia de interferencias que los nos bruxis-
tas. Siguiendo en esta linea de estudio se encuentran el
trabajo antes mencionado de Gun (18) y el de Egermark
(21), en los que se hall6 que no habia relaciones estadis-
ticamente significativas entre ningtn tipo de interferen-
cias oclusales y el bruxismo.

OTROS FACTORES

Factores relacionados con el suerio

Actualmente las teorias basadas en el sistema nervio-
so central y en los trastornos del suefio han adquirido un
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gran auge y apoyo de la comunidad cientifica, existien-
do en la actualidad unidades hospitalarias especificas,
cuyas investigaciones seran de gran interés para el
mejor conocimiento del mecanismo por el que se produ-
ce esta enfermedad y secundariamente su correcto abor-
daje terapéutico, que dada su prevalencia creciente y sus
repercusiones clinicas, asi lo requiere (22).

Para algunos autores el bruxismo nocturno seria una
parasomnia; ésta se define como un evento psiquico
indeseable que ocurre exclusiva o predominantemente
durante el suefio, a menudo asociado con variables gra-
dos del despertar. Este desorden del suefio, segtn la
escuela actual de pensamiento de la etiologia del bruxis-
mo nocturno, estaria mediado centralmente y precipita-
do por el estrés emocional. La caracteristica comun de
todas las parasomnias es la asociacién con patrones
anormales del suefio. Algunas parasomnias pueden ocu-
rrir simultdneamente, como sonambulismo y terrores
nocturnos y por tanto, las personas con una parasomnia
pueden presentar alguna mas. También cabe destacar
que las parasomnias en la nifiez representan una varia-
cién normal en el proceso de maduracidn del sistema
nervioso central y hay que tener en cuenta que si las
alteraciones del suefio son frecuentes o persistentes, un
trauma psicoldgico puede ser la causa (7,23,24).

Factores genéticos

Se ha barajado en la etiologia del bruxismo, un factor
genético implicado relaciondndose significativamente
con sintomas psicosomaticos (25,26), habiéndose encon-
trado que nifios con alteraciones musculoesqueléticas y
con retraso mental, rechinan los dientes con mayor fre-
cuencia (27).

El estudio de los factores genéticos como posibles
causantes del bruxismo ha sido motivo de algunos tra-
bajos como el realizado por Abe y Shimakawa (28),
donde se encontré que habia mayor frecuencia de bru-
xismo en nifios cuyos padres habian tenido episodios de
bruxismo en la nifiez.

Factores relacionados con la salud general

Los niflos con pardlisis cerebral presentan frecuente-
mente desgaste dental que cldsicamente ha sido atribui-
do al bruxismo; sin embargo, recientemente el trabajo
de Shaw y cols. (29) demuestra que la etiologia del des-
gaste dental estd relacionada con el reflujo gastroesofa-
gico que padecen estos nifios.

Las pacientes con sindrome de Rett, desorden neuro-
nal progresivo que afecta muy raramente y de forma
exclusiva a nifias, no conocido hasta el afio 1983, pre-
sentan en el 95% de los casos bruxismo (30).

También se ha descrito que nifios con rinitis o asma,
rechinan o desgastan sus dientes con mds frecuencia.

Los niflos con infeccién por pardsitos intestinales,
principalmente oxiuris vermicularis, clasicamente se ha
descrito que padecen bruxismo (2).

El hecho de que el bruxismo sea mas frecuente deter-
minadas patologias como lesiones corticales, epilepsia,
hipertiroidismo, etc., ha llevado a pensar que el bruxis-
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mo puede ser consecuencia de estas enfermedades (13).
Sin embargo tal y como afirmaba Rugh (31), el hecho
de que el bruxismo se presente en sujetos que estin
afectados por otras enfermedades no implica que sea
resultado de ellas. También se ha demostrado que algu-
nas medicaciones pueden aumentar los episodios bru-
xisticos (32-35).

No cabe duda de que las teorias que combinan varia-
bles dentales y psicoldgicas son muy atractivas tanto
desde el punto de vista tedrico como terapéutico, pero
no debemos olvidar que su formulacion es vaga (36) y
no existen suficientes datos que la soporten.

La teoria dopaminérgica surge a finales de los setenta
y primeros de los ochenta basdndose en la sospecha de
la existencia de una hiperfuncién dopaminérgica central
tal y como ocurre en otras enfermedades que cursan con
trastornos del movimiento orofacial (37,38). Determina-
das afecciones neuroldgicas que afectan primordialmen-
te a los ganglios de la base (sindrome de Rett, Corea de
Huntington, etc.), cursan con movimientos estereotipa-
dos orales que presentan similitud con el bruxismo.
Igualmente se han observado episodios de rechinamien-
to mediante la administracién de farmacos que liberan
dopamina en el sistema nervioso central, tanto en el
hombre como en el animal de experimentacién (39,40).
Asf se ha llegado a afirmar que la dopamina es el princi-
pal neurotransmisor involucrado en la etiopatogenia de
los movimientos estereotipados orales.

PREVALENCIA

Existe una amplia variacién en la prevalencia del
bruxismo. Para algunos autores es del 70-80% en la
poblacion general (16), siendo similar en la poblacion
infantil (78%) (1). Sin embargo, otros establecen inter-
valos mds amplios del 15 al 90% en la poblacién adulta
y del 7 al 88% en la poblacién infantil (41). En la revi-
sioén de la literatura también hemos encontrado autores
que describen una prevalencia menor, del 8 al 21% en
adultos y del 13 al 26% en nifios (42). La prevalencia
del bruxismo en nifios también difiere segtin la denti-
cioén, mientras que en la temporal es del 7 a 7,7%, en la
mixta el porcentaje de nifios bruxistas aumenta hasta los
11 afios (22%) y después comienza a descender (4).

Por otra parte, aunque la mayoria de las personas que
padecen bruxismo muestran signos de éste, sélo del 5 al
20% de la poblacién son conscientes de ello. Esta es una
de la razones por la que es dificil determinar la preva-
lencia exacta del bruxismo (3), la cual, en nuestra opi-
nién, dependera de como se halla realizado el estudio.
No es lo mismo determinar el nimero de personas que
padecen bruxismo s6lo mediante un cuestionario, que si
ademds se examinan las facetas anormales de desgaste
en los dientes y otros pardmetros; en este segundo caso
la prevalencia seria mayor.

ASPECTOS CLINICOS

Los sintomas caracteristicos del bruxismo son el
inaudible o audible, consciente o inconsciente apreta-
miento, rechinamiento, golpeo intermitente (chasqui-



138 E. VALLEJO BOLANOS ET AL.

dos) o balanceado de los dientes en céntrica o fuera de
céntrica, en momentos diferentes de la deglucién y tritu-
racién de los alimentos, durante el dia y/o la noche.

La sintomatologia y las repercusiones van a depender
de la resistencia de cada una de las estructuras involu-
cradas y de la duracién, frecuencia e intensidad de la
actividad bruxista. Aunque las fuerzas del bruxismo
pueden transmitirse a las estructuras del sistema masti-
catorio, algunas de ellas se absorben sin efectos secun-
darios, mientras que otras pueden provocar alteraciones
de diversos grados. Las estructuras que se van afectar
son los dientes y sus tejidos de sostén, los musculos
masticatorios y las articulaciones temporomandibulares.

MANIFESTACIONES EN LOS DIENTES Y
TEJIDOS DE SOSTEN

Los signos mds habituales son las facetas anormales,
en dreas inusuales, de desgaste dental, que pueden ser
de leves a graves y estar localizadas o diseminadas en
todos los dientes (Figs. 1 y 2). El desgaste puede ser
intenso en el sector anterior y causar problemas estéti-
cos (Fig. 3), incluso puede haber un desgaste generali-
zado que determina una disminucién en la dimensién

vUULL tuw pruvvou

Figs. 1y 2. Abrasion en superficies oclusales de los molares
temporales.
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Fig. 3. Aspecto estético a causa de la abrasion en incisivos
superiores, por bruxismo.

Fig. 4. Disminucion de la dimension vertical a causa del bru-
Xismo.

Fig. 5. Aumento de los espacios interproximales.

alveolar aparente. Los dientes, ademds de pulpitis, tam-
bién pueden presentar necrosis pulpar; pudiéndose
observar, por otra parte, procesos de hipercementosis.

La encia puede presentar un blanqueamiento no habi-
tual (Fig. 6), sobre todo al morder, y en ocasiones se
aprecian los festones de McCall’s, bandas de encia
hiperplésica en la unién dentogingival.

El bruxista no sélo destruye la anatomia oclusal y
ensancha el plano oclusal sino que ademas la fuerza
ejercida puede aumentar, en ocasiones, la reabsorcion
del hueso alveolar. Al progresar la enfermedad perio-
dontal los dientes comienzan a moverse, la tendencia a
rechinar aumenta y a menos que se controle puede lle-
var a una ripida pérdida del hueso alveolar (3,4,8).
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Fig. 6. Blanqueamiento no habitual de la encia en la union
dentogingival a consecuencia del bruxismo.

En otras ocasiones, sin embargo, ocurre lo contrario,
la fuerza que se transmite desde los dientes al hueso
alveolar aumenta la densidad de éste (2).

MANIFESTACIONES MUSCULARES Y EN LA
ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

Son los musculos de la masticacion, las estructuras
del aparato estomatogndtico mds facilmente afectadas.
Contraccién y desarrollo elevado de los muisculos mase-
teros, pterigoideos y temporales, debido al aumento de
la actividad de estos musculos. Fisiol6gicamente el bru-
xismo estd determinado por dos tipos de actividad mus-
cular. Los movimientos ritmicos de apertura y cierre de
tipo masticatorios y las contracciones isoténicas de los
musculos masticatorios que llevan a los dientes una
posicién de mdxima intercuspidacion, apretamiento
(bruxismo central silencioso) o a una posicién excéntri-
ca (bruxismo excéntrico, que genera un ruido caracteris-
tico, rechinamiento, producido por los dientes). Los
musculos implicados van a presentar, ademads, dolor,
sobre todo a la palpacién, pudiendo existir un trismus
(disminucién en la apertura bucal) de variable gradua-
cion. Ademads, el bruxismo puede ser el causante de la
cefalalgia que refieren algunos pacientes, por tensién
muscular (2,4,8,22).

En la articulacién temporomandibular es caracteristi-
co el dolor variable y los ruidos articulares. El dolor por
lo general es sordo, pudiéndose localizar en las misma
articulacién o en estructuras vecinas. Muchos pacientes
refieren tener la articulacién cansada al levantarse. Los
ruidos articulares son de craqueamiento y de crepita-
cion. Estos ruidos se producen mds a menudo durante la
apertura bucal, cuando los incisivos estdn separados
unos milimetros. A pesar de esta sintomatologia, en la
articulacién temporomandibular no se evidencia ningu-
na modificacion radioldgica (3); sin embargo en la lite-
ratura también se describen casos de aplanamiento con-
siderable de la superficie articular del céndilo (8).

Los sintomas musculares y articulares descritos se
manifiestan con mayor intensidad en adultos que en
nifos, en éstos los sintomas suelen ser mas discretos (7)
y, por otra parte, no todos los nifios bruxistas los presen-
tan. Este ltimo hecho ha sido demostrado en los traba-

43

EL BRUXISMO INFANTIL 139

jos de varios autores, de los que cabe destacar el estudio
realizado por Kieser y Groeneveld en 150 nifios y nifias
bruxistas con edades comprendidas entre 6 y 9 afios.
Del total de nifios y nifias alrededor del 30 y del 18%
presentaban dolor y crujidos en la articulacién respecti-
vamente y el 27% refirieron dolor a la palpacién en los
musculos masticatorios. Por otra parte, segin los auto-
res, el bruxismo en la infancia no necesariamente va a
ser el responsable de una futura disfuncién temporo-
mandibular en la edad adulta; este hecho, sin embargo,
no estad claro actualmente, pues hay desacuerdos entre
los autores (44) .

Finalmente, merece mencionar el hecho de que el
bruxismo puede aparecer como una parafuncién aislada
0 en asociacion con otras. Algunos trabajos han estudia-
do esta asociacién, encontrandose que alrededor del
49% de los nifios bruxistas ademds se mordisqueaban
las unas (44,45).

TRATAMIENTO

La etiologfa multifactorial del bruxismo a la que
hacen referencia la mayoria de los autores, va a repre-
sentar una gran dificultad a la hora de planificar un tra-
tamiento. No obstante, el odontélogo debe tener presen-
te la importancia que los autores dan a los factores
psicoldgicos, por lo que durante la consulta debera pres-
tar atencidn al estado psiquico general del paciente, en
el que podria apreciar procesos inusuales de nerviosis-
mo, irritabilidad y otros indicadores de tensién que
necesiten tratamiento especializado.

Por lo general, el odont6logo deberd ocuparse de pre-
venir y reducir los efectos lesivos que produce el bru-
xismo en el paciente. No obstante, debe hacer conocer
al paciente la importancia de las repercusiones que el
bruxismo puede tener en el sistema estomatognatico y
ayudarle a que se haga consciente de la actividad para-
funcional, en los casos que ésta se produzca durante el
dia y asi poder reducirla o eliminarla (3,46).

En denticién mixta o en las etapas permanentes del
desarrollo, la provision de férulas de goma blanda pueden
brindar alivio al nifio (43). También el nifio puede benefi-
ciarse con el uso de una férula acrilica que ajuste en los
dientes del maxilar superior y que sea dura, sobre todo
en las caras oclusales. En opinién de algunos autores, las
férulas, por una parte, disminuirian las fuerzas parafun-
cionales y, por otra, distribuirfan dichas fuerzas, con lo
que se protegeria el sistema masticatorio y disminuiria
la carga en la articulacion temporomandibular (3,46).
También algunos autores proponen el uso de un obtura-
dor nasal transicional como instrumento para modificar
la conducta en estos pacientes (47).

Para el nifio que tiene s6lo la denticién primaria o
en quien apenas estén erupcionados los primeros
molares permanentes y tiene totalmente abrasionadas
las coronas de los molares primarios, se demostré que
el tratamiento de eleccidn seria el uso de coronas de
acero inoxidable para restaurar el tejido coronario
dafiado y recuperar la dimension vertical. La restaura-
cion de las coronas a su altura original permite la
erupcion total de los primeros molares permanentes.
las coronas de acero inoxidable bien realizadas, elimi-
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nan las interferencias oclusales y reducen la resisten-
cia de trabajo lateral durante el rechinamiento. En la
mayoria de los casos en que se utilizé este tratamien-
to, los padres comunicaron que parecia haberse elimi-
nado el bruxismo (43).

Si el nifio presenta interferencias dentarias o bien
maloclusiones, aunque la mayoria de los autores opi-
nan que no son las responsables del bruxismo, deben
ser corregidas dentro del tratamiento integral del
paciente.

La fisioterapia por lo general se reserva para los
adultos, pues los sintomas musculares y de la articula-
cién temporomandibular son muy leves en los nifios y
rara vez van a requerir tratamiento. Por esta razén tam-
poco es aconsejable el uso de relajantes musculares,
tipo diacepam, que por otra parte, deben usarse a corto
plazo.

EVOLUCION

Para algunos autores el bruxismo se considera
como un patrén parafuncional normal, probablemente
asociado con los cambios de la denticién. Los nifios
que bruxan empiezan a la edad de los cuatro a los
ocho afios y en un alto porcentaje de estos nifios a
medida que aumenta su edad el bruxismo desaparece;
siendo el bruxismo infantil, por tanto, una condicién
limitada que no necesariamente progresa a bruxismo
en el adulto (3,44).

CONCLUSIONES

Dentro de los habitos bucales que se presentan en la
edad infantil, el bruxismo, cuando se presenta de forma
severa, es uno de los mds dafiinos ya que puede amena-
zar la conservacion de uno o mas dientes, asi como pro-
ducir dolor a nivel de la musculatura y regién temporo-
mandibular.

Se piensa que el bruxismo, en gran parte de los casos
es una respuesta a la tensién nerviosa y al estrés, al pro-
ducirse sobretodo en nifios muy tensos e irritables.

Como hemos indicado antes, a pesar de que el bru-
xismo infantil no necesariamente progresa a bruxismo
en el adulto, sin embargo, el odont6logo debe poner el
tratamiento que corresponda, comenzando siempre con
medidas sencillas y en caso preciso remitir el caso al
especialista apropiado, a fin de descartar problemas sis-
témicos o psicoldgicos.
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RESUMEN

En el siguiente articulo hemos realizado una revisién de las
dosis, indicaciones, contraindicaciones y presentaciones de
los antibidticos, antiinflamatorios, analgésicos, antiviricos y
antifingicos mas empleados en odontopediatria. Asimismo,
incluimos las novedades que han aparecido en el mercado este
dltimo afio.

Se incluyen también los diferentes métodos que se utilizan
para calcular las dosis de los diferentes medicamentos en
pediatria, en relacion a la dosis del adulto, al peso o la superfi-
cie corporal del nifio.

Todo ello con el objetivo de minimizar los errores de dosi-
ficacién y administracién que pueden derivarse del empleo de
farmacos en la infancia.

PALABRAS CLAVE: Farmacologia. Medicamentos. Dosifi-
cacién. Antibidtico. Antiinflamatorio. Analgésico. Antifingi-
co. Antivirico.

INTRODUCCION

El empleo inapropiado de los farmacos durante la
infancia es uno de los factores conocidos que mas con-
tribuye al problema de aparicién de resistencias. La
mayor parte de estos errores tienen su origen en que el
profesional que ha prescrito los farmacos no ha tenido
informacion relativa a ese medicamento (indicacion,
interacciones, contraindicaciones, dosis terapéuticas o
efectos secundarios), al alcance de su mano. También
influye el no poder contar con informacién clinica sobre
anteriores episodios del nifio o posibles alergias, asi
como los resultados de pruebas analiticas que se le
hayan realizado con anterioridad (1).

Los errores en la dosificacién y administracién de los
farmacos que se producen en adultos se pueden multi-
plicar por tres o seis veces en el caso de los pacientes

ABSTRACT

In the following article we have checked the dosage, indi-
cations, contraindications and presentations of antibiotics,
analgesics, anti-inflammatories and antivirals, more com-
monly in pediatric dentistry. Thus, we include the innovations
appeared in this last year.

It is also enclosed the different methods that are used to
calculate the dosage of the different medicines of pediatric, in
relation to the adult dosage, the weight or the complexion of
the child.

All of this is aimed to minimize the possible dosage or
administration errors that can be derived from the use of medi-
cines in the chilhood.

KEY WORDS: Pharmacology. Medicines. Dosage. Antibio-
tic. Anti-inflammatory. Analgesic. Antivirus.

pediatricos. El odontopediatra debe ajustar la dosis a la
edad y caracteristicas fisiopatoldgicas del nifio. El cono-
cimiento de la farmacocinética y de la farmacodinamia
de los medicamentos en el nifio, no son ni mucho menos
superponibles al adulto, y dentro de la poblacién pedid-
trica son, a su vez, diferentes en funcién de la edad del
paciente y del grado de maduracién de sus érganos y
sistemas.

En referencia a la farmacocinética, debemos conocer
que la absorcién de los farmacos en nifios puede ser
muy variable dependiendo de su pH géstrico, la motili-
dad intestinal o el riego tisular. La distribucién puede
también diferir debido a la distinta composicién organi-
ca, esto es, al contenido de agua y grasa y su elimina-
cidén se encuentra condicionada por el grado de madurez
hepdtica y renal de cada paciente pedidtrico, entre otros
factores.

46



Vol. 10. N.° 3, 2002

MATERIAL Y METODO

Se ha realizado una revisién tanto de los vademécum
disponibles en el Instituto Nacional de la Salud (INSA-
LUD), como de toda la informacién disponible de las
casas comerciales que presentan estos medicamentos,
con objeto de actualizar los conocimientos de los odon-
tolégos en general, y de los odontopediatras en particu-
lar, acerca de las dosificaciones actualizadas de los mis-
mos y las nuevas presentaciones de que pueden
disponer en la actualidad.

LEGISLACION

Segun la Ley del Medicamento 11.990, publicada el
25 de diciembre de 1990 y el Real Decreto 1594 del 15
de junio, los odontol6gos pueden prescribir antibidticos,
antiinflamatorios y dnalgésicos (2).

DOSIFICACION

Se puede realizar de dos maneras:
1. Mediante la tabla que relaciona la edad de los
nifios con la dosis de adulto (Tabla I).

TABLA I
RELACION ENTRE LA EDAD DE LOS NINOS
Y LA DOSIS DE ADULTO

Edad Dosis
6 meses 1/5
1 afio 1/4
3 afios 1/3
7,5 afios 172
12 afos 1

2. Ajustando la dosis del medicamento por kilogra-
mo de peso del nifio.

Debemos dosificar siempre en unidades, como milili-
tros, centimetros cubicos o gotas.

Las equivalencias con las cucharadas son:

Cucharada sopera =7,5 centimetros ctibicos (cc).

Cucharada de café =5 centimetros ctbicos (cc).

Cucharada de moca =3 centimetros cibicos (cc).

No existen reglas fijas para el cdlculo de la dosis
6ptima de un medicamento determinado para su utili-
zacion en nifios. Las multiples aproximaciones que se
han descrito hasta la fecha, revelan la complejidad real
de este problema. La utilizacién de la edad del nifio
como guia para el ajuste de la dosis, puede provocar
errores graves al no tener en cuenta las amplias varia-
ciones de peso de los nifios de un mismo grupo de
edad (3).

Tampoco el ajuste de la dosis basado exclusivamente
en el peso del nifio parece una aproximacién adecuada,
ya que aplicando una de las férmulas habituales:

Dosis pediatrica = Dosis adulto x (Peso nifio/Peso
adulto), es bastante frecuente que se obtengan dosis
inferiores a las teéricamente eficaces.
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La aplicacién del calculo de la dosis segtin la superfi-
cie corporal (m?), probablemente proporcione una mejor
estimacidn de la dosis de un farmaco apropiada para un
nifio. Los argumentos a favor de este método de calculo
se basan en la relacién entre la superficie corporal y
varios pardmetros fisiolégicos, como el gasto cardiaco,
el volumen sanguineo, el volumen extracelular, la fun-
cién respiratoria, el flujo renal y la filtraciéon glomeru-
lar, que pueden tener una estrecha relacién con el meta-
bolismo y la excrecién de farmacos (3) (Tabla II).

TABLA II
RELACION ENTRE

EDAD-PESO-SUPERFICIE CORPORAL (m’)-
PORCENTAJE DE DOSIS EMPLEADA EN ADULTOS (3)

Edad Kg Superficie % dosis
peso corporal adulto

4 semanas 3,5 0,21 12,5

2 meses 4,5 0,28 15

4 meses 6,5 0,36 20

1 ano 10 0,49 25

3 afios 15 0,65 33

7 afios 23 0,87 50

12 afios 40 1,27 75

Segtin esta regla, y teniendo en cuenta que la superfi-
cie corporal es proporcionalmente mayor que el peso
cuanto menor tamaflo presenta el sujeto, las dosis calcu-
ladas mediante este método, serdn proporcionalmente
mayores que las calculadas unicamente en funcién del
peso corporal (3):

Dosis pedidtrica = (Superficie corporal (m?)/1,8) x
Dosis adulto.

A medida que el nifio crece, aumenta de peso y de
superficie corporal, si bien este Gltimo pardmetro antro-
pométrico aumenta en menor proporcion.

La superficie corporal puede obtenerse a partir de
nomogramas que utilizan para el célculo, el peso y la
talla del nifo. En ausencia de estos nomogramas puede
utilizarse una aproximacién basada en el célculo de la
dosis segtn la férmula anterior con la introduccién de
un factor de ponderacién (3):

Dosis pedidtrica = Dosis adulto x (Peso nifio/Peso
adulto) 0,7.

La experiencia clinica con la mayorfa de los farma-
cos parece indicar que la dosificacién segun la superfi-
cie corporal resulta mas adecuada que la basada en otras
estimaciones.

ERRORES DE DOSIFICACION Y
ADMINISTRACION

Los errores mas frecuentemente aludidos son (4):

—Extrapolar datos confirmados para el paciente adulto
al pediatrico.

—Carencia de material apropiado para medir la dosis
prescrita.
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—Falta de presentaciones farmacetticas adecuadas
para facilitar la dosificacién o administracién del farmaco.

—Confusién en las unidades de medida al prescribir,
preparar o administrar los farmacos heroicos (ug y mg).

—FErrores de célculo o de transcripcion.

—Utilizacién de cucharas o cucharillas de café como
unidades de medida: el volumen puede variar el cien
por cien, de un tipo a otro de cuberteria.

—Superar la dosis maxima del adulto: es frecuente
en adolescentes obesos por el hdbito de calcular la dosis
por kilo de peso y dia.

—Omisién de la dosis que coincide con el horario
escolar o nocturno.

—En los procesos crénicos, administracién de far-
macos caducados o mal conservados.

USO Y ABUSO DE FARMACOS
EN PEDIATRIA

La educacion occidental ha permitido la existencia y
convivencia de dos conceptos erréneos respecto al
medicamento: el “concepto magico” como sustancia
omnipotente y el de “articulo de consumo”. La suma de
ambos ha potenciado el empleo incorrecto de los farma-
cos en la sociedad (5).

El concepto mégico del medicamento se constata en
la préctica diaria por la fuerte demanda de prescripcién
por parte del usuario, lo que demuestra que éste piensa
que es imprescindible para recuperar su salud con rapi-
dez, incluso para resolver problemas de rendimiento
fisico, intelectual o de estado animico, generalmente
relacionados con un determinado ritmo de vida (5).

El concepto farmaco igual a un articulo de consumo,
como algo que puede tomarse o dejarse de tomar, estd
intimamente relacionado con su dispensacién fuera de
las farmacias y su promocién en los medios de comuni-
cacion, ignorando en muchas ocasiones los riesgos que
conlleva toda terapia, incluso la controlada (5).

Cuando se incluye como incumplimiento desde un
olvido puntual hasta un abandono total del tratamiento,
las cifras llegan a alcanzar el 66% para cualquier pobla-
cién occidental. De todas ellas las mads comunes son (5):

—Disminucién de la dosis de motu propio.

—Reduccioén de la duracién por igual motivo.

—Adaptacién del horario a conveniencia del consu-
midor.

—Disminucién de la frecuencia de administracién.

A continuacién resumiremos los nombres comercia-
les mas conocidos, las dosis recomendadas, precaucio-
nes, indicaciones y contraindicaciones de los antibidti-
cos, antiinflamatorios y analgésicos mds comtinmente
empleados en nuestro campo.

A. ANTIBIOTICOS

CRITERIOS PARA LA ELECCION DEL
ANTIMICROBIANO (6)

Etiologia + enfermedades y caracteristicas del enfer-
mo = eleccion del antimicrobiano.

ODONTOL PEDIATR
Etiologia

Hacer estudio microbioldgico.

—Si no fuera posible:

* Valorar la etiologia probable.

* Analizar la sensibilidad esperada.

* Considerar la probabilidad de desarrollo de resis-
tencia.

Enfermedades y caracteristicas del enfermo

—Gravedad del cuadro.

—Localizacién de la lesion.

—Estado de las defensas.

—Edad y enfermedades concomitantes.
—Antecedentes de hipersensibilidad o tolerancia.
—Funcién hepdtica y renal.

—Tratamiento antibi6tico previo.

—Terapia asociada.

Eleccion del antimicrobiano

—Activo.

—Bactericida.

—Espectro reducido pero que incluya la etiologia
probable.

—EI menos téxico.

—De facil administracion.

—De farmacocinética adecuada.

—EI mas barato.

—Por la via idénea.

—Con la dosificacién apropiada.

—Hasta la curacion.

RESISTENCIAS

Para Ibarra (7): “El uso apropiado de los antibiéti-
cos por parte del enfermo 'y del profesional constituye el
pilar bdsico para reducir la aparicion de resistencias.
Segiin la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) el
aumento en el uso de antimicrobianos es proporcional
al nimero de cepas resistentes. Espaiia, Francia y Por-
tugal son los paises de la Union Europea donde hay
mads cepas resistentes. Por ejemplo, en Espaiia hay foco
de neomococos resistentes a la penicilina con una pre-
valencia del 40%”.

1. AMOXICILINA (8,9)

Nombre comercial: Clamoxyl®, Ardine®, etc.

Tiene EFG (Especialidad Farmacéutica Genérica).

Efectivo contra estafilococos y Gram+.

Son estables en contacto con dcido gastrico.

Dosis: 50 mg/kilo de peso/dia.

Contraindicaciones: alergia a la penicilina.

Incompatibilidad: no utilizar con antibidticos bacte-
riostaticos porque son antagonistas.

Presentaciones:

—Gotas pedidtricas: 20 gotas = 100 mg.

—Polvo para preparar suspension oral en 125/5 ml.
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—Polvo para preparar suspension oral en 250/5ml.
—Sobres de 125 mg, 250 mg.
—Cépsulas de 500 mg, 750 mg y 1.000 mg.

2. AMOXICILINA + ACIDO CLAVULANICO (8,9)

Nombre comercial: Augmentine®, Clavumox®, etc.
Tiene EFG (Especialidad Farmacéutica Genérica).
Dosis: 20-40 mg/kilo de peso/dia.

Incompatibilidad: no utilizar con antibidticos bacte-
riostaticos (tetraciclina, cloranfenicol...) porque son
antagonistas.

Contraindicaciones: alergia a las penicilinas, mono-
nucleosis infecciosa, afectacién hepatica, intolerancia a
la fructosa y diabéticos (contiene 1,1 g,2,2 gy 2,5 gde
sacarosa por sobre, utilizar la suspensién pedidtrica por-
que contiene aspartamo), fenilcetonuria (cada ml de
suspension pedidtrica contiene 1,8 mg de fenilalanina),
molestias gastrointestinales (administracion antes de las
comidas ya que se favorece la absorcion).

Presentaciones:

—Gotas pedidtricas 100/12,5 mg. Administrar dos-
tres gotas por kg de peso 3 veces al dia (hasta 2 afios).

—Polvo para preparar suspension (Fig. 1):

» Agradable sabor a fresa.

* Mayor proporcién de amoxicilina 8:1, 100/12,5 mg.

e Mas concentrado, en 1 ml: 100 amoxicilina/12,5
mg 4cido clavulanico.

* Més adecuado a las infecciones pediatricas: 40-80
mg/kg/dia.

DEL TRACTO RESPIRATORIO
la eleccion del antibiotico
debe estar basada en:

A
©

POSOLOGIA COMODA Y SENCILLA
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Fig. 1. Presentacion de la publicidad del medicamento
Augmentine® 100.
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* Frasco de 30 ml para nifios menores de 9 kg.

* Frasco de 60 ml para nifios hasta 18 kg.

* Frasco de 120 ml para nifios hasta 36 kg.

—Polvo para preparar suspension 250/32,5 mg. Tres
cucharaditas de 5 ml/dia (2 a 7 afios). Tiene proporcién
de 4:1 entre amoxicilina y dcido clavulénico.

—Sobres de 250/62,5 mg. Tres sobres/dia (7 a 14
afnos).

—Sobres y comprimidos de 500/125 mg. Tres sobres
o comprimidos/dia (mayores de 14 afios).

—Sobres y comprimidos de 875/125 mg. Dos-tres
sobres o comprimidos/dia (mayores de 14 afios).

3. MACROLIDOS (8,9)

—ERITROMICINA.

Nombre comercial: Pantomicina®, Eritrogobens®, etc.

Tiene EFG (Especialidad Farmacéutica Genérica).

Efectivo contra Gram+: neumococo, estafilococo,
estreptococo...

Presenta una importante cubierta dcido resistente
porque se afecta con el acido gastrico.

Interacciones: anticoagulantes orales (aumenta el
efecto anticoagulante), antiepilépticos (disminuye su
metabolismo), ciclosporina (aumenta los niveles).

Contraindicaciones: alergia a eritromicina, proble-
mas hepaticos.

Dosis: 30-120 mg/kg/dia.

Presentaciones:

* Solucién de 250 g. Envase de 60 ml y 120 ml, don-
de lcc =50 mg.

* Cépsulas y sobres de 250 mg, 500 mg y 1.000 mg.

—ESPIRAMICINA.

Nombre comercial: Robamycine®, Dicorvin®,
Rhodogil®, etc.

Efectivo contra Gram+.

Precauciones: lleva lactosa como excipiente.

Presenta resistencia cruzada con la eritromicina.

Dosis: 1.500.000 UI repartidas en 3 tomas (2 capsu-
las/8 o 12 horas).

Otros antibiéticos de menos uso en odontopediatria
son:

—AZITROMICINA.

Nombre comercial: Zitromax®, Vinzam®, Toraseptol®,
etc.

Dosis: 10 mg/kg/dia

Presentaciones:

—Suspension de 250 mg/S ml (40 mg/ml).

—Capsulas de 50 mg, 250 mg.

—Sobres de 250 mg.

—Comprimidos de 500 mg.

—CLARITROMICINA.

Nombre comercial: Klacid®, Bremon®, Kofron®, etc.
Dosis: 15 mg/kg/dia.

Presentaciones:

—Suspension de 125 mg y 250 mg/5 ml.

—Sobres de 250 mg.

—Comprimidos de 250 mg y 500 mg.
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—CLINDAMICINA.

Nombre comercial: Dalacin.
Dosis: 20 mg/kg/dia.
Presentaciones:

—Cépsulas de 150 mg y 300 mg.

4. CEFALOSPORINAS (8,9)

—CEFALEXINA.

Nombre comercial: Kefloridina®.
Dosis: 25-100 mg/kg/dia.
Presentaciones:

—Sobres de 125 mg y 250 mg.
—C4psulas de 500 mg.

—CEFADROXILO.

Nombre comercial: Duracef®.
Dosis: 50 mg/kg/dia.
Presentaciones:

—Suspension de 250 mg/5 ml.
—Sobres de 250 mg.
—Cépsulas de 500 mg.

—CEFUROXIMA.

Nombre comercial: Nivador®, Zinnat®.
Dosis: 30 mg/kg/dia.

Presentaciones:

—Suspension de 125 mg/5 ml.

—Sobres de 125 mg, 250 mg, 500 mg.
—C4psulas de 125 mg, 250 mg y 500 mg.

B. ANTIFUNGICOS (8,9)

1. NISTATINA

Nombre comercial: Mycostatin.

Dosis:

—Lactantes: 200.000 U, 4 veces/dia después de
las comidas/14 dias (hasta dos dias después de la
curacion).

—Niiios: 250.000-500.000 U/6 horas (después de
las comidas)/14 dias (hasta dos dias después de la
curacion).

Presentacion:

—Solucién de 30 ml y 60 ml (1 ml = 1000.000 U).

—Grageas (cada gragea = 500.000 U): caja de 24
y 48.

Reacciones adversas: nduseas, vomitos, diarrea,
erupcién cutdnea.

Contraindicacion: alergia a antifungicos polienos.

2. KETOCONAZOL

Nombre comercial: Fungarest.
Dosis: 3,3-6,6 mg/kg/dia, 3 dias/semana.
Presentacion: gel al 2% (tubo de 100 ml).

ODONTOL PEDIATR
3. MICONAZOL

Nombre comercial: Fungisdin oral, Daktarin oral.

Dosis: 50 mg (1 cucharita dosificadora)/6 horas.
Mantener la solucion durante 15 minutos en contacto
con las lesiones y tragar. Tratamiento durante 7-15
dias, continudndolo hasta 2 dias después de remision
de la infeccion.

Presentacion:

—Fungisdin oral: gel al 2% (tubo de 40 g).

—Daktarin oral: gel al 2% (tubo de 40 g).

Precaucion: potencia el efecto de los anticoagulantes
orales.

Contraindicacion: alergia a antifiingicos imidazodli-
cos. Porfiria.

C. ANTIVIRICOS (8,9)

1. ACICLOVIR.

Nombre comercial: Zovirax®.

Dosis: 20 mg/kg (sin sobrepasar los 800 mg)/4 veces
al dia.

Presentacion:

—Suspensioén forte 400 mg/5 ml.

* (0-2 afios-2,5 ml/6 horas.

e 2-6 afios-5 ml/6 horas.

e >6 afios-10 ml/6 horas.

D. ANTIINFLAMATORIOS-ANALGESICOS (8,9)

1. ACIDO ACETILSALICILICO

Es un analgésico antipirético-antiinflamatorio.

Nombre comercial: Aspirina infantil®, dcido acetilsali-
cilico 100 mg y 500 mg, Adiro 100 mg®y Adiro 200 mg°®,
etc.

Dosis: 65 mg/kg/dia dividido en 4-6 dosis.

—25-50 mg/kg/6-8 horas: analgésico.

—100 mg/kg/6-8 horas: antiinflamatorio.

—10-50 mg/kg/6-8 horas: antipirético.

Presentaciones:

—Aspirina infantil®: comprimidos.

—Aspirina®: comprimidos de 100 mg.

—Adiro®: comprimidos de 125 mg, 200 mg y 500 mg.

Contraindicaciones: el AAS nunca se debe adminis-
trar en anticoagulados.

Precauciones: alergia al acido acetilsalicilico, hemo-
filia, insuficiencia renal o hepdtica, el AAS puede pro-
vocar dafos gastroduodenales.

2. PROPIFENAZONA

Nombre comercial: Budirol®, Cibalgina®.
Dosis: 10-15 mg/kg/6-8 horas.
Presentacion:

—Supositorio infantil de 150 mg.
—Comprimidos de 300 mg.
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3. METAMIZOL

Nombre comercial: Nolotil®, Adolkin®, etc.
Tiene EFG.

Dosis: 15-20 mg/kg/6-8 horas.
Presentacion:

—Supositorio infantil de 500 mg.
—Cépsulas de 575 mg.

4. DICLOFENACO

Nombre comercial: Voltarén®, Dolotren®, etc.

Tiene EFG.

Dosis: 0,5-3 mg/dia.

Presentacion:

—Supositorio infantil de 10 mg (nifios >1 afio o
>17 kg).

—Comprimidos de 50 mg.

5. KETOCOROLACO

Nombre comercial: Toradol®, Droal®, etc.
Dosis: 0,5-0,9 mg/kg/6-8 horas.
Presentacion:

—Comprimidos de 10 mg.

6. IBUPROFENO

Nombre comercial: Dalsy®, Ibuprox®, Junifen®, etc.

Dosis: 20 mg/kg/dia repartidos en 3 6 4 tomas.

Presentacion:

—Dalsy®: suspensién 100 mg/5 ml (lcc = 20 mg),
(nifios hasta 25 kg de peso).

—Dalsy®: sobres de 200 mg (nifios a partir de 25 kg
de peso) (Fig. 2).

Nifos de 25-40 kg de peso: 1 sobre por toma.

Nifos de mds de 40 kg de peso: 2 sobres por toma.

—Ibuprox®: sobres de 100 mg (nifios <7 afios o de
15-25 kg de peso: 1 sobre/8 horas) (Fig. 3).

—Ibuprox®: sobres de 200 mg (nifios >7 aflos 0 mas
de 25 kg de peso: 1 sobre/8 horas).

—Junifen®: suspension libre de azicar 100 mg/5 ml
(Fig. 4).

Niflos de 6 meses-2 afios: 150-300 mg/dia, repartidos
en 3 veces.

Niflos de 2 a 6 afios: 300-400 mg/dia, repartidos en
3 veces.

Nifios de 6 a 9 afios: 600 mg/dia, repartidos en
3 veces.

Niflos mayores de 9 afios: 900 mg/dia, repartidos en
3 veces.

7. ACIDO NIFLUMICO

Nombre comercial: Niflactol®.

Dosis: 10 mg/kg/dia via oral, 40 mg/kg/ dia via rectal
(1 supositorio/10 kg peso/dia).

Presentacion:

—Supositorios de 400 mg.

—Capsulas de 250 mg.
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Fig. 2. Presentacion de la publicidad del medicamento
Ibuprox® 100 y 200.
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Fig. 3. Presentacion de la publicidad del medicamento
Dalsy® 200.



148 M. MIEGIMOLLE HERRERO ET AL.
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Fig. 4. Presentacion de la publicidad del medicamento
Junifen®.

8. ACETAMINOFEN O PARACETAMOL

Nombre comercial: Apiretal®, Febrectal®, Termalgin®,
Gelocatil infantil®, etc.

Tiene EFG.

Dosis: 20 mg/kg/4-6 horas.

— < 1 afio: 60 mg/kg/dia.

—1-3 anos: 60-120 mg/kg/dia.

—3-6 afios: 120 mg/kg/dfa.

—6-12 afios: 240 mg/kg/dia.

Presentaciones:

—Apiretal®: gotas, solucion (1 cc = 100 mg).

—Febrectal®: gotas lactantes 100 mg, supositorios
lactantes de 150 mg, solucién infantil 125 mg/5 ml,
supositorios nifios de 300 mg.

—Termalgin®: solucién (1 cc = 25 mg), comprimidos
de 500 mg.

—Gelocatil infantil®: gotas infantil 100 mg (4
mg/gota), solucién infantil de 60 ml con tapén de segu-
ridad (100 mg/ml).

Contraindicaciones: en pacientes con problemas
hepaticos.

ODONTOL PEDIATR

CONCLUSIONES

Los odontopediatras debemos guardar una especial
precaucion en nuestra actividad como prescriptores de
medicamentos en el paciente infantil. Esta etapa de la
vida de la infancia (comprendida desde los 2 meses has-
ta el comienzo de la pubertad), es un proceso de desa-
rrollo acompaifiado por cambios importantes en la com-
posicién y proporciones corporales y, por tanto, seran
necesarias diferentes pautas de tratamiento farmacoldgi-
co a lo largo de la vida del nifio.

Otro aspecto a destacar en nuestro campo, es la com-
posicion azucarada de muchas de las soluciones antibid-
ticas y antiinflamatorias. Es nuestro deber el conocerlas
y sustituirlas, en la medida de lo posible, por férmulas
libres de azucar (10).

CORRESPONDENCIA:

Moénica Miegimolle Herrero

Paseo de San Francisco de Sales, 19,12 - D
28003 Madrid
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RECUBRIMIENTO PULPAR INDIRECTO:
RESULTADOS IN VIVO DE UN SISTEMA
DE RESINA ADHESIVA VS APLICACION
DE HIDROXIDO DE CALCIO PARA LA
PROTECCION DEL COMPLEJO PULPO
DENTINARIO

Indirect pulp treatment: in vivo outcomes of an
adhesive resin system vs Calcium hydroxide for
protection of the dentin-pulp complex

Falster CA, Araujo FB, Straffon LH, Nor JE.

Pediatric Dentistry 2002; 24 (3): 241-7.

El recubrimiento pulpar indirecto (RPI) se define
como el procedimiento en el cual el tejido con caries sin
posibilidad de remineralizacién es eliminado, dejando
la capa de tejido cariado mds profunda. Estaria indicado
en aquellos dientes sin signos de patologia pulpar irre-
versible basdndonos en el examen clinico y radiolégico
y en la evaluacion directa de la preparaciéon. (Ausencia
de fistulas, no movilidad, ausencia de reabsorciones
radiculares o imdgenes periapicales).

El procedimiento puede ser realizado en una sola
sesidn, pues se evita asi el riesgo de una exposicién pul-
par definitiva, y ademads teniendo en cuenta estudios pre-
vios donde se levanto la obturacion de los dientes con RPI
y se observé un tejido duro sin progresion de la lesion. Es
fundamental la eliminacién del tejido con caries de las
paredes circundantes, pues asi se consigue un adecuado
sellado con el material restaurador, lo que permite aislar
las bacterias residuales y provocar su muerte.

La técnica convencional del RPI conlleva la aplica-
cion de hidréxido de calcio para favorecer la reminerali-
zacion y la proteccién pulpar. Una alternativa seria la
aplicaciéon de un sistema de resina adherida, previo
acondicionamiento con acido fosférico de la cavidad
(gradado total), pues estudios anteriores han observado
que el grabado de la dentina no provoca lesiones pulpa-
res irreversibles siempre que permanezca un grosor de
0,5 mm. Sin embargo, hasta este estudio no habia una
valoracién de esta técnica en molares primarios.
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El objetivo de este estudio in vivo prospectivo, fue
comparar los resultados clinicos y radiolégicos de
molares primarios tratados con RPI, bien con la aplica-
cién de hidréxido de calcio o s6lo con un sistema de
resina adhesiva previo grabado total.

Para ello molares primarios de nifios con edades
comprendidas entre 3-5 afos fueron tratados mediante
el procedimiento de RPI. Los criterios de inclusién fue-
ron: lesién activa profunda limitada a la superficie oclu-
sal, no caries bucal, lingual o interproximal, ausencia de
signos clinicos y radiolégicos (como fistulas, reabsor-
ciones radiculares, movilidad), ausencia de sintomas de
pulpitis irreversible (dolor espontdneo o percusion +).

El tratamiento se realiz6 con dique de goma, elimi-
nando la caries por completo en el margen cavo superfi-
cial y en las paredes de la cavidad, y dejando la capa
mads profunda. Posteriormente se limpi6 la cavidad con
una solucién salina tamponada (pH 7,4). Si se producia
una exposicion pulpar accidental los dientes se excluian
del estudio.

En el grupo experimental (25 molares primarios) se
realizé grabado total con acido fosférico al 10% durante
15 segundos y una vez seco, se aplicé el sistema de resi-
na adhesiva (Scotchbond MultiPurpose) para posterior-
mente reconstruir con composite (Z 100), y una vez
pulido se grabo la superficie y se aplicd, y fotopolimeri-
76 una capa de resina liquida.

En el grupo control (23 molares primarios) se aplico
una capa de 1-1,5 mm de hidréxido de calcio (Dycal) y
se continué con el procedimiento como en el grupo
experimental.

Los dientes se controlaron clinicamente a los 15 dfas,
1,3,6,9, 12, 18 y 24 meses y con controles radioldgi-
cos alos 6, 12, 18 y 24 meses.

Los resultados en general con el RPI fueron satisfac-
torios (90% de éxito a los 2 afios). E1 96 % de los dien-
tes tratados con la técnica de grabado total y el 83% de
los dientes con aplicacién de hidréxido, fueron valora-
dos con éxito a los 24 meses, aunque entre ambos las
diferencias no fueron significativas. Sélo un diente se
consider6é como fracaso en los primeros 12 meses, sien-
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do el mayor porcentaje de fracasos entre los 18-24
meses. La mayoria de fracasos se determiné con los
controles radiograficos debido a la presencia de lesiones
periapicales.

Para los autores, los resultados favorables observa-
dos con el recubrimiento pulpar indirecto a los 2 afios,
demuestran que es una técnica a tener en cuenta a pesar
de que no es ampliamente utilizada en odontopediatria,
y que la aplicacion de hidréxido de calcio no es un fac-
tor determinante en el éxito del procedimiento.

No obstante, remarcan la importancia de un adecua-
do sellado marginal que evite microfiltraciones que
interfieran en el proceso de reparacién (formacién den-
tina esclerdtica) y para ello es fundamental la elimina-
cion del tejido con caries de las paredes y margenes
cavo superficiales. Ademds de un cuidadoso diagndsti-
co preoperatorio del estado pulpar descartando lesiones
irreversibles. Por otra parte, es necesario un conoci-
miento de la anatomia del diente y de la progresion de la
caries asi como experiencia clinica, para evitar exposi-
ciones pulpares en esta técnica.

0. Cortés Lillo
Prof. Master Odontopediatria.
Universidad de Barcelona

[,EXISTE UNA RELACION ENTRE ASMA Y
EROSION DENTAL? UN ESTUDIO DE
CASO-CONTROL

Is there a relationship between asthma and dental
erosion? A case control study

Al-Dlaigan YH, Shaw L, Smith AJ.

Int J paediatr Dent 2002; 12: 189-200.

Los objetivos de este estudio fueron: a) valorar y
comparar la prevalencia de erosidn dental en relacién a
la dieta ingerida; b) ver si existe alguna relacién entre la
historia médica y la dieta con respecto a la erosién denta-
ria; y ¢) medir y comparar niveles de flujo salivar, pH y
capacidad tampo6n en tres grupos diferentes de nifios.

Se realiz6 el estudio sobre una poblacion de 60 nifios
de entre 11 y 18 afios, distribuidos en grupos de 20
nifios cada uno: 20 nifios con asma y medicacién créni-
ca, 20 nifios remitidos por erosién dental, y 20 nifios en
el grupo control. La erosién se midi6 usando una modi-
ficacion del indice de desgaste dental de Smith y
Knight. Los datos de la historia médica y dietética se
obtuvieron mediante un cuestionario y una entrevista.
Las muestras salivares se recogieron bajo métodos
estandar de medicion.

El 50% de los nifios del grupo control mostraron ero-
sién baja y el otro 50% erosiéon moderada. En el grupo
de los nifios asmdticos se recogieron valores mayores de
erosién en un 35% de ellos, y en el segundo grupo en un
65%. Comparando los tres grupos no se hallaron dife-
rencias significativas en los flujos salivares, ni en el pH
ni en la capacidad tampén de la saliva.

Como conclusién: no se hallaron diferencias signifi-
cativas en la prevalencia de erosion dental entre los tres
grupos, pero los nifios con asma mostraron una mayor
prevalencia que el grupo control. Aunque se establecid
una relacién entre los niveles de erosion y algunos datos
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de la historia médica y de los componentes dietéticos,
esto no explicé los altos niveles de erosién dental en los
nifios asmaticos. Es necesaria mds investigacion sobre
los factores que producen una prevalencia mayor de
erosion dental en los nifios con asma.

A. Xalabardé Guardia
Profesora Asociada de Ordontopediatria.
Universidad de Barcelona

COMPA,RACI(’)N ENTRE UNA SOLUCION
ANESTESICA TEMPLADA Y OTRA A
TEMPERATURA AMBIENTE, EN LA
ANESTESIA LOCAL EN NINOS

A comparison of warmed and room-temperature
anesthetic for local anesthesia in children

Ram D, Hermida L, Peretz B.
Pediatr Dent 2002; 24: 333-6.

El procedimiento odontolégico que provoca mas
ansiedad, tanto en nifios como en adultos, es la inyec-
cién del anestésico local.

Para aliviar el dolor durante la inyeccidn, se ha suge-
rido calentar la solucién del anestésico local a una tem-
peratura similar a la corporal. Esta técnica se ha encon-
trado que reduce el dolor de forma efectiva durante la
inyeccién en cirugia ocular y cirugia plastica. Hay
pocas referencias en la literatura dental sobre este méto-
do y en nifios no se conocen estudios sobre los efectos
del calentamiento del anestésico local previo a su apli-
cacion.

El propdsito de este trabajo ha sido valorar las reac-
ciones en nifios a los que se les va a realizar un trata-
miento dental y registrar sus sensaciones mientras reci-
ben un anestésico local que se ha calentado hasta 37°C
en comparaciéon con otro administrado a temperatura
ambiente (21°C).

Participaron en este estudio 44 nifios de edades com-
prendidas entre 6 y 11 afios (media de 7,89 + 2,16 afios).
Todos los nifios eran ASA I, sin tratamiento dental pre-
vio; ademads necesitaban de dos tratamientos de operato-
ria dental en sesiones clinicas diferentes.

Para la evaluacion preoperatoria del comportamiento
se uso la escala de Frankl; todos los nifilos demostraron
un comportamiento positivo (valores 3 y 4 de la escala
de Frankl), sin necesitar sedacion.

Los dos tipos de anestesia utilizada fueron la aneste-
sia infiltrativa maxilar y el bloqueo mandibular. Un
minuto antes de la inyeccidn se aplicé en la zona, un gel
topico de lignocaina al 5% con un rollito de algodén. En
la anestesia infiltrativa vestibular, para la administra-
cién del anestésico local, se estir6 la mucosa y ésta se
dejo caer suavemente sobre el bisel oblicuo de la aguja.
El depésito de anestésico en la zona palatina se realizé
20 segundos después de la infiltracion vestibular a tra-
vés de la papila ya anestesiada.

Para realizar el bloqueo mandibular se pidié a cada
nifio que abriese la boca lo mds ampliamente posible y
se uso un apoyo mecdnico bucal. El operador colocé la
pulpa del pulgar en la escotadura coronoidea del borde
anterior de la rama y los dedos se colocaron en el borde
posterior de la rama. La aguja se inserté suavemente

54



Vol. 10. N.° 3, 2002

entre el agujero oblicuo interno y el rafe pterigomandi-
bular. Se inyecté una pequefia cantidad de solucién y
después de una aspiracién negativa la aguja avanzo len-
tamente, de forma muy suave.

La solucién anestésica a calentar se colocaba media
hora antes de empezar en un bafio de agua a temperatura
controlada de 37 °C.

La inyeccién del anestésico, lidocaina al 2%, era len-
ta con una duracién media de casi dos minutos, aproxi-
madamente 1 ml por minuto. Se usé un disefio cruzado
al azar, asi que cada nifo hacfa a su vez de control, reci-
biendo los dos tipos de anestésico, uno en cada visita.
Para la evaluacién objetiva del nifio, durante la inyec-
cion, se uso la escala modificada de comportamiento del
dolor, que comprende los siguientes pardmetros: a)
expresion facial; b) movimientos brazo/pierna; ¢) movi-
mientos del tronco; y d) llanto. Por lo que se refiere a la
expresion facial, s6lo dos de las cuatro acciones mas
descriptivas eran evidentes (cejas arqueadas, estrujarse
los ojos), porque durante la inyeccion la boca estaba
abierta y la nariz estaba parcialmente cubierta por la
mano del operador.

Inmediatamente después de la inyeccion se pidié a
los nifios que hiciesen una evaluacién subjetiva de lo
que sentian mediante la escala facial de dolor de Wong-
Baker (EFD). La EFD mide el grado de malestar o la
dimensidn afectiva de la experiencia de dolor en el nifio.
Al nifio se le muestra un juego de 5 caras dibujadas con
varias expresiones faciales que oscilan desde la sonri-
sa/risa, hasta las ldgrimas. Cada cara tiene un valor
numérico. El nifio selecciona la expresién facial que
mejor representa lo que siente en ese momento. La esca-
la analdgica visual (EAV) se us6 para confirmar los
resultados de la escala EFD. La EAV consiste en una
linea horizontal de 100 mm donde el O indica no dolor y
el 100 dolor maximo.

Las reacciones de los nifios a la inyeccién segtn la
escala modificada de comportamiento del dolor, fueron
similares en todos los pardmetros en ambos grupos sin
diferencias significativas.

Usando la EFD, 19 nifios (91%) valoraron la expe-
riencia de la anestesia local como una experiencia posi-
tiva (0 a 2 en la escala), mientras 4 nifios (9%) valoraron
la misma experiencia como negativa. El porcentaje fue
igual para ambos tipos de anestésico. Tampoco se
encontraron diferencias significativas con las dos tem-
peraturas de anestésico usando la escala VAS (23 +22y
21 + 19 respectivamente).

Por otra parte, tampoco se hallaron diferencias con
los dos tipos de soluciones utilizadas tanto en la aneste-
sia por infiltracién maxilar como en la de bloqueo man-
dibular.

Los resultados de este trabajo coinciden con los de
Dalton y cols., sobre infiltracién anestésica en la piel
que no encontraron diferencias significativas en el gra-
do de percepcion del dolor. Sin embargo, difieren de los
hallados por Rogers y cols., en estudiantes de odontolo-
gia entre 22 y 32 afios de edad, que usando la escala
VAS encontraron de forma significativa menos moles-
tias con la inyeccion en el tejido bucal del anestésico
templado en comparacién con la inyeccion del anestési-
co a temperatura ambiente. Otros estudios de cirugia
ocular y plastica también indican mejores resultados al
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calentar la solucién anestésica. Como conclusion los
autores no encuentran diferencias en la sensacién de
dolor, segin los pardmetros objetivos y subjetivos
medidos en los nifios, al inyectar el anestésico con
ambas temperaturas; atribuyen las diferencias con otros
estudios a las distintas escalas de medicién de conducta
usados en los trabajos y a que la sensacién de dolor en
los tejidos bucales probablemente es diferente de la que
se produce en otros tejidos como la piel y los ojos.

E. Espasa
Prof. Titular de Odontopediatria
Facultad de Odontologia. Universidad de Barcelona.

PRONOSTICO DE LOS INCISIVOS
PERMANENTES CON FRACTURA
RADICULAR

Outcomes for root-fractured permanent incisors: a
retrospective study

Welbury RR, Kinirons MJ, Day P, Humphreys K, Gregg TA.
Pediatr Dent 2002; 24: 98-102.

El objetivo de este estudio es valorar el prondstico de
los incisivos permanentes con fractura radicular respec-
to a la vitalidad pulpar, el tejido de unién radicular, el
prondstico del diente y examinar los efectos de los para-
metros clinicos y radiograficos de la ferulizacién rigida.

Meétodo: Estudio retrospectivo realizado entre 1994-
2000 en Belfast y Newcastle, recogiendo los datos de
dientes con fractura radicular con o sin fractura coronal
con seguimiento mayor a un afio. Se estudiaron 84 dien-
tes de 77 pacientes de edades comprendidas entre 6,3 y
19,9. El 5% de los dientes eran dientes maxilares y 4
(5%) mandibulares.

El protocolo seguido era la reduccién de la fractura y
la ferulizacion rigida con alambre (0,7mm) y composi-
te, incluyendo a dos dientes por lado del diente afecta-
do. En caso de afectacion coronal, se procedia a una res-
tauracion con resina.

Los factores que podian influir en la necrosis pulpar
eran: la localizacion de la fractura en tercio coronal,
medio o apical; el estadio de desarrollo de la raiz (diver-
gente, paralelo o convergente); la presencia de una frac-
tura simple o multiple; desplazamiento horizontal de la
corona (determinado clinicamente); extrusién del frag-
mento coronal con separacion marcada de la linea de
fractura (determinado clinica y radiolégicamente); aso-
ciacion de afectacion de la dentina y esmalte coronal.

Los factores relacionados con la ferulizacién se
incluyeron: el momento de la ferulizacién (dias) y la
duracién de la misma. En los casos antiguos se tuvo en
cuenta el tipo de ferulizacion empleado.

Los factores relacionados con la curacién fueron:
tipo de unién mediante tejido duro, conectivo, u déseo;
sensibilidad pulpar determinada mediante un test eléc-
trico; el estatus del fragmento radicular apical clasifica-
do como esclerosado, reabsorbido, o patolégico; pérdi-
da dental en dias posterior al trauma.

Se analizaron los datos mediante analisis estadistico.
Calculando la odds ratio de cada factor determinando si
existian diferencias significativas. La pérdida dental y
los factores de riesgo relevantes fueron examinados
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mediante el modelo de regresion de Cox y las curvas de
supervivencia de Kaplan-Meyer.

Resultados: De los 84 dientes del estudio, el 17%
tenfa fractura en el tercio apical, el 56% en el tercio
medio, y el 27% en el tercio coronal. Un 8% presentaba
fracturas mdltiples. El 39% presentaba desplazamiento
horizontal de la porcién coronal, el 41% sufri6 extru-
sién de la porcidn coronal con marcada separacién del
area de fractura, y el 20% presentaba ambos desplaza-
mientos. El 24% de los dientes afectados presentaba
también fractura coronal con afectacién de esmalte y
dentina, hecho que aumentaba el riesgo de pérdida de
vitalidad pulpar 2,6 veces. En los casos de fractura del
tercio gingival, con desplazamiento lateral y/o extrusi-
vo, también se hallé mayor riesgo de pérdida de vitali-
dad pulpar, no encontrando diferencias significativas.
Con la ferulizacién rigida no se hall6 ningtin efecto sig-
nificativo en la vitalidad pulpar o el tipo de tejido de
curacién radicular.

Curacién de la fractura radicular mediante tejido
duro se hallé en un 19%, mediante tejido conectivo un
43% y mediante tejido 6seo un 38%. Los factores influ-
yentes en la curacién eran: la vitalidad pulpar, el despla-
zamiento horizontal o extrusivo del fragmento coronal.

Un 24% de los dientes se habian perdido al final del
seguimiento y los de peor prondstico fueron las fractu-
ras del tercio gingival, con la pérdida del 61% de estos
dientes frente un 13% de los afectos de fracturas en el
tercio medio, y ninguno con fractura del tercio apical.

Discusion: El procedimiento establecido durante los
ultimos 30 afios para el tratamiento de las fracturas radi-
culares es la ferulizacidn rigida durante 2-3 meses, cre-
yendo asi necesaria la inmovilizacién para asegurar la
unién de los fragmentos radiculares. Aunque la relacién
en la literatura de la curacién de las fracturas radiculares
demuestra que los protocolos para la reposicion, feruli-
zacion, y la duracion de ésta dltima estan determinados
empiricamente. Se ha descrito en varios articulos de
casos clinicos la curacién espontanea de fracturas radi-
culares parciales o totales tanto en dientes maduros
como inmaduros.

Una fractura radicular comprende dafios en la pulpa,
cemento, dentina y ligamento periodontal. El dafio de la
pulpa varia segin el grado de desplazamiento de la
corona, que puede ser desde una concusién a una ruptu-
ra completa del paquete neurovascular. En este dltimo
caso, la reposicion del fragmento coronal, tedricamente
facilitard la revascularizacion de la parte coronal, aun-
que la revascularizacion junto con el efecto de la reposi-
cion y ferulizacién no ha sido comprobada en humanos.
Si existen experimentos en monos de reimplantes o
transplantes dentales que indican una ventaja positiva a
no ferulizar, frente una ferulizacion rigida en relacion a
la velocidad y extension de la revascularizacion.

El dafio en el ligamento periodontal en fracturas radi-
culares, varia de un simple trauma a una ruptura total.
No hay estudios en la literatura que relacionen el efecto
de la reposicion en la curacién del ligamento periodon-
tal, aunque en experimentos de reimplantes se muestra
que una reposicion adecuada no es indispensable para
lograr la reparacion del periodonto. Experimentos con
animales no han podido demostrar la relacién o el bene-
ficio en la velocidad o la naturaleza de la curacién
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periodontal después de una ferulizacion rigida.

Los tejidos que cicatrizan en ultimo lugar después de
una fractura radicular, son la dentina y el cemento,
dependiendo éstos de la actividad de los odontoblastos
y los cementoblastos.

Se han disefiado varios tipos de ferulizacién: en las
luxaciones y los reimplantes la férula deberia permitir
cierto movimiento para permitir una mejor reparacion
del periodonto, mientras que en las fracturas radiculares
la férula debe ser rigida para permitir la formacién del
callo dentinario que une los fragmentos.

Los resultados de este estudio estdn de acuerdo con
los descritos en otros trabajos de la literatura. Se sugie-
re, ya que el tiempo de ferulizacion rigida durante 2-3
meses no garantiza la unién de los fragmentos por tejido
duro ni protege la vitalidad de la pulpa, que la duracién
de la ferulizacién deberia ser valorada en cada caso, y se
darfa como opcién la misma indicacién de ferulizacién
funcional de 2-3 semanas en las luxaciones (que permi-
te una mejor reparacion del periodonto). Luego, sélo se
indicarfa la ferulizacidn rigida en los casos de fracturas
dentoalveolares.

Las indicaciones actuales en endodéncia de fracturas
radiculares recomiendan la instrumentacién del frag-
mento coronal que aparece sin vitalidad pulpar hasta la
linea de fractura, consiguiendo con anterioridad un stop
a este nivel, antes de la obturacién con gutapercha.

Conclusiones: La pérdida de vitalidad pulpar se aso-
ci6 significativamente con las lesiones de esmalte y
dentina. La unién de los fragmentos radiculares con teji-
do duro se afectaba significativamente por necrosis pul-
par y luxacién del fragmento coronal. El prondstico era
pobre en los dientes con fractura del tercio gingival
radicular. La ferulizacién rigida no tuvo efecto signifi-
cativo en la vitalidad pulpar o en el tipo de unién del
tejido radicular.

M. Nosas Garcia

Profesora Asociada del Departamento de
Odontopediatria.

Facultad de Odontologia. Universidad de Barcelona

TECNICA DE BLAN QUEAMIENTO PARA
TRATAR LOS DEFECTOS DE
COLORACION DEL ESMALTE EN
INCISIVOS PERMANENTES JOVENES

The etch-bleach-seal technique for managing
stained enamel defects in young permanent incisors
Wright JT.

Pediatric Dentistry 2002; 24: 249-52.

Los defectos de hipomineralizacién del esmalte de
incisivos permanentes se asocian frecuentemente a
decoloraciones que van desde tonos blanquecinos hasta
tonos amarillentos o marrones. Dichos defectos, que a
menudo afectan a las superficies vestibulares de los
incisivos superiores, suponen un problema estético para
muchos pacientes jévenes. Numerosos tratamientos se
han llevado a cabo con el fin de mejorar la estética de
los dientes con este tipo de lesiones: blanqueamiento
dental, microabrasiéon y eliminacién de la capa mas
externa del esmalte. La colocacién de carillas veneers
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no estd indicada hasta que el paciente tenga todos los
dientes erupcionados y el margen gingival esté estabili-
zado. Generalmente, el tratamiento definitivo de las
decoloraciones del esmalte se retrasa hasta la edad ado-
lescente, incluso aunque estas lesiones aparezcan pre-
cozmente en dientes parcialmente erupcionados.

Los autores de este estudio, en un caso de lesiones
discretas de esmalte que afectaban a incisivos perma-
nentes jovenes, proponen un tratamiento conservador
que consistid en lo siguiente: primeramente, los dientes
se limpiaron con copa de goma y piedra pémez, con el
fin de eliminar la placa y las decoloraciones superficia-
les extrinsecas. A continuacion, se aislaron con dique de
goma para proteger los tejidos blandos del agente blan-
queador. Para permitir la mejor penetracién de éste, el
esmalte se grab6 durante 60 segundos con dcido fosfori-
co al 37%. El blanqueador empleado fue el hipoclorito
sodico al 5%, aplicado sobre la superficie del esmalte
mediante bastoncillos de algodén y reaplicado cada vez
que se evaporaba. A los 5-10 minutos de la aplicacién
del hipoclorito sédico, observaron que las decoloracio-
nes disminuian. Si no advertian cambios después de los
10 primeros minutos, se grababa el diente, se lavaba y
se blanqueaba una vez mds. Posteriormente, se selld la
superficie de esmalte hipomineralizado para evitar que
la materia orgdnica penetrase en las porosidades del
mismo y lo volviese a teiiir. El sellado se llevé a cabo
lavando y secando el diente para eliminar el agente
blanqueador. A continuacién, cada diente se grabd
durante 30 segundos con écido fosférico al 37%, se lavo
con agua y se le aplic6 un sellador transparente (Delton,
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Johnson & Johnson) o una resina adhesiva. La revision
del caso a los 5 afios del tratamiento mostré que las
lesiones que fueron blanqueadas permanecian sin cam-
bios de coloracion.

Los autores justifican el empleo del hipoclorito sédico
como agente blanqueador, en lugar del tan usado perdxi-
do de hidrégeno, por ser mas eficaz en la eliminacién
especifica de manchas del esmalte, debidas a lesiones de
hipomineralizacién en dientes jévenes. Para el sellado del
diente eligen una resina con alta capacidad de penetra-
cién, ya que a pesar de los buenos resultados que se
obtienen en un estudio in vitro con el empleo de hipoclo-
rito sédico y un fosfato célcico como sellador, dicho pro-
tocolo no ha sido probado clinicamente. Los agentes 4ci-
dos que emplean otros estudios también son distintos al
empleado en éste, aunque la eleccién del dcido fosférico
al 37% se debe fundamentalmente a dos motivos: es el
mds asequible, y sobre todo, elimina menos cantidad de
esmalte que otros 4cidos.

Los autores del estudio proponen esta técnica, basada
en el grabado/blanqueamiento/sellado de los dientes
con lesiones de esmalte, como un tratamiento conserva-
dor seguro y con buenos resultados clinicos a corto y
largo plazo. Finalmente, aconsejan emplear este tipo de
tratamientos conservadores antes que aplicar técnicas
que requieran una eliminacion sustancial de esmalte.

M*T. Briones Lujdn

Profesora Colaboradora. Postgrado de
Odontopediatria. Facultad de Odontologia.
Universidad de Barcelona



