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INTRODUCCION 

La odontopediatria como parte de la medicina infantil, logra 
el objetivo primario de mantener equilibrio psicosocial· del niño 
dentro de la práctica odontológica. 

Para la realización de una buena práctica odontopediátrica 
se necesita conocer el desarrollo del niño en sus primeras etapas 
embrionarias, para poder implantar el mejor tratamiento de cada 
caso en particular y así prevenir enfermedades o alteraciones que 
pudieran repercutir de su infancia a la vida adulta. 

La odontopediatría contempla al niño en su totalidad, en su 
aspecto psicológico, atendiendo todos los problemas presentes en 
en la boca del niño, los trata y se preocupa por aplicar medios 
preventivos y así evitar la aparición de nuevos problemas. 

Se han buscado métodos eficáses en el tratamiento de dientes 
temporales lesionados por caries, ya que es muy necesario tener 
saludables los dientes para que así puedan cumplir su función 
masticatoria y que sirvan de excelentes mantenedores de espacio 
para la dentición permanente, de ésta manera podremos ayudar con 
el paciente pediátrico para que tenga la comodidad en cuanto a la 
formación y la prevención de ciertos hábitos aberrantes. 

El Cirujano Dentista deberá estar capacitado y familiarizado 
teóricamente y prácticamente con todos los elementos y métodos de 
prevención, con el fin de explicar las técnicas, aplicables en el 
niño siendo éstas fáciles o difíciles de aplicar y de bajo costo 
de ser posible, aprovechando al máximo las defensa~ orgánicas y 
la acción reparadora de los tejidos dentales. 

Se busca con todos éstos conocimientos la ayuda teórica de 
tratamientos operatórios, pulpares, etc ••• , para evitar todo tipo 
de extracciones dentales prematuras en dientes temporales, con un 
fín de cumplir con uno de los objetivos de la odontopediatría. 

Otro de los puntos y el más importante es el trato con los 
niños que contengan cualquier anomalía, dental, física, anatómica 
y psicológica, ya que a éste tipo de pacientes se les dá un grán 
tratamiento diferente. Este tipo de pacientes se caracterizan con 
los niños problema, con el fin de darles una mejor atención, y de 
acuerdo a sus características generales, se escoge un tratamiento 
adecuado para su problema. 

El requisito principal que se desarrolla en ésta área es la 
de prevenir, mantener y preservar los dientes primarios, el 
fin de obtener una futura dentición permanente sana. 

Este requisito lo debe cumplir el Cirujano Dentista con grán 
ayuda de los conocimientos, aplicandolos correctamente en el niño 
pediatra. 
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CAPITULO I 

DESARROLLO Y CRECIMIENTO DE CARA, CAVIDAD ORAL Y CRANEO 

I. GENERALIDADES: 

El desarrollo del individuo puede ser desarrollado en tres 
periodos principalmente, que son: 

PERIODO DE HUEVO: 

Vá desde la fecundación hasta la tercera semana de vida 
prenatal. Este periodo consiste principalmente en la segmentación 
de huevo y termina con la !plantación del bastocito, previo a la 
circulación intraembríonaria, como lo muestra la figura I.l 

FIG: I.l Resumen esquemático del ciclo ovárico, la fecu~ 
dación y el desarrollo humano durante la primera semana. 

Durante esta etapa se forman membranas fetales y aparecen 
las capas germinales en el disco embrionario. Al término de este 
periodo el bastocito mide l.Smm., de longitud Apico Caudalmente. 

PERIODO EMBRIONARIO: 

Comprende desde el inicio de la tercera semana hasta el 
final de la octava semana, cuando el embrión mide 3mm., longitud 
apico-caudalmente, comienza a desarrollarse la cabeza y el cuello 
a partir de la formación de arcos branquiales, los cuales están 



descubiertos hacia afuera por ectodermo, y hacia adentro por el 
endodermo, estos arcos está separados por hendiduras branquiales, 
las cuales se encuentran en suseción craneo caudal, secuentemente 
aparecen 5 evaginaciones, las bolsas faríngeas, a lo largo de las 
paredes laterales del intestino faríngeo ( porción del intestino 
anterior o fsarínge primitiva}. 

El desarrollo de arcos, hendiduras y bolsas branquiales es 
parecido a la formación de agallas o branquias en los vertebrados 
inferiores (peces o anfibios), de aquí que se halla adoptado, el 
nombre de branquial. que proviene del griego y significa "agalla" 
por lo tanto en los vertebrados en los que no se desarrollan las 
branquias se les designan con más propiedad arcos, hendiduras y 
bolsas faríngeas. Como lo muestra la. figura I .2 

La cabeza está constituida principalmente por el cerebro 
anterior o prosencéfalo, el cual, está cubierto por una capa 
delgada de ectoderno y por endodermo. por abajo del procencéfalo 
existe un surco o hendidura profunda, el estomodeo o la cavidad 
profunda, limitada hacia la extremidad cefálica por la porción 
inferior del prosencéfalo que más tarde se convertirá en la grán 
prominencia o jiba frontal (proceso frontonasal), rodeada lateral 
por los procesos maxilar y caudalmente por primer arco faríngeo o 
arco mandibular, el proceso frontonasal, los ~tocesos maxilar y 
mandibular de cada lado son los elementos a partir de los cuales, 
se desarrolla la cara. 

El estomodeo o cavidad bucal primitiva disminuye relativa, 
en sentido transversal durante el segundo mes, a causa de fusión 
en las porciones de los procesos maxilares y mandibulares, y está 
separado del intestino anterior o faringe primitiva por membrana 
bucofaríngea. La ruptura de esta membrana se establece al rededor 
de la tercera o cuarta semana ocacionando comunicación entre el 
estomodeo y el intestino anterior. 

El periodo frontonasal se forma a partir de la elevación 
producida por el prosencéfalo y la proliferación de mesodermo que 
rodea a las fosas olfatórias. En el embrión de 6mm. (33 días), se 
encuentra un engrosamiento ectodérmico convexo, la placada nasal 
u olfatoria, a ambos lados del proceso frontonasal, por encima de 
el estomodeo. Inicialmente las placadas nasales son convexas y no 
están bién circunscrita pero rápidamente comienza a hundirse para 
formar un surco olfatório (fosa olfatória). Este hundimiento se 
debe a su propia depresión, que a la elevación del ectodermo que 
las rodea producida por la proliferación del mesénquima adyacente 
estas elevaciones son más acentuadas a ambos lados de las fositas 
y se denominan pliegues nasales interno y lateral. De aquí que el 
proceso frontonasal está formado por el pliegue nasal interno que 
está junto a la región intermedia situada por encima de estomodeo 
al crecer estos pliegues nasales cada fosita nasal y olfatória se 
hacen más profundas y más extensas, y forman la actividad nasal 
primitiva: los orificios externos o anteriores, se acercan entre 
sí, las cavidades nasales primitivas se hacen más grandes y las 
paredes epiteliales de estos pliegues se fusionan en el piso para 
formar un tabique epitelial longitudinal, tabique nasal primitivo 
este tabique se extiende gradualmentehacia atrás y abajo como una 
elevación media evidente con un borde libre que llega hasta el 
sitio de unión de la bolsa de Rathke {es una bolsa ectodérmica y 
adicional, derivada del estomodeo, que forma después el lóbulo 
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FIG: I.2 Aparato branquial, cabeza y cuello. 

anterior de la hipófisis), con el techo de la cavidad bucal, el 
tabique, que puede recibir alguna contribución del mesodermo del 
maxilar, forma una notable proyección entre las dos cavidades -
nasales. 

Más tarde aparecen en el mesodermo el tabique el cartílago 
y el hueso. En tanto que el tabique nasal se desarrolla cada masa 



de mesodermo maxilar de origen a una extencion medial, el proceso 
palatino. Este proceso lo podemos observar en las dos siguientes 
figuras: I.3 y I.4 
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FIG: I.3 Esquema de un corte sagital de la cabeza embrionaria al­
final de la sexta semana, se observa paladar primario B,D,F y H -
sitios de fusión O y F, esquemas de cortes fronytales de cabeza -
fusión de crestas palatinas entre si con tabique nasal, separación 
de cavidad nasal y bucal. 



La figura I.3 muestra lo siguiente: 
A. Muestra un esquema de un corte sagital de cabeza embrionaria 
al final de la sexta semanai se observa el paladar primario B, D, 
F, Y H, esquema del suelo de la boca de la sexta a decimosegunda 
semana; se advierte el desarrollo del paladar la linea de guiones 
en D y F, indica los sitios de fusión de las porciones que forman 
el paladar; las.flechas indican en el crecimiento hacia la linea 
media y atrás de las prolongaciones o crestas palatinas. e, E y G 
muestran esquemas de cortes frontales de la cabeza; se observa la 
fusión de las crestas palatinas entre sí y con el tabique nasal y 
la separación de las cavidades nasal y bucal. En la figura I.4 
nos dá un esquema frontal. 
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FIG: r.4 Desarrollo maxilar superior y labio. 

Los procesos maxilares se desarrolla en una porción de la 
extremidad del arco mandibular, se sitúa cranealmente en relación 
con el estomodeo, denominado proceso maxilar cada uno crece hacia 
adelante, por encima del estomodeo, a partir de la porción dorsal 
del arco mandibular correspondiente y se unen, durante la séptima 
semana, con el borde inferolateral del pliegue nasal lateral; se 
extiende aún más allá de este pliegue cruzando el borde inferior 
de la fosa olfatoria y alcanza el proceso nasal medio, co el que 
se fusionan. Cuando los procesos maxilar, nasal medio se fusionan 
forman una cresta continua por encima del estomodeo a partir de 
la porción superficial de esta cresta se forma el labio superior. 



El proceso maxilar y el proceso nasal lateral se extiende 
desde el ángulo interno del ojo hasta el estomodeo representando 
la linea de desarrollo del conducto nasolagrimal denominandose el 
conducto nasolagrimal. 

Todos los surcos situsados entre los distintos procesos 
faciales desaparecen normalmente en los embriones de al rededor 
de 20mm., de long. A.C., pero pueden percibir como hendiduras o 
surcos entre las diferentes partes que constituyen la. cara con 
ciertas condiciones anormales, tales como hendidura facial-labio 
leporino. 

Al fusionarse los procesos nasales medios entre sí y los 
procesos maxilares forman un segmento intermaxilar del maxilar. 
Este segmento a su véz origina: 

l. Una depresión que se forma en la linea media de labio 
superior que se denomina Philtrum (fig. I.4). 

2. Porción media del maxilar y las encías relacionadas. 
3. Paladar primario (Fig. I.3). 
La porción mayor del primer arco ( arco mandibular ) forma 

la mandíbula. Cuando terminó su desarrollo el pliegue cefálico, 
éste aumenta de tamaño (23 días), está más acentuado y por debajo 
de él, a cada lado, puede verse una tumefacción que es el proceso 
mandibular del primer arco producida por el mesodermo braquial. 
Los procesos mandibulares se fusionan entre si entre la cuarta 
semana y el surco que los separa desaparece antes del final de la 
quinta semana. Los procesos mandibulares originan a la mandíbula, 
labio inferior y porción inferior de la cara. 

Al comienzo del segundo mes se observa por encima de las 
vesículas ópticas, están por arriba de los procesos maxilares una 
zona del ectodermo engrosado que se denomina placada cristalina y 
que corresponde al ebozo del cristalino. Poco después cada una de 
las placadas se separa de la superficie ectodérmica y forma el 
cristalino. En la vesícula óptica de los embriones de al rededor 
de lOmm., de long. A.C., (37 días), aparece el pigmento contenido 
ya que puede verse a travéz del ectodermo. Inicialmente los ojos 
se localizan en los bordes laterales de la cara, posteriormente, 
aún sin párpados. comienzan a desoplazarse hacia el plano sagital 
medio, los párpados se forman como repliegues del ectodermo y 
mesodermo subyacente, por encima y por debajo de la cúpula óptica 
y del cristalino en desarrollo, en embriones de 18mm. de longitud 
A.C., el oído externo aparece en la región que rodea el primer 
arco ectodérmico faríngeo, durante el segundo mes inicialmente el 
surco está limitado por los bordes lisos de los arcos mandibular 
o hioideo (segundo arco faríngeo), pero rápidamente estos bordes 
presentan irregularidades que forman elevaciones. El pabellón de 
la oreja se forma por crecimiento y fusión de éstas elevaciones y 
de zonas inmediatas, se sitúa al rededor de el conducto auditivo 
externo que representa una porción persistente del primer surco 
faríngeo, algunos autores opinan que el arco hioideo es el que 
aporta la mayor parte de la formación del pabellón de la o~eja. 
Mientras tanto los arcos caudales conservan su tamaño pequeno y 
quedan situados en la profundidad de una depresión retrohioidea, 
al seno cervical, este seno es cubierto y más tarde obliterado 
como consecuencia de cambios de crecimiento ( prolongación en -
sentido posterior del arco hioideo ). 

Después de que el primordio de otras estructuras craneales 
se han desarrollado en este momento, aparecen condensaciones de 
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tejido mesenquimatoso entre estas estructuras ( cerebro, nervios 
craneales, múculos, etc. }, y al rededor de ellas una forma que 
reconocemos corno cráneo, así como en arcos faríngeos se convierte 
en cartílagos De esta manera se desarrolla el primordio de cráneo 
o el condrocráneo. La base es parte del condrocráneo y se une con 
la cápsula nasal al frente y las cápsulas ópticas a los lados. 
Aparecen los primeros centros de osificación endocondral, siendo 
reemplazado el cartílago por hueso dejando solo los centros de 
crecimiento cartilaginoso. 

Al mismo tiempo aparecen las condensaciones de el tejido 
mesenquimatoso del cráneo y cara, comenzando asi la formaciln de 
hueso intermembranoso, del mismo modo que con el cartílago existe 
una condensación de tejido mesenquimatoso para el periostio hacia 
el final del segundo mes, la cara ha alcanzado caracterízticas 
humanas, con una nariz bién desarrollada, y el labio superior e 
inferior completo, mejillas, párpados y el oído externo terminado 
con la obliteración del seno cervical, el cuello adquiere un grán 
contorno liso a nivel de la región que estaba ocupada por arcos 
faríngeos caudales. El embrión durante este periodo ha aumentado 
su longitudcuatro veces. En este momento la cabeza ha tomado una 
proporción humana. 

En sí la cara se deriva de siete grandes procesos: Dos de 
ellos mandibulares los cuales se unen muy tempranamente otros dos 
procesos maxilares, dos procesos nasales laterales y el proceso 
nasal medio. Por lo tanto el periodo embrionario es un proceso de 
crecimiento y diferenciación rápidos en los cuales se establecen 
todos los sistemas y órganos principales del cuerpo dentro de la 
mayor parte de las caracterízticas de la forma externa. 

PUNTOS DE OSIFICACION: 

Los puntos de osificación del maxilar comienzan en tejido 
al final del segundo mes de vida intrauterina; ellos son: 

cada 

l. Punto nasal: Para la región canina y apófisis 

2. 

3. 
4. 
s. 

ascendente maxilar. 
Punto palatino:Para las tres cuartas partes 

posteriores de la apófisis palatina. 
Punto incisivo:Para la zona de los incisivos. 
Punto malar: Para la región malar. 
Punto 
orbito-nasal: Para el seno maxilar y la parte 

interna de la órbita. 
La osificación mandibular se realiza independientemente en 

hemimaxila, a partir de los siguientes puntos de osificación 
l. Punto central de osificación: Se desarrolla en pleno 

2. 

3. 

tejidoconjuntivo, sobre la cara 
externa del cartílago de Meckel. 

Punto incisivo secundario: Ubicado en las 
inmediaciones de la sínfisis. 

Punto mentoniano: Ubicado a la altura del conducto 
mentoniano. 

4. Punto condilar: Para la región condílen. 
S. Punto coronario: Para la apófisis coronoides. 
6. Punto de la espina de Speeck. 
El desarrollo de la cara humana se realiza entre la quinta 



y sexta semana y su modelado progresivodurante vida extrauterina. 

PERIODO FETAL: 

Abarca desde el final del segundo mes hasta el nacimiento, 
el feto triplica su longitud de 20 a 60cm., y se forman cerrando 
párpados y narinas. Se sucitan grandes cambios en la cara, por 
ejemplo: El grán aumento del tamaño de la mandíbula, la relación 
anteroposterior mandibular o maxilomandibular se asemeja a la del 
recién nacido. Este es un periodo de crecimiento absoluto, rápido 
y más que de notable diferenciación, las modificaciones de la 
forma externa del cuerpo se producen con grán lentitud, a través 
de las pequeñas diferencias de velocidad en crecimiento relativo 
de los distintos segmentos y partes del cuerpo. 

XI. CAVIDAD ORAL: 

GENERALIDADES: 

El desarrollo de la cavidad bucal comprende una serie de 
desarrollo de hechos que comienz~n desde el segundo mes de vida 
intrauterina~ El origen comienzd a partir de diferentes centros 
de crecimiento, con el desarrollo de siete procesos diferentes, y 
crecen en proporciones variables uniéndose en grados variables, 
haciendo notables la poca frecuencia de malformaciones en cambios 
dan lugar a la formación de cla cara embrionaria, conducto nasal 
la lengua y la separación de las cavidades bucal y nasal mediante 
la formación de paladar. Este periodo se puede dividir en 2 fases 
de las cuales la primera se encuentra durante la quinta y sexta 
semana, presentandose los bloques formadores de cara se establece 
la comunicación entre la cavidad bucal y el intestino anterior. 
formandose los conductos nasales. Al final de estas cavidades. la 
nasal y bucal se comunican ampliamente, y la lengua ya terminó su 
desarrollo. En la segunda fase durante la séptima y octava semana 
se efectúa el desarrollo del paladar dándo lugar a la separación 
de la cavidad bucal y nasal. 

DESARROLLO TEMPRANO: 

En el embrión humano {3mm., de long. 3 semanas), como lo muestra 
la siguiente figura: I.5 • La mayor parte de la cara cons1ste en 
una prominencia redonda formada por el cerebro anterior o también 
llamado prosencéfalo, está cubierto por mesodermo y ectodermo. De 
bajo de la prominencia redondeada, hay un surco profundo la bolsa 
bucal primaria (estomodeo o depresión estomodeal), limitada por -
el arco mandibular csaudalmente { primer arco branquial ) por su 
parte lateral o procesos maxilares y hacia la extremidad cefálica 
por proceso frontal, durante la fase temprana de desarrollo, se 
pueden observar dos salientes en la porción lateral y anterior, 
sobre el arco mandibular, unidos en la parte central por cópula, 
las cuales desaparecen más tarde. 

El estomodeo (fosa bucal), profundiza para encontrar fondo 
de saco del intestino anterior, el intestino y el estomodeo por 
su parte anterior están separados por la membrana bucofaríngea, 
compuesta de dos capas epiteliales, hay una bolsa ectodérmica es 
adicional, derivada del estomodeo ( bolsa de Rathke ), que forma 



después el lóbulo anterior de la hipófisis. El revestimiento del 
estomodeoes de origen ectodérmico. Por lo tanto el revestimiento 
de la cavidad bucal, nasal, esmalte de dientes y las glandulas 
salivales son de origen ectodérmico puesto que se forman a partir 
del intestino anterior. La comunicación entre la cavidad bucal 
primaria y el intestino anterior se establece~. al rededor de la 
tercera o cuarta semana. 

FIG: I.~(A) Desarrollo de maxilar superior y nasome -
diano así como su fusión con procesos maxilares para -
formar el labio superior. 

PAL.A.DAR PRIMARIO: 

Durante la quinta y sexta semana de la vida intrauterina, 
se forma una estructura llamada paladar primario, se desarrolla 
el labio superior y la porción anterior del proceso alveolar del 
maxilar superior, estos son originados por la unión de procesos 
maxilares con el proceso nasal medio, formando lo que se conoce 
como segmento intermaxilar o premaxilar del cual es componente de 
el maxilar superior, que lleva a los cuatro incisivos y la encía, 
relacionada así como el componente palatino que lleva a formar el 
paladar primario triangular. El segmento intermaxilar, está hacia 
afuera cubierto por ectodermo de la superficie. En dirección del 
craneo el segmento intermaxilar se continúa con porción rostral 
del tabique nasal, que es formado con el proceso frontal. 

Este procedimiento lo podemos observar en la figura I.3 y 
en la figura I.4. 
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?ALADAR SECUNDARIO: 

Durante la séptima semana se forma el paladar secundario, 
que está destinado a realizar la separación de la cavidad bucal y 
nasal la cual es formada por la unión por dos procesos palatinos. 

Los segmentos laterales surgen como proyecciones de los 
procesos maxilares, que crecen a la linea media por proliferación 
diferencial. Al proliferar hacia abajo y hacia atrás el tabique 
nasal, las proyecciones palatinas se aprovechan en crecimiento de 
la mandíbula rápidamente, la que permite que la lengua caiga en 
sentido caudal. La lengua que se desarrolla del piso de la boca, 
yace por delante y debajo del paladar primario, mientras que por 
detrás se proyecta hacia arriba, por un tiempo, entre el proceso 
palatino del maxilar y la cavidad nasal en desarrollo. Cuando la 
lengua desciende en la cavidad oral en desarrollo (fetos de 30mm. 
de long. A.C., ó 55-60 días), el proceso palatino se encuentra 
horizontalmente. La fusin comienza hacia adelante durante la ge 
semana. Con el subsecuente crecimiento de los bordes libres, de 
los procesos que continúan creciendo hasta unirse primero con el 
márgen posterior del paladar primario y luego progresivamente de 
adelante hacia atrás, uno con otro en la linea media y en borde 
libre inferior del tabique nasal eventualmente. La falta de unión 
entre los procesos palatinos y el tabique nasal provocan ciertas 
condiciones anormales congénitas, la más frecuente es el paladar 
hendido. Como lo muestra en la figura 1.6 y I.7 

El paladar blando se forma por proliferación subepitelial 
de tejido mesenquimatoso que proviene del borde posterior de cada 
proceso palatino del maxilar. 

Estos cambios en el desarrollo originan la subdivisión del 
estomodeo y de los surcos olf atórios en su parte posterior de las 
cavidades nasales e inferior, la boca definitiva. 

Durante los cambios posteriores, la lengua es lentamente 
excluida de cavidades nasales por fusión progresiva de adelante 
hacia atrás, de procesos maxilares palatinos entre sí y con el 
paladar primitivo. Esta fusión también origina migración gradual 
posterior de narinas posteriores, por lo que se sitúa a cada lado 
del borde libre pósterior del tabique nasal del adulto. 

Humprey en 1969, indicó que: La tracción ejercida en los 
músculos extrínsecos de lengua cuando la mandíbula desciende esta 
ocaciona una tracción directa sobre la lengua que puede ayudar 
significativamente para sacarla de su posición entre los procesos 
palatinos verticales, lo que hace que se coloquen rápidamente en 
posición horizontal. 

Existen factores que actúan manteniendo procesos palatinos 
en posición horizontal y son: 

l. Como en este momento las narinas están ocluidas por 
por tapones epiteliales, hay una presión menor en la 
cavidad nasal que en orof arínge lo cual atráe hacia 
arriba a los procesos palatomaxilares. 

2. Crecimiento de la mandíbula. 
3. La deglusión de líquido amniótico con cierre asociado 

a boca. 
con el subsecuente desarrollo aparecen extenciones de la 

osif icaciónmembranosa desde el premaxilar hacia paladar primitivo 
y desde los maxilares y huesos palatinos hacia procesos palatinos 
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FIG: I.6: Eaquema en los cuales se ilustra base embriológia del 
labio hendido unilateral completo. A, embrión de S semanas. B, es 
un corte horizontal por la cabeza: se observan los surcos entre 
los procesos maxilares y los nasomedianos. C, embrión, 6 semanas 
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se adviert6e que persiste la hendidura labial en labio izquierdo. 
-o, corte horizontal por la cabeza: se apresia la desaparición del 
surco del lado derecho por la proliferación mesenquimal (flechas) 
E, embrión de 7 semanas. F, corte horizontal de cabeza se observa 
que el epitelio de la derecha casi ha sido empujado fuera de el -
surco entre el proceso maxilar y el nasomediano. G, feto de 10-
semanas con labio hendido unilateral completo. H corte horizontal 
a través de la cabeza después de estirar el epitelio y romper los 
tejidos del piso del surco labial persistente de lado ,izquierdo, 
lo que forma un labio hendido unilateral completo • 

A. 

E. 

G. 

.. 
úvulo 

·~ 

Hvm~ .. , 
FlG:I.6 Esquema de base embriológica de labio hendido unilateral 

completo. 
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del maxilar. Las porciones posteriores de procesos no se osifican 
sino que, se extienden más allá del tabique nasal y se unen para 
formar el paladar blando, úvula es la última porción del paladar 
que se forma. El rafé palatino indica unión de procesos palatinos 
en la linea media de paladar, entre porción premaxilar y procesos 
palatinos de maxilares hay una pequeña abertura, el canal llamado 
nasopalatino, persiste por un tiempo, pero debido a una fusión de 
epitelio obliterado. El canal nasopalatino está indicado por el 
agujero incisivo en el adulto. 

El paladar está separado del labio por un surco marcado en 
cuya porción profunda se originan 2 láminas epiteliales la lámina 
externa que es la vestibular y la interna la dental. El proceso 
alveolar se forma después del mesodermo situado entre esas dos 
láminas. 

La papila palatina se desarrolla muy tempranamente como la 
prominencia redondeada que se presenta en la parte anterior del 
paladar. Las rugosidades palatinas· cruzan la parte anterior del 
paladar como pliegues transversales irregulares. En esta etapa el 
labio muestra una división bién definida en una zona lisa externa 
y una zona interna dotada de vellocidades finas el labio superior 
la porción central de la parte bellosa es prominente y forma el 
tubérculo del labio superior. Un pliegue (frenun tectolabial), se 
conecta a la papila palatina con el tubérculo labial. 

En etapas posteriores, cuando el proceso alveolar en grán 
crecimiento aumenta de tamaño, el frenun tectolabial se separa de 
la papila y persiste como el frenillo labial superior conectado 
el borde alveolar con el labio superior. 

El surco labial profundiza hasta formar el vestíbulo bucal 

LENGUA: 

En el embrión de aproximadamente cuatro semanas aparece la 
lengua. su desarrollo es a partir de arcos faríngeos branquiales, 
éstos son 4 y están enumerados en orden decreciente, al igual que 
van decreciendo en tamaño; hacia la parte interna están separadas 
por las bolsas faríngeas y hacia su parte externa por hendiduras. 
teniendo en cuenta esto: el desarrollo de la lengua se realiza a 
partir de los primeros segundos y terceros arcos faríngeos en un 
embrión de 4 a Smm. de long. A.e, las porciones verticales de las 
hendiduras faríngeas endodérmicas junto con los arcos entre ellas 
se extienden hacia la linea media. El ¡g y 2g arco de cada lado 
se encontraron en la linea media, donde los extremos medios del 
primer arco producen un pequeño abultamiento siendo estas las dos 
prominencias linguales. Después aparece una prominencia mediana, 
el tubérculo impar, el segundo arco parece continuarse a través 
de la linea media. En dirección caudal al tubérculo se localiza 
la cópula o eminencia hipobranquial, la cual tiene su desarrollo 
a partir de una prominencia formada por unión de base de segundos 
y terceros arcos faríngeos. Tejido del mesodermo del 2g, 3g y 4g 
arcos faríngeos crece a cada lado de la cópula y contribuye a la 
estructura de la lengua. 

Las protuberancias linguales laterales por crecimiento se 
unen entre sí y con el primer arco (mandibular), dá origen a una 
eminencia única que representa los dos tercios anteriores de la 
lengua adulta. Dado que la mucosa que cubre el cuerpo proviene de 
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el primer arco faríngeo, está inervado por rama maxilar inferior, 
o trigémino, posteriormente el tubérculo impar reduce a un tamaño 
original y después cási desaparece. 

El punto en el que se unen el ¡g y 2Q arco faríngeo, está 
marcada por el agujero ciego. El cuerpo de la lengua se encuentra 
separado por un surco en forma de V llamado surco terminal. 

La base de la lengua tiene su origen en el zg y Ja arco 
arco farineo. El mesodermo branquial subyacente al epitelio forma 
el tejido conectivo general de lengua. Los músculos extrinsecos 
de la lengua crecen en su mesodermo primitivo y los músculos -
intrínsecos se dif erencían a partir del mesénquima situado en el 
espesor de la lengua. 

Las papilas de la lengua aparecen durante el estadío 22 al 
rededor de 54 días. Las papilas caliciformes y foliadas aparecen 
primero en estrecha relación con las ramas terminales del nervio 
glosofaríngeo; las papilas fungiformes aparecen después, cerca de 
las terminacionesde la cuerda del tímpano, rama del nervio facial 
todas las papilas desarrollan pronto esbozo gustativo las papilas 
se desarrollan en la semana 26 a la 28, y son las filiformes. 

El epitelio lingual al principio es una capa de células 
cuboidales, la que posteriormente forman 2 o 3 capas, después el 
epitelio del dorso y de la punta de la lengua se estratifican y 
aparecen las papilas caliciformes. Las foliadas son las primeras 
y están relacionadas con el nervio glosofaríngeo, el cual puede 
inducir su desarrollo. 

FARINGE: 

La faringe en su estado primitivo es ancha cranealmente y 
angosta caudalmente para continuarse con el esófago y formándose 
arcos y hendiduras faríngeas, se desarrollan cinco evaginaciones 
en sucesión craneocaudal, a lo largo de las paredes laterales de 
la farínge primitiva, entre los arcos faríngeos, hay cuatro pares 
de bolsas faríngeas, el último par es el típico y a menudo se le 
considera miembro de la cuarta bolsa. 

La nasofaríngea comunica con las fosas nasales, cada lado 
de el borde posterior de cada tabique nasal, está indistintamente 
separada de la orofarínge a nivel del paladar duro. 

El tubo faríngeo-timpánico de cada lado se abre en paredes 
de nasofaríngea que está en comunicación con la cavidad bucal, al 
límite entre los dos está marcado por un pliegue indistinto, el 
pilar anterior de las fauses. Atras de este pliegue está la fosa 
tonsilar. La epiglotis se proyecta hacia arriba, por atrás de la 
lengua, estando de ella por el surco preepiglótico, caudal a la 
epiglótis está el orificio laríngeo. La capa más interna muscular 
de alguno de los arcos faríngeos se extiende y rodea parcialmente 
al endodermo faríngeo para formar los músculos de la farig'nge. 

Observese en la figura l.B En dónde muestra un grán corte 
sagitalesquemático de la cabeza fetal de un embrión de veinte­
semanas, se advierten los derivados maduros o de adulto de las 
bolsas faríngeas y el descenso de la glándula tiroides. 
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tiroides 

III. CRANEO: 

CRECIMIENTO OSEO: 

glOndulos 
parotiroides 
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El huso crece por aposición o por adición, por crecimiento 
intersticial o expansivo no, como el cartílago, solo puede crecer 
en superficie con contacto de tejido conjuntivo laxo o reticular; 
por lo tanto todo hueso tiene como precusor siempre de un tejido 
conectivo. Según Weimann y Sicher, la osteogénesis se resume en 3 
fases principales, y son: 

l. Formación de una sustancia orgánica intercelular y es 
homogénea por acción de los osteoblástos. 

2. Reorganización de la sustancia intercelular. 
J. Calcificación o mineralización. 
( Las dos últimas frases se hacen simultáneamente ). 

Primera fase: La sustancia intercelular se forma al rededor de la 
célula del mésénquima embrionario. Las que se encontraban antes 
de la formación de hueso tienden a desaparecer, mientras, que las 
sustancias interfibrilar adquieren una mayor consistencia ya que, 
se forma una unión para formar la consistencia de tejido osteoide 
primitivo. 
Segunda fase: Durante la segunda etapa de osteogénesis, se forma 
el tejido secundario osteoide, el cual se organiza como sustancia 
intercelular que será calcificada en seguida. 
Tercera fase: Calcificación de tejido osteoide; El señor Weinman 
y el señas Sicheropinan, dicen que la calcificación no depende de 
una concentración local de iones de calcio y fósforo, sino que 
puede ser la consecuencia de cambios en las glucoproteínas de el 
tejido osteoide. 

El hueso está constituido por células óseas u osteocitos y 
sustancias intercelulares. Los osteocitos son de dos tipos: 



16 

l. Células que forman hueso u osteoblastos. 
2. Células que reabsorven hueso u osteoclastos. 
Los términos de endocondral, membranoso indican el tipo de 

tejido conectivo de acuerdo con la edad, el hueso se distingue de 
maduro e inmaduro, tanto en la sustancia intercelular como en los 
osteocitos. en el hueso inmaduro hay mayor número de osteocitos 
pero estos son irregulares, en su forma y disposición irregular. 
El hueso inmaduro es siempre hueso esponjoso, está compuesto de 
laminillas, barras o túbulos de tejido óseo uniéndose a una red 
trabecular. El hueso compacto se caracteriza por disposición de 
laminillas en sistémas cilíndricos al rededor de un canal medular 
o llamado Sistema de Havers. En el embrión y en la vida postnatal 
el hueso inmaduro es reemplazado por el hueso maduro laminado. 

El tejido óseo se desarrolla siempre primitivamente como 
hueso esponjoso. El desarrollo del hueso compacto se explica por 
la aposición de laminillas concéntricas sobre las paredes de los 
espacios medulares del hueso esponjoso que van reduciendo a las 
médulas hasta que llega a quedar únicamente una canal con vasos 
sanguíneos, el cual dará lugar después al conducto de Havers. 

DESARROLLO DE LOS HUESOS: 
Según su origen, los huesos son clasificados de la forma sigiente 

l. Los que se forman primero en el cartílago por la gran 
osificación de éste. (tipo endocondral o huesos de sustitución}. 

2. Los que no tienen predecesor cartilaginoso sino que 
deriva de osificación conjuntiva {tipo membranoso intramembranoso 
o huesos conjuntivos. 

3. Los que no se forman en cartílago, pero en los cuales 
el cartílago inerviene después en crecimiento por su diferencia 
del tejido conjuntivo. 

El cartílago primitivo o primario es el que interviene en 
la formación de partes de esqueleto antes de iniciar el grandioso 
desarrollo óseo. El cartílago secundario es el que se diferencia 
durante el crecimiento y desarrollo del hueso. 

Tipo endocondral: Los huesos del esqueleto que se forman 
en cartílago. 

Tipo membranoso: Los huesos que se desarrollan en tejido 
conjuntivo sin intervención de cartílago. A este grupo pertenecen 
los huesos de la bóveda del cráneo. 

CRECIMIENTO SUTURAL: 

El crecimiento sutura! se inicia por crecimiento de tejido 
conjuntivo a causa de la aposición de hueso que se hace sobre la 
sutura. Prichard y sus colaboradores han descrito tres capas del 
tejido entre los bares óseo de una sutura típica: 

l. Una capa celular correspondiente a cada hueso. 
2. Una capa fibrosa, prolongación del periostio fibroso, 

que cubre hacia hueso. 
3. Una capa central, compuesta por vasos sanguíneos y de 

fibras colágenas. 
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DESARROLLO DEL CRANEO: 
El cráneo se desarrolla a partir del mesénquima que rodea 

al cerebro en desarrollo~ consiste en un neurocráneo Ces una caja 
protectora al rededor del cerebro), y de un esplacnocráneo (es un 
esqueleto de mandíbula), en cada una de éstas porciones, se dá la 
condensación mesenquimatosa la cual puede transformarse en hueso 
membranoso {dérmico}, o en cartílago, ya que persiste en ciertas 
regiones a través de la vida y en otras sigue osificando en parte 
endocondral. 

El cráneo durante el 2Q mes de vida fetal está formado por 
tres partes, que son el condocráneo, el desmocráneo y la parte de 
el apéndice o visceral del cráneo. Los huesos del cráneo se llega 
a desarrollar por osificación endocondral substituyendo cartílago 
por osificación membranosa mesenquimal el hueso intramembranoso -
puede desarrollarse muy cerca de las porciones cartilaginosas del 
cráneo o directamente en el desmocráneo, (cápsula membranosa del 
cerebro. Todos los huesos de la poción superior de cara son bién 
desarrollados por osificación membranosa, en su mayor parte cerca 
del cartílago de la cápsula nasal. El hueso durante toda la vida, 
responde a la exigencia funcional cambiando su estructura, por lo 
tanto la aposición y resorción puede observarse constantemente. 

CRECIMIENTO DEL CRANEO: 

El crecimiento del cráneo y el esqueleto de la cara, en su 
funcion principal intramembranosa, prosigue hasta el vigésimo año 
de vida, principalmente a través del crecimiento de las suturas y 
del periostio. El crecimiento del cráneo está en relación directa 
con el crecimiento de los demás huesos teniendo en cuenta, que en 
unos el desarrollo en ocaciones es rápido y en otros lento además 
suceden procesos de transformación los cuales se llevan mediante 
aposición y resorción ósea además de procesos de translación. 

El crecimiento inicial de la base del cráneo se debe a la 
proliferación de cartílago que es reemplazado por hueso. Dentro -
de la bóveda del cráneo, el crecimiento se realiza por una grán 
proliferación de tejido conectivo entre las suturas y reemplazado 
por hueso. El periostio también crece, pero como es una membrana 
limitante, determina el tamaño y los cambios de forma. 

Durante el primer trimestre de vida intrauterina, los más 
grandes cambios son principalmente en los dos primeros trimestres 
y principalmente son en crecimiento, tamaño y posición. Para el 
estúdio del crecimiento del cráneo se divide en: 

l. Crecimiento de la bóveda del cráneo propiamente, o de 
la cápsula cerebral, que se refier eprlncipalmente a 
los huesos de la caja en la que se aloja el cerebro. 

2. El crecimiento de la base del cráneo que divide el 
esqueleto craneofacial. 

BOVEDA CRANEANA: 

La bóveda craneana está compuesta por occipital, concha de 
el temporal, parietales, frontal; las suturas entre estos huesos 
están separadas, en el nacimiento, por medio de las fontanelas. 
El crecimiento de la bóveda craneana no se hace, Según Brodie, en 
forma concéntrica, sobre la expanción de la bóveda craneana, hay 
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varias opciones, entre las cuales está la de Sicher, quién cree 
es debida a crecimiento sutural y la de Scott y otros, explican 
que es como una combinación de la presión ocacionando expanción 
del cerebro y los ojos con el crecimiento del cartílago sutura!. 
Cuando el cráneo crece más, en los primeros meses de la vida en 
curvatura de los huesos que forman la convexidad de la bóveda es 
cambiable y estos huesos al expanderse, siguiendo el aumento de 
volumen del cerebro, tienen que sufrir necesariamente· absorción 
de superficie interna cerca de los bordes de la sutura y una grán 
posición de la superficie más interna en las zonas centrales de 
los huesos, alejadas de las suturas. Más tarde vendrá el engroso 
de huesos en la bóveda por aposición en sus dos superficies, una 
interna y otra externa. Este engrosamiento no es uniforme pór que 
las dos superficies se hallan sujetas a influencias distintas, la 
interna, al crecimiento del cerebro y la externa a crecimientos 
mecánicos. 

El aumento en la lobulidad de la bóveda craneana, se debe 
principalmente al crecimiento de la base del cráneo con actividad 
en la sutura coronaria. La bóveda craneana crece en altura en la 
actividad por las suturas parietales, junto con estructura ósea 
contiguas occipitales, temporales y esfenoidales. 

BASE DEL CRANEO: 

La base del cráneo es la zona del esqueleto óseo del mismo 
que cambia menos durante el crecimiento. Un elemento principal es 
el cartílago para el crecimiento. En el feto de la base de cráneo 
es una lámina continua de cartílago en la cual aparecen centros 
de osificación localizados en la sincondrosis esfenoida! que se 
osifican a los 7 años, el interesfenoidal se osifica antes o más 
aún después del nacimiento, la intraoccipital entre 4 y 5 años. 
La lámina cartilaginosa entre el oxipital y el esfenoides (sutura 
esfenooccipital) es la más importante en el crecimiento basilar y 
se osifica entre los 16 y 20 años de edad. 

La base del cráneo tiene su crecimiento cartilaginoso en 
la sincondrósis esfenoetmoidal, siguiendo la curvatura creciente 
neural, pero principalmente la curvatura del crecimiento general. 
La actividad en la sincondrósis interesf enoidal desaparece en el 
momento del nacimiento. La sincondrósis intraoccipital se cierra 
en el tercer o quinto año de vida la sincondrósis esfenooccipital 
es el centro principal; aquí, la osificación endocondral no cesa 
hasta el vigésimo año de vida. 

:CV. CARA: 

En el momento del crecimiento de· la cara es 7 veces menor 
que el cráneo. Después, la cara sufrirá un desarrollo, emergiendo 
por decirlo así, bajo del cráneo y proyectándose hacia adelante y 
abajo, hasta llegar a tener una proporción igual con el cráneo en 
el adulto. Para estudiar el desarrollo del cráneo se divide 

l. Crecimiento del complejo naso-maxilar 
2. Crecimiento de la mandíbula 
3. Crecimiento de articulación tempero mandibular. 
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COMPLEJO NASO-MAXILAR: 

El proceso maxilar se va aderivar de la porción dorsal del 
carílago del lO arco faríngeo (branquial), que se extiende hacia 
adelante y abajo de la región correspondiente al ojo y situada 
cranealmente en relación con el estomodeo, mesénquima del proceso 
maxilar que dará origen ael premaxilar, arco cigomático y parte 
del hueso temporal por osificación membranosa. 

El desplazamiento hacia abajo y hacia adelante del maxilar 
se lleva a cabo por un crecimiento de sistema sutural, y tres a 
cada lado de los huesos del complejo naso-maxilar, y son: 

l. Sutura frontomaxilar 
2. Sutura zigomaticomaxilar 
3. Sutura pterigopalatina. 
El crecimiento del tabique nasal y suturas craneofaciales, 

aumenta la profundidad del complejo naso-maxilar, ( Crecimiento -
hacia adelante ), el crecimiento de procesos alveolares aumenta 
la altura ( Crecimiento hacia abajo ). 

HANDIBULA: 

Es originaria de la aposición mayor del primer arco de la 
mandíbula durante la octava y décimosegunda semana de vida fetal 
en la cual existe una aceleración de crecimiento en mandíbula. 
Existen pruebas de que la osificación final de este centro sucede 
hasta el vigésimi año de vida. 

El crecimiento de la mandíbula se hace principalmente por 
aposición del cartílago del cóndilo: 

Crecimiento genera1 de la mandíbula: Este se debe al grán 
cartílago del cóndilo. Sicher lo describe como capa de cartílago 
hialino cubierta por una capa de tejido conjuntivo: este último 
dirige el crecimiento del cartílago hialino haciendo que aumente 
su espesor por crecimiento de aposición, quedando un crecimiento 
intersticial en la zona profunda, hay entonces una combinación en 
el crecimiento por aposición y crecimiento intersticial. En zona 
entre la unión del cartílago y el hueso del cartílago será por lo 
tanto un reemplazo por hueso. 

Durante el primer año el crecimiento se realiza en toda la 
extención de la mandíbula por aposición de hueso y después este 
se limita a determinadas áreas al proceso alveolar, a el borde­
posterior de rama ascendente y apófisis coronoides, son las más 
importantes junto con cartílago condilar, que seguirá dirigiendo 
el crecimiento. 

Crecimiento del ángulc mandibular: Brodie, encontró que el 
ángulo no cambia durante el crecimiento en contraposición con lo 
que los antropólogos habían encontrado hace muchos años, que el 
ángulo iba disminuyendo con la edad. En realida esta confusión es 
de métodos con los que se mide el ángulo. 

Crecimiento del mentón: Walkhoff nos dice que éste ocurre 
durante la erupción de los primeros y segundos molares, cuando el 
crecimiento en proceso alveolar es lento y en cambio es acentuado 
en el cuerpo de la mandíbula. 

Rosenstein observó que el mentón es más grueso y profundo, 
en sentido anteroposterior en el hombre que en la mujer. 
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Crecimiento de A.T.M: En el extremo posterior de mandíbula 
en desarrollo hay un crecimiento hacia arriba, para formar la 
posición ascendente, relacionada con la escamosa de temporal para 
formar una articulación diartroidal (sinovial). 

CAPITULO II 

DESARROLLO EMDRIOLOGICO DENTARIO 

I. GENERALIDADES: 

Todos los dientes derivan del ectodermo bucal que cubre a 
los procesos maxilares y mandíbula. Dos o tres semanas despues de 
la ruptura de la membrana bucofaríngea, cuando el embrión tiene 5 
ó 6 semanas de edad, se ve el primer signo de desarrollo dentario 
en el ectodermo bucal, ciertas zonas de células basales comienzan 
a proliferar a un ritmo más rápido que las células en las zonas -
contiguas dándo como resultado una zona de evaginación en forma 
de hendidura del epitelio bucal hacia el mesénquima subyacente de 
cada maxilar. Esta estructura deriva del epitelio bucal, la cual 
se denomina lámina o banda epitelial primaria y se hace visible 
al rededor de la sexta semana, cuando el embrión mide llmm., de 
long. A.c., se observa actividad mitótica, tanto en epitelio como 
en mesodermo adyacente. 

En la octava semana de vida embrionaria en ambos maxilares 
a lo largo de la lámina dentaria aparecen tumefacciones o brotes, 
cada uno de ellos representan a los diéz dientes decíduos de el 
maxilar y la mandíbula. Las células ectodérmicas de la lámina, se 
multiplican aún más rápidamente formando un pequeño botón que 
presiona ligeramente el mesénquima adyacente, cada uno de estos 
pequeños crecimientos hacia la profundidad, sobre la lámina donde 
presenta el comienzo del órgano dentario de la yema dentaria de 
un diente decíduo, y no todos comienzan a desarrollarse al mismo 
tiempo. Inicialmente las células de los botones tienen 2 formas, 
células poligonales, las periféricas son cilindros bajos y en las 
internas. Con forme prolifera la producción celular, cada órgano 
dentario aumenta de tamaño y cambia de forma. A medida que se 
desarrolla, toma la forma parecida a la de un casquete esterno de 
éste dirigido hacia la superficie bucal. 

Cada diente se desarrolla a partir de una yema dentaria, 
que se transformará en las zonas de los maxilares, y consta de 
pares que son: 

l. Orqano dentario (deriva de ectodermo bucal). 
2. PaPila dentaria (proviene de mesénquima). 
3. Saco dentario (deriva de mesénquima). 
El órgano dentario produce el esmalte, la papila dentaria 

origina a la pulpa, la dentina y el saco dentario que forma a el 
cemento y al ligamento periodontal. 

El proceso del desarrollo dentario es continuo y para su 
estúdio se deriva en varias etapas, las cuales son denominadas de 
acuerdo con la forma de la parte epitelial del gérmen dentario. 
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AHELOGENESIS: 

El procedimiento de desarrollo del esmalte intervienen dos 
procesos: la formación de la matriz orgánica y la mineralización 
de la matriz orgánica. 

En la formación de matriz de esmalte, tenemos la membrana 
dentinoesmáltica en la cual los ameloblastos comienzan activandos 
para formar dentina. La primera matriz de esmalte depositada por 
fuera de las células por ameloblastos, en una capa delgada de la 
dentina, es continua con la sustancia interprismática. Después de 
la formación de la membrana dentinogénica, se deposita matriz en 
las extremidades distales de los ameloblastos rodea completamente 
las extremidades de las células, delineando lo que se conoce como 
prolongaciones de Tomes. El siguiente paso en la formación de la 
matriz para formar segmentos de el prisma del esmalte, la grán 
transformación de las prolongaciones de Tomes en sustancia de ma­
triz secretada por ameloblastos se realiza de la periferia hacia 
el centro. Estos 2 procesos, es decir, formación de prolongacion, 
de Tomes y su transformación en matriz se repiten una y otra véz, 
hasta que se forma el espesor total del esmalte. 

La disminución de volumen de matriz debida a la extracción 
de cantidad importante de proteínas y agua. De este procedimiento 
es normal y dentro de lo imperfecto (amelogénesis imperfecta) son 
representados los razgos hereditarios del esmalte no asociado con 
otro defecto no generalizado. Por lo tanto el desarrollo esmalte 
normal ocurre en tres etapas: 

1. Formativa: (deposición de matriz orgánica) 
2. De calcificación: (mineralización de matriz) 
3. De maduración: (cristales alargados que se alargan y 

maduran). 
Se conocen tres tipos de amelogénesis imperfecta: 
l. Hipoplásico: En donde existe formación defectuosa de 

matriz como lo muestra la figura II.l 

FIG: II.l Amelogéncsis imperfecta 
tipo hipoplásico 
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2. Hipocalcificación: (hipomineralización), en la cual 
se presenta mineralización defectuosa de matriz que 

está formada como lo muestra la siguiente figura: II.2 En donde 
se denota que el esmalte está poco calcificado e irregular. 

FIG: II.2 Hipocalcificación ó hipominera­
lización. 

3. Hipomaduro: Los su 
en etapa inmadura, 

hipoplasia de esmalte, tipo 
descalcificación del diente 
en las superficies labial y 

prismas del esmalte permanecen en 
como lo muestra la figura 11.2 
externo, se observa la sección de la 

fose ta en defecto parecido al de una 
lingual. 

FIG: II.3 Hipoplásia del esmalte de tipo 
hipomaduro. 
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ETAPA DE CASQUETE: 

Las células del primordio se multiplican, agrandándolo. El 
crecimiento desigual en sus diversas partes dá lugar a formación 
de etapa de casquete caracterizado por invaginación poco marcada 
en la superficie profunda de la yema, las células que forman a el 
casquete no tienen el mismo tamaño ni la misma forma más bién son 
suficientemente diferentes para que puedan percibirse 4 áreas: 

Epitelio dentario externo o interno: En la etapa casquete 
las células periféricas que forman el epitelio dentario externo, 
como lo muestra la Fig: II.JA, situado en la cavidad formado por 
una capa de células cilíndricas. 

Retículo estrellado: Las células de origen dentario epite­
lial, situadas entre los epitelios externo e interno, comienza a 
separarse por aumento del líquido intercelular en el que hay unas 
células en forma de estrella llamada retículo estrellado servirán 
más tarde como cojín para las células de formación de esmalte que 
están en desarrollo. Los espacios que existen en este retículo, 
están llenos de un líquido mucoide, rico en albúminas, lo cual le 
confiere una consistencia acojinada que sostiene y después llega 
a proteger a las delicadas células formadoras-del-esmalte. Cuando 
el casquete se desarrolla, un aumento en actividad mitótica local 
en la superficie inferior produce una protuberancia temporal en 
la que se ha denominado nódulo de Ahearn, este se proyecta hacia 
la papila, llamada papila dental subyacente, como lo muestra la 
Fig: II.3A, de tal modo que la invaginación epitelial muestra un 
crecimiento ligero como botón, bordeado por los surcos de esmalte 
labial y lingual, al mismo tiempo se originan en el órgano de el 
esmalte, que han estado creciendo en altura, 1 extención vertical 
del nódulo de esmalte, llamada cuerda del esmalte o cordón de el 
esmalte. En la etapa de campana ambos desaparecen. 

Papila dentaria: El mesénquima, encerrada parcialmente por 
la porción invaginada del epitelio dentario interno, comienza a 
multiplicarse bajo la influencia organizadora del epitelio en el 
proceso de proliferación del órgano dentario, se condensa para 
formar lapapila dentaria, de forma cónica, que es el órgano que 
forma a la dentina y el esbozo de la pulpa. Los cambios en papila 
dentaria aparecen al mismo tiempo que el organo dentario de el 
epitelio. La papila dentaria mustra generación activa capilar y 
mitosis, como lo muestra la figura II.3B, sus células periféricas 
contiguas al epitelio dentario interno crecen y se diferencian, 
después hacia odontoblastos. 

Saco dentario: Simultáneamente el órgano de desarrollo y 
la papila dentaria en donde sobreviene una condensación marginal 
en el mesénquima que les rodea. En esta zona se desarrolla una 
capa gradualmente más densa y fibrosa, que es el saco dentario 
primario. 

El órgano dentario epitelial, la papila dentaria y el saco 
dentario son los tejidos formadores de todo un diente y ligamento 
periodontal. 

En la siguiente figura II.3 A,B,C,D,E,F,G,H e I, muestra 
todo un procedimiento de desarrollo dental. 



Mitosis 

Epit. dent. 
interno 
Estrato 
intermedio 
Membrana 
basal 

Membrana 
basal 

Mitosis 

Maxilar 
sup. 
Lámina 
dentari 
Lámina 
dentari 

Lamina 
vestibula 

- B -

- o -

- F -

- A -

Mitosis 
cpitelia 

Mitosis 

Lámina 
vestibular 
Organo den t. 

- e -

- E -

- G -

24 

Yema 
dent. max. 
sup. 

Incisivo lat. 

den t. 

Organo dent. 



Lámina vestibular 

Hueso 

Lamina vestibular 

Lámina dentaria 

Lámina dentaria 
lateral 
cordón de eamalte 

Esbozo de diente 
permanente 

- H -

- I -

25 

Lengua 

Organo dentario 

Papila dentaria 
Cartílago de Meckel 

Epitelio bucal 

Lamina dentaria 

Organo dentario 

Esbozo de el 
diente 
permanente 
papila dentaria 

Epitelio bucal 

Nicho de 
esmalte 
Lámina dentaria 

Esbozo de el 
diente 
permanente 



26 

ETAPA DE CAMPANA: 

En unos cuantos días, el casquete se agranda y transforma 
en forma de campana, debido a la grán actividad mitótica continua 
la profundidad de la invaginación del epitelio aumenta hasta la 
formación de un órgano de esmalte en forma de campana, que consta 
de cuatro etapas que son: 

Epitelio dentario interno: Está formado por una pala capa 
de células adyacentes a la papila dentaria, se le llama capa de 
células internas del esmalte o premeloblastos, las células llegan 
a diferenbciarse antes de la amelogénesis, en células cilíndricas 
llamados ameloblastos. 

Estrato intermedio: Entre el epitelio, dentario interno y 
el retículo estrellado aparecen algunas capas celulares escamosas 
llamadas estrato intermedio, parece ser que es escencial para la 
formación de esmalte, las células de estrato intermedio tienden a 
tener varias capas de grosor y son de redondas a aplanadas, los 
espacios intercelulares son pequeños llenos de microbellocidades. 

Retículo estrellado: El retlculo estrellado es abundante a 
causa del aumento del liquido intercelular. Está constituido por 
células estrelladas, fusiforme$ entre otras, las cuales contienen 
prolongaciones largas que se anastomosan con las vecinas. Antes 
de comenzar la formación del esmalte, el retículo estrellado se 
retráe como consecuencia de la pérdida de el líquido intercelular 
el extremo más profundo del órgano de esmalte se le denomina asa 
cervical, y está constituida por solo 2 capas; células internas y 
células externas del esmalte. Cuando las células de el retículo 
estrellado cambian de forma, en los espacios intercelulares están 
muy agrandados y llenos de una sustancia mucioide. Las células 
son polimorfas. Se cree que el aumento de volumen de ésta capa 
proporciona espacio a la corona que está a punto de desarrollarse 

Epitelio dentario externo: Las células externas de esmalte 
son cuboides al principios de la etapa de campana. Más tarde, se 
vuelvenb aplanadas. La transición de nota siempre de la cresta al 
área del asa cervical. Al final de la etapa de campana, antes de 
la formación del esmalte y durante su formación, la superficie 
previamente lisa del epitelio dentario externo se disponen en los 
pliegues. 

La lámina dental, excepto en los molares permanentes, son 
proliferados en su extremidad profunda para organizar el órgano 
dentario del diente permanente, mientras que se desintegra en la 
región comprendida entre el órgano y el epitelio bucal. El órgano 
dentario se separa poco a poco de la lámina, aproximadamente en 
el momento en que se forma la primera dentina. 

La membrana preformadora es aquella que está antes de la 
formación de la dentina. 

El saco dentario, antes de comenzar la formación de los 
tejidos dentales, muestra disposición circular de fibras y parece 
que una estructura capsular. Con el desarrollo de la raíz, en sus 
fibras se diferencian hacia fibras periodontales que quedan en el 
cemento y el hueso alveolar. 

Las células internas del esmalte son cilíndricas y bajas, 
por diferenciación, se vuelven progresivamente más largas. En las 
células de la cresta del órgano del esmalte son las primeras que 
se diferencian, les siguen las de los lados y las células de la -
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asa cervical por lo tanto, las primeras células que producen el 
esmalte son las de la cresta (futuro reborde incisivo o futuras 
puntas de cúspides) y las últimas se encuentran cerca de el asa 
cervical (futuro cuello del diente), ya que las primeras células 
que se vuelven activas tienen un periodo formador de esmalte más 
largo, el esmalte más grueso estará en el área incisiva o en las 
cúspides y el más delgado en el cuello del diente o en la base de 
las cúspides. 

En el periodo de producción del esmalte o amelogénico. Se 
observa en el órgano del esmalte y varios cambios preparatorios a 
éste periodo. Las células externas del esmalte de la cresta se 
vuelven discontinuas, creando por lo tanto aberturas para la grán 
entrada de otras fcélulas, fibras colágenas y vasos sanguíneos de 
tejido conectivo del saco dentario que las rodea. El crecimiento 
de los vasos sanguíneos dentro delórgano del esmalte más cerca de 
los ameloblastos. La amelogénesis empieza mucho después de que se 
ha formado la primera dentina. 

La producción de dentina intercelular o matriz de esmalte 
ocurre en tres fases: 

Fase 1: La secreción de sustancia intercelular ocurre en 
los extremos de los ameloblastos, estos comprime 
los extremos de la célula llamada proceso de Tomes 

Fase II: Los ameloblástos y las células que quedan encima 
de ellas se mueven hacia atrás. Cuando lo hacen, 
dejan trás de súi depresiones en forma de panal de 
abeja que llenan con sustancia intercelular a la 
medida que regresan. 

Fase 111: Es la fase inicial de calcificación. Depositando 
cristales de apatitia como cintas a lo largo de la 
armazón de fibrillas de sustancia intercelular. 

Estas tres fases se repiten cada 24 horas, de modo que se 
depositan diariamente un aumento de esmalte de grosor. El número 
definitivo de estas capas es igual al número de días de actividad. 

Después que se ha producido cantidad adecuada de esmalte, 
los ameloblastos completan finalmente la corona depositando una 
membrana orgánica delgada no mineralizada, la cutícula primaria. 
Una véz que ésta se ha formado, los ameloblastos se contactan y, 
junto con las células reciduales del órgano del esmalte, contiene 
el epitelio reducido del esmalte. 

La actividad funcional de la lámina dentaria y cronología, 
se pueden considerar en tres fases: 

Fase I: Se ocupa de la iniciación de toda la dentición 
decídua, que aparecen durante el 2a mes de la vida 
intrauterina. 

Fase Il: Iniciación de los dientes permanentes. 
Fase III: Es precedida por la prolongación de la lámina 

distal del órgano dentario del 22 molar decíduo, 
que comienza en el embrión, aproximadamente de 18 
semanas, corte labiolingual. 
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II. OENTINOGENESIS: 
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La dentínogénesis aparece en una secuencia bifásica, la 
primera de la cuales es la elaboración de matriz orgánica, no es 
calcificada, llamada predentintina de mineralización, no comienza 
ésta hasta que se ha depositado una banda bastante amplia de la 
predentina, la mineralización se hace a un ritmo imitante a groso 
modo de formación de matriz, de éste modo, hasta que la matriz se 
completa, la anchura de la capa de predentina que se mantiene muy 
constante. La formación y calcificación de la dentina comienza en 
las puntas de las cúspides o en los bordes incisivos y abanza por 
dentro a causa de la aposición rítmica de capas cónicas, una por 
dentro de la otra, cusndo la dentina de corona se depositó toda, 
las capas apicales adquieren una forma de conos alargados en la 
terminación de la dentina primaria. 
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FORMACION DEL MEATO DE DENTINA: 

Los fibroblastos y las fibrillas colágenas están separadas 
de la lámina dental por la lámina basal. En el botón incisa!, las 
células y fibrillas están orientadas formando una vaina. En los 
primeros signos de papila dentaql se presenta con la formación de 
una concavidad en la superficie inferior del primordio. La papila 
se profundiza en la etapa de casquete. LoS fibroblastos y fibras 
colágenas que rodean a la papila terminan localizados a cierta 
distancia de los preameloblastos. Se forman tibrillas finas sin 
marcas (fibrillas aperiódicas}, cerca de la lámina basal, en grán 
ángulo recto con ella. Muy pronto se orientan los fibroblastos y 
las fibrillas colágenas rodeando a la papila terminan localizados 
a cierta distancia de los preameloblastos. Se forman fibrillas 
finas sin marcas (fibrillas aperiOdicas} cerca de la lámina basal 
en ángulo recto con ella. Muy pronto se orientan los fibroblastos 
para quedar perpendicular a la capa de preameloblastos. Cuando 
los fibroblastos (ahora preodontoblastosJ, extienden sus grandes 
prolongaciones hacia los preameloblastos, por lo tanto se llena 
de fibrillas de colágena, cuando llega a alcanzar el área de las 
fibrillas aperiódicas y la lámina basal, muchas de las fibrillas 
colágenas forman haces que se extienden en abanico tornando una de 
las posiciones perpendiculares y de abanico. estos grandes hüces 
de fibrillas de colánenas se conocen como fibrillas de Ven Korff. 
son las que forman la rnatríz para que la primera dentina se forme 
en éste se conoce específicamente como capa superficial dentinal. 
Tan pronto como el área se llene de colágena se produce una grán 
sustancia fundamental que obscurece las fíbrillas la matríz ahora 
se llama predentina, con la siguiente actividad (calcificación), 
se completa la dentina la mineralización aplica depósito de los 
cristales de apatita. Estos empiezan corno pequeñas esferas que 
crecen y después se fusionan con sus vecinas hasta que se forma 
una fuente de calcificación uniforme. Todos los componentes se 
mineralizan1 excepto las prolongaciones celulares que quedan como 
tubulos de dentina apricionados~ La dentina calcificada siempre 
está calcificada de la superficie del cuerpo del odontoblasto por 
una capa de predentina. 

FORMACION DE DENTINA CIRCUMPOLAR: 

Se produce después de la capa superficial de la dentina. 
difieren ambas solo en la clase de f ibrillas que predomina en la 
matriz. La capa superficial de dentina está compuesta por grandes 
haces de fibras colágenas (de Von Korff) y de dentina circumpular 
principalmente por fibrillas mucho más pequeñas. Las fibrillas de 
Van Korff, que haveces se encuentran en dentina circurnpular son 
producidas probablemente por los fibroblastos en pulpa, a medida 
que los odontoblastos se mueven más profundamente dentro de pulpa 
quedando incorporadas en la matriz. Las diminutas fibrillas de la 
dentina circumpular, son sin lugar a duda producida en el sitio 
por los odontoblastos. Como lo muestra la siguente figura: II.7 

La dentina que rodea las prolongaciones celulares de los 
odontoblastos y que por lo tanto forman la pared del tubulo de la 
dentina, está considerablemente más mineralizado que la que se 
encuentra entre los túbulos. La dentina mas calcificada se llama 
peritubular y la otra intertubular. 



Matriz dentaria 

Ameloblastos 

Engrosamiento 
de membrana 
basal 

FIG: II.7 Engrosamiento de la membra­
na basal entre la pulpa y el epitelio­
dentario interno. Fibras de Korff. 

FORMACION DE LA RAIZ: 
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Al suspenderse la formación del esmalte, la corona está 
completamente formada y comenza el desarrollo de la raíz. Esta 
última inicia el crecimiento del diente hacia la cavidad bucal el 
tejido conectivo de raíz, está rodeado de 2 tejidos calcificados, 
dentina y cemento. La primera constituye la porción más grande. 

FORMJ\CION DE LA 'l/\INA. RADICULAR DE llERTWIG: 

El desarrollo de las raíces dá su comienzo después que la 
formación del esmalte y la dentina ha llegado a nivel de futura 
unión cemento-esmáltica poco antes de que los ameloblastos en la 
vecindad del asa cervical hayan depositado su pequeña cantidad de 
esmalte para el cuello del diente, las células de el asa cervical 
entran en actividad mitótica, lo cual hace que el tejido sufra un 
alargamiento. Esta lla no se denomina asa cervical sino vaina del 
epitelio Hertwig. Esta estructura es la que se determina número, 
tamaño y forma de las raíces. Las células de la capa interna se 
conservan bajas y normalmente no producen esmalte. 
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La formación de la dentina continúa interrumpidamente de 
ia corona hasta la raíz. El proceso es casi el mismo para los dos 
excepto por tres diferencias: 

l. En la raíz, la matriz de dentina se deposita contra 
la vaina rradicular y no con los ameloblastos. 

2. En la raíz, el curso de tubulos de dentina es diferente 
J. La dentina radicular está cubierta por cemento. 

III. CEHENTOGENESIS: 

Cuando se ha realizado la separacion del epitelio desde la 
superficie de dentina radicular, las células de tejido conjuntivo 
periodontal, ahora en contacto con esa superficie, forman cemento. 

La vaina radicular epitelial separa a los odontoblastos de 
la futura pulpa radicular de células de la membrana periodóntica. 
La contracción de la matriz de la dentina por mineralización dá 
como resultado su estiramiento de vaina radicular rompiendo los 
sitios de calcificación proporcionando aberturas para la entrada 
de fibrillas y células desde la membrana periodóntica. El tejido 

conectivo contiene elementos que aislan las células de la vaina 
radicular como cordones o islas, llamadas restos epiteliales de 
Malassez. 

Las células mesenquimatosas y los fibroblastos se revisten 
y cubren una capa cernentógena de cementoblastos. Estas células, 
producen fibrillas colágenas que se orientan formando ángulo con 
la superficie de dentina o paralelas a ella. cuando se produce el 
complemento de fibrillas, se agrega sustancia fundamental de modo 
que el resultado final es cementoide, o precemento. Se introduce 
también colágena desde la membrana periodóntica en forma de largo 
como haces de fibra {fibras de Sharpey) los extremos de fibrillas 
de Sharpey se extienden en forma de abanico en el cementoide y se 
incorporan a la matriz por lo tanto realizada la calcificación, 
quedan fijas en el cementi. Los haces de fibras de Sharpey forman 
los grupos de las fibras de el ligamento periodóntico, que sirven 
para fijar al diente en el alveolo. 

Antes de comenzar la formación radicular, la vaina forma 
el diafrágma epitelial, el epitelio dentario interno y externo se 
doblan a nivel de la futura unión cemento-esmáltica hacia uno de 
los planos horizontal estrechando la avertura cervical amplia del 
gérmen dentario. El plano del diafrágma, permanece relativamente 
fijo durante el desarrollo y crecimiento de raíz prolifera de la 
célula del diafrágma epitelial que se acompaña de proliferación 
de células de tejido conjuntivo de la pulpa ocurriendo en la zona 
vecina del diafrágma. La extremidad libre del diafrágma no crece 
hacia el tejido conjuntivo, sino el epitelio prolifera en sentido 
coronal respecto al diafrágma epitelial. la diferenciación de los 
odontoblastos y la formación de dentina siguiente al alargamiento 
de la vaina radicular. Al mismo tiempo, el tejido conjuntivo del 
saco dentario que rodea. La vaina prolifera y divide a la capa 
epitelial, continúa doble en una malla de bandas epiteliales. El 
epitelio es alejado de la superficie de dentina y se diferencia 
en cementoblastos, los cuales depositan una capa de cemento sobre 
la superficie de la dentina. 

El crecimiento diferencial del diafrágma epitlial en los 
dientes multirradiculares provoca la división de tronco radicular 
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Jas extremidades libres de klas proliferaciones epiteliales en su 
forma horizontal crece y se fusionan. La avertura cervical única 
del órgano del esmalte de la corona se divide después en 2 ó 3 de 
las aberturas. Sobre la superficie pulpar de puentes epiteliales 
en división comienza la formación de la dentina. 

Si se rompe la continuidad de vaina radicular Hertwig o si 
ésta no se establece antes de la formación de dentina, sobreviene 
un efecto en la pared dental de la pulpa. Estos efectos los vemos 
en el piso pulpar correspondiente a la bifurcación si la función 
de las extremidades hori2ontales del diafrágma se ve incompleta o 
en cualquier punto de la raíz misma. Esto explica la abertura en 
el desarrollo de canales radiculares accesorias sobre superficies 
periodontales de raiz. 

IV. LIGAMENTO PERIODONTICO: 

El ligamento periodóntico es el tejido conjuntivo rodeando 
la raíz del diente, uniéndolo al alveolo óseo y se encuentra en 
continuidad con tejido conjuntivo de encía. Las fusiones de el 
ligamento periodontal son: 

l. Forma ti va 
2. De soporte 
J. Protectora 
4. Sensitiva 
S. Nutritiva 
Es ejecutada por el ligamento periodontal, se deriva de el 

saco dentario que envuelve el gérmen dentario en desarrollo. Se 
pueden observar tres zonas al rededor del gérmen dentario. 

l. Externa: Contiene fibras en relación con hueso 
2. Interna: Contiene fibras contiguas al diente 
J. Intermedia: Contiene fibras sin orientación enespecial 
Entre las otras dos, durante la formación del cemento las 

fibras de la zona interna se unen a la superficie de la raíz con 
forme del diente se desplaza hacia la cavidad bucal, se verifica 
gradualmente la orientación funcional de las fibras. En lugar de 
las fibras laxas e irregularmente orientadas se extienden haces 
de fibras desde el hueso hasta el diente, y cuando el diente ha 
alcanzado el plano de oclusión y la raíz está totalmente formada, 
la orientación funcional es completa. Sin embargo, debido a los 
cambiasen las fuerzas funcionales y a movimientos eruptivos de un 
desplazamiento de los dientes, aparecen modificaciones en forma 
estructural del ligamento periodontal durante toda lavida. 

El ligamento periodóntico es un tejido conectivo contando, 
con elementos tisulares escenciales que son fibras principales, y 
todas unidas al cemento, los aces de fibras van desde el cemento 
hast6a la pared alveolar, a travéz de cresta del tsbique que se 
encuentra intermediario hasta el crecimiento del diente vecino, o 
hasta el espesor del diente gingival. Las fibras principales del 
ligamento periodontal son colágenas blancas de tejido conjuntivo, 
y no puede alejarse. No hay fibras elásticas en el tejido del 
periodonto. La aparente elasticidad obedece a la disposición en 
forma hondulada desde hueso hasta cementen por lo tanto ligeros 
movimientos del diente durante la masticación, cerca del hueso 
las fibras parecen formar haces mayores, antes de su lnsercion en 
este. Aún que los haces corren directamente desde el hueso hasta 
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~l cemento, las fibras individuales no cubren la distancia total. 
Los haces se encuentran trenzados y unidos químicamente a partir 
de fibras cortas en un plexo intermedio a la mitad de distancia 
entre el cemento y el hueso. Observe la siguiente figura: II.B 

Resto 
epitelial 

FIG: II.8 Espacios intersticiales en el 
ligamento periodontal, tejido conjunti­
vo laxo, nervios y glomérulos. 

CAPITULO III 

HISTORIA CLINICA 

Fibras 
principales 
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fasciculado 
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Se entiende por história clínica a la recopilación de los 
datos obtenidos mediante un cuestionario! completo: 
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pATOS DEL INFORMANTE: 

Parentesco, escolaridad, edad, {en pediatría: Fecha de su 
nacimiento, mes, día y año. En recién nacidos: Se pregunta hora 
en la que nació). 

ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES: 

Edad del padre, escolaridad, oficio, sueldo mensual, se 
obtienen aberiguaciones de tabaquismo, alcoholismo, toxicómano, 
hipertención, neoplasias, crisis convulsivas. Y dentro de los 
antecedentes patológicos: T.B.P, cardiopatías, neoplasias, crisis 
convulsivas, diabetes, hipertención y estado actual de salud. 

Edad de la madre, grado de escolaridad oficio (labores de 
hogar, obrera, oficinista, etc.), sueldo mensual. Antecedentes de 
alcoholismo, tabaquismo, toxicómano, etc. Antecedentes del estado 
actual de salud en cuanto a su patología como: el número de sus 
gestaciones, caracterizticas, partos autócicos, abortos, cesáreas. 

En cunas y prematuros: Agregar peso y talla de los padres, 
antecedentes de inmunización en otros productos o en parientes 
consanguíneos. Número de hermanos; enumerar por edades de mayor a 
menor, estsado de salud de cada uno de ellos y padecimientos ya 
mencionados. Estado actual de salud, abuelos paternos y maternos; 
edad, antecedentes patológicos. En caso de haber fallecido saber 
la causa de su muerte, estado actual de salud. Tíos paternos así 
como los maternos, familiares que conviven o visitan la casa del 
paciente, mencionarlos únicamente si existen antecedentes de grán 
interés patológico como padecimientos infectocontagiosos. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

En pediatría (prenatales), número de gestación a la que él 
corresponde, duración, complicaciones. 

Neonatal: Llanto, respiración, peso, complicaciones, de el 
tipo de incubadora si es que la ocupó. 

Alimentación: Si fué materna ó no, duración de lactancia ó 
el uso de leche industrializada ó de vaca, fecha de inicio de los 
alimentos y que tipo, valoración integral de la misma. 

Desarrollo psicomotor: Inicio de succión y deglusión, si 
tien problemas de habla. 

Habitación: Localización del domicilio, caracterízticas de 
construcción desde cuantas habitaciones, baños ó letrinas, de que 
tipo de material está construida la casa, aereación o ventanas. 

Higiene personal: Cada cuando es el baño, higien bucal, y 
cuantas veces se cepilla al día. 

Inmunizaciones: B.C.G. O.P.T., 'antibarilosa, tifoidea, 
antisarampión. Preguntar fecha de aplicación. 

En adultos: Caracterízticas de habitación, alimentación, 
higiene personal, tabaquismo, toxicómano y alcoholismo. 
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ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

En pediatría padecimientos que hayan sufrido, enumerarlos 
en orden cronológico: sarampión, varicela, tosferina, faringitis, 
rubeola, hepatitis, diarreas, bronconeumonías, T.B.P., disentería, 
fiebre reumática, crisis convulsivas, tifoideas, etc. Aberiguar 
si durante la evolución de estos padecimientos fueron presentes 
complicaciones. Antecedentes de traumatismos, transfusiones de la 
sangre, intervenciones quirúrgicas, alergias medicamentosas, como 
surge cada una y anotar lo más reciente. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Especificar si ingresa a la unidad o clínica. Enumerar en 
órden cronológico los síntomas, tiempo y la evolución. 

A continuación realizar una descripción semiológica por 
separado de cada uno de los síntomas ó en órden cronológico hacer 
una evaluación o valoración integral de síntomas en el momento 
actual. Si estuvo integrando en urgencias hacer un resumen de la 
evolución de los síntomas. 

HISTORIA CLINICA: 

DIGESTIVO: 

Apetito (normal, hiperfágia, polifágis, etc), evaluaciónes 
de núemo, consistencia, color, presencia de sangrado o parásitos, 
disfágia, presencia de dolor abdominal y caracterízticas, horario 
intensidad, si cede, expontáneamente o con medicamentos, sangrado 
de tubo digestivo, etc. 

RESPIRATORIO: 

Obstrucción nasal, epistaxis, tos, presencia o ausencia de 
signos de insufuciencia respiratória. 

CIRCULATORIO: 

Coloración de tegumentos, manifestaciones de sangrado, la 
disnea, edema, lipotimias, taquicardia, etc. 

URINARIO: 

Carácteres macroscopicos de la harina, número de micciones 
en 24 horas, oliguria, anuria, poliuria, disuria, etc. 

GENITALES: 

caracteríztias y secreciones de genitales externos así con 
sangrado o sin sangrado (en la madre). 

HEMATICO Y LINFATICO: 

Manifestaciones de sangrado por orificios naturales a un 
nivel de piel, recurrencia de procesos infecciosos, etc. 
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ENDOCRINO: 

Desarrollo pondoestural, diabetes, acné, hipertricosis, el 
cambio de peso rápidamente. 

NERVIOSO: 

Forma en que se relaciona con las personas que le rodean y 
con el medio ambiente, síntomas neurológicos, parálisis, cefáleas, 
parestésias, temblores convulsivos, convulciones, visiones, gusto, 
olfato, adicción, etc. 

MUSCULO ESQUELETICO: 

Marcha, desarrollo muscular, deformaciones articulares, y 
atrófias patológicas. 

PIEL, MUCOSA Y ANEXOS: 

Los que se hayan practicado extra-hospitalariamente o en 
servicio de urgencias, anotarlos en orden cronológico. Anomalías, 
erupciones, malformaciones, etc. 

TERAPEUTICA EMPLEADA: 

Empleada en forma empírica o por indicación de feculativo. 
enumerarlas en orden cronológico, especificando dósis, horarios y 
tiempo de administraci6n. En caso de no poder proporcionar nombre 
de medicamentos, solicitar al familiar tengan envases o recetas. 
anotar si apareció mejoría en los medicamentos empleados. 

DIAGNOSTICOS ANTERIORES: 

Enumerarlos en orden cronológico. 

EXPLORACION FISICA: 

Es de grán importancia fundamental en cualquier paciente. 
Las maniobras de exploración que puedan ser molestas deberán ser 
aplazadas para el final del exámen. La exploración comienza desde: 

Simetría: Peso real, ideal, estructursa, periodo cefálico, 
perímetro toráxico, abdominal, medición de pié. 

Signos vitales: Tensión arterial (en todos los pacientes); 
frecuencia cardiaca, respira tór ia, temperatura. 

Inspección general: Grupo de eda~ (recién nacido, lactante, 
preescolar, escolar, pubertad, adolescente). sexo, integridad 
anatómica (conformación, estado de conciencia, actitud, fácies, 
edad aparente). Estación y marcha. Movimientos anormales. 

Cráneo y cara: Craneo; morfología, exostosis, hundimientos 
cabello, tipo y distribusión. En niños, revisar las fontanelas,su 
tamaño, forma, tensión. Equimosis, hematomas, craneotobes. 

Ojos: Párpados, edema, ptosis, glóbulos oculares: posición 

~~v~~~i1i;':ir'l~ ~~tt;~~S l'b~ª~~~i~~i~~· sltm~\~\~í- ~~~11~os Y et~~~:~ 
describirlo. 
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Oídos: Conducto auditivo externo, serumen, secreciones, la 
integridad del tímpano, congestión y palidéz, abombamiento. 

Nariz: Mucosa nasal, congestión, atrófia. 
Boca: Labios normales, anchos, angostos, infecciones como 

herpes. Labio leporino, dientes, número, deformación, anomalías, 
ausencias. Paladar; forma, integridad, anormalidades. Encía; como 
congestión, hemorrágeas, anomalías, deformaciones, supuración, la 
atrpofia de lengua, anomalías, despulimientos, enrojecimiento, la 
úlñcera que presentan en ocaciones, grietas, quemaduras, forma, 
tamaño, consistencia, textura. 

Faringe: Mucosa, congestión, secreción. Amígdalas; tamaño, 
criptas, úlceras, abcesos. 

Cuello: forma, movilidad, ganglios; tamaño, consistencia, 
color, mortalidad de tiroides; tamaño, volumen, consistencia. 

Tórax: Volumen, estado de superficie, respiración de los 
movimientos, intensidad, simetría, tipos; intercostales, esternal 
subcostal,supraesternal, supraclavicular, rosario, costal. 

Piel: Coloración, humedad, temperatura, estado superficial 
Exantema; tipo y localización, límites, coloración, cambios con 
la presión. Costeras. Huellas de venopunción; abscesos, petequias 
equimosis, cicatrices. Teleanectasias. 

Región precordial: sitio de punta. Percusión en limitarlo 
delitarlo. Tonos cardiacos, intensidad, timbre. Revoluciones del 
corazón, ruidos anormales, sitio, momento, intensidad. 

Abdomen: Froma, volumen, estado de la superficie. Lecho 
humbilical. Panículo adiposo (grosor). Paredes musculares, dolor, 
tumores. 

Regiones lumbares: Dolor en riñones, ruidos peristólicos, 
genitales. 

Extremidades: Intensidad, actitud, movimientos, simetría, 
estado de la superficie. Llenado capilar, reflejos musculares y, 
patológicos. 

Simetría nerviosa central: Pares craneales, sensibilidad, 
reflejos, tono. 

I. TIPOS DE HISTORIA CLINICA: 

Antes de pasarAntcs do pasar a tipos de História Clínica, 
es necesario mencionar un diseño de exámen clínico general que se 
llama odontopediátrico. Aún que sabemos que en cualquier clínica 
odontopediátrica, debe de cumplirse con los requisitos de cada l, 
de los tipos de História Clínica. 

l. Perspectiva general del paciente {estatura, lenguaje, 
porte, manos, temperatura). 

2. Exámen de cabeza y cuello; tamaño, forma, tipo de la 
piel en cuanto al cuero cabelludo y pelo. 
Inflamación facial y asimetría 
A.T.M. , Oídos, ojos, naríz y cuello. 

3. Exámen de la cavidad bucal como el aliento, la mucosa 
labial y bucal, saliva, teJido gingival y el espacio 
sublingual, paladar, faringe, amígdalas, dientes. 

4. Fonación, deglusión, musculatura bucal, posición de 
la lengua durante la fonación, balbuceos, ceceos, la 
forma de la lengua, posición de labios. 
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HISTOtlW DEL NM'io 

hlodlsticasvitoles 

'""''--------
Nombredelnlfio>---------------------

Frcho de nacimiento del niño'------------------

Rozo>------------Se"'--""---------
. Nombre de la persono que proporciono lo lnformocl6n de este historial 

Reloción1-Modre•--------Podre•-----º''ª'-----

Ocupación del podre'--------------------

Ocupaci6nde lo madre-------------------

Dirección del niño ____________________ _ 

¿Conquienviveelniilo? __________________ _ 

~ca actual del niño•-------------------

¿Qu~n rKOmend6 al niño?·------------------

Quejo principal•---------------------

¿Qul le hizo traer o suhiio al dentista? ______________ _ 

SI No 

¿llevo usted dentaduras postizas? 

¿llevo su cónyug;; dentaduras posfüos? 

SI contestó afirmotivoment11 a los anteriores, 
_¿o qut edad le extrajeron sus dientes?·-----------

¿V los dt su cónyuge? _______________ _ 

¿Por qu6 le extrajeron los dientes?'-------------



¿Porq!M leexlroieron los dientes o su c6ny1191?·--------

¿Tiene usted lo que se llamo dienltt blondos? 

¿Loslienesucónyuge? 

¿Son o han sido sus dientes o los de su cónyuge grisóc~s. omarilltnlos o porduM:os? 

Encosoofirmarivo,explique ____________ _ 

¿Se desgastaron sus díentes excttivomenre? 

¿Se desgastaron los de su cónyuge? 

¿Tiene usted o su cónyuge mitdo o una visito al dentista? 

¿Ha renldo usted alguna enfer~od durante este embarazo? 

En caso afirmativo, de quf lipa v cuándo•----------

¿Estuvo bajo teropliutico medicomrnloso durante el embarazo? 

¿Tomó antibióticos durante el embarazo? 

En coso afirmativo, enumere q~ mtdicamenlos 

¿Cuónto tiempo V con qu6 frKutncio tomó esto?--------

¿Tuvo alguno dieta de olla valor vitomlnico o calcio durante el emboroza·1 

¿Existe incompatibilidad songulnea entre ustl'd V su cónyuge? 

¿Le ho dicho su mldico que es ust~ Rh ntgolivo? 

¿Tom6 usted robletos de fluorvro o existlo fluoruro en el aguo que 
beblo durante su embaraza? 
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Si No 



¿Ha lenido ofKcion~ dt! corazón? 

tle diio olgün m~co que su hijo estaba onfmico? 

¿Recibió su hijo onlibióticos? 

¿Encaso ofirmolivo, ¿o qu,~od?, ___________ _ 

En toso ofinnolivo, ¿durante cuónlo liMlpa? ________ _ 

¿Qui onliblólico se le administró?·------------

¿Two su hijo dificultades paro aprender o caminar? 

¿Sufrió alguno operación en lo loctonclo? 

Encaso ofirmolivo, ¿porqueroión?·-----------

¿Se ha raro su hijo algún huesa? 

En coso ofirmolivo. ¿cómo ocurrió?'-----------

Encosa afirmotivo, ¿conqu4frecuencio? _________ _ 

¿Sufre frKuentemenl.e accidentn menores y heridos? 

¿Existe en su hiio oigo que se salgo de lo corriente? 

Encosoofirmotivo,e.11plique ____________ _ 

¿Consideraría usl~ o su hijo enfermizo? 

¿~rq~?-----------------

¿No sudo su hijo cuando hace color? 

¿Tiene alguna incapacidad o enfermedad físico o menlol? 

Encosoofirmotivo.explique-------------

¿Tomo su hijo golosinas entre los comidos? 
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~ No 



¿Fue prematuro su hijo? 

¿Tenía escorbuto al nacer? 

¿Lehicierontronsfusionesdesongre? 

¿Fue un bebl .. azur'? 

¿Tuvo convulslon" duranle lo lactancia? 

¿fue omomontodo? 

¿Durontecuónto tiempo?--------------

¿Se M! on~t6 con bib~ón? 

¿Duronrecuónto tiempo?--------------

¿le odminlstroron suplementos de fluoruro. fluoruro en el aguo de beber, vilominas, 

colciq hierro u otros minerales? 

¿Ento$0 afirmativo, explique-------------

¿Se le adminislroron vitaminas en formo de jorobe o gotas?------

¿Durante cuánto tiempo se le administraron?---------

________ ¿Con quéfreeuencio?--------

¿Chupó chureles de azúcar? 

¿Tuvo su hijo !nfennedodes infantiles durante lo loctoncio? 

Enc::osoofrimolivo. enumirelos, ____________ _ 

¿Sufriófifftres reumóticos (su hifo)? 

¿Sufrió dolo~s en las articulaciones? (Dolores del crtcimiento) 

¿Ha tenídodiobetu? 

¿Ha t~ldo afecciones renales? 
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SI No 



En coso o~rma1ivo, ¿qui tipo de golosino?----------

¿Sufrwfrrcuentement1dolores dedirntes? 

¿Sangron sus eneros con focfüdad? • 

¿Ha dallado alguno vez sus dientes delonleros? 

¿le solrn erupcionts fócilmente? 

¿Es olfrgico o algún liPo de comido, ones!Hlcos locales, penicilina u arras drogas? 

¿Sufre asma? 

¿riene dificultad para delener el sangrado cuando se corto? 

¿Le salrn fócilmente moretones? 

¿le ha dicho algún mfdico que su hijo es hemoHlico? 

• ¿Se chupe c;ons'tontenaente el pulgOr o el dedo del pie? 

En coso afirmativo, ¿cuóndo hoce esto?-----------

t!iene problemas para hacer amigos? 

¿No se llfvo bien con otros nii'los? 

¿Prefiere fugar dentni de casa que al aire fibre? 

¿Tiene hermanos o hermanos? 

En caso afirmativo, ¿cudles son sus edadts? ________ _ 

¿nene problemas paro. estor o lo por de su clase? 

¿Teme al dtntista? 

En coso afirmativo, ¿sabe usted por quf?----------

¿Ha ido ontttionntnfe al denlista? 
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II. EXAMEN CLINICO: 

PERSPECTIVA GENERAL DEL PACIENTE: 

Estatura: Se va a observar si el paciente es muy alto o es 
bajo según corresponda a edad. La compresión estatura y estatura, 
comprende conocimientos prácticos de crecimiento lineales, ya que 
incluye la caraacteríztica de crecimiento en varios periodos de 
edades, desarrollo, estatus social, promedio socio-económico. 

Andar: Comienza desde que el niño llega al consultório, en 
su manera de andar, se reconoce si presenta alguna alteración, la 
inseguridad, hemiplegía, tambaleante de balanceo y atáxico, cual 
sea este tipo de problema puede asociarse psicológicamente, de el 
tipo anormal, por un accidente ó la pérdida de un miembro que es 
reemplazado por una prótesis. 

Lenguaje: Es percibido cuando se establece contacto con el 
pa~iente, tenemos presentes en el consultório desarrollo lento de 
lenguaje, ya sea por problemas psicológicos, en relación con los 
padres-hijos o bién hijos-sociedad. Hay 4 tipos de transtornos de 
lenguaje y son: Afasia, lenguaje retardado, tartamudeo, problemas 
en ATM, relacio9nados con el lenguaje. 

Manos: El C.D., al tomar las manos de los niños se percibe 
temperatura (sequedad o humedad), máculas, costras, escama~, y el 
factor causal puede ser la enfermedad exantematosa, deficiencia 
vitamínica, hormonales y de desarrollo. Se revisan los dedos, las 
manos y el tamaño, uñas (no mordidas, ya que la causa son nervios 
o aprensión), su color y forma ya que pueden presentar displasia 
ectodérmica. 

Temperatura: No hay una cifra definida para el niño ya que 
presenta variación de cifras (desde cansancio hasta sentirse con 
temperatura alta después de comer). Hay casos raros en los que se 
presentan glándulas sudoríparas en donde presentan una alteración 
como displásia ectodérmica, los abscesos dentales o enfermedades 
gingivales agudas infecciosas respiratórias y bucales, nos dán el 
resultado febril en los niños. 

III. EXAMEN DE CABEZA Y CUELLO: 

Tamaño y forma de la cabeza: El tamaño de cabeza se divide 
macrocefálea (cabeza demasiado grande devido al transtorno de el 
desarrollo o traumatizantes). Y la microcefálea, (Cabeza pequeña 
debido a transtornos de crecimiento, enfermedad o tráumas del SN). 

Piel y pelo: En niños la pérdida del cabello es escencial 
llamada empeine, en casos raros son presentados en la displasia 
ectodermalcongénita. Es más común en niños que en niñas. Otro de 
los problemas puede ser la secreción de hormonas ó medicación. 

Inflamación facial y asimetría: Esta puede ser fisiológica 
o patológica, puede estar dada por la posición para dormir. La 
patología causada por presiones intrauterinas anormales. nervios 
paralizados centrales, displásia fibrosa y transtorno transtorno 
del desarrollo familiar. Las causas de inflamación facial son las 
de infección de origen viral y bacteriano. 

A.T.M: Relacionada con los movimientos de boca, escuchando 
posibles ruidos causados por problemas de maloclusión, que puede 
ser hereditario, traumatizmos, golpes simples, problema muscular. 
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Oídos: Observar la secreción del meato auditivo externo y 
dolor en boca que es irritado a oído. 

Ojos: Observar la dificultad para ver, asimetría de ojos, 
apertura y cierre, presencia o ausencia de inflamación, inchazón 
o irritación, presencia o ausencia de conjuntivas. si usa lentes. 
La inflamación que está relacionada con maxilar puede extenderse 
hacia la región orbital, o puede ser una infección respiratória. 

Naríz: Se observa la forma, textura, color, tamaño, ya que 
se puede observar alguna anomalía o infección respiratória. 

Cuello; Se observa simetría facial que puede estar sujeta 
a toda lesión epidérmica principalmente en intervenciones de tipo 
quirúrgicas, arandamiento de ganglios linfáticos, asociados con 
amígdalas inflamadas o infectadas y con la infección respiratória 
crónica. Es probable que las glándulas salivales se afecten. 

IV. EXAMEN DE CAVIDAD BUCAL: 

Aliento: Observarproblema de mal aliento (alitosis), cual 
es la cusa, problemas locales como la higien bucal inadecuada, la 
sangre en boca, alimentos volátiles de fuerte olor. Los facto~es 
generalespueden incluir sinusitis, deshidratación, hipertrófia e 
infección del tracto digestivo superior, fiebre tifoidea. En los 
ácidos generalmente desprenden un olor cetónico. La temperatura a 
grandes elevaciones tienen alitosis. 

Labios, mucosa labial y bucal: Observar el color, textura, 
consistencia, tamaño de labios (ulceras, vesículas, fisuras y las 
costras}. Los labios sirven como protectores de dientes a traumas. 
Cualquier inflamación debe denotarse en cuanto a su tamaño y a la 
consistencia normal. La mucosa bucal se observan anatómicamente, 
puntilleo normal, Conductos de Stensen, papilas, estos pueden ser 
asociados con sarampión. La mucosa labial o bucal son las que se 
asocian con los virus de Herpes simple, y pueden extenderse hasta 
el tejido gingival. 

Saliva: Es el centro principal de la boca, es escencial en 
los niños, ya que tienen una estimulación más profusa, la calidad 
de la saliva puede ser muy de·lgada, normal o exageradamente de el 
tipo viscoso. Se presentan transtornos en las glándulas salivales, 
principalmente parotiditis epidérmica y no es sólamente esta una 
de la glándula, sino que la sublingual y submaxilar, también, son 
de las que llegan a tener anormalidades causando inflamación. 

Tejido gingival y espacio sublingual: Se observa su cotar, 
consiatencia, forma, tamaño, textura y fragilidad capilar, con el 
fin de localizar cualquier tipo de enfermedad periodontal o bién 
la simple molestia de la erupción del diente permanente. Incluye, 
el tipo de alimentación, higiene, cambios metabólicos, y del tipo 
nutricional. Drogas y transtornos del desarrollo. 

Llamamos al espacio sublingual el localizado por el dorso 
de la lengua, observand~ forma, color, movimiento con el fin de 
diferenciar cualquier problema patológico de lo normal de lengua, 
como llos mongolismos,quistes, problemas de papilas. 

Paladar: Se observa forma, color, textura, con el fin de 
descartar lesiones, cicatrices causadas por traumas, cambios del 
color, enfermedad sistémica, infecciosas, traumas o agentes de el 
carácter químico. 

Faringe y amígdalas: En la faringe se observa el cambio de 
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color, úlceras o inflamación por la presencia de amigdalitis o la 
faringitis, ya que su color es exageradamente rogizo hasta blanco 
cundo llegan a presentar este tipo de enfermedades. 

Dientes: Pueden hacerse ciertas observaciones básicas de 
la dentadura en general, esto incluye desde el número de piezas, 
ya que podemos localizar dientes supernumerarios, Densindent, etc. 
En tamaño podemos encontrar anormalidades como macrodoncia y la 
microdoncia. En cuanto a su color, podemos encontrar desde uno de 
los colores marón hasta necro-café, por diversos problemas: Ej la 
madre que toma medicamento como tetraciclinas estando embarazada. 
Hay otras situaciones en cuanto a la oclusión, tenemos problema 
de prognatismo, laternognasia, mordida abierta, etc. 

CAPITULO IV 

RADIOGRAFIAS PEDIATRICAS 

I. GENERALIDADES: 

La radiografía es la más acertada odontológicamente dentro 
de la pediatría, ya que es el medio de diagnóstico más importante 
para descubrir alteraciones o interceptar maloclusiones, con ésto 
el Cirujano Dentista cumplirá con una de las normas de ser una de 
las ciencias preventivas. 

La radiografía nos proporciona información sobre forma, el 
tamaño, posición, densidad y número de objetos localizados en la 
zona como ejemplo tenemos: Cuantas amalgamas hay, coronas, de que 
tipo etc, las primeras limitaciones que tenemos, es que nos llega 
a proporcionar una imágen bidimencional, los tejidos blandos no 
son visibles. 

La radiografía se usa para proporcionar información de las 
caries incipientes, dientes supernumerarios, dientes anquilosados 
grminados, fusionados, lesiones en membrana periodontal, lesiones 
en pulpa, alteraciones en crecimiento y desarrollo y lesiones en 
hueso de soporte. 

II. TIPOS DE PELICULAS: 

Las radiogragfías infantiles intrabucales y extraorales, 
requieren de diferentes tamaños y velocidades, determinado número 
de radiografías. 

I NTRAORALES: 

Hay tres tipos de medida y son: 
l. Película de #1.0 (20 x 31 mm), que mide 0.81 x 1.25 

pulogadas, su uso es en cavidad oral muy pequeñas con 
radiografías periapical o de mordida con aleta. 

2. Película de #1.2 (30 x 40 mm), mide 1.2 x 1.61 pulg. 
se usan como película oclusal, periapical y mordida 
con aleta. 

3. Película de 1.1 {23 x 39 mm), mide 0.94 x 1.56 pulg. 
se utiliza para piezas anteriores. 

Hay otro tipo de película que se emcuntra dentro de las 
intraora1es, pero no es la forma rectangular pequeña, sino que es 
muy grande y se llama: 

4. Película oclusal (56 x 75 mm), mide 2.5 x 3 pulg. y 
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y sirve para la toma de toda la arcada por su parte 
oclusal ya sea superior o inferior. 

Existen muchas películas con varias velocidades de emulsión 
esto quiere decir que varíe en el tipo de película más lenta que 
está disponible o bién más rápida, siendo aún los tamaños que ya 
se mencionaron. 

EXTRAORALES: 

son: 

son de: 

Existen dos tipos de películas extraorales pediátricas, y 

l. Película sin pantalla de 5x7 pulg., esta película es 
la que se utiliza con mayor frecuencia ya que tiene 
un soporte de cartón para la toma de Rx laterales la 
mandíbula por que pesa muy poco, es fácil de manejar 
tiene una mayor gama o escala de contraste, que las 
películas con pantalla. 

2. Película con pantalla, que se usan como cassette, con 
pantalla, tienen mayor velocidad y se usan cuando el 
ház de rayos "x" tiene que atravesar grán cantidad de 
tejido; por ejemplo, las radiograf Ias de cráneo y las 
de unión temporomandibular. · 

Estas no son únicamente las medidas que hay, hay otras que 

l. Sx7 pulg. 
2. SxlO pulg. 
A 20 x 25 cm., según el diagnóstico del odontopediatra. 

La siguiente radipografia IV.lA nos muestra un exámen de 
películas periapicales, que consta de 12 películas, dos de ellas, 
son de aleta y las otras diéz son normales (periapicales). 

FIG: IV.1A. Exámen periapical con 12 pelícu­
las. Dos de las radiografías son de aleta, y 
las otras diéz son periapicales. 



PANORAMICAS: 

FIG: IV.lB, Radiografía extra -
oral oclusal. 
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Las radiografías panoramicas examinan no sólo las piezas y 
hueso de soporte del área, sino también ambos maxilares completos 
la nitidéz de las estructuras no está tan bién definidas como con 
las radiografías intrabucales. En ésta radiografía registramos la 
lesión de algún hueso, dientes y cóndilo. Como lo muestra en la 
siguiente figura: FIG: IV.2. 

examína~~ó~r:~ ~~~!:j:n~:rf~r~:d~~g~=~~~b~~~~r~~f~~ui~c~~~~~ ~: 
la boca del paciente y realizar la radiografía rápidamente. Estas 
radiografías no son muy útiles para observar el paladar, pero sí 
para examinar a pacientes con malos reflejos, mordidas cruzadas, 
trismus, niños que no son cooperativos para abrir boca, exámenes 
infantiles masivos. Según el tipo de máquina que se utilice, se 
pueden hacer proyecciones especiales de capas, son seleccionadas 
previamente, tales como la articulación tempero mandibular ó una 
área de seno, volviendo a coclear la cabeza del paciente o bién 
cambiando el eje rotacional. 



FIG: IV.2. Radiografía panorámica o también denominada 
ortopantomografía. 

III. TIPOS DE EXAMEN: 
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La radiografía para niños puede dividirse arbitrariamente, 
en categorías, cada una de ellas con la finalidad de poder dar un 
mejor diagnóstico. 

EXAMEN GENERAL: 

Estos deberán realizarse periódicamente en pacientes que, 
son suceptibles a la caries principalmente ó bién para llevar una 
relación de crecimiento en cw,nto al niño. Como complemento de el 
exámen general son las radiografías de mordida con aleta cada 6, 
meses o en ocaciones hasta cada 3 meses si el niño tiene cavidad 
profunda, restauraciones en donde existe una posible infección de 
tipo periapical. En pacientes con extracción seriada. 

EXAMEN DE AREAS ESPECIFICAS: 

Se realiza por medio de una película periapical única, tal 
como se usa para confirmar la existencia de patosis periapical, o 
un grupo de película como se usa en el exámen de senos. Así estos 
exámenes específicamente nos sirven para localizar lesiones óseas 
y objetos dentro de los tejidos blandos evaluación de las raíces 
múltiples y canales pulpares, así como exámenes de senos y unión 
temporomandibular. 

EXAMENES ESPECIALES: 

Estos se relizan por dos razones, una para proporcionar el 
área específica y la otra para mostrar estructuras que no se ven 
en las radiografías. Para obtener información específica que son 
de especial importancia como los siguientes pasos: 

l. La radiografía cefalométrica se usa para comprobar el 
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crecimiento y desarrollo del cráneo del niño. 
2. La radiografía de mano y muñeca se una para determinar 

la edad ósea del paciente. 

EXAMEN COMPLETO: 

Incluye la examinación de dientes y estructuras de sopo:~e 
dependiendo del tamaño de la cavidad bucal y de la oooperacion 
del niño, deberá tomarse en consideración, tiempo y número de las 
radiografías. Cuando las radiografías hayan indicado el cuadro 
patológico incopleto, es necesario usar peliculas adicionales. 

De l a 3 años: Se examinarán los dientes y sus estructuras 
de soporte, dependiendo de el tamaño y la actividad bucal y de la 
cooperació del niño, que a ésta edad es incapáz de cooperar con 
excepción de caries incipientes interproximales, las películas de 
la mandíbula lateral proporcionan la información de desarrollo y 
calcificación de las piezas, anomalías y cualquier patosis. La 
película intrabucal que se que se utiliza en éste caso como la de 
oclusal, en el área anterior incluyen un exámen completo. 

De J a 6 años: El niño a esta edad puede tolerar películas 
intrabucales, puede hacerse un exámen completo con 12 radiografía, 
6 anteriores, 4 posteriores y 2 de mordida de aleta. Es de grán 
importancia que este exámen muestre la dentadura caduca junto con 
los gémenes de los dientes permanentes en desarrollo. 

6 a 12 años: Estos niños son muy cooperativos y toleran la 
película satisfactoriamente principálmente la intrabucal. (14 Rx). 

Más de 12 años: El exámen completo de ésta categoría y es 
de 20, imágenes: 18 periapicales, 2 de aleta, l oclusal superior, 
l oclusal inferior. 

IV. FACTORES RAOIOGRAFICOS: 

Además de la alimentación de Rx, del paciente y película, 
deben controlarse otros cinco factores: 

l. Tiempo de exposición de la película 
2. Velocidad de la película 
J. Kilovoltaje máximo 
4. Miliamperaje 
5. Distancia de cono a película 

TIEMPO DE EXPOSICION DE PELICULA: 

Esta depende de la variable de la densidad adecuada a cada 
radiografía, al trabajar con niños, es mejor tomar todas las Rx, 
rápidamente para minimizar cualquier movimiento del paciente. El 
kilovoltaje y el miliamperaje junto can· el tiempoi de exposición, 
puede reducirse considerablemente, con cronómetros especiales. 

VELOCIDAD DE LA PELICULA: 

Cuando más rápido sea la velocidad de la película menor es 
el tiempio de exposición, esto corresponde a los fabricantes con 
las películas. 
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KILOVOLTAJE MAXIMO: 

Si el kilovoltaje es mayor, más fácilmente penetrarán los 
rayos "X", necesitando menor tiempo de exposición. en caso de la 
necesidad de un alto contraste, por ejemplo, para detectar alguna 
lesión cariogénica se usa kilovoltaje más bajo. 

MILIAMPERJ\JE: 

El miliamperaje tiene una relación casi directa con tiempo 
de exposición, y los dos se multiplican generalmente juntos para 
formar un factor unico (más). cuanto mayor sea el miliamperaje 
menos tiempo de exposición necesitará. 

DISTANCIA DE TUBO A PELICULA: 

Cuando la distaancia de tubo a película se aumenta y los 
otros factores permanecen constantes, también debe aumentarse el 
tiempo de exposición. Cuando la distancia del tubo a la película 
se aumenta de 8 pulgadas a 16, (20 a 40 cm), el tiempo exposición 
deberá multiplicarse por cuatro. 

V. TECNICAS RAOIOGRAFICAS: 

Existen 2 técnicas para las radiografías intrabucales, una 
es el paralelismo y la otra es el ángulo de bisección. 

Técnica de bisectriz: El paciente mantiene la película en 
el diente con los dedos pulgares. 

Radiografías de mordida de aleta: Esta contiene en medio, 
una aleta para que el paciente la muerda y salga el plano oclusal 
tanto superior como inferior. 

Radiografía oclusal: De estas hay para duperior e inferior 
para superior, se coloca la radiografía a nivel oclusal, pidiendo 
al paciente que ocluya y que vea a la punta de sus rodillas, el 
tubo se coloca en el nassion y se le dán los impulsos. Dentro de 
la radiografía inferior se dán las mismas indicaciones una de las 
grandes diferencias es que el paciente se acuesta, se coloca el 
cono en el mentón a una distancia de 20 a 40 cm. y se proyecta el 
impulso. 

Radiografía lateral de mandíbula: Se coloca al niño en un 
plano sagital perpendicular al piso y plano oclusal paralelo. El 
ház de radiación se dirige al punto más superior y medio de la 
mandíbula del lado opuesto de la exposición. La película colocada 
a la región malar y la palma de la mano de el paciente con dedos 
recargados en pelícuñla y cráneo. Para niños poco cooperativos se 
coloca la película en el cabezal. 

Radiografía panorámica: No se puede dar una técnica ya que 
hay diferentes tipos de máquinas, pero la más comun es: colocar a 
el paciente en una mentonera y la camara de radiaciones jira. 

VI. VALOR DIAGNOSTICO DE LAS RADIOGRAFIAS: 

El papel de la radiografía muy a menudo se considera como 
un medio de diagnóstico auxiliar. Tratamientos de pulpotomía, los 
problemas más externos como fracturas, areas posicionales, forma, 
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tamaño, densidad relativa, número de objetos presentes en el área. 

LECIONES CARIADAS INCIPIENTES: 

Grán cantidad de lesiones incipientes cpmo las caries de 
primera clase o bién caries interproximales, como lo muestra la 
siguiente figura: Fig: VI.3 

FIG: VI.3 Figura en dónde muestra una radiografía de aleta de 
mordida, en dónde muestra caries interproximal. 

ANOMALIAS: 

Existen anomalías y no son visibles en boca, muchas de las 
anomalías representan riezgos para el desarrollo de oclusiónes de 
funcionamiento normal. Entre las anomalías que pueden alterarse 
en cuanto al desarrollo de una oclusión normal podemos mencionar: 
los dientes supernumersarios, mesiodens; radiográficamente pueden 
ser aunados con interferencia de un incisivo central permanente, 
macrodoncia, microdoncia, piezas fusionadas, anquilosadas, en mal 
posición, geminadas, impactadas, piezas· ausentes, dens in dente, 
odontómas hipoplásicas y caries de cualquier grado. Algunos de 
los ejemplos encuntran en la siguiente figura: FIG: IV.4 A y B 
C y D. 

ALTERACIONES EN LA CALCIFIC~CION DE LAS PIEZAS: 

Las radiografías no ayudan a reconocer y diagnosticar las 
enfermedades sistémicas que tienen manifestaciones dentales, que 
nos llevan a las enfermedades particulares de los dientes. Entre 
las enfermedades sistémicas que puedan manifestarse en las piezas 



FIG: IV.4A Mesiodens con los 
incisivos centralesen erup 
ción normal. 

FIG: IV.4C Hipoplásia de in 
cisivos centrales permanen ~ 
tes no erupcionados. 
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FIG: IV.4B Mesiodens con in­
terferencia de un incisivo 
central permanente. 

FIG: IV.40 Piedras pulpares­
presentes en un incisivo. 
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podremos encontrar: osteogénesis imperfecta, sífilis congénita, 
fluorosis crónica, riquetsias y displásia ectodérmica. Entre las 
enfermedades particulares de los dientes que producen alteración, 
en la calcificación podemos encontrar: amelogénesis imperfecta, 
dentinogénesis imperfecta, displásia dentina! y piedras pulpares. 
como lo muestra la siguiente figura: FIG: IV.SA Y IV.SB 

FIG: IV.SA Dens in dente de un 
incisivo lateral con patología 
periapical asociada. 

FIG: IV.SB Odontoma con re­
tención de incisivo central 
caduco e impacción del suc~ 
sor permanente. 

ALTERACIONES EN EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO: 

La radiografía puede proporcionar un inicio temprano de un 
retraso dental del desarrollo y puede i.ndicar la extención de el 
retraso o la precocidad de la erupción. La causa más común de la 
erupción aberrante es la fusión gradual anormal, y erupción con, 
retraso puede indicar actividad glandular menoscabada, se observa 
en el hipotiroidismo. Enfermedades metabólicas como la disostosis 
cleidocraneal pueden tamb~én asociar erupción retrasada. Dentro 
de la erupción precóz es una observación muy común en casos de 
hiperpituitarismo. Otros métodos para determinar la edad ósea de 
la complkección física del niño, son las radiografías de huesos y 
de la mano junto con el antebrazo. Un retrazo marcado en el tiemp 
de la erupción puede correlacionarse con aparición y crecimiento 
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relacionado de los huesos carpales. Unas de las radiografías como 
las cefalométricas proporcionan un método seguro de la evaluación 
de el crecimiento y desarrollo del cráneo y aún más importante la 
parte del cráneo que sostiene los dientes. Un ejemplo de erupción 
precóz es la siguiente figura: FIG: IV.6 

FIG: IV.6 Segundo molar primario sumergido. 

ALTERACIONES EN LA INTEGRIDAD DE LA MEMBRANA PERIODONTAL: 

Las radiografías pueden ser de mayor ayuda para llegar con 
la diagnosticación de patosis apical, una de las caracterizticas 
cardinales de infecciones periapicales, siendo el engrosamiento 
de la membrana periapical adyacente que se observa en radiografía 
entre los factores locales está: irritación, oclusión traumática, 
falta de estimulo funcional y cariogénico. Entre factor general, 
podemos mencionar: infecciones bacterianas o virales, discrásias 
sanguíneas y avitaminosis. Las radiografias pueden ayudar no sólo 
en el diagnóstico de ésta afección, sino a establecer pronóstico, 
y estimar el exito de culaquicr tratamiento. 
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ALTERACIONES EN HUESO DE SOPORTE: 

La estructura ósea en mandíbula y maxilar suprior se llega 
a observar radiográficarnente e indican enfermedadgeneral o local. 
Destrucciones óseas locales, pueden indicar abscesos, quistes, el 
tumor, la osteomielitis, o enfermedad periodontal. Entre algunas 
de las enfermedades tenemos: tabaquismo, escorbuto, disostosis 
cleidocraneal, hiperparatiroidismo, discrácias sanguíneas como la 
agranulositosis, enfermedad de Piaget, diabetes, granuloma de el 
tipo eosinófilo, enfermedades metabólicas relacionadas y crónicos 
envenenamientos. Pueden haber opacidades radiográficas, la cual, 
podemos localizar en periostitis osificante, displásias fibrosas, 
enfermedad de Piaget, enostosis y exostosis. Hay opacidad en las 
radiografías generalizada, en la enfermedad de Albers Sohonberg. 

CAMBIOS EN LA INTEGRIDAD DE LAS PIEZAS: 

Radiografías rutinarias frecuentemente revelan la primera 
evidencia que el Cirujano Dentista primero sospeche que la pulpa 
ha muerto, por ejemplo: Una formación incompleta de la raíz. Las 
radiografías son de grán utilidad para detectar raíz fraturada y 
resorbida, dilaceraciones, desplazamiento, anquilosis, fracturas 
óseas y cuerpos extraños. 

EVALUACION PULPAR: 

La radiografía en el tratamiento de la pulpa hayuda a la­
determinación dentro de ciertos límites, la profundidad relativa 
de la lesión cariogénica y su proximidad a pulpa. Permite evaluar 
el estado de tejidos periapicales, muestra la forma de la pulpa, 
su consistencia, para la obturación de canales de raíz y para la 
evaluación de obturaciones finales, el éxito de una pulpotomía se 
valora por la formación de una puente de dentina subyacente a el 
área de tratamiento. Se pueden observar fallas en la destrucción 
de la lámina dura, como abscesos periapicales y ocacionalmente en 
lesión interna de raíz. 

CAPITULO V 

PSICOLOGIA INFANTIL 

I. PATRONES DE CONDUCTA E IMPORTANCIA DEL MEDIO AMBIENTE 
EN SU DESARROLLO: 

INFANTE: (3 mesea-2años). 

Frankl demostró en un estúdio cuidadosamente controlado, 
que los niños menores de 50 meses de edad se venefician estando, 
la madre presente en la sala de operaciones durante tratamiento, 
dental. Los niños de más de 50 meses de edad no demostraron algo 
de diferencias en comportamiento, estuviera o no la madre en sala 
de operaciones. Los niños están bién centrados de corta edad al 
consultorio inmediatramente después de que ha sufrido accidentes 
que han dañado sus dientes anteriores. Como su presencia segura y 
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reduce el miedo, deberá pedirsele a la madre que lo mantenga en 
sus brazos mientras el Cirujano Dentista realiza el tratamiento 
de urgencia. A medida que el niño es familiarizado en consultorio 
dental, deberá desaparecer su miedo a lo desconocido. Este tipo 
de pacientes se le deben de atender de preferencia en la primera 
cita. El paciente que llegue por emer9encia se atiende de manera 
!mediata y los que no llegen de emergencia se atienden en varias 
de las citas~ 

PREESCOLAR: (3 años-6 años), 

En la edad preescolar en los niños de tres años que llegan 
a asistir a escuelas para niños de muy corta edad, se vuelven más 
sociables, y están más dispuestos a relacionarse con extraños. Se 
ha observado que los niños inteligentes muestran más miedo de los 
demás. A esta edad los niños suelen tener espíritu agresivo y de 
carácter aventurero y actitudes amistosas. Las niñas, todo lo 
contrario, tienden a ser mucho más reservadas. El temor a el daño 
físico puede volverse general. A veces, un niño a causa de daño 
menor quedará hecho pedazos, incluso al pinchazo de una aguja y, 
la vista de su propia sangre, después de cualquier tratamiento. 

El miedo al daño se asocia a menudo con la odontología por 
que el niño ha preparado la presencia del consultório o bién del 
Cirujano Dentista por lo tanto le daña a el niño, ya sea por las 
presencias odontológicas anteriores o bién por los comentarios, y 
se relacionas con sus padres, amigos o compañeros de escuela en 
cuanto a las experiencias odontoló9icas negativas. Muy a menudo 
en la mente del niño se asocia el miedo al dolor con el ser malo, 
ya que en alguna ocación, cuando fué malo, fué perjudicado con un 
tipo de castigo. 

De los cuatro a los seis años el niño entra en un periodo 
de conflictos muy marcados y de inestablilidad emocional, por lo 
tanto es algo timido, ya que está en inquietud constante entre su 
yo en evolución y su deceo de hacer lo que se le pide a medida, 
que su ego se desarrolla~ se vuelve suficientemente fueree para 
tolerar muchas tensiones internas desagradables, y suprimirlas, 
hasta que se pueda lograr satisfacción. 

ESCOLAR: ( 6 años-9 años). 

El niño ha mejorado su capacidad para resolver temores aún 
que puedan relacionar de manera que parezca alternamente cobarde 
o valiente. Está en la edad de preocupaciones. El apoyo familiar 
es de mayor importancia para comprender y superar sus temores~ El 
niño de esta edad generalmente puede resolver sus temores a los 
procedimientos operatorios dentales por que el Cirujano Dentista 
puede razonar con él y puede explicarle lo que se realiza. Si se 
produce dolor, se le puede instruir para que muestre inconformidad 
ya sea levantando la mano o con algún otro gesto~ A medida que el 
niño crece, sus temores se vuelven más variables e individuales. 

Cuando el niño pasa a esta etapa de adolescente empiezan a 
preocuparse por su aspecto, esto favorece al Cirujano Dentista y 
se muestran cooperadores a cualquier tipo de tratamiento dental. 
Los problemas de manejo ocurren en las personas que están en una 
grán consideración de mal ajuste a si mi~mas. 
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RESPONSABILIDAD DEL CIRUJANO DENTISTA: 

La responsabilidad del Cirujano Dentista se divide en tres 
secciones: 

l. 

2. 

J. 

Responsabilidad del Cirujano Dentista para con sigo 
mismo; manejo del consultório, personal auxiliar, la 
decoración del consultorio, personal auxiliar de la 
educación audiovisual sobre salud, información previa, 
história clínica, exámen preliminar y citas. 
Responsabilidad del Cirujano Dentista con el paciente 
o sus relaciones profesionales. 
Responsabilidad del Cirujano Dentista en la comunidad 
como programas preventivos, necesidades, enseñanza de 
métodos preventivos, higiene bucal, profilaxis y la 
aplicación de fluor, prevención de una mala oclusión, 
fuentes para materiales de educación y programas de 
corrección. 

RESPONSABILIDAD DEL CIRUJANO DENTISTA PARA CON SIGO MISMO: 

El Cirujano Dentista no debe tomar responsabilidades a la 
ligera, teniendo conocimientos y técnicas actuslizadas, esto va 
aunado a la humildad de éste para ser onesto en evaluación propia 
y presentar mejor servicio de que sea capáz, nunca deberá sentirse 
satisfecho con juicios inadecuos o técnicas inferiores. 

MANEJO DEL CONSULTORIO: 

comienza desde el manejo de la aparatología de cada uno de 
los instrumentos, horarios, limpieza, financiamiento, técnicas, y 
el Cirujano Dentista debe estar conciente antes de todo lo que ya 
se mencionó, para que el manejo esté adecuado para lo que él dese, 
ya que no hay razón alguna para que éste con personalidad y su 
habilidad encuentre dificultades en el manejo del consultório. 

DECORACION DEL CONSULTORIO: 

Para este punto se necesita situación, decoración aunado, 
con fantasía al consultório, ya que tienden a desvanecer el miedo, 
música apenas audible, lecturas para adultos además de infantiles, 
recetas de cocina para que de ésta manera, se le proporcione a la 
madre un periodo de espera productiva mientras que el niño está 
en la sala de tratamiento. 

PERSONAL AUXILIAR: 

Deberá emplearse personal para permitirse a tareas que no 
pueden ser delegadas a otros que no sean Cirujanos Dentistas corno 
los higienistas, ayudantes, secretarias, etc., con el fin de la 
disminución del periodo tiempo de la visita dental, ayudando a el 
manejo del niño; estúdios de tiempo y movimiento muestran que un 
ayudante disminuye el número necesario de pasos y movimientos, lo 
que reduce el cansancio del Cirujano Dentista, ya que con eficacia 
se vuelve más productivo y aumenta su ingreso. 
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HABITACIOH DE EDUCACION SOBRE LA SALUD: 

Debe asignarse un espacio en el consultório dónde el niño 
y sus padres puedan recibir instrucción adecuada de procedimiento 
preventivo. La instrucción de higiene bucal deberá ser totalmente 
explicada y los padres deberán procurar que el niño participe en 
su totalidad hasta ceppillarse los dientes y usar el hilo dental. 

Hay material adecuado para dar todo este procedimiento de 
educación: transparencias, películas, discos, esquemas y modelos. 
Otro punto principal es un cuarto que contenga espejo y lababo, 
para la enseñarle a l niño clínicamente la técnica de cepillado y 
el uso del hilo dental. 

INFORMACION PREVENTIVA: 

Nunca se recalcará lo suficiente la importancia de obtener 
información completa sobre las caracterízticas de la identidad de 
la paciente y su história clínica durante la primera visita. La 
primera visita al Cirujano Dentista la hace generalmente el nino 
en compañía de sus padres. Es posible que las siguientes visitas 
las aga solo y por lo tanto podrá proporcionar la información que 
se requiera. Hay formularios especiales (Histórias Clínicas), que 
se les realiza a los niños en la primera cita en dónde pedimos su 
nombre, dirección, número telefónico, grado escolar u ocupación,­
y se le dará al niño otra cita para comenzar con su tratamiento. 

HISTORIA CLINICA DEL PACIENTE: 

Es lo más importante dentro del consultório ya que se toma 
un registro completo de la história del paciente y anotando cual 
es el problema del paciente. Todo lo relacionado a la História 
Clínica del niño sa se mencionaron en capitulas anteriores. 

EXAMEN PRELIMINAR Y CONSULTA: 

Es el paso que se lleva a cavo dentro de sala de consultas 
estudiando con cuidado las tarjetas de historial, examinando con 
cuidado la cavidsad bucal y estructura física del niño, se puede 
sugerir algún plan de tratamiento, se le dá costo de tratamiento, 
y se le dá una cita preliminar. 

RECORDATORIOS: 

Los padrPS acuerdan y aprecian el recordatório del momento 
para un nuevo exámen, esto se puede hacer por medio de llamadas 
telefónicas, cartas o bién un programa que se le entregue los 
padres después de terminar el niño su tratamiento. 

RESPONSABILIDAD DEL CIRUJANO DENTISTA HACIA SU PACIENTE: 

El Cirujano Dentista debe ser capáz de manejar a los niños 
dándo énfasis a la prevención y contestando adecuadamente todas 
las ,preguntas que le hace el niño y los padres, con la finalidad 
de asegurar a los padres el tratamiento que se realizará al niño. 
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RELACIONES PROFESIONALES: 

La responsabilidad del Cirujano Dentista hacia su paciente 
debe requerir que se establezca una relación entre el paciente ó, 
padres y el Cirujano Dentista. Los padres deben ser informados de 
la necesidad que haya en el consultório o de hospitalizar, si el 
niño corre riezgo, deberá siempre estar especificado por escrito 
y el Cirujano Dentista deberá asegurarse de que el padre llegará 
a comprenderlo. Se pueden establecer relaciones amistosas con el 
pediatra y su médico de la comunidad, puede existir cooperación 
completa entre dos profesionistas en alianza, ya sea con otro de 
los Cirujanos Dentistas o bién con Doctores Generales o alguna de 
las especialistas como odontopediatra. 

PROGRAMAS PREVENTIVOS: 

Este tipo de programas pueden ser educativos y preventivos 
aunados a la clínica. Los aspectos de un programa educativo llega 
a reforzar la importancia de preservar los dientes, tejidos de el 
periodonto y limitar la posibilidad de maloclusión. 

RESPONSABILIDAD DEL CIRUJANO DENTISTA HACIA SU COMUNIDAD: 

Estas responsabilidades tascienden de sus deberes como los 
practicantes en la silla, para volverle paladín de la evaluación 
de niveles de salud dental de todos los niños de la comunidad, y 
como miembro de la profesión sanitaria, asume la responsabilidad 
que le corresponde con el pediatra y trabajador para la salud del 
púbico, en la mejora de la salud pública. 

ENFASIS EN LAS NECESIDADES: 

Generalmente el niño acude al Cirujano dentista por algún 
problema que se presentó desde hace mucho tiempo y que manifiesta 
unicamente cuando molesta, o bién en niños que han sufrido lesion 
de caídas provocando con ello fracturas de dientes. Es provocado, 
por la negligencia causada por los padres del cual debe recibir 
énfasis suficiente para demostrar la importancia de la apatía de 
los padres para con el Cirujano Dentista. 

ENSERANZA DE METOOOS PREVENTIVOS: 

Desarrollar programas educacionales sobre métodos, técnica 
y preventivos de enfermedades bucales y maloclusión, desde tecnica 
educacional dentro del consultório como técnicas de cepillado ó 
por medios radiodifusores o televisión así como IMSS, ISSSTE, el 
SEGURO SOCIAL, etc. 

HIGIENE BUCAL: 

Esta se obtiene por una buenta técnica de cepillado, como 
la utilización del hilo dental. Se puede enseñar por demostración 
con modelos de dientes de cartón ó por la eibición de película. 
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FACTORES DIETETICOS: 

En los niños el factor dietético está presente en dulces ó 
como comunmente llamamos csarbohidratos con producción de caries, 
es conveniente eliminar su consumo, especialmente entre comidas. 
Es necesaria una alimentación balanceada para una mejoría de la 
salud bucal. 

PROFILAXIA CON FLUORUROS: 

Aparte de la aplicación de fluoruro en niños es necesario, 
la fluoración de agiua, ya que veneficia hasta el niño indigente. 

FUENTES PARA MATERIALES DE EOUCACION: 

l. Charlas a grupos escol·ares, organizaciones de ayuda, 
asociaciones de padres de familia maestros, reuniones 
de sindicatos, hospitales, grupos religiosos. 

2. Proyectos escolares como clubs de salud.y. programas 
instructivos de higiene bucal. 

3. Carteles, ensayos y concursos de tipo ''La sonrrisa de 
el niño perfecta''· 

4. Radiografías o exámenes gratuitos en ferias u otro, 
tipo de reuniones. 

S. Como en camiones, artículos de periódicos, programa 
de radio, televisión y anuncios de productos dentales. 

PROGRAMAS CORRECTIVOS: 

Estos se aplican entratamientos de caries dentales aún que 
las medidas preventivas que existen ahora reducirán la caries del 
diente, no podrán eliminar totalmente la necesidad de programas 
de cuidados dentales. Se les llama programas correctivos a todas 
las necesidades de cada Cirujano Dentista, esto es: Un servicio 
dental es el de los niños retrasados, o con malformaciones; sin­
embargo estos niños necesitan un servicio adecuado y diferente, 
este sería un programa correctivo. 

III. CONSULTORIO DENTAL EN ODONTOPEDIATRIA: 

Dentro del consultório se relaciona generalmente paciente­
Cirujano Dentista; en este caso entra un tercer miembro a esta de 
muchas relaciones que son los padres, quienes dán la pauta inicial 
y final de un historial del niño, así como el comportamiento. 

IV. ACTITUDES DE PADRES E HIJOS: 

Las relaciones entre padres e hijos se encuentran entre la 
principal relación interpersonal ya que nos ayuda a interpretar . 
el comportamiento emocional del niño. Entre los extremos de el 
comportamiento que los padres muestran a los hijos, podemos dar -
mención a los siguientes: 
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PADRES PROTECTORES: 

El impulso protector de los padres puede volverse excesivo 
e interferir en la educación normal de el niño, no puede utilizar 
inactiva propia o tomar desiciones por si mismo, son restringidos 
por medio a daño físico, enfermedades o adquisición de costumbre 
de sus compañeros de juego. Hay exceso de protección maternal, y 
puede manifestarse por dominio extremo o indulgencia de exceso el 
que la madre se vuelva demasiado indulgente o excesiva, dominante 
y dependiendo de la disposición innata del niño como su reacción, 
al comportamiento anterior de la madre hacia él, parece que hay 
una serie de reacciones en comportamiento inverso a las actitudes 
de los padres. 

PADRES DOMINANTES: 

Presentan niños muy tímidos, delicados, sumisos, temerosos. 
Estos niños son agresivos y carecen de persuación y empuje social 
son muy humildes, con sentimientos de inferioridad atemorízados y 
con ansiedades profundas. Estos niños son los pacientes ideales, 
si no son excesivos en su actitud, por que son ovedietes, y su 
reacción es buena a la disciplina. Sin embargo, frecuentemente, a 
causa de la timidéz del niño, el Cirujano Dentista debe romper la 
barrera de timidéz haciendo que el niño tenga confianza para asi, 
poder ser un buén paciente dental. 

PADRES INDULGENTES: 

Presentan niños que tienen dificulatades para adaptarse al 
medio ambiente. Estos niños tratan de usar encantos y persuacion 
e incluso forzarle, para evitar el tratamiento y hacer lo que el 
niño quiere, si esto falla, tratan de imponer la ira extremada y 
pueden resistirse al trñtamiento, incluso con fuerza física a los 
intentos del manejo del Cirujano Dentista. Son niños muy mimados. 

PADRES CON EXCESO CARIRO: 

Es comün en los padre quienes habiendo educado el primero 
de los niños, quieran volver a experimentar el ser amados, por el 
bebé más pequeño, sin tener la responsabilidad de disciplinarlos. 
El comportamiento de este tipo de niños generalmente viven con el 
abueloquien le consecuenta caprichos. 

PADRES INDIFERENTES: 

Tienen hijos que se sienten infe'riores y olvidados .. Estos, 
no están seguros de sí mismos ni en la sociedad, desarrollan algo 
de resentimientos, se vuelven poco cooperadores, se retráen en si 
mismos sin amar ni interesarse por nadie. El Cirujano Dentista, 
que logra atrapar el cariño de éste tipopo de niños, llega a ser 
un paciente cooperador, ya que se siente amado por alguien. 

PADRES RECHnZADORES: 

Estos niños no solo sufren falta de amor y de cariño, sino 
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que pueden ser tratados con desprecio y con brutalidad. Puede que 
a estos niños se les critique constantemente, estos niños llegan 
a desarrollar caracterízticas de estimación propia y crecimientos 
de4 incapacidad que los lleven a ansiedades profundas, puesto que 
el niño no tiene seguridad en casa, se vuelve suspicáz, agresivo, 
vengativo, desovediente, poco popular y demasiado activo. En el 
consultório odontológico el niño puede ser difícil de manejar, ya 
que se tratará cualquier desovediencia manifestada por el niño no 
con rechazo de ser amigable y tratar de comprenderlo pero haveces 
se porta mal para atraer la tención y cuando esto sucede se le 
debe de enseñar que cuando se porta bién el regalo será mayorb en 
el consultório dental. 

PADRES ANSIOSOS: 

Está caracterizada por preocupacion excesiva, por parte de 
los padres hacia el niño, como consecuencia de algún accidente de 
el niño. No se le permite que juegue solo, estos niños llegan muy 
tímidoa, uraños y temorosos al consultório. Son buenos pacientes, 
si se les alienta y asegura al niño de manera satisfactoria. 

PADRES DOMINANTES: 

Estos exigen de sus hijos una grán responsabilidad que no. 
es compatible con su edad cronológica, forzan al niño y son por 
lo general extremadamente críticos, con rechazo, desarrollando un 
resentimiento y evasión, sumisión e inquietud, puede ser común el 
negativismo, puesto que tiene miedo a resistirse abiertamente y 
sanamente, obedeserá las órdenes despacio y con el mayor retraso 
posible. Llegan a ser buenos pacientes, su reacción es parecida a 
la de niños con padrSes exigentes; 

PADRES SEPARADOS: 

Los hogares desechos pueden ser dañinos para una buena y 
grán personalidad, pueden llevar los sentimientos de inferioridad, 
apatía, inseguridad y depresión. Sin embargo los hogares desechos 
son menos destructivos para la formación de carácter que hogares, 
con conflictos crónicos y desajustes completos estos niños no son 
muy fáciles de manejar dentro del consultório dental por causa de 
la apatía siendo este un factor inicial por desechar. 

V. RESPONSABILIDAD DEL NIRO: 

NIGos SUFRIDORES: 

Parecen aceptar las experiencias anteriores y externas con 
más animación e interés. Si la dominación de los padres es justa, 
y se administra adecuadamente, el niño será buén paciente dental, 
pero si la dominación es injusta los niños se sienten más capaces 
de llevar un tratamiento odontológico ya que no es comparable en 
ocaciones, con lo que sufren. Si se llega a ganar la confianza de 
el niño, tomará el tratamiento dental como algo positivo y no como 
un sufrimiento. 
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NIGos CONCENTIDORES: 

Este niño crecerá con diferencias para adquirir una grán 
capacidad de ajustarse a las situaciones de la vida de las cuales 
el tratamiento dental es solo una. Si el dominio es más evidente, 
en el padre o en la madre, el más cevero es el que debería traer 
a el niño.al consultório odontológico a causa del miedo que pueda 
experimentar, ningún niño muy jóven deberá asistir al consultório 
ya que este tipo de niños se sienten con una grán inseguridad e 
incapaces de poder llevar a cavo un tratamiento dental, en alguna 
ocación se vuelve berrinchudo y golpean a cuanto se presente en 
frente. Este paciente es difícil de manejar en el consultório por 
que siempre hacen lo que se lese pega la gana. 

NI90 HIJO UNICO: 

Puede recibir demasiada indulgencia de sus padres tiende a 
ser antagonista, desovediente, egoísta y malgeniudo, esto no es 
necesario si la situación de sus padres hacia él son moderados, 
pero cuando los padres son demasiado concentidores, el niño tiene 
problemas odontológicos ya que no tiene la capacidad de mantener 
un desarrollo en un medio social general a causa de que se siente 
solo, sin cariño, molesto a consecuencia de un cambio provocado 
del Cirujano Dentista. Este comienza con relación dentista - niño 
para poder valorarlo y posteriormente pasara! tratamiento dental. 

NIRO ANSIOSO: 

Está íntimamente relacionada con el temor, estos niños del 
tipo ansioso presentan una etapa de angustia esperándose sentirse 
así por una nueva experiencia odontológica, su reacción puede ser 
irritada u ofuscada en demostraciones de berrinches dentro dde el 
consultorio dental. Cuando el niño se comporta de tal manera el 
Cirujano Dentista deberá determinar si es un caso agudo o si es 
berrinche. 

NI90 ASUSTADIZO: 

Este tipo de ninos generalmente bienen de consultórios ya 
sea particulares o dependientes del gobierno, bienen atemorizados 
por las experiencias anteriores. Si el niño está en una etapa de 
asustado realmente el Cirujano Dentisa deberá mostrar seguridad, 
lentitud, labor de convencimiento y si es un paciente berrinchudo 
tomar posición de autoridad. 

NIRO TIMIDO: 

Esta reacción se encuentra a menudo en pacientes de primera 
véz. Este niño necesita un periodo de precalentamiento, esta es 
una causa en la cual se le puede permitir que pase al consultório 
en compañía de otro paciente pediátrico bién adaptado. Este tipo 
de niño necesita ganar mucha confianza tanto de el niño como del 
Cirujano Dentista. Otros pacientes que presentan timidéz y puede 
ser causada por el miedo a los padres. 
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NIRO CON INFERIORIDAD Y OLVIDADO: 

Este tipo de niños no están seguros de sí mismos y de uno' 
de los lugares en la sociedad, desarrollan resentimientos, dentro 
de sucooperación personal, es casi nula, se retráen en si mismos, 
sin amarse ni interesarse por nadie. En el consultório dental, es 
un niño difícil de manejar. Habrá que tratarse deRovedencias que 
son manifestadas por el niño, no es rechazo sino esforzándose en 
ser amigables y en comprenderlo. 

NIRO CON EXCESO CARIRO: 

Este tipo de niños siempre se comportande muy chuscamente, 
groseros, egoístas, berrinchudos, ya que se encuentran demasiado 
atrapadosen un círculo que únicamente se los dá su familia y en 
cunto es sometido a un consultório dental se sienten atrapados, ó 
molestos a tal grado de no quere llevar un tratamiento dental a 
causa de lo desconocido o bién de las malas experiencias que llevó. 

NIRO CON FALTA DE CARIRO: 

Este tipo de niños son más nobles, y llegan a someterse a 
un tratamiento dental, sin problema alguno, por que se siente muy 
querido por su Cirujano Dentista y acepta el tratamiento, siendo 
éste muy cooperador. 

VI. COMPORTAMIENTO DE LOS PADRES EN EL CONSULTORIO DENTAL: 

Los padres deberán tener confianza al Cirujano Dentista, y 
.confiar su hijo a su cuidado. La guía de padres sobre pasos o los 

procedimientos dentales de los cuales deberá empezar antes de que 
el niño tenga la edad suficiente para ser impresionado por alguna 
influencia externa, se puede facilitar a esta guía a grán escala, 
por varios métodos ó individualmente y son: 

l. Pedir a los padres no manifestar el miedo personal en 
cuanto el niño esté presente, además de no mencionar experiencias 
desagradables dentales personales, pueden evitar miedo explicando 
de manera agradable, y sin darle mucha importancia. 

2. Instruya a los padres indicandoles no utilizar a la -
odontología como amenaza de castigo, en la mente de el niño, se 
asocia con castigo-dolor y cosas desagradables inculcadas. 

3. Pedir a los padres que se familiarizen los niños con 
la odontología, llevandolo al consultório dental. 

4. Recalque el valor de obtener servicios dentales, no 
tan solo para preservar la dentadura, sino para formar buenos de 
los pacientes dentales. Desde el punto de vista psicológico es el 
peor momento traer a un niño al consultório dental cuando sufre 
algún dolor de un diente o traumatizmo. 

5. Pida a los padres que no sobornen a niño para que asi 
asista al consultório, este método significa, para el niño, tener 
que enfrentarse a algún peligro. 

6. El padre no debe prometer a el niño lo que debe hacer 
el Cirujano Dentista o no, ya que éste no debe ser colocado en la 
situación de comprometido en dónde se limita a lo que puede hacer 
para con el niño, tampoco deberán prometer los padres al niño que 
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el Cirujano Dentista no les causará daño, las mentiras llevarán a 
el niño a la desesperación y a la desconfianza. 

7. Varios días.antes de la cita se instruirá al paciente 
y a los padres, los cuales comunicarán que han sido invitaqdos al 
consultório dental. Los padres nunca deberán forzar la situación, 
mostrar al niño exceso de simpatía, miedo o una grán desconfianza. 

VII. MANEJO DEL NIRO EN EL CONSULTORIO D~NTAL: 

Es agradable observar que la grán mayoría de los njños que 
llegan al consultório para trabajos de correccion, se clasifican 
como buenos pacientes, también es correcto que la mayoría de los 
niños, llegan al cionsultório con algo de aprensión y miedo, pero 
como muestra la experiencia clínica, llega a controlar todos los 
temores. Es importante observar que el comportamiento de el niño, 
puede fluctuar en periodos de tiempos muy pequeños, puede que en 
los dos años el niño coopere, y los niños de dos años y medio se 
vuelven más difíciles y contradictorios, a los tres años amigable 
y tiene dominio de sí mismo mientra que a los cuatro años pueden 
volver atrás a su comportamiento y ser dogmático y difíciles de 
contolar y ser dogmáticos. No se pueden hacer tratos con niños de 
corta edad, en estas situaciones es mejor explicarles en su total 
importancia el tratamiento paso por paso, así como el sentir, Es 
importante que si no nos llegan a entender. Si se está tanto con 
un niño asustado y temeroso, deberá primero eliminarse el miedo y 
substituirlo por sensaciones agradables. En los niños ya mayores 
de 5 años es más fácil el tratamiento por que logran entender el 
tratamiento. 

TECNICAS DE REACONDICIONAMIENTO: 

Cuando el niño aprende a aceptar procedimientos dentales y 
la organización de éstos. Pierde su miedo a la odontología, por 
que aprende que lo desconocido no representa un peligro para su 
seguridad, con simpatía y tacto. El paso para reacondicionañiento 
es escencial para que el Cirujano Dentista lleve a cavo en niños, 
el tratamiento, y son los siguientes pásos: 

l. Saber si el niño teme al Cirujano Dentista buscando 
la razón, esto se puede descubrir preguntandoles a los padres a, 
cerca de sus sentimientos personales hacia el Cirujano Dentista, 
viendo sus actitudes y observando al niño de cerca. Cuando ya se 
conoce la cusa del miedo, controlarlo se vuelve un procedimiento 
mucho más sencillo. 

2. Familiarizar al niño con el consultório dental, y con 
todo su equipo sin que produzcan alarma excesiva por este modo se 
logra la confianza del niño y el miedo se toca en curiosidad y en 
cooperación. El Cirujano Dentista deberá explicar como funciona 
cada uno de los instrumentos de manera que el niño se mantenga en 
familia con los instrumentos y sonidos. 

3. Ganarse completamente su confianza, si se eligen en -
la conversación las palabras adecuadas para establecer confianza, 
el Cirujano Dentista debe comprender transmitiendo al niño que es 
simpatizado con los problemas y los conoce. Cuando se establece, 
la relación deberá alejarse de problemas emocionales y dirigirse 
a objetos familiares. 
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VIII. PROBLEMAS DE DOLOR Y SEDACION: 

Los estímulos que resultan en dolor se agrupan de acuerdo 
a su origen como síntomas de enfermedad y lesión o como resultado 
del tratamiento dental. 

DOLOR BUCAL SINTOMATICO: 

Los primeros dolores bucales aparecen en el momento de la 
erupción de las piezas primarias. Los padres y pediatras tratan 
este problema aún más que los Cirujanos Dentistas, el tratamiento 
se dirige al producir analgésia local y sedación. 

Cuando un paciente con una história clínica en dónde no 
tiene un proceso nu una secuencia a un trataiento dental, llega a 
el consultório dental percibiendo una amenaza a la pérdida de el 
control de los estímulos que se le van a aplicar a sus dientes, y 
temen que el aire, agua fria, medicamentos o instrumentos sean la 
causa del dolor. 

El dolor dental es más breve y agudo en su intensidad, que 
experimentan los niños en la comida y bebida principalmente, no 
es frecuente. 

El dolor sintomático ya presente es en abscesos pulpares y 
dentoalveolares, este tipo de dolor, cuasndo es intenso, puede el 
dolor ocurrir en cualquier momento, pero parece ser más común aún 
en la noche, surge expontáneo, normalmente acompañado por la gran 
inflamación adyacente a piezas csariogénicas traumatizadas. Otro 
síntoma de dolor es en avulsiones de piezas dentsales o bién las 
fracturas de dientes centrales. 

La extracción de piezas cariadas a menudo deja a un niño 
poco cómodo, incluso cuando ha habido anestésia general. 

DOLOR ASOCIADO CON TRATAMIENTO DENTAL: 

El dolor es más que una sensacion, tiene componentes de un 
comportamiento emocional y autónomo, concientes e inconcientes. 

Los estímulos más dolorosos se encuentran en cirugía y en 
tratamientos de pulpa vital. La instrumentación de lesiones, y la 
preparación de cavidades producen dolor y también cuenta el grán 
estímulo de negativismo en cuanto al ruido, presión, aire, agua y 
una vibración de la instrumentación. Les siguen a estos en cuanto 
a su sensibilidad las inyecciones de anestésia, especialmente en 
tejido palatino, el escamamiento y curetaje, colocar dique de el 
caucho, e instrumentos de escavación. 

De todas estas causas de dolor, existe controversia dolo, 
de una de ellas, la cantidad y tipo de dolor asociados en grandes 
preparaciones de caries en las piezas dentales de los niños: 

l. Las piezas dentales y los pacientes no son de igual 
sensibilidad, ni tienen igual reacción del dolor en todo momento. 

2. Hay algunos hechos que llegan a guiar a el Cirujano 
Dentista para predecir cuando las piezas dentales tendrán alguna 
posibilidad de ser más o menos sensible. 

Las piezas dentales muy jóvenes, temporales o permanentes, 
son más sencibles que las de mayor edad. 
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MEDIDAS PSICOLOGICAS ASOCIADAS A MIEDO: 

Los niños son generalmente suceptibles a la ingestión y la 
sugestión de los adultos. A menudo es posible hacer uso de éstas 
caracterízticas para ayudar al niño a controlar sus reacciones al 
dolor y al miedo en el tratamiento dental. Existen dos tipos del 
miedo y son: 

Miedo subjetivo que es el relacionado con las experiencias 
dentales de los padres, amigos, hermanos o compañeros de escuela, 
quienes les dicen al niño que duele, por lo tanto le crean uno de 
los miedos indirectos. 

El miedo objetivo es el que elniño sufre en carne propia. 

CAPITULO VI 

ERUPCION Y CRONOLOGIA DENTARIA: 

I. GENERALIDADES: 

Al nacer los procesos alveolares están cubiertos por unas 
almohadillas gingivales, las que pronto se segmentan para indicar 
los sitios de los dientes en desarrollo. Las encías están firmes, 
como en una boca desdentada. El arco maxilar tiene forma herrada, 
y las almohadillas gingivales tienden a extenderse y lábilmente, 
más alla de las de la mandíbula; además al arco mandibular está 
de trás del arco maxilar cuando las almohadillas gingivales que, 
habitualmente están separadas, mientras en parte trasera se tocan 
aunque de modo alguno se ha establecido una relación de mordida. 
La forma básica de los arcos está determinada por lo menos hacia 
el cuarto mes de vida intrauterina por los gérmenes dentales del 
desarrollo y el hueso basal en crecimeiento, adaptándose a lengua 
del espacio previsto por ella. 

A medida que se foeman los dientes primarios, los procesos 
alveolares se desarrollan verticalmente y el espacio intermaxilar 
anterior se pierde en mayoría de los niños. En esta época también 
se abandona la deglusión infantil por el patrón deglusión madura. 

Ocacionalmente, nace un niño con un incisivo o dos en boca 
provocando así invcomodidad a la madre durante la lactancia. Los 
dientes neonatales nio deben de ser extraídos, salvo que se traten 
de dientes supernumerarios. 

ERUPCION: 

Una véz completada la erupción de las coronas e iniciada 
la formación de las raíces comienza el "proceso de erupción, es un 
proceso de crecimiento. Durante la erupción el diente se mueve de 
su posición descrita por el hueso alveolar hacia cavidad bucal y 
a la oclusión con su antagonista. Durante este proceso eruptivo, 
de los dientes de reemplazo, ocurren muchas actividades; Uno de 
los dientes primarios se reabsorve, la raíz del permanente alarga 
y el proceso alveolar aumenta en altura y el diente permanente se 
mueve en el hueso. La erupción ocurre entre los 6 y 12 años de la 
edad. 



68 

La erupción de los dientes comienza cuando se terminó la 
calcificación de la corona e inmediatamente después que empieza a 
calcificarse la raíz. Los dientes primarios empiezan a calcificar 
entre el 4a y 6D mes del útero, haciendo una erupción entre los 6 
meses y 24 meses de edad. Las raíces completan su formación un 
año después que hacen erupción los dientes. La calcificación de 
los dientes permanentes se realizan entre el nacimiento y los 3 
años de edad, a escepción de los terceros molares, la erupción se 
desarrolla entre los 6 y 12 años de edad y el esmalte se forma 
completamente 3 años antes de la erupción, las raíces están ya 
completamente formadas aproximadamente 3 años más tarde de la 
erupción. 

FACTORES QUE ESTAN EN RELACION CON EL PROCESO DE ERUPCION: 

Presión sanguínea: A medida que el diente se desplaza en 
dirección oclusal, al tejido conectivo que se halla en su paso se 
debe eliminar. Los extremos blandos en su extremo en desarrollo, 
del diente son muy vasculares. La destrucción de tejido conectivo 
obstaculizador puede ser el resultado de la menor irritación de -
la sangre producida por la composición general de diente en grán 
movimiento. La menor cantidad de sangre, o isquémia, probablemente 
conduce a la desintegración del tejido conectivo y permite así que 
el diente siga su camino. 

Por secreción de enzimas: El epitelio que cubre al diente 
en movimiento secreta enzimas como la hialuronidaza. 

Crecimiento de la raíz: Se pienza que la influencia de las 
raíces, en rápida formación, actúa como impulsora de los dientes 
en dirección oclusal. Las fibras de un nivel del hueso y raíz se 
safan y se combinan con la del nivel superior de plexo intermedio 
que se dispone en los grupos de fibras principales. 

Restos epiteliales: Los recíduos del órgano del esmalte se 
funden con el epitelio bucal que queda por encipa para formar una 
una estructura llamada manguito epitelial, con forme la corona se 
llega a emerger más y más en la cavidad bucal, la parte superior 
del manguito epitelial se desprende de la superficie del diente y 
se forma una canal poco profunda entre la encía y esmalte. Este 
canal que forma el círculo al rededor del diente se llama surco 
gingival. 

Ligamento en hamaca: Sicher describe una banda del dejido, 
que contiene al diente entre las paredes de la cripta, cruza el 
ápice abierto del diente, en dónde se ve que contienen muchas de 
las gotitas de líquido y está adherido al hueso de la mitad de la 
pared de la cripta. Se cree que el líquido actúa como un colchón 
para proteger el gérmen de desarrollo. Puede ser que el ligamento 
en hamaca, protega al hueso del fondo de la cripta de la presión 
y al mismo tiempo transmita presión de la raíz sanguínea el techo 
de la cripta que cubra la corona. 
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FACTORES QUE REGULAN Y AFECTAN LA ERUPCION: 

Los transtornos mecánicos pueden alteraqr el plán genético 
de erupción al igual que los procesos patológicos localizados. La 
lesión periapical, como la pulpotomía de un molar primario llega 
acelerar la erupción después que el sucesor permanente comenzó el 
movimiento activo de erupción, el permanente erupciona más rápido 
si el diente prim~rio es extraído antes del inicio del movimiento 
eruptivo del permanente, es muy probable que éste sea demorado en 
su erupción, ya que el proceso alveolar puede volverse a formar 
en el diente sucesor, haciendo la erupción más difícil y lenta. 

FACTORES QUE DETERMINAN LA POSICION DEL DIENTE DURANTE LA ERUPCION: 

En la época que un diente erupciona en la boca, sus raíces 
están separadas por una márgen considerada de pared en alveolo, y 
ésto permite latitud para su guía por otras fuerzas hasta su grán 
posición final. 

Durante la erupción el diente pasa por cuatro estadios del 
desarrollo, como lo muestra la siguiente figura: FIG VI.l 

1-:ntadto 1nlra-alvcolur 

Intr -bucal Eotndio ocluso! 

FIG: Vl.l Estadios que nos determinan la posición del­
diente durante la erupción. 
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Por lo que estos factores determinan la posición de diente 
y varía según el estadio, al comienzo se pienza que la posición -
del gérmen dentario está determinado por mecanismos durante la 
erupción intraalveolar, la posición de diente es afectada también 
por presencia o ausencia de dientes adyacentes. 

Una véz que se ha entrado en la cavidad bucal , las fuerzas 
físicas pueden influir en la posición del diente en el estadía 
intrabucal. Como lo muestra la siguiente figura: FIG: VI.2 

FUERZAS MUSCULARES PASIVAS: 

FIG: VI.2 Figura en dónde nos mues 
tra las fuerzas linguales (A) y laS 
fuerzas bucales (B). Causadas µor -
la musculatura de los labios, los 
carrillos y la lengua junto con las 
fuerzas mesiodistales, ejercidas a 
causa de los dientes adyacentes.Las 
fuerzas generadas por los músculos 
pueden ser pasivas, debido al tono 
muscular, que es continuo por leve 
o fuerzas activas asociadas con la 
actividad muscular, las cuales son 
intermitentes. 

cuando un músculo está en reposo, estado de tono, una de 
las pequeñas porciones de fibras se contráen; la porción de fibra 
es muy constante, per.) i.o so1 siempre las mismas fibras sino que 
grupos sucesivos toman la función de mantener la tención. La grán 
cantidad de fibras contraídas es proporcional a la cantidad de el 
estiramiento ejercido sobre el músculo. 

Los músculos tienen un efecto sobre los maxilares, son los 
de la deglusión, expresión y masticación. Como mu·~stra la siguiene 
figura: FIG:VI.3 

FIG: VI.J Figura en dónde muestra 
las fuerzas musculares ejercidas 
sobre los arcos dentarios en sus 
porciones labio-lingualmente y las 
porciones buco-lingualmente. 
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Para que los dientes se mantengan en una posición normal, 
es necesario un equilibrio de fuerzas musculares bestibulares y 
linguales, la presión de unos dientes con otros en sentido mesio­
distal y la oclusión con el antagonista y las fibras de digamento 
alveolodentario en sentido vertical. 

En el equilibrio vestibulolingual interviene la acción del 
músculo por medio de los labios y mejillas por fuera y por dentro 
de la acción de la lengua manteniendo el equilibrio los arcos del 
diente. Bradie denominó mecanismo buccinador el conjunto formado 
por el músculo buccinador con su continuación por delante, por el 
orbicular de los labios y por detrás por el constrictor superior 
de la faringe, por medio de inserción en rafé pterigomandibular, 
los dos constrictores completan el anillo buccinador uniendose en 
la linea media en el tubérculo faríngeo del occipital. La figura 
siguiente lo muestra; FIG: VI.4 

Músculo orbicular de labios 

Músculo del buccinador. 

Rafé pterigomandibular. 

Musculo constrictor superior. 

FIG:VI.4 Figura en dónde muestra un corte transversal de dientes 
superiores para mostrar la relación de los músculos constrictor 
superior, buccinador y orbicular de los labios, con los dientes. 

FUERZAS MUSCULARES ACTIVAS: 

Una de las actividades realizadas con más frecuencia es la 
deglusión pero sin hacer a un lado la fonación, masticación y la 
de exdpresión. 

El estadio oclusal de la erupción es cuando en los dientes 
superiores ocluyen con los del arco antagonista. Si el contacto, 
con el diente antagonista, se establece antes que llegue alcanzar 
la posición del contacto máximo, puede ser la causa para que la 
mandíbula de desvíe a una nueva posición al cerrar, o puede ser 
guiada por el plano inclinado del contácto cuspídeo a una nueva 
posición. 
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La mayoría de los dientes tienden a moverse mesialmente 
antes de estar en oclusión, a esta posición heredada, se le llama 
tendencia al movimiento mesial. Así la inclinación mesial de los 
ejes dentarios aumenta hacia la parte posterior de la boca, por 
lo que al erupcionar los dientes posteriores crean una presión, 
que es transmitida mesialmente de un diente a otro. Como muestra 
la siguiente figura: FIG: vr.s 

'"'~os 

FIG: VI.S Figura en dónde.muestra los diaste­
mas maxilares que son eliminados por el grán­
movimiento mesial del primer molar maxilar 
permanente. 

El momento del contacto proximal impide que el alimento se 
quede retenido en los dientes. Si se pierde un diente lo que pasa 
es que los dientes pueden inclinarse al espacio en tal medida que 
la oclusión con sus antagonistas puede perturbarse. 

REGULACION Y VARIABILIDAD DE LA ERUPCION: 

La regulación de la erupción tiende aparecer más temprano 
en el negro americano de origen Europeo. La regulación de salida 
tiende a ser sistemáticamente más temprano o taqrdia dentro de el 
linaje. La regulación está corelacionada dentro de una dentición, 
esto es: de los niños en quienes, cualquier diente erupciona tarde 
o temprano, por lo que respecta a variabilidad dentro de dentición 
es muy amplia. 

DIFERENCIAS ENTRE SEXO: 

Los dientes permanentes en las niñas erupcionan en uno de 
los promedios de aproximación entre cinco meses más temprano que 
en los niños. 

RUTAS DE ERUPCION DENTARIA: 

l. Los dientes tienden a erupcionar según la linea de su 
propio eje hasta que se encuentra una resistencia para dientes de 
reemplazo, aparece bajo la forma de un diente temporal que puede 
ser reabsorbible. 

2. Al ser reabsorbible el diente temporal, se crea un 
conducto en el hueso alveolar a través de el cual se muegve el 
diente permanente, presionando por su propia fuerza motriz de la 
erupción, grán parte de la cual brota de la formación de su raíz. 
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3. Si los traumatizmos o las caries hicieron perder su 
vitalidad al diente temporal, esto puede ser de desvío forzando a 
el diente permanente a la aparición de su vía normal de erupción. 
L a falta de espacio en la arcada produce un desvío similar en el 
diente erupcionante. 

4. Los factores genéticos pueden determinar pautas de la 
erupción extrañas, que a menudo se ve que son caracterizticas de 
la familia .. 

S. 1\ medida que el diente erupcione, ciertas fuerzas son 
ayudadas a la guia de su posición normal en el arcada dentaria o 
desviarlo de ella, estas furzas que pueden nacer de presiones de 
tipo adyacente, músculos linguales, labiales, mentonianos, y a 
veces hábitos perniciosos. 

II. DENTICION TEMPORAL: 

La calcificación de los dientes temporales empiezan entre 
los cuatro y seis meses de la vida intrauterina. La secuencia de 
la calcificación inicial de los dientes primarios es: 

Incisivos •.••....••••.•.•...•.• 14 semanas 
Primeros molares ..••....•...••• 15.5 semanas 
Laterales .•.••.•..••....•...••• 16 semanas 
Segundos molares.l .•.•..••..••• 18 semanas 
En el nacimiento de los huesos maxilares tienen apariencia 

de unas conchas que rodean a los folículos de los dientes en su -
desarrollo. Ya se encuentran en estado de calcificación todas las 
coronas de los incisivos centrales, como lo muestra la FIG. VI.6A 
un poco menos en los incisivos laterales; se observa la cúspide 
de los caninos y molares aunque todavía con poca calcificación, y 
ya ha comenzado la calcificación de la corona de el primer molar 
permanente y se aprecian las criptas de gérmenes de premolares, y 
caninos caninos e incisivos. 

Al nacer los arcos alveolares, son pequeños y los dientes 
en sus criptas se hallan ubicados y rotados, especialmente en el 
sector anterior. En el maxilar, los incisivos laterales se hallan 
situados por lingual respecto de los centrales y caninos. A veces 
rotan hacia distollngual y se colocan casi en ángulo recto con el 
central. En .la mandíbula, tanto el incisivo central como lateral 
se hallan rotados, los centrales hacia mesiolingual y se hallan 
situados por lingual respecto de la linea del arco. En maxilares 
insuficientemente desarrollados se observa con frecuencia la grán 
presencia de esa disposición después de erupcionados los dientes. 
El aumento del tamaño de los arcos que tienen lugar entre el 
nacimiento y el momento de erupción de los incisivos permite la 
rotación y aveces la aparición de espacios entre ellos. 

La siguiente figura nos muestra ºtodo el procedimiento de 
la calcificación, desde 6 meses (A), 12 meses (B), 2 años (C), 3 
años (O), 5 años (E), 7 años (F), 9 años (G), 11 años (H), 13 años 
( I) • 
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FIG: VI.6A Figura en dónde muestra -
la calcificación dentaria a la edad­
de 6 meses. 

FIG: VI.6B Figura en dónde muestra­
la calcificación dentaria a la edad 
del2 roe~es 

FIG: VI.6C Figura en dónde muestra . 
la calcificación dentaria a la edad 
de 2 años. 

FIG: VI.60 Figura en dónde muestra 
calcificación dentaria a la edad de 
3 años. 
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FIG: VI.6E Figura en dónde 
nos muestran la calcificación­
dentaria a la edad de 5 años. 

FIG: VI.6F Figura en dónde -
muestra la calcificación a la 
edad de 7 años. 

FIG: VI.6G Figura en dónde -
muestra la calcificación a la 
edad de 9 años. 

FIG: VI.6H Figura en dónde -
muestra la calcificación a la 
edad de 11 años 
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FIG: VI.61 Figura en dónde 
nos mustra la calcificación 
dentaria a la edad ~e 13 años. 

La dentición primaria está constituida por veinte dientes 
primarios: 

2 incisivos centrales superiores 
- 2 incisivos centrales inferiores 
- 2 incisivos laterales superiores 
- 2 incisivos laterales inferiores 

2 caninos superiores 
- 2 caninos inferiores 
- 2 primeros molares superiores 
- 2 primeros molares inferiores 
- 2 segundos molares superiores 
- 2 segundos molares inferiores 
La calcificación de los dientes primarios empiezan entre 

el 4a y 6Q mes y hacen erupción entre los 6 y 4 meses de edad. 
El epitelio reducido del esmalte cubriendo la corona de el 

dentaria del diente en erupción que se pone en contacto bucal y 
fusionandose para comenzar su lisis, por lo que ésto permite a la 
punta de la corona emerger a la cavidad bucal. Es en este momento 
de la erupción, cuando el niño suele experimentar cierto dolor ya 
que la destrucción epitelial va acompañada de infeeción debido a 
la interacción del trauma oclusal, líquidos salivales y bacterias 
este fenómeno es el que los padres observan en sus hijos cuando 
éstos tienen de 6 a 7 meses de edad. 

El orden de dentición temporal o primaria es el siguente: 
- Incisivos centrales 
- Incisivos laterales 
- Primeros molares 
- Caninos 
- Segundos molares 
No es posible dar fechas precisas para la época de la grán 

erupción devido a la variedad que existe pero es considerada, el 
siguiente tipo de erupción de dientes temporales, los primeros en 
hacer erupción son los incisivos centrales inferiores a los 6 ó 7 
meses, les siguen los centrales superiores, a la edad de 8 meses, 
seguidos por laterales superiores, a los 9 meses y por laterales 
inferiores, a los 10 meses. En incisivos temporales la erupcion 
se hace por intervalos de 1 mes entre uno y otro. Después que se 
ha terminado la erupción de los 8 incisivos, los primeros molares 
erupcionan a los 4 meses, siguen los caninos a los 18 meses y por 
último los segundos molares a los 22 o 24 meses. En la erupción 
de los caninos y molares se hace a intervalos de 4 meses, entre 
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uno y otro diente, pero por regla general los inferiores son la y 
los superuiores son después. 3 o 4 meses de diferencia en sentido 
de cualquier tipo, no implica necesariamente que el niño presente 
erupción normal, tampoco es raro que presenten niños que nascan 
con un diente ya erupcionado. A los dos y medio años puede estar 
completa la dentición temporal o bién a los 3 años, pudiéndose 
considerar dentro de los límites normales. Se toma en cuenta que 
tanto el orden como la erupción son importantes. Si un.diente que 
llega a variar unos meses en su erupción no ocacionará problemas 
mayores pero si llegase a alterar el orden de erupción traería 
como consecuencia maloclusión posterior, pues esta etapa es, muy 
importante para el acomodo de los dientes en una oclusión de tipo 
adecuada. La mayoría de niños de 12 años poseen los 20 dientes en 
función, por lo tanto, este es un sitio para comenzar un análisis 
detallado del estado de la dentición según la edad. A esta edad 
los segundos molares se encuentran en proceso de erupción. A los 
dos y medio años de edad la dentición adecuada generalmente está 
completa y funcionando en su totalidad. A, los 3 años las _raice9 
de los dientes decíduos están completas. 

Una véz erupcionados todos los dientes primarios, los sup~ 
riores son más vestibularizados que los inferiores a causa de la 
lámina dental superior que tiene forma de herradura es más amplia 
que la correspondiente al arco inferior. Es caracteríztico que la 
dentición primarja incluya espacios, los cuales se presentan por 
mesial o distal del canino. Baumé fué el primero en poner nombre 
a los espacios hallados en la dentición primaria, entre lateral y 
canino superior, canino y primer molar inferior, lo denominó como 
espacios primates. Como muestra la siguiente figura: FIG: VI.7 

FIG: VI.7 Figura en dónde muestra 
los espacios primates: El superior 
está entre el incisivo lateral, y 
canino; y el inferior está entre 
el canino y el primer molar prima­
rio. 

Baumé observó que en las dentadu~as de los primates (monos) 
se encontraron de manera regular. 

De aquí que, esto sirvió de guía para derivar dentaduras 
sin esppacios, por lo tanto Baumé concluyó la no aparición de los 
espacios adicionales interdentarios a medida que el niño crece si 
parte con una dentadura no espaciada. Se observó que los espacios 
primates no aumentan de tamaño después de los 3 años y se vió que 
tienden a desaparecer durante la erupción de incisivos permanentes 
esto es lógico si se compara el tamañode los dientes permanentes 
con los respectivos dientes primarios. Estos espacios primates de 
un grán desempeño en la adaptación de la oclusión permanente. 
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Baumé muestra las figuras: VI.8 y VI.9, para explicar los 
espacios primates. 

FIG; VI.8 El molar maxilar erupciona hacia clu­
sión normal después de que el primer melar man­
dibular permanente emigra mecialmente para eli­
minar el diastema mandibular entre el primer mo 
lar primario y el canino. -

PIG: VI.9 Molares permanentes erupcionando en la 
dirección a oclusión normal y molares permanentes 
erupcionando en relación de extremidad a extremi­
dad. 

El alimento de la dentición primaría puede variar, desde 
los arcos dentarios que tienen espacios entre todos los dientes a 
dientes españolados con ausencia total de espacio. El que lle9e a 
presentarse en dentadura temporal espaciada, es ventaja de tener 
espacio grande para la dentición permanente pero a1 apiñonamíento 
de dientes primarios no siempre es el pronóstico de apiñonamiento 
de la dentición permanente, aunque sugiere exactamente eso ya que 
los dientes anteriores permanentes son considerablemente mayores 
que sus predecesores y el crecimiento longitudinal de el arco que 
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durante la transición de dientes primarios a permanentes es de la 
limitación. Un exámen clinico de dentición primaria y medición de 
el arco nos indicará si estos dientes poseen suficiente espacio 
para hacer erupción erupción posteriormente. 

FUNCION DE LOS DIENTES PRIMARIOS: 

l. Se utilizan para la preparación de alineamiento para 
dirigir y asimilar durante uno de los periodos más activos de el 
crecimiento y dearrollo. 

2. Mantienen el principal espacio en los arcos dentales 
para los dientes permanentes. 

3. Estimulan a el crecimiento de los maxilares por medio 
de la masticación, especialmente en el desarrollo de la altura de 
los arcos dentarios. 

4. son importantes en el desarrollo ,de la función en la 
dentición primaria nos dá la capacidad para llegar al uso de los 
dientes primarios anteriores, que puede llegar a la dificultad de 
la pronunciación de los sonidos como; F, s, Z, T, TH, incluso, la 
erupción de la dentición permanente, puede permitir una serie de 
dificultades para la pronunciación de: s, z y TH. 

5. Los dientes primarios también tienen función estética 
ya que mejoran el espacio del niño. 

III. PERIODO DE DENTICION MIXTA: 

La fase del desarrollo dentario que inicia en la presencia 
de los primeros molares permanentes y sigue hasta que los dientes 
en su totalidad hayan reemplazado a los primarios, denominado el 
periodode dentición mixta. Este periodo comprende desde la los 6 
años 1 hasta los 12 años~ Los dientes permanentes que siguen en un 
lugar en el arco ocupado antes por un diente primario, denominado 
diente sucedáneo, a saber, incisivos, caninos y primeros molares, 
los dientes permanentes que erupcionan por detrás de los segundos 
molares primarios, se denominan adicionales, a saber. Los molares 
permanentes desde el punto de vista clinico, en este periodo debe 
seguírsele paso a paso en la erupción de los dientes permanentes 
y hacer más énfasis en el órden, más que en el tiempo de erupción 
ya que de ocurrir una alteración en el primero, nos conducirá una 
maloclusión a futuro. Se debe tener en consideración si existe el 
espacio de crecimiento, espacios primates, pues de no presentarse 
se incurrirá a un apiñonamiento, con la erupción de los dientes 
permanentes. Por lo tanto debemos tener dos aspectos importantes 
en el periodo de la dentición mixta: 

l. La utilización del perímetro del arco 
2~ Cambios adaptativos en oclusión que ocurren durante -

la trancisión de una dentición a otraª 
Para tal propósito debemos hacer un analisis y observar la 

relación de tamaño dentario y el espacio disponible, durante este 
periodo de dentición mixta el cual valora la cantidad de espacio 
disponible en el arco para los dientes permanentes sucedáneos, y 
los ajustes oclusales necesarios. Para completar el nálisis de la 
dentición mixta, deben tomaese en consideración, tres factores: 

la Tamaños de todos los dientes primarios por delante de 
el primer molar permanente. 

2. Perímetro del arco~ 

ESTA 
SMI 
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3. Cambios esperados en el perímetro del arco que pueden 
ocurrir durante el crecimiento y desarrollo 

Se han seguido diversos métodos del amálisis de dentición 
mixta, sin embargo, todos cáen en dos categorías extratégicas: 

l. Aquellos en los que los tamaños de caninos y premolar 
no erupcionados son calculados a partir de mediciones 
obtenidas por medio de radiografías 

2. Aquellos en los que los tamaños de caninos y premolar 
se dividen de conocimientos de los tamaños de dientes 
permanentes ya erupcionados. 

Los problemas que se presentsan dentro de dentición mixta, 
pueden agruparse de la siguiente manera: 

l. Manejo del espacio: 
- Mantenimiento del espacio 
- Recuperación del espacio 
- Supervisión del espacio 
- Discrepancias marcadas 

MANTENIMIENTO DEL PERIMETRO DEL ARCO: 

El mantenimiento del espacio se efectúa solamente cuando, 
se obtienen las siguientes condiciones: 

l. Pérdida de uno o más dientes primarios 
2. No hay pérdida de longitud del arco 
3. Predicción favorable de la dentición mixta. 
El problema de mantener el perímetro del arco no peculiar 

a la dentición mixta, por que el perímetro del arco pude llegar a 
acortarse en cualquier momento después de la pérdida de un diente 
primario o permanente. 

RECUPERACION DE EDPACIO EN EL PERIMETRO DEL ARCO: 

Significa que se obtienen todas las condiciones siguientes~ 
l. Pérdida de uno o más dientes primarios 
2. Perdida de algún espacio en el arco para que comiense 

el corrimiento mesial del primer molar permanente. 
3. El análisis de la dentición mixta muestra que puede 

recuperar lo que había, todos los dientes tendrán un 
lugar adecuado y se podrán hacer los ajustes normales 
de la dentición mixta. 

Recuperar lo que una véz hubo allí es diferente a crear lo 
que nunca existió. 

SUPERVISION DEL ESPACIO: 

Es el término aplicado cuando es dudoso, de acuerdo con el 
análisis de la dentición mixta. 

PROBLEMAS DE DISCREPANCIA MARCADA: 

Son aquellos en los que hay una diferencia grande entre el 
tamaño de diente permanente y el espacio disponible para éste ó 
estos en caso de ser para todos los dientes, que se desarrolla en 
el perímetro del arco del alveolo. Estos problemas no pueden ser 
diagnosticados para los comienzoz de la dentición mixta, ya que 
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no se ha demostrado que hay una corelación, entre el de el tamaño 
de los dientes primarios y los de la dentición permanente. Uno de 
los problemas de discrepancias marcadas, se acepta desde el grán 
comienzo que se dispone de espacio insuficiente y por lo tanto es 
necesario la extracción de dientes permanentes. 

IV. OENTICION PERMANENTE: 

Al momento de nacer, se ven vestigios de gérmenes de 24, 
dientes permanentes y el comienzo de calcificación de los que son 
correspondientes a los primeros molares. Respecto a la dentición 
del hombre esta se clasifica como difiodonte debido a que en él, 
se forman dos series de dientes. La primera se llama dicidua y la 
segunda se llama secundaria, sucedánea o permanente ya que llega 
a rceplazar los dientes primarios. 

ESTADO DE DESARROLLO DE LOS DIENTES PERMANENTES: 

La lámina para los dientes permanentes se desarrolla más 
hacia la lengua que los gérmenes de los dientes primarios y es la 
extención de la lámina dental primitiva. Los dientes permanentes 
se desarrollan idénticamente que los dientes primarios. La grán, 
formación de los dientes tanto primarios como secundarios se van 
presentando simuláneamente. Todos se encuentran en diversas etapas 
de su desarrollo. 

Los gérmenes de los dientes permanentes continúan su grán 
desarrollo mucho después que los primarios han hecho erupción. 

MOVIMIENTOS DE CRECIMINETO DE LOS GERMENES DENTALES PERMANENTES: 

Durante los primeros estados de desarrollo, los gérmenes 
dentarios primarios y permanentes comparten una cripta, un tejido 
de saco dental común. Más tarde, sus movimientos de desarrollo es 
tal que los gérmenes permanentes quedan suituados profundamente. 
Con el crecimiento óseo se separan uno del otro y ocupan criptas 
separadas. Los gérmenes en desarrollo de los dientes permanentes 
suelen tener y tomar posiciones que son especificas en distintos 
dientes. 

CAIOA-RESORCION: 

Para que todos los dientes permanentes sucedáneos lleguen 
a erupcionar deberán caerse primero, los dientes primarios, esto 
se logra mediante el proceso de resorción de las raíces que no se 
hacen dentro de un ritmo homogéneo sino por etapas con periodo de 
grán actitud seguidos por periodos de aParente reposo. El proceso 
de sorción no se conoce con exactitud. 

La eliminación de los dientes primarios es la consecuencia 
de la resorción progresiva de sus ralees por los osteoclastos, y 
en este proceso son atafcados en cemento, hueso y dentina. En los 
osteoclastos se llegan a diferenciar a partir de las células de 
tejido conjuntivo laxo como respuesta a la presión ejercida por 
el gérmen dentario permanente, en crecimiento y erupción. Sin 
embargo, la resorción de un diente primario puede producirse en, 
ausencia de un sucesor. Al principio la presión se dirige contra 
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el huso que separa el alveolo del diente primario y la cripta del 
sucesor permanente, después contra la siuperficie radicular de el 
diente primario mismo, a causa de la posición del gérmen dentario 
permanente la resorción de las raíces de los incisivos y caninos 
primarios comienza a nivel de la superficie lingual, en el tercio 
apical, el movimiento del gérmen permanente, en este momento, le 
sigue una dirección oclusal y vestibular. Cuando el gérmen de el 
diente permanente permanece apical al diente primario la resorción 
de las raíces se efectúa en planos transversales, permitiendo que 
al erupcionar el permanente, éste ocupe el lugar de el diente que 
biene y es el primario. cuando el movimiento en dirección con las 
relaciones vestibulares no es completo, el diente permanente si 
puede hacer erupción mientras el diente decíduo se encuentra en 
su lugar. 

La resorción osteolítica, bajo circunstancias normales, se 
inician por la presión del diente permanente, dándo un lugar a la 
eliminación del diente primario. Existen dos factores auxiliares, 
que deben considerarse como: 

l. El debilitamientio de los tejidos de sostén de diente 
primario. 

2. Las fuerzas masticatorias aumentan durante este grán 
periodo como consecuencia de el crecimiento muscular 
actuando como fuerza traumática sobre dientes como la 
debilitación por la posición de la raíz y la erupción 
axial. 

Existen cambios como sangrado, trombosis y necrosis, los 
cuales provocan que la resorción de hueso y sustancia dentaria de 
los molares primarios, se presentan más común en la bifurcación y 
en las superficies intraradiculares. 

En dado caso en que se presente una alteración en proceso 
de resorción y hayan quedado fragmentos de hueso y diente, estos 
pueden llegar a la superficie, en dónde deben ser extraídos, y en 
casos raros, cuando los dientes primarios no se exfolien durante 
el periodo normal, no deben permitirse su retención por que llega 
a provocar una vía de erupción errónea a los dientes permanentes, 
por lo que proceden a una maloclusión futura. 

En resumen, diremos que el periodo de resorción se debe a 
la acción de los osteoclastos y cementoclastos que aparecen como 
consecuencia del aumento, en la presión sanguínea y tisular, que 
impide la proliferación celular en la raíz y el hueso alveolar, y 
llega a facilitar a l~ acción osteoclástica. El aumento presión a 
diente permanente en erupción, la resorción de las raíces de los 
dientes primarios y la subsecuente erupción de !pos dientes perma 
nentes no se hacen dentro de un ritmo homogéneo, sino por etapaS 
con periodos de evidente actividad seguidos por periodos de grán 
reposo aparente. 

ERUPCION: 

Los dientes sucedáneos hacen erupción simultáneamente con 
el proceso de resorción de las raíces de los dientes primarios. 

Las alteraciones en orden son más importantes, ya que se 
puede ocacionar transtornos en la colocacción de dientes, y por 
consiguiente, en la oclusión normal. 

Las fechas de erupción de los dientes permanentes pueden 
tener un intervalo de año entre cada grupo el primero que hace la 
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erupción en el arco dentario, es el primer molar llamado el molar 
de los seis años, ya que aparece a esa edad, le siguen incisivos 
centales a los siete años. El tiempo de erupción tanto de caninos 
como de molares es diferente en el arco superior e inferior en el 
maxilar primero erupciona el primer premolar a los nueve años; el 
canino a los diéz años; y el segundo premolar superior a los once 
años. En la mandíbula el primero en erupcionar es el canino a los 
nueve años: el primer premolar a los diéz años, y el. segundo de 
los molares permanentes hacen erupción a la edad de doce años así 
completando a esta edad la erupció permanente y quedando por grán 
parte los terceros molares, cuya erupción varía entre la edad de­
los dieciocho años y treinta años. En la dentición permanente es 
normal que los dientes inferiores salgan antes que los superiores. 

Ya se ha hecho mensión e incapié tanto en el tiempo como 
en el orden de erupció de la dentición permanente, ahora se tiene 
que mencionar el reemplazo de dientes primarios y a los cambios 
que se producen. 

Los cambios que se producen antes y durante la erupción de 
los incisivos y primeros molares permanentes son dos: Primero a 
los trea años de edad las caras distales de los segundos molares 
prim~rios se hallan en un mismo nivel, debido al mayor tamaño por 
su parte mesiodistalmente del segundo molar primario inferior que 
el del segundo molar primario superior, y habrá de producirse el 
ajuste para permitir la oclusión correcta de los primeros molares 
permanentes. Segundo; el arco superior deberá crecer 2.2mm, más 
que el arco inferior, para acomodarse los incisivos permanentes. 
Por lo tanto entre los tres y seis años de edad se produce abanee 
del arco inferior respecto al superior para que esto se produzca, 
es preciso que haya un desgaste de cúspides dentarias de caninos, 
principalmente, para evitar el bloqueo de los dientes, así mismo, 
un aumento de ancho entre canino y canino en el maxilar que en la 
mandíbula. Baumé señaló que el espacio primate o antropoideo está 
por mesial de los caninos superiores y por distal de inferiores, 
y recalcó que este abanee de dientes inferiores, respecto de los 
superiores se debe al cierre de éstos espacios. Estos cambios de 
tipo oclusal se producen por un abanee, conjunto de arco inferior 
y no por el movimiento individual de los dientes en los arcos. 

DIFERENCIAS ENTRE DIENTES PRIMARIOS Y PERMANENTES: 

Los dientes primarios y sus bordes alveolares son física y 
anatómicamente distintos a los de las estructuras pernmanentes, y 
son: 

l. Los dientes primarios son menos en número y pequeños. 
2. Las coronas de los dientes primarios son mas redondas 

y blancas. · 
3. Las raíces de los dientes primarios son más largas y 

más estrechas. 
4. Las raíces de molares primarios se llegan a ensanchar 

gradualmente. 
S. Los prismas del esmalte de los dientes primarios al 

nivel cervical están inclinados en dirección icisiva. 
6. La dentina de los dientes primarios es más ligera, y 

más homogénea con menos cantidad. 
7. Sus cuernos pulpares de los dientes primarios son más 

largos. 
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8. Los agujeros apicales de los dfientes primarios son, 
más grandes que en los dientes permanentes. 

9. La cámara pulpar es más grande en dientes temporales 
que en permanentes. 

10. El cemento en los dientes permanentes es más estrecho 
y hay menos cemento celular. 

11. La lámina dura tiene grán prominencia en los dientes 
permanentes. 

12. Hay menos trayectorias óseas y los espacios tubulares 
son, por lo tanto, más grandes. 

13. La cámara oclusal de los dientes primarios es aún más 
pequeña que el volumen de la corona, en cambio en los 
permanentes hay una proporción en ambas. 

14. En los dientes primarios en la terminación de esmalte 
en el cuello se llega a formar un estrangulamiento en 
forma de escalón, en los, dientes permanentes, no se 
nota. 

15. En los dientes primarios no hay festones en cervical, 
en cambio, en los permanentes hay escotaduras en las 
caras proximales. 

La siguiente figura nos muestra algunas caracterízticas ya 
mencionadas. FIG: VI.10 

FIG: VI.10 Muestra algunas de 
las diferencias entre el diente -
primario y el permanente. 
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CAPITULO VII 

ANESTESIA 

I. GENERALIDADES: 

La interpretación de dolor tiene lugar en la mente de que 
el paciente y la interpretación aún no es fácil de transmitirla y 
de explicarla ya que en todos los pacientes resulta de diferente 
forma. 

La reacción a os estímulos dolorosos están en relación con 
el estado emocional de el paciente, así como también con el humor 
ya que esto se encuentra influido por experiencias y actitudes de 
el niño. 

La causa del dolor no solo reacciona o varía de una de las 
personas a otra. Las persepciones de las sensaciones dolorosas y 
las reacciones a éste, son normalmente el resultado de ansiedad o 
miedo en el paciente pediátrico. 

La anc;~stésia es el verdadero miedo del centro de elección, 
para el control de dolor en odontopediatría su acción permite que 
s·~ realicen los tratamientos con mayor tranquilidad de el niño y 
el Cirujano Dentista trabajando así con el menor tiempo posible. 
Cualquier tratamiento puede estar asociado al dolor, aún en estas 
circunstancias está indicado el uso de anestésia. En el caso de 
operatoria en dientes temporales así como en permanentes se puede 
emplear la anestésia local, de esta manera estará comedo. 

A pesar de que el niño sea muy pequeño se puede emplear la 
anestésia, ya que son pocas las cantidades que existen. A ningún 
niño se le debe ocultar el tipo de tratamiento y mucho menos, si 
se ocupará la jeringa, se le tiene que explicar lo que sentirá el 
niño, desde un piquete, hasta el hormigueo, inchazón de boca y el 
labio así como la mitad de la lengua si es local la anestésia, si 
no únicamente sentirá en la zona por anestesiar, por infiltración 
o bién en superiores generalmente el niño no presenta ninguno de 
los cambios. 

TECNICAS PARA ANESTESIA LOCAL Y GENERAL: 

Anestésia local y general son dos medios principales para 
la odontología pediátrica ya que tienen como fin: 

l. Anestésia local: Controlar el dolor en odontología este 
siendo uno de los medios más usados. 

2. Anestésia general; Este medio se utiliza en pacientes 
poco cooperadores o bién con alguna deficiencia de la 
mente o por la edad. 

J. Anestésicos tópicos: Estos reducen mucho el malestar 
de la punción antes de la infiltración del anestésico. 

ANESTESICO TOPICO: 

El anestésico tópico que más comunmente se usa y no llega 
a producir necrosis tisular es la Xilocaína al 5%. En el paciente 
pediátrico puede aplicarse el anestésico por tecnica infiltrativa 
complementada con la técnica lingual o palatina si es necesario. 

El anestésico tópico se aplica en el sitio de la punción y 
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previamente secado dos minutos antes de adiministrar anestésico. 
cuando la zona está completamente seca, no hay peligro de que la 
saliva diluya el anestésico tópico, lograndose un efecto profundo. 

ANESTESIA POR TECNICA INFILTRATIVA: 

En ésta técnica la solución anestésica, es depositada a lo 
largo del periostio, se debe difundir por el hueso cortical hasta 
alcanzar el plexo nervioso alveolar superior y a los nervios que 
se encuentran en hueso esponjoso. 

Generalmente el hueso cortical que recubre a los ápices de 
los dientes superiores, es delgado y tiene múltiples aberturas ya 
que es poroso y permite la difusión de la solución. 

Para anestesiar los dientes superiores anteriores utizamos 
esta técnica, llamada supraperióstica, la inyección se efectúa en 
su parte más cercana al borde gingival que en el pacinente que ya 
presenta dientes permanentes. Para aplicarla, el labio se aparta 
hacia afuera con el dedo pulgar e índice, tomando la jeringa con 
la otra mano, la aguja se introduce por debajo de el pliegue por 
su parte m.ucogingival, ya que es el sitio más próximo del agujero 
apical de los dientes primarios .• La aguja se introduce cerca del 
hueso en dirección axial con respecto a la región del ápice, y no 
se deberá introducir la aguja en tejido óseo ni bajo el periostio. 
Como consecuencia de posición anatómica de fibras nerviosas que, 
vengan de el lado opuesto, se puede bloquear el diente contiguo y 
con una pequeña cantidad de solución anestéseica en ápice de éste. 

La técnica infiltrativa se utiliza en extracciones de los 
dientes primarios, este líquido se infiltra a nivel de papilas y 
cuando ya no existe raíz del diente por extraer ya sea en maxilar 
superior o inferior. 

II. ANESTESIA PARA LOS TEJIDOS DEL MAXILAR SUPERIOR: 

INYECCIOH SUPRAPERIOSTICA: 

Finalidad: La inyección supraperióstica se aplica para la 
provocación de anestésia de plexo en caso favorable es la técnica 
de inyección de la solución, directamente en tejidos que son muy, 
trabajados y depositando esta solución a lo largo de el periostio 
debe de difundirse primero a travéz de el periostio y de el hueso 
cortical para llegar al plexo alveolar superior de nervios que es 
alojado en el hueso esponjoso la grán viloación de los principios 
fisiológicos aumenta tanto en las posibilidades de fracaso, total 
o parcial como la aparición de efectos colaterales. 

Técnica: Vía de acceso estándar. 
Preparación de el niño: Su preparación psicológica empieza 

en la explicación, desde como se va a realizar, lo que sentirá y 
el estado emocional del niño, hasta en el consultório físicamente 
esto es; Se coloca el sillón semireclinado, con la cabeza hacia -
arriba, si la técnica es en paladar o en vestíbulo y si es en la 
mandíbula se le pide al niño que flexione un poco la cabeza hacia 
abajo y se le reclina el sillón dental. 

Inyección: El Cirujano Dentista debe mantener el labio y 
la mejilla del niño entre el dedo pulgar e índice, estirándolo en 
su parte externa con el f ín de distingur bién la linea de la grán 
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separación entre mucosa alveolar movible y mucosa gingival firme, 
con el fin de inyectar por debajo de unión mucogingival, deposita 
inmediatamente una gota de la solución de anestésia en este punto 
se espera unos tres segundos, para el depósito de otro poco de el 
anestésico, no es conveniente poner todo el cartucho de anestésia 
de preferencia se deposita un cuarto o menos de el cartucho. 

Precauciones: Este método no debe emplearse en infección y 
en inflamación aguda. Después de insertar la aguja se aspira. Es 
preciso prolongar la observavción con el fin de determinaer todos 
los efectosde la concentración del anestésico y basoconstricción. 

Efectos secundarios: El efecto es variable, dependiendo de 
la cantidad que se le haya depositado de anestésico y la edad del 
niño, en ocaciones molesta el piquete y el niño llega a tener las 
lesiones comunes como mordeduras en carrillos o labios es de grán 
importancia que la madres esté revisando al niño constantemente. 

BLOQUEO DE LOS NERVIOS PALATINO ANTERIOR Y ESFENOPALATINO: 

Finalidad: Siempre que una operación o un traumatismo, que 
ha de afectar los tejidos blandos de el lado palatino de dientes 
superiores, está indicado el bloqueo de nervios palatino anterior 
o de esfenopalatino, o ambos, según la extención u operación de, 
los procedimientos quirúrgicos. 

Técnicas: Nervio palatino anterior. 
Preparación del niño: Se coloca el sillón semireclinado, y 

la cabeza del niño hacia atrás. 
Inyección: Se coloca el bisel de la aguja en sentido plano 

sobre la mucosa distal del primer molar y a un punto medio entre 
el borde gingival y la bóveda del paladar la jeringa se encuentra 
entonces paralela al plano sagital del molar y la punta a cierta 
distancia, se le advierte al niño que sentirá la presión de bisel 
de la aguja, esta debe aplicarse con un mínimo de fuerza, ya que 
es en niños, se aprieta lentamente el émbolo de la jeringa de tal 
forma que la solución entre al epitelio. Observando la mucosa que 
forma una zona isquémica, se disminuye la presión, enderezándose 
la jeringa. No debe de inyectarse más de 0.5 ml, generalmente con 
este método no se anestésia los nervios palatino medio o bién el 
palatino posterior, que inerva al paladar bando, su anestésia si 
provoca sensaciones desagradables que deben de evitarse. 

El nervio esfenopalatino; el bisel se coloca en sentido de 
la mucosa y sobre el lado de la papila incisiva apretándolo a la 
mucosa, se inyecta la solución en el epitelio, en dónde se llega 
a difundir rápidamente provocando un plano isquémico y después la 
aguja se pasa por debajo de la papila, inyectando solución l.25ml 
y l.Sml., de la solución. En este momento la punta de la aguja se 
encuentra debajo de la papila y la entrada del agujero. Los dos 
nervios esfenopalatinos, derecho e izquierdo están anestesiados. 
Esta técnica no es recomendable en niños ya que es muy dolorosa y 
traumática. 

Precauciones: La aguja no debe de penetrar más de 0.5cm en 
el canal llamado incisivo. La entrada al piso y raíz puede llegar 
a provocar infección. Estas dos inyecciones se consideran como la 
inyección más dolorosa, aunque un anestesista hábil puede llegar 
a administrar sin producir dolor. Como en todas las inyecciones, 
se debe aspirar antes de inyectar lentamente volúmenes mínimos de 
la solución. 
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BLOQUEO DEL NERVIO XNFRAORBITARIO: 

Fina1idad: Es el método para la extracción de los caninos, 
incluidos principalmente, de quistes boluminosos o bién cuando 
está contraindicada la inyección supraperióstica en enfermos con 
inflamación o infección moderada. Si la propagación de celulitis 
es extensa, se puede escoger el bloqueo de el nervio maxilar por 
su parte superior. El bloqueo del nervio suborbitario,. y también 
está indicado para tratamiento restaurativos o quirúrgicos en los 
niños. 

Las fallas en ténica supraperióstica impiden alcanzar una 
profundidad o duración adecuadas en la anestésia. Disponemos a 
tipos de bloqueo nervioso para el maxilar y dientes superiores: 

l. Bloqueo infraorbitario, llamado bloqueo intraorbitario 
anterior, para los nervios dentales anterior y medio. 

2. La inyección de la tuberosidad para nervios dentales 
posteriores. 

3. El bloqueo del nervio maxilar superior, también se le 
llama bloqueo infraorbitario posterior según el sitio de su grán 
administración. 

Técnica: La técnica en el niño es totalmente distinta en 
cuanto a su posición, ya que la anatomía varía un poco realmente 
esta técnica está descartada para el niño, Los Cirujanos utilizan 
esta técnica. 

Preparación del niño: Se coloca al paciente en el sillón y 
no se reclina. 

Inyección: Se sitúa a el agujero, se coloca sobre la yema 
del índice. Entonces, con el pulgar se levanta el labio y mejilla 
hacia arriba y afuera. Sujetanfdo la jeringa como una pluma, y se 
coloca la jeringa paralela al eje del segundo premolar y la misma 
jeringa se apoya lingualmente en el labio inferior. Se incerta la 
aguja de tal manera que cuando alcance la fosa suborbitaria, su 
extremidadapunte hacia el dedo y cuando ésta haya penetrado en la 
mucosa, la profundidad es algo mayor que en la supraperióstica a 
la poca altura que presenta al maxilar superior infantil, se debe 
depositar poco a poco el líquido. 

Precauciones: Es muy indispensable aspirar con la jeringa 
antes de proceder a inyectar lentamente cantidades mínimas de la 
solución. Es importante no sobrepasarse de el área por anestesiar 
ya que se puede producir parálisis orbitario. 

III. ANESTESIA PARA LOS TEJIDOS DEL MAXILAR INFERIOR: 

BLOQUEO DE LOS NERVIOS DENTAL INFERIOR, LINGUAL Y BUCAL: 

Finalidad El bloqueo del nervio dental inferior, se llega 
a considerar como el bloqueo nervioso más importante utilizado en 
odontopediatría, simplemente por que no existe otro método seguro 
que pueda producir una anestésia tal para dientes por cuadrantes, 
la piel, mucosa, labio inferior y piel de barbilla. 

Técnica: Vía de acceso anatómica. 
Inyección: Es preciso utilizar agujas pequeñas, ya que en 

los niños la anatomía es distinta el agujero dentario inferior se 
encuentra más bajo, a causa de falta de crecimiento. El dedo del 
operador {Índice), colocado sobre el cuerpo adiposo de la mejilla 
se utiliza para empujarlo lentamente hasta que la punta del dedo 
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que se apoya en la escotadura coronoides, se apoya la jeringa con 
el nivel de los molarsitos inferiores de la zona por anestesiar y 
sin subir ni bajar, la jeringa se va introduciendo poco a poco de 
tal forma que se va infiltrando el liquido sin realizar cualquier 
movuimiento~ 

Precauciones; El método por presición directa presenta dos 
inconvenientes principales, y son: 

l. Posibilidad de lesionar al nervio lingual o dentario 
inferior. Es mayor con ésta técnica que con vía directa anatómica. 

2. Con éste método la aguja puede penetrar por su parte 
inferior del ligamento esfenomaxilar para entrar en el surco, por 
lo tanto existe la posibilidad de que no todo el bisel del aguja, 
esté externo al ligamento, y el anestésico se difundirá a todo lo 
largo de la cara interna de dicho ligamento en lugar de toda la 
cara externa. Como las demás técnicas es necesario aspirar con la 
jeringa antes de inyectar lentamente cantidades de solución. 

BLOQUEO DE LOS NERVIOS MENTONIANO E INCISIVO: 

Fina1idad; Estos bloqueos producen anestésia en intervalos 
por las ramas terminales del nervio dentario inferior cuando éste 
se divide en los nervios mentoniano e incisivo, al salir de el 
agujero mentoniano inerva a el labio y tejidos blandos, desde el 
primer molar permanente hasta la linea media. El nervio icisivo, 
inerva las estructuras óseas y las pulpas de premolares, canino e 
incisivo. 

Técnica: Bloqueo en el agujero mentoniano. 
Inyección: Se localiza la depresión en forma de embudo en 

dónde desemboca el conducto mentoníano, la jeringa es colocada en 
la misma dirección, ligeramente posterior a la marca depresiva en 
la mucosa, inyectando poco a poco. 

Bloqueo en la fosa incisiva; La eficacia de ésta anestésia 
se debe a la presencia de pequeños canalículos nítricos en hueso 
cortical del piso de la fosa incisiva, aunque en niños no llegan 
a presentarlo muy marcado, se deposita en esta región l ml, de la 
solución. Cuando se necesita anestesiar a mucosa lingual se llega 
a inyectar una pequeña cantidad de anestésico en la mucosa dura. 

Precauciones: Estas inyecciones nunca deben realizarse en 
el fénix del vestíbulo bucal, en dónde la aguja puede penetrar en 
la glándula sublingual y provocar una infección. 

IV. OTRO TIPO DE ANESTESih: 

TECNICJ\ INTRAPULPAR; 

La anestésia por presion es el mejor método utilizado para 
producir el estado de insensibilidad de la pulpa dentaria. 
Consiste en introducir la aguja en cámara pulpara llegando a los 
conductos radiculares, para depositar la solución anestésica este 
método es doloroso, se utiliza en tratamientos endodónticos dónde 
la pulpa es vital, en los niños que no se ha podido eliminar todo 
el dolorutilizando alguna de las otras técnicas ya mencionadas. 
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TECNICA INTRASEPTAL: 

Se hace la punción en el tabique interdental, dirigiendo 
la aguja hacia lka cresta ósea, está constituida por un tejido de 
grán porosidad, por lo cual la solución una véz inyectada es muy 
absorbida por el tejido esponjoso. Esta técnica se emplea cuando 
las raíces de los dientes temporales se han reabsorbido por sus 2 
tercios por lo cual no se puede lograr anestésla regional. Cabe 
mencionar que en odontopediatría siempre se utiliza aguja corta. 

VI. ANESTESIA GENERAL: 

Es debido valorar al nino antes que nada, si se realiza el 
tratamiento con la anestésia general, se debe hacer un intento en 
un niño con anestésia local. La anestésia general principalmente, 
se realiza en niños impedidos y en niños que dan impresión de no 
cooperar en el consultório dental. 

Se debe consideraqr a la anestesia general como último de 
los recursos para ejercer el tratamiento dental. Con respecto al 
paciente, ver si realmente está incapacitado física y mentalmente 
como para no cooperar. Ver si el tratamiento es muy extenso y que 
tipo de padecimiento representa. El lugar de anestésia debe estar 
con equipo completo como; Drogas de emergencia, equipo dental, y 
medios de restauración, equipo humano especializado. llegando la 
preparación del niño se debe someter a un estado o motivo, ya que 
no solo se debe someter a un sistema complicado, sino también a 
la separación de sus padres. 

INDICACIONES PARA LA ANESTESIA GENERAL: 

Pacientes con retraso mental que presenten disturbios como 
emocionales, con necesidades restaurativas amplias o completas en 
los cuales no pueden ser tratados como pacientes ambulatórios por 
convicción. 

l. 
2. 
3. 
4. 
5. 

6. 

Los impedidos (movimientos involuntarios externos). 
Niños menores de tres años con caries rampante. 
Extracción de dientes con proceso inflamatorio agudo. 
Extracción múltiple, en ambos klados de las arcadas. 
Extracción de dientes causantes de afección general, 
tales como fiebre reumática y septisemias. 
Niños no cooperadores que se resisten al tratamiento 
a pesar de haberse intentado todos los tratamientos. 

CONTRAINDICACIONES: 

1. En pacientes con afecciones· respiratórias. 
2. Negación de conocimiento para la anestésia general en 

parte de lospadres. 
3. Hemoglobina baja; en pacientes hemofílicos. 
4. Infecciones agudas. 
s. P.H., bajo 
6. Ingestión de alimentos previos a la cirugía. 
7. Resfríos, tos, catarro, asma grave. 
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COMPLICACIONES: 

Los efectos indicables en administración de la anestésia 
local pueden deberse a la inserción de la aguja o de la solución. 
Las complicaciones pueden ser sistémicas o locales las reacciones 
alérgicas pueden ser sistémicas o locales. Las reacciones de tipo 
alérgico, tóxicas e ideosincráticas, son relaciones sistémicas, y 
las infecciones e irritaciones son locales. 

COMPLICACIONES SISTEHICAS: 

Reacciones tóxicas. Estas reacciones se caracterizan por: 
l. Inquietud, aprensión, temblores que llegan a abanzar 

a la excitación y convulsiones crónicas. 
2. Aumento de la presión sanguínea y el pulso. 
3. Incremento de la fuerza respiratória. 
4. Pérdida de la conciencia y de reflejos con depresión 

cardiovascular y respiratória. 
Reacciones alérgicas, en porcentaje de 1% de la reaccion a 

el anestésico local con analgésicos. Generalmente la reacción en 
mucosa, piel, vasos sanguíneos, se afecta y se manifiesta por las 
erupciones urticárias, edema angioneurótico, rinitis o síntomas 
asmáticos. 

Reacciones ideosincráticas, estas reacciones no se pueden 
clasificar ni como tóxicas, ni como alérgicas estas pueden variar 
en el mismo paciente, se cree que representa estados emocionales. 

COMPLICACIONES LOCALES: 

No deberán inyectarse zonas inflamadas o infectadas, de lo 
contrario habrá una absorción rápida a causa de el subministro de 
sangre que está aumentado. Esta absorción disminuye el efecto y 
la duración de éste, aumentando la toxisidad de la solución. 

Otra complicación es el traumatismo en niños que llegan a 
morderse, conocido como úlcera traumática, suele manifestarse a 
las 24 horas aproximadamente, el tratamiento es paleativo. 

Otra complicación es la causada por los vasoconstrictores, 
los síntomas son palpitación, taquicardia, hipertención y cefalea. 
Generalmente acompañada de temor y aprensión. 

Las complicaciones por la inserción de la aguja son: 
l. El desvanesimiento es uno de los accidentes mas comun 

después de punzar con la aguja, el volumen y la frecuencia de la 
respiración son satisfactorias así como el pulso y color durante 
el síncope. El colocar al paciente en posición de tren de lenburg 
y asegurar una ventilación adecuada son necesarias, en este tipo 
de accidentes • 

2. La sensibilidad o en el área de punción pueden llegar 
a deberse a un traumatismo accidental en tejido muscular o hacia 
la diseminación de la infección hacia los músculos. 

3. El sangrado en tejido que rodea a un baso sanguíneo, 
lesionado no es raro y el único .efecto es decoloración de piel lo 
cual persiste durante varios días. 
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COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA GENERAL: 

l. Produce lesiones herpéticas. 
2. Transtornos psicológicos. 
3. Rupturas en vías aereas. 
4. Edema de glotis, en ocaciones muy cevera. 
5. Granuloma que pueden causar estenosis. 
Hay que hacer incapié de que la anestésia no es,uno de los 

procedimientos terapéuticos, y sólo se debe administrar cuando ya 
sea necesario y por personal capacitado, para la obtención de la 
anestésia general, el agente debe ser introducido en el cuerpo y 
eventualmente será absorbido en la corriente sanguínea llegando a 
las zonas suceptibles del S.N.C. 

CAPITULO VIII 

EXODONCIA 

l. INDICACIONES 

Al considerar si se deben extraer dientes primarios deberá 
siempre hacerse presente: 

Edad: La edad por sí sola no es criterio aceptable para la 
determinación de una extración de un diente primario. Un segundo 
molar primario, por ejemplo, no deberá extraerse solo por que el 
niño tenga 11 años o 12 años, al menos que se presente alguna con 
indicación en especial. En algunos pacientes, dientes permanentes 
como los segundos premolares están listos para realizar erupción 
a los 8 ó 9 años de edad, mientras que en otros casos las mismas 
piezas dentales no muestran suficiente desarrollo radicular a la 
edad de 12 años. Una piza primaria que esté firme e intacta en el 
arco nunca deberá de ser extraída, a menos que se desarrolle una 
evaluación completa, clínica y radiográficamente de boca completa 
especialmente del área en particular. 

Desarrollo del arco: Tomando en cuenta el desarollo dental 
en cuanto a su oclusión, el desarrollo del arco, tamaño de piezas 
adyacentes, presencia o ausencia de de infección, se consideran y 
se determina cuando y cómo debe realizarse la extración. 

Teniendo en cuenta las consideraciones antes mencionadas, 
las indicaciones para la extración de piezas primarias tomandose 
en cuanta dentro del desarrollo del arco: Esto es¡ si las piezas 
dentalesestán evaluadas, en cuanto a su extración se le considera 
el tamaño del arco ya que éste va creciendo y las piezas dentales 
van tomando un espacio. · 

Piezas destruídas: En casos en que las piezas contienen la 
grán destrucción a tal grado que sea imposible realizar alguna de 
las restauraciones, si la destrucción abarca la furca o si no se 
puede establecer un márgen gingival duro y seguro. 

Infección: Si se ha producido infección periapical o en la 
zona intrarradicular y no se puede eliminar por otros medios. 

Absceso: Existen diferentes tipos de abscesos en dónde los 
dentoalveolares agudos o con presencia de la celulitis son muy de 
frecuencia especialmente cuando éstos son crónicos. 

Malposición dentaria: Si las piezas están interfiriendo de 
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la erupción normal de las piezas permanentes sucedáneas. 
Piezas sumergidas: Cuando se está considerando tratamiento 

conservador de piezas dentales primarias con pulpas o tejidos del 
tipo periapical infectados, el estúdio general de el paciente es 
igual de importante que los estados locales. Ya que no se puede 
eliminar con certeza la infección presente dentro o al rededor de 
las piezas, los procedimientos de conservación serán imprudentes 
y peligrosos para los pacientes que sufren fiebre reumática y sus 
secuelas, tales como cardiopatías reumáticas. También se llegan a 
considerar como procedimientos conservadores en casos de grandes 
cardiopatías congénitas, transtornos renales y en el caso de ser 
posible focos primarios infecciosos y manipulación que llegan con 
la causa de posibles focos de infección y su manipulación causan 
bacterias transmisoras, que pueden ir seguidas de la endocarditis 
bacteriana subaguda en pacientes que sugfren cardiopatías de tipo 
congénito, y pueden llegar a causar enfermedades en algunos otros 
órganos. 

Las extracciones se pueden volver relativamente libres de 
peligro por medio de uso juicioso de antibiónticos antes o bién, 
después de la operación. 

II. CONTRAINDICACIONES: 

Las contraindicaciones de la extracción y son básicamente 
iguales que las de los adultos. Muchas de las contraindicaciones, 
son relativas, y pueden ser superadas por precauciones especiales 
y premeditación. 

Estomatitis infecciosa aguda: La estomatiti infecciosa de 
tipo agudo de Vicent y lesiones similares deberán ser eliminadas 
antes de considerar cualquier extracción. Las excepciones a éstos 
son afecciones como los abscesos dentoalveolares agudos con grán 
celulitis que exigen extracción inmediata. 

Discrásias sanguíneas: Las disctrácias sanguíneas son muy 
propensas a infecciones posoperatórias y a hemorragias. Deberán 
hacerse extraciones solo después de consultar con un hematólogo y 
se prepara adecuadamente al paciente. 

Cardiopatías: Las cardiopatías principalmente reumáticas y 
agudas o crónicas o bién las enfermedades renales requieren grán 
protección antibiótica adecuada. 

Pericementitis: Las pericementitis agudas, la celulitis, y 
los abcsesos dentoalveolares, deberán tratarse de acuerdo al tipo 
y en los casos indicados se le administrará antibiótico del tipo, 
pre y posoperatório. 

Infecciones sistémicas: Las infecciones sistémicas agudas 
contraindican las extracciones electivas para los niños, a causa 
de la menor resistencia del cuerpo y la posibilidad de infección 
secundaria. 

Tumores malignos: En cuanto se sospecha de una existencia, 
son una contraindicación de las extracciones dentales. El grande 
traumatismo de la extracción tiende a favorecer la velocidad del 
crecimiento y extención de tumores, por otro lado, se indican las 
extracciones si la mandíbula o tejidos circundantes van a recibir 
terapéutica de radiación paraq el tumor maligno, esto se hace con 
el fin de evitar hasta dónde sea posible el riezgo de infeción en 
el hueso que ha sido expuesto a la radiación. 
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Dientes que han permanecido en formación Ó$ea: Los dientes 
que $e han permanecido en una formación ósea irradiada deberá ser 
extr~ída solo como último ~ecurso y después de haber explicado la 
conecuencia a los padre~. Si los dientes tienen que ser extraídos 
es acon$ejable consultar al radiólogo que administró la radiación 
en la mayoría de los Ca$os* a las extraciones, le sigue la grande 
infección de hueso, incluso después de tQrapéutices an~ibióticas, 
debido a la va&cularidad qoe sigue a la radiación, la.infección, 
va seguida de ostiomelitis de proceso lento, que es muy dolorosa 
e imposible de controlar, excepto por amplias reacciones de hueso 
irritado. Por lo tanto, es muy peligroso, extraer piezas d~spué$ 
de una expósición a la radiación. 

Diabetes: ~a díab~tes sacarina lleg~ a plantear una grand~ 
contraindicación relativa, es aconsejable consultar con un ~édicQ 
para asegurarse d~ que el niño está bajo cont~ol, en estos caso$ 
los diente$ en diab~ticos no se observan más infecciones que 1os 
niños normales, p~r lo que los antibióticos no son p~errequisitos 
para realizar una e~tración. es importantre que el niño diabético 
prosiga con su dieta en igual composición, ~uantitativa o bien la 
cualitativa, después de la operación. Cambios en este aspecto si 
pneden alterar el metabolismo de gr-asas y a~úcares del niño. 

llI. TECNICA DE EXTRACCION PARA PIEZAS PRIMARIAS: 

Si se ha producido suficiente resorción radicular, todas 
lds ext6racciones pueden ser muy sen~illas, por lo cont~aro si su 
pieza, particul~rmente un moler, tiene que ser extraído prematuro 
las ralees pueden haber sufrido poeo o irregular reso~ción y esta 
situación puede volver muy difíciles la& Qxtracciónes para estos 
casos. Debe nenerse en cuenta que la pieza de la corona su~edánea 
está situada en relaciQn cercana a les raices de piezas primarias. 
Las ratees extra!das de los molares primarios rodean a la corona 
de los dientes permanente$, y podemos desalojar o e~traer piezas 
en for~ación si no se tiene grán cuidado durante la extracci6n. Y 
la pieza permanrente ofecera poca resistencia a causa de la falta 
de desarrollo de sus raíces. No es raro observar qu~ la resorci6n 
de una raíz de molar primario se produce a medio camino ~ntre el 
ápice y la unión c~mento-esmalte. esto debilita la raiz, y todas 
las fractur~s de éste tipo de ralz no son raras. Cuando se llega 
a romper la raiz al momento de la extracción, lo mejor ~s tratar 
de sacarla como primera instancie, y como segunda, es dejarla de 
tal modo que se controle radiagráficamente a medida que pasa todo 
el tiempo hasta la erupción del permanente, pára saber si hubo la 
reabsorción completa. Si se puede extirpar la punta sin causar el 
~raumatismo al gérmen de la pieza permanente, deberá e~traese con 
elevadores pequeños de punta de lanza. A veces. deberá ser mejor, 
~lQvar un colg~jo mucoperióstico y ~liminar hueso para acercarse 
a ~ste tipo de punta. En algunos ~asos, una punta radi~ular puede 
actuar como cuna y puede evitar la ~rupción de el su~e$or siendo 
este permanente, lo que requerirá de una e~tracción quirúrgica. 

La ~iguiente figura muestra lo ya mencionado. F!G: Vlll.l 
Si se desplaza una pieza de un gérmen permanente durant~ 

una extracci6n, deb~rS ser empujado cuidadosamente hasta ll~gar a 
su posi~ión original y deberá correrse al alveolo con uno o bi~n, 
dos puntos d~ sutura. Algunos operadores cubren el alveolo con el 
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Dientes que han permanecido en formación ósea: Los dientes 
que se han permanecido en una formación ósea irradiada deberá ser 
extraída solo como último recurso y después de haber explicado la 
conecuencia a los padres. Si los dientes tienen que ser extraidos 
es aconsejable consultar al radiólogo que administró la radiación 
en la mayoría de los casos, a las extraciones, le sigue la grande 
infección de hueso, incluso después de terapéuticas antibióticas, 
debido a la vascularidad que sigue a la radiación, la.infección, 
va seguida de ostiomelitis de proceso lento, que es muy dolorosa 
e imposible de controlar, excepto por amplias reacciones de hueso 
irritado. Por lo tanto, es muy peligroso, extraer piezas después 
de una expósición a la radiación. 

Diabetes: La diabetes sacarina llega a plantear una grande 
contraindicación relativa, es aconsejable consultar con un médico 
para asegurarse de que el niño está bajo control, en estos casos 
los dientes en diabéticos no se observan más infecciones que los 
niños normales, por lo que los antibióticos no son prerrequisitos 
para realizar una extración. Es importantre que el niño diabético 
prosiga con su dieta en igual composición, cuantitativa o bien la 
cualitativa, después de la operación. Cambios en este aspecto si 
pueden alterar el metabolismo de grasas y azúcares del niño. 

III. TECNICA DE EXTRACCION PARA PIEZAS PRIMJ\RIAS: 

Si se ha producido suficiente resorción radicular, todas 
las ext6racciones pueden ser muy sencillas, por lo contraro si su 
pieza, particularmente un molar, tiene que ser extraido prematuro 
las ralees pueden haber sufrido poco o irregular resorción y esta 
situación puede volver muy difíciles las extracciónes para estos 
casos. Debe nenerse en cuenta que la pieza de la corona sucedánea 
está situada en relación cercana a las raíces de piezas primarias. 
Las ralees extraídas de los molares primarios rodean a la corona 
de los dientes permanentes, y podemos desalojar o extraer piezas 
en formación si no se tiene grán cuidado durante la extracción. Y 
la pieza permanrente ofecerá poca resistencia a causa de la falta 
de desarrollo de sus raíces. No es raro observar que la resorción 
de una raíz de molar primario se produce a medio camino entre el 
ápice y la unión cemento-esmalte, esto debilita la raíz, y todas 
las fracturas de éste tipo de raíz no son raras. Cuando se llega 
a romper la raiz al momento de la extracción, lo mejor es tratar 
de sacarla como primera instancia, y como segunda, es dejarla de 
tal modo que se controle radiográficamente a medida que pasa todo 
el tiempo hasta la erupción del permanente, pára saber si hubo la 
reabsorción completa. Si se puede extirpar la punta sin causar el 
traumatismo al gérmcn de la pieza permanente, deberá extraese con 
elevadores pequeños de punta de lanza. A veces, deberá ser mejor, 
elevar un colgajo mucoperióstico y eliminar hueso para acercarse 
a este tipo de punta. En algunos casos, una punta radicular puede 
actuar como cuña y puede evitar la erupción de el sucesor siendo 
éste permanente, lo que requerirá de una extracción quirúrgica. 

La siguiente figura muestra lo ya mencionado. FIG: VIII.! 
Si se desplaza una pieza de un gérmen permanente durante 

una extracción, deberá ser empujado cuidadosamente hasta llegar a 
su posición original y deberá correrse al alveolo con uno o bién, 
dos puntos de sutura. Algunos operadores cubren el alveolo con el 



FIG: VIII.1 Raíz distal del segundo molar­
primario irregularmente reabsorbida. 
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Gelfoam. Si por error se llega a extraer un gérmen dental 
permanente, éste deberá ser reincertado inmediatamente sin tocar 
el folículo dental o las papilas dentales. Deberá tomarse cuidado 
en orientar la pieza en el alveolo en posición buco-lingual, y se 
deberá correr el alveolo con puntos de sutura. Terminada la pieza 
dental en exfoliar, deberán realizarse pruebas de vitalidad. 

La extracción de piezas primarias anteriores, es sencilla, 
generalmente requiere de una rotación constante, lo que desaloja 
a la pieza de su ligadura. 

Lo molares primarios superiores e inferiores se extrán con 
un movimiento buco-lingual; el movimiento lingual frecuentemente 
ofece ofrece menos resistencia, y pueden presentarse dificultades 
para aplicarse los forseps, especialmente en molares inferiores a 
causa de la inclinación lingual de la corona y la incapacidad del 
niño para abrir suficientemente la boca. 

Si una radiografía muestra un premolar atrapado en raíces . 
del molar, deberá seccionarse la pieza y extraerse cuidadosamente 
cada raíz. Deberá recordarse que la bifurcación de una pieza del 
diente primario está más cercana a la posición coronaria que las 
piezas permanentes, de manera que solo dividiremos una puente muy 
estrecha de substancia dental. 

Las lesiones periapicales crónicas y traqctos sinusoidales 
no dberán tratarse con raspado, ya que sana después extraídas las 
piezas dentales infectadas y al raspado de el alveolo puede dañar 
al folículo dental y causar transtornos en la calcificación de el 
esmalte de la corona del diente permanente que va a exfoliar. Sin 
embargo los quistes deberán ser extraídos. 

los forseps utilizados en odontopediatría son: 
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COMPLICACIONES POSOPERATORIAS: 

Los alveolos secos constituyen un caso muiy raro en niños, 
ya que son los de 10 años o menores que llegan a desarrollar los 
alveolos secos, el operador deberá considerar inmediatamente grán 
existencia de alguna infección poco común, como la actinomicosis 
o alguna complicación de transtorno sistémico como transtorno del 
tipo nutricional o anemia. 

Puede producirse aspiración o deglusión de piezas o raíces 
especialmente bajo anestésia general, cuando la boca se mantiene 
abierta por la fuerza, si es posible, deberá extraerse la mayoría 
de piezas sueltas antes de iniciar la anestésia general, y antes 
de introducir bucalmente el tubo endotraqueal. Este mismo tipo de 
accidentes se puede producir en extracciones bajo anestésia local. 

En extracciones explosivas y forzadas, una pieza puede ser 
vista súbitamente liberada del hueso, y debido a su fuerza y a la 
acción de la cuña ejercida por el ·forseps, puede escaparse de los 
picos de éste y ser aspirada o tragada. Si durante o después de 
la operación no se encuentra una pieza o parte de ella deberán de 
realizarse inmediatamente exámenes radiográficos de caja toráxica 
y abdomen. 

Otro punto principal son las infeciones potnperatórias que 
pueden ser causadas por una mal higiene de el Cirujano Dentista o 
limpiar bién el alveolo. Aunque está contraindicado realizar una 
extracción con infección, si se llegara a realizar por algúno, de 
los motivos, se debe de lavar correctamente con suero fisiológico 
y mandar antibiótico. Las infecciones siempre son acompañadas por 
manifestaciones sistémicas en las que nos podemos dar cuenta como 
son; fiebre, malestar general, náuceas, deshidratación, náuceas, 
vómito, anorexia, estreñimiento y dolor en la región abdominal. 

IV. DIENTES SUPERNUMERARIOS: 

Las piezas supernumerarias causan transtornos, en erupción 
de piezas permanentes, o anomalías de posición como diastemas o 
rotaciones. Otros factores de complicación son el grán desarrollo 
de quistes dentígeros, o si ocurre degeneración del órgano de el 
esmalte en formación, antes de la deposición de el esmalte, si se 
producen quistes primordiales o foliculares. Los quistes de tipo 
primordial son cavidades de epitelio que no presentan señales de 
estructura dental calcificada, pueden crear problemas de el tipo 
diagnóstico. 

La presión de las piezas supernumerarias sobre 
adyacentes pueden causar la resorción de sus raíces, 
la pulpa consiguiente: puede producir infección en el 
el diente, no es muy frecuente. 

las piezas 
con daño de 
folículo de 

En pacientes con paladar hendido, las piezas dentales del 
tipo supernumerario se encuantran en el premaxilar superior justo 
distales a la hendidura, este tipo de dientes deben ser extraídos 
aveces las pieas supernumerarias yacene en lingual con relación a 
la pieza normal. 
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CAPITULO IX 

OPERATORIA DENTAL 

I. GENERALIDADES: 

La operqatória dental que llevamos los Cirujanos Dentistas 
a cavo en los niños, es totalmente distinta en cuanto a técnica y 
tratamiento que la de los adultos, desde la explicación total, si 
el niño es de primera véz y cada una de las funciones de todo el 
consultório dental. Pasando a la história clínica, y conocimiento 
dental, técnica de cepillado, etc., y por segunda véz iniciar con 
el tratamiento de operatória dental con cavidades pequeñas hechas 
en el niño para que sienta confianza y así la relación Cirujano­
Dentista-Paciente, sea favorable. 

II. DIAGNOSTICO Y ELECCION DEL TRATAMIENTO: 

Algunos factores que son considerados antes de realizar la 
restauración de las piezas dentales son: 

l. Edad del niño. 
2. Grado de afección de las caries. 
3. Estado de las piezas dentales y hueso de soporte como 

la observación previa en radiografías. 
4. Momento de exfoliación normal. 
5. Efectos de remoción o retención en la salud del niño. 
6. Consideración del espacio en el arco dental. 
Ya que tenemos estos factores, el diagnóstico lo podemos 

llegar a obtener mediante los resultados del mismo, y así podemos 
dar el tratamiento adecuado. 

Por ejemplo, si el niño tiene ocho años, muy poco grado de 
afección de caries, estado de piezas dentales en un 70% en buén 
estado y el hueso de soporte bueno, su momento de exfoliación es 
normal a causa de la falta de espacio en el arco dental y el niño 
se encuentra en buén estado de salud. El diagnóstico será dientes 
retenidos a causa de falta de espacio en los maxilares. El tipo 
de tratamiento es la extracción seriada. 

DETECCION DE CARIES: 

La detección de lesiones incipientes en piezas dentales se 
enfocan por varios métodos. Con un espejo, un explorador, previa 
limpieza y aire a presión para que las piezas dentales observadas 
estén totalmente secas. Se pueden detectar caries en fosetas y en 
fisuras. Las caries cervicales en ocaciones se observan a simple 
vista y en ocaciones con radiogrsafías 'interproximales. 

III. REPARACION DE CAVIDADES: 

El objeto de la preparación de cavidades es la remoción de 
material cariase. Se diseña la cavidad teniendo en cuenta posible 
sitio de ataque de caries en un futuro, una véz terminada la grán 
peparación de la cavidad, se procede a realizar restauración con 
material adecuado para devolverle su anatomía y funsión adecuada. 
Para toda preparación adecuada se deben seguir pasos y son: 

l. Diseño de la cavidad. 
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2. Forma de resistencia. 
3. Forma de retenció. 
4. Forma de conveniencia. 
S. Eliminación de dentina cariosa. 
6. Tallado de la pared adamantina. 
7. Limpieza de la cavidad. 
La presentación de éstas cavidades las clasifica el uno de 

los doctores y se llama Black. Pueden tener variaciones en diente. 

CLASIFICACION DE LAS PREPARACIONES Y SU RESTAURACION: 

CLASE I: 

Abarca fosetas y fisuras de las superficies oclusales de 
molares, fosetas bucales y linguales de todos los dientes. 

La siguiente figura nos muestra la clase I. FIG: IX.l 

PREPARACION: 

FIG: IX.l Figura en dónde 
nos muestra la clase I 

En lesiones incipientes se usan fresas de carburo en forma 
de pera para penetrar en el esmalte y también en la dentina hasta 
el eliminado total de tejido carioso, terminado el delineado de 
la cavidad y hechas las extenciOnes para buscar surcos o fisuras, 
se usa una fresa de fisura de carburo de el número 56 ó 57, para 
pulir las paredes y terminar la cavidad. Es muy importante que la 
preparación de las cavidades sean muy convergentes, las formas de 
el delineado oclusal tendrán curvas f luídas y no deberán tener el 
ángulo agudo, sino redondeado. 

RESTAURACION: 

se aplica una sub-base que contiene hidróxido de calcio en 
la cavidad ya seca, y se fija. Se aplica alguna otra base fijada 
si es que la cavidad fué muy profunda utilizando óxido de zinc y 
eugenol como base permanente, se coloca barniz de copal y como el 
paso último se coloca amalgama. En caso en que sea la preparación 
en bucal o lingual y se le colocara resina, por estética, solo se 
coloca como base el hidróxido de calcio. 
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CLASE II: 

Abarca superficies proximales de dientes molares abarcando 
el estado establecido desde oclusal, como lo muestra la siguiente 
figura: FIG:IX.2 

PREPARACION: 

FIG: IX.2 Figura en dóne 
nos muestra la clase II, 
con prolongación inter -
proximal. 

Primero se procede al delineado de pared gingival, usando 
una fresa de cono invertido Ng 34, ya que tiene un borde cortante 
eficáz y no daña la longitud total de la pared. Se hace la forma 
de caja proximal, pasando suavemente la fresa contra las paredes 
hacia oclusal. Se realiza el delineado de el escalón por su parte 
oclusal haciendo movimientos de fricción hasta eliminar el tejido 
cariase. dándole la profundidad adecuada. Se emplea una fresa del 
NR 59, para pulir la caja proximal, primero es pulida la pared de 
la porción gingival, posteriormente la pared axial curvada de la 
preparación y por último se pulen las paredes linguales y bucales 
de la caja, se realiza el terminado de la caja interproximal y la 
remosión del tejido carioso del piso pulpar con una fresa de bola 
del Nª 4. Se limpia y seca la cavidad. 

RESTAURJ\CION: 

Se aplica una sub-base que contiene hidróxido de calcio en 
la cavidad previamente seca y fija, colocandose otra base de grán 
fijación, como es el barniz de copal, o bién si es muy profunda y 
se necesita otra base, se coloca oxido de zinc y eugenol y por el 
úñltimo paso se coloca una banda matriz, colocándose la amalgama, 
dándole anatomía adecuada y eliminando ·1a matriz en el proceso de 
cristalización. 

CLASE III: 

Esta clase la compone cavidades con superficies proximales 
de dientes anteriores que puedan afectar o no superficies bucales 
linguales o palatinas sin abarcar el ángulo incisa! del diente. 

La siguiente figura nos muestra en una radiografía de tipo 
periapical la clase III. FIG:IX.3 
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FIG: IX.3 Figura en dónde 
muestra una radiografía de 
tipo periapical en zona de 
centrales. Caries de clase 
III. 
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cuando la lesión es en cualquier diente de la zona de los 
centrales ya sea superiores o inferiores, abarcando caninos, como 
la lesión es incipiente, puede utilizarse una fresa de carburo de 
tamaño ~ a alta velocidad para preparar la cavidad, eliminando el 
tejido cariase, dándole profundidad adecuada y retención si la o 
las caries son muy profundas o amplias, se procede únicamente con 
la realización de la prolongación del diente afectado sin llegar, 
a la eliminación de tejido sano. 

RESTAURACION: 

En esta clase, la restauración se hace con un material que 
se llama resina, ya que se puede encontrar destrucción vestibular 
mesial o distal. La estética para el niño es muy importante. Se 
procede al secado de la cavidad. se aisla, utilizando el dicke de 
hule o algodón en rrollos, se coloca base de hidróxido de calcio, 
se fija y se procede a la colocación del acido grabador durante 3 
a 5 min., se lava y seca (únicamente el ácido gravador se coloca 
en esmalte y no se pone por ningún motivo en contacto con mucosa 
ni saliva.), se lava y seca para colocar la resina de preferencia 
con una espátula especial para resina (de plástico), se le dá la 
anatomía adecuada, se utilizan tiras de celuloide para hacer toda 
la separación interproximal y ya cristalizada la resina se coloca 
se coloca el glaseado y se pule. 

Cuando las preparaciones son en dientes permanentes llegan 
a obturarse con reina de lúz alhógena ya que nos dá un color bien 
favorable, mayor resistencia, y es a largo tiempo (años), es aún 
más recomendable, principalmente en jovencitos de 12 años. 

CLASE V: 

Abarca el tercio cervical de los dientes anteriores y los 
posteriores, incluyendo la superficie proximal, en dónde el borde 
marginal no está incluido. Como lo muestra la FIG: IX.4 



PREPARACION: 

FIG: IX.4 Figura en dónde muestra caries 
en el tercio cervical en dientes anteri2 
res. 
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Se utiliza una fresa del Ng 330, para penetrar en esmalte, 
la fresa se mueve lentamente hasta eliminar esmalte afectado, las 
paredes de la cavidad, se hacen convergentes hacia oclusal y a el 
piso pulpar plano. El delineado de la preparación es determinado 
por la dentición de la cxaries. Se puede utilizar una fresa bola, 
para realizar rieles de retención en los ángulos ocluso-axiales y 
se procede al secado, sometiéndolas a la colocación de las bases, 
estas pueden ser: Hidróxido de calcio, ya que se colocará resina 
después de fijada la base, se realiza todo procedimiento antes ya 
mencionado en la colocación de resina. 

RESTAURACION: 

En dientes anteriores se procede a la colocación de resina 
con las técnicas ya mencionadas anteriormente y todos lod dientes 
posteriores se colocan amalgamas. La única diferencia que podemos 
utilizar en ésta técnica es en cuanto su anatomía, en dónde si se 
puede tomar la impresión, con material de modelina en forma barra 
tomando la anatomía del diente a tratar antes de iniciar con todo 
el procedimiento de la preparación de la cavidad, éste se utiliza 
para la resina, en la cual se pone una tira de celuloide para que 
no tenga reación la resina con la modelina, corno la pigmentación, 
expanción ó cor.tracción. Se procede a la colocsación de la banda 
matriz de celuloide para evitar el cont~to con diente antagonista 
y que quede perfectamente cellado en interproximal. Se deja a que 
seque y se pule, con tiras de lija de grano fino y posteriormente 
con una piedra blanca de arcansas. 

CLASE IV: 

Abarca superficies proximales de dientes anteriores que si 
afectan el ángulo incisa!. como lo muestra la siguiente figura: 
FIG: IX.5 
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FIG: IX.S Figura en dónde muestra toda -
la caries en la superficie proximal de_el 
diente central superior derecho, llegando 
a abarcar el ángulo incisal. 

En éste tipo de clases y en las de f raturas anteriores que 
abarcan la ruptura de bordes incisales, se llega a realizar total 
y completamente el mismo procedimiento normal de resina. El borde 
fracturado del esmalte o la parte de la eliminación a causa de la 
remoción cariosa por medio de la fresa de bola (el número llega a 
variar según el grado de grandeza de la caries), posteriormente, 
se procede a la retención, esto puede realizarse con una fresa de 
cono invertido ó bién si la caries o fractura es muy extensa y en 
algunos casos no hay retención ni con cono invertido, se llegan a 
colocar pins. En caso de que la cavidad sea pequeña se procede al 
biselado, utilizando una piedra de diamante. La pulpa deberá ser 
protegida con una base adecuada deniominada hidróxido de calcio y 
procedemos a fijsarla para colocar posteriormente la resina. 

RESTAURACION: 

El esmalte es limpiado y secado, si los contactos con los 
dientes adyacentes son muy próximos, si se deberá colocar tira de 
celuloide para impedir el grabado de los dientes adyacentes. El 
esmalte se graba con ácido. Si a la fractura o preparación que sí 
llegó hasta incisa!, es pequeña, sólo se necesita grabar de dos a 
cuatro milímetros de esmalte adyacente al borde y si es grande la 
superficie entre labial y lingual del esmalte, puede requerir el 
grabado hasta unos cuantos milímetros de encía sin llegar a tocar 
ésta. Se seca, se lava el esmalte con agua y aire a presión, y se 
vuelve a secar, no se permite que el sacido toque esmalte grabado 
adyacente, se agrega resina compuesta hasta restaurar el contorno 
original del diente con las resinas compuestas sensibles a la lúz, 
se van agregando porciones, y se polimerizan progresivamente con 
la lúz hasta quP. se logra el contorno final. Con las resinas que 
polimerizan químicamente pueden adaptarse el molde del plástico y 
con la forma de la corona para restaurar el diente. El molde se 
rrellena con la resina compuesta y se coloca sobre el diente. El 
acabado se realiza con diamantes finos, piedras blancas y algunos 
otros instrumentos. Deberá tenerse cuidado para no eliminarse la 
resina que cubre al esmalte. 
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CAPITULO X 

OCLUSION Y MALOCLUSION 

I. GENERALIDADES: 

Al nacer el niño, los arcos alveolares tanto superior como 
inferior se denominan almohadillas gingivales, estos son firmes y 
rosados. Estas almohadillas están divididas en diéz segmentos que 
corresponden a cada uno de los dientes primarios. Para comprobar 
su relación, se toma en consideración los segmentos que están con 
el canino y primer molar primario, estos arcos se laman laterales 
y son los únicos que se extienden hacia el lado bucal. 

En el maxilar, el surco gingival separa llega a separar la 
almohadilla gingival de el paladar, y el surco dental superior si 
pasa desde la papila incisiva lateral y lingualmente, para unirse 
al surco gingival en la región canina en dónde continúa distal y 
bucalmente cruzando el segmento que corresponde a la cripta de el 
primer molar primario. El surco gingival define los límites de el 
paladar tanto anterior como lateralmente. 

La almohadilla gingival inferior tiene forma de "U,. y está 
limitada lingualmente por el surco continuo, está invertida hacia 
labial ligeramente, está dividida en diéz segmentos. En el surco 
distal a el canino se continúa en la superficie bucal y se llama, 
surco lateral. 

En reposo éstas almohadillas están separadas por la lengua 
la cual protrulle sobre la almohadilla inferior descansando en su 
parte trasera del labio inferior, y hasta puede protruir un poco 
entre los labios. A esta edad, el labio superior parece muy corto 
y las almohadillas gingivales no tienen una relación definida con 
oclusión, aunque con cuidado es posible llevarlas repetidamente a 
una relación bastante constante entre sí. El límite de todos los 
movimientos antera-posteriores, varían mucho, pero suelen ser muy· 
pequeños, y no hay movimiento lateral, la almohadilla superior es 
más amplia que la inferior, y cuando las dos se aproximan hay un 
resalte completo de toda la almohadilla superior sobre toda la de 
inferior, muy marcada en la parte anterior el surco lateral de la 
almohadilla inferior está habitualmemte posterior con respecto al 
superior, una relación que, si persistiera, sería normal. 

Frecuentemente existe, un espacio vertical entre segmentos 
incisivos superiores e inferiores de las almohadillas, aún cuando 
son presionadas en oclusión. Y este espacio suele ser ocupado por 
la lengua y no necesariamente precusor de una almohadilla abierta 
anterior. Su presencia se cree que está vinculada con la posición 
de la lengua. 

Al nacer, las almohadillas gingivales no son lo suficiente 
amplias para acomodar los incisivos en desarrollo como lo muestra 
la siguiente figura; FIG:X.l Estos están r~tados en sus criptas, 
apiñonados y durante el primer año de vida todas las almohadillas 
crecen rápidamente y el crecimiento es más marcado, en dirección 
lateral. Este aumento de ancho permite a los incisivos erupcionar 
en buén alineamiento y estar separados. 
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FIG: X.lA Figura en dónde muestra el maxilar. A 
surco gingival, B surco dental, C surco lateral, 
B Almohadilla gingival inferior al nacer. 

FIG: X.1B. Dibujo de la vista frontal y de­
lateral de arcos en oclusión a los 13 meses 
se observa espacio vertical en región inci­
siva, entrecruzamiento normal de incisivos­
superiores sobre inferiores y segmentos de 
molares en contacto. 
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Antes de que los dientes primarios erupcionen, se produce 
un aumento de tamaño en los arcos dentarios, lo cual permite que 
los incisivos permanentes roten, y en ocaciones provoca aparición 
entre ellos. Este aumento entre los arcos es tanto en ancho, como 
longitudinalmente. El espacio vertical, que llega a existir entre 
las almohadillas gingivales no aumentan después de erupcionar, en 
todos los dientes primarios principalmente. 

Una de las caracterízticas relacionadas principalmente con 
la oclusión de dentición primaria es, cUándo erupcionan incisivos 
tanto inferiores como superiores, existe sobremordida exagerada. 
Las coronas de los incisivos superiores, cubre un poco más de la 
mitad de la corona de los incisivos inferiores, pero ésta llega a 
desaparecer gradualmente al empezar a erupcionar los dientes por 
su parte posterior. 

El crecimiento de los arcos dentarios al igual que el grán 
órden de erupción son factores, que ayudan a determinar una buena 
oclusión. En un inicio los dos alveolares crecen a un rítmo igual 
pero posteriormente el arco inferior crece aproximadamente 2 mm., 
más que el superior, el desgaste de las cúspides, de los dientes 
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inferiores el cual eliminan las interferencias, cuyo a éste grán 
crecimiento, permitiendo así este grán abanee anterior. Es uno de 
los crecimientos que es hjustificado, ya que la cara mesial de el 
primer molar inferior permanente, está a 2mm, aproximadamente por 
delante de la cara mesial del primer molar superior permanente. 

La oclusión primaria se produce en secuencia comenzando en 
la parte anterior a medida que erupcionan los incisivos, en tanto 
que los músculos aprenden a efectuar los músculos de la parte que 
corresponde a oclusal funcional que sean necesarios. La oclusión 
primaria está sujeta a cambios debido al crecimiento de los arcos 
dentarios. Los dientes primarios ocluyen de manera que la cúspide 
mesio-lingual de los molares superiores ocluye en la fosa central 
de los molares inferiores y los incisivos están verticales, y hay 
un mínimo de resalte en la sobremordida. 

La oclusión primaria es simple y se debe a que los dientes 
primarios de ambas arcadas están en una posición vertical, todaa 
las fuerzas oclusales recáen a través de el eje longitudinal del 
diente, o de cada uno de ellos. Hay pocos vectores, de la fuerza 
lateral que resulten de cualquier inclinación de desviaciones del 
tipo mesial de los dientes primarios. En los dos arcos. dentarios 
primarios, tienen menor presión en los puntos de contacto. Y las 
superficies oclusales de los dientes primarios llegan al desgaste 
en grán medida, ésta eliminación de interferencias cuspídeas nos 
permite a la mandíbula, que está creciendo más en ésta época que 
en el maxilar, asumir una aposición adelantada más fácilmente. 

El segundo molar inferior habitualmente, es algo más ancho 
mesio-distalmente que en superior, originando típicamente, uno de 
los planos terminal recto al final de la dentadura primaria. Las 
cavidades interproximales, los ábitos de succión o un patrón del 
tipo esquelético o desarmónico pueden producir un escalón más que 
un plano terminal recto. Los planos terminales son el escalón que 
forman los segundos molares primarios los cuales indican el plano 
de oclusión en el tiempo que tendrá la dentición permanente. Como 
lo muestra la figura siguiente: FIG; X.2 

Estos planos terminales los ~iguientes: -Plano terminal 
recto, -Plano terminal mesial, -Plano terminal distal, -Plano ter 
minal mesial exagerado. -

Como se ha visto, la oclusión parece estar presente desde 
el nacimiento, es decir, desde la relación de las almohadillas de 
tipo gingival, las maloclusiones o anomalías dentales dentro de 
la oclusión solo son anomalías de espacio. En muchas ocaciones la 
oclusión suele ser la no ideal pero si cumplen con requerimientos 
de equilibrio estructural, eficiencia funcional y anomalías de el 
tipo estético (Andrew Jackson). Para comprender el término de las 
maloclusiones debe entenderse el cponcepto de oclusión. Oclusión 
dentaria es la posición recíproca en que quedan los dientes de un 
arco respecto de los de el otro arco, y cuando se cierran éstos, 
desarrollando la mayor fuerza, ejerciendo alpresión sobre molares 
y quedándo en posición normal los cóndilos de la mandíbula. Esta 
posición es la que permite el mayor número de puntos de contacto 
entre los dientes de uno y otro arco. Dicha oclusión influenciada 
por interacción recíproca de reaccones genéticas, ambientales que 
actúan durante las primeras etapas del desarrollo de la niñéz, y 
al principio de la edsad adulta. 

Una buena oclusión normal es de una condición especial con 
el fin de que los dientes realicen la función masticatória en las 
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buenas condiciones y cuando se presenta un desequilibrio en todos 
estos factores se produce una maloclusión dental, lo cual llega a 
una consecuencia de diferencias maxilomandibulares de crecimiento 
y de las distorciones de la posición dental individual dentro de 
cada arcada como resultado de los transtornos en fuerzas del tipo 
ambiental. 

La maloclusión puede ser simple o compuesta (compleja), y 
considerarse tanto en dientes, arcos dentarios y bases, dentarias. 

FIG: X.2 Figura en dónde nos muestran los planos -
terminales; A Plano terminal mesial, B Plano termi­
nal mesial, e Plano terminal distal y D Plano ter -
minal mesial exagerado: 

Plano terminal vertical: (plano recto), en el que -
la cúspide mesio - vestibular de el segundo molar 
inferior, dándo una oclusión permanente de borde a 
borde. 

Plano termina1 mesia1: Este plano es ideal, y nos 
lleva a la clase I de Angle. 

Plano terminal distal: Forma un escalón distal, y 
nos lleva a una clase II de Angle, protrusión de el 
maxilar:-Protrusión superior, -Sobremordida anterior. 

Plano terminal mesial exagerado: Forma un escalón 
mesial exagerado, y nos conduce a una clase III de 
Angle, que es el prognatismo mandibular. 
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Las siguientes figuras muestran la clasificación de Angle, 
ya explicada anteriormente. FIG: X.3 

... ":' 

;/~' 

Clase I de Angle: Relación mesiodista1 de el 
primer molar normal: hay irregularidades de 
el diente en otros sitios. 

Clase II división 2 el primer molar inferior 
se encuentra en posición distal con respecto 
al primer molar superior. la sobremordida 
horizontal se refleja en perfil del paciente. 

Clase III de Angle: Maloclusión: el primer 
molar inferior. El prognatismo de mandíbula 
generalmente se refleja en el perfil de el 
paciente • 

Clase II, división 1: primer molar inferior 
se encuentra en posición distal con repecto 
al primer mo1ar superior. La retrusión, de 
la mandíbula se refleja en el perfil de el 
paciente. 
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II. ETIOLOGIA DE LA MALOCLUSION: 

SISTEMA DE CLASIFICACION DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS: 

cualquier división arbitraria de las causas, es únicamente 
para facilitar el análisis. Se han utilizado diversos métodos con 
el fin de categorizar a los factores etiológicos. 

I. CAUSAS: 

l. Causas hereditarias y congénitas como un grupo, y si 
llega a enumarar tales factores como caracterízticas 
heredadas de los padres¡ como problemas relativos al 
número y tamaño de los dientes, anomalías congénitas, 
condiciones que afectana la madre durante el embarazo 
y ambiente fetal. 

2. Causas adquiridas; Incluyen factores como la pérdida 
prematura o retención prolongada de dientes primarios, 
hábitos, función anormal, dieta, trauma, transtornos 
metabólicos y endócrinos, etc. 

II. OTRA MANERA DE DIVIDIR LOS FACTORES CAUSALES: 

l. Factores indirectos o predisponentes; como herencia, 
defectos congénitos, anomalías prenatales, infección 
de tipo agudo o crónico, enfermedades carenciales, 
transtornos metabólicos, desequilibrio endócrino, con 
causas desconocidas. 

2. Factores dietéticos o determinantes: como los dientes 
faltantes, supernumerarios, malformados, malposición, 
frenillo labial anormal, presión intrauterina, hábito 
de dormir, postura y presión, hábito muscular anormal 
o funcionalmente mal, pérdida prematura de todos los 
dientes primarios, erupción prolongada de los mismos, 
y restauración de dientes inadecuados. 

III. SEGUN MOYERS, ENUMERA 7 CAUSAS Y ENTIDADES CLINICAS: 

l. Herencia: Sistema neuromuscular, hueso, dientes, y 
partes blandas (aparte del nervio y músculo). 

2. Transtornos de desarrollo de origen desconocido. 
J. Trauma prenatal y lesiones de crecimiento, trauma pos 

natal. -
4. Agentes físicos como prenatales y posnatales. 
5. Hábitos como chupado de dedo pulgar, lengua y labio 
6. Enfermedades generales, loc·ales y transtornos de tipo 

endógenos. 
7. Desnutrición. 

IV. Otro método para clasificar los factores etiológicos, es 
la división en dos grupos: 
l. -Factores generales; Aquellos factores, relacionados 

inmediatamente con la dentición. 
Esta segunda clasificación es la que tiene más utilidad. 
2. Factores generales; -Herencia (patrón hereditario}, -

-Defectos como parálisis (paladar hendido, tortícolis, 
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disostosis craneo facial, parálisis cerebral, sífilis). 
-Ambiente prenatal, -Posnatal, -Metabólico, -Problemas de 
nutrición, -Hábitos de presión anormal y aberraciones del 
tipo funcional, -Postura, trauma y accidentes. 
J. Factores locales como anomalias,ya sea de dientes, de 
frenillo, mucosas, pérdida prematura, retención prolongada, 
erupción tardía, anquilosis, caries dental, restauraciones 
dentales inadecuadas, etc. 

V. CLASIFICACION DE MALOCLUSIONES; 

Teniendo en cuenta que los molares permanentes erupcionan 
distalmente a los segundos molares primarios, y son guados hacia 
la oclusión por la superficie distal de éstos, la relación de los 
segundos molares primarios y los planos terminales, es lo que si 
determina la oclusión de los primeros molares permanentes, por lo 
tanto: el primer molar permanente brota por detrás de los molares 
primarios a la edad de 6 años. Este es el único diente permanente 
que se desarrolla directamente en la lámina dental, y es la única 
pieza permanente, cuya corona ya está completamente calcificada y 
hacia la época en la que el individuo está elaborando sus propios 
recursos para obtener la nutrición, de ahí que se presente con un 
un grán exceso de hipocalcif icación, con grandes defectos de tipo 
estructural, principalmente de esmalte sobre las fisuras, que con 
el tiempo serán el inicio de caries. Recordando el axioma dental, 
que dice: "El defecto estructural de hoy, será la cavidad cariosa 
del mañana''• 

VI. IMPORTANCIA DEL PRIMER MOLAR PERMANENTE: 

l. Durante el periodo trancisional, los primeros molares 
permanentes mantienen relaciones de la posición entre 
los maxilares. 

2. Durante este periodo es cuando se agrava la posicion 
de los dientes, produciendo la maloclusión. Si en los 
primeros molares permanentes, son el sostén entre sí 
estas relaciones con las molares primarias. 

3. El primer molar permanente es el señalante del inicio 
de crecimiento, de la mitad posterior de la dentadura 
permanente o adulta. 

Siendo el primer molar permanente por su situación en toda 
la arcadda y por estar acompañada de ningún desplazamiento dental 
en la mayoría de los casos, hace erupción sin que lo advierta la 
madre, ni el niño. 

PRIMER MOLAR PERMANENTE Y MALOCLUSION: 

l. 

2. 

3. 

El primer molar permanente fisiológicamente, se llega 
a envolver y su eliminación no es una regla útil del 
procedimiento. Está colocado estratégicamente, en el 
delineamiento oclusal, es el diente más grande, y el 

mejor formado para la masticación. 
La relación de el primer molar superior con el primer 
molar inferior puede ser considerado como la llave de 
la oclusión, llamada también llave de Angle. 
Se le denomina llave de Angle, a los primeros molares 
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permanentes por varias razones: 
a). Son los primeros dientes permanentes, que si se 

forman y erupcionan completos. 
b). Son los dientes permanentes más grandes. 
C). Llegan a la boca, sin la desventaja, de que la 

presencia de raíces de dientes caducos aparezca. 
d). Son guía para la posición correcta, para hacer 

las bases de las arcadas caducas. , 
e). Este molar es el punto de referencia estable en 

este molar es el punto de referencia estable en 
la anatomía craneofacial por que erupcionan con 
base en hueso, teniendo la base de la anatomía 
craneal fija. 

Se han hecho intentos, para lograr una clasificación de la 
maloclusión que abarque todas las posibles variaciones, y que si 
resulte aceptable en general, pero ninguna ha logrado el objetivo. 
La clasificación introducida por Edward Angle en 1899, ayuda y es 
úrtil, tanto en diagnóstico mo plán de tratamiento. Angle basó su 
clasificación en las relaciones mesio-distales de los dientes, en 
arcos dentarios y en los maxilares. 

Edward Angle sostenía la opinión de: Suponiendo que todos 
los dientes estubieran presentes los primeros molares permanentes 
podrían considerarse como puntos anatómicos fijos dentro de los 2 
maxilares. Los primeros molares permanentes, no están fijos en su 
psosición en los maxilares necesariamente, sino que tienden a ser 
movidos hacia a delante durante el desarrollo. El procedimiento 
de el movimiento anterior puede realiza~se excesivo si se extráen 
permanentemente los molares primarios de el mismo segmento bucal. 
Así, cuando se utiliza cualquier clasificación basada en relacion 
dentaria hay que considerar la posibilidad de el grán movimiento 
indevido de los primeros molares permanentes. 

Las maloclusiones son catalogadas en: 3 planos especiales, 
a saber: -Vertical, -Horizontal y -Transversal. Angle dividió las 
maloclusiones en tres clases amplias; 

l. Clase I (Neutroclusión). 
2. Clase II (Oistoclusión). 
3. Clase III (Mesioclusión). 

CLASE I: 

Cuando los segundos molares primarios están en un plano de 
terminal mesial, los molares permanentes de los seis años, llegan 
a ser guados hacia una relación CLASE I. La relación anteroposte­
rior de los molares superiores e inferiores es correcta, con la 
cúspide mesiovestibular del primer molar inferior es correcta con 
la cúspide mesiovestibular del primer molar inferior permanente. 

Las bases óseas de soporte superior e inferior se llegan a 
encontrar en una relación normal, la maloclusión; Es básicamente 
una displásia dentinaria. Dentro de ésta clase se clasifican las 
giroversiones, malposición de dientes individuales, falta de los 
dientes y las discrepanciads en el tamaño de los dientes. 

Esta clase abarca todas las maloclusiones con una relación 
anteroposterior normal de los arcos dentarios y se divide en tres 
grupos principales: 

l. Maloclusión por factores locales: 
- Pérdida prematura de dientes primarios. 
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Retención de dientes primarios. 
- Pérdida prematura de dientes permanentes. 
- Ausencia de dientes. 
- Dientes supernumerarios. 
- Dientes en malposición o no erupcionados. 
- Dientes de forma y tamaño normal. 
- Hábitos. 
- Presencia de frenillo vestibular. 
- Inclusión dentaria. 
- Inclusión de los molares permanentes superiores. 

2. Maloclusión por patrón de los tejidos blandos o causa 
dentoalveolar. 

3. Maloclusión por factores esqueléticos. 

CLASE II: 

cuando los segundos molares primarios están: En un plano 
terminal distal, los primeros molares permanentes son agudos con 
una relación a oclusión CLASE II. La arcada dentaria inferior 
está en una relación posterior con respecto a la arcada dentaria 
superior. El surco del primer molar inferior permanente, hace el 
contacto con la cúspide distovestibular del primer molar superior 
permanente, o puede encontrarse aún más distal. Hay 2 divisiones 
de acuerdo con la posición de los incisivos. 

DIVISION l; 

Los incisivos superiores, están inclinados hacia adelante, 
de manera que el esmalte puede llegar a 14 mm., y los incisivos 
inferiores frecuentemente toca la mucosa palatina cuando la boca 
está cerrada y suele haber un labio superior corto que no llega a 
producir un cuello labial anterior. La forma de la arcada dental 
superior, pocas veces es normal, en lugar de la forma habitual de 
la 11 U", toma una forma semejante a la "V", esto se debe a un grán 
estrechamiento demostrable en la región de premolares y el canino 
juntos con protrusión de los incisivos superiores. Esta es una de 
las divisiones en dónde existe función muscular normal. En lugar 
de que la musculatura sirva como una de las férulas estabilizando 
los dientes, se convierte en una fuerza denotable. La lengua no 
se aproxima a el paladar durante el descanso y los incisivos inf~ 
riores pueden pueden o no realizar un movimiento de sobreerupción 
lo que depende de la posición y función de la lengua. La relación 
distal de el primer molar inferior permanente, y la arcada puede 
ser unilateral o bilateral. Se ha encontrado que hay una fuerte 
influencia hereditaria, modificada por factores funcionales de la 
CLASE I, división l. 

Para causar esta forma de maloclusión se convinan diversos 
factores etiológicos, que son: 

l. Sobre una relación normal de bases dentarias; 
- Succión de dedo pulgar o digital 
- Succión de labio 
- Estos dos factores con o sin función de deglusión 

atípica. 
2. Sobre una relación anormal de las bases dentarias; A 

todos éstos factores se agrega una morfología de tipo 
no suficiente de el labio sin anomalías de deglusión. 
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DIVISION 2; 

Los incisivos centrales superiores muestran inclinación de 
pa1adar pero pueden ser transladadas por los incisivos laterales 
superiores. Por lo común en los incisivos laterales superiores se 
hallan en giroversión y con inclusión hacia bucal. Los molares y 
la arcada dentaria inferior suelen ocupar la posición posterior y 
se relaciona con respecto al primer molar superior permanente y a 
la arcada dentaria superior. El arco inferior puede o no mostrar 
irregularidades individuales, pero generalmente presenta la curva 
de Spee exagerada y el segmento anterior suele ser más irregular. 
Los incisivos superiores e inferiores están aparentemente en una 
posición supra-oclusión, además de que existe una sobremordida se 
denomina también mordida cerrada. La arcada dental superior, por 
lo general es más amplia que lo normal en la zona intercanina. La 
caracteríztica relativamente constante es la inclinación lingual 
excesivsa de los incisivos centrales superiores. La oclusión es 
traumática y puede ser dañada para los tejidos de soporte del 2Q 
incisivo inferior. Al contrario de la CLSE II, división l. La 
función perbucal generalmente se encuentra dentro de los limites 
normales, debido a la mordida cerrada, y a la excesiva distancia 
interoclusal, ciertos problemas funcionales que llegan a afectar 
a los múculos temporales, maseteros y pteriogoideos laterales son 
frecuentes. La relación molar distal en la arcada dental inferior 
puede ser bilateralo unilateral. 

Por lo general, cuando se examina el paciente se encuentra 
que el aspecto facial es agradable, con un perfil algo redondeado 
hay sellado de los labios y se relaciona con los incisivos, esto 
es normal, si bién es alta la linea de los labios, haveces a tal 
punto que los incisivos superiores se hallan cubiertos por labio 
inferior en toda su extención. 

CLASE III: 

cuando los segundos molares primarios se encuentran en un 
plano terminal mesial exagerado, los primeros molares permanentes 
son guiados a una relación de maloclusión CLASE III de Angle. En 
esta clase, en oclusión habitual, el primer molar permanente se 
encuentra en sentido mesial, en grán relación con el primer molar 
inferior permanente. En la mayor parte de las maloclusiones CLASE 
III. Los incisivos inferiores están inclinados excesivamente por 
el aspecto lingual, a pesar de la mordida cruzada. El espacio de 
la lengua parece ser mayor y ésta se encuentra por lo regular en 
el piso de boca la mayor parte del tiempo. La arcada superior es 
estrecha, la lengua no se aproxima al paladar, como suele hacerlo 
normalmente la longitud de la arcada co"n frecuencia es deficiente 
y las irregularidades de los dientes son abundantes. La relación 
de molares pueden ser unilateral o bilateral. Dentro de incisivo 
superiores generalmente se encuentran más inclinados, en sentido 
lingual que en las maloclusiones de CLASE I, o de la CLASE II con 
división l. En ocaciones los incisivos pueden tener una oclusión, 
de borde a borde, los inferiores pueden estar por delante de los 
superiores. 

Los casos de maloclusión de CLASE III de Angle, pueden ser 
divididos en: 

- Verdaderos y -Seudonormal o postura!. 
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En los casos verdaderos, existe siempre una mala relación 
anteroposterior de las bases dentarias. En mandíbula hay falta de 
crecimiento o bién es excesivamente grande, pero en muchos casos, 
hay una combinación de ambos. Por lo regular estos casos son tipo 
hereditario. 

Los casos de seudoclase III, la mandíbula es protruída un 
pocpo durante el cierre para evitar contacto prematuro de dientes 
incisivos o caninos. Esto es más probable que exista en casos de 
oclusión con borde a borde de incisivos o bién por la pérdida del 
tipo prematuro de malares superiores permanentes. 

Los casos de maloclusión tipo III son menos comunes que en 
CLASE I ó en CLASE II. 

CAPITULO XI 

TERAPEUTICA PULPAR 

I.. CAVIDAD PULPAR: 

Al examinar por primera véz a el paciente clinicamente se 
puede seleccionar el problema terapéutico ya que generalmente los 
signos y síntomas son los que nos dán la clve principal. Dentro 
del conocimiento de las cavidades pulpares, de los dientes de los 
niños se presentan caracterízticas importantes que son: 

l. Los dientes de la primera dentición, son más grandes 
mesiodistalmente y más pequeños ocluso-gingival. 

2. En los dientes de la primera dentición, el esmalte y 
la dentina que rodea a la cavidad pulpar, som mucho 
más delgados. 

3. No hay una delimitaciónes cklaras entre cámara pulpar 
y conductos radiculares. 

4. Los conductos radiculares son más anchos, (en zona de 
centrales principalmente), se estrechan gradualmente 
y son más largos en proporción a la corona que a los 
dientes. 

S. Los cuernos pulpares son más puntiagudos, conteniendo 
menor protección de esmalte y dentina. 

Teniendo el conocimiento de un estúdio anatómico, clínico 
y sintomático se procede a la grán terapeutica pulpar, si es que 
el niño lo requiere y su objetivo principal es la de preservar el 
diente en función, utilizando técnicas de obturación con material 
reabsorbible para que el diente permanente que viene en camino no 
tengsa transtornos de crecimiento, obteniendo así la reabsorción 
junto con la raíz y el material utilizado. 

ANATOMIA: 

La pulpa dentaria ocupa el centro geométrico del diente, y 
está rodeada totalmente por dentina, dividiéndose en: 

l. Pulpa coronaria o cámara pulpar 
2. Pulpa radicular, ocupando los conductos radiculares. 
Esta división es neta en los dientes con varios conductos 

pero en los que poseen un solo conducto no existe diferencia y la 
división se hace mediante un plano imaginario que cortase pulpa a 
nivel de cuello dentario. 
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La siguiente figura muestra la grán anatomía de la cavidad 
pulpar: FIG:XI.l 

FIG: XI.l A esmalte, B cuerno pulpar, e la­
pulpa coronaria, O.E y F terminación de el­
esmalte, G raíz y H el tamaño de la raíz de 
un diente primario y uno permanente. 

De bajo de cada cúspide se encuentra una prolongación, más 
o menos aguda de la pulpa denominada cuerno pulpar cuya morfología 
puede modificarse por: 

l. Edad 
2. Sexo 
3. Caries 
4. Obturación. 
Estos cuernos pulpares cuya lesión o exposicion debemos de 

evitar, en odontología operatória, al realizar una preparación de 
cavidades en dentina, si se llega a lesionar cualquier cuerno de 
la pulpa, deberá proceder a la extirpación total de cámara pulpar, 
llamada pulpotomia, es recomendado que sea eliminado totalmente y 
limpio ya el conducto se procede a obturar con material, que sea 
reabsorbible, y se obtura, de preferencia con corona. Se hace una 
mención de este procedimiento con f ín de explicar no decoloración 
del diente. 

En los dientes de un solo conducto, la matyoría de dientes 
anteriores, el suelo o piso pulpar no tiene una delimitación del 
tipo preciso como en los que poseen varios conductos, y la pulpa 
coronaria se va estrechando gradualmente hasta el foramen apical. 
Por lo contrario en los dientes de varios conductos, como son los 
molares, en el suelo o piso pulpar se inician los conductos, con 
una topografía muy parecida a la de la dentición permanente. 
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II. RECUBRIMIENTO PULPAR: 

INDIRECTO: 

Es la terapéutica y protección de la dentina profunda del 
tipo prepulpar, para que ésta a su véz proteja a la pulpa, en el 
mismo tiempo en que el humbral doloroso del deinte, debe volver a 
su normalidad, permitiendo su función habitual. Está indicada es: 

l. Caries profundas que no involucran a la pulpa 
2. Pulpitis aguda pura (por preparación de cavidades con 

fractura o sin ella a nivel dentario). 
3. Pulpitis trancisionales. 
4. Pulpitis crónica periapical sin necrosis. 

TECNICA OPERATORIA: 

La técnica se hace, desde que a el paciente se le aplica o 
no anestésico, dependiendo de la valorización clínica del niño. Y 
son los siguientes pasos: 

l. Aplicar aislamiento de grapa y dicke de hule o goma 
2. Eliminar toda la dentina cariada reblandecida con los 

escavadores y fresas redondas 
3. Lavar la cavidad con suero fisiológico o agua de tipo 

bidestilada, cuidando no provocar desecación 
4. Aplicar una mezcla de oxido de zinc y eugenol de tipo 

quimicamente puro, incorporando la mayor cantidad que 
sea posible de oxido de zinc y en la que se ha tenido 
que exprimir el eugenol 

S. Se deja obturación temporal, y se le observa durante 
15 días procediendo posteriormente sino hay molestia, 
a la obturación y si hay molestia se hace pulpotomía. 

Cuando a el espesor de dentina residual se ha calculado en 
menos de 1 mm., la última capa dentinaria está reblandecida o son 
muy transparestes los cuernos pulpares, observando una zona rosa. 
Se colocará una base de Hidróxido de calcio en delgada capa luego 
otra capa de eugenolato de zinc, y después cemento de fosfato de 
zinc, siguiendo una técnica análoga a la citada con anterioridad. 

DIRECTO: 

En la protección o recubrimiento de la herida o exposición 
pulpar mediante pastas o sustancias especiales, con la finalidad 
de cicatrizar la lesión y preservar la vitalidad de la pulpa. 

Se entiende por pulpa expuesta o herida pulpar, a la grán 
solución de continuidad de la dentina profunda, con comunicación 
más o menos amplia, con la vavidad de la caries o de superficie 
traumática. Existen dos factores básicos, que favorecen a el grán 
pronóstico preoperatório y que por lo tanto, precisan indicación 
de protección directa pulpar: 

l. Juventud de el paciente y el diente, que es lógico de 
admitir, que conductos amplios y ápices recientemente 
formados o bién inmaduros, al tener mejores y mayores 
cambios circulatórios, permiten a la pulpa organizar 
su defensa y su reparación en óptimas condiciones. 

2. Estado hígrido pulpar, ya que solamente la pulpa sana 
o a caso con leves cambios vasculares (hiperemia del 
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tipo pulpar), logrará cicatrizar una herida, y formar 
una puente de dentina repetitiva, se considera que la 
pulpa dental infectada, no es capáz de reversibilidad 
cuando está herida y que por lo tanto seguirá gránde, 
el curso inflamatório e inexorable hasta la necrosis. 

La terapéutica de la pulpa expuesta no es reciente, se ha 
utilizado desde 1750, infinidad de sustancias, destacando 3: El 
timol, oxido de zinc y eugenol e hidróxido de calcio (ésta última 
considerada como instituíble y más eficiente). 

TIMOL: 

La técnica usada consistía en fundir pequeños cristales de 
timol con un bruñidor caliente, formando una película protectora 
sobre la herida pulpar. 

OXIDO DE ZINC-EUGENOL: 

Tiene acción analgésica, muy buena cicatrización, y forma 
neodentina. 

HIDROXIDO DE CALCIO: 

Estimula la formación de dentina terciaria y cicatrización 
o cierre de la herida por tejidos duros. 

TECNICA OPERATORIA: 

El recubrimiento pulpar directo debe hacerse, sin pérdida 
de tiempo, si el accidente o la exposición se ha producido dentro 
de nuestro trabajo clínico, se hará en la misma sesión. Y si la 
pulpa ha sido expuesta por accidente deportivo, laboral, juego de 
tipo infantil, choque de vehículos, etc. El paciente se atenderá 
de urgencia lo antes posible y la cita no podrá ser pospuesta con 
otro día, los pasos son los siguientes: 

1. Se aisla, con grapa y dicke de hule 
2. Lavado de la cavidad o superficie, con suero del tipo 

fisiológico o agua bidestilada. 
3. Aplicación puro el hidróxido de calcio, sobre toda 

la exposición pulpar con suave presión. 
4. Colocación de una base de oxido de zinc y eugenol con 

un acelerador (acetato de cinc), y cemento de fosfsto 
de cinc como obturador provisional. 

S. Se observa durante 15 días, si no presenta el niño la 
molestia en el diente tratado se procede a colocar de 
preferencia una corona de acero ó bién si presentó la 
molestia se procede a realizar la pulpotomía. 

En la fractura de los dientes anteriores, es frecuente que 
el recubrimiento pulpar directo resulte muy difícil, por falta de 
retención, teniendo que recurrir a la colocación de coronas de el 
tipo de acero inoxidable o prefabricadas de policarbonato y en la 
ocación la pulpotomia vital. 

III. PULPOTOMIA: 

Es la remoción parcial de la pulpa viva ( generalmente la 
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parte coronaria o camera!). bajo anestésia local, y complementada 
con un fármaco que protejido y estimulado es el procedimiento que 
realiza la pulpa recidual, favoreciendo su cicatrización y la que 
forma una barrera calcificada de dentina, permitiendo conservar a 
la pulpa dentro de su vitalidad. 

La pulpa permanente (en general la radicular, debidamente 
protegida y tratada, continúa de forma indefinida, con funciones 
sensoriales, defensiva y formadora de dentina, ésta última basica 
cuando se trata de dientes jóvenes que no han terminado formación 
raíz-ápice. 

Por un lado de los dientes jóvenes de amplios conductos, y 
buena nutrición con fácil metabolismo, como sucede en aquellos de 
los dientes en dónde para llegar a tolerar la intervención de la 
pulpotomía y la pulpa recidual bién vascularizada y nutrida puede 
indicar la reparación en óptimas condiciones, para terminar grán 
formación de neodentina en forma de barrera calcificada. 

La pulpa radicular para éste esfuerzo rápido, necesita con 
vigor la ausencia total de infeción, ya que si ésta se produce, ó 
existía con anterioridad, la pulpitis resultante evolucionará muy 
favorablemente hacia la necrósis haciendo fracasar la terapéutica. 

INDICACIONES: 

l. En todos los dientes primarios, en los cuales la grán' 
inflamación o la degenerqación, han quedado limitadas 
solamente a la cámara pulpar. 

2. En los dientes primarios expuestos por caries o grsan 
trauma, dejando libre la cámara pulpar. 

3. En los dientes en los que la cámara y la pulpa sana, 
sea capáz de mantener su vitalidad y formar la puente 
de tejido calcificado a la entrada del conducto. 

4. Dientes jóvenes (hasta 5 ó 6 años, después de la grán· 
erupción), especialmente los que no han terminado su 
formación apical con traumatismos que involucran a la 
pulpa coronaria, como son las fracturas coronarias de 
herida con exposición pulpar, o alcanzando la dentina 
profunda prepulpar. 

CONTRAINDICACIONES: 

l. En aquellos dientes primarios en dónde la radiografía 
nos muestra un diente a un paso de exfoliación. 

2. En todos los dientes en dónde exista cualquier inicio 
en diente patológico ya sea periapical o radicular. 

3. En aquellos dientes que al hacer contactio con pulpa, 
observamos pus en el sitio de exposición, o en cámara 
pulpar coronal, lo que probablemente estará afectado 
el tejido de la pulpa. 

IV. PULPOTOMIA CON FORMOCRESOL: 

Este procedimiento sólo se aconseja para piezas primarias, 
ya que no existen estúdios científicos de naturaleza clínica y de 
histología sobre la acción de formocresol en piezas permanentes. 

La justificación de ésta técnica se resume en: 



118 

l. Es fácil y puede practicarse con poco instrumental, y 
pocos medicamentos en pocos minutos. 

2. No provoca resorción dentaria interna, y la rizólisis 
o la resorción fisiológica radicular, se produce poco 
a poco en su correctsa cronología. 

3. El pronóstico es favorable o bién excelente. 

TECNICA: 

1. Anestésia 
2. Aislamiento con grapa o dicke de hule para lograr una 

mayor vitalidad. 
3. Previa eliminación de caries, siguiendo la apertura y 

acceso a la cámara pulpar con fresas redondas de.ND4, 
6 u B. 

4. Para tener una mejor visión, de el techo de la cámara 
pulpar anteriormente se suprimirá, las paredes de la 
csavidad con una fresa de fisura, previamente estéril. 

S. Eliminación de la pulpa camera! con una fresa redonda 
a baja velocidad o con excavadores, hasta la entrada 
a los conductos. 

6. Para observar la entrada a los conductos, se irrigará 
la cámara pulpar con suero fisiológico, y se eliminan 
los reciduos mediante un aspirador bucal. 

7. Se hará un control de hemorrágia con torundas húmedas 
con suero fisiológico. 

B. Controlada la hemorrágia, se colocará una torúnda de 
algodón estéril impregnado con formocresol. Esta será 
puesta en contacto con los muñones de la pulpa, en el 
tiempo necesario que es de 5 a 10 min. 

9. Se retira la torunda de formocresol, y se limpia con 
una torunda estéril los posibles coágulos pardos que­
hayan en la cámara pulpar. 

10. Se obtura con una mezcla de oxido de cinc (polvo), y 
una gota de eugenol con una de formocresol (líquido), 
procurando que quede muy bién adaptada a conductos de 
el diente con un espesor de 2mm. 

11. Después de lavar bién las paredes dentarias, cementar 
bién una corona prefabricada de acero inoxidable. En 
cavidades de primera clase o que se consideren con la 
grán retención, se colocará obturación con cemento de 
fosfato y amalgama de plata. 

V. PULPOTOMIA CON HIDROXIDO DE CALCIO: 

Esta récnica es recomendada pare· el tratamiento de dientes 
primarios y permanentes, con exposiciones pulpares por caries, o 
cuando hay alguna alteración patológica en el punto de exposición. 

Esta técnica se podrá terminar en una sola sesión, siempre 
y cuando los dientes por tratar estén libres de cualquier tipo de 
pulpitis dolorosa. 

Aunque investigaciones múltiples nos han confiado que ésta 
tecnica no es adecuada para dientes primarios, siendo exclusivo 
el uso para dientes permanentes jóvenes, en dónde se han logrado 
clínicamente un muy buén resultado, ya que en dientes temporales 
se utiliza material reabsorbible. 
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TECNICA: 

Para ésta técnica se realizarán los siguientes pasos, que 
se efectúan con el formocresol, sindo después los siguientes: 

B. Se colocará una pasta de hidróxido de calcio con agua 
bidestilada o suero fisiológico y con consistencia de 
crema, sobre el muñón pulpar, presionando ligeramente 
para que quede bién adaptado. 

9. Se lavan las paredes, colocándose la capa eugenoláto 
de cinc como obturación provisional, si no se coloca 
en ese momento una corona de acero. 

Esta técnica se aplica solamente, en dientes en dónde hay 
una grán inflamación o en dónde la degeneración ha quedado con la 
pulpa en límite coronal. Se realizarán citas periódicas, haciendo 
un control radiográfico. 

VI. PULPECTOMIA: 

Es la eliminación de todo el tejido pulpar de la pieza del 
diente incluyendo las porciones coronarias y radiculares, esto es 
la extirpación quirúrgica total, tanto de corona como de conducto 
radicular. 

Aunque la anatomía de las raíces de los dientes incluyendo 
las proporciones coronarias, puede en algunos casos llegarse a la 
complicación de éstos procedimientos, existe interés renovado por 
la posibilidad de retener las piezas primarias, para no utilizar 
mantenedores de espacio a largo plazo. Sin embargo debemos tomar 
en cuenta varios puntos importantes, al realizar la técnica de el 
tipo endodóntico: 

l. Se tendrá cuidado para no penetrar más allá de puntas 
apicales de las piezas al alargar los canales. Hacer 
esto puede dañar el borde de una pieza permanente en 
desarrollo. 

2. Deberá utilizarse un compuesto de reabsorción (oxido 
de cinc y eugenol químicamente puro) como material de 
obturación. 

3. No se utilizarán las puntas de plata o gutapercha, ya 
que es un material no reabsorbible, y actúa como grán 
irritante. 

4. Deberá introducirse el material de obturación, en el 
canal, presionando ligeramente, de manera que nada se 
atraviese por el ápice de la raíz. 

5. La apicectomía no deberá llegvarse a cavo, excepto en 
casos de desarrollo. 

El objetivo de ésta técnica es mantener a el diente, en el 
arco dentario en un estado relativamente no patológico. Una de la 
técnica más importante, en el tratamiento de los segundos molares 
primarios, antes de erupción de primeros molares permanentes. Sin 
embargo existen tres tipos de discusión, expuestos por críticos y 
son los siguientes: 

l. Infecciones en los canales radiculares. 
2. Instrumentación excesiva de conductos durante todo el 

tratamiento. 
3. El uso de materiales para obturar conductos que si se 

pueden ser tóxicos para todos los tejidos que llegan 
a circundar, como mucosa, encía, labios, etc. 
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INDICACIONES: 

l. En dientes primarios con pulpas necróticas, siempre y 
cuando exista hueso de sostén escencialmente normal 

2. En las enfermedades irreversibles de la pulpa, y es: 
Cuando el diagnóstico clínico radiográfico no permita 
describir si la inflamación y la infección están bién 
localizadas en una parte de la pulpa, que•pueden ser 
extirpadas quirúrgicamente. 

3. En todos aquellos dientes que llegan a contener todo 
el tejido necrótico o carecia de vitalidad de toda la 
camara pulpar coronal, y en los conductos radiculares. 

CONTRAINDICACIONES: 

l. Cuando la evidencia radiográfica de resorción de toda 
la raíz, que esté avanzada. 

2. En dientes con caries a nivel de furca. 
3. Dientes que radiográficamente, nos presentan pequeños 

o enanos. 
4. Dientes con movilidad excesiva. 
5. En pacientes con enfefrmedades sistémicas mayores, de 

tipo leucémico, que estén bajo terápia de medicamento 
como los corticoesteroides. 

6. En dientes con calcificaciones nodulares de conductos. 

TECNICA OPERATORIA: 

1. Anestés ia 
2. Se deberá tener un exámen clínico, diagnóstico, plán 

de tratamiento y radiografías preoperatórias 
3. Se coloca dicke de hule para tener una mayor limpieza 

y visibilidad bucal 
4. Se elimina todo el tejido carioso, y se penetra a la 

cámara pulpar con una fresa de bola, dejando el techo 
de la cámara lo más amplio posible sin llegar a furca 

5. Se procederá a eliminar todo tejido pulpar radicular, 
por medio de un tiranervios, con calibre menor que el 
diámetro del diente dentro del conducto del trecio de 
el ápice de la raíz, para evitar cualquier tipo de la 
torción o fractura de un istrumento. 

6. Se toma la conductometría real, con una lima, y sólo 
se usa tres o cuatro números de instrumentos mayores 
que el de la conductometría basada. 

7. Se lava el conducto con hipoclorito de sodio, y luego 
peróxido de hidrógeno, terffiinando con hipoclorito con 
el fín de evitar la presión de gases, debe irrigarse 
después de el uso de cada uno de los instrumentos 

B. Los conductos se secan con puntas de papel estéril, y 
si el tratamiento requiere más de una cita, se llega 
a utilizar un medicamento con poder antimicrobiano, y 
se llama formocresol o cresitil. 

9. La torunda de algodón es colocada en la superficie de 
la raíz. Impregnada lo menos posible del medicamento 
a elección para no producir daño periapical, o de el 
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folículo dentario en desarrollo. 
10. La torunda no será introducida dentro de el conducto, 

y será cellada la cavidad con algún otro medicamento 
11. se cita al paciente para la semana próxima del primer 

primer tratamiento 
El éxito del primer paso se observa cuando desaparece toda 

la fístula (en caso de que haya fístula), dolor, exudado y reduce 
la movilidad dental. 

12. Si cualquiera de los síntomas aún estén presentes, el 
el diente tendrá que ser tratado nuevamente, mediante 
la irrigación de hipoclorito de sodio y secándose con 
puntas de papel estéril 

13. Cuando el tratamiento del conducto sea favorable, se 
procede a obturar con un material reabsorbible, esto 
se hace con oxido de zin químicamente puro y se puede 
mezclar solo o con una gotaq de formocresol, tratando 
de llegar lo mpás cercano a el ápice sin sobreobturar 
llenando completamente los conductos 

14. El tratamiento terminará, colocando una restauración 
permanente, de preferencia coronas de acero. 

Para una mejor obturación de el conducto, se puede usar la 
jeriga de presión y el de el léntulo a velocidad baja, con previa 
experiencia. 

CAPITULO XII 

hPEXIFICACION 

I. GENERALIDADES: 

Apicoformación, es el tratamiento endodóntico, con piezas 
permanentes jóvenes, con vitalidad cuando todavía no ha terminado 
de formar su ápice radicular, ayudando a que se termine se formar 
con ciertos estímulos. 

La falta de formación de un ápice de el diente, sobre todo 
en pacientes jóvenes, es de suma importancia por la misma salud y 
por que el diente tiene que estar presente en boca por función. 

Tomado en cuenta que dentro del conducto tenemos tejido de 
tipo necrótico y en várias de necrósuis, microorganismos llegando 
a producir toxinas, productos de degeneración protética, tisular 
que son dañinos para el ápice en foemación. Este ápice, sufre de 
alteraciones relativas, su potencial reparador que en especial es 
tejido conectivo y capilares que ayudan en la formación del ápice 

Cuando se realiza el lavado y limpieza quimiomecánica del 
conducto infectado, ayuda a la estimulación de microorganismos, y 
en éstos casos nio es de mucha ayuda el hidróxido de calcio, en 
cualquiera de sus combinaciones, estimula la formación del tejido 
duro, además de que es un material que facilmente se reabsorbe, y 
no produce alteracion. El tejido de reparación y calcificación de 
el ápice hace que éste mismo madure, se podría decir que, que es 
una invaginación de tejido conectivo y hueso trabecular, dentina 
irregular, células mesenquimatosas, con la misma combinación del 
cemento y dentina con el hidróxido de calcio y la osteodentina de 
aquí que la oclusión del foramen apical o clasificación posterior 
concluye. 
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TRATAMIENTO: 

En los dientes permanentes jóv~n?s, con formacón radicular 
incompleta, y cuando el e3tado de la p:llpa es favorable, se llega 
a preferir la pulpotomía a ·:>bturaciones d·? canales radiculares, y 
continuandose la formación radicular, como .1rnestra la F IG:XII. 2 

FIG: XII.2A Muestra una radiografía de curación 
después pulpotomía, en A muestra un puente de -
dentina y en Brespuesta a la capa de hidróxido­
de calcio, colocada sobre la pulpa amputada. 
FIG: XII.2B El mismo tipo de curación en un mo­
lar después de pulpotomia, en éste caso se for­
man puentes de dentina en ambas raíces (A), en 
B representa la capa de hidróxido de calcio. 

En tejido pulpar vital, se aconseja pulpotomia, empleando. 
hidróxido de calcio, cuando existe exosición amplia mayor de l mm 
de tejido pulpar vital. Esto incluye exposición mecánica o caries 
y exposiciones asociadas a traumatismos o fracturas de dientes de 
tipo anteriores, jóvenes. 

TECNICA: 

l. Eliminar la mitad del filete radicular, dejando 2 mm 
antes de llegar al final de el ápice. Se aplicará el 
hidróxido de calcio como estimulate hacia el ápice. 

2. Se dejará en observación por un tiempo aproximado por 
dos semanas, no menos de diéz días, reforzandonos con 
las radiografías. 

3. Ya formado el ápice se procederá a la obturación del 
foramen apical. 

Si se requieren de tratamientos endodónticos en dientes de 
la dentición permanente jóvenes, especialmente en an terío:-e:J, es 
necesario modificar, la tecnica común para obtener cellado en los 
dientes con ápices muy abiertos o tal véz en forma de embudo. 

l. Campo estéril, acceso adecuado a el área pulpar, grán 
limpieza e irrigación y esterilización de canales así 
como su cellado adecuado. 

2. Se preparan con limas del N07 a la 12 ó con excavador 
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si la lima no tiene longitud suficiente, si se puede 
limar de pared a pared hasta completar el tratamiento. 

3. Al obturar el canal, si los conos mayores no llegan a 
ser anchos en su totalidad de la gutapercha puede ser 
necesario hacer una punta maestra a mano. Se cementa 
la punta y se condensan adicionalmente puntas, hasta 
terminar la obturación. 

En los casos en dónde la pieza permanente jóven.ha sufrido 
desvitalización pulpar y necrósis antes del desarrollo normal del 
área de la punta apical, es posible estimular el crecimiento, por 
medio de procedimientos de inducción radicular para lograr una de 
las comunicaciones del ápice, como lo muestran las figuras que le 
siguen: FIG:XII.3 A, B, y c. 

FIG: XII.JA Incisivo central no vital en -
un niño de 8 años. Se abrió el diente, se­
le trató y se incertó una pasta de hidró -
xido de calcio químicamente puro. 

FIG: XII.JB el mismo diente 13 meses 
después. Observese la terminación de el -
agujero y el área apical. 
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FIG: XII.Je se ha vuelto a abrir el dien­
te anterior, se ha eliminado la pasta y 
obturado el canal con gutapercha. 

l. Radiografía inicial 
2. Administración de anestésia, aunque en algunos casos, 

no es necesaria, puesto que la pulpa no está vital, y 
es recomendable para disminuir la molestia de grapas, 
dicke de hule y el instrumental adecuado 

J. Remosión de caries y/o materiales ajenos a el diente 
como tejido necrótico o purulento. 

4. Irrigar cada que se elimine el tejido puruleto, se le 
seca y se realiza una obturación, con la mezcla de el 
hidróxido de calcio con una gota de formoicresol 

S. Después de una semana se vuelve introducir al diente, 
éste no debe estar maloliente libre de pus y exudado, 
no móvil, no sensible a la percución, y mucho menos a 
la presencia de fistula. Este procedimiento de volver 
a introducir en el diente, se usa en el caso de que -
se le tenga que obturar al niño ya que es muy pequeño 
y no coopera 

6. Exámen de Rayos "X", para control de obturación 
7. Exámen de Rayos ''X" de 3 a 6 meses, siendo favorable 

el procedimiento, formando una puente calcificadaa en 
la porción apical. Se procederá a la eliminación del 
material y se obturará con el material utilizado en -
endodoncia 

8. Si no fuera así, es decir, si no cierran los ápices a 
los 6 meses, entonces deberá desobturarse el diente y 
extraer la pasta antígua, colocando una nueva. 

INDICACIONES: 

l. En dientes permanentes jóvenes, cuando han sufrido la 
desvitalización pulpar o nectrosis, antes de el grán 
desarrollo o formación 

2. En pacientes cooperadores. 
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CONTRAINDICACIONES: 

l. Pacientes con grandes problemas de deficiencia mental 
y discrácias sanguíneas 

2. Pacientes con problemas de raíces enanas, y movilidad 
dental 

J. Pacientes con problemas parodontales 
4. En dientes con caries de tercer grado en dónde llegan 

a abarcar furca, por lo tanto es extracción. 

CAPITULO XIII 

APARATOLOGIA PREVENTIVA 

Es la importancia de la preparación psicológica, del grán 
paciente y el apoyo de los padres. Si el niño no está preparado 
psicológicamente para que se le coloque un aparato, por simple a 
éste que sea, puede sentirlo como un instrumento de castigo, o el 
cambio de conducta. Tanto el Cirujano Dentista como los padres si 
le dan al niño el mayor número de estímulos positivos durante el 
tratamiento. 

I. MANTENEDORES DE ESPACIO: 

Siempre que exista la pérdida de un diente decíduo, antes 
del tiempo delimitado en condiciones normales, predisponiendo al 
niño a una maloclusión, se procederá a colocar: el mantenedor de 
espacio, siendo éste un aparato, ya sea fijo ó removible, con el 
fin de evitar la pérdida de el espacio cuando ha existido pérdida 
prematura de uno o varios dientes primarios. A menudo se dice que 
el mejor mantenedor de espacio son los propios dientes. 

Algunos aspefctos importantes, si se deben tomar en cuenta 
antes de la colocación de un mantenedor de espacio: 

A. Pérdida de equilibrio: 

La pérdida de un diente se le considera un medio; en grán 
crecimiento y expanción que puede ser diferente de la pérdida del 
siete después de haberse logrado el patrón de crecimiento. En la 
pérdida de dientes posteriores, es aún más factible que se llegue 
a perder el equilibrio que en la pérdida de dientes anteriores, y 
es menos probable que se pierda el espacio, por lo que el uso del 
mantenedor de espacio, es con el fin de uso estético y fonético, 
mientra que en los dientes posteriores, se pierde totalmente todo 
el contacto ínterproximal, además de que el antagonista, se llega 
a encontrar libre para erupcionar en una posición inadecuada. 

A. Adaptación de las estructuras a condiciones ambientales: 

Tratándose de la pérdida de un diente anterior antes de el 
tiempo normal, no produce problemas agravantes, ya que la mucosa 
se torna fibrosa, de tal forma que ésta puede ser resistente a la 
erupción del permanente, por lo tanto procedemos a la realización 
de una incisión para lograr la erupción. Cuando llega a presentar 
la pérdida de dientes posteriores, en ocaciones el niño llega con 
la presencia de ábito de proyección lingual en la zona, en dónde 
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se coloque el mantenedor de espacio. 
Al perderse un diente primario prematuramente, se provoca 

una actividad muscular de adaptación que sirve para colocar grán 
espacio que es necesario en algunos casos, existen otros casos en 
los que esa actividad muscular agrava la maloclusión la aparición 
de ábitos musculares como la mordida de lengua o el carrillo así, 
provocando una mordida abierta y maloclusión, teniendo mantenedor 
de espacio que pueden evitar éste fenómeno. En el caso en que se 
llegue a una maloclusión deberá verse si el cierre del espacio es 
favorable. Se consideran los siguientes factores como pubntos muy 
importantes: 

l. Edad dental del paciente, (relacionado con las tablas 
establecidas) 

2. Tiempo transcurrido desde la pérdida (después de la o 
las extracciones, el tiempo de cierre del espacio, es 
de seis meses) 

3. Cantidad de hueso que llega a recubrir a el diente no 
erupcionado (cuando el diente no ha completado su 3/4 
partes de la raíz, es mejor colocar el mantenedor que 
deberá realizarse lo mismo cuando se observe la grán 
existencia de hueso sobre la corona ya que tardará la 
erupción) 

4. Secuencia de erupción de los dientes: Se considerará 
de grán importancia los dientes ya erupcionados y los 
que están por erupcionar, ya que de existir retraso ó 
aceleración, puede crear alteración en la posición de 
los dientes por erupcionar 

S. Erupción retardada del diente: En estos casos se hace 
la extracción y colocación del mantenedor de espacio 

6. Ausencia congénita del diente permanente: Se deberá 
tener un amplio criterio además de la consulta con el 
especialista, para determinar si se permite, o no el 
cierre de espacio además de que se toma en cuenta la 
colocación de un aparato, para que sea guada a una de 
las buenas posiciones junto con los demás dientes. 

REQUISITOS: 

l. Deberá mantener la dimensión mesip-distal, del diente 
perdido 

2. De ser posible, deberán ser funcionales a menor grado 
de evitar la sobreerupción de dientes antagonistas 

3. Deberán ser sencillos y lo más resistentes posible 
4. No deberá poner en peligro los dientes resultantes de 

la aplicación de tención excesiva sobre los mismos 
S. Deberán poder ser limpiadoS fácilmente, y no fingirse 

como trampas para restos de alimentos, que pueden ser 
agravantes para caries dental y enfermedad parodontal 

6. Su constitución deberá ser total y tal, que no impida 
el crecimiento normal ni los procesos de desarrollo, 
ni interfieren en funciones tales como la masticación, 
habla o deglusión. 



127 

INDICACIONES: 

cuando un diente decíduo se pierda, antes de el tiempo que 
está establecido, en ocaciones normales, y cuando se predispionga 
al paciente a una maloclusión. 

En caso de que la falta de un mantenedor de espacio llegue 
a crear maloclusión, hábitos nocivos o traumatismos físicos, se 
aconseja el uso de éstos aparatos, pues el llegar a colocarlos si 
producirá menor daño que el no colocarlos. 

Se aconseja colocar un mantenedor de espacio cuandio se ha 
perdido el segundo molar temporal superior, inferior o cuando la 
mesialización del primer molar permanente, tanto superior como el 
inferior, es más rápido que el movimiento eruptivo, de el segundo 
premolar, ya sea superior o inferior. 

En ausencia congénita de incisivos laterales, se podrá sin 
duda alguna, colocar un mantenedor de espacio para cuando el niño 
sea adulto, colocar una prótesis fija. 

La pérdida permanente de más de dos dientes anteriores, se 
deberá deberá colocar un mantenedor de espacio ya que el niño con 
actividad rnuiscular puede llegar a desarrollar hábito de lengua y 
labio. 

CONTRAINDICACIONES: 

Cuando sobre de la corona de el diente por erupcionar, no 
existe hueso alveolar y hay suficiente espacio para una erupción. 

Cuando el espacio diesponible, por la pérdida de el diente 
temporal es superior a la grán dimensión mesio-distal, requerida 
para la erupción de su sucesor permanente y por consiguiente, no 
espera una pérdida de espacio. 

cuando hay mucha discrepancia, lo cual requerirá de futura 
extracción y tratamiento ortodóntico. 

cuando el diente sucesor permanente está congénitamente de 
ausencia y se desea la oclusión del espacio. 

CLASIFICACION: 

Los mantenedores de espacio son los aparatos utilizados de 
la prevención a la pérdida de la dimensión del arco, y son: 

l. Fijos y removibles 
2. Unilaterales o vilaterales 
3. Funcionales y no funcionales 
4. Activos y pasivos. 

ELECCION DEL MANTENEDOR DE ESPACIO: 

son: 
Es necesario considerar unos puntos antes de la elección y 

l. Lugar de la pérdida del diente 
2. Edad del paciente 
3. Estado de salud de los dientes restantes 
4. Tipo de oclusión 
5. Costo del aparato 
6. Ventajas y desventajas que llega a presentar cada uno 

de los mantenedores de espacio. 



MANTENEDORES DE ESPACIO REMOVIBLES: 

Fácil de limpiar 
Permite la limpieza d~ los dientes 
Mantiene kla dimensión vertical 
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VENTAJAS; 
l. 
2. 
J. 
4. 
s. 
6. 
7. 
B. 

Puede utilizarse junto con procedimientos preventivos 
No afecta la circulación de sangre en tejidos blandos 
Son más estéticos 

9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 

DESVENTAJAS; 

Facilita la masticación y fonética 
Ayuda a mantener la lengua en límites, de la zona del 
tipo de pacientes desdentado 
Debido a los estímulos que imparten a los tejidos con 
frecuencia aceleran la erupción 
No es necesario la construcción de bandas 
Aplican menos presión en los dientes restantes 
Pueden ser funcionales 
Resulta fácil su fabricación 
Pueden fabricarse para servir a diversas necesidades. 

l. La pérdida es mayor en éste aparato 
2. La cooperación del niño influye en escoger este tipo 

de mantenedor 
3. Puede perderse o fracturarse fácilmente 
4. Irrita fácilmente los tejidos blandos 
5. Puede llegar a acelerar la mucosa 
6. En caso de incorporar ganchos, pueden restringirse el 

crecimiento lateral de la mandíbula 
7. No deben dejarse demasiado tiempo. 
Este tipo de mantenedores de espacio son elaborados a base 

de acrílico con o sin ganchos de alambre, para su retención, los 
dienters de acrílico elaborados para su utilización, lo convierte 
en aparato funcional y evitando en su totalidad la extrucción de 
dientes antagónicos. Este mantenedor de espacio, se puede retirar 
de la boca para su aseo, son mucodentosoportados, por lo cual las 
cargas son distribuidas y al estimular los tejidos dentro de grán 
funcionamiento aceleran la erupción de los dientes permanentes. 

III. MANTENEDORES DE ESPACIO FIJOS: 

Estos son aparatos hechos especialmente por medio de banda 
o corona, de tal forma que son cementados a dientes adyacentes, y 
fijados. 

VENTAJAS; 
l. Deberán reistir las fuerzas funcionales 
24 Función constante 
3. Dificil de perder y no puede ser retirado por el niño 
4. Dificil de fracturarse. 

DESVENTAJAS; 

l. cuando existe maloclusión inevitable, y la ortodoncia 
comprende un cuidado inadecuado 
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2. En pacientes con higiene bucal deficiente, y falta de 
motivación 

3. Es caro 
4. Su fabricación es más laboriosa 
5. Puede provocar problemas parodontales si no está bien 

ajustado o no tiene la higiene. 

IV. MANTENEDORES DE ESPACIO UNILATERALES FUNCIONALES: 

Son aquellos aparatos que restituyen la función fonética, 
masticatoria, imitpándolas lo más posible a la fisiología normal 
del paciente, en éstos aparatos se mantiene una relación mesial y 
distsal constante. (mesio-distal) 

APARATO DE CORONA-BANDA-ANSA: 

Es un aparato que preserva el espacio creado, por pérdida 
de un diente en un solo cuadrante, una corona puede reemplazar a 
la banda si es necesario el recubrimiento total del diente. Este 
aparato está indicado por la pérdida prematura de un primer molar 
primario y la prevención de la migración rnesial, asociada con la 
erupción del primer molar permanente, y la pérdida temprana de un 
canino primario y su inserción para impedir el movimiento lateral 
de los incisivos. 

Los mantenedores de espacio fijos funcionales son mejores, 
si se emplean coronas de acero inoxidable como retenedores Prushs 
reportó que las coronas de acero inoxidable, pueden colocarse en 
una molar permanente, sin la reducción del diente usándolos como 
pilares para el mantenedor de espacio. 

El uso de corona de acero inoxidable previene la caries. 
La siguiente figura nos muestra dos mantenedores de espacio, uno 
es de corona y banda, y el otro es de Banda y barra: FIG: XIII.l 

~~ 
~· ~ 

A B 

FIG: XIII.l A Corona y banda FIG: XIII.l B Banda y barra. 
Estas dos figuras, con culal quier método, nos ayuda a preservar 
el espacio del diente permantente con la finalidad de que dientes 
adyacentes no sufran diastemas y la no mesialización de cualquier 
diente temporal. 
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APARATO DE EXTENCION DISTAL (ZAPATILLA DISTAL WILLET): 

Este aparato se utiliza en la pérdida temprana del segundo 
molar primario, consiste en una extención de construcción distal 
del diente, al diente de soporte {apoyo), que sirve como guía del 
primer molar permanente durante su erupción, los dientes de grán 
soporte necesitan resistir la fuerza de erupción del primer molar 
permanente inferior, por esta razón el Doctor Willet diseñó este 
aparato, generalmente cubría tanto el primer molar primario, como 
los caninos reuniéndolos en un tubo que se extendía distalmente, 
"Corno una zapatilla". La ex.tención distal proporciona a la gránde 
oclusiópara la arcada opuesta y entonces se curva en dirección de 
la zona gingival en dónde se extiende en el tejido blando y hueso 
para servir como guía y superficie contra la cual el primer molar 
erupciona. Este aparato por lo regular es incertado al momento de 
la extracción del del segundo molar primario, pero en algunas de 
las ocaciones debe anestesiarse para colocarse o relizarse gran 
inducción, ya sea por punción o quirúrgicamente preparando uno de 
los canales óseos para la zapatilla distal. La siguiente figura, 
mustra este tipo de aparato: FIG: XIII.2 

\ 
HILO METALICO 

O) 
.... POSICION DEL PRIMER 

~~~~~~~ MOLAR PERMANENTE 

PRIMER MOLAR 
PERMANENTE 

' 
~ 

FIG: XIII.2 Figura en dónde nos muestra zapatilla distal Willet, 
con el fín de que el primer molar permaneñte lleve una guía para 
su exfoliación, logrando así la no mesialización de éste. 

V. MANTENEUURES DE ESPACIO UNILATERALES NO FUNCIONALES: 

Son los que tienen únicamente la grán función de mantener 
el espacio, y se usan cuando hay pérdida de un diente, en uno de 
los cuadrantes. 
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APARATO DE CORONA Y BARRA: 

Este consta de coronas de acero inoxidable pero con una de 
las mallas intermedia o malla que se ajusta a el contorno de los~ 
tejidos de tal forma que el diente para el que se ha fabricado el 
mantenedor de espacio hace erupción entre brazos de el mantenedor. 
En muchos casos solo se hace una corona. 

Este aparato consta de dos coronas o bandas unidas por una 
barra, ésta puede diseñarse para disimular la intercuspidación de 
dientes antagonistas. Tiene la zona repartiendo uniformemente las 
fuerzas de masticación, traumatizando menos a los dientes pilares. 
Deben tomarse en cuenta las fechas de exfoliación. La siguiente 
figura nos muestra este tipo de aparato. FIG: XIII.3 

CORO"A 7 BARRA 

~ 
SOLDAR ) '-.. 

1 
CORONAS DI 

"' ACERO 
~IMOXIDABLI 

BANDA DE 0.036 

APARATO DE GERBER: 

,FIG: XIII.3 Figura en dónde nos muestra­
un aparato compuesto por una corona y la 
barra. Este mantenedor de espacio es del 
tipo fijo unilateral funcional. 

Este tipo de mantenedor de espacio fijo puede ser activo o 
pasivo y al mismo tiempoi realizarse en boca. El de tipo pasivo 
se utiliza únicamente como mantenedor de espacio, y el activo se 
usa únicamente para reuperar espacios perdidos causados por grán 
mesialización del diente. Se selecciona una barra o corona, tubo 
en forma de "U" y un alambre de la misma forma, marcando toda la 
superficie mesial de la banda para que se solde el tubo, en forma 
de "U". Se coloca el aparato y la sección de alambre, se extiende 
hata entrar en cantata con la superficie mesial de el otro diente 
marcando la posición correcta, se retira el aparato y se solda en 
ese punto. A el alambre se le agrega un descanso oclusal evitando 
un movimiento de palanca, en el caso de ser pasivo y si es activo 
se soldan sobre el alambre unos tubos para que actúen como topes, 
y el extremo del tubo, lleva también un apoyo oclusal, para poder 
eliminar la función de apoyo. La siguiente figura nos muestra el 
aparato; FIG XIII.4 

Este tipo de aparato se verifica especialmente en pérdidas 
tempranas de segundos molares primarios, antes de la erupción del 
primer molar permanente. De ser posible se fabricará la banda en 
el primer molar primario, y deberá tomarse una impresión del grán 
cuadrante, con la banda en lugar, antes de extraer el segundo de 
los molares primarios. Entonces en el modelo invertido se solda. 



Mantenedor de enpncio 
de Gorber. 

Aparato colocado 

-
FIG: XIII.4 Figura en dónde nos muestra el 
mantenedor de espacio de gerber; este es de el 
tipo no funcional, a Piezas por ocupar, b For­
ma de hacerlo y, e aparato colocado. 

MANTENEDOR DE ESPACIO DE TIPO VOLl\DO: 
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Se le llama del tipo volado por que tiene un sapote único, 
con la finalidad de evitar el desplazamiento mesial, de el primer 
molar permanente y guarde el espacio para el segundo premolar, de 
manera que se conserva la integridad de la oclusión. En éste tipo 
de aparato es necesario, la técnica radiográfica, tanto para toda 
la construcción como para la colocación y así segur el proceso de 
el segundo y primer premolar en erupción. Consta de una corona o 
de una banda y una criba, la cual deberá conformarse al contorno 
del tejido y poseer la suficiente anchura en sentido buco-lingual 
para permitir la erupción sin obstáculos de los premolares. en la 
figura siguiente nos muestra este tipo de aparato. FIG~ XIII.S 

~ 
~ 

FIG: XIII.5 Figura en dónde nos muestra un mantenedor de espacio, 
del tipo volado, consta de una corona y una criba soldadas. 
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MANTENEDORES DE ESPACIO BILATERALES: 

ARCO DE NANCE: 

Este mantenedor de espacio fijo bilateral no funcional, es 
empleado para prevenir la grán mesialización, de primeros molares 
permanentes cuando se han perdido de manera bilateral, de molares 
primarios y los molares permanentes ya hicieron erupción. Este es 
formado por un arco de alambre que contornea la bóbeda de paladar 
anterior para no contornear el cíngulo de los dientes, con el fin 
de evitar el contacto con los incisivos inferiores que ocluyen en 
esa zona generalmente. En la parte anterior del arco se coloca un 
botón de acrílico para prevenir que éste se hunda en paladar, en 
el caso de ocurrir ligeros movimientos de los dientes. El aparato 
se une por medio de bandas a los molares. La siguiente figura nos 
muestra este tipo de aparato. FIGi XIII.6 

ARCO LINGUAL: 

FIG: XIII.6 Mantenedor de espacio 
bilateral (arco de nance}, fijada 
por medio de bandas· un arco lin 
gual y un botón lingual. 

Este aparato es utilizado en la pérdida bilateral de los 2 
molares decíduos, se emplean bandas o coronas metálicas en arcada 
inferior, de preferencia se emplean coronas, ya que el grán golpe 
constante de la oclusión sobre la superficie vestibular de bandas 
de ortodoncia que tiende a romper la unión de cemento, lo que aún 
permite la descalcificación a la movilidad del aparato mismo, que 
consta también de un alambre, arco lingual, cuya porción en forma 
de "U", debe descansar en forma de cíngulo de cada incisivo de su 
parte inferior, si es posible, evitando así la inclinación mesial 
de los primeros molares permanentes y la retrusión lingual de los 
mismos incisivos. 

En la arcada superior, el alambre lingual, puede seguir el 
contorno palatino, en dirección lingual en el punto, en dónde los 
incisivos inferiores ocluyen durante las posiciones oclusales del 
centro y de trabajo. Una véz que elalambre baya siendo adaptado 
los extremos libres se soldan a las superficies linguales, de las 
coronas o bandas. A continuación se pule y limpia, cementándolo, 
deberá observarse durante varios días para que el alabre lingual, 
no interfiera en la erupción normal de los caninos y molares. En 
ocaciones la masticación lingual hace que todo el arco lingual de 
la parte superior aga presión sobre el arco lingual palatino, e 
incite una proliferación que encierre la porción anterior de el -
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arco. En el caso de que ésto suceda, puede doblarse el alabre, de 
tal forma que se aleje del tejido palatino sin retirar el aparato 
este tipo de aparato lo muestra la siguiente figura; FIG: XIII.7 

_, / 

l j~>-\, 
.. \~ ~/ 
'-----------./ 

FIG: XIII.7 Este es un mantenedor 
de espacio bilateral, utilizado en 
la pérdida de dos molares decíduos 
empleando bandas o coronas de tipo 
metálicas, en arcada inferior • 

VI. RETIRO DE LOS AMNTENGDORES DE ESPACIO FIJOS: 

Es de peligro dejar un tiempo prolongado, al mantenedor de 
espacio fijo, ya que impide el crecimiento o bién la erupción del 
diente completa, bajo el mismo mantenedor de espacio, haciendo la 
desviación posible, ya sea a lingual o vestibular. 

VIII. APARATOLOGIA INTERCEPTIVA: 

APARATO PARA HABITO DE CHUPARSE EL DEDO: 

Estos pueden ser fijos, con coronas de acero cromo, o con 
bandas cementadas en molares, unidas con un arco palatino, al que 
se le agregan en su sección anterior un espolón o giva que impide 
que el dedo se adose a el paladar y el removible que consta de la 
giva o espolones colocados en la zona de las rugas palatinas, en 
la placa del acrílico adosando a el paladar con ganchos adosados, 
en molares. La siguiente figura nos muestra este tipo aparato. 

FIG: XIII.8 A(a), B(b), C(c), O(d), 

FIG: XIII.8 Figura en dónde nos muestra un caso de 
la clínica, mostrando a un paciente con hábito de -
chuparse el dedo. 



FIG: XIII.8 B, Mordida abierta anterior b, llegó 
a evitar el crecimiento del diente lateral dere -
cho. 

FIG: XIII.8 B, Aparato con trampa en paladar. Y en 
b, aparato también removible para evitar la malocl~ 
sión y evita la inducción del dedo, 

APARATO PARA HABITO DE PROYECCI.ON LINGUAL: 
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Este aparato es unavariante de la que se ha empleado en el 
aparato para hábito de chuparse el dedo. Este aparato tiende a el 
grán desplazamiento de la lengua, hacia abajo y atrás durante la 
de9lusión. 

El aparato palatino se fabrica con un alambre de acero del 
tipo inoxidable, la barra lingual se hace en forma de "U .. , para 
adaptarse, comenzando en un extremo de el modelo, y llevando a el 
alambre hacia adentro hacia el área de los caninos, a nivel de el 
márgen gingival. La barra deberá hacer c.ontacto a las superficies 
linguales prominentes de el segundo molar primario y de el primer 
molar primario. Después se colocan en oclusión los modelos y se -
traza una linea en el modelo superior hasta el canino opuesto. El 
alambre base se adapta para ajustsarse por el aspecto lingual de 
esta linea, se lleva hasta la linea de el canino opuesto. Después 
se dobla la barra y se lleva atrás a lo largo del márgen gingival 
haciendo contacto con las superficies linguales de el primer y el 
segundo molares primarios superiores y de la corona metálica, que 
se coloca sobre el primer molar permanente superior deberá de ser 
sersiorada la barra base y la criba de que no interfieran en la -



136 

incisión, que son las que se colocan en seguida, posteriormente 
unio de los extremos serán soldados a la barra base en la zona de 
caninos, se hacen tres o cuatro proyecciones en forma de "V", de 
tal manera que se extiende hacia abajo hasta un punto, justamente 
atrás de los cíngulos de los incisivos inferiores, cuando los dos 
modelos se pongan en oclusión. Una véz que se han terminado todas 
las proyecciones en forma de "V", se coloca bastante pasta, y se 
soldan a el alambre base colocando cuidadosamente sobre.el modelo 
y se solda a las coronas metálicas, después se limpia, se pule y 
se cementa. Cuando el niño es más cooperador se le fabrica una de 
las trampas llamada rastrillo, este es removible, como lo muestra 
la siguiente figura: FIG: XIII.9 

FIG: XIII.9 Trampa de rastrillo 
removible fabricada para evitar 
un hábito de proyección lingual. 

APARATO PARA HABITO DE RESPIRADOR BUCAL: 

Este es uno de los aparatos que tiene como finalidad la de 
el bloqueo del paso de el aire, forzando a la inhalación o a la -
exhalación del aire a travéz de los orificios nasales. De 1/16 -
3/32 pulgadas de espesor ajustada a el vestíbulo de la boca, y la 
transferencia de la presión muscular a labios como lo muestra la 
siguiente figura: FIG: XIII.10 

Su grán fabricación se realiza sobre modelos articulados y 
descansando sobre los pliegues bucales al colocarlos sobre el del 
paciente. Este ~e realiza con acrílico transparente. 

La resistencia a la respiración por la nariz puede ser una 
de las causas siguientes: 

l. Hipertrófia de los turbinatos causada por alergias, e 
infecciones crónicas de la membrana mucosa que cubre 
los conductos nasales, rinitis atrófica, condiciones 
climáticas frías y cálidas o aire contaminado. 

2. Tabique nasal desviado con el bloqueo de el conducto 
nasal. 

3. Adenoides agrandados. 
Con el tejido adenoidal o faríngeo es fisiológicamente del 

tipo hiperplásico durante la infancia, no es raro que los niños -
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de corta edad respiren por la boca por esta causa. Sin embargo, 
respirar por la boca puede corregirse por si solo conforme crece 
el niño, cuando el prioceso fisiológico natural causa contracción 
del tejido adenoideo. 

APARATO PARA HABITO DE BRUXISMO: 

Se fabrica a base de caucho blando de manera parecida a la 
de la pantalla bucal, con la diferencia de que protege superficie 
oclusal de los dientes, eliminando rechinamiento y sensación del 
movimiento satisfactorio, se utiliza preferentemente en la noche, 
se emplea cuando el niño es mayor de cuatro años de edad. 

La siguiente figura nos muestra una férula oclusal en todo 
el maxilar superior a nivel oclusal para hábito de bruxismo. 
FIG: XIII .11 

FIG: XIII.11 Aparato para el 
hábito de bruxismo. 
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APARATO PARA RELACIONES INTERMAXILARES CRUZADAS: 

Estos aparatos se presentan unilaterales o bilaterales, en 
varios dientes o aislados, para su tratamiento se consideran toda 
la relación esquelética normal de CLASE I deberá haber suficiente 
espacio mesio-distal para poder mover al diente, en su posición 

correcta, haber eliminado la causa etiológica y observar el ápice 
para saber si teine una posición correcta o igual a la que podría 
tener si el diente estubiera correctamente alineado con el fin de 
que se se realizen movimientos únicos de campana. 

Se utilizan planos inclinados, los cuales pueden emplearse 
sólos, en unión con el arco lingual o en las placas superiores. Y 
cuando se emplean soldados al arco lingual superior, o en placas 
acrílicas. se busca una modificación en la posición de incisivos 
inferiores en caso de retrognasia inferior, inclinándolos hacia -
vestibular. 

La forma más simple de corregir una linguoclusión, de los 
dientes anteriores superiores, es el uso del abatelenguas, en tal 
forma, que actúe como placa, aplicando un extremo en cara lingual 
del incisivo superior que está en linguoclusión y haciendo que el 
paciente muerda, se efectúa una presión, en superficie vestibular 
en el incisivo superior. 

Otro procedimiento para la linguoclusión se puede corregir 
colocando una corona o banda de ortodoncia, en forma de un plano 
inclinado en el mismo diente que sufre la anomalía. En lugar de 
usar aparatos en los incisivos inferiores. Se ajusta una banda en 
el diente que está en linguoclusión y se le solda una sección del 
tipo doble del material de bandas, en la parte lingual, se pasa 
sobre el borde incisa! del diente formado un plano inclinado, de 
aproximadamente 45° en el plano oclusal se dobla y se solda hacia 
la superficie vestibular de la banda. La siguiente figura nos dá 
la muestra y el procedimiento: FIG: XIII.12 

A 

FIG: XIII.12 Planos inlinados 
bandeados para corregir toda­
mordida cruzada anterior. 
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La siguiente figura nos muestra clínicamente procedimiento 
de un diente anterior aislado con mordida cruzada anterior con el 
suficiente espacio para moverse. F!G: XIII.13 A, B, y e 

FIG: X1II.13A El caso 
presente clinicamente. 

FIG: XIII.136 Nos d& el 
plano inclinado con una 
banda cementado a insi­
ci vo~ 

FIG: XIII.lJC 3 semanas 
después, actúa como su 
propio plano inclinado. 

~s preferible utilizar el plano inclinado de acrílico, en 
el arco inferior, pues la fuerza que recibe el diente es menor, y 
además se puede controlar el movimiento de éste, lo que no es muy 
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posible con la corona o banda, puesto que el diente está cubierto 
por ella. Como lo muestra la siguiente figura: FIG: XIII.14 

PlANO DE MOllOJOA OH ACllJUCO 

FIG: XIII.14 Un tipo de plano -
inclinado para corregir mordida 
cruzada anterior. 

cuando la linguoclusión de los incisivos superiores, es de 
consecuencia a un prognatismo anterior; aunque no sea muy notorio 
y no a una simple anomalía de posición el tratamiento es distinto 
a su pa tologia. 

En dientes posteriores, se utiliza el elástico de mordida 
cruzada. Colocando bandas de ortodoncia en el diente afectado y a 
su antagonista. En el diente superior se agrega un pequeño gancho 
en la porción palatina, el cual deberá dirigirse hacia arriba sin 
llegara tocar los tejidos blandos; en el diente inferior, también 
se agrega un gancho en la porción vestibular y dirigiéndose hacia 
abajo y no deberá tocar los tejidos blandos colocando un elástico 
entre los dos ganchos, de tal forma que se produzca una fuerza de 
alineamiento correctamente. Estos ganchos, son utilizados cuando 
el diente superior está palatinizado, y estos ganchos se colocan 
en el diente superior por vestibular y por lingual en el inferior. 

Otro aparato llamado Porter, en dónde se emplean bandas de 
ortodoncia y alambre, colocando las bandas en primeros molares de 
su parte superior y permanentes o en los segundos molares, por su 
parte superior primarios, si los permanentes no han hecho aún su 
erupción, el alambre se dobla en forma de "W", con tres dobles de 
el mismo tamaño, deberá extenderse desde la zona canina de uno de 
los lados hasta la correspondiente del lado opuesto, se activará 
antes de colocarse y después de corregir el movimiento deseado, y 
el doble del tiempo que tardó en corregirse la mordida. 

En algunos otros aparatos se utilizan tornillos expansivos 
involucrando uno o más dientes, el tornillo ortodóntico, no está 
colocado con los demás dientes, sino que está colocado dentro del 
acrílico en sus dos extremos. La activación se produce girando el 
tornillo para que las dos partes del acrílico sean separadas, y 
para que el aparato que todavía está rígido no tenga un ajuste de 
el tipo completo y pasivo. Akl ser empujado hacia su posición, el 
acrílicoo el alambre ejercerá una cantidad enorme de fuerzas en -
el diente. 
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CAPITULO XIV 

PARODONCIA EN INFANTIL 

I. GENERALIDADES: 

Es cierto que en los niños son raras las degeneraciones de 
el periodonto, pero ocurren en ciertos casos, en los cuales grán 
parte de la enfermedad periodontal progresa rápidamente, con fase 
inicial a la final. En el pasado, estos eran los unicos casos con 
consideración de enfermedad periodontal, y se habían considerado 
como normales a la griln mayoría de los niños que presentaban toda 
la gingivitis marginal de diversos grados. 

Las enfermedades periodontales ocurren a cualquier edad, y 
son generalmente procesos muy lentos, con sus fases iniciales son 
muy comunes antes de la pubertad. A menos que sean eliminadas las 
etapas tempranas, será inevitable, en años posteriores, el grande 
desarrollo de enfermedades periodontales degenerativas. 

En la infancia, las enfermedades periodontales inician ya 
dentro de su evolución. Por lo tanto es muy importante reconocer, 
y tratar cada una de ellas. 

ENCIAS NORMALES EN LA INFANCIA: 

Deberán de ser de color rosado pálido, más semejante a el 
color de la piel de la cara que a la de los labios, deberán estar 
finalmente unidas al hueso alveolar el punto de contacto está más 
cercano a la superficie oclusal, las encías están más cerca de la 
superficie oclusal de las piezas, son aplanadas, voluminosas y se 
llenan completamente los espacios interproximales. 

El color rosado pálido de encías normales no inflamadas se 
debe a la preponderancia de el tejido conectivo, sobre los vasos 
sangulneos. La superficie epitelial es blanda y aterciopelada que 
presenta un ligero puntilleo. 

Esto se puede observar en los niños de 3 años, pero a esta 
edad solo existen elevaciones humbilicales discretas, en toda la 
superficie epitelial, a los 10 años, cuando algunas de las piezas 
permanentes están ya en posición, el punteado está limitado a la 
mucosa, el márgen libre de éstas encías que se extienden hacia la 
protuberancia coronaria, en las piezas primarias es muy acentuado 
casi como los carnívoros. 

Las piezas permanentes no son bulbuosas como las piezas de 
el tipo primario. Las papilas son estrechas y menos voluminosas. 

Entre la caída de las piezas primarias y la erupción de la 
permanente transcurre produciéndose una activa reorganización de 
las fibras de tejido conectivo, apareciendo como una hiperemia de 
tipo ligero, pero nunca se acerca a el color de una inflamación y 
asociada con infección bacteriana~-Esto deberá confundirse con la 
gingivitis del tipo bacteriano. 

La herida producida por exfoliación de una pieza primaria 
sana en unas horas, y rara véz se infecta, también son raras las 
encías en dónde erupcionan los dientes. Cuando ésto sucede, todas 
las encías en erupción se presentan edematosas, y extremadamente 
dolorosas, acomañada de fiebre. 

Rara véz una pieza desplazada ará erupción más allá de la 
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mucosa anexa, cuando ocurre esto, se retrasa la erupción, y todo 
el tejido sobre las cúspides sumergidas se mueven libremente y si 
pueden, se llegan a traumatizar y llegar a sufrir inflamación. 

ENCIAS ANORMALES, GINGIVITIS Y PROBLEMA PARODONTAL: 

Una encía anormal se presenta con la inflamación de ésta o 
tejido gingival, lo primero en iobservarse es hiperemia, un color 
rosado pálido que pasa a rojo vivo debido a la dilatación capilar 
ya que el flujo sanguíneo aumenta. El área de ulceración en dónde 
se pierde el epitelio, el color es aún más vivo y asociado con la 
hiperemia-edema, la encía intersticial se agranda y la superficie 
aparece grande, húmeda, brillante y tersa. Como las papilas y los 
márgenes gingivales libres no están tan estrechamente unidos a el 
hueso alveolar como la mucosa adyacente en estos tejidos se puede 
dar un grado desproporcionado de ulceración. 

La inflamación del márgen gingival sobre la posición de el 
tipo bulbuoso de la corona de la pieza no sólo transforma la fosa 
natural en bolsa más profunda sino también produce un borde, que 
invariablemente recoge desechos. 

En algunas áreas de inflamación y los tejidos degeneran al 
grado de exponer la raíz de la pieza. Si ésto ocurre en una área 
pequeña, como la superficie bucal de una pieza incisiva, el área 
de degeneración es estrecha, las papilas edematosas formando una 
hendidura llamada "STILLMAN", pasando hasta superficie radicular. 

El área de degeneración puede ser más estrecha, y la raíz 
puede estar más expuesta en su dimensión horizontal. La siguiente 
figura nos muestran encía normales y encía con gingivitis de tipo 
marginal mostrando edema, agrandamiento de papilas y de borde del 
márgen. FIG: XIV.l 

FIG: XIV.l Encía normal en la parte 
distal del central y encía con toda 
la gingivitis marginal con edema, y 
agrandamiento de papilas y borde de 
el márgen en la zona mesial de los­
dos centrales .. 
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TIPOS DE GINGIVITIS: 

Para expresar los tipos, se considera la intensidad de los 
tipos de inflamación o la extención de tejidos, y se utilizan las 
definiciones arbitrarias, para describir un grado, existen varios 
tipos y son: 

l. Muy leve 
2. Leve 
3. Moderado 
4. Grave. 
Schour y Massler introdujeron un método, llamado índice de 

PMA, que no es otra cosa que un resumen de áreas inflamadas de la 
boca, dándole una letra a cada parte, siendo estas las siguientes 
que son: 

l. M .•••• Encías intersticiales marcadas 
2. A .•.•• Encía intersticial anexa 
3. P .•••. Papila. 
Basandose en éste graqdo de extención de inflamación desde 

las papilas a travéz de el márgen hasta la mucosa anexa. Se añade 
un cuarto grado, llamado extremadamente grave, basándose en grán 
intensidad de inflamación. 

GRAVEDAD DE LA GINGIVITIS: 

Este es uno de los puntos que son asociados con edad. Gran 
parte de las mujeres se relacionan con la gravedad, llegando a su 
máxime entre los diéz y medio años, decreciendo en los tres o los 
cuatro años y se nivela a los diesiséis años. En el hombre, toda 
la gravedad máxima ocurre entre los trece y trece años y medio de 
años, y va decreciendo. 

II. CAUSAS DE GINGIVITIS: 

IRRITANTES LOCALES: 

Durante la masticación de alimentos, se recibe irritaciOn 
mecánica con el movimiento de lengua, labios y mejillas; también 
por humedecimiento y secado de la saliva alternativamente al aire 
los condimentos, alcalinidad y acidez de alimentos, producen toda 
una irritación química, y se produce irritación bacteriana con el 
producto manufacturado, por la alta concentración de bacterias en 
las mucosas infectadas que se acumulan al rededor de los dientes. 

PROPIEDADES FISICAS DE LOS DIENTES: 

El tipo que deja mayor cantidad de desechos, al rededor de 
las piezas dentales, son las mezclas blandas. En éste grupo grán 
parte se encuentran en alimentos semiduros, e inclusio los duros, 
que al mezclarse con saliva, se convierten en una masa extremada, 
esponjosa en boca, lo cual es difícil de eliminar, por lo que nos 
puede dar como consecuencia la gingivitis. 

El tipo de alimentos que limpian los dientes son los de el 
tipo fibroso, como frutas; tenemos a la manzana, caña, pera entre 
otros, ta,mbién se combinan con alimentos en verduras como: berro 
aselgas, espinacas, malvas etc. 
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HIGIENE BUCAL: 

si el niño carece de higiene bucal, la gingivitis se llega 
a presentar a corto plazo ya que no son eliminados los restos que 
se encuentran en la boca durante todo el día y toda la noche, es 
necesario un programa continuo de higiene bucal para los padres y 
los niños, siendo esta plática de higiene impartida por su propio 
Cirujano Dentista. Con el fin de lograr una mejor educación de el 
tipo dental, evitando así una gingivitis. 

TRAUMATISMOS EN LOS TEJIDOS BLANDOS: 

Tenemos el traumatismo de impacción de alimentos, en dónde 
se pueden producir áreas localizadas de reseción, en las áreas de 
superficie bucal y lingual de las piezas en incisivos inferiores, 
y pueden extenderse a el ápice de la pieza. se ha atribuído esta 
afección a oclusión traumatizante pero en la mayoría de los casos 
la pieza afectada no muestra señales de traumatismo, y algunos no 
llegan a entrar en oclusión funcional. La mayoría de éstas piezas 
hacen erupción fuera de el arco dental, y la secuencia de eventos 
es: 

l. Erupción de piezas dentales bucalmente o lingualmente 
en cuyo caso el hueso alveolar, y las encías sobre la 
raíz dental en erupción son delgados o están a uno de 
los niveles más apicalmente que las piezas adyacentes 
de el arco. 

2. Traumatismo de fricción de labios, mejillas, lengua, 
alimentos y cepillo dental contra los tejidos blandos 
finalmente tensados sobre la raíz sobresaliente, con 
degeneración y receso apical. 

3. Acumulación de desechos y cálculos en márgen gingival 
retrocedido, que progresivamente, se aleja de el área 
coronaria limpiada por el torbellino de masticación. 

4. Afectación de el ligamento de el frenillo causando un 
aumento repentino del desprendimiento de tejidos. 

Pueden encontrarse en piezas perfectamente bién alineadas, 
traumatismos a causa del mal uso del cepillo dental. Como el gran 
cepillo lateral, que produce contución en forma de pasas sobre la 
raíz, el cepillado vertical produce hendiduras que cortan el grán 
márgen gingival hacia la raíz de la pieza. 

OCLUSION DENTAL EFICAZ: 

Los niños con mordidas abiertas, oclusión de borde a borde 
o protrusión considerable de las piezas ·anteriores, o de hecho si 
tienen desgaste al rededor de sus dientes y sufrirán alguna de la 
variedad de gingivitis. 

En la inmovilidad de un labio superior corto en particular 
cuando las piezas anteriores hacen protrusión, contribuyen a una 
acumulación de materiales en las superficies bucales, provocando 
gingivitis. 

El valor con que el niño mastica sus alimentos, también se 
afecta la limpieza de la boca. Un niño chupará sus alimentos, los 
tragará con el menor gasto de energía posible, mientras que otros 
masticarán en tiempo excesivo trabajando labios, lengua y mejilla. 
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RESPIRACION BUCAL: 

Cuando un niño tiene este problema, la encía se seca cundo 
entra en contacto con el aire y el proceso constante de humedecer 
y secar reperesenta irritación para los tejidos gingivales. Toda 
la saliva que rodea a la encía expuesta se vuelve viscosa, sufren 
acumulación de desechos en la encía de las piezas, y la población 
bacteriana aumenta normalmente. En los niños que mantienen solos 
sus labios separados, el paladar permanece generalmente hurnedo no 
tiene gingivitis en los aspectos linguales y palatino de dientes, 
sino que se localizan en el aspecto bucal de las piezas expuestas 
siendo el tratamiento la eliminación de la causa de la obturación 
nasal (filtro bucal aplicado en la noche), ó por aparatología. 

IRRITACION CAUSADA POR ACTIVIDAD BACTERIANA: 

Las piezas y los tejidos son maracadamente resistrentes a 
productos bacterianos, pero cuando se usa exceso de ácido en toda 
la superficie dental, la pieza sufre, y cuando se presenta alguna 
acumulación masiva al rededor de los tejidos, con grán producción 
de materiales adhesivos como dextrán, la presencia continua de el 
producto bacteriano causa inflamación, siempre están presentes en 
la boca bacterias capaces de digerir cualquier tipo del alimento 
alojado en piezas, y la digestión de desechos sobre la superficie 
de los detejidos sólo está a un paso de la digestión de el tejido 
gingival dévil y lesionado, las bacterias, capaces de producir la 
colagenasa, hialuronidasa y otras enzimas destructoras, de todas 
las proteínas que pueden ser aisladas de encías saludables. y con 
mayor razón aún de las áreas ulceradas y enfermas. Su presencia 
en tejidos enfermos pueden indicar que estos organismos están con 
participación en los procesos destructivos, aunque no signifique 
necesariamente que éstos organismos, o que la gingivitis, en caso 
particular en que se registraran, sea una afección contagiosa, o 
infección. Sin embargo, los desechos que provienen de las piezas, 
son extremadamente irritantes para los tejidos. 

Entre los inumerables organismos que existen en boca, se 
presentan unos oportunistas que atacan tejidos devilitados, y su 
ataque causa mayor destrucción e inflamación en los niños son muy 
raros los casos de estomsatitis ulcerante aguda, si ocurre deberá 
sospecharse la existencia de una estomatitis herpética subyacente. 
Cuando no existen factores locales obvios, deberán pensarse en la 
presencia de discrepancia sanguínea, o alguna de las enfermedades 
graves. 

La afección inflamatoria puede ser rertirada, con toda la 
eliminación temporal de bacterias. El tratamiento local, consiste 
en un régimen eficáz de higiene bucal y eliminación permanente de 
sustancias, y de áreas de retención de desechos por ortodoncisa u 
otros medios, para que la población bacterinana disminuya, a uno 
de los niveles tolerables para los tejidos. 

CALCULOS: 

La formación de cálcu1os en los niños es más común, que lo 
que la gente cree. Se puede observar cubriendo coronas enteras de 
piezas en dónde la caries dental ha vuelto de masticación, de los 
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de la boca. Sobre las coronas de piezas no utilizadas se acumulan 
los desechos y se calcifican. En la superficie lingual de dientes 
incisivos inferiores y en la superficie bucal de la zona de todos 
los molares es en dónde ocurren más los tumores. La gingivitis de 
el tipo infantil generalmente no es causada por cálculos, y si le 
adicionamos, el área más inflamada en la boca del niño, a menudo 
no es el lugar de cálculo. 

FACTORES GENERALES: 

La relación de los tejidos a irritantes físicos o quimicos 
se vuelve profundamente alterada por afecciones sistémicas. Las 
células de los tejidos dependen para todo su metablolismo, de uno 
de los subministras constante de materiales. Estos incluyen de la 
hormona, minerales y vitsminafl, así como infinidad de nutrientes 
y oxígeno. Alteraciones en los niveles de esta substancia, pueden 
causar varios transtornos locales, irritantes locales tolerados o 
que produzcan reacciones leves en circunstancias menores, pueden 
dar lugar a graves inflamaciones y destrucción si las células son 
carentes de los materiales requeridos para reparar su efecto. Los 
tejidos normales poiseen grandes reservas. 

FIEBRE ALTA: 

Durante este periodo y a causa de transtornos generales de 
fiebre exantematosa, llegando a producir casos de gingivitis. El 
niño enfermo no realiza adecuadamente los movimientos normales de 
limpieza en boca, y no toma los alimentos normales es indiferente 
ingiriendo alimentos semilíquidos. Por lo cual la saliva escasea, 
por lo tanto hay acumulación de desechos en boca, aumentando a la 
flora bacteriana y produciendo gingivitis. 

ALTERACIONES A NIVELES HORMONALES: 

Se ha atribuído a grandes factores locales, la diferencia 
de frecuencia de gingivitis entre los sexos, tal como diferencia 
en erupción dental, este aspecto no es muy importante, ya que se 
presenta en niños mayores de doce años. 

DEFICIENCIAS VITAMINICAS: 

Este punto es importante, ya que en el niño, se presentan 
con frecuencia y se observa clínicamente, ya que presenta pérdida 
de peso, se devilitan y presentan enfermedades graves gástricas y 
presentan con frecuencia varios grados funcionales de gingivitis. 
para corregir este problema es necesarió mantener una dieta de el 
tipo alimenticio adecuada, deberá diagnosticar y tratarse anemias 
y otros transtornos generales. 

Entre todas las vitaminas, la "C" (ácido ascórbico) la que 
muestra mayor posibilidad de afectar a los tejidos periodontales, 
ya que es escencial para producir fibras de tejido conectivo. Las 
deficiencias experimentales causan disminución de contenido de la 
fibrade tejidos periodontales, debido a la inhibisión, de toda la 
substancia normal. 

En los casos de escorbuto se desprende la encía, y se debe 
de conducir hemorrágia en los tejidos y la enfermedad a menudo va 
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acompañada de inflamación aguda. 
La diferencia de vitamina "C", aislada, no produce toda la 

gingivitis siendo también necesaria la irritación local para toda 
la reacción inflamatoria. 

Los niños que sufren deficiencias vitamínicas, a causa de 
todas las dientas inadecuadas, probablemente también sufran de la 
deficiencia de otra substancia. 

DROGAS: 

Es muy poco común administrar drogas prolongadamente en el 
niño, excepto cuando son necesarias por enfermedades. Sin embargo 
se administra DILANTINA para epilépticos en un periodo prolongado 
y puede producir hiperplásia gingival. Esta enfermedad está bién 
detectada clínicamente, ya que los tejidos son duros, voluminosos 
y fibrosos, puede ser necesario realizar una gingivrectomía, pero 
cuando los tejidos son algo hiperplásico puede llevarse a cavo la 
eliminación de éstos a base de cauterización química, tal como el 
hidróxido de potasio. 

III. MANIFESTACIONES BUCALES DE ENFERMEDADES ESPECIFICAS: 

Tenernos tres manifestaciones principales, y son: 
l. Hiqiene bucal: Es un punto escencial en el cual el nino 

puede presentar una gingivitis, si no tiene una higiene adecuada. 
Aún mayor debe ser la limpieza bucal cuando el niño está enfermo, 
ya que los movimientos de la lengua y labios son menos activos, y 
se seleccionan alimentos, menos detergentes y fibrosos, la saliva 
es escasa y puede producirse respiración por boca. 

2. Enfermedades infantiles~ Las enfermedades infantiles de 
síntomas caracterízticos son: Sarampión, escarlatina, herpes y en 
ocaciones la viruela. En fiebres exantematosas, la mucosa bucal o 
la piel puede mostrar erupciones caracterízticas, en- cuyo caso es 
fácil analizar el diagnóstico. Sin embargo los herpes pueden ser, 
en ocaciones vesiculares, y aparecer como gingivitis aguda, de el 
tipo doloroso, en cuyo caso el diagnóstico solo podrá ser por muy 
poco tiempo hasta la aparición de vesículas. El tratamiento es la 
limpieza de el área, eliminando desechos que rodean al diente con 
enjuages bucales de peróxido de hidrógeno o bicarbonato de sodio, 
seguido de higiene bucal cuidadosa. No se aconseja agentes, de el 
tipo bactericida y antibióticos, pero en los casos más graves, se 
puede recurrir a anestésia tópica antes de las comidas para poder 
permitir la ingestión de alimentos. 

3. Alérgias y droqas: También se pueden encontrar toda una 
serie de erupciones en la piel debida a alérgias y drogas, aunado 
con otras enfermedades más raras, también presentan síntomas, del 
tipo bucal específico. 

IV. PRINCIPIOS GENERALES PARA EL TRATAMIENTO 
.DE ENFERMEDADES PERIODONTALES EN NIRos: 

l. Llegando a establecerse la inflamación gingival, el 
procedimiento para eliminarlo es reducido, o eliminando todos los 
factores que contribuyen a la acumulación de material, en toda la 
superficie dental, la causa más común es: mal aliento, denominado 
alitosis, maloclusión, posición de bocsa abierta, caries bucal. 
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2. Cuando un frenillo es afectado en el receso gingival, 
y deberá ser eliminado. 

3. Cuando el contorno gingival, debido al mal aliento de 
las piezas dentales, hipertrofia de los tegidos gingivales, o la 
profunda formación de bolsas, es tal que se acumulan los desechos 
en el márgen gingival, puede ser necesario una intervención de el 
tipo quirúrgico, deberá realizarse una gingivectomía, O alguna de 
las operaciones asociadas. , 

4. En casos gingivales cuando la reacción al tratamiento 
no es adecuada, deberá considerarse la posibilidad de factores de 
tipo sistémico, investigando el estado sistémico y médico general 
del paciente, en éstos casos no deberá descartarse la terapéutica 
local por estar siguéndose el tratamiento sistémico. 

5. Los métodos más recomendables para pacientes con toda 
la gingivitis, en su máximo nivel, específicamente si es dolorosa 
son: El método de el Doctor Bass, siendo éste un suave movimiento 
de percusión con uncepillo muy blando en contra de las piezs y la 
encía que le rodea pareciendo el movimiento usado al estar con el 
cepillo dental automsatico oscilante (movimiento hacia adelante y 
hacia atrás) y como segundo método tenemos el de la higiene bucal 
en dónde se utilizan cepillos, hilos dentales, pastillas del tipo 
revelador y enjuagues. 

6. Las enfermedades periodontales, son generalmente los 
resultados de inflamación largas, en véz de transtornos agudos, y 
son asociados con la formación de cálculos total y universalmente 
presentes en individuos de más de 30 años. Por otras razones, se 
consideran a las enfermedades periodontales, como enfermedades de 
la maduréz, pero el inicio de estas enfermedades ocurre, durante 
la infancia, y sólo los dramáticos finales resultados son los que 
se observan en los periodos más avanzados en la vida del paciente 
desde niñéz hasta adulto. 

CAPITULO XV 

FRACTURAS 

I. GENERALIDADES: 

La mayoría de las fracturas y desplazamientos, resultan de 
accidentes y afectan poco más que los tejidos bucales locales. En 
los niños, la mayoría de fracturas y los desplazamientos, ocurren 
en caídas de poca importancia, acidentes ocurridos dentro de el 
consultório dental, durante la práctica de algún deporte ó prueba 
infantil de juegos inofensivos. Aparte del dolor y la molestia de 
la lesión, el aspecto transformado del niño puede volverle blanco 
de burlas e incluso ridículo por parte de todos los niños pueden, 
sin quererlo, ser crueles. Las piezas que se ven más frecuente de 
el tipo afectado en un episodio traumatizante, son los incisivos 
centrales superiores permanentes dándose con una mayor frecuancia 
en sexo masculino, ya que son aún más latodsos los niños, que las 
niñas. En estos casos los tratmiento suelen ser diferentes ya que 
el Cirujano Dentista evalúa el problema, siendo las fracturas las 
que se atienden de inmediato, con el f ín de preservar vitalidad y 
anatomía adecuada sin dolor prolongado. 
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CLASIFICACION DE LESIONES EN DIENTES ANTERIORES: 

Estos patrones son fijados por el Dr. Ellis y Oavey y son: 

Primera clase: 
Fractura sencilla de la corona; dentina no afectada, o muy 
poco afectadas, como lo muestra la siguente firura, siendo 
esta FIG:XI.1 

FIG: XI.1 Primera clase. 

Segunda clase: 
Fractura extensa de la corona afectando a una considerable 
cantidad de la dentina, sin la exposición de pulpa dental, 
como lo muestra la siguiente figura; FIG:XI.2 

~ 
L...11111 

FIG: XI.2 Segunda clase. 

Tercera clase: 
Fractura extensa de la corona, afectando una considerable 
cantidad de dentina, con exposición de pulpa dental. Como 
lo muestra la siguiente figura~ FIG:XI.3 

g ' 

. 

FIG: XI.3 Tercera clase. 
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Cuarta clase: 
Pieza traumatizada transformada en no vital, con o sin la 
pérdida de estructura coronaria. Como muestra la siguiente 
figura; FIG:XI.4 

FIG: XI.4 Cuarta clase. 

Quinta clase: 
Pérdida de la pieza dental como el resultado de uno de los 
traumatizmos. 

Sexta clase: 
Fractura de la raíz, con o sin la pérdida de la estructura 
coronaria. 

Séptima clase: 
Desplazamiento de la pieza dental, sin fractura de corona 
o de la raíz. 

Octava clase: 
Fractura de la corona en masa y su reemplazo. Como muestra 
la siguiente figura; FIG:XI.4 

II. TRATAMIENTO DE FRACTURAS CORONARIAS: 

FRACTURAS QUE AFECTAN SOLO AL ESMl\LTE: 

Estos son astillados de la porción central de el borde del 
diente incisa! de la pieza dental, o fracturas, mucho más comunes 
en ángulo interproximal. Elpeligro redica en menospreciar, todos 
los posibles efectos perjudiciales de conmosión en la pulpa y con 
el futuro accidente, puede cubrirse el borde fracturado con algún 
adhesivo para proteger a la pulpa. Si la fractura es ya antigua, 
está vital y asintomática, puede no ser necesaria alguna cubierta 
para proteger o mitigar. Si la pieza rercientemente ha tenido una 
fractura, deberá ser citado el paciente después de 6 a 8 semanas, 
después se tomarán radiografías periapicales y registrándose todo 
tipo de cambio en la pieza, especialmente el color, ya que nos dá 
la indicación de el cambio de la pérdida de vitalidad pulpar. Se 
realizan en varias citas diferentes pruebas de vitalidad. Deberá 
advertirles a los padres del niño que la pieza dental puede tener 
pérdida de la vitalidad y requerir de la terapéutica, de el canal 
radicular. 

Si a el niño se le realiza la terapéutica pulpar, éste es 
necrótico ó bién es vital con un dolor intenso, y a este tipo de 
niños se les atiende inmediatamente, para que en una sola cita se 
pueda realizar el tratamiento completo de conducto. 
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Estas pueden ser horizontales, afectando a toda superficie 
incisiva o diagonales en dónde se pierde el ángulo incisoproximal. 
El tratamiento de urgencia para proteger a la pulpa ya estando la 
traumatización presente, contra más insulto de estímulos térmicos 
bacterianos y químicos, con el fin de acelerar la formación de la 
capa de dentina secundaria en el área fracturada. Muchas de las -
fracturas dentinales, es de tipo horizontal pueden estar próximas 
a la pulpa que será visible un color rosado. En la fractura de el 
tipo diagonal que afecta a un ángulo incisoproximal, a menudo si 
ocurren diminutas aberturas en la cámara pulpar. En cualquiera de 
los casos, se aplica sobre la dentina, una de las cspas hidróxido 
de calcio quimicsamente puro, para que sirva como estimulate para 
la dentina, sobre la linea de fractura. Para llegar a asegurar la 
retención de la curación, pueden emplearse a este efecto, uno de 
los adhesivos, una banda ortodóntica, una funda de corona de tipo 
celuloide obturada con material restaurativo de resina compuesta, 
o una corona de acero inoxidable. 

A) Sellado adhesivo: 

La técnica de cellado adhesivo es rápida y no requiere que 
se rebaje la estructura dental, no ejerce efecto estético de tipo 
desagradable. 

B) Banda ortodontica: 

Si se desea una banda hecha a la medida, adaptándose a las 
piezas con presión manual una banda de acero inoxidable, las dos 
extremidades de la banda se acercan entre sí en lingual, haciendo 
una canaladura, se pone la banda y se corta. Oespues de ligar las 
dos porciones en la pieza, se cementa la banda. Esta banda posee, 
la grán desventaja de ser antiestética. 

C) Corona de celuloide: 

Estas se seleccionan teniendo como guía para tratamiento y 
forma la pieza correspondiente, se recorta el márgen gingival con 
fresa de carvuro, o bién tijeras curvas, para ajustarse a lmm por 
abajo del márgen gingival libre. Se hacen dos orificios, en todo­
el tercio incisivo de la superficie lingual para que sirvan como 
salida a excesos de resina compuesta o aire atrapado. mezclándose 
el material de resina aplicándose a la forma de la corona después 
se asientan suave y lentamente, se mantiene la corona en su lugar 
de J a 5 min. Cuando se haya completado la polimerización, se le 
quirta la corona de celuloide en forma de tiras, se logra gravado 
de libertad, se utilizan para pulir, unos discos abrasivos, unas 
piedras para pulir de arcansas blancas y puntiagudas, con el fin 
de realizar todo el recortado y terminado final, después pasamos 
a ligar la resina con tiras de liga delgada, para que queden bién 
delineadas a la unión de resina y esmalte vean la finalidad de la 
igualdad entre esmalte y resina, que no se note la diferencia. Y 
proporcionarle al niño una mejor estética. 
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O) Corona de acero inoxidable: 

Se elimina el contacto proximal e incisivo por su parte de 
el paladar y el cíngulo, se recorta la corona con una fresa de el 
tipo cilíndrica de carburo a l mm. por debajo del márgen gingival 
libre, se registra la oclusión de manera que el contacto, sea muy 
normal sin provocar isquémia en la encía. Se cementa. De los tres 
tipos de restauraciones temporales, la corona de acero ,llega a la 
proporción mayor de retención, y si la preparación de la pieza va 
a ser mínima, srá la mejor restauración temporal. Después de éste 
periodo, se hacen pruebas de vitalidad, en caso de colocarse como 
protector a una fractura coronaria con vitalidad pulpar. 

FRACTURAS QUE AFECTAN A LA PULPA: 

El Cirujano Dentista, puede tomar cuatro caminos, y son: -
los siguientes: 

l. Recubrimiento pulpar 
2. Pulpotomía 
3. Pulpectomía con o sin apicectomía 
4. Extracción de la pieza dental. 
La elección dependerá de el grado de exposición del estado 

de la pulpa, incluso del grado de desarrollo del agujero apical y 
el grado de lesión de la raíz junto con los tejidos de soporte. 

El recubrimiento pulpar puede emplearse, Di la exposición 
es mínima y no tiene más de 24 horas. 

La pulpotomía, cunado existe hemorrágia moderada, con una 
exposición pulpar relativamente amplia, y se examina al paciente, 
durante las 72 horas. 

La pulpectomía, se aconseja si la pulpa está degenerada, o 
putrefacta y si muestra vitalidad dudosa. La exposición tiene más 
de 72 horas, generalmente la pulpa estará infectada sin salvación 
posible, en cuyo caso se aconseja la pulpectomía. 

FRACTURAS DE CORONA: 

En casos de fracturas horizontal, cerca de la unión entre 
cemento y esmalte. Se aconseja la extracción, ya que resulte muy 
imposible la restauración, y en caso de que se logre restaurar lo 
lo primero es una gingivectomia para exponer la estructura dental 
suficiente para permitir los procedimientos del tipo endodónico y 
adecuados. Se lleva a cavo una pulpectomia, y se obtura el tercio 
apical de la rsaíz, un centro de oro fundido y sobre esto se pone 
a cementarse la corona con funda de porcelana. 

RESTAURACIONES TEMPORALES-PERMANENTES: 

Los requisitos según Law son: 
l. La preparación no perjudicará a la pulpa 
2. Deberá ser duradera y funcional 
3. No aumentará la dimensión mesio - distal de el diente 

original o la dimensión labio - lingual 
4. Deberá ser estética 

Restauraciones para periodos intermedios: 
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l. Restauraciones de resinas compuestas de hilo metalice 
retentivo 

2. Corona completa de oro con barniz de porcelana 
3. Corona con centro de tres cuartos modificada 
4. Funda acrílica procesada 
S. Corona con acero reforzada. 
No se aconsejan las coronas de funda de porcelana pa todas 

las restauraciones temporales-permanentes. 

RESTAURACION DE RESINAS COMPUESTAS CON RETENCION DE CLAVO: 

Estas se aplican en una visita, siendo éstas estéticas, y 
muy satisfactorias, pueden aplicarse en las fracturas, de segunda 
clase, se colocan los clavos en orificios perforados en dentina y 
que son existentes en el mercado, con tres diferentes tipos sindo 
estos los siguientes: 

l. Clavos de acero inoxidable 
2. Clavos de ~nión P?r fricción 
J. Clavos de insercion propia. 
Aunque la técnica adoptada es responsabilidad, de cada uno 

de los operadores, cada sistema de clavos tienen sus desventaj..ts, 
y ventajas, dentro de la técnica no existe una en específica, ya 
que cada clavo tiene la suya. 

TRATAMIENTO DE LA CONCUSION: 

Puede ocurrir una concusión, sin producir pérdidas de toda 
la estructura, la concusión también puede afectar al subministrar 
sangre a la pieza, puede producir hematomas y ocurrir ruptura de 
los vasos sanguíneos en la cámara pulpar, en cuyo caso, la pieza 
cambia de color debido a la extrabasación de células de sangre en 
los tejidos dentaales duros. Cualquiera de estos accidentes puede 
resultar en pulpitis y necrósis pulpar futura. La concusión puede 
dar como resultado necrósis pulpar sin que el paciente perciba el 
síntoma. 

III. TRATAMIENTO DE RAICES FRACTURADAS: 

Las fracturas pueden ocurrir en el tercio cervical, en el 
tercio medio o apical de raíz. El tratamiento de fractura en raíz 
comprende: 

l. 

2. 
J. 

Reducción de la pieza desplazada y aposición de parte 
fracturada 
Inmovilización 
Observación minusiosa, buscando cambios patológicos y 
lesiones en región apical o·circundante. 

Cuando un paciente presenta fractura radicular el segmento 
puede estar en grán proximidad o puede estar separado, deberá ser 
tratado con manipulación digital del segmento coronario, aún bajo 
anestésia local, llevar las extremidades a una aposición próxima. 
Si estos segmentos están en estrecho contacto, se puede lograr un 
mejor resultado. Deberá colocarse al paciente en protección, como 
el antibiótico, siendo éste profiláctico durante una semana, y su 
tratamiento se realizará después del antibiótico, realizando como 
principal punto la pulpectomía, en caso de que la molestia sea de 
importancia inicial, se realiza en el momento. 
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FIJACION DE INSTRUMENTOS EN FRACTURAS RADICULARES: 

A) Hilos metálicos: 

se impregna el hilo con solución esterilizada, y se corta 
la extremidad en bidsel para que, en caso necesario, atraviese el 
tejido. Se aplica el hilo metálico por el aspecto labial, de toda 
la pieza dental anterior, para lograr la mejor estabilización, se 
pueden reforzar los hilos con acrílico. Este hilo se encuentra en 
la zona interproximal, logrando una inmovilización, ya que es muy 
ayudado por el acrílico. 

B) Férula acrílica: 

Se toma una impresión, se obtiene el modelo, y con técnica 
de pincelado se coloca el acrílico, cubriendo los dos tercios, de 
los incisivos de las superficies labiales de las piezas dentales, 
extenderse sobre los bordes incisivos y continuar de 3 a 4 mm., 
cervicalmente a lo largo de las superficies linguales. Después de 
recortar y pulir, se cementa en su lugar la férula. Las férulas 
acrílicas pueden modificarse para abrir la mordida y de esta grán 
forma aliviar la fuerza de mordida sobre las piezas traumatizadas. 

C) Banda y férulas de alabre~ 

Estas se ajustan con bandas de piezxas que se ferulizan, y 
las adyacentes a ambos lados. Se adapta un hilo ortodóntico, a el 
aspecto labial de las bandas,se retiran la$ bandas y se soldan, o 
puntean el hilo a las bandas. Si la pieza fracturada es sencitiva 
para la unión con banda, se bandean las piezas adyacentes, y dos 
barras, una en labial y otra en lingual, se puntean a las bandas 
que rodean a la pieza adyacente. 

D) Alambrado o bandas de arco quirúrgico: 

Pueden emplearse barras arqueadas quirúrgicas para lograr, 
una mejor establiliszación, se ajusta la barra a las piezas de el 
soporte, se hace que rodee a las piezas individuales fracturadas, 
se ajusta a la barra de arco horizontal. También se utiliza éste 
método para inmovilizar piezas dentales arrancadas o parcialmente 
desplazadas. 

IV. TRATAMIENTO DE PIEZAS DESPLAZADAS: 

Al tratar piezas desarticuladas o desplazadas en dirección 
lateral o labiolingual, deberá de colocarse una esponja con gasa, 
sobre las piezas desplazadas y llevándolas a su posición con la -
manoguiándose por las piezas dentales adyacentes y sanas. Si el 
desplazamiento es considerable y doloroso al tacto se puede hacer 
con anestésia local, analgésia de óxido nitroso y oxígeno ó ambas 
cosas, deberá ferulizarse al niño de 4 a 12 semanas según el tipo 
de desplazamiento, utilizando culaquiera de las férulas que ya se 
mencionaron con anterioridad. Si las piezas hacen extrusión, debe 
de colocarse cuidadosamente, con la mano. La pulpa sufre lesiones 
en algunas ocaciones, y en ocaciones las pulpas son no vitales, y 
por lo tanto se ferulizan. 
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v. TRATAMIENTO DE PERDIDAS DENTALES: 

Un idivíduo puede una o varias piezas anteriores por causa 
asociada a traumatismo. La pieza puede estar avulsionada, en todo 
momento de la lesión, fracturas radiculares o coronarias, pueden 
requerir de la extracción, o la pieza puede sucumbir en resorción 
radicular interna o externa, o bién a patosis periapical extensa. 
Según las circunstancias individuales, el tratamiento incluirá la 
reimplantación o construcción de reemplazos prostodónticos, para 
los miembros dentales ausentes. 

REIMPLANTES: 

En los casos de avulsión, la pieza deberá reimplantarse en 
su alveolo e inmovilizarse cuaoto antes. Si se puede reimplantar, 
en los minutos que siguen a la lesión, puede no ser necesario, la 
obturación al canal radiucular, ya .que existe la posibilidad para 
la revascularización del subministro sanguineo a pulpa, pudiendo 
unirse nuevamente las fibras de la membrana periodontal. 

Cuando el Cirujano Dentista reciba la pieza, la pulpa está 
sin vitalidad y antes de reimplantar, será necesario abrir cámara 
pulpar, eliminándola y obturar aséppticamente el canal. Si alguno 
de los ápices son anchos, se puede obturar el canal desde toda la 
extremidad apical, utilízando obturación por gutapercha. La parte 
exterior de la raíz deberá limpiarse suavemente eliminando tejido 
suelto. Antes de incertar, puede ser necesario limpiar con cureta 
el alveolo, y después se implanta la pieza, manteniendose estable 
hasta que esté firme en el alveolo. La prognósis, de todos estos 
casos es muy incierta, ya que puede ocurrir resorción, al tratar 
el reimplante, desapareciendo el reimplante periodontal habiendo, 
resorción progresiva de la raíz y obturación de las áreas, de la 
resorción con hueso. Existen casos en que la terapéutica de canal 
pulpar puede detener la resorción externa, pero generalmente toda 
este tipo de procedimiento resulta con la pérdida de la pieza del 
diente. 

SUBSTITUTOS PROSTDDONTICOS: 

La substitución deberá ser estética, funcíonal al hablar y 
masticar, y evitar la inclinación de piezas adyacentes. 

En pacientes jóvenes se construyen instrumentos temporales 
removibles~ y se dejan hasta que todas las piezas alveolares han, 
hecho erupcición habiendo disminuido el cambio de hueso alveolar, 
y las cámaras pulpares hayan retrocedido para permitir prepar los 
substitutos fijos. El aparato removible puede construirse con los 
acrílicos, ó metal-acrílico. La elección de el material dependerá 
de la permanencia deceada, función a la que se designa y diseño. 

VI.. TRAUMATISMO A LAS PIEZAS DENTALES PRIMARIAS• 

Las lesiones más comunes son los desplazamientos, y no las 
fracturas. Esto puede deberse a la plasticidad del hueso alveolar 
en los niños, que ceden con mayor facilidad a piezas propulsadas, 
de manera apical. Debido a la proximidad de las piezas sucedáneas 
en desarrollo, deberá instruírse con la mayor rapidéz posible, el 
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tratamiento definitivo de las piezas primarias traumatizadas. Su 
efecto en la pieza permanente subyacente. 

FRACTURAS CORONARIAS: 

Las fracturas que exponen tejido vital pulpar deberán, ser 
recibidas por un tratamiento inmediato de urgencia. Las pulpas de 
tipo vital expuestas en piezas primarias, deberán tratarse por la 
pulpotomía en caso de la cooperación del niño. Si la formación de 
la raíz es completa en el momento de la lesión, se puede realizar 
pulpotomías con formocresol, o bién por pulpectomía. Cuando las 
pulpas se presentan no vitales, el tratamiento de elección, será 
pulpectomía. Después de realizar la terapéutica pulpar suponiendo 
haber realizado suficiente retención, se puede aplicar uno de los 
siguientes tipos de retenedorea: 

l. Coronas de acero inoxidable, con o sin ventana labial 
2. Corona de funda acrílica fabricada, utilizando molde, 

de celuloide 
3. Corona preformada de policarbonato. 

CORONA DE ACERO INOXIDABLE: 

Primero se toma impresión con alginato, obtenido el modelo 
se compra la corona, se le mide al niño, rebajando primero diente 
en su parte mesial y distal, vestibular y palatino e incisa!. En 
ocaciones no se les rebaja absolutamente nada. En la corona se le 
rebaja en todo el contorno cervical hasta que entre totalmente, y 
sin formar isquémia se cementa la corona. 

FUNDA DE CORONA ACRILICA FABRICADA: 

No podrá utilizarse en pacientes con sobremordida vertical 
profunda y sobremordida horizontal pequeña, o en pacientes, de el 
tipo bruxista¡ la técnica es la siguiente: 

Se recorta una forma de corona de celuloide, con la misma 
dimensión mesiodistal. Se reduce en aproximadamente 2mm. el borde 
incisivo de la pieza. Se prueba la forma de corona sobre la pieza 
preparada. Se obtura la forma de la corona con el tono apropiado 
del acrílico. Se mantiene estacionaria la corona de 2 a Jmin. con 
presión digital firme. Se deja la corona en un baso, con el agua 
caliente de 10 a 15min. Al retirarla el acrílico estará duro. Se 
coloca la corona en la pieza, cementándola con Cemento de Fosfato 
De Cinc. 

FRACTURAS RADICULARES: 

Se aconseja generalmente la extracción de la pieza. Si se 
hace un intento de retener la pieza, no deberá exponerse la pulpa 
y no deberá ser posible obtener estabilización satisfactoria, por 
médio de férulas. 

Ocasionalmente se diagnostican fracturas radiculares en el 
exámen radiológico ordinario. Si la pieza no presenta síntomas, y 
no se observa patología, deberá dejarse sin tratar. Se tomará el 
registro y presencia de fracturas, examinándo periódicamente esta 
pieza. 
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DESPLAZAMIENTO: 

Estos desplazamientos son productos, generalmente causados 
por impacto de objetos en su caída, lo que es accidente común los 
niños en el estadio de lactancia y pequeños. Por la misma razón, 
predomina en el arco inferior los desplazamientos linguales. Se 
conseja un periodo de espera y observación. Aunque aparezca solo 
una pequeña parte de la corona, estas piezas muestran tendencia a 
volver a brotar en 6 a 8 semanas. Sin embargo, si la pieza dental 
en intrusión ejerce presión sobre el gérmen de pieza permanente o 
puede dañar la corona permanente en desarrollo, deberá anestesiar 
el área y manipular suavemente la pieza primaria, para que con la 
presión digital, se coloque en alineamiento adecuado. Sin embargo 
puede inmovilizarse la pieza cementando una férula acrílica de el 
tipo inmediato. Ferulizar en piezas primarias no es generalmente, 
un procedimiento muy satisfactorio, ya que la morfología de todas 
las piezas primarias no facilita la retención. 

Si existe inflamación complementatria de tejidos blandos y 
que están circundantes a la pieza en intrusión, el grado de toda 
impacción siempre parece mayor de lo que en realidad es. 

Si la pieza despldzada se vuelve no vital, se puede lograr 
la pulpotomía. Es preferible tener la pieza primaria, y no crear 
una situación en dón de el niño deba llevar un substituto de todo 
tipo artificales, un determinado número de años. 

AVULSION: 

En n1.nos de mayor edad, la resorción radicular fisiológica 
normal puede haber empezado ya, desde un punto de vista práctico, 
aria el reimplante aún menos indicado. Cuando se pierde una pieza 
anterior primaria por abulsión traumatizante o debe ezxtraerse, a 
la causa de fractura extensa o patosis periapical, deberá ser muy 
considerable el problema de espacio. 

Cualquiera de las circunstsancias siguientes, o cualquier 
combinación de ellas, justifica la aplicación de un mantenedor de 
espacio anterior: 

l. Pérdida de una pieza anterior en niños de 4 años 
2. Pérdida de una pieza anterior en pacientes, con todos 

los dientes apiñonados (Baumé tipo II) 
3. Pérdida de varios dientes anteriores adyacentes. 

VII. PREVENCION DE LESIONES DENTALES: 

Existen dos factores positivos para evitar lesiones a toda 
dentadura permanente: 

l. Corrección ortodóntica de perfiles propensos, a todo 
tipo de traumatizmos 

2. Utilización de protectores bucales al practicar algún 
tipo de deporte violento. 

CORRECCION ORTODONTICA: 

A medida que aumentaba la sobremordida horizontal, aumenta 
la propención a incurrir en fracturas de piezas anteriores. Todo 
niño, particularmente si es barón, entre 9 y 10 años, que muestre 
maloclusión de segunda clase, primera división está prácticamente 
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en la lista de los pacientes con fracturas en piezas permanentes. 
Reconocer estos perfiles propensos a traumatismos y lograr 

a corregirlos, será muy buena medida preventiva •. 

PROTECTORES BUCALES: 

El uso de protectores bucales y faciales, y el número de 
lesiones bucales, producen a una disminución de lesiones. Existen 
tres tipos generales de protectores bucales y son: 

l. Los prefabricados 
2. Los formados, directamente en boca 
3. Los que se hacen fura de boca mediante un modelo de 

trabajo. 

CAPITULO XVI 

EL NIRO IMPEDIDO Y SU RELACION OOONTOLOGICA 

l. GENERALIDADES: 

Ultimas 20 años, se han producido enormes cambios, en toda 
la actitud general, hacia niños nacidos con impedimentos mentales 
ó físicos. Se acepta ahora generalmente el hecho de todo tipo, de 
desafortunados individuos, son seres humanos con requerimientos y 
del tipo.especializados de habilitación. 

Actualmente los niños de padres impedidos, saben que éstos 
necesitan de expertos cuidados dentales restaurativos-preventivos 
en dónde la profesión dental se ha esforzado enormemente por toda 
satisfacción de ésta necesidad, en dónde llevan a cavo programas, 
de tipo preventivo en escuelas, incluyendo ténicas de tratamiento 
especial pra niños impedidos, y en éste campo está progresando de 
una manera enorme la investigación. El estado dental de los niños 
impedidos puede estar relacionado directa o indirectamente con su 
impedimento físico o mental. 

El niño que nació con paladar hendido-labio, ó ambas cosas 
puede también padecer problemas ddentales complejos y muy graves. 
Los niños retardados mentales y los que sufren de parálisis de el 
tipo cerebral, enfermedades cardíacas y transtornos hemorrágicos, 
pueden no tener problemas dentales especiicos, aún así, todas sus 
capacidades físicas o mentales, a menudo impiden hábitos dentales 
y dietéticos adecuados, creando así serias amenazas a su salud de 
tipo dental. 

Tratar dentalmente a la mayoría de los niños impedidos, no 
requiere singulares esfuerzos por parte del Cirujano Dentista. El 
cuidados dental de estos niños, generalmente puede llevsrse a tal 
grado de que se compare con un procedimiento normal en niños, del 
tipo normal, dándole entender al niño impedido este procedimiénto 
esto es, explicándole que será un tratamiento igual que se les da 
a los niños normales. El Cirujano Dentista puede resolver, todos­
los problemas dentales, más graves y complejos que afectan, a los 
niños impedidos. 

A pesar de haberse conocido universalmente el papel que se 
juega la profeción dental en la rehabilitación de los niños de el 
tipo impedidos es una grán satisfacción poder rehabilitarlos, sea 
cual sea el problema dental. 
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Paciente incapacitado: Personas con sus limitantes, de el 
tipo físico, debidas a ernvejecimiento, herencia o bién, a 
trauma. 

Paciente impedido: Personas que debido, a sus limitantes 
físicas o mentales, no pueden desenvolverse, estando en la 
desventaja de poder realizar una o más actividades de todo 
tipo vital, comunicación, movimiento, educación, y por lo 
último de autocuidado. 

Paciente con retardo mental: Son niños que su coeficiente 
intelectual, está muy por debajo de lo normal, con toda la 
deficiencia en cuanto a su conducta, y esto se manifiesta 
durante la etapa de desarrollo. 

Pacientes incapacitados por desarro11o: Son niños con una 
incapacidad, que puede ser debida a el retardo mental, una 
parálisis cerebral, ó bién una epilepsia. 

En la actualidad siguen existiendo niños con impedimentos, 
del tipo sensorial, psicoemocionales, convu1sivos, sistémicos, de 
tipo metabólicos y neurológicos. En ésta tesis, menciono a los de 
eñl tipo neurológico, ya que son los más importantes en el niño y 
tratamiento dentro del consultório dental. 

PARALISIS CEREBRAL INFANTIL: 

GENERALIDADES: 

Este proceso morboso, señalado por J. Heine y por Little, 
suele obedecer a lesiones cerebrales producidas por maniobras del 
tipo obstétrico (forceps, etc.) iniciados en infancia, no es una 
enfermedad progresiva, sino estacionaria. Los que la padecen, no 
muestran realmente parálisis, sino defectos motores especificas -
que les dificultan la marcha, con escasos transtornos sensitivos. 
En véz de parálisis cerebral sería mejor clasificar al proceso de 
transtornos encefálicos de la mortalidad. La sensibilidad de tipo 
propioseptora está alterada. El hallazgo anatómico más común, es 
una atrofia de ambos hemisferios, con destrucción de neuronas, y 
proliferación glial. 

Casi siempre adopta la forma de di o hemiplegía infantil -
espasmódica. Entra en el terreno de defectos congénitos, y suele 
ser consecutiva a traumatismos y asfixias producidos durante todo 
el parto produciendo hemorrágias, reblandecimientos, y oquedades, 
en los cuales dejan cicatrices cerebrales. Más rara véz, depende 
de procesos dismorfogenéticos (aplásia del encéfalo y vías, de el 
tipo piramidal), inmaduréz y prematuridad; neumonías ligadas a la 
encefalitis y meningitis en recién nacidos; lesiones farmacogené­
ticas del embrión durante el embarazo; conf1icto Rh y lesiones de 
los núcleos grises y encéfalo en las eritroblastosis dentro de su 
patogenia intervienen generalmente diversos factores y estos son; 
los sindromes clínicos y anatómicos que pueden manifestar las del 
tipo encefslias Little; y son varios, éstos se muestran en cuadro 
y es el siguiente: 
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Realizando un resumen de lo antes mencionado, diríamos que 
la parálisis cerebral infantil es una alteración no progresiva de 
la función motora resultante de lesiones intracraneales, lesión o 
enfermedad producida antes, durante o después del nacimiento. Con 
la existencia de deficienciassensoriales y de persepción, tomando 
en cuenta la dificultad de aprendizaje, retraso intelectual, que 
se caracteriza por parálisis, muscular, incoordinación y otros de 
los transtornos de la función motora. En la figura siguiente, nos 
muestra la lesión del procencéfalo en este tipo de niños, Siendo 
esta la FIG: XVI.l 

FIG: XVI.l Porencefalía 
tras parto distócico de: 
Büchner. 
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ETIOLOGIA: 

Los factores etiológicos son tres: 

l. Prenatales: Defectos congénitos, sífilis, infecciones. 
2. Perinatales: Esta se presenta como una lesión en el -

momento del nacimiento, primordialmente en prematuro, 
lesión anóxica. 

3. Posnatal: Esta se presenta generalmente en forma de -
infección, habiendo otras causas, como tumores o unas 
complicaciones después de haber sometido al niño a la 
cirugía. 

DIAGNOSTICO: 

La capacidad mental que presentan los niños con parálisis, 
llega a dificultarse la valorización ya que en algunos casos, se 
dice que el niño nació con retardo mental, en otros casos, no se 
llega a presentar de ésta manera. Para éste problema, contamos de 
factores que nos pueden predisponer o determinar la razón, de el 
retardo mental, siendo éstos los siguientes: 

l. Lesión en las áreas corticales que se relacionan, con 
su totalidad funcionalmente en cuanto a el lenguaje. 

2. Alteraciones en la dominación lateral necesaria, para 
establecer una dominación cerebral clara. 

3. Defectos visuales y auditivos. 
4. Vida en un ambiente con carencia de estímulos. 

Dentro de la función mental, existen drogas, en las cuales 
el niño puede llegar a reducir su función mental. 

SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES: 

En un porcentaje medio, los ninos, paralíticos cerebrales, 
poseen problemas visuales y pérdida de audición. Grán parte de el 
niño afectado presenta una función mental retardada. Uno de los -
diagnósticos que se puede dar oportunamente, del daño cerebral, y 
siendo ya importante en muchas complicaciones físicas o bién, del 
tipo emocional, que pueden ser controladas o prevenidas, si los 
padres reciben ayuda durante los primeros dos años de vida, de el 
niño. 

SIGNOS Y SINTOMAS BUCALES: 

Con frecuencia encontramos hipoplásia del esmalte, en los 
dientes decíduos, siendo éste una indicación en boca, del tipo de 
daño cerebral a el feto, en desarrollo. 

Existe una proporción elevada de caries, un aumento, en la 
reincidencia de gingivitis sobre todo en niños que toman algo de 
medicamento, como Valium, Mefenesina, Flaxedil Zoxazolamina, y de 
otro tipo. 
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Existe mayor reincidencia de maloclusiones, de bruxismo, y 
éste nos puede llevar a un cierre de mordida y a un problema, de 
articulación temporomandibu1ar. 

TRATAMIENTO: 

Dentro del tratamiento general, es paleativo; corrección -
de tipo ortopédico de las contracturas, gimnasia y educación, del 
intelecto. Sobre todo requiere combatir la espasticidad con todo, 
medicamento como Valium, Mefenesina, flaxedilzoxazolamina, etc. Y 
la intranquilidad motora. 

En cuanto a nivel dental, el problema sería al remover los 
restos alimenticios de la boca, y la retención prolongada de todo 
tipo de alimentos, que son difíciles de manejar, debido a que, en 
éstos niños la lengua, carillos y labios tienen una función de el 
tipo anormal, así como también la deglusión. Debido a dificultad 
masticatória y de deglusión, los paralíticos cerebrales tiendes a 
comer alimentos blandos ricos en hidratos de carbono. La difícil, 
manipulación de función muscular, hace difícil el cepillado total 
de los dientes, esto se puede remediar mediante el uso de cepillo 
eléctrico, o bién si el Cirujano Dentista modifica el mango de el 
cepillo, para que el niño lo tome con mayor seguridad, teniendo 
como resultado aunado a una buena dentadura, incluyendo dicción, 
nutrición, salud general y desarrollo emocional, de este tipo de 
niños. 

La atención dental debe ser iniciada en etapas tempranas y 
mantenerla regularmente durante toda la vida. Los procedimientos 
preventivos deben ser incorporados precozmente, y no permitir que 
avancen sin tratamiento. 

Dentro del tratamiento a este tipo de niños, se les trata 
de manera especial, con cariño, ternura y una explicación, a todo 
nivel de él, desde un eyector, espejo, pinzas etc., y los pasos -
son: 

l. Utilización de cyector a causa de la constante salida 
de saliva. 

2. La operatória dental debe llevarse con rapidéz. 
3. Terminar el tratamiento iniciado en esa misma cita. 

Mantener una buena atención en los paralíticos cerebrales, 
es una fase importante de su cuidado y tratamiento integral. 

III. RETARDO MENTAL: 

GENERALIDADES: 

Se clasifican atendiendo a su gravedad, de menor a mayor y 
son¡ 

1. Débiles mentales 
2. Imbéciles 
3. Idiotas. 

Los dos últimos ocupan el lugar de los oligofrénicos, cuyo 
coeficiente intelectual es menor al 50%, y su edad mental es tipo 
inferior a la de un niño de 7 años. Las oligofrenias, son de muy 
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tipo raro, aún menos que las de debilidad mental. Esta incide, en 
un 3% de la población. Esta alteración esta caracterizada por; la 
maduración intelectual e incompleta o bién lenta, de inicio de el 
primer año de edad. Puede ser causada por factores genéticos, del 
tipo biológico u otros y nos dá por resultado un desajuste social. 

El retraso mental de un niño, significa que el nivel de la 
maduréz intelectual medio probablemente nunca se alcsanzará y que 
el desarrollo intelectual abanzará a un ritmo más lento· que el de 
tipo normal. A continuación presentamos una clasificación clínica 
de las distitas variedades de retraso mental no progresivo; 

J. Deficiencia mental acomp.ar'uda de innmlll.n del 
dtsurollo en estructuras nn ncrvinus. 
A. Lu qur dccun esuucturu del cr.lneo y el es• 

quelc10. 

l. Mictocdalia. R. 
2. Macroencdalia. 9. 
3. HiJroeda\la. 
·f. Cunennennsis. 10. 
). EnfermcJ.Jd Jr 11. 

Mnrqui.n. 
G. Gup;nhsmo. 
1. JJi11Ciamuw'•liu. 

Cit1ini1mo. 
Disnnosis cleidocra• 
nea l. 
Acnndroplasia. 
Oisgennia gnnadal 
(slndrnme de Bnn. 
nrvie-Ullrich-Tur 0 

per). 

B. l.11 que aíccun csuuccuras no c-squcléticu 
l. Facnmnosis (nclernsis tuhcrou, enferme· 

dad de vo:i Rccklinghausen, sindrome J.e 
Sturgc0 Weber, ele.). 

2. Di1plui.a ectnd~rmica. 
3. Cudiopatla congfoiu. 
4, Sordera y cardiopatla congfoita por ruhéo· 

la muuna. 

11. Deficiencia menul sin annmallu del deurmllo en 
euructurn nn nervinsu, pero cnn ln1iln lctchul 
loe.al y otru anom¡liu neurológicas.• 

A. !'~r~~:~~i~~r~r:¡~ e~f1~~ti~~,'r~º .. ~:",i;n~e~:;:~ ir; 
ic1iosi1). 

B. Hemiplejia crrehul unilateul n hil.atcral 
C. Cnrro.itctnsis cnngfoita n atuia. 

l. Keroic1eru1. 
2 .. EnaJn marmOren (;hipoida?). 

O D1plc1la atMica con;:fo1ta. 
E. Rara vez. acompañado Je ntru annmalias neu· 

rnmu1eulare1 Je C.Jt.ktcr hercd11ar10 ¡,1111ruf1.J 
muscular, .a.uicia de Fr1eJre1ch, etc.). 

111. Deficiencia mental sin si,!tnns de nin~un.J otra .tnn• 
mali.t o tustnrnn ncurnlng1co. 

A. Retruo mental simple. 
8. Kerniclcrus 
C Hipn11i,¡, 
D. Enfermedad dc Hetlcr, rrogresin "·.ui.ahle, 

E. bef~~r~!i,',!~1~'1~,u~f:C~!d":, 0aer;;;~:e~' lid me· 
U\.'0.1ismn (~.a1.Jclntcmi.a, fen1lcc1nnur1a, lupntl• 
rmd1smo, c:nfermed.tJ Je la ntin.a en 1;1.ral•e 1k 
arce, etc.}. 

F. li;t,fecci.nnes w~.i;énitJI .<enfermedad rnr indu· 
sino c1111nlcg.ll1ca. 1lf1lu, 1m..opl.asmnsis, et.:.l. 

FIG: XVI.2 Clasificación clínica 
y variedades de retraso mental -
del tipo no progresivo. 
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ETIOLOGIA: 

Factores prenatales: 

l. Infecciones. 
2. Irradiaciones. 
3. Prematur~z. 
4. Toxemia de la gestación. 

Factores poenatales: 

l. Infecciones. 
2. Trauma cerebral. 
3. Hipoglucemia. 
4. Accidentes cerebrovasculares expontáneos. 
S. Nutrición inadecuada, factores culturales y sociales, 

que pueden producir mal funcionamiento intelectual. 

Factores perinatales: 

l. Lesión anóxica del cerebro. 
2. Laceración del cerebro. 

SIGNOS Y SINTOMJ\S BUCALES: 

Las lesiones cariosas abanzan más rápidamente en éste tipo 
de niños, esto se debe a: Malposioción dentaria, inexistencia del 
ábito dentro de la higiene bucal, cepillado defectuoso, en parte 
muy especial hay falta de calcio en desarrollo. 

La enfermedad parodontal también es común, en este tipo de 
niños, la gingivitis crónica con hemorrágia gingival puede llegar 
a ser observada en la dentición decídua, y en la dentición mixta, 
lo que más fecuentemente se observa son pigmentaciones, tártaro, 
materia alba y sangrado gingival. Durante la adolesencia, toda la 
enfermedad parodontal se acentúa de manera crónica, de aquí que -
las alteraciones gingivales se deben a falta de higiene, ausencia 
de estímulos funcionales como serían movimientos de masticación y 
alimentos impactados así como el tártaro dental y materia alba. 

Entre los hábitos más comunes, tenemos; bruxismo, y niños 
respiradores bucales. 

TRATl\MIENTO: 

Para iniciar el tratamiento, es necesaria la valoración de 
el retraso mental que presenta el niño, en el caso de niños, tipo 
educables, el Cirujano Dentista puede tratarlos como niños muy de 
tipo normal. Cuando el retardo es cevero y no se puede ejercer un 
control sobre el niño, entonces se recomienda utilizar anestésia 
general o cualquier otro métoddo, permitiendo la realización del 
tratamiento dental. Es importante entrenar a los niños para una -
buena técnica de cepillado, sin embargo cuando ésto no se logra y 
los padres no cooperan, el niño tendrá problemas graves. Esto se 
menciona por que es muy importante para poder prevenir totalmente 
alguna alteración más grave. 
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IV. SINDROME DE OOWN: 

Este síndrome es debido a un defecto cromosómico. Se llega 
a observar en todos los niveles socioeconómicos y en cualquier de 
el tipo raza. Los niños con Sindrome de Down representan el 10% -
de la población en institutos para iños con problemas mentales, y 
en cuanto al sexo, los niños son más afectados que las niñas. 

La lengua de éstos niños es grande, con relieve esctrotal, 
y es propulsada con frecuencia, coexistiendo cialorrea, el cráneo 
es corto y las facies están enrojecidas con las mejillas, y punta 
de la nariz, piel fría y mal irrigada y dedos cortos. 

Este tipo de niños tienen tendencia a malformaciones de el 
tipo congénito (cardiacas, óseas, de cartílago de oreja, etc.) La 
frecuencia de Leucosis aguda es en ellos mayor y, en general, son 
de muerte jóven. La descripción de ésta enfermedad malformativa -
incubre a los pediatras. 

Las alteraciones cromosómicas halladas en el Síndrome de -
Down, fundamentalmente son dos: 

l. La llamada tridsomía 21, existencia de 3 en véz de 2, 
cromosomas 21, lo cual dá una suma total de 47 cromo­
somas en véz de los 46 normales. 

2. El segundo tipo de alteración cromosómica de los mon­
gólicos, no está en relación con la edad de la madre, 
pues tsambién aparece en hijos de madres jóvenes, y 
es responsable de algunos casos de mongolismo llamado 
hereditario o familiar, su aberración cromosmica es -
la llamada translocación 15/21. El número total de el 
cromosoma es normal (46) y el par 21 tabién lo es (en 
solo 2 cromosomas), pero se observa un cromosoma, muy 
anormal en el par 15, uno de estos dos cromosomas 15, 
es normal pero el otro presenta junto a la masa ero -
mosómica propia, grán parte de la procedente de un 
cromosoma 21 que recibió en el curso de una transloca 

ción. En realidad se trata también de una trisomía, pero oculta,­
pues sibién son advertibles solo 2 cromosomas 21, el tercero so -
brante existe, pero no se ve, porque, transladado, está adherido, 
al 15, formando el cromosoma 15/21. 

SIGNOS Y SINTOMAS GENERALES: 

Hay cuatro caracterízticas clíniéas principales, en todos 
los niños con mongolismo: 

l. Una facie distintiva. 
2. Retraso mental. 
3. Hipotonía generalizada. 
4. Cardiopatía congénita. 

La cabeza es pequeña y los ojos razgados hacia arriba y de 
adentro hacia afuera. Es prominente la mandíbula. 
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Son frecuentes los cambios en los ojos y apareciendo gran, 
inflamación de conjuntivas y los párpados, astrabismo y en alguna 
pocación cataratas. La lengua es grande, con estrías, y a menudo 
sobresale. El cuello es alto, ancho y puede haber pliegue en piel, 
cabello fino y delgado, suele presentar clinodoctila del dedo me­
ñique. 

Los procedimientos orgánicos más frecuentes es alteración, 
de tipo cardiaco, transtornos tiroideos, en personas propensas a 
infecciones y frecuentemente presentan enfermedades, relacionadas 
con la respiración. 

Como lactantes estos niños son tranquilos y placidos. El 
dedsarrollo generalmente está retrasado y muchos no hablan, hasta 
los 6 años de edad o más, se vuelven más despiertos y atentos con 
los años escolares y a menudo muestran afección por la música, es 
el niño de disposición alegre, y muy raras veces sufren irritabi­
lidad. Se han dado casos en dónde el desarrollo mental es mayor -
que el que pudiera sospecharse. Dentro de su anatomía, los niños, 
se ven con frecuencia el pene, escroto y testículos pequeños. En 
mongoloides de mayor edad, el pequeño tamaño de los órganos de el 
tipo genital no es tan evidente. En estúdios recientes, llamó la 
atención la deficiencia de tejido mamario en el recién nacido, de 
tipo varón, se observaron cambios en huesos pélvicos. En cuanto a 
su vida, la espectativa es notablemente reducida aunque ha habido 
recientes adelantos en cuanto a su aceptación por parte del ser -
humano, y en lo que se refiere a el periodo de vida, la mitad son 
muertos antes de alcanzar los 5 años de edad. La causa principal, 
prematura de muesrte es: 

l. Enfermedad cardiaca. 
2. Neumonía. 

SIGNOS Y SINTOMAS BUCALES: 

En niños con ésta alteración es frecuente que exista algo, 
de ausencia de algunos dientes, por ejemplo; incisivos laterales, 
superiores o que hayan retardado en la erupción. La morfología de 
tipo dental también puede estar afectada y suele encontrarse, uno 
de los niños con microdoncia siendo de una forma redónda o cónica. 
Los incisivos inferiores temporales tienen forma de clavija, y di 
suele presentar macroglosia con profusión de lengua, mordida muy 
abierta anterior, lengua escrotal, paladar alto, rugas anteriores 
prominentes, maxilar hipoplásico, tendencia de la mandíbula a una 
oclusión clase IIIde Angle, dientes temporales que no exfolian en 
patrones de erupción aberrantes, hipoplasia del esmalte, anodon -
cia, dientes supernumerarios. 

Muchas investigaciones han demostrado que los niños con el 
Síndrome Down tienen una notable resistencia al ataque de caries, 
se ha observado que el número de caries que presentan es menor, y 
en los niños normales es mayor. Sin embargo, presentan enfermedad 
parodontal como gingivitis crónica generalizada que poco a poco -
va abanzando hasta llegar a formarse bolsas parodontales, pérdida 
de tejido óseo en niños de temprana edad. 

Estos niños presentan empuje lingual debido a la macroglo­
sia y espacio reducido de boca. 
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TRATAMIENTO: 

Este tipo de niños, pueden recibir un tratamiento igual al 
de los niños normales y al parecer no hay problemas con anestésia 
local. Estas personas a pesar de las deficiencias mentales que si 
presentan pueden ser entrenados para que lleven una odontología -
preventiva, desde la técnica de cepillado, hasta un tratamiento 
total y restawurativo. En éstos pacientes los apararas protésicos 
y ortodónticos están contraindicados por las siguientes causas: 

l. Estado gingival alterado. 
2. Macroglósia. 
3. El tono muscular pobre, que hace difícil la retención. 
4. Falta de cooperación. 
5. Raíces cortas. 

Los niños con enfermedades cardiacas congénitas necesitan, 
un plán de tratamiento especial, ya que éste varía dependiendo de 
el estado de salud en que se encuentre. 

V. EPILEPSIA: 

Es un proceso sindrómico o manifestación muy frecuente, si 
se me.nifiesta en un o.5% de la población urbana, manifestada, por 
procesos de pérdida de conocimiento, acompañados con frecuencia -
de convulsiones tónicas y clónicas por descargas hipersincrónicas 
de determinados grupos neuronales, con registro electroencefálico 
gozando el niño, el bienestar incompleto o bién en momentos, muy 
difíciles. 

ETIOLOGIA Y FRECUENCIA: 

Los transtornos ideopáticos pueden dividirse en dos grupos 
etiológicos: Los ideopáticos y los sintomáticos. Dentro de los 
ideopáticos, las epilépsias no pueden atribuirse a lesión de tipo 
estructural cerebral demostrable, y frecuentemente, son de origen 
genético. Las epilepsias del tipo sintomático, se asocian con las 
patologías del cerebro debidas a anomalías de desarrollo, lesión 
o enfermedad. 

Dentro de su clasificación, aparte de la distinción, entre 
formas etiológicas, las primitivas o las secundarias o sintomáti­
cas, no se apoya en criterios únicos y por ello existe confusión. 
Existen criterios cuyo el criterio es el clínico clásico, como el 
gran mal, pequeño mal, que son equivalentes con o sin pérdida, de 
la conciencia, otras que solo son exclusivamente electroencefalo­
gráficas, otras que son patogénicas y otras anatómicas {formas de 
tipo cortical o formas centroencefálicas etc,.) gozan de el mayor 
predicamento las clasificaciones eléctricas anatómicoclínico-ele~ 
troencefálicos. En las dos siguentes tablas nos muestra causas de 
mayor frecuencia en pacientes epilépticos y su etiología. 
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Jnlantia 

Niñez 

AdolcKcncia 

Aduhos 
j6vtncs 

Ed.:ad media 

Edad 
av;in:uda 

0·2 años 

2·10 años 

10·18 años 

18·3' años 

l'·60 años 

c.,. .. prab•blo 

~~~~~~,l~~fe~iá~ d~Í 
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RECURRENTES EN DIFERENTES 

GRUPOS DE ACUERDO 
CON LA EDAD 

PROBLEMAS DENTALES: 
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Con excepsión de la hiperplasia fibrosa de encía producida 
por medicamento anticonvulsivo dilantina, el paciente epíléptico, 
no sufre problemas dentales especiales debidos a su enfermedad. Y 
en la mayoría de los casos, se puede eliminar quirúrgicamente, la 
híperplásia gingival, y desppués controlarse con procedimientos a 
control bucal profiláctico decíduo. Si tiende a recurrir este aún 
deberá consultarse con su pediatra, para considerar un cambio, de 
régimen de medicamentos para el niño. 

TRATAMIENTO DENTAL: 

El Cirujano dentista debe familiarizarse con el tipo, y la 
frecuencia de los ataques epilpticos del niño antes de iniciar el 
tratamiento, siendo éste cual sea, ya que los transtornos, pueden 
manifestarse en forma de ataques deficientes; y todo Cirujano del 
tipo general o Dentista deberá poder reconocer dos de ellos y así 
poder estar preparado para cualquier problema. 
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CARDIOPATIA CONGENITA 

El hecho de que muchas de las malformaciones congénitas de 
corazón se traten con éxito por medios quirúrgicos, ha modificado 
en forma radical el enfoque de las cardiopatías congénitas por el 
médico. No hace mucho tiempo, el diagnóstico clínico inespecífico 
de cadiopatia congénita era considerado como posible, o necesario 
en numerosos casos. Hoy en día el reconocimiento preciso de todas 
las lesiones especificas y la estimación cuantitativa de la carga 
que impiden al corazón en cada caso, es de grán importancia de el 
tipo práctico. 

Dentro de la frecuencia tenemos que las cardiopatías de el 
tipo congénito en la población general se encuentran en un número 
aproximado al 0.3%, de la totalidad de los nacidos vivos, y todas 
las malformaciones congénitas constituyen del 1 al 5%, de todo el 
caso clínico en niños que se manifiestan después de toda su grán, 
infancia. 

ETIOLOGIA: 

Numerosas anomalías de corazón y de los grandes vasos, se 
aplican por una insuficiencia del desarrollo embriológico después 
de la etapa inicial, mientras otras parecen representar alguna de 
las aberraciones, en el desarrollo de una estructura normal. Las, 
o la causa fundamental de tales alteraciones embriológicas, llega 
a ser desconocida la mayor parte de los casos, pero se emiten las 
teorías siguientes: Hipóxia fetal, endocarditis fetal, anomalías 
inmunológicas, deficiencias vitamínicas y anomalías genéticas del 
tipo específico. 

En algunos casos se han demostrado una relación clara, en 
la rubeóla materna durante la gestación y malformaciones del tipo 
congénito en corazón. Parece que la rubeóla padecida por la madre 
durante los primeros dos meses de embarazo, puede dar lugar a las 
malformaciones congénitas del corazón, cataratas y sordomudéz, u 
otras anomalías en casi todos los casos. Conforme la frecuencia y 
tiempo de las anomalías congénitas atribuibles a la rubeóla, pero 
se han descrito casos de cardiopatía congénita consecutivos, o la 
rubeola adquirida en el sexto mes de embarazo. En práctica, de el 
tipo clínico, son muy pocas las cardiopatías de tipo congénito en 
casos menos del 2\, atribuibles a dicha causa. 

Dentro de el aspecto herencia, con escasas excepciones, el 
niño que presenta cardipatía congénita carecen de antecedentes de 
tipo familiar en cuanto a malformaciones congénitas. Sin embargo, 
llega a suceder después de dos a tres generaciones sucesivas. 

PROBLEMAS DENTALES: 

Las cardiopatías congénitas aparecen frecuentemente, como 
una anomalía asociada en mongoloides y niños nacidos en hendidura 
de paladar, de labio ó ambas. La mayoría de niños afectados, por 
estos transtornos del desarrollo también sufren diversos tipos de 
problemas dentales, de diferente gravedad y complejidad. Con ésta 
excepción, los niños con cardiopatía congénita no presentan algún 
problema dental específico, diferente o de mayor grado de caries, 
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y enfermedad periodontal, que el encontrado comúnmente en toda la 
grán mayoría en niños impedidos. 

TRATAMIENTO DENTAL: 

Antes de iniciar cualquier traatamiento dental en niños de 
cardiopatía congénita, o adquirida, es escencial, que el Cirujano 
Dentista obtenga una história cuidadosa de la enfermedad cardiaca 
de su fituro paciente. Deberá consultar su médico familiar y a el 
cardiólogo, para reconocer la capacidad del niño para soportar el 
tratamiento dental planeado, las posibles complicaciones que será 
expuesta y todas las medidas de precaución que puedan ser de todo 
tipo necesario. 

El tratar a niños con enfermedades cardiacas, uno de los -
primeros objetivos del Cirujano Dentista, debe ser la de evitar -
edocarditis bacteriana. Esta grave complicación es causada, se le 
dice generalmente a Streptococus viridans, encontrado comunmente, 
al rededor de los dientes. 

Muchos de los tratamientos dentales, como r~spado y alguno 
de los casos en extracciones, van seguidos de bacteremias, lo que 
puede csausar endocarditis en niños con defectos cariacos. Es muy 
escencial emplear antibióticos de tipo profiláctico antes y dura!!. 
te 48 horas después de comenzar éste tipo de tratamiento. Uno de 
los medicamentos más empleados es la penicilina potásica bucal, y 
sin embargo, en en todos los casos deberá de obtenerse, completa 
aprobación del médico familiar, antes de llegar a emplear alguno, 
de los medicamentos o antibiótico. 

Si se siguen medidas de precaución, puede tratarse a grán, 
mayoría de los niños con cardiopatías congénitas en cierto márgen 
de seguridad en la clínica dental. Los niños que sufren defectos, 
del tipo cardiaco graves, que produzan importante incapacidad, y 
que requieran tratamiento dental extenso, serán mejor tratados en 
una clínica, bajo los efectos de anestésia general. 

HEMOFILIA: 

La hemofilia es una anomalía constitucional de la coagula­
ción de la sangre que se hereda como carácter mediano recesivo 
ligado al sexo, en forma tal que la transmite la mujer y afecta a 
el varón úniicamente. Se caracteriza por una tendencia permanente 
el sangrado excesivo. El tipo de coagulación está prolongado. 

Dentro de su historia, la primera descripción clara, de la 
enfermedad fué pyublicadsa en 1803, por .atto. 

ETIOLOGIA Y PATOGENIA: 

Parece ser que el factor o gen responsable de la aparicion 
de la hemofilia, aparece en el cromosoma X de las células de toda 
reproducción. La enfermedad es exclusiva del varón, y éste, si lo 
transmite a los nietos por intermedio de una hija, que no padece 
la enfermedad. Ya se ha demostrado en la actualidad que la anoma­
lidad de la hemofilia consiste en la ausencia o componente, de la 
sangre. 
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PROBLEMAS DENTALES: 

Aunque los niños hemofílicos no sufren enfermedad dental y 
en casos especiales se trata diferente, cualquier tratamiento del 
tipo ental, que se planee realizar en ellos es grave, ya que solo 
existen riezgos. Nunca podrá darse demasiado énfasis a los conse­
jos que pueden darse para dar un buén cuidado dental y evitar las 
enfermedades dentales de cualquier tipo, ya que el tratamiento de 
tipo preventivo, en éstos niños minimizará, el tener que recurrir 
a tratamiento restaurativo que podría resultar muy ariesgado. 

TRATAMIENTO DENTAL: 

En algunos tratamientos realizados ordinariamente dentro y 
fuera de una clínica especializada, el Cirujano Dentista al poder 
tratar con niños hemofílicos, debe.tornar enormes precauciones así 
evitando lesiones tisulares, al rebajar y pulir, en la reducción, 
y adaptación de bandas y matrices, deberá ejercerse extremo de el 
tipo cuidadoso para mantener la integridad de tejido periodontal. 
Si se presentan hemorrágias menores, generalmente se controlan en 
la utilización de apósitos quirúrgicos junto con agentes del tipo 
hemofilico como trombina. 

En este tipo de niños está contraindicado el anestésico de 
tipo local, excepto cuando sufren fuertes dolores, en dónde éste 
caso deberá emplearse con cuido extremo. Debe evitarse el bloqueo 
mandibular, porque esta forma de inyección, puede causar hemorra­
gia en los espacios faríngeos laterales, en dónde es difícil toda 
aplicación en medida de control. 

Colocar cuidadosamente un dique de caucho servirá a dos de 
los propósitos principales en el tratamiento dental de hemofílico 
además de lograr un campo seco para colocar material restaurativo 
también ayudará a proteger los tejidos blandos contra laceración, 
de tipo dental. 

En hemofílicos, las extracciones dentales deberán llegar a 
ser planeadas como último recurso, después de haber descartado la 
posibilidad de mantener la pieza dentsal con ayuda de pulpectomia 
corriente o terapéutica del canal pulpar. 

Deberán observarse extremas medidas de precaución en todos 
los pacientes que sufran algún transtorno hemorrágico, como, por 
ejemplo, los denominados seudohemofilicos, que pueden ser hombres 
o mujeres con periodos de sangrado caracterízticamente, de manera 
prolongada. 

Existe uno de los tratamientos principales en Odontología, 
infantil, y es la extracción, en dónde antes de llegar a internar 
al niño, el Cirujano Dentista dberá organizar un plán-tratamiento 
este plán, junto con la história médica del niño, aunado a exámen 
de sangre. 

Se aconseja premedicación del hemof ilico cuando se planean 
procedimientos prolongados, o cuando el paciente es aprensivo, o 
difícil de manejar. Puede aconsejarse transfusión de plasma pre -
operatória si se prevé sangrado excesivo. 

Antes de proceder con cualquier tratamiento quirúrgico, se 
deberá completar todos los procedimientos restaurativos, que sean 
necesarios, adheriéndose estrictamente a medidas de precaución ya 
descritas. Las extracciones y otros procedimientos quirúrgicos se 
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realizan con el menor traumatizmo posible. Al empleo de apósitos 
quirúrgicos a presión para controlar la hemorrágia deberán seguir 
apósitos en el alveolo con Gelfoam o algún otro agente, siendo el 
hemostático, que pueda manifestarse en su lugar con gasa llena de 
vaselina, para llegar a impedir la incorporación de la gasa, a el 
coágulo sanguíneo. 

El hematólogo y el Cirujano Dentista deberán planear algún 
progama de transfusiones posoperatórias. La duración de.ésta grán 
terapéutica depende de aproximación del tiempo de cicatrización y 
de las heridas quirúrgicas. El niño no deberá recibir ninguno de 
los alimentos en las 4 horas siguientesa la operación y deberá de 
recibir únicamente líquidos en las siguientes 24 horas. Deberá de 
explicarse cuidadosamente a los padres, la importancia, de dieta 
en el niño, y los cuidsados posoperatórios que deberán de darle a 
el niño en casa. 

LABIO Y PALADAR HENDIDO: 

El labio y el paladar hendido se encuentran, aún entre las 
deformaciones congénitas más comunes en el hombre. Estos defectos 
estructurales del complejo facial-bucal, pueden variar, desde una 
ligera malla en el labio o una pequeña hendidura en úvula, hasta 
una separación completa del labio y ausencia de división en todas 
las cacvidades bucal y nasal. En la mayoría de los casos, niños 
nacidos con labio hendido paladar hendido o ambas cosas, llegan a 
desarrollar varios defectos asociados, como dientes deformados en 
maloclusión, una disminución en el desarrollo del lenguaje, grán 
infección en oído medio y alta suceptibilidad a infecciones de el 
tipo respiratório superior. 

Con la participación, constante en aumento, de especiales, 
dentro de la rehabilitación de niños con estas deformaciones, se 
ha vuelto casi obligatório para el Cirujano Dentista, llegar a la 
familiarización con el estado actual de los conocimientosm, sobre 
este problema de tanta complejidad. 

CLASIFICACION: 

En 1958 Kernahan y Stark propusieron una clasificación, de 
labio y paladar hendido, basados en padrones fisiológicos y en el 
morfológico aunado al embriológico, siendo esta clasificación, la 
más aceptada y son; 

Grupo I: Hendiduras del paladar primario; Este grupo aún 
comprende todas las hendiduras localizadas, antes de 
el agujero incisivo, es decir, todas las formas y los 
grados del labio hendido, y combinaciones del labio -
hendido (LH). 

Grupo II: Hendiduras en posición posterior al agujero de 
tipo incisivo; Este grupo comprende los dos agujeros, 
o hendiduras del paladar duro o blando (PH). 

Grupo III: Combinaciones de hendiduras en paladares, del 
tipo primarias y secundarias; Este grupo comprende la 
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combinación de los grupos I y II (PLH). 

EMBRIOLOGIA: 

El problema del labio leporino se presenta entre la sexta, 
y décima semanas de vida fetal. La combinación de la falta de las 
uniones normal y de desarrollo insuficiente pueden atacar tejidos 
blandos y óseos del labio superior, reborde alveolar y paladares, 
duro, blando. La cara del feto muestra modificación rápida y grán 
extención durante el segundo y tercer mes del desarrollo. La for­
mación embriológica del labio desde los procesos nasofrontal y el 
maxilar lateral indica la relación íntima con los tejidos nasales 
como lo muestra la FIG: XVI.3 

FIG: XVI.3 Etapas de desarrollo embriológico de la cara. 
notese que la amplitud entre las narinas es relativamen­
te constante, en tanto que el resto de la cara se agran­
da durante su evolució. 

Durante la sexta y séptima semanaloa procesos maxilares de 
el primer arco branquial crecen hacia adelante, para unirse con -
los procesos nasales laterales y continuar la unión con proceso -
nasal medio, formando labio superior, piso de la fosa nasal, y el 
paladar primario. 

PATOGENESIS: 

La explicación de no fusión para la ocurrencia de el labio 
hendido ha sido virtualmente abandonada. Existe la teoría de toda 
deficiencia mesodérmica, que es la más aceptada. Esta teoría dice 
que el labio y el premaxilar existen en sus formas tempranas como 
una capa ectodérmica en dónde están presentes 3 capas de tejido y 
son del mesodermo. Normalmente, estas capas o masas de mesodermo, 
crecen y se unen para formar el labio superior y el premaxilar, y 
si no crecen ni se infiltran en la capa ectodérmica, el debilita­
miento consiguiente de ésta delicada membrana rompe la capa, así 
dando como resultado un labio hendido. 
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EPIOEM10LOGIA: 

De los tres grupos principales de hendiduras, el de labio 
hendido con paladar hendido (LPH) presenta mayor frecuencia, y a 
él pertenecen 45 por 100 de todas las hendiduras; El grupo de el 
paladar hendido {PH) tiene una frecuencia de 30 por 100 del total 
de los casos y el labio hendido {LH) de 25 por 100. 

Se puede calcular que 1 de cada 750 lactantes, o, aproxima­
damente de 600 a 700 niños con paladar hendido, labio hendido o -
ambas cosas, nacen cada año en Estados Unidos de Norteamérica. 

ETIOLOGIA: 

La etiología exacta de paladar hendido o labio hendido, o 
ambos, es aún desconocida. Dentro de las recientes investigacio -
nes encontramos posibles factores causales de este tipo de malfo.!:_ 
maciones y son: 

Factores exógenos; 

En sólo algunos casos aislados, en dónde los síndromes son 
rersultantes de la rubeola o talidomida, se ha demostrado que las 
hendiduras de labio, paladar o de ambos son atribuibles, a uno de 
los agentes ambientales específico. 

Genes mutantes y 
aberraciones cromosómicas¡ 

Las hendiduras del labio o paladar, o de ambos, son una de 
las caracterízticas de los síndromes raros que han sido adscritos 
a: 

l. Genes mutantes, tales como labio y paladar hendido 
con displásia ectodérmica. 

2. Aberraciones cromosómicas, como trisomía O y trisomía 
E. 

causas de factores múltiples¡ 

Se considera muy probable que la mayotría de hendiduras de 
el labio, del paladar o de ambos sean causadas por combinación de 
factores exógenos y un patrón genéticopredispuesto a deformacion. 
Actualmente se considera que la herencia juega algo importante en 
la etiología de hendiduras palatinas, labiales o ambas. Aunqe, se 
han sugerido diversos medios de transmisión, la teoría más apoya­
da por la herencia poligénica por la que se cree que es determin~ 
da por los efectos de muchos genes, cada uno de los cuales ejerce 
una influencia relativamente pequeña. 

TRATAMIENTOS: 

Los procedimientos quirurgicos para tratar el labio lepo -
rino y paladar hendido son siempre electivos. Los fines totales y 
amplios de la cirugía requieren que el niño se halle en un estado 
óptimo de salud antes de operar. 
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La corrección quirurgica de la fisura labialtiene como una 
finalidad, obtener un labio sintético y bién contorneado llegando 
a conservar todos los razgos funcionales y con cicatriz mínima ya 
que los márgenes de la fisura están compuestos de tejidos de tipo 
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FIG XVI.4 Modelos de incisiónes para reparar, el 
labio hendido. La linea de cicatrización se divi 
de en segmentos para lograr mayor longitud en eT 
borde y compensar la contracción del tejido cic~ 
triza! en planos separados. 

atrófico, deben presentarse éstos para proporcionar capas de tipo 
muscular adecuadas y una definición estructural de todo el grosor 
como todas las cicatrices se contráen, se tratará de disminuir el 
tráuma y las causas de inflamación en el procedimiento, y de toda 
la preparación de márgenes en diversos planos, como lo muestra la 
FIG: XVI.S. Esto previene la contractura lineal deuna cicatriz de 
tipo recta que tendería aproducir una escotadura en el tejido del 
coloramiento en el labio. Todo tejido en buén estado se conserva, 
y se utiliza en en la operación. En la hendidura unilateral, todo 
el lado sano sirve como guia para lograr la longitud y simetría -
en la restauración. La preparación de los bordes, de la hendidura 
labialpara ganar longitud conserva puntos de referencia y para la 
conservación, la contractura de cicatriz, ha desarrollado, muchos 
modelos que son aplicables a variación de los tipos de hendiduras 
como lo muestra la FIG: XVI.4 

En el pasado se habín propuesto las reparaciones def initi­
vas del labio en caso de grandes hendiduras, para evitar, todo el 
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traumatismo quirúrgico de socavar extensamente el tejido en niños 
lactantes recién nacido, Para establecer cierto control, de toda 
la musculatura del orbucular de los labios sobre el intermaxilar, 
desviado y en protrusión se ha desarrollado la preparación mínima 
del borde denominada "Adherencia labial", Aunque es inadecuada en 
la elaboración estetica, el control muscular establecido, llega a 
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marginales, empleando como guía el no afectado. 2. 
bordes preparados con colgajo de todo un lado, para 
ser incertado en la escotadura del lado defectuoso. 
3. Cierre de los bordes en tres segmentos. No se 
mustra la sutura de la mucosa y del músculo. 4. El 
labio hendido incompleto antes de la operación. aga 
observación en la asimetría nasal y el surco, en el 
piso de la narina. 5. Aspecto, a los 22, meses des­
pués de la operación mostrada en la figura. 

proporcionar acción para cerrar la hendidura alveolar, y llegando 
a simplificar la reparación definitiva más adelante, cuando el 
niño tenga aprpoximadamente l año de edad. Cuando se sigue todo y 
generalizando lo ya mencionado de éste programa, siendo uno de el 
más conservador de hendiduras amplias, hay menos socavados de los 
tejidos blandos dede la porción anterior del maxilar superior, y 
por tanto menor limitación cicatriza! constrictiva del desarrollo 
futuro del maxilar superior. 



FIG: XVX.6 El primer tipo de la palatorrafia por uno­
de los métodos de Van Langenbeck. desprendimientos de 
el colgajo mucoperióstico para ser movilizados hacia­
el cierre en la linea media. Las incisiones relajado­
ras laterales cicatrizan rápidamente. 
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FIG: XVI.7 Cierre de paladar duro por medio 
de la operación de colgajo de vómer. 

178 



179 

FIG: XVI.8 Etapas del segundo tiempo de la palatorra -
fía (stafilorrafía). A, incisiones para desprender el colgajo, de 
la mucosa nasal. B, exposición amplia de la capa muscular la capa 
de la mucosa nasal, se cierra para formar la superficie superior, 
fractura del gancho del ala interna de la apófisis pterigoides, -
para movilizar el tendón del periestafilino externo. e, puntos de 
colchonero verticales para cerrar la superficie profunda del mús­
culo y la mucosa. o, cierre de mucosa en parte posterior de úvula 
se ha doblado hacia adelante. E, Cierre completo. Incisiones la -
terales de movilización parcialmente cerradas. 



NORMAl F'AlADAR HENOIOQ 

FIG: XVl.9 Inccrsión normal de aponeurosis plana y 
el punto de inserción en algunas formas del paladar 
hendido. Nótese que el defecto óseo lleva la inser­
ción muscular hacia adelante, 

FIG: XVI.10 Operación con tracción posterior 
de Wardill, que se puede usar en fisuras completas, 
dónde se necesita un alargamiento. 
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FIG: XVI.11 Operación con "Tracción posterior". A, 
mucoperiostio palatino desprendido. se han respetado las arterias 
palatinas principales. B, Sección de colgajo óseo {Kemper), que 
permiten a las incersiones musculares ir hacia atrás. Diagrama de 
tipo sagital, con procedimiento de alargamiento. e, Estructuras 
del paladar blando y colgajo, puestas en su lugar posteriormente, 
con soporte temporal de empaque de gasa sostenido, con alabres en 
o durante la cicatrización inicial. 
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FIG: XVI.12 Dentadura superpuesta con paladar hendido. A, 
vista lateral de la paciente, observese el subdesarrollo del maxi 
lar superior. B, piezas restauradoras con cubiertas y corona. e~ 
armadura metálica para la dentadura superpuesta. D, vista palati­
na de la dentadura. E, perspectiva anterior de la prótesis. F, la 
vista lateral de la paciente después de incertar la dentadura. Se 
observa la mejora del aspecto. Esta paciente se trató hasta que -
llegara acrecer con el fin de obtener una oclusión definitiva. 



FIG: XVI. 13 Instrumentos protéticos para -
una paciente con paladar hendido. A, pieza -
de sostén restauradora con coronas para lo -
grar protección contra caries futura y para­
reten~r el instrumento protético. B, próte -
sis superior e inferior removibles. Observe­
se la extención del obturador. hacia el área­
velofaríngea en el aparato superior. 

lB2 



FIG: XVI.14 Deformidad por colápso maxilar después 
de obturar una hendidura palatina; se ven los apa -
ratos ortodónticos antes y después del tratamiento. 
Natese la extención del arco maxilar. 
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CAPITULO XVII 

FACTORES HEREDITARIOS Y SU RELACION ODONTOLOGICA 

I. HERENCIA Y CARIES DENTAL: 

La herencia en la suceptibilidad o la resistencia, de uno 
de los niños a la caries dental, se enfoca a tres factores, estos 
son: 

l. Crianza animal 
2. Vidas familiares {estúdios de familias humanas) 
3. Niños gemelos (estúdio de gemelos). 
Los hijos de padres libres de caries, presentan en general 

menos caries que muestras de indivíduos no seleccionados, de toda 
la población del país. Debe recordarse que familias individuales, 
pueden trener los mismos hábitos alimenticios y dietas, lo que si 
podría llegar a ser un fator responable de toda similitud, y toda 
diferencia. Los niños gemelos únicos, tienden a tener, una menor 
diferencia entre ellos en suceptibilidad a la caries, que en los 
gemelos no idénticos. 

II. ANOMALIAS HEREDITARIAS EN NUMERO 
DE PIEZAS, ESTRUCTURA Y FORMA: 

Grán parte de las anomalías de número estructura, y forma 
de las piezas tienen origen hereditario. La naturaleza y anomalía 
depende en alto grado de la etapa embriológica de manifestación y 
de la capa germinal afectada, junto con el efecto de varios tipos 
de factores modificantes. La frecuencia de ocurrencia determinada 
por el modo de herencia y otros factores de posibilidad. 

Puede existir como única anomalía observable en individuo, 
como piezas ausentes y gérmenes de piezas, con una grán história. 
hereditária, Sin embargo, en otros, esta ausencia de piezas puede 
ir unida a alteraciones de otros tejidos ectodérmicos como pelo y 
piel, entre ellos membrana mucosa; si se le puede llamar entonces 
el síndrome de displásia ectodérmica hereditária, 

PIEZAS AUSENTES: 

En la actualidad se encuentran informes del tema de piezas 
ausentes congénitas, muchas de las cuales han mostrado tener todo 
el horigen hereditario. En los niños, las piezas permanentes, del 
tipo ausentes, con mayor frecuencia son en el segundo premolar; y 
le siguen en frecuencia los incidsivos laterales superiores. Las 
piezas primarias ausentes congénitamente ocurren, con mucho menor 
frecuencia, La ausencia congénita de piezas generalmente, ocurre 
bilateralmente, pero puede llegar a ocurrir unilateralmente. 

Se desconoce si las piezas ausentes congénitamente son una 
expresión incompleta de displásia ectodérmica o es una aberración 
independiente del gen. 

La ausencia hereditaria de piezas y la formación de piezas 
supernumerarias, son resultado de que una variable genética, se 
manifiesta durante las etapas de desarrollo de la inclinación, y 
la proliferación~ Este caso es esencial, ya que debe se torna en 
cuenta la diferencia entre la ausencia real de gérmenes de piezas 
y retardo o inhibisión de la erupción, que puede producirde en el 
caso de la mala función glandular. o entidades morbosas entre esta 
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la disostósis cleidocraneal. En estas afecciones, las piezas, se 
forman, pero no brotan en la boca. 

DISPLASIA ECTODERMICA: 

uno de los síndromes hereditarios donde es caracteríztico, 
piezas ausentes, esta enfermedad afecta de mayor a menor grado a 
los tejidos de origen ectodérmico. El grado de afecció~, depende 
de las diferencias de exposición de la misma variación genética Y 
aunque es posible que difeentes mutaciones genéticas, estén muy 
afectadas en diversas intensidades de la enfermedad. 

PIEZAS SUPERNUMERARIAS: 

Uno de los lugares más comunes se encuentra entre incisivo 
central superio, ya sea derecho o izquierdo. En esta posición, a 
la pieza se le denomina mesiodens. Otros lugares comunes, son muy 
bién localizados en incisivos centrales y laterales, o bién en el 
área de premolares. Se ha considerado la posible naturaleza de el 
tipo hereditário de esta afección. 

FORMACION DENTAL Y TIEMPO DE CALCIFICACION: 

La mayoría de los aspectos hereditários de morfología, de 
los dientes siendo un factor principal el tiempo de erupción y el 
tamaño general del arco y las relaciones, que han sido realizados 
con gemelos, idénticos y fraternos. Un estúdio de literatura, nos 
indica que el tamaño de las piezas y su dimensión del arco son de 
tipo hereditario, y que el hacinamiento y el espacio aunque puede 
ser fuertemente influidos por la herencia, no son totalmente grán 
responsabilidad de ciertos tipos de maloclusión. 

Se han observado, como anomalía hereditária, dientes en la 
forma de gancho, siendo manifestadas durante todo el grán periodo 
del desarrollo de iniciación y diferenciación. 

ESTRUCTURA DENTAL: 

llmelogénesis imperfecta; La amelogénesis imperfecta es una 
anomalia estructural de esmalte y puede diferenciarse en 2 tipos. 

Hipoplásia del esmalte hereditária: Clínicamente todas las 
coronas son amarillentas, lisas, brillantes y duras, con fosetas, 
o estrias. El esmalte tiene un espesor marcadamente menor, lo que 
dá a la corona forma cónica o cilíndica, sin contacto antagonista. 

Hipócalcificación hereditária; Este presentsa matriz de el 
esmalte normal pero está hipocalcificada, espesor de mala calidad 
sin brillo ni lustre. · 

Estos dos tipos, hipoplasia del esmalte hereditária, y la 
hipocalcificación hereditária son ambos tipos de amelogénesis del 
tipo imperfecta, siendo estos dominantes y eteroci9óticos, con el 
número aproximadamente igual de vástagos afectados y no afectados. 
No hay unión con el sexo. 

DENTINOGENESIS IMPERFECTA: 

La dentinogénesis imperfecta hereditaria, es una anomalía 
-hereditaria de la dentina, siendo esta distrófia hereditária, más 
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predominante que afecta a la estructura de las piezas. Esta si se 
hereda como dominante condicional sin estar ligado al sexo. 

DISPLASIA DENTINAL: 

La segunda anomalía de la dentina, que puede considerarse 
como entidad genética separada. Esta aberración es relativamente, 
rara y es mucho menos predominante que dentinogénesis imperfecta. 
La anomalía se transmite como carácter autosómico dominante. La 
displásia dentina!, algunos aspéctos asemeja, a la dentinogénesis 
imperfecta, y podrían fácilmente confundirse las dos enfermedades. 

III. ANOMALIAS HEREDITARIAS QUE AFECTAN 
AL ESMALTE O A LA DENTINA: 

En ésta categoría entran las osteogénesis imperfecta, todo 
tipo de enfermedades como raquitismo, siendo este resistente a la 
vitamina "O", el síndrome de Fanconi, la hipofosfatasia y tomando 
muy en cuenta el seudohipoparatiroidismo. 

OSTEOGENESIS IMPERFECTA: 

Es un síndrome de tipo mesod'ermico que llega a afectar no 
solo a dientes y huesos, sino también a ligamentos, tendones, la 
piel, aponeurosis, esclerótica y oído interno. Se conocen 2 tipos 
de osteogénesis imperfecta; osteogénesis imperfecta congéntita en 
la que el niño nace muerto o muere poco tiempo después de nacer y 
osteogénesis imperfecta tardía, que se manifiesta más tarde de el 
nacimiento y aunque, invalidará al niño, puede no ser mortal. 

RAQUITISMO HEREDITARÍO RESISTENTE A VITAMINA "D": 

Esta afección se transmite probablemente como caracter del 
tipo dominante ligado al sexo. El aspecto clínico y radiográfico, 
muestra huesos y dientes, siendo similar al raquitismo por una de 
las grandes deficiencias vitamínicas ''O''. 

SINDROME DE FANCONI: 

Este síndrome se transmite como un raro gén recesivo de el 
tipo anormal. Se caracteriza por nivel bajo de fosfato inorganico 
de aminoácidos, glucosa, fosfato, bicarbonato, y tal véz potasio 
en el plasma. Este síndrome está asociado con el raquitismo, aún 
resistente a la vitamina ''O''. 

HIPOFOSFATASIA; 

Pronunciada reducción de f osfatasa alcalina en suero, y en 
la falta de respuesta a terapéutica de vitamina "O". 

SEUDOHIPOPARATIROIDISMO: 

Desmineralización general de huesos y dientes, el defecto 
es a causa de falta de reacción del cuerpo a la hormona paratiroi 
dea, producida en el cuerpo en cantidad suficiente. Este síndrome 
es posiblemente de origen genético. 
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CAPITULO XVIII 

FARMACOLOGIA 

I. ANALGESICOS 

Los agentes para reducir el dolor sin afectar a ~onciencia 
son llamados analgésicos. Actúan elevando el humbral al dolor, o 
modificando la percepción central, la interpretación y reacción o 
disminuyendo la actividad refleja y reduciendo los aspectos de el 
tipo psicogénicos del dolor. 

ANALGESICOS NARCOTICOS: 

El único de muchos alcaloides del opio que es usado en una 
cierta medida, en odontología infantil, es el fosfato de codeína. 
Es sólo 20 veces menos eficáz que la morfina. Generalmente, toda 
la morfina de grán potencia y capáz de producir adicción se llega 
a reservar para dolores intolerables, que ocurren muy rara véz en 
los niños. 

El uso más común de los opiáceos sintéticos es meperidina, 
que frecuentemente ha sido usada, como premedicación odontológica 
en operatória, sola y en combinación con pometacina. Al igual que 
la morfina, es un depresor del sistema nervioso y presenta, grave 
peligro de sobredosis, y estos peligros son estimulación cerebral 
taquicardia, desorientación, espasmo muscular y depresión de tipo 
respiratório. Es relativamente ineficáz cuando se toma por vía de 
tipo oral. Se cree que los narcóticos actúan elevando el humbral, 
al dolor por depresión de la corteza cerebral, del hipotálamo, y 
de los centros medulares. 

ANALGESICOS NO NARCOTICOS: 

La aspirina y la popular combinación de aspirina de nombre 
fenacetina y cafeína, conocida como APC, son muy eficaces para la 
analgésia bucal. Su acción analgésica se debe a un bloqueo, de el 
tipo periférico del efecto analgésico de la bradicinina. Existe 
también un efecto central al nivel talámico. El propoxifeno, que, 
está disponible solo, en dósis de 32 y JSmg, es algo más eficáz -
que la aspirina cuando se usa en una combinación de 6Smg, con una 
aspirina, fenacetina y cafeína. 

Todas éstas drogas son eficases pre y posoperatórias, para 
el control del dolor. Se ven potenciadaS por sedante, barbiturico 
particularmente. 

Dentro de los analgésicos se les puede clasificar en rela­
ción a su efecto terapéutico como ligeros, moderados e intensos. 
Las siguentes tablas nos dán la clasificació: FIG: XVIII.!, 
XVIII.2 y XVIII.3. 



Droga 

Aspirtna 

Acetam1nofen 
(Tylenol) 

Adultos 

300·600 

325·650 

Dosls,mg 

Niños 

65/k.g 

150·300(6·12aflos) 
60-120(1·6aflos) 
60 (menos de 1 afio) 

Adminlslra· 
c16n 

po,cada 
3.4h 

po,cada4h 
dOSIS para 
adulloméxl· 
madiarla, 
2.4g:dosis 
paranh'lo 
m.hlma 
d1aria, 1.2g 

Propo111leno, clortudrato 65 po.cada 
J.4h 1oarvon) 

Napsalato de propoxileno 100 po, cada4 h 
fDarvon·NJ 

Varias mezclas de aspirina y acetam1no1en con fenacellna y calolna 

FIG: XVIII.l Analgésicos usados en tratamiento -
del dolor dental ligero a moderado. 

Droga Dosis, mg Admlnlslracl6n 

enla.zocina. clorh1dtalo Adultos, 50·100 po, cada 3·4 h 
Talwlnl 

aclalo de pen1azoc!na Adultos. 30 IM, cada 3·4 h 
Talw1nJ 

p11icoc1ona Adultos, 1 tableta de Una hora anles de la 
mezcla, ver el texlol Percodan operací6n, posteriormente 

N1flos, t tablela de cada6 h 
Percodan·Oemi 

~odelna Adultos, 30·60 po, cada 4 h 

fJartas mezclas de codeina y propoxlleno, con aspirina, lenacetma, acetaminolen, o estos 
J11mos. 

FIG: XVIII.2 Analgésicos utilizados en el dolor­
dental moderado a moderadamente intenso. 
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Droga Dosis, mg Administración 

Morfina Adullos, 10 se o IM, cada 3 h 

H1dromorlona Adullos.2 po o parenleral, cada 4.5 h 
10iiaudldl 

Meperldina Adullos, 50-100: po o parentera1, cada 4 h 
1Demerol) nlnos. 25 (menores de 

16 anos) 

Mctadona AduUos, 2.5-10 po, se, IM, cada 4 h 
(Colophme) 

Anileridma Adultos, 25·50 pe o IM. cada 4.5 h 
!Ler1tine) 

Citrato de len1anll Adultos, 0.5-1.0 IM; ta misma dosis 
\Subl1mazeJ IV cada 2·3 mln para dolor pre 

y postoperatorio 

FIG: XVIII.J Analgésicos utilizados en el trata -
miento del dolor dental moderadamente intenso, a 
intenso. 
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PRINCIPALES ANTIBIOTICOS CON SU OOSIFICACION E INDICACIONES 

Mtlbl01lco1 

AMINOGLICOSIDOS 

~· 

"'-'n•mlciNyd11iwedos 

Siaomicina 

VII de 
Admlnl'1r1clOn 

IM 
T1mb,.npuede1d· 
niMlflrMPQl~I 

IT1tP 

lnfuslOnlV~I00-
200rnldede.lro-
1o11S'M.1ngo!to 

p0r:J0.60m1fl. 

IM 

'" 
IM 

º'" '°"' 
ll/(enfi0.200rnlde 

1olueiOnu1.n1 
norm.1lloendu· 

"1~': e~~~!~ 3: 
JOmina2horH. 

lnt111ec1l 

IM 

º"' 
IM 

Adu!to1yno/\otconfunc10n1en1lno1m1I 
15mg•kgld•1c1d.¡8.12h0r11 

Neonllot con luncoOn 1en1l normal: 10 

~·l~d~~~;~ ~~1~:~~,".:X~ ~~· 
Adultosconftmc•Onr1nal111erad1:7.5 

mglkgld1, 1mc1;111mentcde1erm.n1!n 
concen1t1c1one11t1•cnde1m•kllc1n1y 
ptueba1de lunc1ona.m.en101enalporla1 
do1t11ut:srg1.uenln 

Adu1!01con1nl1cc10nuu'l.¡nagra.•e.l50 
mgpor"111M.2vecesa.ldia. 

N•llos: 1·2mgporvi1IT11d1•. 

lg1ldl.1 

Adullo11gtldll2hO•Hdur1nteun1se· 
fT\ln1:despuhSOOmgc1da 121\oru 
junio con 1>1noc~1n1 

A'!1'~~~~il ~ :; ~~·. ~J'!~~:.2~,3H~I~:· 
Adullo1m1yor11dlil011\os:0.7Sg1ldi1. 

Nillo1:'20m111•gcomop.rot.la..,s11ndo· 
card<!1lp0rp10Cll'(j1m.enl~QuuUrgrco1 

2.lg¡¡,ldla. 
e<'soluc:OnaS'!i. 

Adultos con lunci0<' renal no•ma1: 3 mgl 
kg11dia.tn31ohc1c1onucad;118horn. 
En e.ISO dt .,fecClOnll gr1ves has la 5 mgl 

kg/d;1en2·4doSotdN1d,dn. 
Nol\01 con funeiOn 1en1I norma.!: 2·2.5 

mg1kgca.d18ho1n. 
l1ctantuvr«•6nn1cido1ma.yorude 
1seman1deeda.d:2.5 mglkg/Bhs. 

Aec1tnna<:odo1meno11sdel1em1n1·2S 

Ad'l~~~ re'~ ~T~~1~2 horH. 
NJlos: 1·2mg1di1. 

1·2g p0fdj1 en4 dos•t de acuetd: ~onl1 
gr1•.d•ddelcnoyelpD10;01po11ldel 
paCttfltf 

~~~~0~.~1'!':: 1~~~~glkgldi1. 
Aec1tnn1c1do1hut1una111m•n1:\S120 

Rt~c~~:¡J~h:•:·a. 4 uma.1141; 15120 
mge1d18112hor11 

4g1ldi1. 

1·2g11óit. 

AduUosconfunción1~no1rmt:JSrng1 
kgldi1en11tt1phcacoone1. 

N.tl01;P1em.1lu101orKM!!nnacidos.Srng/ 
•11ldi•endos•pl1c1c1one1. 

Aec16n nacodo1 h11t& de un11eman1: S 
mgc1d112horu.. 

Atc•tn n1codo1de1 1 4 -.em1nu: 7.5 mg/ 
•11ldl1en1rttat1hC1c•ones 

NJ101mavo1u. J 1 7.Smg11o.g1(!.1 e"lrn 
epli~Cl()fl.H. 

Un1 dos-1 Un.c1 ditutlta enSG-1200 m1 
d11oluciónui.n1no1malode•l•Du5%. 

lnlecc•onu por gr1mn~at1vo1 rniutntu 
enespec11lpo1P11udomonnyKletl11ell1 
Una a1tr1n1\l'o'I c:ar1 In ce pu rn•1ten1u 
la gent.1m•c1n1. M1fl1ng•tl'!I 1 onlecc>one 
po• l!'!ltat.1ococos. lnfecc>0netgra•esdela 
Vlaluton1r111 · 

lnfecc•o"u por PHudomo<'at como un1 11 
1em11 .... 11l1gen11moc1n1te1lrecuen11un 
•e1•111nc11c1uud1conl1gentamoc•n11. 

Endocard•hlPt'fl1111PIOCOCOnohemo11t•CO 
P1olola.•1 par• 1ndot1•d•l•I pe• proctd• 

m•enlO\qu<r\¡rg•cOS. 
lnfecc•o"esporb1c1101k1do·1lcoholru•1 

1ent11Cmicob1cle1101gtrm1netg11mn1 
ga.11vosyc:os•tNoS. 

Tuberculo1,1, pl4g1, lul1rem•1. bruc1IOS•I. 
Comb•n1d1conlllbtnc.1p1n1c>hn.1.011a.mp• 

c1hn;11.es111r111m•1ntod1elecc•Onp1r•! 
endoc1•d•l•senterocOc1ca. 

Pr1nc•oalmeni.con1r11n1erob1cter.asp110 
g1n1~YUhltn11gunu1n!1cc1onH01c11 
r11nud6rmoc11. 

lnle_cc1one1ent11ob1c11n1<'ng•IVH.•nlec 
c1one1por P11udomonHlincru~1ndol!P 
UCllTllllOUHMp\1CllTllHPOrg•lmne;at1 
vo1!1m1nudo ancomb1n1c10nconouo 
anut110bco1!yocn1onatment1eninlecc•O 
ne11111Mococ1cncu1rnlonopued1nem 
l)IHl'80tlOSmedtC4men101. 

lnf11cc1on11t1a.c1er11n11.,,.1t11CH. 
Adu1tos:lgc1d124horueriun1odos1plo 

cacionnp0tm¡sdelSdl11. 
Gllrmenes 11•1mneg111ves V Hlal~ococo do 

11do111,11ente. 
N<l\os: 15mg1kgldí1enun1odo11phC1cio 

nespotnom¡sde 15d{u. 

lnloccion11u11_f,1oc0.C•cuyporgr1mneg1t1· 
vo1.Ant1dpt1co1ntes1,n.a1encu.01dahe. 
1)1\0pl~U. 

lnle<:ciono 1ri1es1in11es par g11mneg1hvos. 
amet11cKl1ya.n11hel,,..,nt•co 

Ac1ii11nhch11rich11coti,P101eus.P1wdo. 
mon111e1uginou,S11u111e.h1t!~ococos. 
lncluy•ndocep11r11Lt1en1t11lap11n•c1lona 
Gy1Ln1so.uo1i!p•n•C•l1n11 



Ar11ibl61ico• 

Tob•am•ei,,. 

CEFALOSPORINAS 

Cefaclor 

Celalond.ru1 

Celaloun.a 

Celuol•n.a 

Celu10.,,n1 

CLORANFENICOL 

riamfen~ol 

ERITROMJCINAS 

Entromoc.,,., 
11l1ucc1na1od1 

E•momic1n1. 
f!.ac1ob1on.atod1 

E111romic"'1.g1ucept11ode 

PENICILINAS 

Amo•ie1hn1 lmtJOI 
1bsorb1d.al 

V11d• 
Adminl•tr1cl6n 

'" 

'" " 

0111 
lM·IV 

IM·IV 

Oral 

IV 

01al 
1M·IV 

0111 
IM·IV 

1 mg!~gld•I en Jres aoloceciones dos~ 
oromed•O. Sa pueden1um11nl1r o d11· 
min<1irel!ndos11deacuordo1laHV9· 
nd•d del p.1decimoen10. 

Adultos: J15mglkg'di1. 
Reci6nn.n•do1hntaun1-.em.an1:!img/ 

kgc1d1t2horn. 
Rec16nn1cido1de114sem.ann:7.5mg/ 

•ocad•Bhoru. 

lgc1d112ho1n. 

O.!ialgaldia. 

0.514g1ldi1. 

500mga 1 gcada416t>ora1. 
4 a 6 g d•~"os. 2 • 12 g d111101. 

2Sa50mo1kg10. 
c•d.t12horu 

OS14g1td•a. 
1•4g1ld11. 

05•4g•ld•a. 
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Ac1U1 en P.e<1domonn Mrug1nosa, Prot11<11, 
E1ehe,.chr1col1.espec>i!1Kleb~eU1,es11fi 
lococ:o11<1re<11lco1g<1llWP011INoyneg1 
llYOI. No1n1tfobio1. 

Mening>1i1,-.ephcemí.t,inleccio.nes9n1101n. 
1es11n1tes, p'llDn11lrn•1,c•sl11~•mfecc•o­
nesurman11,1nfeccoone1clelHvi11re1pi· 
11toria1ba¡ne1nleccionesdel1poel.h<1• 
101yleJ•dos1ubeuUneo1. 

Sti1t1cemo1 comphcada por1indocardo111p0r 
g•1mpos1t1Y01. 

Enteroco!1t11 po< estalfococosocto1!1ld101. 

B1c1enng•1mpo1Jt1vnhio•nterococo1J. 
B11c1e11a1 gr1mnega1iv11 lno P1oteu11n 
do!pos.11"º· enlerobactei o Pseudomonnl. 

G&•menes or.>mp:a11 . .,,01 y gramneg111 ... 01 
!amphoe1oee1101 

G6rmenes gr1mpo1•l•.,,01 y gramnegat•wos 
ILmpJ1onpectrol. 

G6rmene1 grampos.11 ... 01 y gr1mnc-g11llV{)1 
l1mol•oespee11ol. 

lnleccoones p1od<1C>dU por e1t1t.tococc 
•weo. estreo1ococo beta hemoM1co, n"' 
inoc:oco1,ciouridio,E~he11eh,.eol1,Kk!b 

S•ell•. Prote111 mi1ab•hs, gonococo1. elgu 
nas esrec1esdeulmonel!ny Sh•geh•. 

G6uneries g11mpo1111vo1 y g•1mnega11vc1 
l•mphoespe-ctrol. 

G&rmenes g11mpot.1l11tOS y gramn&g•llvo• 
l•mol•oesoec11ol. 

O.rmenes gr1mpo11\•W1 y gramn~•uvos 
l1mpl1oes.p11ctrol. 

En 1du1101 500 mg. 4 "ecet al di1, para B1c1enu g11mpositN11 y g11mneg•tov11, 
mflo1 In do111.,,1ri1n de 25 a SO mglkg R1cken1!a. Chlamyd••· 
de peso eo1p0ral al dóa Enlermededn gas11oin1es1in1ln, 11lmonelo-

2501SOOmgcad16t>oru.1•2gd·•"º' 

400:":".gcad•6hotH. Oosi1m~•1m.-d•"'' 
dida4gpord<a.100mgcad.t6hotn. 

l•4gd1lll10ld1Ytd1d01t.1d•618hOfH 
1n1nluso6ncon11nua 

250mg 1 l gcada6ho•H. Oosisr?W"'m.-
4g po• d'• 

250mg• 1 gcadaBhoras. 
2112gdoa11ar.. 

5(X)1JOOOmge.1aa6hO•H. 
2• 12gd•a11os. 

lis. 5h1gelo111. 

Sup11nc1palusoeselt<ll1moentod1tll'llecc.to­
neseausaduPC11csu~1oe.xobet•hemo· 
~11co, est•hlococoyneumococo. 

Bacier1u grampo1111.,,u lno ntal~ococosl. 
B1cteriasg11mnega1ovnl1lg<1n11cepasde 
Haemoph~l<11 inlluenln son re1Jsten1tsl. 

l:l1cte111sgr1mp0si11 ... ntn.ou1at"ococosl. 
B1cteron gramnegatovn l1lg<1n.a1 cepas di 
Haemo11hvl<1$ 1nll<1en11e son re1•1ten1e1t. 



:.t1t1en1colona 

enu:1tm.tG 
\bencolpenoc1r.,..1 

""•Ct!onaV 
''""º"'met1lpen1c1hnal 

.tl.ampoc•hnJ 
1amol•Ol!1'pec11ol. 

Adm1n1s1rac10n 

Oral 

O•al 
IMIV 

01.11 

0111 
IM IV 

OM 
ov 

'" ov 

O•.il 
IMtV 

400mg2olvecn.l!<l.t 

1 J 2 \f t.ldJ lj ~O!JS 
2') .l .:{) g J••"O!i Ut1 <~U"!i dovod,dJS 

1·21JOl<1!Udt150lmgc.ld.llj6horas 

250mg.tlgc,u:lalil>oras 
2a 12gda"º' 

250mga500mqcadJ4 ,.¡;horas 
2gd•l•IOS 

12Sm<J•lgc.1d.Jliho1n 
2a12gd•a"oi. 

SIJOalOOO~ 
2.:i12g<l•a1101 

1gcae1.11ih.o•u 
1a2gcadaJalihnrJs 
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Baclc••.:isg<.1m11us•IO•.lSlnocs:.:1t•,,¡.o.:1a1 
B.1cte11asgrJm"t"\l.lllv.nra1gunJsCCp.n.1 
HJC'110Ph~lus •nllu<'l'llJI' S<in rcs·sh!ntc~: 

Bacicro.is 91.:a111pol•,•v,n lrl<J l'M.1l.1.ic.1cu>1 
B.1c!cflJS g•.:imnc<¡.lt••.l!i •cs11w;•J''"'"'h 
PseudomonJ!i, no Klcll!i«!ll.il 

6.JC!et,.sgr.Jmool•h .. as!no asta!dc.<:.icJs: 
B.lClct•JS<J•Jn•neqa11 .. .is1a1,¡..".llC'WJ~•h 
HJ~"'oun.,.1u~ 1nttuc•n1Je 'º" ,,., >l~·•to·" 

Ger,,.,enu gr.imoos•l••US y g1Jmne¡p1 .... , 
lamp11uespcc1<ol 

lnfecc1onesc.,uudnooreshep1oco;osoe• 
hemolohcut, •wumucocus, gunu,u • .i. 
es1ai.i.cocos1uscept•b~s 

Ge•m.,nu g1ampo5,1,vos y g1,aP1U11!·dJI'"'" 
larrol•OHOO:Cf<OI 
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Amplioe1pec1ro. lnfecc1onnuu1..:1da1pot 
Haemophylus duC•evi. Oonov1n11 gr1nulo 
m111, Vobrro comma. V. l111us, eorreroa 111· 
currentos, 11c~•Ul·H. MycoD!Hma pneu· 
mon•"· St1ep1pmycn 1nae1ob•os, !laci 
hus 1n1hrat1s, lrste111 monocytOgenes. 
Closl1tdoum welch". Puteu•ell1'pe11o1 
Fusob1c1errumlus.formeyb.1cle<o•des. 

Elec11V>d1d conua Escher1ch•1, 11 ,,,...,c>rlad 
IHftDt1C•Ude11nlf10blCTettU,l(lebs.111!1 
Sh1gell1, ntalolococosy Prot&u1. 

Algunos 9d.nero11 y tJSP111:les rf1Pff1St1ntantes de los microorganismos dt1 mayar lmpon•ncl• cllnlc•. t:lu/fic•dos •n fu 
cidrt a su c11ptaci6n ds calorantss: 

Gr•mnega1ivo1: Gr1mpo1ltlvo1: 
Neineri11 gonorrhoeae klebsiell11 pneumomae Staphvfococcus aureus B11cillu1 anlhru 
Neineria meningilidis Shigella disenteri.:te Staphvfococcu111Jbu1 Ctosiridium 101anil 
Brucertamel1tensl1 Salmonellawphi 
fscherichiacoli Salmonella paralyphi 

St1ep1ococcvs B h1tmol11lcus Clostrldium perfrmges 
Streptococcus viridan1 Clostridium bofulinum 

Haemophvfus tnlluenue Proleus mir11bilis S1reptococcu1 pneumonlae Lis1eri11 monocitogenn 
Haemophylus aegVPlicus Psevdomonas eeruginoH Sacinus sublolis Levaduras: Candida 

Vibriocó!era 

Bacllo1 Acldo Alcohol RHl1tantH 

Mycobacterium 1uberculo1i1 Mycobacterium1eprae 



1 Drogas de ulllldad en Urgencias 1 
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125-SOmg) 

Eplnetrma(1110')0¡, 
0.3·0.5 mi 

Viad1t1d· 
m1nl1tracl6n 
lnnalaclOn 
IV 

IV 

po 

IV 

Glucagon (1 mg) IV 
Succlnato sódico de hhJrocortlsona IV 
(Solu·Cortef, 100 mg) 

lsoproterenol (0.2 mg; Medihaler, lnhataciOn 
lsuprel) 

Hemoslattcos locales T6p1ca 

Na!oKona 
(Narcan:0.2mgJ 

Nllroglicerina 
0Kigeno 

Fenllefrina (2 mg¡ 

Soluciones de amoniaco 

IV,IM 

Sublingual 
lnhalacton 

IV 

lnhalaciOn 

Urgencia donde 
seuUUu 

Angina de pecho 
Anafllaxis 

Convulslones de mas 
de 3 mln, genoralmenle 
debido a urgencias por 
anesléslcos locales. 

ReacclOn alérglca re-
tardada o ligera 

Ciertos casos de cotaoso 
card1ovascular o depreslOn 

Reacciones alérgicas in me· 
d1alas, reacciones asm3· 
11cas, reacclOn analiléct1ca 

Choque lnsullnlco 
AnalllaKis 

Ataque asmt.t1Co 

Conlrol local del 
sangrado 

DepraslOn respiralorla 
relacionada con sobredosis 
de narcOUcos 

Angina de pecho 
Desmayo, problemas cardiacos, 
alergia. angina de pecho, convul· 
siones 

Ciertos casos de colapso 
cardlcvascular o depresiOn 

Oesmavo 
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PULPOTOMIA DIRECTA (Caping: cap=tapa-corona) Y PULPOTOMIA 
PARCIAL CON FORMOCRESOL DILUIDO EN MOLARES PRIMARIOS: 

Guda-Godoy, F.: Dircct pu!p C:Jpplng and partfal pulpotomy with dilutcd fonnocresol 
in primary molars. Acta Odontol, Pcdfat5(2}: 5?-bl. 

Abttr~cc - Thc purpose oí this study was to c\·aluate dinically :md radicig?Jphically 
direct puJp capp!ng and partW pulpotomies wlth l/S diluted fonnocrcsol jusi incorporal· 
ed into the Linc m:ide-eugcnol cement. Forty-five childrcn wilh disrup1ivc behavior 
w11h fom·-nve cariou.>ly exposed primary mobrs wcrc trcated anJ followcd from 6 tu 
18 mo:iths. Thc suc=ess r:ilc for the treatmenl w:is 96%, Thesc technlques could prvb:.ibly 
be used as a lcmporary rrcatmcnt In cmcrgency cases andas an alternative trcatmcnt in 
1ceth that will exfoli:ile in no more than 12-18 months. 

Kcy words: Dental pulp: formocrcsols; pulpotomy. 

Jlr. Franklin Garcfa-Godoy, Centro de Odontologia Pediátrica, PD. Dox 2753, Santo 
Domingo, Dominican Republic. 

Acccpied for publicatlon: 10 Fcbruary 1984. 
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La propuesta de éste estúdio fué la evaluación clínica y -
radiológica en pulpotomía directa, y en pulpotomía parcial 1/5 de 
duración de formocresol, incorporado al ozido de zinc-cemento, de 
eugenol. Cuarenta y cinco niños con caries expuesta, en molares -
primarios fueron tratados y seguidos durante 6 a 18 meses. Una de 
las tazas fué el éxito del tratamiento en un 96%, estas técnicas, 
probablemente pudieron ser usadas como un tratamiento temporal en 
casos de emergencia y como una alternativa en el tratamiento de -
no mas de 12 a 18 meses. 

Time tn monlf1s 
01Í1er1re:llmcn1 Succcss F3.ilure 

OPC PP upt:·pp 

1-6 
7-1~ 

IJ-18 20 18 
fota.I !J 20 

ore= Jirtctrulrnrplur 
1•r = f'~t1t~I r•Jf;i.,tomy 

Tot.:J 

J8 

45 



PRESION SANGUINEA ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO 
OOONTOI.OGICO EN NINOS DE 5 A 11 Af:iOS DE EDJ\D 

Garcfa-Godoy, F.M.; l'rcsión san~uinca antes y después del tratamiento odontológico en 
nITTos de S :t 11 J.ll.os ~e ellad. Acl:t Odontol. Pediat. S(:'.!): SJ-SS. 

Abstr1ct -Blood prcuurc bcf1Jrl.' and aftcr dental tuatmcnt in chlfdrcn .S to 11 yea11-old. 
The purpos.e of thls p:ipcr w.:is lo determine !he blood prcssurc levels t-cfore and aftcr 
dcnt:i1 ucatmcnt in 35:! 5-11 yeu-old hcalthy childrcn from Santo Domingo. A total 
of 1 J,Q:x olth~ clulJren ~howcd a high blood prl.'~sure befare and after dcnt:J trcatmcnt: 
7 ,IOX. showed a hlgh blood prusure befare dental treatment and 6.82x, aftcr dental treat· 
mcnl. 

Kcy wcrds: Blood prcssure: pedodonlics 

Dr. Federico M. Goarcfa-Gudoy, P.O. Box 2548, Sanlo Domingo, República Dominicana. 

Aceptado p:ira publicación: 9 Mar.o 1984 
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Tanto la literatrura médica como la odontológica han hecho 
énfasis en la necesidad de que se establezcan programas para toda 
detección de hipertención. Sin embargo, poca atención.ha sidod la 
dada al paciente odontológico infantil. Normalmente, no se toma 
en cuenta la presión sangtuinea antes o después, del tratamiento 
odontológico. El objetivo del presente estúdio fué determinar los 
parámetros de presión sanguínea, antes y después del tratamiento, 
e niños de Santo Domingo, sin ningún problema de salud general. 

El presente estúdio se realizó en 352 niños de 5 a 11 años 
de edad, 187 (53.12%) del sexo masculino y 165 (46.88%), del sexo 

femenino, y de diferentes estratos socioeconómicos. El resultado, 
fué el siguiente: 

Tabla l. Presión "1n¡;11{ne:i ~nlcs y después c.lc1 tr.itamiento odonlolUgico scsún sexo 
edad. 

Antes Dupu~s 

Sexo M¡nculino Femenino Masculino Femenino 
EdaJ D/S 0/S DIS D/S 

5·-b :ulos 71/113 75/117 71/114 75/114 
6-7 anos 6b/10:? 64/101 66/103 64/102 
1-B anos •71104 66/103 65!105 6:¡¡92 
8-9 anos 63/106 62/104 63/106 6:?/IOS 
9-10afto1 63/108 64/110 63/107 64/105 

10-11 aftot 66/103 64/105 66/104 64/105 

~·~l:i 2. Prevalencia y tipo de presión sangulnea :1n1c~ y c.kipués del tn.tam:Cnto 11dontc 
ogico ~gún sex.o y porcentaje. 

Tipo de presión Masculino Femenino 

~llt6llca CIC\·ada 24 6.82 18 S.11 
'is1úhc;i reducida l."9 9 2.'i6 

>JJ~1últc.:i clcv:ub 0.85 4 1.14 
[)iaSlólica reducida 1.14 0.57 



REHABILITACION PROTESICA DEL NIRO 

l':iuly, lt: ltdi ihilitadlin p:uh;m·a del nii\o. Act:'.i Odonrol. P~diat. 4111· 13-19, Junio. 

1983. 

Abslr•CI - /'rMthem: rd1ab1t.t.i1wn o/ the cl11ld. A 1.h:tailed dcsuiptiun ~1f U1c prus!hct1.: 
rehabilit.aliun uf thc: -;hihl .i~ an cffecti~e mcthud lu reuorc thc: m_JSl1catory funcu.on 
"hen prmury h•elh ar..: lmt prcr.iaturcl}' is offercd. 1~ i5 als

1
0 a~ cfft:c1.1~c i_rie1hod .10.guu.lc 

ihe dC\"clllpllh'r,t of ocdtaiun ami rcslurc: C)lhellcs. \\hen !•le ~sesª'.~ :i1.kq~atcl} cl.~se~; 
thc rc:m:unhl~ t.:eth ar~ pr~·rcily rcsturcd, goo~ oral h):g1cnc 1s mst1tu1cd, am.J 1he du,,; 
and parcnts are wcll molivatcd, thc rcsulu are hig.hly s:ihsfac1ory. 

Kcy words: Dental prosthcs1s: denturc, complclc~ dcn1urc, par1ial: pedodontics;prusthcs1s 
dcsil!n; prust!rndonti.:s. 

Or. R:iymond Pa11lr. Ap:itll•lll No. 404 I, San José, C usl.i Rica. 

Accplado pan public.aci0n6 de Di.:umhrc. 198!. 
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Se ha presentado un comentario sobre la rehabilitación del 
tipo protésico en el niño, como un método efectivo para restaurar 
su función masticatória, cuando los dientes temporales se pierden 
en cierto grado y sircunstancias. Es efectivo así mismo para toda 
guía de desarrollo en su oclusión y restaurar su estética. 

Cuando los casos se seleccionan adecuadamente, se efectúa 
una buena restauración de los dientes remanentes, se incluye, una 
buena higiene oral en el niño y éste y sus padres son debidamente 
educados satisfactoriamente. 

Las indicaciones para el uso de dentaduras artificiales de 
tipo total o parcial, en la dentición temporal y en las etapas de 
la dentición mixta temprana, se pueden resumir en el siguiente de 
ñlos métodos: 

l. Pérdida total de los dientes temporales, en una, o en 
ambas arcadas, si no se anticipa la erupción de todos 
los dientes permanentes, en un término de seis meses. 

2. Pérdida bilateral de los molares temporales, tomando 
en cuenta que no hay soporte posterior, que afecte en 
grado considerable la masticación y no permita una de 
las colocaciones del mantenedor de espacio. 

3. pérdida unilateral de los molares temporales, en las 
condiciones similares del punto anterior. 

4. Pérdida de uno o más incisivos temporales en especial 
los superiores. 

La colocación de las dentaduras en el niño, se efectúan en 
presencia de la madre, proporcionando a su véz indicaciones. 

El manejo adecuado de los espacios desdentados, tendeente 
a lograr un desarrollo normal de la oclusión, lo cual demanda un 
control constante y periódico, para poder adaptar la prótesis, a 
los cambios que ocurren durante el desarrollo de la dentición. Si 
esto no se efectúa de un modo correcto, por lo contrario se llega 
a ocacionar daños a una futura oclusión. 
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TRATAMIENTO DEL CANAL DE LA RAIZ 
DE DIENTES PRIMARIOS INFECTADOS: 

Taggcr, E. & Samat, H .. Root .:a;ul ther:1.pv of infcc1ed primary tccth. Acta Odontol. 
Pcdiat. 5(2): 63-66, Oic!cmbrc, 19~J. 

Ab1tract - Rooth canal thcrapy of prim3:y tecth rcmains to date a controvcrsial subject. 
Thc most frcqucntly quotcd causes forcontraind1cating lhh typc oftrca1mcn1 are: cornplcx 
am11omy nf the rnot ,;,nals, pM\.1mi1y cf :he apkc!> N thc buds oi 1J,e perrn:u;~:ll :eoc:h 
and inl:rfrr:"ncc wid1 the phys.iuluq.ic re\or;rnon o,. 1h~ r:.iou. A trcatr.1ent 'tle1hod is 
dcscnbed thJt pcrrn¡u rout canal tre:ltment ·~f mtcc1cd prL"ll:uy 1cc111. a:"ter ~'¡J,relul 

diilgnostic and prognc:>tu: ..:ons1dera1;ons. DcbriJcn:ent rathcr tl1an i.ltapmg ts perfomml 
usinl! V10a cndodonu..: iristrum.:nu. lf thcy are u~d w1tJ11r:i thc 'onfinci of the can:i.Js and 
h.ir:it1 ..:~.cmic.ils :in• :nr.dr 1. d.i~Jge 10 thc l\"lolh buds is p~CH':ltt- : , Aftcr imu.ii ;!t'• 
bt·d~r'!nt. an .;,n1is~p11r plste t) ,~;Jeu in thc r.inals for ri ~110J o¡" 10 J:iys. ,\! thi 
1e.;ur.J a~ipoi1:rn • .:r.l, :J:c rr.:pa~.!111..n •lÍ the t:::uh 1s cmnp!etec! anJ 1h~y .. ri: fil:i.:J y. ;:!1 J 

resorba.ble antistptic pás1e that preven! re-infcclion and a.llows lhe physiolog.lc resorpllon 
n( :hr roots rn p!:•re~d r.:::nn;1.1ly. C:ir..:ca.I C:'!iC~ i!kscr:ile thc 1dva.'llJ!!es of 1'ic technique. 

Dr. ~.uy Ta!'.,;?·!r, L'l!'~:?r.~ent of Pcd1atnc Ol!'nti·,11y, Schcul ,,;f l\en1al Medicine, Td .\Vi\' 
t!nlversity, R:imal Aviv 6'.,J 1H8, lsr:id. 

Accep1cd íor j'Ublic:i.fiun: )0 ~f.iy 1%~. 
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La terápia de la raíz del canal de dientes primarios que -
permanecen; a la fecha, es objeto de controversia. De las causas, 
más frecuentes de contraindicación de este tipo de tratamientos -
se pueden citar: anatomía compleja de la raíz del canal, proximi­
dad de los ápices hacia la yema (botón), del diente permanente e 
interferencia de la resorción fisiológica de los dientes. Se des­
cribe en tratamiento metódico que permite el tratamiento de la 
raíz del canal de dientes primarios, diagnóstico y pronóstico 
antes de modelar, primero se debrida y se realiza, utilizando 
pequeños instrumentos de endodoncia. Si fueron utilizados dentro­
del canal evitando sustancias duras, es prevenible el daño hacia 
la yema {botón) de los dientes. usar pasta antiséptica por un pe­
riodo de diéz días. La segunda colocación, es la completa prepa -
ración del canal y se llena el hueco de conducto con una pasta a~ 
tiséptica resorbible, que previene la reinfección y permite el -
proceso normal de resorción fisiológica de la raíz. Se ilustran -
casos clínicos de los veneficios de la técnica. 



TECNICA ANESTESICA LOCAL SIMPLIFICADA PARA MOLARES 
TEMPORARIOS MANDIBULARES 

Garcfa-GoJny. F. ~l .. recn1.:J 1ncslé!ih:a loc:tl simp\ilicada para molare' temporarios 

11 ,andihu!:ucs. Acta Odu11tul. l'ed111. J f~): 53-56. 01c1cmbrc llJS:!. 

,\!nlr:acf - ,.1 w111:ll¡in! ¡,..u/ 1111athetic u.·hnir¡ue for mcmJ1b11Llr ,Je~·1duo1u mot.:irs. A 
,¡mplilil!LI local unesthcttc i11;cc:1un tcdmiquc, tn he uscd iu dcnt:il rroc~durcs p_erfonnet.I 
m mandibular dei:iduuus molaa m the decitiuous ar miAed tientauum is Jcs.:nbi:d. Thc 
tcchniquc reduces thc amount of anesthetic solution injectcd, uses short nccdlcs and 
makes th.: h>.:al ;mcs1hct1.: 1111r~tiun pruceúurc mure .:omfortablc, eas) .mtl o;:ife. In 3 
total of 873 chihlrcn J.5 - 1 ! y can, proccdures such :is Cl;m 1 and 2 cavity prcp:irations, 
c11.lr3cli.1ns \.\.ilh d1f1i:n:nt Jq!1,•es ·JÍ rout resurption :md vil:il pulpotormcs wcrc perfurmed 
with th~· prcsc.-nl 1edmiq•u The 1ed1ni4ue w:is cffect1vc in 9~ 5~ of thc cases. 

~cv words: Auc~thcsb, d~·nt.11: J ... nuistry, oµcratave; nccd\cs; pcdodontks; su;¡;cry, oral; 
10~1h, Jcc1duuus. 

rcJ .. ·rico M. l;ar~·ú Go.loy. 1..·cntm dl" Odunt11I<. i:! l'eJi;itrica, \partad1.1 So. ~753, San· 
to lJomingo. K.:plabh.:a OominicJna. 

,\ccptJdu para publicadón .:!.:! Febrero 198:'.:. 
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Se seleccionaron para el estúdio 873 niños, 453 (51.89%), 
del sexo masculino y 420 (48.11%) del sexo femenino, de 3.5, a 12 
de edad y de diferentes niveles socioeconómicos, del Centro de la 
Odontología Pediátrica de Santo Domingo, durante el perodo 1979-
1981. 

La técnica anestésica empleada correspondía a infiltrativa 
en el fondo del surco vestibular, como lo muestra la FIG:l 

hg, 1 - LL:ga11.•s Je pundón pa;.i l:i t.:c111~ .ine:it.!ska. 

En dónde en el punto "A" se ha punzado con una aguja corta 
entre los primeros y segundos molares temporarios o en el espacio 
correspondiente a los mismos, dónde se deposita 1/4 de solucón en 
la utilización de jeringa carpule, y luego anestésia intrapapilar 
en la papila interdentaria situada entre los primeros y segundos, 
de los molares temporarios, o erl espacio correspondiente, a todo 
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el punto "B'', en dónde se deposita 1/8 de solución. 
En ninguno de los casos se utilizó más de la 1/2, de toda 

la solución concentrada en el carpule. Y se realizaron la mayoria 
de los procedimientos de odontología pediátrica, como lo muestra, 
la siguiente FIG:3 

O ~~~~~~~~~sntus 
O Extr.1.:cioncs 

O Pulpn:mnfasviu.Jes 

Fig. 3 - Total de procedimicn1os realizados. 

En los casos de extracciones, fué utilizada una guía total 
y absolutamente elaborada para esros fines, basada en los grados, 
de reabsorción de las raíces, como lo muestra la FIG:4 

En la figura 3, muestra la cantidad de procedimientos, del 
tipo operatório, incluyendo cavidades clase I y clase II, coronas 
de acero inoxidable y la cantidad de pulpotomías vitales, que se 
llegaron a realizar según su sexo y porcentaje. 

í)f:lil ~o o 
1/3 rlÍl R1¡3 g 
J/2 ra(z R1:.:: C@ 

l/4raiz R.l/4 S3 
fil. 4- Guia Para la. clasificación de las extracciones según 
el gndo de reabsorción de fas r:aiccs. 



UNA AGUJA DENTAL SEGURA: 

Garcí3-Godoy, F.: ,\~fo dental needJe. Acln Odontol. Pecliat. 3(1): 33-34, Junio, 
19.~:!. 

·°'bsuact.- The l!~sign fur :i s3fe Jental needJe is Óff.:red.11 consisu of a ring or ball th3t, 
1f manufacturel.! as par1 cf thc ncel!le, 1 mm. away from tlic hub, wuuld !ene 3.S a storper 
w r-rcvent iOi'!rtion uf th.: needle a.s far 'illi the hub. lf thc nectlle brclks, the 53füty rinti: 
1Jr b:i.11 stoppcr wou!d p.mnil 1 mm. of the nccdle to be e:isily ~:?sped with a rrttJsquito 
f,1r::.:ps ore· ,1 with a co:tü:i plicrs 

Key words: Dental needJes; hYJ>OdermJc nccdJcs. 

Fr3Ilklin Gucb-Gudr Cerilro de Odontología Pediátric::i, Apart3do No, 2753, Santo 
O<'mlngo, flcpú'::>!h:a Dvuti;llcana. 

Acccpted for publ!ca1icn t.: Dc.::.:n1bcr 1981 
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Se propone el diseño de una aguja dental segura. Esta con­
siste en un anillo o balón que se fabrica el el sitio de la aguja 
como lo muestra la siguiente figura: 

Flg. 1. Dcnlal needlc with a ring (A) ora anall hall (8) 
m:i.nufo.:turcd JS p3rl of lhc 1wdlc 1 mm. 3~·3~ irom thc 
h '~ :.., 

a un milímetro de la distancia del cartU:cho, esta supuestamente -
sirve como un tope para prevenir la inserción de la aguja, lo más 
lejos del cartucho. 

La seguridad dada por el balón o anillo, colocado a lmm de 
la aguja permite que ésta se detenga si se rompe es fácil para 
sacarlo con unas pinzas, ya que se prende del botón. 



FORMACION OSTEODENTARIA POR EFECTO 
DE EL FORMOCRESOL 

Knller. A. & Domi'ngue1. F. V.: Form!l..:i6n ostcoJcntin:iria por erecto del formocresol: 
Estudio hiSlomtltrico. Act.t OJantol, Pediat. 5( l l: 1-4, Junio 198.$, 

Ab1tracl- Osuodentm. format1on due ta the e/fe~·t of /ormocresal: hu10metnc srudy. 
A hístom.:lrk evaluatrnn of rcpar<ll1\e os1eodentin (00} :n the root canals uf pnmary 
m ... lars 1s pre)cn1cd. TJ1c tcelh w.:=re subJec1ed 10 a thrcc-year con~rvativc form~-cresol 
trcatmcnl with sur¡;cuful rcs~lts. 00 fonnation w.n very frcqucnl in the root canals 
with thc highest pcrcentagc of cases in thc apical tltird, and decrcasing number of cases In 
the middlc and coronal thirW. Thc perccntage of lhc root canal .:neas covered wlth 00 
dcposits wu abo greater in thc :r.pical third. Thesc rcsults support lhc hypothcsis that thc 
formocrcsol techinique stimula1u OD fonnalion from pulpil or periodontal origin. 

Key .,.,oub: Dental puJp. pulpotum)"; i.!enlln, seconda1y~ fonnucresols. 

Or:1. AJicia KeS1ler, C';ilcdra de Analoma'a Patológica. F:icullad de Udontologia, l.:nivcni· 
dad de Uuenos Aires, M. T. de ,\Jve:ir !1-'2. 2o., 1122 Buenos Aires, Argcnlina. 

Accpladu para publicación 14 Noviembre 1983. 
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La utilización de la técnica de formocresol en tratamiento 
de lesiones pulpares, especialmente en dientes primarios continúa 
siendo aún después de muchos años de introducida por BUCKLEY, una 
forma de tratamiento eficáz, rápido y económico. 

Numerosos trabajos han analizado el efecto de formocresol, 
tanto experimentsalmente como en humanos. En éste último caso, el 
estúdio se realizó en su mayoría, en dientes primarios vitales, y 
evaluándose especialmente, el aspecto clínico-radiográfico, y en 
algunos casos el histológico, en periodos por tratamientos, de el 
tipo muy corto. Y los resultados fueron los siguientes: 

fabl.l 1. l'orcen!Jje de 'asas .:on fom1.1clón osieodcnlin:iria 
~n l11i Jífi::rcn1cs 1crcius r:iJicularc~. 

Total de C:asoscon 
os1c111.kntma 

Tcrcm ..-cf\n::il 10 JO 'º J"crcm medio 10 " 60 
fcrcio apical 14 

·~ .SS.71 . 



Tabla 2. Superficie porcentual de osleodentlna, dentina­
cemento y conducto radicular remanente en dientes prima· 
rlos. 

tfercio Osteodentlna Dentina-cemenlo Condu.:10 

~ervical 15.:!6 ±s.1• 78.48 ± 9.41 s.:6 :.: J.18 

Medio 20.13 ±4.16 75.47 ± 10.55 4.40 ± :?.45 

·\picaJ 23.JS ±6.3 75.44 ± 9.0!i 1.21 ± OA•: 
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Se analizaron 21 raíces correspondientes a 13 molares, del 
tipo temporal de niños entre 7 y 11 años, a los que se les había 
realizado previamente tratamiento con formocresol, según técnica 
de BUCKLEY. Las extracciones se realizaron por indicación de tipo 
or:todóntico, fractura coronaria, o de la obturación, en un lapso 
post-tratamiento de tres años promedio. 

El diagnóstico clínico previo a pulpa vital de 7 molares y 
de no vital en los 6 restantes. En el momento de la extracción el 
diagnóstico fué de exito clínico y radiográfico. Las piezas se le 
fijaron en formol y se descalcificaron en ácido nítrico al 7.5%, 
previo al de la inclusión. En parafina se separaron las raíces de 
el sector coronario. Cada raíz se seccionó en 3 tercios: cervical 
medio y apical. Los cortes se colorearon con H.E. 

Los resultados furon la evaluación histológica, de toda la 
osteodentina, uno de los factores que intervienen en proceso, de 
reparación radicular luego del tratamiento con formocresol. En la 
formación de osteodentina en los conductos radiculares de molares 
estudiados, fué casi constante en el tercio apical, disminuyendo, 
en el tercio medio y cervical. El porciento de superficie osteo -
dentuinaria fué también mayor en apical esto ha sido interpretado 
como una respuesta exitosa a largo plazo, tendiente a cerar, toda 
la lúz del conducto. 
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R.anly, D.M.: FormOCRIOI tox.ldty, Cuneat knowledge, Acto Odontol. Pedl4t. 5(2): 
93-98, Oickmbre 1984. 

Abltuct - The .::i.ctive lng:redienu of íonnocresol are fonnaldehyde, the classic histologlc 
fixativc, which is a provcnmutagenand carcinogen al lúgh levcls, and tricresol, a lipophilJc 
compound wh.ich dls$olves cell membranes. As cxpectcd, fonn~resol Ls toxic to the pulp, 
and cxpcrlrnentll data su¡;gests that lt might be toxic to systern organs whcn wcd in mul· 
1iple simuh.:mcous pul;>otumies. Anilablc informatlon also suggesu that the leve! of 
form:tldehyrle th.it is rlJStributed systcmicaUy followlng pulp treatment Is no1 reatistlcally 
C3pable of cvok.ing rr.uwgemc or carcmogcnic responses. 

Kcy words: AJdehydet, glutualdehyde; dental pulp; fonn:tldchydc; formocresoh: pulpo­
tomy. 

Dr. Don M. R.'.lnly, Oept. of Pediatric Dcntis1ry, Dental School, The University ofTexas, 
Hea!lh Scler.ce Ccntcr at San Antonio, 7703 Floyd Curl lfr¡\·e, San Antonio, Texas 78284, 
USA 

Accepted for publication: 6 July 1984 



Acosta, F .. C;JJ'TCI, R. & llinns, W.H.: Dental stains and their rel:illunship to periodontal 
dis.=ases in childtcn. Acta Odontol. Pediat. 3(1): 13- )8, Junio, 198.'.!. 

Abnnct - The purposc oí th.U study was to determine lía rclationship c.x.lstcd bc1ween 
st:lins on the labial surfaces oí maxillal}' anlerior teeth and periodontal dhc· ·.e in children. 
The subjects werc 200 children írom the following races: white, black and ntixed. Males 
and forna.les were inc.luJed between lhe ages of 4 lo 14. Thc tccth cxamined were pritn.'.11}' 
and permanent maxdl.uy anterior teclh and stains wern classified undcr four groups: 
green, black, brown and ora.ngc. 

A total oí 32 chlldren ex.ltibfled staining. Oí those, 22 had healthy gi.ngiva. 4 out of 
32 had class I gingivitis (gingival enlargement conflned lo the miirginal g.!ngiva with blood 
vesscl enJargement, and l out of J:? had class JI gingivills (intlammalion of thc ginFiva 
includtng the papillae, prl'.'senling all the cha.nges in color, si.le, shapc, comistency and 
texture). 

Of the 168 children exhibitingno s1alning, 143 had hca.lthy gingivii, 23 had gingivitis 
I, and 2 had gingivitis ll. No severe gingivitis was found in any case. 

From this sludy, il can bt.• concluded 1hat therc is a relationship bety.een stams on 
lhe teeth allll pcriodontaJ di~cases in chUdren: howevcr, thcre is no rcl:ilionship bctween 
srains and race, and be1wec11 stains ami scx. 

Key v.ords: Uen1al st:iins: gingivitis: pcriodonlal discai.cs. 

Robert Canel, Ocpartment of Oral l'ediatrics. Temple Universil}'• School of Dcntistry, 
3223 North Bro:id Slreet, Philadelpltla, PA 19140, U.S.A. 

Accepted fer pubUcation S November 1981. 
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García-Godoy, F.: A dislJI scrcen for space m;linlcnam:c uf uncruplcd pcrmanenl lirst 
molars. Acta Odonlol. Pcdiat. 4{::!): 55-58, Uicicmbrc 1983. 

Abstr•ct - Thc purpose of tltis papcr is to describe an cffcctive tcchnique for a simple, 
adjustable and vcrsatile- appliancl! fbasically a .. distal scrccn") that .::ou\d be uscd for spacc 
malntcnancc and distal e:iucnsic.n oí lhc uncruptcd pcnnancnt first malar. Thc tcchnlque 
has severa! advant:igcs: 1) ils cons1ruction and insertlon Is as simple as a band and loop 
appllancc~ 2) only onc orthodontic plicr (No. 139) is uscd; 3) it is an adjustable appliancc: 
by opc.:üag thc bucul an.d palatal Joo¡a of th1:1 wirc across thc cdcntulous spm and 
ílaring the distal scrccn thc permanent fint molar can be moved distally, thercfore also 
actlngasa spacc regainer. 

Kcy words: Orthodontii: applianccs; unhodonlics, interceptivc; pcdodontics; looth 
eruplion, ectopic. 

Dr. Franklin Garcia-Godoy. Ccn1ro de Odontología Pediátrica, Ap:utado No. 2753, 
Santo Domingo, Dominlcan Republic. 

Accepted for publication: 11 November 198!. 
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RanJy, D.M.: Pulp thcrapy in prim:uy rcclh. A rcview and prospeclus. Acla Odontol. 
Pcdiat. 3(2): 63-68, Diclcmbrc 1982 

Abftrac:l- Thc two appro.ichcs to pulpotomy trratmcnt in primal}' teclh suffer ~onsldcr· 
ablc dcfkicncies. TI1e "vital" pulpotomy procedure, charactcrized by thc use ofCa(OH)J, 
does not 1upprcss inflammatory pulp condilions nnd afien incites intcma.I rcsorplion. 
The ·•mona.J" technique, whlch uses fonnocrcsol, whilc dinically more effectJve, hls 
bccn criticized rcccnUy far ils cxccs.s 1oxidty, diffus.ability, immunogcniclly, and possiblc 
mutagenJcity. As a consequmce, llurm1iva ta faanoaesal haYs beca proposed and 
are hcinglcslcd. 

Key words: Aldehydcs. gJu1araldchydc; cakium hydroxidc; cyanoacrylatcs; dental puJp, 
pulpotomy; fonnocrcsols~ stcroids. 

Don M. Ranly, Departmcnt of Pediatlic DenUstry, DenlaJ SchooJ, TI1e Univenily of 
Texas, HeaJlh Science Ccnter al San Antonio, 7703 FJoyd Curf Orive, San Antonio, 
Texas 78284, U.S.A. 

Acceptcd far publlcatlon 6 July 1982. 
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LA FARMACODINAMICA DE LA PREHEDICACION 
SEDATIVA EN ODONTOLOGIA PEDIATRICA 

Kopel, HM.: La farmacodinWtica de la premedicación srdativ3 en adontologfa pediátri­
ca. Acta Odontol. Pediat. 4{2); 33-39, Diciembre 1983. 

Abuuct - Tht' pharmaeod)'nam1cs of peJodontic .udarfr'" pumedictttion. Most chddrcn 
who ha•e a happy home lífe, proper parental guid.:mce and tolerable previous medie.U 
:md denta) experíences, make sausfactory p.Hkntr. no mat1er wJ1.:it cthnic or soclocconom.1i: 
group they come from. Howe\·er, therc is J certatr. gsoup of cJ1ildten v.ho do not or 
cannot rcspon1 well lo pa1icnce, }tindness and pcrh:aps some firmncss when usi:d wi1h 
the well )mov.n "tell-show-do" 1echnique. 11 is \ugge51ed in tlur. .uticle that the use 
oí prc-oper:1tive sicd.lll\c anli-anx.iety :1gcnu can dt.> mud1 co m.i.kc 1hesc patien:s 
accept denbl czire throu~ a non-traumatic physiologic and psychologic •pproach. 
H1:1wever. t:forc underuking lhe use of pre-operalive mtdkations, 1he practítloner 
must be thoro.uf]üy fomdiar with lhc purposes, indicalions, modc nf action, bases for 
dosages: :m~. s1tle eff~cts of. these agcnts.' 1 his undemanding m.1y be called "phamta· 
codynam1c.s and 11 is ~onude1e-d hcre m a spccíal Jighl far lhc pedodontic p~tient. 
The mon commo~ly U~t'd ~~datives/anti-anxicty agents in petliattic Jcnüs1ry, chloral 
hydrate, hydro.1ty1..1ne and d1azepam. uc Jhrnssed in lhis p:iper from a :.tandpoint of 
indic.:illons and dosages. 

Key words: ChloraJ hydr:Hc; di.iup.:un; drug therapy: hydfoxytine: premedica1iun 

Dr. Uugh :0.1. l<opcl, Dept. uf Otvelopmental lñntístry. Pediatrit: Dentislcy Scction, 
Schocl of Denlistty, Unh-. of Southcm California, Univenily Park-MC 0641 Les. 
Angeles. CA 90089-0641, US.A. ' 

Accpl:ido para publkaciUn: 17 Agosco 1 %J. 
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Una discusión en relación con el uso de premedicación, del 
tipo sedativa en la práctica de la odontología pediátrica, debe 
lógicamente comenzar por las razones faramcológias para producir, 
ciertos resultados deseados en ésta modalidad de el control da..el 
comportamiento. 

El 10% de los casos que, no responde a los esfuerzos de el 
tipo psicológico usual para establecer una efectiva relación, se 
puede clasificar como: 

l. Paciente muy jóven 
2. El emocionalmente perturbado 

a. hogar con problemas de familia pobre 
b. mimado, malcriado 
c. neurótico 
d. excesivamente nervioso 
e. hiperactivo. 

3. El impedido físico y/o mental 
4. Experiencias médicas u odontológicas previas, de todo 

tipo de desagradables. 
~. Una barrera de lenguaje o idioma. 
Para llevar a cavo el uso cllnico pre-operatório de drogas 

sedativas, hay muchos factores que se toman en cuenta antes de la 
presctripciOn de drogas y son: 

l. Mitigar la amprehensión, ansiedad y miedo 
2. Elevar el humbral al dolor 
3. Reducir las secreciones salivales 
4. Controlar el reflejo de vómito {psiquico o anatómico) 
5. Controlar los transtornos motores e hiperactividad. 
6. Mantener al niño muy emotivo. 
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AGENTES SEDATIVOS Y ANSIOLITICOS UTILIZADOS PRE-OPERATORIAMENTE 
PARA EL CONTROL DE EL COMPORTAMIENTO 

Para obtener el máximo b~neficio, la cita no debe durar el 
mayor tiempo, unicamente debe ser 1 hora. Este agente clasifica a 
Hidrato de cloral como: 

l. Dosis; La dósis standard es de SOmg., por Kg. 
de 18 meses a 3 años de edad hidrato de cloral-lOOOmg. 
2 cucharaditas combinado con 25mg., o una cucharadita 
de promethazine fortis, o 50mg., en suspensión de la­
hidroxizina, esto es dos cucharaditas. 

2. De 3 a 6 años de edad; hidrato de cloral, hasta 150mg. 
3 cucharaditas y 25mg., l cucharatita de promethazine 
fortis, o SOmg., de suspención de hidroxizina, siendo 
estas dos cucharaditas. 

Este agente clasifica a Hidroxizina HCL, o el pamoato de 
la hidroxizina, como: 

l. Niños aprensivos, ansiosos y miedosos; SOmg., 2 hors. 
antes del tratamiento, y repetir la dósis una hora 
antes de la cita. 

2. Niños hiperquinéticos, agitados o con problemas de un 
comportamiento; 25mg., 3 veces al dia. El día de toda 
la cita, y entonces SOmg., 2 horas antes de la cita y 
otra véz una hora antes de la cita. 

Estre agente clasifica a el diazepám como.ayuda en control 
del comportamiento de: 

antes 

l. Niños hipertensivos muy ansiosos y excitables, de más 
de 4 años de edad. 

2. Niños en adolesencia con problemas de comportamiento, 
cevero. 

3. El impedido mental o físico (el diazepám es especial, 
útil y bueno en niños con parálisis cerebral). 

Dosis: 
l. De 4 a 6 años de edad; 2 a 5 mg., tres veces al día 

antes de la cita ). 
2. Más de 6 años de edad; a lOmg., tres veces al día 

de la cita ). 



LAS RADIOGRAFIAS DE LA DENTADURA 

PUEDEN CAUSAR CANCER? 

Las radlograuas oe ra ó'entadura 
pueden causar cancer? Un reciente 
csludio de la Universidad del Sur de 
Caliíomia relaciona el uso de rayos X 
en los exámenes denLalcs con el cáncer 
de las gUndulas salivales. El ric~so es 
mayor entre las personas que han 
recibido cslaS radiaciones con cierta 
fm:ucncia, principalmente durante las 
pnmeras décadas de su \'ida, cuando los 
equipos que entonces se usaban cxigian 
una dosis mayor de radiación para 
producir una imagen. El peligre> de 
cáncer de las glándulas salh·aJcs crece 
proporcionaJmcnie a la exposición acu­
mulativa de Ja boca a estas rad1acioncs, 
aunque sea en dosis pequenas. Las 
radiografías de la boca, y otra~ que se 
hacen con fines de dtagn6s11co, se 
recomiendan sólo cuando estén clini· 
camenlc indicad.as. 

MIAMI MEOICAL LETTER 
SEP: 1988 NUM: 9 
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LA HIPERACTIVIDAD EN LOS NIAOS 

SEP 1991, VOL 5, N° 9 

La hiperactividad en 
los niños 

Cómo controlar la conduela de 
los niños cuando ellos no 
pueden hacerlo 

,¡Cómo pueden d1~1inE'u1r lo~ p.ldrt' 
entre un mño11c1ho) um1h1per.:1.::11'0" 
!\'o e' fácil. )a que iodo\ lm mñn, en 
una oca,ión u oira M' \uehen 
e\CC\J\amenlemqu1etu,odemue,1r;1n 
una atU\ldJd e\agcrada. Adem.h. hJ) 
n1ñ1" mJ\ ac11H" que 01ro•. ~rn que 
\C'an n.:.:C\JTIJlll<'nl<' htperaCll\O\ Por 
In 1:1ntu. d1\1tnpu1ret11re la conductJ 
normal )' /u que'ª un Jl"'.ll:O mi' all.i de 
lo normal. no t'\ al~o f;idl. 

E' porem' que hu d,nclencin de la 
alencirin c1>n h1Jl'C'rac1h1dad o \tn 

hipt"ructnidad. mucha' \ece~ pa,an 
de\aperc1bida' dur.mu.· mucho' año,, 
!\liemr.i,tanll"lt'\ln,prohlema,\irucn 
penurh.:mdo la ,,da familiar e 
imr:nincndr• con li1 .:apa.:idad de 
arrcndtia.1,·dcl niño. con \U aul!l<'\Uma. 
) ''"º \U protencial par.i whre~ahr ~ 
unliut \U imeh~cncia 

ld!!'llífJcando la hlperactlv1d11ct 
Lu• dc,oriJ.:ne~ con\l\lente\ en 
Jcfinend.l• J.- la Jtl.'n,·uin. hJ)J. un 
eoi•t• JI.' htf'CfJ~f!\ld:.tJ" ()(> afe::!Jn 
~rrP\11T1Jd..imrmL· :. un :\•;. Ji:' hl<.h" 11•· 
n1fw• ~. :aun.¡u..- ocurren (Ofl mJ• 
trccucncia en'º' \atone •. 1..irnb1cn •l.' 
man1fies1anen/a,n1ña• 

Lm niiln" que •ufrcn de una 
aitndón dcncllariu con 
hlptrac1hldad. pueden pro:~emar lo~ 
rrm1ert" \mioma• de\de que \ ienen :al 
mundP !\lu.:hm d" e~lm hchc, rurJ.-n 
•Ct•umam.-me.11.:tho•.ltor.in 
C••n•t.mlL'm<'ntl.' ~ t• ca'i 1mp¡.,.ibk 
.::;umJ.tltJ• Cuano11 emp1ezJn a cammar. 
\C' c-om1cnen en \erdadrro• "1errore•" 
que se alhotolan por lo m.i~ mfnimo. ) 
r.on incapJce\ deentretrners.ccon unJ 

aclr\ldJd por mu(h1• uemp.1. Sm 
emliJl}!I .. lo• prinr1p:ile• •intnm..i• de Ja 
h1J"ll:rJel!\1dJdemp1L'1..tn a ilílnrar 
eu~ndco el rcyud'l<> 11:nc d11\ u In"' Jrio' 
) cunuenl'<J. a a•t•lll JIJ;i.tdin iníJm1I n 
al cnk;m. 

End coll.'gme•tc" nuln' llenen 
d1fkullad p;ira eo11ccn!r;ir\e. Pnt In 
1~n10. nr> puedl.'n C"nf1>ear •u a1en::mn en 
la a<!ll•1dad que e•!.in rcJl11undo lo\ 
dcm.1' n1fü1, en IJ clJ•c. no pueJrn 
~epuir /a\ m•UueLwnc• que le' dln. ~ 
m1 pul.'den IC'tmmar k• 4uc com1cn1..in. 
Se d1•tr.ir:n c1m fa1:tl1JJJ 1• d1•1r..irn :i 

lo•dC'tnJ\J Sccump¡.>r!J!l. 
1mpul•namenic ~ ne• rued<!n 
permancccrqu1cln• lJmlrJnqull1d..id 
t:U/l\lan1c que dl.'mUc•lran e~ el ra~¡!O 

m;i, iJJ\tmth o dt' 1."•te rrnblema. ) 
corno con~C<!U1."ne1a c:J.tgen una :uencu.in 
com1anre 

AJem;i\. a "''º' mfü"' le~ L'UC•ta 
1rab.:ijohaceram1ros. ya que •e k' 
d1fkuha Juiar con otro\. El e\ce•n de 
encri:fo. 'ª' defic1enc1a~ en C'I 
ll."nd1m1en1oe\n•lar.la1nc;irJ;1JJJpJw 
mam<!ncí•t"alar .. :con/,,.J.::mj•.el 
\t'llllN rcle~ad,,_ por li" c,•mpafit'r11\ 
y Ja fJJl;i de oneni;i::inn. \on fac1urc• 
1¡ue contribu~cn a qur e\lll\ mfio' '<" 
\lenian fru\U..tdO\ y J .. ÍrlJ•lf;JClón k\ 
1mpuf\a a la a~re~111d;id en ~11u:.c1onc) 
ln\cfl>\ltnll~•\. 

[n lin:1c. e'I<" ntlÍ•" ,,. 1u1."l1en 
m•C1p.1r:;it>k, ~ "'' rr,•rr.:,Jn ,·r. d 
lokp" Smemt>arf'•l.'fln1:apJ,·e·dr 
pre,tar a1en.:1lin cu;inJC' \C le~ Ueja ,¡n 
al~na di\trJcción u cuando x- quedan 
a \OfJ\con un adullit. 

Encamt>m.el mfivqurlicne una 
alenclón deficitaria ~In 
hlperacthldud. nn •e ,·omf'<'na t"n unu 
forma penurto..idor;¡. El "'' pre.1:.r 
arención r la {a]!;¡ de <!l•nunrrae10n \on 
IJ' .:ara.-1cn•11.:..1~ ma• eomun:• en e~ll>' 
ca~ll•. f'"r 1an1t>. 'u.-k r:.•Jr mj) 1ii:mpro 
an1c' Ue que C\IC de~t't<kn -.ea 
idcnufü-:ido. 

El nilio con prnhlema~ de utención 
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deficuana no 'e muC\lra renuC"nle a 
'ef:Ult inslr\11:dC'ne' S1mplemtnle no 
Jlma a \C'fu1rla\. T Jlllpl)Cl' l.'• j'Cll."ZO\{). 
lo que lll:UITC' e\ que Je f.lll¡¡ !J 
c:ipJ<!idad dt"concenlrac11in pJra 
lernunar una tareJ. En tt'\umen. nor' 
un mñu ··makn:idoº · que le falla 
d1,ciphna E\ un nuio qur nC'Ct''ll..t unJ 
a1ene11•11 e\pec1al que lo a~udc a 
enearrilaf';r:. 

Diagnosticando el trastorno 
L1•\ dr\6rdene• de a!C"ncitln di:fici1at1a. 
'º" h1peraetnidad o sm ella, no pueden 
dl"f!"º'cic;in.t" con anil1\I~ Ue \an~rC' ni 
cont"\amene\neumhift'm.EI 
d1agnó•l11:u \l.' hJce a mc:nuJc>a t>a\edc 
Uelat"hnun;1c1óndeu1ro•pwtilemas.A 
e~rm niño' ha) que euminJrlo~ para 
1·rr ~¡ 1ienen defie1enciJ\ 1i•uale' o 
audith a•. prublernJ~ Ue d1\IC'\la o de la 
mrmona. o trauorno~ neumlürico' que 
Je~ Uiílcuhen il\lmilar lo qut' \e Je~ dice 
) -.e le• en~eña. El hi\IOnal fam1llar.) 
la 1nformai:-1ó11 que den padre~ } 
mae,fro• acerca ¡Je lo' pa1r<10es de 
comri•nJm1enw que: hJn oti,.:n aJo en 
el mñt>. dd>en tC"ner•e en i:'Ul.'ma. 

Se~lin l:i A!>l11:1ad¡1n de Siqui:nria d~ 
lo\ EE lT .. lo~ miw\ 4 qu1cne' ~e le~ 
\O•pecha de tener e\IC' de)otden de 
ateni:-rónd!!'tk1tariageneralmen1e 
e\h1hen al meno' ocho de lo~ \Í[IU1t'nte 



·aton:e srntom.u, antes Je laed.11lde 
tete :u'los. Lo\ •iniomJ• inc1u)cn el 
iechodc que el mñ.r •hable 
ema\iado •u:np J1fo.:ulr:id p.lfl 

•Cgu1rm,1ru..:.:1u111:••1engJJ1tkult.11J 
.ua e•rcr:it \U turno• nu prc~te 
tcnc1r•n .:uando •e le C•IJ habl.mdo 

nuncol •Oll idcnlifü:ados. Por lo tanto. 
qucLIJn .::ond.:n.idn\ a \Ufnr 
mnc1:c•.1namcn1e ~ J no Jc•am1Har •U 

pn1.:n~1JI. ..:::.rn,ln •.: le• f('JríJ .i,.-udJr a 
.¡ue .1pr~nd1l.'ran .1.::nntrnl:tr meior 'º' 
\lJJ, 

demue\tre una m4u1ctud frecuente• =:1 ~ · 1•,;1T11ento 
e 1.fütr:uga f:ic1lmcn1e • •C lance ::i dar Aunque ha•IJ .1.hl1ra e' 1mp,H1ble 

rc\puestas antes de .Kabar de cscu.:har pre\cn1r C\tns problemas de :&tendón 
la pregunta • salte Je una ai:m u . .IJJ a 1.kfid1.ma. ,¡ 'ie pueden tn.l.'.IJ'. Las 
1tr:i... dejándolas a medias • rntcrrumpJ 1écmca' de comJucta que le en\eñan al 
1o~ dcm.ls • C\trJ\ ie .:•i-J.~ • tcnl!a nulo nuC\lh patrenc~ Je 

J11i.:ul1.:id paUJU,i.ll' ''" hJ.:!r -~-------
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con\Í\len en drogas C•limulant". E\ta\ 
c•11mul.ina.::i.:na,.iri:.i\Jcl .::erebro.a 
la \et4uc rcdu.:en l.i• JCU\1d.1de' .:n 
,,1ra,.loquererm11c.ilnu1n 
.::om::cntr:tf\e m.:Jor en lo 4uc llene •¡ue 
hacer. L.u m.b u;.ida!> \On .:1 
mehlfenklato 1R11ahn1, 1a pemohn.i.. 
IC)lenl y IJ dc,tro.inletJ.minj 
tDc::o.cJnncl. 

Aprmimadamc:nlc un llO'i- de lo\ 
caso'idtagnosticadn\e\entualmemese 
lrJIJ con medicaml.'nto\. E•tü\ no 1::rcan 
JJiCCl•'>n. ¡'CíO !a h1¡:.:rJC!J\ 1J.id n:,:~C\J 

nudo • lcng:i J1lkull.1d par3 
pcrmam:ccr ~nudo cu.mdo A '/Ud ando al 11iño hiperactivo 
•C le indii;ilque lo h:ig:i 
• mucura 1,füicu\ta.t p:ir::i 
mamcner un sra.to minimo 
lle alcnt:ión • acnla 'm me.tir 
l.i, .::onsecuem;1a\. 

Cuando h.i.y un milo h1pcrarn\lo en Ja fanulia. \UM mucho' los j 
problemas 4uc .iícd.in !J 1r.inqu1hd.1d Je! _hoga1. A 1::on11nu.1c1ón 1 
unJ~ 1::u;mla'> ,ug.:rcnclol\ -iue pueden 'er ulllC\ p.ira .¡ue el n1~0 ' 
lprcn1fa .i cnlrerlt.lf ,u, rr<'t1lcmJ\. Recuerde o.¡uc e\ 1mponJnte: 

tan i'runw •C ,u,pendcn. 
Sin cmti.irl!o. ucn.!n 
.:ÍCCIU\ pu;1\l\OS c:n la 
ma>cria 1k lo\ mi'io~. 
Como .::alman la 
conduc1.1 infJnul. un11Jc 
~u\ pt'-thle., cfcclo\ 
'ecundanU• e' l.a 
d.:pr.:•1un.que1.imt-1¿n 

é.1ptor:1rido la ;-.n.1s<t 
Ha,1a ahora. nosc llenen 
rC\J'IUC\l:as e'aCIJ.! par.1 lo\ 
problcm.l.!dela .. ddiciencias; 
de la :ucnción. Antes ,e creia 
que la hircra...·1hidad era un 
1r.1s10rno \icoló¡;1co. Hoy-...: 
piensa que es neurolligico y ¡ 
4uc puede cun1rolJ.I"'ic. • 

Se ..:on"dera qu.: lo' milos 
.::un deticicm::iasdc la · 
.itención tienen ni\dc'i muy 
bajos o anormale'i dc cieno .. 
neuro1ransmi\otc\ • .:\decir. 
~ los mcnuJero'i 4ufmu::os 
que cn .. f:m mcn1,ajc., a la'i 
cdulas ccn:brale'i que 
1::on1rolan 1 ... ucn1::1nn y I,¡ 
cm0o:1ún. La hcrenda 1.imt.1¿n 
-..: pien,a4ueJuega un p;ipel. 

A menudo.e\ atLi..:ar ~-

1::1erto'i Jd1ti\o\ agn:g.ido' ,¡ 
los alimenlus ~ ..:11an 1::umo 
1::ausan1esdela 

• D1...:1phna1 .il n11'10 en IJ forma m.is itprop1oldJ. Ll 
luper.1c1i,idJd no Jcbe \O:f\.lt Je C\<::U\J parl 4ue el milo no 
. .t.um.1. -;us n:.pun1,at>1hJ.iJes. Esto\ ni!lo,. iguJJ 4uc toJll~ [o\ 
Jema'i. nece•11.inapn:ndcr4ue las acciones acarrean 
.::on<.ecucn1::ia\. 

1 d.:'ararcce.il 
\u~p.:nd.:'"'e el 
tra1;im11:n10 :-.iu ~e han 
c:n.::omradoefccto\ 
'ccund.inmad,erso,Je 
carJi:ter p.:rm.incnte 
debido'> .il tr.11.1.m1.:nto . 

• F11ar p.iuta• n::ili•t.1' ~·n ~·uanto a la cllmiu.:1.i .1.prop1JdJ. Ei 
1m¡x>n.inte guiar Jl nióo pJJa 40.: 'ª~ª .1prend1l.'ndo 4ue upo Je 1 
.::onducla e\ .11::eptolble ~ ..:u.U no lo e\. El •er cons1•tcn1e en 
cu;into al comportJmi.:nto que merece un premio o un .::a\11¡;0. 
J~uJa al pt:qu.:llo.i re.:nnu.::crcws límite\. 
• Culll\ilr lap.1c1cnc1J.c•.::u~hJJatcntJmente al n11lo y con\Cf'i.11" j 
-a . 

;i1::o•tumtir.icn\i.ir.1.c,1o'i 
mño\ ,¡ .::ampJ.mento• 
c:'pc.::1.ile,.dundc pucd.in 
pn:,.:zn1.hrJe!.1.mcd1cma 

1 durJnle In' m.:...:' Je • D.:di.::.lI!e 11.:mpu JI milo p.ira ;l}Ul.iad.: J n:\ul,er 'u' 
problem;i~ 

• C.:lehrar [o, lu~m' del nuio. parl que \a)J gan:indo una m.iyor ¡ 
conlianla en ,¡ mi.mu. ~ 
• Onentarloen •U\ 1arcJ> c't:olar.:' y en \U\ e,1ud1n't o. en.::a .. 11 , 
n.:1::e•.irio. ponerle un prolc"1r r.in1cu!JI. alinde que no,.: -11r.i.c · 

~nl~~.~::l~\~1 ~~.:rca d.:I prub!.:ma. le>endo la luer.nur.i .iprup1.1Ll.1 : 

~~r:n~;~1;1~0.:~:~~~ ... ~~~landu wn un \i.:ologo 4uc pueda ofrcc.:r la , 

\J.<:Jc1onc\,.iun4ue l.i. 
n.:cr,itcnJurantc.:1J1'u 
C\l::\l\at. 

L.i muJd Je 10, mll.h 
'om.:11J>l~ J C•l<l\ 
1ratam1.:mo~ pJr.1 
l::{)ntrul.1tla.1tcnc11'in 
Jclk1tan.i .i.;urnp.iti.u.la de 
h1per.1i:11,1J.id. 'up<ran 
Jo~ •in1111UJ\ J. mc:J1da 

hiperacti\id:id. rcro ra, n:.i..:cmncs a 
t.ilc'i\U'lancia'iJ'IUdu:r.in 'cr,¡[¿rg1c.1sy. 
por 1an10, afecta a muy poco'i mlln'i 

..:omporc.im1cnto. J. con,enu·'iC en una 
p.:r;;o11a m.i'I. uri;~ntuda. y a \O::nlU''iC 
b1c11 en n:la.::1un J. •Í m1•mo •on muy 
Utile~. La unen1a.::1ón \ICOlógica plr.I. 
lo• p.iJre• J.)UJJ. .1 4ue é'itos 
cumprend;in y , ... u,f.igan meior l.1.~ 
n.:ce,1J.1Je,e•p.:d.ilc~deeml'inillm . 
S1\lu cu.inJo 1od.1) e'tas {)p.:ione\ fall.in. 
C\ que .e re.::une J. lo• mcdicitmcnto,. 

que \JI\ pa• .. mJo lo'i 
.illu~. aunque: t¡uiloi l.i JilkuhaJ p.11"3 
.::on1::entrll'C le!> per;;1¡,ia toda la v1J.l. 
Con l:i a)Uda de p.idrc\ y m.ie,tro\ 
compren'"º" > h1en mform.iJo,. y .;on 
.:ltr.i1Jm1en10..:..>nei:to.c,10,mllo' 
podrJn hJi.ir mejor .::nn 'º' prup1m 
probkma\ Je cnnJui:1.i )" lle' .ir una 
Hd.i mu.;ho ml• pmJu~ll\J. y 
...i.11,f.icton.i . 

lu'i n1i\o'i cun aten..:10n 1,kfi.::1tJJfa no 
oenen h:,iones ccn:bral.:, m 1.1m¡xxo e'i 
4uc les falte lntcl1¡;cnc1a. De hecho. 
.ilgunos "ºn muy intch.icntc\. Lo 4uc 
lc'i pa,Jc'i4ue1icnen J1fü::ultJJ p.ar.1. 
.::on..:en1rar.e. 

Dc'iJfortun.id.irnl.'ntc. 1,kh1Jo J. 1 ... , 
Jilicuh.idc' del Jugn .. h111::0. l.i 11111.id •k 
I~ nu\~ 4ue pre~.:nt.1.n e''º' pmblcm.i~ 

luíni.::.imcntc. l•l\ meJicamento\ 
u,.iJu, p.ir,¡ lr.it.u lu, Jc,¡\nJcne' J.: 
.1h:nc1tin J.:lic11JJ1.1..::un hip.:ra..:t1\1d.s.J 



LABIO LEPORINO Y FISURAS DEL PALADAR 

MIAMI MEDICAL LETTER 
FES 1991, VOL 5, N° 5 

Defectos de naclmlenla que S< 
corrigen con lacllldad 

-·-~--- --··-
.\prm.im.idamcnre u.n niño Ji:- .:.ii.l.1. 60< 
nac~ .:on 1:1 labio hendido. y uno Je 
1:ar.Ja 1 . .:OO nm::c con una !hura del 
palaJar. Sin embargo. hay difertnci.15 
rad;.de~ ~11m1ficati'-:i.s en cuanto l la 
fr<.!cuet1i:1J-Je c~tos c;hO\. Entre !os 
•1rhrn1al.:-,. e .. ;i ff"l!cul!nda c .. de l por 
i:;,id.i 500 n.:ic:m1.:nto'>: -.:n IJ r.ua bl::u;1ca 
1 por <.::lda mil; cnire !O<; negros. 1 pcr 
cada 1.:?50 .. .\l.gunos Olro<; srupo<;. 
como la<; pobl;icioncs indfgl!n:i:s ck 
Aménca L11in01. licncm una ma)or 
proporcitin. 

En lo\ ultimo'> 50 Jño<;. ha h:.ibufo UJ 

incremento mundi.i.I en el m.i1mm.l lle 
bebes nacidos con C'>IU"' Jcfl!'clO\. lo<; 
in\'e'i.lig¡'¡Jtlre\ creen que el Jurn~nlo w 
Jt."bc a que- ho~ Jfa rn;is indi,.iJuo' 
.ifccrado .... e ¡;;i,a11 v 1ran.,m11en el 
puir:ncial gl!ne1ico P.ir:J. 14ul! 1.ik'-. r:a'º" 
.. e prndu1.can. 

El probkma ... uq;e 1:uando lo' do' 
!¡¡Jo.., del pal.iJar o lo'> labio". no Ucg•n 
J. unir'e 1.JurJ.Olc d de~.irmHo del 
embrn)n. ~o •L" .. .i.~ por qu¿. eo;.i fu .. iür 
..!cj:i. di! t-..:urrrir. pero lo .. imi.:,tigadore 
~·ri.:en \..jUt! mUlripk" gene .. ~ factorc~ 
Jmli1em~lc ... pucc.lcn. mwr.enir en d 
prck.:c .. u. T,\mbién .. e "º'~i:ha l{U(' d 
rii.:,go J\! e ... 10-. dd.:LIO'> aumentan con 
la .:dad Je la. maJre. 
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Estas "drogas marav111osas 
corren peligro 
El uso excesivo y el-.--.-o-ln_d_e_b_ld_o_e_st_á_n __ 
restándoles eficacia en muchos casos 
Ei~dprimeroCn"'ére"Manlib,-,.-"-º'~· Lo~, -­
~trmene!. Jos crc;uon hace mi11on~' de nño' ((lmo un 
mecanismu rn \U lucha por la !iupcn·l\rncia contrJ otro' 
gér~ncs. E~'º' olro!.. a !.U \e1 .• aprcnd1eron n re~1,tir a e .. a~ 
~us1ancia~ que lo!> ai.:icahan. Y .iquel\a b:i1a!la 'e pro\on~,¡ 
hasta que al fin, en la década de lo\ año\ .m. la ~nici\ina 
comenzó a usar .. e ampliamente p:ua combaur I~ bJctenas. De 
repcnie. infeccione!. tale' como la sifih, )' la pulmonfa en lo' 
adultos, y la mcnin¡!ili' ~ la' infcccillne' de lo' llft.lo' en lo' 
niflos. así como la' infeccione: .. que occuren de~pué' de 
procedimienl(l) quinil'¡?il:o~. pudieron comrolar..e. 

Dc!tde entonce\. mile~ de 'idas 'e han ~ah·ado. )' el 
••mila¡;:ro .. de lo., anlibiótico\ se ha con,1derado como uno de 
los deseutirímicn10., m:I.., imponanle' de e~1e !.i~lo. 

Sl1uaclones en las que se usan los antibióticos 

Los antibióticos pueden U\ar<.C como medicamento 
profiláctico. a fin de pre,enir infecciones especifica<, en un 
momento determinado en el quC" C'll.i\te pc:\ipro de contraerla~. 
Pueden pre~nbir"e como a~cnies nntimícrobiano\ a pc:r\onas 
""infectada\, p,1r e.iemplo. la clorll'luina u 01ro ai!cnte similar 
1quC" no e\ un an11b1ót1co, pero que runciona como ts1e1 \e IC' 
da a 11\~u1en que'ª a ,¡ajar a lo' trópico-. par.s prolegctlC' 
contra la m:d.ma. l¡;ualmentC', ~le dan nntibióttcos a al~una~ 
pcn.onas que un a somctcne a cieno~ procedimientos 
quin1ri;icos para pn:\C"nir inf«cione' relacionad;u con la\ 
bactena\ que podrian eau\a.J' contaminación duran1e 111 
operación Aunque )ll\ an1ib1ótico~ puC't.ltn adm1nL\lrar.c de 
e.\ta m.snera. no C'' acon'cJable ni m:ct'\ano en tod.ss la• 
snuadones recumr a ello\. ~a que é\to le• podría dar a la• 

ba,1crias una oportunid.sd dC' \'ohC:t'<.C rc~i,tenles a la .icdón 
de ews antibióUcO\. 

Un scpundo Ca\n en el que está imticado el uw de lo~ 
anhbió1ic:os es como ttraph1 prcu!ntha. E\la <.e confunde a 
menudo con las medidJ\ pmfilác1icas, pero en rcJlidJd "°" 
mU} d1fC'rcnte\. Por ejemplo. una pcr.ona quC" tiene una 
iníecci1~n de la pa1~;an1.:a. cau~adJ por e~Ueptococos. tiene quC" 
rccib1T unadll\1\dl' penicilina durante d1eL dfa, par:i.C"Vllar 
con'l!cuenc1a.\ 1ale' como la fiebre reumática, que puedl' 
desarrol\ar;c si la mfccc•ón rro,ocada por Jm esuep1111:0.::u\ 
nll !>e combate. Se dchc hacer U\O dC" la lerapia pre' enti\ a sólo 
cuando un or¡?ani,mo e\peclfico ha sido identificado. ) 
emonce~ \C' puede prC'\Crib1r un ar1:ibió11co e<,pccífico para 
comba1irlo y C\Ílar que ocurran comp\icuc1ones m:h ~enas 

Por lilt1mo. la lrn1pla cmphica CoMhle en el U\o de 
lll\libiótico., cuanJo el Of!:"!anl'mo rcspon\ati\e por la infección 
no ha ~ido iden1ifo:ado. pero no hay duda a\~una de que la 
infección e\i\tc. En e\m~ ca\O\. un anubiótko se U\a por do 
o UC\ dia~ mlentr:I\ J.e ob1iC"ntn los n:suhados del culti\O que 
identifique a la baclena e\pccffica. S1 esta idenníicación se 
lo~r:i. la ter:ipia Je antibióuco\ entonces puede modificar.e. 
Por cjemplu. Ja pulmonía puede d1aFnm1icarc.c mediantl' Jo\ 
rJ)n~ X, J'l"TCl la bac1ena que cau'a la infección <.C tiene que 
iJcntificar con un cu\ti' o. Por lo GlfllO. en un c.i.\o a\i, el 
pac1en1e !loe lratacon antib1óucos ha~l.& que se identifique al 
organismo respon\ab\e. y entonce\ M: admini\tra el que s.ca 
má\ efectho para combatir la infección en particular. 

Cómo luncionan los antib1ót1cos 

Los antíbiótlt'oJ. son d1\tmtos a ouos medicamcnlo\. La 
mayllria de la\ med1cma' producen 11.l¡;tin efecm füico que 
mejora la\ funcionej, del pac1en1e. Los antibiótico\ no surter 
tfectoJ. sobre la\ func1onei. t.le la pcrwna. smo má.\ ti1en s.c 
U\.11.n para :miquilar la~ bac1eriu. Si logran esta mela. el 
padc:nle'l!:recupcra. · 

Lo\ anutiióticos actli.i.n en dos forma~. Pueden e\ 11.u la 
reproducción de la~ bac1eria~. pcrm11iendo al cucrpu que la• 



\11111\ell.e1apai;•na2 

que rc .. uh.m di:' 1.i. prc.,11'in rn lo .. t>JCI" ~ 
alrrdedor de e .. 1rr.. Ja .. ~crccmnc' i.¡uc 
n~• flu~cn al c-1t:nor ~ \a .. 'ccrcnunc' 
\crdo.,a~ o pardu1o1;a., que Ou~en por la 
nm1 y que a 'r"~' llenen un mal n\or. 
~nn 'inloma' que ..e ri:pucn 
con,lamrmcme. E'tª' pcr,ona,con 
f1ecucnda o;.e i.iemen hu¡?adu ... CuJndo 
lo' mcdn:amcnto' )il no ~unen cfcc10, 
el prc>b1emo1 <.e \Uchc in..opunahk 

La causa 
w .. 1nu\ilí .... edct>cauna\ancd.1d1.k 
ira•torrm ... t,o, mi' comente' ~on \a, 
111kci:1onc .. cau~adJ• por l>•Klcn.i.•. 
akf¡?lil\,\líU\ u hon¡?o\. l'ur J.i ~cneral. 
quicnc~ ,ufrcn de ~inu.,111\ 1amh1cn 
ucncn pcqueiia• deform.!c1011c' 
:m.itómu.::a' qur c:iu,.in un,, mtl.m1ación 
dd ~onjuntn hlrm.1d1• p>•r e:\ meato ) el 
O\tium na ... a\c,\abenura• ~ conducw' 
de Ju, \Cnt•~ na,a1c~1 

Ob\lruccmne' en C\t.i.• .irca ... por 
mu~ pequeña .. que \Can. re~u\tan en 
Jolnre" de cabc1a ~ en infeccione' 
nónica' CuanJo la nan1 !te mnama ~ 
Jo, \Upc.'rfic1e!t de la mui:o!ta del !teno "e 
1ocan, ha) una te.acc1on ..ci;und.ana que 
produi:e aun m:i' dolor~ ma~or 
mílamacton. E.''º o;.c debe a la pre,encia 
de un neuropcrtida que cau!ta la 
rraccion hxal. que hl•'1: que el área !te 
enrojeli:a. !te inílame ma .. y 'e 
confc'ILom: [,le ncuwpcpuJ:i tamh1cn 
em1a un men,a1c al i:erchn• que luc~c> 
refiere el dolor al ;i.rc,a Je lo' !tcno~ 
na...ile\. E-.1c J"lor fret:uen1emc111e ,e 
confunde con ta .. migrañas. Cuandu e!tta 
inílamación imr1de que el aire lk¡::uc a 
lo' \CllU\ na<..a\c\. la mu•·o,1dad qucdJ 
atra¡iaJa 1.kmm de e't¡"· 'c t•h,tru~c el 
drena\(.\ drc,ult,aJ¡,c-.unamtcc.:u>n 

El pro'hlcma "C wmpika aun ma• 
cuan&.• ha) póhpo\. E,m, \un ICJido' 
muco<.0'>, del 1amañu de una U\a. que 
hloquean la c:a\ldad na\al Por ll' 
11eneral. !te det>cn a la• aler¡::ia' o a 
míl3mac1one' crómca,. S1 e'>ta• 
Mtuactone• no "<' tr.at:m. la !tlnu•1IL• 

cnlm~a puede cau .. ar cc¡::una. at"•cc,o~ 
cnclccrcbrol'memn¡?.111'>. 

Cuando 10do tall:¡ 
Our3nlcafio!t.laUmC¡¡!t{l\ucn•n rar:ilo .. 
pacic'ntc,dc \inu .. iu' ctómc.acra la 
cirugía 1radtc1onal de lo'> !>Cno .. na~a1e ... 

uni1Clf'C'T.ae1ónd1•11•rc>•.a.u .. u.almcn1c 
t>aJu anc,1c,1a ¡?.encr.al. quc con\lc\a un.a 
ini;1,i(ln lac1.i\} \arich di.a• de 
ho .. pi1ah1adcln Y. aun de•rut• de U-...lll 
c\10.1.a,.1nu'111'rrecuentcmcn1c 
rcapJ.JC•"C }ªque ti Jrcn3JC a tra\é .. di.' 
\.a' at->crtur.a') r;onducco' di.' \l•• \rnn~ 
na'>.ill'~ no \e rc,1ablcr.:e 

Ah11r.a. ¡;:r.i.·1a• a Ja c1ru¡?ia 
rndo .. cop1.:a di.' lo' !>t'nu~ na,3le, Ca\I 
1oJa, la~ pcr\ona .. que ~uficn de 
Ml\U~IU' crónic.a lo¡;:r;in ah\lar'e 
ráp1d3ml.'n1e ~ rl ptoced1m1en111 c .. 
muchu ml.'1\11\ dolow~o. Aunque e.\t.a 
mnO\UCIÓn "C dc,arro\ló en ~Uf<'Pil 
h3cr: uno .. 10 afl(l\. h.i,t;, h.acc po..·o l.'' 
que ha \ido .Kcr1.i.l.1 mund1almcn1c 
.:orno un método p.:ira tratar l.a !>lflu.ill\ 
cré>nic3. El u .. o de \u, c\;imenc' 
mrd1antelalom.1¡;:rah3comput.inlall.t. 
~ d alto pado Je f'C\o\~uin que ofrece 
el apar.atocndo,cópicotun 1utx> 
metihco dcl¡mJu quc \e 11\'erta en fa 
nanz1 que u11\ua l.a fibra optH.:.i. han 
hecho pmihlr ot>tener mc1nrc• 
1m.i¡::cnc~ \l\U.a\c, de \11, •eno .. na~.alc~ 
) de otr3,c!tlructura\dC la nanz..) 
también han cuntnbuido 3 hacer de l.1 
dru¡;:laendo""óri.:aunrr1Xcdim1crno 
meno• peh¡:ro•o 

La CUU[!ia endo...:óp1c3. i¡?.ual qui: Ja 
dru¡:ia tradic1onal de In\ \.CllO~ 113\3k!t. 
,¡¡:;uc \Ícndo un Ultimo recur"o para 
1r.at.ll' l.a ~11\U\lll'. al que \Ól1i i.c rc.:um 
cuan.In ya el r3c1entr no re~p<'ndc 3 ll 
1cr.lp1a .aha\rdc medicamento" 

El e:ido,"1p1n \.C U\.a en el pn.i..e"' 
imc13\ de J1a¡?.nó\ttco. juml1 con lo\ 
c'll.:imcnes rad1olói!1CO• ) 
m1crobmJó¡:ico\. Como l3s radw~rafia, 
de ra'º' X a \CCC' dan rcsuhado• 
nurm"ale• aunque ha) a •mu,.111c.. mu~ a 
mrnudu e• la tom:•¡:rafia i;:omputanzadJ 
1:. que de<..::ubtc le•1onc• en el mcMHl ~ 
el U!t11Um na,a\r,_ que la~ radio¡:r3fla, 
de ra)'O~ X no han lo,¡!rado captar. L.:i 
inform3ción que 'l.C obtiene. mediante la 
comhmac1ón Je! cndo!.Copm y la 
tomo¡;:raf1.1. tambu~n ~ir.e i;:om1;1 \3J10'0 
pumo de ~frrencm durante la t"iru¡:ia 
Aun cu3ndo nr> !oC .lrndJ a la ctru¡:i:. 
cndo\!:óp1;;a. el c'amen cndl>\cor1co 
ante\ de h1 o¡.cración da al ciruJ.ln(l unJ 
mcJnr ideo de la e\ten,1011 del 
problema 

E\lll Clnli!Ía permite C'\traCt el ICJid11 
enfermo del muum) el meato.) de la" 
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arca-. a \U alrededor. ba.iuani!''IC\I.! 
k ... ·a\) "º nc.:c,1dad de tener que 
hn\pllalilar al pacicnie. El cndn-.cop10 
prrm11e al c1ru.1.:inopcnetrarenlo• 
p:quci\o' conducto• de lo• \cnn' 
na•ak' a 1ra!tc~ dr la nanz.) \et 
i;:laramcn!I.' lo' tej1d1" inícctadn•t•lo• 
que c~t.an c.au•.ando un3 Clb\lnl"1on. ~ 
u1racrlu• con un mimm" de trauma ) 
pérd1d.a de "ªni!re. Adcmá ... como e' 
pmtblc 11c¡,?.lt a l.l r.iil del 1e11Jo 
enfermo.el rorccntaic de rccurrcnciae~ 
mocht• menor cnn e~ta lécnica 
cndu-.ct'>r1'.a que cuando ~e acuJc a la 
c1ru~i.l trad1c1unal La opcrac10n dura 
de 4:'\ mmu!o~ a do• hor.i• 

Cuando )C U\.l l.'\131ec01ca101110 con 
1.a H1mn¡:r.afia compu1an1.ad.t. aumentan 
la' probJhihdadc~ de ah\1ar 
pcrmanentcmrntc mucho!t problema" 
crómr.:o,de lt""cno,n3•a\c\.ala,cz 
que ~e reducen a un mm1mo 1.i' 
mok•ua, f'O\l·opcratona ... La. ciru¡?ia 
endo<.eóp1i:a l.'' meno\ m"aw~a ~ 
produ.·e meno' 1níl.am.l.:1ón. meno, 
dr-lure .. ~ meno .. \:Ollj:e\lLUn n.a\JI 
d..:,puO:• de Ja opcrac11:\n. 1oJn k• cual 
acclcr3 \a recuperación del pai:1cntc. 

lnmeJiatameme despué~ de 13 
operación. ~e llen.l la nanz con 
r.:omprC\il' que poco a jl(KO ~e 
dl\UC\\en. pero el p3C1entc ruede 
re~p1rar Ucilmcmc por la nariz. Aunque 
el área ufcctada nc•-csita &: do• a 11e1-
~emana• rara !tanar lpcríoJo Uur.lntc el 
.:ual debe manteru:r~e hmr1~ ~ humcd.a 
par.a c\U;ir l.a• c1catnce .. 1. b m.i~~·ria de 
In~ r.iciente~ !oc: ~1cn1en mu~ bien en 
unu~ cuanto\ día.\. 

La clrugia endoscoplca no 
es para todos los pacientes 

Como lo .. !oen"" na•.ak~ e•tJn mu~ 
i;cr;:a de lo<. dehr.::idM tr.1d(l• del o.ir> ~ 
del ccrchro. ' t.imb1¿n de la ;mena 
1.:am11Ja. l.l éaru¡;ia cndu<,e6p1cJ C\ m.i' 
!oC~ura cuando ~e practica bajo anc~1es1a 
local ) tranquihz.inte~. Aunque lo~ 
mc!d1cn .. \C ¡?.uian Jl<lr la• ima~enc\ 
dc13\lada' que se logran con la 
tomu~r:afla ~ con el m1,mo cnJn<.;; Jpm 
pro~rc1ada' en una panlall:.. la 
panic1pa.:1on del racicntc \1¡:ue ~iendt• 
un facwr mu~ imponante. ~a que 
cualquícrmt'lc\li3quc \e\1cnt.;.ccrc;i 
de Ja, áreu mencionadJ• sif'\c Je 
ad,cnencia. EMa ciru1=!3. p<"!r 1:11110. nu 



ma11: a U.a\ é<. dd •l'tem.1 1nmuno\1l~ico 1clect1• 
b.ac1cnt•'l.i1ico1 "· pueden ma1ar a la" bac1ena .. dJTectamcnk 
tcki:to t<.1ctcric1da1. En cuan10 a ~u adm1ni,1r.a.:1ón. lu .. 
an1ift1li11cll' pueden apli,ar-.c <.Clhrt' la piel. wm;ir-e por''ª 
oral. o m~cctam. 1.kpcnd1endu del tipo de mfcccii>n y de l.i 
..C\Ctidad de t•t.i.) también del hc.:ho de que ..ca una 
rnfrccuin lucal o una infección ~iHém1i:o1 

Siempre: que i.c prc~nbc un antib1(>11,·o. e:• nr:cc~ano qur 
una cicrt.a canud.id del mi,mo i.c m;,.n1cnl!a en la \anpc p:.ra 
que -.ca realmc1m: efccti\n. Al,uno' anut11óuco~ i.c chmrnan 
muy pronto dd cuerpo a na'é' 1.k lo' nflone ... el hí~ado o el 
uuc,uno. de modo que i.u" efecto• dc:.,ap.uccen en ltC\ o 
cu.1\ro hora' Otro' •e mantienen en d cucrflo ¡x>r m,h 11cmp1i 
La conccntr.•c10n de la ma}urfa de lo• anHbt•lO¡;o, di•mmu~c 
rápid.imente. a meno~ que 
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Lo!> anlib1ot1co!> 

,\!,;1u.ilmente e\1.,ten mu~ho• ¡?rllPl'f" de an1Lh1u1t.;o., Como 
ejemplo~. podemu' c1tar \a.., prmci\ina,, 1;i., cd.ilo,~inna ... Jo, 
amme>i;lutó\1dn,, \n• macróhdn• y la• qumolon.i•. entre otros. 
Cad.i ¡:l"\lpo ademá' 1iene una gr.in ,·nned.id de anub(ltu.;o'. 
La' p<!ntdhn.:i,, por ejemplo, de la primera ¡;eneradéi11 "'ºn Jo, 
a¡;enie• empk.ldo~ p.ira lr.lt;ir la sifth~. La \C¡;unda ¡;enerae16n 
de den,ado' de la pcnic1hna ~on ai;ente• ">emi,1n1é11.:n• que 
tienen un e\pe:.:lro n campn mucho mA' ampl10 en el ataque 
comr.i la' tia:tena\. En e\te ¡'íUpo '' inclu>en la' amr1cihna ... 
1-i~ p<!ni.:1hna.., de 1.i tercerJ ~enera.:1ón ~e han dc,arwHado 

durante la Ultima d.:~ada) 
.. e admm\,!1e una nuc\a ~-------·----------- reprt~en1.:m unr" 
do•i' t:ada cuatro o \e1' 
hor.i,. Al~um" 
:mubióuco<. que han 
•ido de,arrolludo' en 
\l••Ultim(l•ai'IU,,e 
pue1,kn tomar una o do' 
\eCC'\;l\diJ. 

Sí •e "u•pcnlk: el 
antib1ó111:0 an1e• de que 
ha~a matado a \a .. 
b.itteria•. o..,¡ la 
con.:enuac1ón del 
anhhuitkucn l.J !.aOf!lf 

r.h•mmU)C mucho por 
cu.llquicr r.itónlya. ">Ca 
debido 111 conwmo tk 
lxb1da,ak:uhóhca,, o 
porque el padente dC"Ja de 
tnrr. .. r ¡_. J1•~h en el 
nwmcmn 1ndi.:ad..,1. I<" : 
mitroorpn1..,mo• nocl\ º" : 
uentn ~ufic1ente 1 
Ol't'nunidad para 
de•anollar '"' defcn'ª' , 
cnmra el antih1ó1i.:i> en ' 

Los antibiolir:c•:-. 
y otros mtd1camcntus 

DL'lmlll' efee10' !tCCundano' pueden pmducir~e cuan.to lo'> 
antihwucu' <.e toman con cieno• medicamento~ He aqui 
a\¡;una' de Ja, reaccione' mi' comuoe\ cuanJo -.e toman con. 

Alcnhul. :'\au-.ca-.. \Offilll'•) tia1a prC\\lln .:ittcn.il. 
Uilu~tnlf"\ de la san~rt' (cumad\nur aumenu la'> 

hemorrat!Iª' 
M~lcamento<o p11r11 las Ulceras 1T11¡;ame1. Zanta.:. 

antiácido\l· Se di~minu~e \a ab,orctón en el e'llimai;o de 
al¡:uno~ antibi611ct1~ Clrale\ 

Barbl!Urkm tfeMharbitalt. Aumenta la snmn.1lcnc1a. 
c3u,.:in fat1(!a )" a.\ucinae1one,. 

lo\ antibióticos tamb1en pueJen tnílutr ne¡;atinmente 
\t1bre lo' dec10, de oUo\ mcd1c:unento\ ror ejemplo, lo<o 
11nt1bió11co' que se 1oman para la tubercu\0\1\ pueden rcJud1 
la efkac1a de lo• medic.:imentu• que \e toman p.ira dilmr l.:i 
\an¡;re, de Jo, med1.-am:nt¡,.. nr:ik~ para la d1ahc1e\. de c1crta., , 
mi:d1c1oa., par.i. el eon.znn) de los an11con.:ep1t\O\ oralc~. 1 

Cuamlo_e'>ln ocurre. 11ener:..lmcnte e\ necc~ano dc~onunuar l 
el amiti1óuco o el ouo medieamcmo. o me>d1f1car la'> dosis 1 

Ok P1tr,t,\J. lh,1ot\ ) 
CLD•l'S•IUllC\LOXn:lt l 

~Nl mu~·ha, \'1, ran•n~' -----­
p<.>r J.i .. ,ua\e~ la~ ti.i..·1ena• 

11ntibit'IUl'o\ <.upenurc, a lo' 
otro., antibiútico ... Su a1:don 
e~ má• proloni;ad.:i ~ \U 

e\pectrooalcam:e en la 
locha contra la' ba1:tcr1a' e' 
muchoma}oraun 

Con el traM~ur•o del 
tiempo la' 1me,t1¡;.i...ivne' 
..,ch;inconccntradoen 
encontras .:ihcrnatt'a' iiralc~ 
dc\o\medic.:imento• 
ittlí.l\Cll0\0' Hn~ d1o1. !>e 
han ln¡;taduprnducu 
anutiiótico\ oralc~ que 
puedcnuur\ecn,·czdc 
numero'º~ ant1h1611co' 
inlra,·cno\o• de l.:i lercera 
i)eocraciéin. [.~ta, nue'ª" 
altcrnau'ª' urale~ tienen 
efcCtu\h,1.<ot.io1e 
prolon¡;ado'> ~ pueden 
tomar..edo• \ece~ al dfa. 
~to ha ehmmado mu.;-hoo;. 
problema~. enlre ello<> la 
Ocbitu 11rrilac1ón de la• 
'ena.,rclJ~Hmad:. con¡¡,, 
;uil!b10UCll• 1n~e~t.1hi\'"• J'11 

1rl;11ntr.l\Cn!,..a1.01ra 
pueden \1e11ar a hacer~c re-.i\tente\ .:i \o\ anlihiól1Co\. La' 
bacteria\ pueden adap1ar "'11 e~1rue1ura de tal forma que el 
antibiótko no la• pene Ir e o producir una enzima que desacti' a 
al anlibió11co. Adem.:h. una \"f!t que una bac1cria e'>pcdf1ca \C 

ha he~ho r.:si,tente. puede 1r:in\mlltr el 11en re,\\tente o el 
m.:itenal Ecne11cu \pla\midel a C'lfª' tia.;-tena'>. 

Li mr>lécula de la pcnicihna. por ejemplo, .-:onucne un 
.:m11\1> b.:1alal.'.tám1n• que puede .,er rolo ¡'('r un.:i enzima. com" 
1,. pemci\ma_'~ C' \a N1.ila:1ama•.:1 que IL" ¡;érmen:' prOOucen 
51 ..e wmre c•e antllc•. el a11t1bLi>!1~C' )a. no puede auc.:ir a C\a 
bactena.: a\ .. 'Ontranu. le -"Lf'e de comtd.i. Una 'el que d 
01¡;ani\mo de que se trate ..e \"Uehe rc~i,tentc a la 

\eotaja es que e<;to\ an11biónco' ora.le~ uencn una 1:.:ira 
protec1ora. que a <>u \'Cl ayuda a e\·itar problema<> 
¡;a'>lrointestinale\. En ¡'Cncral. producen meno., efecto' 
!tCcund.ario'> ad,et'O'> Sin cmb.lfEO. aunque C'>tc nuc'o ¡":l"\lp<' 
de anttbióti.:o<o e<, ,umamente prometedor, m• e~ la ~olución 
defmitt'a p:l!a la\ cnfermedadc\ infe.:cio~a• que '"'\l\tcn 
alrededor del mundo 

penicilina, no ha:,· do~is de hta que \ea capaz de de~truirlo, y 

L<- res1s1enci;i C!> un Obstacu1:: 

A pe~ de que hay una vattcd:id 1an ampha de .inutl1••t1cC\~ .. 
de que 'º'de la tercera ~enera~ión son mucho m:is potente.., 
que Jos anlcriore~. la TC'>istenci.1 por p.irtc de ¡.,, bacteria\ e~ 
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un oh'li"ul<' que: no ~e: ha podido ~uperJr,) t'' una ilmcn:ua 
p;ira i:ualquic:r antib1óucn. no imrl(irta lu r1:11cn1r quC' \C'a 

c:~ccpcmndle'. no ha~ nm¡:una 1cr:ip1J qul' pueda u'ar-.c. 
El U\O dc\CUid.:ido de In' an11h1ót1w\ too 10mar la' dmh 

Quu;i rC:\UllC' ÍtÓnlCO. pero la pt"llidlma ) IO\ Olrll\ 
ant1hiótico .. ori¡::inale., quC' c:r.i.n l;m rficacc .. para comhaur la' 
infc:tcionc:.,, )ª no forman parte de la 1craprn pnnc1pal cnnira 
mucha\ hac1ena\ De heo;ho. Ja ma~oria de lo' nr¡::an1•mn' 
noc1'o"que ho) \.C encucntrJ.n 'º" rc,1 .. 1cn1c:., a la pcnic1hnJ. 
) lambitn a la am¡i11;1hna. Mucha' cnícrmcdadc~ \cnérC"a\, 
potcjc:mplo. ho) en dia 

adecuada' dur.intc: el 1fc:mpo nc:ce,anoi también ha • 

~on rc:\i\tcn1n a la 
pcnkihna. L:ndc:\adu 
porcc:rllaJe de: la' 
laric:d:nlc:' de E co/1 
tcau~a común dt la' 
infc:ccmnc:.,dcla•'ia' 
unnana\1.wn muy 
1e\hten1e' a la 
ampicilma. Y la 
\Jlmunella) In' 
mlCTOOIJ!anl\mosdl.'J 
!éneroShifclla 
tcaus,¡nfr.' dC' d1arrca1 
1amli1én pueden 'C'r 
rc\l\tentc•ala 
.unpicihna. 

En rran p.ine, lo' 
cambio\ en la\ bacteria\ 
que han hecho que ésta• 
se \Ueh·an res1~1ente\ a 
Jo, anubiótico\ \C deben 
al u~o e\ce\l\O de 
antibióucm-alro1an 
t:encralitadl'lcnclmundo 
entero, que é\lo~ se º'ªn 
ha\ta rara tratar 
infe.:.:wne~ menor..-, 
Como con'l.Ccuenc1a. ho~ 
se requieren dosis 
ma~ore' que en el 
pa•ado y.cuando ni 
siquiera é\la~ son 
cfect1\a\.ha)·qu.:­

contrihuidu a dc\am•llar la rc\i\tcncia por p.inc di." la' 
baclcriil\ A\Í, OJianhmu~ que protiahkmenlc huhicrJn 
mueno M el anut116tico s.c huhier.t U\Jdo cl•rrcctJmcn1c, han 
tcmdo una oponumdad de \.Ohcr~C' rc~1,1cn1c~ 

Otro íacmr que ha) que tomar C'n CUC'nla n:,pecto a lo\ 

Algo para recordar 

Cu.indo <,e t•1man an11h11itirn\. ~1empre e• impon.:intl.' rcrnrdar 
lo•ÍJ!UICnte: 

• E\tC al tantu del nombre de la infección e~pccffica que 
e\lá lt;it~ndo•e y del m•mbrc •k:l an11h1óticu recetado pnr el 
mtd1cu 

• A•c~tirc•e de tomar el .:int1b1óti.:o en l.:i• d0\1\ !!\Jeta\, a 
la' hora• ind11:a'1J\.) dur.ime todo cl 11empo \cñal.:ido pul el 
médico. aon cuando lo• \Ínton1a• dl.'•aparc1can ante• 

• Pregunte" al mCd1co "' el anub1ótico del-e 1umane iun10 
con la• conuda• o una hora ante• o dc•put., d•· é•ta• 

• l'ref'úntetc 1amh1in acerca de lo• po1>iblC"• efrclo• 
\ccundano•. Algun;is pcr•ona• 'º" alé~k.11.\ a lo., ant1b1óucu• 
) pueden pre•cntársele• brote\. unicaria. inflamac10ne•. 
dificultades n::•piraton;i\. baia presión anC"nal y. en alguno• 
ca\U\. hasta fiebre. Cu.ilquil.'f3 de t'l>llls •fntoma\ a menudo 
mdu:a que ~e trata de una rracc1ón alérg9'a al an1ibiót1.:o ). 
por lo tanto. debe de,conunuar•e 

Om" efocio• t;ola1eralC\ puC'dcn mclu1r ''mplemenll.' una 
reucchin al antihiótico ) producir síntoma~ como n;iu,ea~. 
acidC"L cólicm abdomm.iles, d1arrl.'a~ y \ÓJnitos, pero e'>\Os 
s111toma~ pueden controlJJ•e. Sin emb.it[!o. 'iintoma'> t;omo lo~ 
do1ore\ dC' c..1hcla) 1<11 dolorC"~ mo,cularl.'~. la in,emiliilu.!ad. 
o la \C"n•.iccon dr .¡ue le e•\Jn cla\ando a11ilrre\. son !>l'ñalc~ 
de que ti .iru1h1NH."l• •e \U•penda. E.•la\ fe.1i;c1one'> no wn 
euctamentc aler[!i..:as, pero de tudClS modos el antiti1ótico no 
~e debe r.e~mr tomandu 

ant1h1ó11cc., c., quC" dc.,dC' 
rnndpiu\ dc la dr..:ad.i dC' lo 
~o. pe41uci1J\ do'L' de 
am1h1ú1LCl" han c•tado 
a¡:rc~.irldo•<" al ahmcn111quc 
~e da J In' ammalc•. E•to ~ 
hace con el prupthuo de qu 
crcnanmá.,rápidny má' 
.,anm.pac1a.,.ila 
ehminac1ón dC' b.ictena' 

A Jo, ammalC'' 1.imh1én \l 
le\ d.i an1ib1ó1irn• cuando ., 
C"nfr1man De hecho. 
apru\Lmadamente l.i muad d 
lo' amibióuco\ proJuc1do\ 
en EE.l'L'. ~e dC".,lma a lo~ 
ammak., EJ.htc el IC"mor de 
quee\taprácucacomn!iuya 
quC' la~ bactena., en el ~er 
humano\c \Uehan 
re,i•tcmes a lo• m1•mo• 
ar11Jhul11co~ dadu• a lo• 
animale~. E~to pudiera 
ocumr cuando el m:itenal 
¡;cn~!ico de la h;ictC'na 
/'C\Í\ICote. qui.' '>t' l.'ncuenlra 
en lo., ammall.'~. p.i•a a la• 
per'"ºJ' a ITJ\I!• de l.i 
\CC11cnc1a de la cadena 
ahmenucia 

No hay duda del inml.'n'>O 

g~,1;'t~~'i:1~!i.~t'..~~~ ~·:1:~1.':1~\q~~¡~:~tico\, pe 
'------------------- conunuemo•ahu,andodc 

enu>ar an1it>1ótko\ de una .,e~unda l• teru:r.i J,"enerac1ón En 
'ª"º' r.ll'O\, una bactena pud1era \l.'r re~l\ltm~· a iodo' ICl'> 
grupo~ de anubióuc"~ tpemc1lrna,, cel<1!o•ponna•. ete.J. 
Cuando e~10 ocurre, quiú sea nccc\ario rl.'cumr a antibiótico\ 
que aún están en fase eJ1.penmental. En algunos ca~os 

ello\ plra re'oher problema• mcn(lfC"\.Jll que se u.,en en 
forma mdC"b1dl b.lJú nmgun.i c1Ícunuanc1a. 

DR Ol'G,tJ.J:I S. ~hcl"l'Yk 
CTn4RS~lfDIC..\lCl"'n. 
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, y adolcsccmes menores de 16 anos. Por Jo tanto, a los ninos 
que contraen una enfennedid viral, ~orno la influenza o la 
vancela. es prcfenble darles acctammortn en lugar de 

,_ ______________ _. asp~~prorlo,quees wnbitn un medicamentoantiinnama· 

Hay diferencias entre la aspirina, el lbuprofén torio. ah vi.a el dolor y reduce Ja rigidez y las inflamaciones. 
y el acetamlnofdn ademis de bajar las flebn:s alw. Puede n:suhar mejor que la 

aspirina para calmar los cólicos menstruales. Si la aspinn.a le 

Hay numerosos analgésicos y Qlmantes que se venden sin 
necesidad de una receta m&lica. Estos produclOS. en general, 
pueden clasificarse en dos grupos: drogas anliinnamatorias 
(como la aspirina y el ibuproftn) )'el acetominoftn. Una vez 
que se toman, hacen efecto en muy poco tiempo, a veces en 
apenas diez minutM, y suelen mantenerse en ~I organismo 
por casi cuatro horas. Aunque todos ellos alivian el dolor, lo 
hacen de diversas maneras, y producen difen:nt.:s efec1os 
colaterales en distinw personas. 

La aspirina (ácido acetilsa1Jcfd1co) es el analgls1co más 
11S.1do. Alivia los dolores de cabeza, de espalda, de muelas, 
musculares y aruculatorios; baja l.a fiebre )' reduce las 
inOa.macioncs. Aunque la aspirina combate los dolo~s 
artrlticos, no detiene el curso de la enfcnncdad. U aspirina 
inhibe a las plaquetas (uno de Jos elemtntos iniciales en el 
proce50 de COJgulación}, de mcx:lo que los co.i&ulos sanguineos 
se forman con menos frecuencia. y es10 puede contribuir a 
prevenir los nuques cardiacos y las emboli.u. 

Los efectos colruerales son comunes cuando se toma 
aspirina. Los trastornos menores más frecuentes son las 
náuseas y la indigestión, pero pueden reducirse al mínimo si 
se come o se loma un vaso de ledle, ames de la aspinna. A 
algunas personas s.e les puede p~scntar problemas rná.s serios 
y, por tanto, deben abstenerse de es1e nnalgts1co. A los 
asm4ticos la aspirina puede intcnsiflcar!CJ los síntomas y 
provoc.:i.rles ataques de asma. En el caso de las mujeres en 
estado, la aspirina puede prolongarles el parto y aumenwles 
la p!rdida de sangre aJ dar a !UL Los hemoíilicos, las person:is 
que toman anticoagulantes, las que tientn defic1enci.as de 
vitamina K y las que padecen trastornos .~nalCJ, deben 
consulw al m&hco anteJ de tomar asp1nna. 

La aspirina produce irritaciones gá.stricas, por lo que deben 
e\·itarla quienes tengan úlceras. El uso prolongado de la 
aspirina. sobre todo si se meu:la con otros medicamentos o 
con el consumo de alcohol. puede causar sangra:nicntos 
gastrointeninales en algunas pcr50nas 

ta aspinmi ha sido vinculada con el síndrome de Reyc, 
un raro y fulminante trastorno nellltl16gico que afecta a ninos 

produce efec:cos colaterales a una persona. es probable que el 
ibuprofén se los produzca también. Igual que la aspirina. debe' 
i.omane desp~s de las comidas, JXJra eviw el malestar 
eslomacal, y no se recomienda para los JXJcientes a.smátkos 
o pant quienes sufran de trastornos renales o hepJti:os. 

El acctamlnort:o a menudo se prefiere a la aspinna, ya que 
tiene menos erectos colaterales. Es un medicamento se¡uro 
p;lra quienes ticne:i úlceras pépticas, ya que no afecta el 
eslóm3iiO, y parn las personas con problemas hemorr:!g1cos, 
pues no altera Lu pl3quetas, como sí lo hacen las drogas 
anti1nflama1oria.s. El acelaminoíén tambitn presenta un menor 
ni\el de lOJ.ieid.ld. Puede usarse sin temor durante el 
embarazo y es un medicamento seguro para los ninos. Aunque 
reduce las 1.empcr.uuras elevadas, no actúa como una droga 
antimflamatoria )', por tanlO, no es efic:;u para tratar los 
dolores artríticos. Los efectos cola~rales son r:uos; las 
eru.-:iones cutáneas suelen ser la reacción negati\·a más 
rrccucntc. Sin emtwgo, la.~ person.u con padecimientos 
hepjticos no deben comar accLaminofén sin supcn·isión 
mfd1ca. 

Una palabra de cautela: la depcndtnda sicológica es 
posible con todos los medicamentos, inclusive ~ aspirina, el 
ibuproft.n y el acetaminoftn. Tan promo se al1v1e el dolor, 
se debe interrumpir el uso de estos medicamentos. 

A veces se presentan problemas por sobredosis. La 
sobredosis de asplnna es peligrosa no sólo en los casos 
agudos, sino tambitn en los crónicos (es decir, cuando 
demasiada aspinna se ingiere a diario). los síntomas mis 
comunes de la sobredosis de aspinna son una senttión de 
llenura en los ofdos y una dismmución de la audición. Estos 
sfntomas pueden prcsenwse acampanados de 
ln1nspiración, náuseas, vómilOS, debilidad, lentitud del pulso, 
ictericia, fiebre, escalofríos, sopor, y respiración agitada)' 
poco profunda. Las sobredosis agudas de acetammofén 
putden set monales ya que causan gravísimos trascomos 
hepjticos, re\·ers1blcs solamcn1e si son tratados de inmedi.1to. 

Oa.Pu.oJouGIU:u.J, 
IJ).1\'UlllM.DtltMlA.\C 
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Es necesario examinar las 
lesiones ocultas 

Las lesiones en la cara son caUSJ de 
preocup;J.:16n, y no só!::i por razones 
es~ti:as, sino umbién porque estos 
lr.\umns pueden afccw a los muilares 
e lnnu1r negiuivamente sobre la ca-

p:icid;lrl funcional de masticar, holblar y 
abrir ye.errar la boca 

Las tres causas principales de Je. 
sioncs faciales en Jos ninos son las 
caldas, los golpes con objetos romos 
(!:enerálmente cuando se prac1ican de· 
porics} y los accidentes automovillnicos. 
No es necewio que un runo se caiga 
de un sitio muy alto para que sufr.:i una 
lesión folei.al. Los accidentes más fre· 
cuentes son las caídas de una bicicle1.1, 
aunque L1mbifn las c.afdas en bs 
escaJct:IS son bastante comunes. A Jos 
de¡:oncs lamb~n les toca su cuota de 
accidcnt.e.c. Mientr.u más violento SGl 
el juego, mayor la probabilu1ad de que 
se produzcan lesiones. 

L:ls investigaciones de drugí.1 oral 
ind1c.va qui! lll! lesiones en el centro 
de la C'1ra suelen ocumr más a menudo 
después de los cinco a/los de edad. Esto 
se "Plica porque durante los pruneros 
anos el cr.1neo,a1 ser más prominente, 
proicgca bcara,lle\·áridosclamayor 
p;mc de Jos golpes. 

Cuando se producen lesiones facia· 
les,lasmásfrecuen1essonlasfrac1ura.s 
del pómulo, de la depresión ocular y 
del maxilar infern>r. La lesión más 
frecuente sufndaporel m:uilarlníctior 
(con la exa:pci6n de heridas y nugulbdu· 
rascomunesy corrientes y la pérdida 
de dientes) es laftat'tur.1 del cóndilo. 
Esl.l es la pon:i6n del mól.llila.r que 
fottt\3 pan.e de la aniculación, y es muy 
delicada en loi ni/los. El cóndilo, 
debido a su ubt:at"ión, se fra.:turaa 
menudo cuando un mno se cae y se 
golpea en el mentón. 

Aunque es imposible ma.n1cner a los 
ninos bajo ,,.1g1laneia pcrpc1u:i, los 
pa.:itcs preca\•idos pueden lomar cicrtaS 
medidasp.1raeV1tarlaslesionesf3ci.ales 
y otros DC'Cidentes inne::es:JJ'los. EslaS 
me.;:hdas inclu)en: • Mantener cttrados 
con rejas los accesos a las e~lcra.s en 
lacasa.•Ex.aminu?«iódicament.ela.s 
bicidet;l.S para comprobar que la.s ruedas 
y los manubrios no esttn flojos y que 
los frenos csttn lundonando bien. 
• Asc¡:umrsc de que los nll\os protejan 
la cara y la cabeza adecuadamente 
cu:uldo ¡ni:tiquCll ti=~• Ha.:cr que 
los ninos siempre: \'l.ljen en el as1enlo 
lrascro del automó,·il y que siempre 
usen los cinturones de seguridad. 

Aunque las lesiones facialcs,porsl 
mismas, no suelen poner la vida en 
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peligro, aJguna.s de sus consocuencias 
pueden ser baswitc serias. Siempre: que 
un nino sufra una lesión facial, el 
mtdico debe examinarlo en busca de 
posibles lesiones ocullas:, sobre lodo 
en el 4rca Lltl delicada. del maxilat. ' 

Si un nino se cae y aparentemente 
no se lesiona, pero luego liene proble· 
mas al masticar, se queja de dolores o 
moleslia.s en la cata o presenta 
magulladuru en el rostro o en el 
interior de la boc:a, se le debe llevar al 
hospu.al o al consullotio mtd.ico para 
que lo examinen. 

O"- H.u,,.nS.SAtz 
JIAPTUTltoS'llAL 



CONCLUSIONES 

El objetivo de éste trabajo fué lograr que todo Cirujano -
Dentista, tenga la conciencia de darle la importancia que requiere 
el tratamiento de cualquier paciente infantil, obteniendo con ello 
una grán responsabilidad profesional. 

El éxito de cualquier tratamiento dental pediátrico, llega 
a depender en grán importancia, en la relación de el niño-Cirujano 
Dentista. 

Uno de los factores importantes es el tratamiento del niño 
personal, en el consultório dental, ya que nos ayuda con cualquier 
tipo de tratamiento; así como la enseñanza de los padres, para que 
haya una cooperación generalizada. 

Uno de los puntos importantes, es la História clínica, ya 
que ésta nunca se debe de tomar como un registro a llenar, se debe 
de hacer un estúdio de aparatos y sistemas, asi como interrogar al 
Oiño y a sus padres, en cuanto a los antecedentes dentales y todas 
las enfermedades por las que atravezó el niño. Con esto se logra y 
desencadena un criterio amplio para el Cirujano Dentista en cuanto 
al tratamiento a seguir y las p~ecauciones tomadas. 

Otro punto importante es el exámen radiográfico, ya que se 
reviste como uno de los elementos de diagnóstico, para quiera, que 
sea el tratamiento, desde la observación de la cronología dentaria 
hasta anomalías que no se presentan clínicamente en el niño. 

Adentrándonos, en el tratamiento directo para con el niño, 
tenemos que cualquiera de ellos, ya sea pulpotomía, pulpectomía, -
operatória y exodoncia, son factores importantes, para que el niño 
entienda el tipo de tratamiento a seguir, así como sus padres to -
man la iniciativa para la ayuda con el Cirujano Dentista, ya que 
ellos son los que juegan un papel importante en cuanto al convenci 
miento. Logrado ésto, el tratamiento será mucho más factible poder 
realizarlo, ya que al Cirujano Dentista, le corresponde la segunda 
parte, siendo ésta la aplicación de sus conocimientos. 

Dentro de los tratamientos preventivos, es importante toda 
la mención satisfactoria, de los niños en los cuales se inicia uno 
de los tratamientos preventivos, siendo éste técnica de cepillado, 
aunado con pláticas de citas con su Cirujano Dentista y una de las 
grandes importancias que hay para la visita de cada 6 meses mínimo 
aunado con cualquiera de los tratamientos, también llamados preve~ 
tivos, como son loa aparatos para cualquier alteración. 

Existen tratamientos en niños impedidos, en dónde el Ciru­
jano Dentista, debe estar capacitado para este tipo de niños, aún­
que este tipo de niños con poca frecuencia asisten, al consultório 
dental. 

Por último tenemos la importsancia de los medicamentos en 
cuanto a premedicación, para cualquier problema dental, es de grán 
importancia saber tipos de medicamentos que hay para odontología -
pediátrica, así como su dósis, indicación y contraindicacion. 

Como importancia general se entiende que todos los trata -
mientas van ligados unos con otros, desde que el paciente se llega 
a presentar en el consultório dental, hasta que se elige y termina 
el tratamiento dental. 
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