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INTRODUCCION.

La odontologia para él bebé no ha tenido la atencion necesaria ya que en
los primeros instantes de vida el pediatra realiza una revision general en
la que no se enfoca como deberia en la cavidad bucal del recién nacido,
realizandola de manera muy superficial sin poder percatarse de alguna
patologia o anomalia.

Por lo que pediatras, médicos generales, odontélogos y padres deberian
de conocer la cavidad oral del recién nacido con patrones de la

normalidad para identificar si existiera alguna patologia.

Si se llegara a encontrar alguna alteracion bucal en el recién nacido es
importante que como odontdlogo se oriente de manera adecuada a los
padres, explicando los posibles efectos y tratamiento indicado, ya que
algunas patologias podrian causar limitaciones y dificultades para la

alimentacion, llevando a una falta de desarrollo fisioldgico.

Es muy importante realizar un adecuado examen clinico y conocer las
anomalias orales mas frecuentes en bebés de 0 a 12 meses, para la
intervencion oportuna ya que podria repercutir de muchas maneras no
llegar a detectar alguna patologia como problemas del desarrollo,

lactancia, alimentacion y fonacion.

Por lo que el contacto del bebé con el odontdlogo debe ser durante el
primer aino de vida, siendo de vital importancia puesto que durante esta

etapa se pueden detectar patologias orales.



1. ANTECEDENTES.

1.1 Crecimiento y desarrollo.

El desarrollo y crecimiento de la cara y la cavidad bucal comienza en la
cuarta semana de gestacion. El primer arco branquial a la cuarta semana
se bifurca lateralmente y hacia abajo, para formar los mamelones
maxilares por arriba y los mandibulares por abajo procesos
fundamentales en la formacion de la cara y la boca. Los mamelones
maxilares quedan a ambos lados del estomodeo y los mandibulares

forman su borde inferior."

El limite superior del estomodeo esta formado por la prominencia
frontonasal. Los maxilares y mandibulares se unen medialmente cada uno
con su homologo, limitan por abajo y lateralmente el agujero del
estomodeo. La union de los mamelones maxilares superiores y nasales a
la 5% semana da origen a la formacion de paladar primario o anterior, a las
narinas y a las coanas primitivas.

Desde el mameldén frontal se desarrolla el septo nasal descendiendo,
hasta fusionarse con el paladar primario. De la fusién de la expansion
tectoseptal del frontal con los procesos palatinos, resulta la separacion de
la cavidad oral y nasal. La union del septo nasal con los procesos
palatinos sucede por la 92 semana, junto con la constitucion del paladar
posterior secundario, con lo que la separacion de la fosa y la boca esta ya

completamente realizada. '

El complejo craneofacial es muy importante en la salud del infante ya que
gracias a este se podra llegar a un crecimiento general éptimo ademas
revela el desarrollo adecuado de estructuras como el cerebro y demas
organos faciales. Para lograr un adecuado desarrollo del componente
facial se requieren ciertos estimulos como succidén, respiracion,
masticacion y deglucion, todos estos factores conduciran a una

morfologia facial adecuada. 2



Al nacer se experimentan cambios en el complejo craneofacial en
proporciones, dimensiones y velocidad del crecimiento, en lo cual se
veran involucrados factores biolégicos como tiempo de gestacion, el
perimetro cefalico al nacer, género y edad.

La morfologia craneofacial en el neonato tiene como caracteristicas una
deformacion temporal de aspecto dolicocefalico, altura facial reducida y
retrusion mandibular esto lleva a un crecimiento asimétrico pero armonico.
La morfologia facial es plana y su evolucion esta mediada por el aumento
de volumen de estructuras anatomicas como los maxilares, en los cuales
es necesario ejercer estimulos como succién, respiracién, masticacion,
deglucion y fonacién, estimulos que no solo inducen un cambio en la
morfologia facial postnatal si no una caracteristica del desarrollo y

apariencia del nifio. 2

1.2 Embriologia dental.

La ontogénesis, dentro de la embriologia es el proceso de desarrollo
dental que conduce a la formacioén de los elementos dentales en el seno
de los maxilares y la mandibula en el que aparecen sucesivamente dos
clases de dientes los primarios y los permanentes. Los tejidos dentarios
que la conforman son la pulpa, el cemento, la dentina y el esmalte que

comienzan su formacion durante la sexta semana de gestacion. 3

Encontraremos que este proceso se divide en dos partes la morfogénesis
y la histogénesis.

En la morfogénesis se dara el proceso de formacion de la corona del
diente y después el patron de formacion de la raiz.

La histogénesis es la fase en la que ocurre el proceso de formacion de los
tejidos dentarios como dentina, esmalte y pulpa que se da a partir de los

patrones de la corona y raiz.



La formacién de la corona se da en etapas que son estadio de brote o
yema, estadio de casquete, estadio de campana inicial y estadio de

campana avanzada.*

A.- Estadio de brote o yema: Este sera el producto de la
proliferacién de las células de la lamina dentaria. EI germen
dentario estara constituido por células periféricas cuboides y

células centrales o internas poligonales.*

Figura 1. Corte frontal de cabeza de cerdo con

germen dentario en estadio de brote. Tincion:

Hematoxilina y Eosina. 4

B.- Estadio de casquete: En la novena semana del desarrollo
embrionario el brote crece en sus caras laterales formando una
nueva estructura denominada casquete en este estadio el germen
dentario esta constituido por:

e El 6rgano del esmalte que es de origen ectodérmico y dara
origen al esmalte, esta conformado por epitelio dental
externo, epitelio dentario interno y reticulo estrellado.

e El esbozo de la papila dentaria es una estructura de origen
ectomesenquimatico, que se ubica debajo del 6rgano del

esmalte, que dara origen al complejo dentinopulpar.

10



« Esbozo de saco o foliculo dentario, esta estructura es de
origen ectomesenquimatico y rodea al germen dentario, este

dara origen a los tejidos de soporte del diente.*

Figura 2. Corte frontal de cabeza de cerdo con
germen dentario en estadio de casquete. Tincién
hematoxilina y Eosina. 4

C.- Estadio de campana inicial: inicia aproximadamente de las 14-18
semanas de vida intrauterina en ella se dan cambios en la estructura del
germen dentario, como la conformacion de la morfologia coronaria,
aparicion del brote del germen de los dientes permanentes.*

Comienzan los cambios del inicio de la citodiferenciacion y podemos
observar estructuras en el germen dentario tales como:

Organo del esmalte: epitelio dental externo, reticulo estrellado, estrato
intermedio, epitelio dental interno, asas cervicales y membrana basal.
Papila dentaria.

Saco o foliculo dentario: capa celulovascular y capa fibrilar.*

Figura 3. Corte frontal de cabeza de cerdo
con germen dentario en estadio de campana
inicial. Tincién: Hematoxilina y Eosina. 4
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D.- Estadio de campana avanzada, es la ultima etapa en el proceso de
morfodiferenciacion coronario y en este estadio se da la diferenciacién de
ameloblastos y odontoblastos, por lo tanto el inicio de formacion de tejidos
duros.

Los cambios presentes en el germen dentario en este estadio son
importantes, ocurriendo lo siguiente. 4

El 6érgano del esmalte o epitelio reducido del 6rgano del esmalte, se
reduce en las zonas en donde estaran las cuspides en los dientes
posteriores y pasara a ser una estructura parecida a un epitelio.

En el tercio medio del germen dentario se mantiene el epitelio dental
externo y el reticulo estrellado.*

La asa cervical pasa a ser la Vaina Radicular de Hertwig, cuando el
epitelio dental interno y epitelio dental externo se unen y se inicia el patrén
radicular.

Inicia la aposicion del esmalte iniciando en el borde incisal y
extendiéndose hasta cervical, se observa la dentina y predentinay en
medio de estas se da la conexion amelodentinaria. Se unen el esmalte y
el epitelio reducido del 6rgano del esmalte y se observan los ameloblastos
secretores. Los odontoblastos secretores se observan a nivel de la papila

dentaria en contacto con la predentina.*

\

B 8

Figura 4. Corte frontal de
cabeza de cerdo con germen
dentario en estadio de
campana avanzada. Tincion:;
Hematoxilina y Eosina. 4
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1.3 Estructuras faciales en el recién nacido.

Después del nacimiento, el feto debe hacer la transicion de la vida
extrauterina y someterse a cambios en un tiempo muy corto. El recién
nacido trae un conjunto unico de estructuras anatomicas, actividades
fisiologicas y necesidades nutricionales.

A.-Relaciones maxilo-mandibulares.

La relacion mandibular sagital presenta cambios durante el desarrollo de
la oclusion. El maxilar se encuentra en una posicién por delante de la
mandibula, este aspecto es notable en el nacimiento y produce una
pseudomicrognasia. La relacion entre los rodetes superior saliente y el

inferior retraido, ocurre una discrepancia media de 5 a 6 mm.%

Figura 5. Se observa la presencia de pseudo-

micrognasia. 5
1.4 Estructuras orales normales en el recién nacido.
El recién nacido presenta caracteristicas orales propias de acuerdo a la
edad, como:

A.- Apoyo de succion: se presenta en el labio superior en su porcién
media, presenta multiples proyecciones que aumentan de volumen al
estar en contacto con el pecho materno, esta area sirve de contacto
durante el amamantamiento y esta presente en nifios de menor edad que

aun estan en etapa de amamantamiento.®
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5

Figura 6. Apoyo de succion.

B.- Frenillo labial: se encuentra en la porcion interna y media del labio
superior, en un poco mas del 50% conecta el labio superior con la
papila dando lugar al llamado frenillo labial persistente que ayudara al
amamantamiento.®

C.-Frenillos: se encuentran lateralmente y ayudan a la fijacion del labio
al maxilar.”

D.- Rodetes gingivales: se encuentran lateralmente y estan recubiertos
en su totalidad por el tercio gingival, por vestibular se encuentra adherido
al frenillo labial y a los frenillos laterales y por palatino esta el paladar con
la boveda.’

E.- Papila palatina: se encuentra por vestibular.”

F.- Rugosidades palatinas: se encuentran por vestibular.’

G.- Rafe palatino: se encuentra en la porcién media y posterior, mas
atras esta la transicion del paladar duro con el blando siendo mas rojizo.’

H.-Surco alveolar interno: se encuentra entre la transicion del paladar
con el rodete, desde la linea media hasta la region molar, donde cruza el
rodete y sigue oblicuo hacia vestibular.”

I.- Surco oblicuo alveolar interno o pliegue palatino transitorio: se
encuentra mas atras del rodete.

Los rodetes en el recién nacido se encuentran, el superior protruido y el
inferior retruido en los cuales hay una discrepancia media de 5-6 mm. Si
encontramos los valores aumentados se tendra un desarrollo pobre de la

mandibula y excesivo para el maxilar. ’
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J.- Frenillo Labial inferior: se encuentra en la linea media en el labio
inferior, uniendo la porcion interna del labio inferior al tercio gingival y
lateralmente encontramos los frenillos laterales que son menos
desarrollados que los superiores.’

K.-Frenillo lingual: se encuentra en el arco inferior por lingual. *

L.- Cordon fibroso de Robin y Magilot: se encuentra tanto en el rodete
superior como en el inferior, sobre la regién de incisivos y caninos, el cual
va desapareciendo siendo un factor indicativo del momento de erupcion y

ocurre la desaparicion parcial o total del cordon. 87

Figura 7. Corddn fibroso de Robin y Magilot a
nivel de incisivos y caninos. °

M.- Segmentos verticales: se encuentran en la regiéon anterior y
vestibular de los rodetes que coinciden con la presencia de los gérmenes

dentales de los incisivos y caninos por lo que se presenta lobulado. *

15



2. TIPO DE ALTERACIONES BUCALES CONGENITAS Y
DEL DESARROLLO.

2.1 N6édulos de Bohn.
Son quistes, semejantes a perlas pequefias y amarillentas, se localizan en
la regidn vestibular, palatina o lingual, en los rodetes gingivales y son mas

frecuentes en el arco superior.®

Figura 8. Mdiltiples nodulos de Bohn. ®

2.1.1 Etiologia y prevalencia.
Estos nddulos provienen de restos del tejido glandular mucoso.
Segun Uavy (1980) estan presentes en el 92% de los recién nacidos.®
2.1.2 Caracteristicas histologicas.
Se encuentra revestido por un delgado epitelio plano estratificado de 2 a 3
capas de células de espesor y de tejido conectivo fibroso, que podria
contener algunos acimos mucosos y conductos excretores de glandulas
salivales.®
2.1.3 Caracteristicas clinicas.
Se presentan como aumento de volumen de 1 a 3 mm como papulas
amarillentas, con localizacién frecuente en vestibular, lingual y palatino de
los rodetes gingivales.®

2.1.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.

16



Se recomienda masaije digital suave y la observacion.®

2.2 Frenillo labial medio superior persistente.

Los frenillos bucales son bandas de tejido conectivo fibroso, muscular o
mixto, recubiertas de una membrana mucosa, situada en la linea media y
de origen congénito. °

En el periodo fetal une el tubérculo del labio superior a la papila incisiva
traspasando el rodete gingival, durante el desarrollo se separa de la
papila formando el frenillo labial superior, cuando la insercion palatina
persiste se considera anémalo. Los frenillos que se insertan en el margen
o la papila se consideran patolégicos mientras que los que se insertan a

unos milimetros del margen gingival se consideran normales.’”

Figura 9. Frenillo labial superior. ©

2.2.1 Etiologia y prevalencia.
Se desarrolla como un remanente post-eruptivo de las bandas
ectolabiales que conectan al tubérculo del labio superior a la papila
palatina. Cuando los incisivos superiores comienzan a erupcionar de
forma separada el hueso se empieza a formar en la parte inferior al
frenillo, dando como resultado una fisura 6sea en forma de V entre los
dos incisivos centrales superiores y un resultado anormal de la insercion
del frenillo. "0
El 92.2% de bebes presentaron frenillo labial medio superior. '

2.2.2 Caracteristicas histologicas.

Los frenillos labiales poseen tres capas:

17



e Epitelio escamoso estratificado de la mucosa bucal.
e Tejido conjuntivo con fibras elasticas y tejido fibroso blando, en
pocas ocasiones se han encontrado fibras musculares.
e Submucosa con glandulas salivales menores, glandulas mucosas,
etc. 12
2.2.3 Caracteristicas clinicas.
Acorde a la clasificacion de Placek, clinicamente son considerados
patoldgicos los frenillos papilares y penetrantes pues son asociados con
perdida papilar, presencia de recesiones, diastemas, dificultad para el
aseo, alteracion del alineamiento dentario y disturbios psicoloégicos del
individuo. 12
2.2.4 Manejo odontologico y tratamiento.
La intervencidn quirdrgica mas apropiada para corregir la insercion
inadecuada del frenillo lingual en el neonato es la frenotomia, que
consiste en liberar el frenillo mediante una incision de 3 a 5 mm

empleando anestesia local. 13

2.3 Perlas de Epstein.
Tumoraciones quisticas pequefias de 0.5 a 3mm de diametro de color

aperlado, se localizan a lo largo del rafe palatino medio.®

Figura 10. Se observan perlas de Epstein a lo
largo del rafe medio. 4
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2.3.1 Etiologia y prevalencia.
Se considera que estas alteraciones corresponden a restos
epiteliales de las estructuras embrionarias atrapadas en el
crecimiento fetal.'
Son mas frecuentes en nifios de raza blanca que negra, siendo la
frecuencia de quites en la zona palatina del 58%. '°

2.3.2 Caracteristicas histologicas.
Derivadas de células ectodérmicas residuales del paladar y su contenido
es queratina. Se consideran remanentes del epitelio del paladar, de tejido
epitelial de células salivales que quedan atrapadas en esa zona a medida
que el feto se desarrolla y podrian corresponder a pequefias islas de
tejido epitelial que quedan atrapados durante la fusién de los procesos
maxilares.®

2.3.3 Caracteristicas clinicas.
Clinicamente se manifiestan como papulas blanquecinas o amarillentas
de 2 a 3mm en la mucosa del paladar duro, pueden dar la impresion de
un falso absceso.

2.3.4 Manejo odontologico y tratamiento.
No causan sintomas, se desprenden al cabo de unas semanas antes de

comenzar los 3 meses de vida y no requieren tratamiento. &

2.4 Hipoplasia de esmalte.
La hipoplasia del esmalte es un defecto estructural del tejido dental, que
compromete la alteracion de la morfologia, el color y la translucidez del
diente.'®

2.4 1 Etiologia y prevalencia.
Existen varias causas relacionadas con la aparicion de este tipo de
lesiones, como problemas sistémicos, ambientales, hereditarios o de

origen idiopatico.’®

19



Los posibles factores causales de los defectos del desarrollo del esmalte,
pueden ser causados por el dafio o la disrupcion del érgano del esmalte
como resultado de condiciones sistémicas heredadas o adquiridas.’”

La literatura disponible sobre la prevalencia varia en las diversas
poblaciones mundiales, en Estados Unidos 1 por cada 14.000 pacientes,
en Bogota se reportd una prevalencia a nivel de incisivos y primeros
molares de 74,54% con un numero promedio de 2,51 dientes afectados
por escolar. 7

2.4.2 Caracteristicas histologicas.

La zona oclusal del diente no muestra la totalidad de estrias de
Retzius, ya que no llegan a la superficie para formar las
periquimatas. Tambien existen diferencias entre la zona cervical y el
tercio medio de la corona, ya que la velocidad de depdsito del

esmalte es distinta. Los periquimatas son mas estrechos en la zona

cervical.'®
—
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Figura 11. La zona oclusal no muestra la totalidad
de estrias de Retzius, no llegan a la superficie para

formar los periquimatas. '8

2.4.3 Caracteristicas clinicas.
En la forma leve aparecen como lineas de color blanco tiza en el
esmalte, las cuales son generalmente simétricas en los dientes

contralaterales.
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En las formas severas, la superficie completa del diente es
caracterizado por agujeros y manchas de color amarillo, marrén o

coloracion negra. "°

Clase Descripcion
TIPO 1 Opacidades del esmalte, cambios de color a blanco o crema.
TIPO 2 Capa amarilla u opacidad marron del esmalte.
TIPO 3 Defecto hipoplasico en forma de agujero, orificio u oquedad.
TIPO 4 Linea de hipoplasia en forma de surco horizontal o transverso.
TIPO 5 Linea de hipoplasia en forma de surco vertical.
TIPO 6 Defecto hipoplasico en el que el esmalte esta totalmente ausente.

Figura 12. Clasificacion de las alteraciones del esmalte segun la FDI. '8

2.4.4 Manejo odontologico y tratamiento.
El tratamiento odontoldgico de esta condicion del esmalte dependera de
la severidad de la afeccion, de tal manera que un abordaje mas
conservador consiste en la colocacion de material restaurador del color
del diente o agentes desensibilizantes como: barniz de fluoruro, citrato de
potasio cloruro de estroncio 10%, nitrato de potasio 5%, fluoruro de sodio
0.23% p/p, o recubrimientos indirectos, con el fin de protegerlos de mayor

desgate o sensibilidad dentaria. 2°

2.5 Anquiloglosia.

Es una anormalidad congénita del frenillo lingual en el que la membrana
debajo de la lengua es muy corta o insertada muy cerca de la punta de la
lengua vy dificulta la protrusion. El frenillo lingual con insercién corta altera
la funcion mecanica de la lengua, pudiendo provocar alteraciones
funcionales y anatémicas en otras estructuras de la boca.

El bebe con anquiloglosia puede presentar dificultad en el lenguaje,
dificultad en la funciéon de autolimpieza ejercida por la lengua y dificultad
para el amamantamiento, llevandolo a problemas de pérdida de peso y

desnutricion.?
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Figura 13. Aspecto clinico de
anquiloglosia, donde se observa la
limitacion del movimiento lingual,
adoptando la forma de la letra V. 13

2.5.1 Etiologia y prevalencia.
La anquiloglosia esta presente como anomalia unica, pero puede estar
presente en algunos sindromes o condiciones no sindromicas que
presentan anomalias especificas del frenillo lingual.
En los sindromes de Ehler-danlos, sindrome de Ellis-van Creveld,
sindrome de Pierre-Robin, sindrome oro-facial-digital, estenosis pilérica
hipertréfica infantil, holoprosencefalia y hendidura palatina, puede
presentarse ya sea multiple, hiperplasica o ausente.
La prevalencia de la anquiloglosia es desconocida. Reportes en la
literatura indican que varia ampliamente de 0,02 a 4,8%. En algunos
casos la anquiloglosia puede resolverse espontaneamente con la edad. El
sexo masculino ha sido el mas reportado de la literatura. 2’
Se estima que 2 o 3 de cada 10,000 personas nacen con este problema,
algunos autores estiman que ocurre en 2.8 a 10.7% de los infantes y es
mas frecuente en los varones.??

2.5.2 Caracteristicas histologicas.
Los frenillos se pueden dividir dependiendo de los componentes
predominantes en: a) frenillo fibroso, compuesto de tejido conectivo

y epitelial; b) frenillo muscular, puede estar constituido por fibras del
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musculo geniogloso y genihioideo; c) frenillo mixto o fiboromuscular
en el que se observan ambos componentes. 23

2.5.3 Caracteristicas clinicas.
Frenillo anormalmente corto y grueso, haciendo que la lengua adopte una
forma de corazén durante la protrusion, incluye signos de compromiso
funcional tales como impedimento para protruir la lengua encima del
margen gingival, dificultad para tocar la papila incisiva y dientes antero
superiores.?'

2.5.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.
La frenectomia solo esta indicada cuando existen disturbios en el
funcionamiento del frenillo lingual causado por la anquiloglosia. La
frenectomia se indica cuando existen dificultades para el
amamantamiento tanto para la madre como para el infante.
Existen evidencias de que una buena habla es posible en presencia de
una anquiloglosia significativa pudiendo ser superada sin frenectomia y si

con una terapia fonoaudiolégica.?’

Figura 14. Aspecto clinico al séptimo dia
postoperatorio. '3

2.6 Quiste de la lamina dental.
Denominados también como quistes de los rebordes, quistes alveolares y

quistes gingivales del recién nacido.
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Son pequenas lesiones quisticas blanquecinas las cuales son restos de la
lamina dental. Se pueden clasificar segun la region en donde se
encuentren ya sea quistes palatinos y quistes alveolares. 8

Es tipicamente una lesion del recién nacido, localizado en ocasiones
bilateralmente o cuatrilateralmente, en la mayoria de los casos sobre
germen dentario en la zona del primer molar primario en nifios

pequefios.?*

Figura 15. Quistes gingivales del recien nacido.
(Edad del paciente 2 meses) 25

2.6.1 Etiologia y prevalencia.
Se originan a partir de los restos de la lamina dental primitiva.*
La opinion de Uauy y col en 1980, sobre la localizacién de estos quistes
en los rebordes alveolares derivan de la lamina dentaria. En recién
nacidos vivos la frecuencia es mayor, durante el periodo neonatal, pero
son poco usuales después de pocas semanas. En sus resultados de 92
casos maxilares superiores y 21 casos en maxilares inferiores. Para este
mismo afo Batsakis concluye de una manera general que el quiste
gingival es mas frecuente en nifios que en adultos. %

2.6.2 Caracteristicas histologicas.
Se encuentran revestidos de un epitelio escamoso estratificado y la
mayoria de veces llenos de capas concéntricas de queratina.?*
Es un quiste verdadero que presenta una delgada capa epitelial y muestra
un lumen usualmente lleno con queratina descamada, ocasionalmente

contiene células inflamatorias. 2°
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2.6.3 Caracteristicas clinicas.
Los quistes de la lamina dental son placas blanquecinas de
remanentes de la lamina dental, generalmente ocurren en numeros
de 2 0 3, a lo largo de la mucosa alveolar en infantes, siendo mas
comunmente en el arco maxilar.?*

2.6.4 Manejo odontologico y tratamiento.
Raramente se requiere tratamiento, hasta que estas lesiones se rompen
espontaneamente o con la erupcion de la denticion primaria.?
Se recomienda masaje suave para la involucion, si el volumen llega a ser
exagerado se recomienda la marsupializacién como tratamiento, el cual

depende del volumen del quiste. 8

2.7 Dientes natales.

Son los dientes que erupcionan antes de tiempo, se encuentran presentes
desde el nacimiento y se clasifican de acuerdo al grado de maduracion o
apariencia. Por lo general pertenecen a la denticion primaria, ocurre de

forma bilateral.2¢

Figura 16. Diente natal presente desde el nacimiento. 35

2.7.1 Etiologia y prevalencia.
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La etiologia aun es desconocida, la teoria mas aceptable es que el
germen dental tiene una localizacion superficial.
La prevalencia va de 1 en 44 a 1 en 30,000 nacimientos, siendo mas
frecuente en mujeres. %6

2.7.2 Caracteristicas histologicas.
Histolégicamente los dientes natales, pueden presentar un patrén de
mineralizacion normal, pero también pueden presentar alteraciones tanto
en el esmalte como en la dentina.
Algunos estudios incluyen ausencia de la capa basal de Weil, vaina de
Hertwig y cemento, ademas de un incrementé en el numero de vasos
sanguineos dilatados en la pulpa. %6

2.7.3 Caracteristicas clinicas y radiolégicas.
Clinicamente se puede observar como dientes primarios, algunas veces
pueden tener forma conica, por lo regular presentan alteracion del
esmalte, pueden presentar movilidad por la falta de formacion radicular,
una coloracibn marron amarillenta u opaco blanquecino 'y
radiograficamente hay ausencia de raiz.?®

2.7.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.
Como tratamiento odontoldgico puede ser extraccion o el mantenimiento
del diente en la arcada.
El tratamiento debe valorarse con mucho cuidado, estimando su
movilidad, integridad, compromiso de la alimentacion y la presencia de

laguna ulcera.?®

2.8 Dientes neonatales.

También se consideran como erupcidon prematura. Los dientes
neonatales aparecen durante las primeras semanas de vida, pueden
causar trastornos de alimentacion, ulceraciones traumaticas sublinguales

y preocupacion ante aspiracion de estos. 2’
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Figura 17. Vista directa intraoral en donde se

observa el diente neonatal. 2°

2.8.1 Etiologia y prevalencia.
No se conoce la causa se ha atribuido a hipovitaminosis, estimulacion
hormonal, disostosis craneofacial, traumatismos, estados febriles,
sindromes congénitos, fisura labio palatina y en ocasiones hereditario.
Los trabajos al respecto refieren una prevalencia que varia entre 1 en 800
a 1 en 30,000, sin diferencia entre géneros. Al parecer el hueso que
debiera crecer sobre los gérmenes dentarios por aposicion no cubre a
estos dientes.
Por lo general pertenecen a la formula temporal; los mas frecuentes son
los incisivos inferiores. El 61% viene por pares, solo del 1.1 al 5% de los
casos son supernumerarios; son mas raros los molares y caninos
natales.?’

2.8.2 Caracteristicas histologicas.
Histolégicamente han presentado displasias o hipomineralizacién
del esmalte, asi como dentina irregular y osteodentina en los
cuellos, y dentina interglobular en las regiones de la corona. El
borde incisal puede carecer de esmalte.?®

2.8.3 Caracteristicas clinicas y radiolégicas.
Semejan a los dientes temporales, estos son mas pequefios y moviles,
debido a la falta de formacion de la raiz, lo cual se puede corroborar con
la toma de una radiografia, son amarillos, hipoplasicos, de bordes
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irregulares y agudos, que pueden llegar a causar una ulcera de friccion o
ulcera de Riga Fede.?”
2.8.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.

El tratamiento de esta anomalia deberia estar bien estudiado antes de
tomar una decision en el tratamiento tanto la extraccion como la
preservacion del diente en la cavidad oral. Varios aspectos deben ser
tomados en cuenta antes de la medida terapéutica, como la preservacion
del espacio de la arcada dentaria, el estado funcional y que diente esta
afectado ya sean super numerarios o normales y asi evitar una extraccion

iatrogénica.?®

Figura 18. Vista directa intraoral en donde

se observa el diente neonatal ya extraido.
29

2.9 Ulcera de Riga-Fede.

La enfermedad de Riga-Fede es un trastorno benigno poco comun, se
caracteriza por una ulceracion reactiva de la mucosa oral, que surge de
alguna lesién traumatica, por lo general por dientes con bordes incisales

cortantes frecuentemente los incisivos inferiores. 30

Figura 19. Ulcera lingual
asociada a dientes neonatales.
35
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2.9.1 Etiologia y prevalencia.
La prevalencia y aparicion de estas lesiones esta asociada en un 6 a 10%
a dientes natales y neonatales.3°

2.9.2 Caracteristicas histologicas.
Se muestra en la mucosa de revestimiento epitelio plano
estratificado, hay acantosis irregular e hiperplasia
pseudoepiteliomatosa. El corion presenta dilatacion, congestion e
hiperplasia de vasos capilares y tumefaccion endotelial, ademas de
denso infiltrado inflamatorio, con predominio de linfocitos,
plasmocitos neutrofilos y mayor nimero de eosindfilos.3!

2.9.3 Caracteristicas clinicas.
Clinicamente, en estadio inicial aparece como una ulcera localizada en la
punta de la lengua y cara ventral de esta, también pueden aparecer en
otras areas como paladar, encia, mucosa vestibular y piso de boca.*

2.9.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.
Se recomienda el tallado o pulido de los bordes de los incisivos inferiores,
también la proteccién con fundas o resinas. Como ultimo recurso se

sugiere la extraccion, en caso de la persistencia de la ulcera.3°

2.10 Hematoma de la erupcion.

Lesion tipo quistica extradsea que se desarrolla en el reborde
alveolar. Se debe a un crecimiento folicular que se presenta antes
de la erupcion dentaria, especificamente a la separacion del foliculo

dental alrededor de la corona del diente.32

Figura 20. La imagen muestra una lesién
quistica de color violaceo y voluminoso. 32
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2.10.1 Etiologia y prevalencia.
La causa no es determinada con exactitud pero se atribuye a
cambios degenerativos quisticos en la terminacion del esmalte
reducido del epitelio a raiz de la amelogénesis.
Otros sugieren que se desarrolla a partir de los restos epiteliales de
la lamina dental, que cubre el diente en erupcion.33
Fungi reporto una frecuencia del hematoma de la erupcidon de
2,10%. 3

2.10.2 Caracteristicas histologicas.
Como caracteristica histopatologica, se observa que la cavidad
quistica esta delineada por una delgada capa de epitelio escamoso
no queratinizado, la inflamacién de grado variable de la lamina
propia puede estar presente. En la capa superior se encuentra el
epitelio queratinizado del reborde alveolar y debajo separada por
una delgada capa de tejido fibroso relativamente libre de
inflamacion, el revestimiento de un quiste de erupcion. 32

2.10.3 Caracteristicas clinicas.
Tumefaccion gingival generalmente aparece en la zona anatdmica
de los incisivos inferiores, se produce en los dientes que estan
recubiertos por mucosa y que estan a punto de erupcionar.
Aparece de color azul, transparente, elevado, en forma de cupula,
en el reborde alveolar. 3

2.10.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.
Involuciona solo al erupcionar el diente, si después de 5 meses esto no

sucede se procede al tratamiento quirurgico, que es la marsupializacion

del quiste. 33

2.11 Quiste de la erupcion.
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Es una lesion benigna de tejidos blandos que se asocia a la erupcion de
un diente primario o permanente.

Aparecen en el arco inferior, se observa en relacién con los dientes
natales, se ve también en la erupcion de dientes temporales, se observa
como una elevacién en la cresta del reborde, rodeada de un borde blanco.
El quiste se desarrolla en el tejido blando que rodea una corona de un
diente en erupcion, se muestra como una masa blanda fluctuante sobre la

cresta alveolar. 34

e

Figura 21. Quiste de erupcion a nivel anterior al momento del
nacimiento. °

2.11.1 Etiologia y prevalencia.
La teoria del origen del quiste no es clara, parece emerger de la
separacion del epitelio del esmalte de la corona del diente, debido a la
acumulacion de fluido o sangre en el espacio folicular. 3°
Fungi reporto una prevalencia del quiste de la erupcion de 2,10%. 32
2.11.2 Caracteristicas histologicas.
El quiste de la erupcion cuenta con caracteristicas histolégicas del quiste
dentigero, entre estas un infiltrado inflamatorio, que se muestra mas
intenso mientras se aproxima al interior del diente. 34

2.11.3 Caracteristicas clinicas y radiolégicas.
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Se manifiesta clinicamente como un edema de la mucosa en forma de
domo localizado en el reborde alveolar ocupando el area edéntula del
diente en cuestion, es de color transparente a violaceo lo cual depende
del origen del contenido.

A nivel radiografico si el diente involucrado ya ha roto la cortical no va a
ver rasgos, ya que no habra lesion, mientras que en casos en donde el
diente esta encapsulado por el quiste, se denota una radiolucidez
unilocular bien circunscrita, a veces multilocular, en relacion con la corona
de un diente no erupcionado o en desarrollo ya que puede desplazar a los
dientes vecinos.3*

2.11.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.

La mayoria de los autores refiere, que el quiste dentigero desaparece en
pocas semanas 0 se rompe espontaneamente. Se realiza la observacion
debido a su erupcidon espontanea, aunque la excision del techo del quiste
puede estimular la erupcion del diente. La cirugia se realiza si se prolonga
la presencia del quiste o cuando esta dificultando la funcion de succion o
masticacion del nifio. El tratamiento quirdrgico de la ulectomia, es una
técnica que permite la erupcion libre de dientes retenidos. Este
procedimiento implica colocar anestesia ocal infiltrativa en la mucosa
gingival, realizar una incisiéon circunferencial alrededor del borde mesial
del diente, la exéresis del tejido gingival. Realizar la exposicion dental y
hemostasis. Con la exposiciéon dental, ocurre drenaje del fluido y el

consecuente proceso eruptivo. 32

2.12 Micrognasia mandibular.

La micrognasia es una malformacion facial que se caracteriza por una
mandibula pequena debido a la falta de desarrollo mandibular, que se
asocia con algunos sindromes, incluidos el sindrome de Treacher Collins,
el sindrome de Goldenhar-Gorlin, la acrodisostosis de Nager, el sindrome
de Pierre Robin, el sindrome de arlequin y anomalias cromosomicas

como las trisomias 13 y 18. La secuencia de Pierre Robin es una
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alteracién de crecimiento entre la séptima y decimoprimera semana de

gestacion fetal. 36 37

Figura 22. Vista lateral de un bebe con retrognatia
significativa y obstruccion de las vias respiratorias.
38

2.12.1 Etiologia y prevalencia.
El patrén etiologico es una alteracion en la posicion del feto durante el
desarrollo de la mandibula por un oligohidramnios de la madre lo cual
contribuye a formar una secuencia de micrognatia-retrognatia, glosoptosis
que puede alterar la via aérea al asociarse a un defecto del cierre del
paladar en un 25%, con una mortalidad de 5 a 40%.3°
La prevalencia de este desorden va de los 8,500 a 20,000 casos por afo.
38

2.12.2 Caracteristicas clinicas y radiolégicas.
Clinicamente se caracteriza por presentar una mandibula pequefa y un
menton retruido.®”
Podemos encontrar retroposicion de la base de la lengua y por
consiguiente obstruccion del espacio retrofaringeo. En casos mas severos
pueden presentarse dificultad para la alimentacion y como consecuencia
vomito y broncoaspiracion si persiste esta obstruccion puede ocasionar un
edema o hipertrofia de los 6rganos linfaticos, infeccién de la via aérea

superior y una tendencia al colapso de la orofaringe. 3°
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Figura 23. Paciente con sindrome de
Treacher Collins y Secuencia de Pierre
Robin. Se puede observar Micrognasia

Mandibular. 38

2.12.3 Manejo odontologico y tratamiento.
Se han utilizado diversos tratamientos para resolver este problema.
Tratamientos posturales, intubacion nasofaringea, glosopexia, con lo que
se intenta evitar una traqueotomia.
Hace algunos afios se comenzé a usar la distraccion mandibular
osteogénica para elongar la mandibula, avanzar la base de la lengua, con
el agrandamiento del espacio hipofaringeo y mejorar la obstruccion de la

via aérea.36

2.13 Epulis congénito del recién nacido.

Es un tumor benigno de la infancia, puede medir desde unos milimetros
hasta varios centimetros de diametro, también es conocido como tumor
de células granulares o tumor de Neumann, solo es visto en recién

nacidos es raro.33

Figura 24. Epulis congénito
pedunculado. °
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2.13.1 Etiologia y prevalencia.
Es sugestivo de influencias hormonales, aun no se detectan receptores de
progesterona o estrogeno.
Su etiologia es del tejido mesenquimatoso.®3
El épulis congénito afecta en el 85% de los casos al sexo femenino. 4°

2.13.2 Caracteristicas histologicas.
Presenta epitelio escamoso estratificado, microscépicamente muestra
células granulares eosinofilicas semejantes a las del mioblastoma de
células granulosas con fibras vasculares y tejido conectivo.*!

2.13.3 Caracteristicas clinicas.
Aparece en el borde gingival del color de la mucosa, es mas frecuente en
el maxilar superior que en la mandibula, aparece de lado derecho en el
area correspondiente al incisivo lateral y canino que consisten en nodulos
blandos, eritematosos o violaceos por lo general menores a 2 cm de
diametro, con una superficie lisa lobulada.33

2.13.4 Manejo odontoldgico y tratamiento.
En algunos casos los épulis congénitos se resuelven de manera
espontanea, de lo contrario la intervencion quirdrgica es el tratamiento
indicado. Es necesario aplicar vitamina k en pacientes menores de diez
dias de vida, debido a la hipoprotrombinemia transitoria, para evitar una

hemorragia.*’
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2 CONCLUSIONES.

Debe existir una relacion entre el pediatra y el odontdlogo, para poder
realizar una interconsulta antes de que los bebés cumplan el primer afo
de vida y asi poder realizar un examen oral y descartar cualquier

patologia o anomalia.

Es importante integrar la valoracion odontoldgica al control de crecimiento
y desarrollo del bebé a partir de los 6 meses para realizar una adecuada

practica y diagnaostico.

Existe mucha desinformacion sobre el tema, tanto de los pediatras,
meédicos generales, padres y odontdlogos, por lo que debemos crear una
conciencia e informarnos acerca de las patologias conociendo primero el

estado sano del bebé, para identificar alguna anomalia.

El cirujano dentista tiene la responsabilidad de conocer las patologias
orales mas frecuentes en recién nacidos, e informar a los padres del
diagndstico, tratamiento y consecuencias de estas patologias.

Ya que en la actualidad se conoce poco acerca del tema, prestando poca
atencion a la cavidad oral del bebé, llegando a realizar un mal diagnéstico
y dejando asi pasar desapercibidas diversas patologias que podrian

repercutir a futuro en el desarrollo y crecimiento del bebé.
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