


11

INTRODUCCIÓN

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

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

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

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

La disposición que adoptan los dientes en la arcada
entre sí, también puede condicionar la aparición de
zonas de difícil acceso a la limpieza mecánica de la pla-
ca bacteriana ya sea mediante hábitos higiénicos o por
la autoclisis. Esto sucede de forma habitual en las caras
proximales de los dientes por debajo del punto de con-
tacto (2).
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RESUMEN

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

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

En los pacientes más jovencitos (2-4 años) predominan las
oclusales. Una anatomía oclusal  susceptible de caries hará
que ésta no tarda en aparecer, pero las interproximales necesi-
tan que se haya instaurado un punto de contacto, y son   más
tardías.

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

ABSTRACT

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

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

KEY WORDS: Topography. Caries. Temporary tooth.
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La colonización bacteriana de las superficies lisas y
de los surcos y fosas es diferente. Mientras que en las
superficies lisas se produce una alternancia siempre
repetida de gérmenes, en los surcos y fisuras la coloni-
zación es muy impredecible, y cada fisura oclusal puede
ser considerada una unidad ecológica. Los gérmenes
que colonizan precozmente las superficies lisas son los
estreptococos, sobre todo el sanguis y el mitior. El
mutans aparecerá en relación con el consumo de sacaro-
sa. Con el tiempo, estos gérmenes crean un ambiente
favorable para las siguientes especies colonizadoras
como son los Actynimices viscosus, al tiempo que para
estas bacterias pioneras se vuelve más desfavorable.
Cuando la placa es antigua, las especies anaeróbicas
dominan siempre sobre las aeróbicas.

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

Las caries que asientan en surcos y fisuras son fáciles
de diagnosticar en teoría con la simple inspección visual
o bien con una sonda, una vez que la lesión progresó
mínimamente. El problema puede presentarse ante lesio-
nes incipientes, o en el caso de que a pesar de que la
caries esté progresando en la dentina, el esmalte se
encuentre intacto y bien mineralizado con apariencia de
surco sano. Esto ocurre más frecuentemente desde la pro-
liferación del uso de fluoruros tópicos, ya que su efecto
remineralizador sobre el esmalte puede conseguir estos
resultados. En esta situación el diagnóstico únicamente se
podría realizar mediante la radiografía (4) o incluso por el
novedoso sistema de la fluorescencia (5), aunque se hará
innecesario cuando la caries se haya desarrollado sufi-
cientemente y presente cavitación franca.

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

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

En los dientes temporales la secuencia de ataque de la
caries sigue un patrón específico, exceptuando las clásica-
mente llamadas caries de biberón o del lactante, actual-
mente denominadas “Caries de la Infancia Temprana”,
una vez reconocido que no sólo biberón o chupete azuca-
rado son su única etiología. Éste es un cuadro característi-
co en que los dientes que primero se ven afectados son los
dientes anteriores en sus superficies vestibulares (9).

En situaciones normales, los dientes que antes se ven
afectados de caries son los molares inferiores, seguidos

de los superiores, y en un tercer lugar en cuanto a fre-
cuencia, el grupo incisivo superior. Son excepcionales
las caries en los dientes anteriores de la arcada inferior. 

En la dentición temporal, los surcos más susceptibles
son los de los segundos molares, que se suelen cariar
antes que los surcos de los primeros molares, y eso a
pesar de que son de aparición más tardía en la boca. Ello
es debido a su peligrosa anatomía oclusal.

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

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

Las caries interproximales son de más rápida progre-
sión que las oclusales y también producen un mayor
porcentaje de patología pulpar (10). 

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

OBJETIVO

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

MATERIAL Y MÉTODOS

Los datos de este estudio proceden de 1.083 fichas den-
tales de una clínica dental privada correspondientes a
niños y niñas de entre 2 y 11 años de edad. Estas fichas
contienen un odontograma en el que se representan las
distintas superficies de cada diente, y sobre el que se dibu-
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ja la zona cariada. Se evaluó el número total de caries
oclusales e interproximales y se recogió la edad del
paciente correspondiente al instante de la exploración. Si
en un mismo molar existían dos puntos de caries indepen-
dientes, se tomaban como caries diferentes.

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

Asimismo se han desechado:
—Pacientes con caries de biberón, por su especial

distribución, que no tiene nada que ver con la distribu-
ción típica de caries.

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

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

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

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

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

Para realizar la comparación de la prevalencia de caries
oclusales e interproximales entre las distintas edades, se
dividió a la muestra en 10 grupos según la edad, desde 2

hasta 11 años. Como se observa en la tabla I, el tamaño de
la muestra es variable en los distintos grupos de edad, y va
desde los 19 casos estudiados de niños de dos años, hasta
los 260 casos para los de seis.

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

RESULTADOS

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

En la tabla II se incluye el porcentaje de caries inter-
proximales que presentó cada grupo cronológico. Se
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TABLA I

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

Edad (años) 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Número de pacientes 19 65 165 224 260 258 173 112 48 23
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Fig. 1. Histograma del porcentaje de caries interproximales
en pacientes de 4 años.

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



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

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

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

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

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

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

Edad (años) 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Porcentaje medio 11,2 14,7 29,2 55,9 65,0 73,3 82,4 80,6 78,6 74,6

TABLA III

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

Edad (años) 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Porcentaje de pacientes 15,3 10,8 18,2 43,8 49,6 63,6 76,3 72,3 72,9 69,6

TABLA IV

P-VALORES DE LOS CONTRASTES DE IGUALDAD DE MEDIANAS ENTRE GRUPOS DE EDAD CONSECUTIVOS 
(SE REPRESENTAN EN NEGRITA LOS QUE CORRESPONDEN A UNA COMPARACIÓN ENTRE GRUPOS EN LA QUE SE

OBTUVIERON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS PARA UN NIVEL DE CONFIANZA DEL 95%)

Edad (años) 2-3 3-4 4-5 5-6 6-7 7-8 8-9 9-10 10-11

Porcentaje de pacientes 0,673 0,004 0,001 0,046 0,005 0,007 0,518 0,940 0,726
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Fig. 3. Evolución del porcentaje de caries interproximales
con la edad.

Fig. 4. Evolución del número de caries oclusales e interproxi-
males con la edad.



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

DISCUSIÓN

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

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

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

Este hecho explicaría los concluyentes resultados
encontrados en nuestro estudio.

En el presente trabajo no hemos incluido las radiografías
como método diagnóstico sistemático a todos los individuos
de la muestra, ya que este método de exploración no se había
realizado en todos los casos, al tratarse éste de un estudio
retrospectivo, en donde el material de estudio fueron las
fichas dentales cubiertas hacía meses o años atrás, de pacien-
tes que fueron examinados sin protocolizar su examen.

A pesar de que la mayoría de los autores encuentran
más caries cuando se incluye la toma de radiografías que
con la simple inspección clínica con espejo y sonda, cree-
mos que este estudio continúa siendo válido, puesto que
aunque sobre todo en el caso de las caries interproxima-
les, muchas de ellas pudieran quedar sin diagnosticar en
un primer momento, se dejarán ver a lo sumo en la
siguiente revisión semestral, debido a la rápida progre-
sión que padecen las caries en la dentición temporal com-
parativamente a los dientes definitivos, al poseer ésta un
esmalte mucho más fino y una dentina menos mineraliza-
da que en el caso de los dientes permanentes (8,10). 

El hecho de utilizar sistemáticamente las radiografías,
consigue diagnosticar las caries en un periodo más pre-
coz, pero en el caso de los molares temporales serán
caries francas al poco tiempo.

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

De los resultados de este estudio podemos deducir
que los selladores de fisuras en los dientes temporales

de los niños mayores de seis años, no estarían muy indi-
cados, puesto que la mayoría de las caries que en ellos
se presentan son las interproximales.

CONCLUSIONES

Por todo ello parece ser que las caries interproximales
no sólo no tardarían más en verse clínicamente que las
oclusales, sino que además también es cierto que tardarían
más en producirse, de tal forma que en los niños menores
de cinco años predominan las caries oclusales y por enci-
ma de los seis, lo hacen las interproximales.
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INTRODUCCIÓN

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

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

Existe gran cantidad de cementos selladores y todos
los años se comercializan nuevos selladores que suelen
ser modificaciones ligeras de los ya existentes en un
intento de conseguir el cemento ideal. Recientemente se
ha introducido en el mercado español un nuevo cemento
sellador a base de polisiloxanos (Roeko Seal®). Los
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RESUMEN

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

Material y método: utilizamos tres conejos de Nueva
Zelanda a los que se les practicó 5 orificios de ∅ 3 mm en
cada tibia, colocándoles 24 implantes cilíndricos de silicona
que contenían dos cementos selladores: Roeko Seal® (polisilo-
xano) y Ketac Endo® (ionómero de vidrio) y 6 vacíos como
controles. Tras el sacrificio a las 12 semanas, los segmentos
de tibia con los implantes se descalcificaron y se incluyeron
en parafina para su estudio anatomopatológico.

Resultados: destacaron los fenómenos inflamatorios proli-
ferativos y reparativo-regenerativos. En el extremo interno de
los implantes de Roeko Seal® se observaron fenómenos de
reparación ósea con trabéculas neoformadas. Con el Ketac
Endo® destacaba la abundante regeneración ósea en el seno de
extensas áreas de tejido de granulación. Con ambos cementos
se observó escaso tejido fibroso.

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

PALABRAS CLAVE: Biocompatibilidad ósea. Reacción
inflamatoria. Cemento sellador. Regeneración ósea.

ABSTRACT

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

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

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

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

KEY WORDS: Intraosseous biocompatibility. Inflammatory
reaction. Root canal sealer. Osseous regeneration.
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cementos de silicona no son nuevos ya que el Endo-Fill ®

(Lee Pharmaceuticals) apareció a principios de los años
80 (3); sin embargo, debido a que se recomendaba su
inyección en el conducto como único material de obtura-
ción y a su buena fluidez, se producía su salida a través
del foramen apical, lo que generó la aparición de varias
demandas legales. Probablemente estas circunstancias
hicieron que no fuese un cemento popular y, por ello, su
utilización clínica no fue muy frecuente, pese a ser uno
de los cementos menos irritantes del mercado dental (2).

Los ionómeros de vidrio han sido promocionados
desde su aparición en el mercado hace más de 20 años,
por liberar iones de flúor, por su capacidad de adhesión a
los tejidos dentarios y por su biocompatibilidad. En
endodoncia se usan como cementos selladores y también
como materiales de obturación a retro y reparadores de
perforaciones y reabsorciones radiculares; aunque su uti-
lización no se reduce al campo de la odontología sino
que abarca el de otras especialidades médicas, sobre
todo la ORL (4,5). En cuanto a su citotoxicidad la biblio-
grafía consultada no es unánime, si bien la mayoría de
autores coincide en que son muy tóxicos recién mezcla-
dos, pero su toxicidad disminuye al cabo del tiempo o
una vez fraguados (6-8). Sin embargo, los estudios in
vivo parecen indicar que son bien tolerados por los teji-
dos circundantes (9). Con respecto a los cementos de
silicona existen muy pocos estudios, que indican cierto
grado de citotoxicidad (10-13) y muy escasa irritación
tisular in vivo (13-16).

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

MATERIAL Y MÉTODOS

Colocamos 30 implantes cilíndricos de silicona en las
tibias de tres conejos de Nueva Zelanda (2,1 ± 0,2 kg de
peso), correspondiendo 12 a cada uno de los dos cemen-
tos selladores y 6 como controles. Con una fresa de
tungsteno montada en un contraángulo de alta velocidad
con irrigación abundante y continua, se hicieron 5 orifi-
cios de 3 mm de diámetro en cada pata a lo largo de la
diáfisis tibial, separados entre sí aproximadamente 1 cm,
en los que se introdujeron los implantes previamente
esterilizados de 3 mm de diámetro externo y 1,5 mm de
luz (∅ interno) hasta contactar con la cara interna de la
cortical opuesta. En el interior de cada implante introdu-
jimos, previamente a su inserción, una pequeña cantidad
de cemento sellador, recién mezclado, con la excepción
de los utilizados como controles. 

Previamente los conejos fueron anestesiados por vía
i.m., con 0,5 ml de ketamina (Ketolar®‚ Parke-Davis) y
0,5 ml de clorhidrato de dihidrotiazina (Rompun®, Bayer),
y rasurados a nivel de la porción anterointerna de las patas
traseras. A continuación se les pinceló con Betadine® y
realizamos una incisión longitudinal para exponer la tibia,
tras separar los distintos planos músculo-aponeuróticos.

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

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

Los animales se sacrificaron a las 12 semanas post-
implante por inhalación de anhídrido carbónico (CO2).
Se aislaron las tibias mediante su desarticulación, se eli-

minaron minuciosamente las partes blandas y se fijaron
con formol neutro taponado al 10% hasta que se proce-
dió a su descalcificación con formol nítrico. Después de
su descalcificación cada implante se seccionó con bistu-
rí en dos mitades simétricas, descartándose para el estu-
dio aquellas mitades donde hubo pérdida de sustancia
durante el corte o que no reflejaban la interfase mate-
rial-hueso (Tabla I). A continuación se incluyeron en
parafina por el método habitual, se realizaron cortes
seriados de 5 micrómetros y se tiñeron con hematoxili-
na-eosina previo tratamiento con PBS. Se eligieron ale-
atoriamente 6 cortes que fueron examinados por dos
observadores con microscopio óptico. 

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

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

TABLA I

COMPOSICIÓN DE LA MUESTRA

Cemento sellador nº inicial nº eliminados nº muestras final

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

TABLA II

CEMENTOS SELLADORES IMPLANTADOS

A base de... Nombre comercial Fabricante Componentes

Siliconas Roeko Seal® Roeko Polidimetilsiloxano, aceite de silicona,
aceite de parafina, dióxido de zirconio,
ácido hexacloroplatínico 

Ionómero de vidrio Ketac Endo® 3M Espe Ácido poliacrílico, silicatos de aluminio



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

RESULTADOS

Los hallazgos anatomopatológicos más relevantes
que se observaron en todas las muestras estudiadas fue-
ron: la presencia de abundante tejido de granulación, la
escasa reacción fibrosa y el gran número de trabéculas
neoformadas, más perceptible con Ketac Endo®. Asi-
mismo, fue característica común la inexistencia de
inflamación aguda así como de reacciones crónicas de
tipo inespecífico o granulomatoso (Tabla IV).

ROEKO SEAL®

Los hallazgos anatomopatológicos que predominan
en el extremo interno del tubo, correspondiente a la
zona de contacto entre el tejido óseo y el material
implantado, fueron: la presencia de tejido de granula-
ción abundante en todas las muestras y de médula ósea,
en cuyo seno abundaban partículas del material implan-

tado, y la existencia de fenómenos de regeneración
ósea, caracterizados por gran número de trabéculas óse-
as neoformadas en la cortical pero no en el seno de la
médula ósea (Fig. 1) (Tabla V). En la mayoría de las
muestras se observó la penetración del tejido de granu-
lación hacia el interior de los tubos de silicona, en don-
de existía una delgada capa de trabéculas en contacto
con las paredes internas del tubo implantado (Fig. 2). La
médula ósea presenta características normales con focos
aislados de tejido de granulación y presencia de partícu-
las del material, que no se ha reabsorbido totalmente. La
reparación fibrosa fue muy escasa cuando se observaba. 

En las áreas en contacto con las paredes exteriores
del tubo encontramos tejido de granulación y reparación
fibrosa similar a la observada en el orificio interno,
existiendo asimismo gran remodelación ósea.

KETAC ENDO®

Los hallazgos más relevantes en las preparaciones
de este material fueron la presencia de abundante teji-
do de granulación, rico en células y vasos capilares
neoformados, inmerso en la médula ósea, comprimida
por el implante al insertarlo, así como gran número de
trabéculas óseas de nueva formación, como conse-
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TABLA III

CRITERIOS ANATOMOPATOLÓGICOS ESTABLECIDOS

Características Grados

Inflamación aguda Leucocitos polinucleares, macrófagos Escasa (+), moderada (++),
severa (+++)

Inflamación crónica Linfocitos, células plasmáticas y/o Escasa (+), moderada (++),
inespecífica algunos macrófagos severa (+++)

Inflamación crónica Tejido de granulación: fibroblastos y Escasa (+), moderada (++),
proliferativa capilares sanguíneos abundante (+++)

Inflamación crónica Granulomas Sí (+), No (-)
granulomatosa

Reparación fibrosa Tejido conjuntivo fibroso Escasa (+), moderada (++),
abundante (+++)

Reparación ósea Trabéculas óseas neoformadas
Actividad osteoblástica y osteoclástica Escasa (+), moderada (++),

abundante (+++)

Secuestro óseo Predominio de la reabsorción ósea Sí (+), No (-)
(osteoclasia)

TABLA IV

REACCIÓN TISULAR GLOBAL EN CADA GRUPO A LAS 12 SEMANAS

Cemento sellador IA ICI ICP ICG Reparación fibrosa Reparación ósea Secuestro óseo

Ketac Endo® - - +++ - - +++ -

Roeko Seal® - - ++ - - ++ -

Vacío - - ++ - - ++ -

IA: inflamación aguda; ICI: inflamación crónica inespecífica; ICP: inflamación crónica proliferativa; ICG: inflamación crónica granulomatosa.



cuencia de una abundante regeneración ósea, tanto a
nivel de la cortical ósea como en el seno del tejido de
granulación (Fig. 3) (Tabla V), observándose neo-osi-
ficación alrededor de los gránulos del material
implantado (Fig. 4). 

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

IMPLANTES VACÍOS (CONTROL)

Los hallazgos morfológicos predominantes en este gru-
po control se caracterizaron por fenómenos inflamatorios
proliferativos de carácter leve con tejido de granulación
rico en células y vasos capilares neoformados. La repara-
ción fibrosa existente era escasa, con presencia de peque-
ñas áreas de tejido fibroso no muy abundante, mientras
que la remodelación ósea era más abundante, con presen-
cia de un moderado número de trabéculas óseas neofor-
madas, que en algunas muestras eran más abundantes.

DISCUSIÓN

Los estudios experimentales en animales son siempre
preferibles a los estudios in vitro, ya que reflejan la res-
puesta reparativa de los tejidos vivos (19). Así, los estu-
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Fig. 1. Roeko Seal®. Detalle de la cortical ósea con abundan-
tes trabéculas neoformadas y médula ósea (izqda.) con partí-
culas del material (H.E. 312,5 X).

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

Fig. 3. Ketac Endo®. Tejido de granulación en contacto con
médula ósea y material (izqda.) con numerosas trabéculas
neoformadas (dcha.) (H.E. 125 X).

TABLA V

HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS

Ketac Endo® Roeko Seal®

Inflamación aguda 0 0
I. crónica inespecífica 0 0
I. granulomatosa 0 0
I. crónica proliferativa

- 0 0
+ 0 0
++ 3 1
+++ 7 9

Reparación fibrosa
- 8 9
+ 0 1
++ 2 0
+++ 0 0

Reparación ósea
- 0 0
+ 0 0
++ 0 2
+++ 10 8

Secuestro óseo 0 0

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



dios revisados sobre citotoxicidad de ambos tipos de
materiales reflejan diferentes grados de toxicidad celu-
lar que no parecen corresponderse posteriormente con
los estudios in vivo. Uno de los métodos utilizados para
evaluar la biocompatibilidad de los materiales dentales
es el implante óseo, que está recomendado por la ISO
(20) realizado en mandíbula, tibia o fémur de cobaya.
Obviamente el hueso ideal para realizar pruebas de bio-
compatibilidad de cementos selladores es la mandíbula;
sin embargo, la mayor dificultad para insertar los
implantes y la limitación de su número hacen que sea
preferible utilizar los huesos largos, como la tibia o el
fémur, y animales algo mayores (18,21,22), como el
conejo en nuestro caso. Varios estudios recientes
(17,22) demuestran que los hallazgos histológicos
observados en huesos largos (tibia, fémur), son simila-
res /comparables a los observados en la mandíbula.

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

En nuestro estudio, a diferencia de la mayoría de los
revisados que valoran la respuesta tisular a las 4 y 12
semanas, hemos evaluado la respuesta ósea a las 12
semanas, ya que a corto plazo es normal observar siem-
pre la presencia de una reacción inflamatoria aguda que,
tras varios días, se transforma en crónica. La respuesta
observada en las muestras con cemento sellador fue de
tipo proliferativo con abundante tejido de granulación
sin presencia de células macrofágicas, probablemente
presentes tras la reacción aguda pero que en el proceso
evolutivo de la respuesta reparadora desaparecen.
Ambos materiales provocaron fenómenos de regenera-
ción ósea con abundantes trabéculas que en el Ketac
Endo® fueron de mayor intensidad, probablemente por
ser una molécula menos inerte. La lenta reacción de fra-
guado de los ionómeros de vidrio con liberación de
iones, supone un motivo para el intercambio iónico en
el seno del tejido conjuntivo de la médula ósea y por ello
tal vez se observa alrededor de las partículas de material
y en íntimo contacto la presencia de neo-osificación con
trabéculas delgadas. Sin embargo, en el Roeko® no se
observan fenómenos de neoformación ósea alrededor de
las partículas del material en el seno de la médula ósea
sino a nivel de la cortical que aparece engrosada. Este
hecho lo atribuimos a que es un material más inerte con
una reacción de fraguado rápida y a las características
físicas del este material una vez fraguado (rigidez).
Nuestros hallazgos respecto al Ketac Endo® son coinci-
dentes con los de otros estudios que observan formación
de tejido óseo nuevo tras la fase inflamatoria aguda
(18,19,21,25-28). Lo mismo sucede cuando se ha utili-
zado como cemento sellador (29,30) y como material de
obturación a retro (31,32) en diversos animales de expe-
rimentación. 

La escasa presencia de tejido fibroso en nuestras
muestras indicaría una acción irritativa leve por parte de
ambos cementos (17,18). Algunos estudios refieren
mayor presencia de tejido fibroso que la observada en
nuestras muestras (22,27,33) pero Brentegani y cols.
(28), describieron la sustitución con el tiempo del tejido
fibroso por hueso trabecular, así como la incorporación
paulatina del material durante el proceso de reparación,

hecho que pensamos que es lo que puede haber sucedi-
do en nuestro caso. La relativa mayor cantidad de fibro-
sis observada con el Roeko Seal® puede estar relaciona-
da con su consistencia más rígida y la insolubilidad de
este material una vez fraguado, lo que explicaría a su
vez la formación de trabéculas a cierta distancia del
mismo y no alrededor de las partículas todavía no reab-
sorbidas como ocurre con el Ketac Endo®. 

No hemos encontrado estudios de implantes óseos en
la bibliografía consultada, siendo muy escasos los estu-
dios in vivo de cementos de silicona, realizados median-
te implantes subcutáneos (14-16). En éstos el Endofill
resultó ser el menos irritativo de los cementos compara-
dos. Los hallazgos histológicos con Roeko Seal® (13),
implantado subcutáneamente, mostraron tejido de gra-
nulación con tejido fibroso adyacente al material a los
30 días, resultados que son perfectamente compatibles
con nuestras observaciones. 

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

CONCLUSIÓN

Las presencia de tejido de granulación con abun-
dantes trabéculas óseas neoformadas, así como áreas
pequeñas y escasas de fibrosis y la ausencia de células
inflamatorias, permiten considerar a ambos cementos
selladores endodónticos –Roeko Seal® y Ketac Endo®–
como biocompatibles. 
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INTRODUCCIÓN

Ya en el año 2300-1800 a.C. tenemos conocimiento
de la morfología y tamaño de la dentición, gracias a un
estudio realizado por García-Sanchez y Spahni (1) en
los dólmenes de la región de Gorafe.

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

De todas las mediciones la que recibió mayor aten-
ción en la literatura ortodóncica, fue el diámetro mesio-
distal, ya que es la dimensión que más relacionada está
directamente con las maloclusiones.

El conocimiento del tamaño de los dientes tempora-
les es útil tanto en antropología como en odontología.
En la práctica ortodóncica y odontopediátrica es funda-
mental conocer la relación entre el tamaño de los mola-
res temporales y sus sucesores permanentes.

El tamaño dentario no está ligado a la estatura, pero
sí parece estar ligado al sexo, en diferentes estudios se
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RESUMEN

En el presente trabajo se analizan los diámetros mesiodis-
tales de los dientes temporales y permanentes de la misma
muestra para calcular el dismorfismo sexual. La muestra ini-
cialmente fue de 267 niños, 90 (34%) niñas y 177 (66%) niños
de Andalucía Oriental, con edades comprendidas entre 8 y 10
años, transcurridos cuatro años volvimos a analizar a los mis-
mos niños con dentición permanente, y sólo obtuvimos una
muestra de 171, de los cuales 69 (40%) eran niñas y 102
(60%) niños, con una edad media de 12 años y un rango de 11
a 13 años, utilizándose como criterios de selección que no
tuvieran alteraciones morfológicas, pérdidas dentarias, apiña-
mientos importantes, entre otros factores.

El tamaño dentario se midió como la máxima distancia
entre los puntos de contacto mesial-distal de la corona, utili-
zando un calibre de punta fina, con una precisión de 0,1 mm.
Todas las mediciones fueron realizadas por el mismo observa-
dor, directamente en boca. Para el análisis estadístico se utili-
zó el test de la “t” de Student, con un nivel de significación
estadística de p<0,05.

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

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

ABSTRACT

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

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

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

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

KEY WORDS: Mesiodistal size teeth. Sexual dimorphism.
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evidencia que los diámetros promedio de los niños son
más grandes que los de las niñas (12-14). Estas diferen-
cias son estadísticamente significativas en los incisivos,
caninos y primer molar de ambas arcadas y el segundo
premolar mandibular (15).

OBJETIVOS

1. Obtener los tamaños mesiodistales de la misma
población con dentición temporal y permanente.

2. Observar si existe dismorfismo sexual de los tama-
ños mesiodistales entre niños y niñas, en dentición tem-
poral y permanente.

MATERIAL Y MÉTODO

La muestra constó inicialmente de 269 niños con
dentición mixta, de los cuales 90 (34%) eran niñas y
177 (66%) niños, con una edad media de 9 años y un
rango de 8 a 10 años, dicha muestra fue obtenida de
escolares de Andalucía Oriental, concretamente de Jaén
y provincia, a los cuales se les realizó la medición del
tamaño mesiodistal de sus dientes. Transcurridos cuatro
años volvimos a analizar a los mismos niños, obtenien-
do sólo un tamaño muestral de 171 niños, debido a la
dificultad de la recogida de los datos, ya que los niños
con 12 años pasan a estudiar a diferentes institutos, lo
cual nos dificultó muchísimo la obtención de la misma.
Por tanto, la muestra estudiada finalmente fue de 171
niños con dentición permanente, de los cuales 69 eran
niñas (40%) y 102 niños (60%), con una edad media de
12 años y un rango de 11 a 13 años, el 21% tenían 11
años, el 46% 12 y el 33% tenía 13 años.

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

1. Ausencia de anomalías en número, forma o tama-
ño dentario.

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

3. Sin antecedentes de tratamiento ortodóncico.
4. Erupción completa de los dientes.
Todas las mediciones fueron realizadas con un cali-

bre de la marca Leone, con una precisión de 0,1 mm,
llevadas a cabo en todos los casos por el mismo obser-
vador, empleando luz natural y espejos deshechables.
Dichas mediciones fueron efectuadas directamente en
boca. Para hallar si existían discrepancias entre las
mediciones sobre modelos y en boca, se utilizó una
muestra de 50 pacientes de la Facultad de Odontología
de Granada, a quienes se les realizó la medición de sus
dientes en boca y en sus modelos. No se encontraron
diferencias significativas, por lo que se dedujo que el
método utilizado era válido.

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

Los datos de los tamaños mesiodistales han sido pro-
cesados empleando el paquete estadístico SPSS 9.0 para
Windows. Después de una depuración de los mismos

buscando los valores que estaban fuera del rango y las
incoherencias entre variables, se obtuvo una distribu-
ción de frecuencias resumiendo los valores de los dis-
tintos grupos, en cuanto a variables cuantitativas,
mediante media y desviación estándar. Las comparacio-
nes de dos medias de tamaños mesiodistales en mues-
tras apareadas, como el estudio inicial que se realizó
para comparar las mismas mediciones, en los mismos
pacientes en modelos y en boca y entre medias de
anchuras mesiodistales para niños y niñas, se realizaron
con el test de la “t” de Student (17).

RESULTADOS

MEDICIÓN DE LOS TAMAÑOS MESIODISTALES
EN LOS MODELOS Y EN BOCA. CÁLCULO DE
DIFERENCIAS ENTRE AMBAS MEDICIONES

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

DISMORFISMO SEXUAL EN DENTINCIÓN
TEMPORAL

Los diámetros mesiodistales de todos los dientes
temporales de los niños eran más grandes que los de las
niñas (Tabla II).
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TABLA I

MEDICIÓN EN MODELOS Y EN BOCA “t” DE STUDENT

Dientes “t” Dientes “t”

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



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

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

Porcentaje de dismorfismo sexual

En cuanto a la diferencia en tamaño de los diámetros
mesiodistales, los que presentaban una diferencia
mayor, eran los dientes más anchos. El segundo molar
inferior mostraba la mayor diferencia 2,59% (Tabla IV,
Figs. 4 y 5).

DISMORFISMO SEXUAL EN DENTICIÓN
PERMANENTE

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

24

124 M. D. AUSTRO MARTÍNEZ ET AL. ODONTOL PEDIÁTR

Fig. 1. Medición en modelos y en boca.

TABLA II

DISMORFISMO SEXUAL

Dientes “t” Dientes “t”

53 3.860 73 2.251
54 2.616 74 3.002
55 3.753 75 5.357
63 2.344 83 2.079
64 2.471 84 2.700
65 2.813 85 5.309

Fig. 2. Representación gráfica de las medias de las dimensio-
nes dentarias mesiodistales según el sexo de la arcada supe-
rior.

Fig. 3. Representación gráfica de las medias de las dimensio-
nes dentarias mesiodistales según el sexo en la arcada infe-
rior.

TABLA III

COMPARACIÓN DE LAS ANCHURAS MESIODISTALES DE
LOS DIENTES TEMPORALES MAXILARES EN AMBOS

SEXOS. PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES

Dientes “t” Dientes “t”

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

TABLA IV

PORCENTAJE DE DISMORFISMO SEXUAL

Dientes % Dientes %

53 2,06 73 1,06
54 1,04 74 1,38
55 1,44 75 2,59
63 1,44 83 1,02
64 0,93 84 1,27
65 1,30 85 2,59

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



de las medidas mesiodistales para cada diente, y el
tamaño mesiodistal de los dientes de los niños fue
mayor que el de las niñas (Tablas V, VI y VII, Figs.  6,
7 y 8).
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Fig. 5. Porcentaje de dismorfismo sexual de la arcada infe-
rior.

TABLA V

DISMORFISMO SEXUAL

Dientes p Dientes p

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

TABLA VI

COMPARACIÓN DE LAS ANCHURAS MESIODISTALES DE
LOS DIENTES TEMPORALES MAXILARES EN AMBOS

SEXOS. PRUEBA DE MUESTRAS INDEPENDIENTES

Dientes p Dientes p

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

TABLA VII

PORCENTAJE DE DISMORFISMO SEXUAL

Dientes max. % Dientes mand. %

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

Fig. 6. Representación gráfica de la media de las dimensiones
dentarias mesiodistales según el sexo de la arcada superior.

Fig. 7. Representación gráfica de la media de las dimensiones
dentarias mesiodistales según el sexo de la arcada inferior.

Fig. 8. Porcentaje de dismorfismo sexual de la arcada supe-
rior.



DISCUSIÓN

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

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

Muchos trabajos sobre poblaciones con tamaño den-
tario temporal, han demostrado que los niños general-
mente tienen los dientes mayores que las niñas
(5,6,12,19-21,27,29), pero en cambio otros autores no
encuentran diferencias significativas entre sexos en den-
tición temporal (23), Townsend y García Godoy (24),
estudian asimetría en niños dominicanos mulatos y
observan que no hay evidencias de dismorfismo sexual,
también Tejero y cols. (25), no encuentran diferencias
significativas en ningún diente temporal, esto puede ser
debido al pequeño tamaño de la muestra.

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

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

Hay numerosos estudios en dentición permanente
que han demostrado que los niños generalmente tienen
los dientes mayores que las niñas (3,4,9,14,28,30-32).
En nuestra investigación la mayor diferencia del tamaño
mesiodistal en dentición permanente en ambos sexos la
presenta el primer molar maxilar; estos resultados son
semejantes a los obtenidos por Marín y cols. (7), y por
Gran y cols. (8). Otros autores como Axelsson G y
Kiveskari (14), observan que todos los dientes de los
niños son significativamente más grandes que los de las
niñas, excepto los premolares superiores. Para Barret no
existen diferencias significativas en los primeros pre-
molares inferiores de los aborígenes australianos, y
Moorrees y cols. (15) en los incisivos, Keith y cols. (5)
coincide con los resultados de Moorrees, obtuvieron
que los dientes de los niños eran más grandes que los de

las niñas excepto el incisivo central y el incisivo lateral
en ambas denticiones, pero las diferencias no eran esta-
dísticamente significativas, en dentición temporal los
molares eran los dientes más dismorficos en ambas
arcadas, mientras que los incisivos superiores y canino
inferior eran los menos dismórficos. En dentición per-
manente los caninos los más dismórficos y los incisivos
los menos en ambas arcadas. El tamaño de los dientes
en ambas denticiones era en general más grande que el
de los dientes caucásicos (nuestro estudio), comparando
con los niños del norte de China, pero más pequeño que
los aborígenes australianos. Lysell y Murber (9), que
estudiaron dentición temporal y dentición permanente
en niños suecos, observan que los que presentan mayor
variabilidad son los incisivos laterales superiores per-
manentes y los de menor los primeros molares superio-
res. Los niños muestran mayor variabilidad en el tama-
ño dentario que las niñas en contraste con Gran (8). En
ambos sexos el grado de variación de tamaño dentario
es menor en caninos, segundo molares inferiores tempo-
rales al igual que García y Godoy (27) que también
obtienen la menor variabilidad a nivel de los segundos
molares temporales.

Harris (4), en su estudio realizado en el año 2002
sobre 333 individuos, obtiene que el tamaño mesiodistal
de los niños es superior a las niñas y que los niños tie-
nen significativamente mayor dimensión de dentina y
pulpa que las niñas, y no hay dismorfismo sexual en el
espesor del esmalte. 

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

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

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

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

CONCLUSIONES

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

2. En dentición temporal los diámetros mesiodistales
de todos los dientes de los niños son de mayor tamaño
que los de las niñas.

3. Al comparar el dismorfismo sexual en dentición
permanente, obtenemos que los tamaños de los dientes
de los niños son mayores que los de las niñas.
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INTRODUCCIÓN

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

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

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

TIPOS DE LUXACIONES

Las luxaciones se pueden clasificar bajo dos puntos
de vista: clínico, según sea el mecanismo patogénico, y
anatomopatológico (dónde y qué tipo de lesión produce).

CRITERIOS PATOGÉNICOS

Según la fuerza y dirección del impacto (2):

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

—Concusión: hay una lesión mínima de las estructu-
ras de sostén del diente.

—Subluxación: la lesión es más intensa, aunque no
hay desplazamiento del diente.

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

2. Impacto en dirección axial del diente:
—Intrusión: un impacto producido desde abajo pue-

de desplazar al diente en la profundidad del hueso, oca-
sionando conminución o fractura de la cavidad alveolar.

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

La diferencia clínica más importante entre la luxa-
ción intrusiva y la extrusiva es que en esta última el ápi-
ce se desplaza parcialmente fuera del alvéolo (pudiendo
seccionar el paquete vasculonervioso) y no a través de
la cavidad alveolar.

CRITERIOS ANATOMOPATOLÓGICOS

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

En los traumatismos con separación (luxación extru-
siva, avulsión), la pulpa y las estructuras intercelulares
del ligamento periodontal (vasos, fibras de colágena y
sustancia intercelular), al romperse, son las que sufren
más daño; mientras que los componentes celulares
(fibroblastos) se afectan menos. En estos casos, la cura-
ción se realiza en poco tiempo, a partir de las células de
la zona.

En los traumatismos con impactación (luxación late-
ral e intrusiva), se lesionan, tanto los sistemas intercelu-
lares como celulares; por ello la reparación no puede
iniciarse a instancias de los fibroblastos locales, siendo
necesaria la eliminación previa por los macrófagos y
osteoclastos de las zonas dañadas. Ésta es la razón por
la que la curación de los traumatismos con impactación
dura más que las luxaciones con separación (3). 

LESIONES DEL COMPLEJO
PULPODENTINARIO

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

La vascularización e inervación de la pulpa (fibras
mielínicas y amielínicas), consiste en múltiples nervios,
arterias y venas de paredes delgadas, que pasan a través
del foramen apical. La cantidad de vasos que penetran
por el agujero apical está relacionada con la madurez
del diente, hallándose en menor cuantía en dientes con
ápice cerrado (4). Los nervios son los responsables de la
vasoconstricción/vasodilatación y la respuesta al estí-
mulo doloroso, respondiendo ante un trauma con cam-

bios adaptativos (regeneración, inflamación y regula-
ción hemodinámica) (5).

La función del complejo pulpodentinario es múltiple.
En dientes jóvenes, junto con la vaina epitelial de Hert-
wig, asegura el cierre apical. Posteriormente, la función
se torna defensiva (formación de dentina) ante una
lesión.

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

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

En casos de reanastomosis y en luxaciones mínimas
(concusión, subluxación), una positividad a los estímulos
eléctricos se detecta a los diez días (6,7). Para el resto de
luxaciones, incluida la avulsión, los métodos de diagnós-
tico disponibles no pueden detectar la pulpa vital hasta
los seis meses después de la revascularización (8). Este
periodo es inaceptable, debido a que el diente no revascu-
larizado puede perderse como consecuencia del proceso
de reabsorción radicular. En estos últimos años se ha evi-
denciado que el láser Doppler es un buen método diag-
nóstico para detectar la presencia de tejido vital pulpar de
dientes inmaduros, incluso cuatro semanas después del
trauma (9-13).

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

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

2. Tipo de luxación. Cuanto más se desplace el diente,
mayores son las probabilidades de necrosis. La frecuen-
cia después de una luxación varía, según los estudios,
(15), sin embargo, la incidencia es diferente para cada
tipo de lesión, así, de hecho, la incidencia de necrosis
pulpar después de una concusión y subluxación en dien-
tes con ápices abiertos es del 0%, mientras que en dien-
tes con ápices cerrados varía entre el 4 y 15% (2,3). En
la luxación extrusiva, la incidencia de necrosis pulpar en
dientes con ápices abiertos es del 9% (2,3). Para dientes
con ápices cerrados varía entre el 58-68%. Con respecto
a la luxación lateral, en dientes inmaduros es del 9% y en
dientes con ápices cerrados es del 77% (3). En las luxa-
ciones intrusivas y en dientes inmaduros varía entre el
63-68% y en el 100% en ápices cerrados (2,3).

3. Posibilidad de infección. Si los gérmenes logran
acceder a la pulpa seccionada, la revascularización no
es posible. Aún no se conocen bien las vías por las que
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las bacterias acceden a la pulpa. Se sugiere que los gér-
menes la alcanzan por: a) manipulación y contamina-
ción extraoral (en caso de avulsión); b) el surco gingi-
val, siguiendo la hemorragia; y c) la dentina expuesta (si
además hay fractura de corona). Incluso las infracciones
son una vía de entrada para la contaminación pulpar
(16). La infección de una pulpa necrosada suele ocurrir
en el plazo de tres semanas (17).

Es necesario añadir que la pulpa necrótica puede per-
sistir mucho tiempo sin infectarse. El aspecto histológico
de la pulpa de un diente luxado, en algunos casos, no tiene
relación con los síntomas del niño. A veces, los pacientes
con necrosis están asintomáticos y viceversa (18).

4. Retraso en recibir tratamiento. En un estudio de
revisión muy reciente (2002) se estableció que, excep-
tuando la concusión y subluxación, en la luxación extru-
siva y lateral, un retraso superior a 24 horas en recibir
tratamiento, es un factor importante para que se manten-
ga la necrosis pulpar (15). En la avulsión es de 60 minu-
tos (19).

OBLITERACIÓN DEL CONDUCTO

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

Los primeros signos radiográficos son la reducción
de la cámara pulpar, seguida de un estrechamiento pau-
latino del canal, ocasionando la obliteración completa.
Con todo, el examen histológico siempre muestra la
permanencia de un conducto estrecho. Las primeras
señales radiográficas se observan a los tres meses del
trauma (20), aunque se suele diagnosticar durante el pri-
mer año (21) (Fig. 2).

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

El porqué se produce de una manera exagerada, per-
manece desconocido. Se ha teorizado sobre una cierta
alteración del control simpático / parasimpático del flu-
jo sanguíneo que reciben los odontoblastos, lo que pro-
vocaría la formación incontrolada de dentina. Otra teo-
ría sugiere que la formación de un coágulo sanguíneo en
la cavidad pulpar después de la luxación, constituye un
inductor de la calcificación, si la pulpa está viva (22).

La obliteración del conducto se produce en el 20-25%
de las luxaciones, siendo más frecuente en dientes con
ápice abierto (más de 0,7 mm en la radiografía), y en las
luxaciones laterales y extrusivas (20). Una manifestación
clínica de la obliteración es la decoloración de la corona,
que aparece en el 70-80% de los dientes con subluxación
o luxación extrusiva; pero sólo el 10-20% manifiestan
necrosis parcial (18).

En la dentición temporal, la obliteración del conduc-
to es, tras la necrosis, la complicación más frecuente
(23). Los dientes al principio adquieren un color gris,
por depósito de hemosiderina, para posteriormente
transformarse en amarillo, debido la obliteración. En la
radiografía, la obliteración intrapulpar es muy evidente
(Fig. 3).

Al ser el porcentaje de necrosis bajo, después de una
obliteración, no está justificado el tratamiento endodónti-
co preventivo (24). No obstante, es preciso decir que el
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Fig. 1. Estado de desarrollo radicular. En dientes con ápice
de diámetro superior a 1 milímetro es posible la revasculari-
zación. Cuando el ápice está cerrado es imposible que se pro-
duzca, en caso de avulsión.

Fig. 2. Obliteración del conducto pulpar. El depósito exage-
rado de osteodentina es una complicación frecuente tras una
luxación.
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diente con obliteración, aunque funcione durante muchos
años puede, bruscamente y sin motivos aparentes, dar sín-
tomas de infección. En la dentición temporal tampoco está
indicado el tratamiento endodóntico, dejando evolucionar
al diente en su reabsorción fisiológica (23). 

La última complicación que puede ocurrir en el com-
plejo pulpodentinario es la alteración del desarrollo
radicular. Una luxación grave en dientes inmaduros
puede lesionar la vaina epitelial de Hertwig, con la con-
siguiente detención del desarrollo radicular (Fig. 4). Si
la lesión no es completa, es posible la formación parcial
de la raíz; aunque en la generalidad de los casos, el
resultado es la detención del desarrollo radicular. Es
necesario indicar que la formación radicular completa,
de ninguna manera se contradice con la supervivencia

total de la pulpa. Así, el desarrollo radicular puede ocu-
rrir aunque esté presente una necrosis pulpar (25).

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

Fig. 3. Obliteración del conducto en la dentición temporal.
Este niño de cuatro años sufrió una luxación lateral en el
diente 51 y una subluxación en el 61.

Fig. 4. Un año después se observa radiológicamente que los
conductos pulpares de los dientes 51 y 61 están obliterados.

Fig. 5. Alteración radicular. En raras ocasiones la reparación
pulpar da como resultado crecimiento de hueso a través del
foramen apical. Radiografía donde se observa una luxación
intrusiva en un niño de siete años. 

Fig. 6. Tres años después vemos que el conducto se rellena de
tejido óseo, estando separado de la dentina por fibras que
parecen un ligamento periodontal interno.



En dientes no vitales, con ápice abierto, el tratamien-
to sería la apexificación. El procedimiento clínico es el
siguiente (Figs. 7-11):

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

necrótico puede ser inicialmente eliminado con limas
Hedstrom. A veces es difícil la instrumentación, debido
a que el conducto es amplio y la pared dentinal muy
fina, existiendo peligro de fracturar la raíz (28). Es
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Fig. 7. Niño de ocho años con fractura complicada de corona,
luxación y subluxación, de tres meses de evolución, que no
recibió tratamiento.

Fig. 8. Radiográficamente se observa una rarefacción peria-
pical y detención del desarrollo radicular.

Fig. 9. En una misma sesión se realizó la limpieza y desinfec-
ción del conducto con limas tipo Hedstrom e instrumentación
ultrasónica, rellenando a continuación con hidróxido cálcico.
Éste se cambió cada tres meses durante un periodo de nueve
meses.

Fig. 10. Una vez conseguido el cierre apical, se preparó un
cono maestro por la unión de varias puntas de gutapercha del
número 100.



aconsejable una irrigación copiosa con hipoclorito sódi-
co (0,5-1%), que además ayuda al debridamiento del
canal. Si se encuentra tejido vital en la zona apical, hay
que preservarlo lo más posible, porque la velocidad de
formación del cierre apical se incrementa. De esta for-
ma conseguiríamos aumentar la longitud del desarrollo
radicular (28). La longitud de trabajo debe establecerse
hasta 1 mm. del ápice radicular (28).

El desbridamiento se completa usando instrumenta-
ción ultrasónica o limas Hedstrom, limando suavemente
alrededor del canal e irrigando con hipoclorito sódico.
Después se seca el conducto con puntas de papel estéri-
les y se rellena con hidróxido de calcio (jeringa, léntu-
lo), preferiblemente sin sulfato de bario.

A veces no es posible rellenarlo completamente debi-
do a la presencia de exudado o tejido remanente dentro
del canal. La cavidad de acceso se cerrará provisional-
mente con óxido de zinc-eugenol, ionómero o composi-
te. En la radiografía postoperatoria se debe evaluar que
el conducto esté completamente lleno de hidróxido cál-
cico; si es así, tendrá un aspecto obliterado, con una
densidad similar a la dentina.

Si en la primera visita no ha sido posible obtener un
conducto seco o no se ha rellenado completamente con
hidróxido cálcico, el procedimiento debe repetirse a las

3-4 semanas, para obtener el mejor contacto entre mate-
rial y tejido dentario. En la siguiente visita, el canal
estará limpio y seco y el hidróxido cálcico habrá ejerci-
do su efecto antibacteriano. A los tres meses volvere-
mos a hacer una radiografía y valoraremos la reparación
perirradicular o si existe disolución del material; igual-
mente valoraremos la integridad de la obturación provi-
sional. Si el hidróxido cálcico introducido se ha reabsor-
bido, habrá que reemplazarlo nuevamente. Si aparece
intacto, se revisará a los tres meses, así se continuará
hasta que la reparación perirradicular se ha completado
con un cierre. Se ha demostrado que es más rápida la
formación del cierre apical cuando el hidróxido cálcico
se cambia más frecuentemente que cada tres meses
(29,30). La barrera apical se ha confirmado clínicamen-
te cuando observamos que al introducir una lima fina
suavemente, ésta ofrece resistencia (cierre apical).

Los conos de gutapercha se pueden fabricar para
obturar la porción apical del canal, para ello se calenta-
rán varios conos del tamaño 100 y se unirán, haciéndo-
los girar sobre dos losetas de cristal calientes. Una vez
obtenido el cono maestro se calentará el extremo apical
y se introducirá en el conducto para obtener una impre-
sión del mismo. Previo relleno de pasta endodóntica, se
realizará una obturación del conducto por condensación
lateral. Se puede utilizar también, sin tener que realizar
cono maestro, la obturación con gutapercha caliente
inyectada. 

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

El hecho de que el esmalte de los dientes temporales
contiene una menor proporción de sales minerales, es
decir que está menos mineralizado que el de los dientes
permanentes, unido al mayor volumen de poros, podría
explicar que en la dentición temporal se evidencie en
ocasiones un aumento de la atrición y la abrasión (1).
Esto que normalmente es fisiológico, se agrava y se
puede hacer patológico, cuando el paciente tiene el
hábito de rechinar los dientes.

En la mayoría de los estudios revisados se describe
el bruxismo como una parafunción donde la mandíbu-
la realiza movimientos no funcionales durante el día
y/o la noche de forma voluntaria o involuntaria. En
estos movimientos siempre están involucrados los
dientes, que se ponen en contacto con sus antagonistas

produciendo un apretamiento o rechinamiento caracte-
rísticos.

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

Al revisar la historia de la Odontología, también se
describe el término bruxomanía, que era como se deno-
minaba el bruxismo hasta 1931. Posteriormente, se eli-
minó el sufijo manía para descartar el carácter de locura
que confiere esta palabra. A pesar de ello sigue habiendo
autores que aún utilizan este término de “bruxomanía”
cuando la parafunción se produce por el día, designando
al bruxismo nocturno como “bruxismo” propiamente
dicho. 

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

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

En su etiología, además de los factores periféricos (morfo-
lógicos) se distinguen también factores centrales. En el pasa-
do, los factores morfológicos como las discrepancias oclusa-
les, fueron considerados como el principal factor causal del
bruxismo. Actualmente se acepta que estos factores juegan
sólo un papel menor. En este artículo se hace una revisión de
las principales teorías que explican su génesis, así como de las
principales tendencias en su tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Bruxismo. Bruxismo niños.

ABSTRACT

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

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

KEY WORDS: Bruxism. Children bruxism.
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ETIOLOGÍA

Numerosos factores han sido atribuidos como causas
del bruxismo; sin embargo actualmente no hay acuerdo
unánime entre los diferentes autores, lo que ha llevado a
afirmar que la etiología del bruxismo aún no es bien
conocida. A continuación se describen los factores más
relevantes concernientes al bruxismo infantil, a los que
hace referencia la bibliografía:

—Factores psicológicos.
—Factores odontológicos.
—Otros.
Probablemente ninguno de estos factores actúe de

forma aislada, sino en forma conjunta. 

FACTORES PSICOLÓGICOS 

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

Actualmente está considerado que la tensión emo-
cional, la ansiedad y la vida estresante actual son fac-
tores importantes en la etiología del bruxismo (5).
Este hecho ha sido demostrado en diversos estudios
realizados en adolescentes (4,6,7); en niños, sin
embargo, hay desacuerdos; algunos autores encontra-
ron en sus estudios una correlación significativa entre
la tensión emocional y el bruxismo (6), mientras otros
no encontraron relación alguna (8). Ésta fue una de
las razones que motivó la realización del trabajo de
Vanderas y cols. (9), donde se estudiaron un total de
314 niños y niñas de edades comprendidas entre 6 y 8
años. En estos niños se pretendía valorar de forma
objetiva el nivel de ansiedad por medio de las medi-
ciones de las concentraciones de catecolaminas en
orina de 24 horas y después determinar si el bruxismo
estaba relacionado con la ansiedad. Los estudios reali-
zados hasta ahora fueron más subjetivos, pues las con-
diciones emocionales fueron medidas mediante cues-
tionarios. Los resultados mostraron que había una
significante y fuerte asociación entre las concentra-
ciones de catecolaminas y el bruxismo, aumentando
los riesgos de desarrollo del bruxismo y la severidad
del mismo con el aumento de los niveles de catecola-
minas.

Dentro de este apartado de factores psicológicos
como posibles agentes causales, algunos autores inclu-
yen las condiciones socioeconómicas y culturales bajo
la sospecha de que algunas de estas condiciones podrían
favorecer estrés psicológico y bruxismo. Con este pro-
pósito en el trabajo de Delgado Jiménez y Pujol Massa-
guer (10), se estudiaron 801 niños y niñas con edades
comprendidas entre 3 y 5 años. Se establecieron dos
grupos de niños de acuerdo con los niveles socioeconó-
mico culturales. En este trabajo el bruxismo no presentó
diferencias significativas entre ambas poblaciones de
estudio. Los autores no pudieron comparar sus resulta-
dos con otros, pues no se había publicado ningún traba-
jo similar hasta entonces.

FACTORES ODONTOLÓGICOS 

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

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

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

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

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

Nosotros estamos de acuerdo con estas afirmaciones,
pues al revisar la literatura encontramos desacuerdos entre
los resultados de los autores. Así cuando se pretendió ver
la relación entre bruxismo y maloclusiones esqueléticas
clase I, II y III, Lindqvist (14) no encontró diferencias
estadísticamente significativas en ningún tipo de estas
maloclusiones entre niños con y sin bruxismo. Resultados
similares obtuvo Egermark (15). Sin embargo, Nilner (16)
estudiando las mismas maloclusiones, sí encontró relacio-
nes estadísticamente significativas entre el bruxismo y las
maloclusiones esqueléticas clases II y III.

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

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

OTROS FACTORES

Factores relacionados con el sueño

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

Para algunos autores el bruxismo nocturno sería una
parasomnia; ésta se define como un evento psíquico
indeseable que ocurre exclusiva o predominantemente
durante el sueño, a menudo asociado con variables gra-
dos del despertar. Este desorden del sueño, según la
escuela actual de pensamiento de la etiología del bruxis-
mo nocturno, estaría mediado centralmente y precipita-
do por el estrés emocional. La característica común de
todas las parasomnias es la asociación con patrones
anormales del sueño. Algunas parasomnias pueden ocu-
rrir simultáneamente, como sonambulismo y terrores
nocturnos y  por tanto, las personas con una parasomnia
pueden presentar alguna más. También cabe destacar
que las parasomnias en la niñez representan una varia-
ción normal en el proceso de maduración del sistema
nervioso central y hay que tener en cuenta que si las
alteraciones del sueño son frecuentes o persistentes, un
trauma psicológico puede ser la causa (7,23,24).

Factores genéticos

Se ha barajado en la etiología del bruxismo, un factor
genético implicado relacionándose significativamente
con síntomas psicosomáticos (25,26), habiéndose encon-
trado que niños con alteraciones musculoesqueléticas y
con retraso mental, rechinan los dientes con mayor fre-
cuencia (27). 

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

Factores relacionados con la salud general

Los niños con parálisis cerebral presentan frecuente-
mente desgaste dental que clásicamente ha sido atribui-
do al bruxismo; sin embargo, recientemente el trabajo
de Shaw y cols. (29) demuestra que la etiología del des-
gaste dental está relacionada con el reflujo gastroesofá-
gico que padecen estos niños.

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

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

Los niños con infección por parásitos intestinales,
principalmente oxiuris vermicularis, clásicamente se ha
descrito que padecen bruxismo (2).

El hecho de que el bruxismo sea más frecuente deter-
minadas patologías como lesiones corticales, epilepsia,
hipertiroidismo, etc., ha llevado a pensar que el bruxis-

mo puede ser consecuencia de estas enfermedades (13).
Sin embargo tal y como afirmaba Rugh (31), el hecho
de que el bruxismo se presente en sujetos que están
afectados por otras enfermedades no implica que sea
resultado de ellas. También se ha demostrado que algu-
nas medicaciones pueden aumentar los episodios bru-
xísticos (32-35).

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

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

PREVALENCIA

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

Por otra parte, aunque la mayoría de las personas que
padecen bruxismo muestran signos de éste, sólo del 5 al
20% de la población son conscientes de ello. Esta es una
de la razones por la que es difícil determinar la preva-
lencia exacta del bruxismo (3), la cual, en nuestra opi-
nión, dependerá de cómo se halla realizado el estudio.
No es lo mismo determinar el número de personas que
padecen bruxismo sólo mediante un cuestionario, que si
además se examinan las facetas anormales de desgaste
en los dientes y otros parámetros; en este segundo caso
la prevalencia sería mayor.

ASPECTOS CLÍNICOS

Los síntomas característicos del bruxismo son el
inaudible o audible, consciente o inconsciente apreta-
miento, rechinamiento, golpeo intermitente (chasqui-
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dos) o balanceado de los dientes en céntrica o fuera de
céntrica, en momentos diferentes de la deglución y tritu-
ración de los alimentos, durante el día y/o la noche.

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

MANIFESTACIONES EN LOS DIENTES Y
TEJIDOS DE SOSTÉN 

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

vertical de la cara (Fig. 4). También se puede encontrar
aumento de los espacios interproximales e impactación
de los alimentos (Fig. 5). En dentición mixta y en adul-
tos jóvenes los desgastes se suelen observar en los inci-
sivos inferiores que se vuelven muy sensibles a estímu-
los térmicos. En dentición temporal el porcentaje de
facetas de desgaste, tanto en dientes posteriores como

anteriores, sin embargo, es superior al de denti-
ción mixta (4,8). Los dientes en la mayoría de los
casos dan muestras del hábito en la forma de

coronas molares aplanadas y desgaste lingual de los
dientes antero-superiores. Algunos niños aprietan los
dientes con tal fuerza que el rechinamiento hace que se
salte el esmalte del área labioincisal en los dientes ante-
roinferiores (43).

En casos severos, el bruxismo con frecuencia produ-
ce fracturas de restauraciones, fisuras en los dientes e
incluso fracturas tanto de la corona como de la raíz. A
menudo, los pacientes manifiestan sensibilidad inexpli-
cable de los dientes (sin caries y sin restauraciones),
sobre todo hipersensibilidad térmica y dolor sin proceso

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

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

El bruxista no sólo destruye la anatomía oclusal y
ensancha el plano oclusal sino que además la fuerza
ejercida puede aumentar, en ocasiones, la reabsorción
del hueso alveolar. Al progresar la enfermedad perio-
dontal los dientes comienzan a moverse, la tendencia a
rechinar aumenta y a menos que se controle puede lle-
var a una rápida pérdida del hueso alveolar (3,4,8). 
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Figs. 1 y 2.  Abrasión en superficies oclusales de los molares
temporales.

Fig. 3. Aspecto estético a causa de la abrasión en incisivos
superiores, por bruxismo.

Fig. 4. Disminución de la dimensión vertical a causa del bru-
xismo.

Fig. 5. Aumento de los espacios interproximales.



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

MANIFESTACIONES MUSCULARES Y EN LA
ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR

Son los músculos de la masticación, las estructuras
del aparato estomatognático más fácilmente afectadas.
Contracción y desarrollo elevado de los músculos mase-
teros, pterigoideos y temporales, debido al aumento de
la actividad de estos músculos. Fisiológicamente el bru-
xismo está determinado por dos tipos de actividad mus-
cular. Los movimientos rítmicos de apertura y cierre de
tipo masticatorios y las contracciones isotónicas de los
músculos masticatorios que llevan a los dientes una
posición de máxima intercuspidación, apretamiento
(bruxismo central silencioso) o a una posición excéntri-
ca (bruxismo excéntrico, que genera un ruido caracterís-
tico, rechinamiento, producido por los dientes). Los
músculos implicados van a presentar, además, dolor,
sobre todo a la palpación, pudiendo existir un trismus
(disminución en la apertura bucal) de variable gradua-
ción. Además, el bruxismo puede ser el causante de la
cefalalgia que refieren algunos pacientes, por tensión
muscular (2,4,8,22).

En la articulación temporomandibular es característi-
co el dolor variable y los ruidos articulares. El dolor por
lo general es sordo, pudiéndose localizar en las misma
articulación o en estructuras vecinas. Muchos pacientes
refieren tener la articulación cansada al levantarse. Los
ruidos articulares son de craqueamiento y de crepita-
ción. Estos ruidos se producen más a menudo durante la
apertura bucal, cuando los incisivos están separados
unos milímetros. A pesar de esta sintomatología, en la
articulación temporomandibular no se evidencia ningu-
na modificación radiológica (3); sin embargo en la lite-
ratura también se describen casos de aplanamiento con-
siderable de la superficie articular del cóndilo (8).

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

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

Finalmente, merece mencionar el hecho de que el
bruxismo puede aparecer como una parafunción aislada
o en asociación con otras. Algunos trabajos han estudia-
do esta asociación, encontrándose que alrededor del
49% de los niños bruxistas además se mordisqueaban
las uñas (44,45). 

TRATAMIENTO

La etiología multifactorial del bruxismo a la que
hacen referencia la mayoría de los autores, va a repre-
sentar una gran dificultad a la hora de planificar un tra-
tamiento. No obstante, el odontólogo debe tener presen-
te la importancia que los autores dan a los factores
psicológicos, por lo que durante la consulta deberá pres-
tar atención al estado psíquico general del paciente, en
el que podría apreciar procesos inusuales de nerviosis-
mo, irritabilidad y otros indicadores de tensión que
necesiten tratamiento especializado.

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

En dentición mixta o en las etapas permanentes del
desarrollo, la provisión de férulas de goma blanda pueden
brindar alivio al niño (43). También el niño puede benefi-
ciarse con el uso de una férula acrílica que ajuste en los
dientes del maxilar superior y que sea dura, sobre todo
en las caras oclusales. En opinión de algunos autores, las
férulas, por una parte, disminuirían las fuerzas parafun-
cionales y, por otra, distribuirían dichas fuerzas, con lo
que se protegería el sistema masticatorio y disminuiría
la carga en la articulación temporomandibular (3,46).
También algunos autores proponen el uso de un obtura-
dor nasal transicional como instrumento para modificar
la conducta en estos pacientes (47).

Para el niño que tiene sólo la dentición primaria o
en quien apenas estén erupcionados los primeros
molares permanentes y tiene totalmente abrasionadas
las coronas de los molares primarios, se demostró que
el tratamiento de elección sería el uso de coronas de
acero inoxidable para restaurar el tejido coronario
dañado y recuperar la dimensión vertical. La restaura-
ción de las coronas a su altura original permite la
erupción total de los primeros molares permanentes.
las coronas de acero inoxidable bien realizadas, elimi-
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Fig. 6. Blanqueamiento no habitual de la encía en la unión
dentogingival a consecuencia del bruxismo.



nan las interferencias oclusales y reducen la resisten-
cia de trabajo lateral durante el rechinamiento. En la
mayoría de los casos en que se utilizó este tratamien-
to, los padres comunicaron que parecía haberse elimi-
nado el bruxismo (43).

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

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

EVOLUCIÓN 

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

CONCLUSIONES

Dentro de los hábitos bucales que se presentan en la
edad infantil, el bruxismo, cuando se presenta de forma
severa, es uno de los más dañinos ya que puede amena-
zar la conservación de uno o más dientes, así como pro-
ducir dolor a nivel de la musculatura y región temporo-
mandibular.

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

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

El empleo inapropiado de los fármacos durante la
infancia es uno de los factores conocidos que más con-
tribuye al problema de aparición de resistencias. La
mayor parte de estos errores tienen su origen en que el
profesional que ha prescrito los fármacos no ha tenido
información relativa a ese medicamento (indicación,
interacciones, contraindicaciones, dosis terapéuticas o
efectos secundarios), al alcance de su mano. También
influye el no poder contar con información clínica sobre
anteriores episodios del niño o posibles alergias, así
como los resultados de pruebas analíticas que se le
hayan realizado con anterioridad (1). 

Los errores en la dosificación y administración de los
fármacos que se producen en adultos se pueden multi-
plicar por tres o seis veces en el caso de los pacientes

pediátricos. El odontopediatra debe ajustar la dosis a la
edad y características fisiopatológicas del niño. El cono-
cimiento de la farmacocinética y de la farmacodinamia
de los medicamentos en el niño, no son ni mucho menos
superponibles al adulto, y dentro de la población pediá-
trica son, a su vez, diferentes en función de la edad del
paciente y del grado de maduración de sus órganos y
sistemas.

En referencia a la farmacocinética, debemos conocer
que la absorción de los fármacos en niños puede ser
muy variable dependiendo de su pH gástrico, la motili-
dad intestinal o el riego tisular. La distribución puede
también diferir debido a la distinta composición orgáni-
ca, esto es, al contenido de agua y grasa y su elimina-
ción se encuentra condicionada por el grado de madurez
hepática y renal de cada paciente pediátrico, entre otros
factores.
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RESUMEN

En el siguiente artículo hemos realizado una revisión de las
dosis, indicaciones, contraindicaciones y presentaciones de
los antibióticos, antiinflamatorios, analgésicos, antivíricos y
antifúngicos más empleados en odontopediatría. Asimismo,
incluimos las novedades que han aparecido en el mercado este
último año.

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

Todo ello con el objetivo de minimizar los errores de dosi-
ficación y administración que pueden derivarse del empleo de
fármacos en la infancia.

PALABRAS CLAVE: Farmacología. Medicamentos. Dosifi-
cación. Antibiótico. Antiinflamatorio. Analgésico. Antifúngi-
co. Antivírico.

ABSTRACT

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

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

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

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

LEGISLACIÓN

Según la Ley del Medicamento 11.990, publicada el
25 de diciembre de 1990 y el Real Decreto 1594 del 15
de junio, los odontológos pueden prescribir antibióticos,
antiinflamatorios y ánalgésicos (2).

DOSIFICACIÓN

Se puede realizar de dos maneras:
1. Mediante la tabla que relaciona la edad de los

niños con la dosis de adulto (Tabla I).

TABLA I

RELACIÓN ENTRE LA EDAD DE LOS NIÑOS 
Y LA DOSIS DE ADULTO

Edad Dosis

6 meses 1/5
1 año 1/4
3 años 1/3
7,5 años 1/2
12 años 1

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

Debemos dosificar siempre en unidades, como milili-
tros, centímetros cúbicos o gotas.

Las equivalencias con las cucharadas son:
Cucharada sopera = 7,5 centímetros cúbicos (cc).
Cucharada de café = 5 centímetros cúbicos (cc).
Cucharada de moca = 3 centímetros cúbicos (cc).
No existen reglas fijas para el cálculo de la dosis

óptima de un medicamento determinado para su utili-
zación en niños. Las múltiples aproximaciones que se
han descrito hasta la fecha, revelan la complejidad real
de este problema. La utilización de la edad del niño
como guía para el ajuste de la dosis, puede provocar
errores graves al no tener en cuenta las amplias varia-
ciones de peso de los niños de un mismo grupo de
edad (3).

Tampoco el ajuste de la dosis basado exclusivamente
en el peso del niño parece una aproximación adecuada,
ya que aplicando una de las fórmulas habituales:

Dosis pediátrica = Dosis adulto x (Peso niño/Peso
adulto), es bastante frecuente que se obtengan dosis
inferiores a las teóricamente eficaces.

La aplicación del cálculo de la dosis según la superfi-
cie corporal (m2), probablemente proporcione una mejor
estimación de la dosis de un fármaco apropiada para un
niño. Los argumentos a favor de este método de cálculo
se basan en la relación entre la superficie corporal y
varios parámetros fisiológicos, como el gasto cardiaco,
el volumen sanguíneo, el volumen extracelular, la fun-
ción respiratoria, el flujo renal y la filtración glomeru-
lar, que pueden tener una estrecha relación con el meta-
bolismo y la excreción de fármacos (3) (Tabla II).

TABLA II

RELACIÓN ENTRE 
EDAD-PESO-SUPERFICIE CORPORAL (m2)-

PORCENTAJE DE DOSIS EMPLEADA EN ADULTOS (3)

Edad Kg Superficie % dosis
peso corporal adulto

4 semanas 3,5 0,21 12,5

2 meses 4,5 0,28 15

4 meses 6,5 0,36 20

1 año 10 0,49 25

3 años 15 0,65 33

7 años 23 0,87 50

12 años 40 1,27 75

Según esta regla, y teniendo en cuenta que la superfi-
cie corporal es proporcionalmente mayor que el peso
cuanto menor tamaño presenta el sujeto, las dosis calcu-
ladas mediante este método, serán proporcionalmente
mayores que las calculadas únicamente en función del
peso corporal (3):

Dosis pediátrica = (Superficie corporal (m2)/1,8) x
Dosis adulto.

A medida que el niño crece, aumenta de peso y de
superficie corporal, si bien este último parámetro antro-
pométrico aumenta en menor proporción.

La superficie corporal puede obtenerse a partir de
nomogramas que utilizan para el cálculo, el peso y la
talla del niño. En ausencia de estos nomogramas puede
utilizarse una aproximación basada en el cálculo de la
dosis según la fórmula anterior con la introducción de
un factor de ponderación (3):

Dosis pediátrica = Dosis adulto x (Peso niño/Peso
adulto) 0,7.

La experiencia clínica con la mayoría de los fárma-
cos parece indicar que la dosificación según la superfi-
cie corporal resulta más adecuada que la basada en otras
estimaciones.

ERRORES DE DOSIFICACIÓN Y
ADMINISTRACIÓN

Los errores más frecuentemente aludidos son (4):
—Extrapolar datos confirmados para el paciente adulto

al pediátrico.
—Carencia de material apropiado para medir la dosis

prescrita.
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—Falta de presentaciones farmaceúticas adecuadas
para facilitar la dosificación o administración del fármaco.

—Confusión en las unidades de medida al prescribir,
preparar o administrar los fármacos heroicos (µg y mg).

—Errores de cálculo o de transcripción.
—Utilización de cucharas o cucharillas de café como

unidades de medida: el volumen puede variar el cien
por cien, de un tipo a otro de cubertería.

—Superar la dosis máxima del adulto: es frecuente
en adolescentes obesos por el hábito de calcular la dosis
por kilo de peso y día.

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

—En los procesos crónicos, administración de fár-
macos caducados o mal conservados.

USO Y ABUSO DE FÁRMACOS 
EN PEDIATRÍA

La educación occidental ha permitido la existencia y
convivencia de dos conceptos erróneos respecto al
medicamento: el “concepto mágico” como sustancia
omnipotente y el de “artículo de consumo”. La suma de
ambos ha potenciado el empleo incorrecto de los fárma-
cos en la sociedad (5).

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

El concepto fármaco igual a un artículo de consumo,
como algo que puede tomarse o dejarse de tomar, está
íntimamente relacionado con su dispensación fuera de
las farmacias y su promoción en los medios de comuni-
cación, ignorando en muchas ocasiones los riesgos que
conlleva toda terapia, incluso la controlada (5).

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

—Disminución de la dosis de motu propio.
—Reducción de la duración por igual motivo.
—Adaptación del horario a conveniencia del consu-

midor.
—Disminución de la frecuencia de administración.

A continuación resumiremos los nombres comercia-
les más conocidos, las dosis recomendadas, precaucio-
nes, indicaciones y contraindicaciones de los antibióti-
cos, antiinflamatorios y analgésicos más comúnmente
empleados en nuestro campo.

A. ANTIBIÓTICOS

CRITERIOS PARA LA ELECCIÓN DEL
ANTIMICROBIANO (6)

Etiología + enfermedades y características del enfer-
mo = elección del antimicrobiano.

Etiología

Hacer estudio microbiológico.
—Si no fuera posible:
• Valorar la etiología probable.
• Analizar la sensibilidad esperada.
• Considerar la probabilidad de desarrollo de resis-

tencia.

Enfermedades y características del enfermo

—Gravedad del cuadro.
—Localización de la lesión.
—Estado de las defensas.
—Edad y enfermedades concomitantes.
—Antecedentes de hipersensibilidad o tolerancia.
—Función hepática y renal.
—Tratamiento antibiótico previo.
—Terapia asociada.

Elección del antimicrobiano

—Activo.
—Bactericida.
—Espectro reducido pero que incluya la etiología

probable.
—El menos tóxico.
—De fácil administración.
—De farmacocinética adecuada.
—El más barato.
—Por la vía idónea.
—Con la dosificación apropiada.
—Hasta la curación.

RESISTENCIAS

Para Ibarra (7): “El uso apropiado de los antibióti-
cos por parte del enfermo y del profesional constituye el
pilar básico para reducir la aparición de resistencias.
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) el
aumento en el uso de antimicrobianos es proporcional
al número de cepas resistentes. España, Francia y Por-
tugal son los países de la Unión Europea donde hay
más cepas resistentes. Por ejemplo, en España hay foco
de neomococos resistentes a la penicilina con una pre-
valencia del 40%”.

1. AMOXICILINA (8,9)

Nombre comercial: Clamoxyl®, Ardine®, etc.
Tiene EFG (Especialidad Farmacéutica Genérica).
Efectivo contra estafilococos y Gram+.
Son estables en contacto con ácido gástrico.
Dosis: 50 mg/kilo de peso/día.
Contraindicaciones: alergia a la penicilina.
Incompatibilidad: no utilizar con antibióticos bacte-

riostáticos porque son antagonistas.
Presentaciones:
—Gotas pediátricas: 20 gotas = 100 mg.
—Polvo para preparar suspensión oral en 125/5 ml.
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—Polvo para preparar suspensión oral en 250/5ml.
—Sobres de 125 mg, 250 mg.
—Cápsulas de 500 mg, 750 mg y 1.000 mg.

2. AMOXICILINA + ÁCIDO CLAVULÁNICO (8,9)

Nombre comercial: Augmentine®, Clavumox®, etc.
Tiene EFG (Especialidad Farmacéutica Genérica).
Dosis: 20-40 mg/kilo de peso/día.
Incompatibilidad: no utilizar con antibióticos bacte-

riostáticos (tetraciclina, cloranfenicol...) porque son
antagonistas.

Contraindicaciones: alergia a las penicilinas, mono-
nucleosis infecciosa, afectación hepática, intolerancia a
la fructosa y diabéticos (contiene 1,1 g, 2,2 g y 2,5 g de
sacarosa por sobre, utilizar la suspensión pediátrica por-
que contiene aspartamo), fenilcetonuria (cada ml de
suspensión pediátrica contiene 1,8 mg de fenilalanina),
molestias gastrointestinales (administración antes de las
comidas ya que se favorece la absorción). 

Presentaciones:
—Gotas pediátricas 100/12,5 mg. Administrar dos-

tres gotas por kg de peso 3 veces al día (hasta 2 años). 
—Polvo para preparar suspensión (Fig. 1):
• Agradable sabor a fresa.
• Mayor proporción de amoxicilina 8:1, 100/12,5 mg.
• Más concentrado, en 1 ml: 100 amoxicilina/12,5

mg ácido clavulánico.
• Más adecuado a las infecciones pediátricas: 40-80

mg/kg/día.

• Frasco de 30 ml para niños menores de 9 kg.
• Frasco de 60 ml para niños hasta 18 kg.
• Frasco de 120 ml para niños hasta 36 kg.
—Polvo para preparar suspensión 250/32,5 mg. Tres

cucharaditas de 5 ml/día (2 a 7 años). Tiene proporción
de 4:1 entre amoxicilina y ácido clavulánico.

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

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

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

3. MACRÓLIDOS (8,9)

—ERITROMICINA.
Nombre comercial: Pantomicina®, Eritrogobens®, etc.
Tiene EFG (Especialidad Farmacéutica Genérica).
Efectivo contra Gram+: neumococo, estafilococo,

estreptococo...
Presenta una importante cubierta ácido resistente

porque se afecta con el ácido gástrico.
Interacciones: anticoagulantes orales (aumenta el

efecto anticoagulante), antiepilépticos (disminuye su
metabolismo), ciclosporina (aumenta los niveles).

Contraindicaciones: alergia a eritromicina, proble-
mas hepáticos.

Dosis: 30-120 mg/kg/día.
Presentaciones:
• Solución de 250 g. Envase de 60 ml y 120 ml, don-

de 1cc = 50 mg.
• Cápsulas y sobres de 250 mg, 500 mg y 1.000 mg.

—ESPIRAMICINA.
Nombre comercial: Robamycine®, Dicorvín®,

Rhodogil®, etc.
Efectivo contra Gram+.
Precauciones: lleva lactosa como excipiente.
Presenta resistencia cruzada con la eritromicina.
Dosis: 1.500.000 UI repartidas en 3 tomas (2 cápsu-

las/8 o 12 horas).

Otros antibióticos de menos uso en odontopediatría
son:

—AZITROMICINA.
Nombre comercial: Zitromax®, Vinzam®, Toraseptol®,

etc.
Dosis: 10 mg/kg/día
Presentaciones:
—Suspensión de 250 mg/5 ml (40 mg/ml).
—Cápsulas de 50 mg, 250 mg.
—Sobres de 250 mg.
—Comprimidos de 500 mg.

—CLARITROMICINA.
Nombre comercial: Klacid®, Bremón®, Kofrón®, etc.
Dosis: 15 mg/kg/día.
Presentaciones:
—Suspensión de 125 mg y 250 mg/5 ml.
—Sobres de 250 mg.
—Comprimidos de 250 mg y 500 mg.
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—CLINDAMICINA.
Nombre comercial: Dalacin.
Dosis: 20 mg/kg/día.
Presentaciones:
—Cápsulas de 150 mg y 300 mg.

4. CEFALOSPORINAS (8,9)

—CEFALEXINA.
Nombre comercial: Kefloridina®.
Dosis: 25-100 mg/kg/día.
Presentaciones:
—Sobres de 125 mg y 250 mg.
—Cápsulas de 500 mg.

—CEFADROXILO.
Nombre comercial: Duracef®.
Dosis: 50 mg/kg/día.
Presentaciones:
—Suspensión de 250 mg/5 ml.
—Sobres de 250 mg.
—Cápsulas de 500 mg.

—CEFUROXIMA.
Nombre comercial: Nivador®, Zinnat®.
Dosis: 30 mg/kg/día.
Presentaciones:
—Suspensión de 125 mg/5 ml.
—Sobres de 125 mg, 250 mg, 500 mg.
—Cápsulas de 125 mg, 250 mg y 500 mg.

B. ANTIFÚNGICOS (8,9)

1. NISTATINA

Nombre comercial: Mycostatín.
Dosis: 
—Lactantes: 200.000 U, 4 veces/día después de

las comidas/14 días (hasta dos días después de la
curación).

—Niños: 250.000-500.000 U/6 horas (después de
las comidas)/14 días (hasta dos días después de la
curación).

Presentación:
—Solución de 30 ml y 60 ml (1 ml = 1000.000 U).
—Grageas (cada gragea = 500.000 U): caja de 24

y 48.
Reacciones adversas: náuseas, vómitos, diarrea,

erupción cutánea.
Contraindicación: alergia a antifúngicos polienos.

2. KETOCONAZOL

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

3. MICONAZOL

Nombre comercial: Fungisdin oral, Daktarín oral.
Dosis: 50 mg (1 cucharita dosificadora)/6 horas.

Mantener la solución durante 15 minutos en contacto
con las lesiones y tragar. Tratamiento durante 7-15
días, continuándolo hasta 2 días después de remisión
de la infección.

Presentación: 
—Fungisdín oral: gel al 2% (tubo de 40 g).
—Daktarín oral: gel al 2% (tubo de 40 g).
Precaución: potencia el efecto de los anticoagulantes

orales.
Contraindicación: alergia a antifúngicos imidazóli-

cos. Porfiria.

C. ANTIVÍRICOS (8,9)

1. ACICLOVIR.
Nombre comercial: Zovirax®.
Dosis: 20 mg/kg (sin sobrepasar los 800 mg)/4 veces

al día.
Presentación:
—Suspensión forte 400 mg/5 ml.
• 0-2 años-2,5 ml/6 horas.
• 2-6 años-5 ml/6 horas.
• >6 años-10 ml/6 horas.

D. ANTIINFLAMATORIOS-ANALGÉSICOS (8,9)

1. ÁCIDO ACETILSALICÍLICO

Es un analgésico antipirético-antiinflamatorio.
Nombre comercial: Aspirina infantil®, ácido acetilsali-

cílico 100 mg y 500 mg, Adiro 100 mg® y Adiro 200 mg®,
etc.

Dosis: 65 mg/kg/día dividido en 4-6 dosis.
—25-50 mg/kg/6-8 horas: analgésico.
—100 mg/kg/6-8 horas: antiinflamatorio.
—10-50 mg/kg/6-8 horas: antipirético.
Presentaciones:
—Aspirina infantil®: comprimidos.
—Aspirina®: comprimidos de 100 mg.
—Adiro®: comprimidos de 125 mg, 200 mg y 500 mg.
Contraindicaciones: el AAS nunca se debe adminis-

trar en anticoagulados.
Precauciones: alergia al ácido acetilsalicílico, hemo-

filia, insuficiencia renal o hepática, el AAS puede pro-
vocar daños gastroduodenales.

2. PROPIFENAZONA

Nombre comercial: Budirol®, Cibalgina®.
Dosis: 10-15 mg/kg/6-8 horas.
Presentación:
—Supositorio infantil de 150 mg.
—Comprimidos de 300 mg.
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3. METAMIZOL

Nombre comercial: Nolotil®, Adolkin®, etc.
Tiene EFG.
Dosis: 15-20 mg/kg/6-8 horas.
Presentación:
—Supositorio infantil de 500 mg.
—Cápsulas de 575 mg.

4. DICLOFENACO

Nombre comercial: Voltarén®, Dolotren®, etc.
Tiene EFG.
Dosis: 0,5-3 mg/día.
Presentación:
—Supositorio infantil de 10 mg (niños >1 año o

>17 kg).
—Comprimidos de 50 mg.

5. KETOCOROLACO

Nombre comercial: Toradol®, Droal®, etc.
Dosis: 0,5-0,9 mg/kg/6-8 horas.
Presentación:
—Comprimidos de 10 mg.

6. IBUPROFENO

Nombre comercial: Dalsy®, Ibuprox®, Junifen®, etc.
Dosis: 20 mg/kg/día repartidos en 3 ó 4 tomas.
Presentación:
—Dalsy®: suspensión 100 mg/5 ml (1cc = 20 mg),

(niños hasta 25 kg de peso).
—Dalsy®: sobres de 200 mg (niños a partir de 25 kg

de peso) (Fig. 2).
Niños de 25-40 kg de peso: 1 sobre por toma.
Niños de más de 40 kg de peso: 2 sobres por toma.
—Ibuprox®: sobres de 100 mg (niños <7 años o de

15-25 kg de peso: 1 sobre/8 horas) (Fig. 3).
—Ibuprox®: sobres de 200 mg (niños >7 años o más

de 25 kg de peso: 1 sobre/8 horas).
—Junifen®: suspensión libre de azúcar 100 mg/5 ml

(Fig. 4).
Niños de 6 meses-2 años: 150-300 mg/día, repartidos

en 3 veces.
Niños de 2 a 6 años: 300-400 mg/día, repartidos en

3 veces.
Niños de 6 a 9 años: 600 mg/día, repartidos en

3 veces.
Niños mayores de 9 años: 900 mg/día, repartidos en

3 veces.

7. ÁCIDO NIFLÚMICO

Nombre comercial: Niflactol®.
Dosis: 10 mg/kg/día vía oral, 40 mg/kg/ día vía rectal

(1 supositorio/10 kg peso/día).
Presentación:
—Supositorios de 400 mg.
—Cápsulas de 250 mg.
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8. ACETAMINOFÉN O PARACETAMOL

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

Tiene EFG.
Dosis: 20 mg/kg/4-6 horas.
— < 1 año: 60 mg/kg/día.
—1-3 años: 60-120 mg/kg/día.
—3-6 años: 120 mg/kg/día.
—6-12 años: 240 mg/kg/día.
Presentaciones:
—Apiretal®: gotas, solución (1 cc = 100 mg).
—Febrectal®: gotas lactantes 100 mg, supositorios

lactantes de 150 mg, solución infantil 125 mg/5 ml,
supositorios niños de 300 mg.

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

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

Contraindicaciones: en pacientes con problemas
hepáticos.

CONCLUSIONES

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

Otro aspecto a destacar en nuestro campo, es la com-
posición azucarada de muchas de las soluciones antibió-
ticas y antiinflamatorias. Es nuestro deber el conocerlas
y sustituirlas, en la medida de lo posible, por fórmulas
libres de azúcar (10).
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RECUBRIMIENTO PULPAR INDIRECTO:
RESULTADOS IN VIVO DE UN SISTEMA
DE RESINA ADHESIVA VS APLICACIÓN
DE HIDRÓXIDO DE CALCIO PARA LA
PROTECCIÓN DEL COMPLEJO PULPO
DENTINARIO
Indirect pulp treatment: in vivo outcomes of an
adhesive resin system vs Calcium hydroxide for
protection of the dentin-pulp complex
Falster CA, Araujo FB, Straffon LH, Nör JE.
Pediatric Dentistry 2002; 24 (3): 241-7.

El recubrimiento pulpar indirecto (RPI) se define
como el procedimiento en el cual el tejido con caries sin
posibilidad de remineralización es eliminado, dejando
la capa de tejido cariado más profunda. Estaría indicado
en aquellos dientes sin signos de patología pulpar irre-
versible basándonos en el examen clínico y radiológico
y en la evaluación directa de la preparación. (Ausencia
de fístulas, no movilidad, ausencia de reabsorciones
radiculares o imágenes periapicales).

El procedimiento puede ser realizado en una sola
sesión, pues se evita así el riesgo de una exposición pul-
par definitiva, y además teniendo en cuenta estudios pre-
vios donde se levantó la obturación de los dientes con RPI
y se observó un tejido duro sin progresión de la lesión. Es
fundamental la eliminación del tejido con caries de las
paredes circundantes, pues así se consigue un adecuado
sellado con el material restaurador, lo que permite aislar
las bacterias residuales y provocar su muerte.

La técnica convencional del RPI conlleva la aplica-
ción de hidróxido de calcio para favorecer la reminerali-
zación y la protección pulpar. Una alternativa sería la
aplicación de un sistema de resina adherida, previo
acondicionamiento con ácido fosfórico de la cavidad
(gradado total), pues estudios anteriores han observado
que el grabado de la dentina no provoca lesiones pulpa-
res irreversibles siempre que permanezca un grosor de
0,5 mm. Sin embargo, hasta este estudio no había una
valoración de esta técnica en molares primarios.

El objetivo de este estudio in vivo prospectivo, fue
comparar los resultados clínicos y radiológicos de
molares primarios tratados con RPI, bien con la aplica-
ción de hidróxido de calcio o sólo con un sistema de
resina adhesiva previo grabado total.

Para ello molares primarios de niños con edades
comprendidas entre 3-5 años fueron tratados mediante
el procedimiento de RPI. Los criterios de inclusión fue-
ron: lesión activa profunda limitada a la superficie oclu-
sal, no caries bucal, lingual o interproximal, ausencia de
signos clínicos y radiológicos (como fístulas, reabsor-
ciones radiculares, movilidad), ausencia de síntomas de
pulpitis irreversible (dolor espontáneo o percusión +).

El tratamiento se realizó con dique de goma, elimi-
nando la caries por completo en el margen cavo superfi-
cial y en las paredes de la cavidad, y dejando la capa
más profunda. Posteriormente se limpió la cavidad con
una solución salina tamponada (pH 7,4). Si se producía
una exposición pulpar accidental los dientes se excluían
del estudio. 

En el grupo experimental (25 molares primarios) se
realizó grabado total con ácido fosfórico al 10% durante
15 segundos y una vez seco, se aplicó el sistema de resi-
na adhesiva (Scotchbond MultiPurpose) para posterior-
mente reconstruir con composite (Z 100), y una vez
pulido se grabó la superficie y se aplicó, y fotopolimeri-
zó una capa de resina líquida.

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

Los dientes se controlaron clínicamente a los 15 días,
1, 3, 6, 9, 12, 18 y 24 meses y con controles radiológi-
cos a los 6, 12, 18 y 24 meses.

Los resultados en general con el RPI fueron satisfac-
torios (90% de éxito a los 2 años). El 96 % de los dien-
tes tratados con la técnica de grabado total y el 83% de
los dientes con aplicación de hidróxido, fueron valora-
dos con éxito a los 24 meses, aunque entre ambos las
diferencias no fueron significativas. Sólo un diente se
consideró como fracaso en los primeros 12 meses, sien-
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do el mayor porcentaje de fracasos entre los 18-24
meses. La mayoría de fracasos se determinó con los
controles radiográficos debido a la presencia de lesiones
periapicales. 

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

No obstante, remarcan la importancia de un adecua-
do sellado marginal que evite microfiltraciones que
interfieran en el proceso de reparación (formación den-
tina esclerótica) y para ello es fundamental la elimina-
ción del tejido con caries de las paredes y márgenes
cavo superficiales. Además de un cuidadoso diagnósti-
co preoperatorio del estado pulpar descartando lesiones
irreversibles. Por otra parte, es necesario un conoci-
miento de la anatomía del diente y de la progresión de la
caries así como experiencia clínica, para evitar exposi-
ciones pulpares en esta técnica. 

O. Cortés Lillo
Prof. Master Odontopediatría.

Universidad de Barcelona

¿EXISTE UNA RELACIÓN ENTRE ASMA Y
EROSIÓN DENTAL? UN ESTUDIO DE
CASO-CONTROL
Is there a relationship between asthma and dental
erosion? A case control study
Al-Dlaigan YH, Shaw L, Smith AJ.
Int J paediatr Dent 2002; 12: 189-200.

Los objetivos de este estudio fueron: a) valorar y
comparar la prevalencia de erosión dental en relación a
la dieta ingerida; b) ver si existe alguna relación entre la
historia médica y la dieta con respecto a la erosión denta-
ria; y c) medir y comparar niveles de flujo salivar, pH y
capacidad tampón en tres grupos diferentes de niños.

Se realizó el estudio sobre una población de 60 niños
de entre 11 y 18 años, distribuidos en grupos de 20
niños cada uno: 20 niños con asma y medicación cróni-
ca, 20 niños remitidos por erosión dental, y 20 niños en
el grupo control. La erosión se midió usando una modi-
ficación del índice de desgaste dental de Smith y
Knight. Los datos de la historia médica y dietética se
obtuvieron mediante un cuestionario y una entrevista.
Las muestras salivares se recogieron bajo métodos
estándar de medición.

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

Como conclusión: no se hallaron diferencias signifi-
cativas en la prevalencia de erosión dental entre los tres
grupos, pero los niños con asma mostraron una mayor
prevalencia que el grupo control. Aunque se estableció
una relación entre los niveles de erosión y algunos datos

de la historia médica y de los componentes dietéticos,
esto no explicó los altos niveles de erosión dental en los
niños asmáticos. Es necesaria más investigación sobre
los factores que producen una prevalencia mayor de
erosión dental en los niños con asma.

A. Xalabardé Guàrdia
Profesora Asociada de Ordontopediatría. 

Universidad de Barcelona

COMPARACIÓN ENTRE UNA SOLUCIÓN
ANESTÉSICA TEMPLADA Y OTRA A
TEMPERATURA AMBIENTE, EN LA
ANESTESIA LOCAL EN NIÑOS
A comparison of warmed and room-temperature
anesthetic for local anesthesia in children
Ram D, Hermida L, Peretz B.
Pediatr Dent 2002; 24: 333-6.

El procedimiento odontológico que provoca más
ansiedad, tanto en niños como en adultos, es la inyec-
ción del anestésico local. 

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

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

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

Para la evaluación preoperatoria del comportamiento
se usó la escala de Frankl; todos los niños demostraron
un comportamiento positivo (valores 3 y 4 de la escala
de Frankl), sin necesitar sedación. 

Los dos tipos de anestesia utilizada fueron la aneste-
sia infiltrativa maxilar y el bloqueo mandibular. Un
minuto antes de la inyección se aplicó en la zona, un gel
tópico de lignocaína al 5% con un rollito de algodón. En
la anestesia infiltrativa vestibular, para la administra-
ción del anestésico local, se estiró la mucosa y ésta se
dejó caer suavemente sobre el bisel oblicuo de la aguja.
El depósito de anestésico en la zona palatina se realizó
20 segundos después de la infiltración vestibular a tra-
vés de la papila ya anestesiada.

Para realizar el bloqueo mandibular se pidió a cada
niño que abriese la boca lo más ampliamente posible y
se usó un apoyo mecánico bucal. El operador colocó la
pulpa del pulgar en la escotadura coronoidea del borde
anterior de la rama y los dedos se colocaron en el borde
posterior de la rama. La aguja se insertó suavemente
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entre el agujero oblicuo interno y el rafe pterigomandi-
bular. Se inyectó una pequeña cantidad de solución y
después de una aspiración negativa la aguja avanzó len-
tamente, de forma muy suave.

La solución anestésica a calentar se colocaba media
hora antes de empezar en un baño de agua a temperatura
controlada de 37 ºC.

La inyección del anestésico, lidocaína al 2%, era len-
ta con una duración media de casi dos minutos, aproxi-
madamente 1 ml por minuto. Se usó un diseño cruzado
al azar, así que cada niño hacía a su vez de control, reci-
biendo los dos tipos de anestésico, uno en cada visita.
Para la evaluación objetiva del niño, durante la inyec-
ción, se usó la escala modificada de comportamiento del
dolor, que comprende los siguientes parámetros: a)
expresión facial; b) movimientos brazo/pierna; c) movi-
mientos del tronco; y d) llanto. Por lo que se refiere a la
expresión facial, sólo dos de las cuatro acciones más
descriptivas eran evidentes (cejas arqueadas, estrujarse
los ojos), porque durante la inyección la boca estaba
abierta y la nariz estaba parcialmente cubierta por la
mano del operador.

Inmediatamente después de la inyección se pidió a
los niños que hiciesen una evaluación subjetiva de lo
que sentían mediante la escala facial de dolor de Wong-
Baker (EFD). La EFD mide el grado de malestar o la
dimensión afectiva de la experiencia de dolor en el niño.
Al niño se le muestra un juego de 5 caras dibujadas con
varias expresiones faciales que oscilan desde la sonri-
sa/risa, hasta las lágrimas. Cada cara tiene un valor
numérico. El niño selecciona la expresión facial que
mejor representa lo que siente en ese momento. La esca-
la analógica visual (EAV) se usó para confirmar los
resultados de la escala EFD. La EAV consiste en una
línea horizontal de 100 mm donde el 0 indica no dolor y
el 100 dolor máximo.

Las reacciones de los niños a la inyección según la
escala modificada de comportamiento del dolor, fueron
similares en todos los parámetros en ambos grupos sin
diferencias significativas.

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

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

Los resultados de este trabajo coinciden con los de
Dalton y cols., sobre infiltración anestésica en la piel
que no encontraron diferencias significativas en el gra-
do de percepción del dolor. Sin embargo, difieren de los
hallados por Rogers y cols., en estudiantes de odontolo-
gía entre 22 y 32 años de edad, que usando la escala
VAS encontraron de forma significativa menos moles-
tias con la inyección en el tejido bucal del anestésico
templado en comparación con la inyección del anestési-
co a temperatura ambiente. Otros estudios de cirugía
ocular y plástica también indican mejores resultados al

calentar la solución anestésica. Como conclusión los
autores no encuentran diferencias en la sensación de
dolor, según los parámetros objetivos y subjetivos
medidos en los niños, al inyectar el anestésico con
ambas temperaturas; atribuyen las diferencias con otros
estudios a las distintas escalas de medición de conducta
usados en los trabajos y a que la sensación de dolor en
los tejidos bucales probablemente es diferente de la que
se produce en otros tejidos como la piel y los ojos. 

E. Espasa
Prof. Titular de Odontopediatría

Facultad de Odontología. Universidad de Barcelona. 

PRONÓSTICO DE LOS INCISIVOS
PERMANENTES CON FRACTURA
RADICULAR
Outcomes for root-fractured permanent incisors: a
retrospective study
Welbury RR, Kinirons MJ, Day P, Humphreys K, Gregg TA.
Pediatr Dent 2002; 24: 98-102.

El objetivo de este estudio es valorar el pronóstico de
los incisivos permanentes con fractura radicular respec-
to a la vitalidad pulpar, el tejido de unión radicular, el
pronóstico del diente y examinar los efectos de los pará-
metros clínicos y radiográficos de la ferulización rígida. 

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

El protocolo seguido era la reducción de la fractura y
la ferulización rígida con alambre (0,7mm) y composi-
te, incluyendo a dos dientes por lado del diente afecta-
do. En caso de afectación coronal, se procedía a una res-
tauración con resina.

Los factores que podían influir en la necrosis pulpar
eran: la localización de la fractura en tercio coronal,
medio o apical; el estadio de desarrollo de la raíz (diver-
gente, paralelo o convergente); la presencia de una frac-
tura simple o múltiple; desplazamiento horizontal de la
corona (determinado clínicamente); extrusión del frag-
mento coronal con separación marcada de la línea de
fractura (determinado clínica y radiológicamente); aso-
ciación de afectación de la dentina y esmalte coronal.

Los factores relacionados con la ferulización se
incluyeron: el momento de la ferulización (días) y la
duración de la misma. En los casos antiguos se tuvo en
cuenta el tipo de ferulización empleado.

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

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

Resultados: De los 84 dientes del estudio, el 17%
tenía fractura en el tercio apical, el 56% en el tercio
medio, y el 27% en el tercio coronal. Un 8% presentaba
fracturas múltiples. El 39% presentaba desplazamiento
horizontal de la porción coronal, el 41% sufrió extru-
sión de la porción coronal con marcada separación del
área de fractura, y el 20% presentaba ambos desplaza-
mientos. El 24% de los dientes afectados presentaba
también fractura coronal con afectación de esmalte y
dentina, hecho que aumentaba el riesgo de pérdida de
vitalidad pulpar 2,6 veces. En los casos de fractura del
tercio gingival, con desplazamiento lateral y/o extrusi-
vo, también se halló mayor riesgo de pérdida de vitali-
dad pulpar, no encontrando diferencias significativas.
Con la ferulización rígida no se halló ningún efecto sig-
nificativo en la vitalidad pulpar o el tipo de tejido de
curación radicular. 

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

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

Discusión: El procedimiento establecido durante los
últimos 30 años para el tratamiento de las fracturas radi-
culares es la ferulización rígida durante 2-3 meses, cre-
yendo así necesaria la inmovilización para asegurar la
unión de los fragmentos radiculares. Aunque la relación
en la literatura de la curación de las fracturas radiculares
demuestra que los protocolos para la reposición, feruli-
zación, y la duración de ésta última están determinados
empíricamente. Se ha descrito en varios artículos de
casos clínicos la curación espontánea de fracturas radi-
culares parciales o totales tanto en dientes maduros
como inmaduros. 

Una fractura radicular comprende daños en la pulpa,
cemento, dentina y ligamento periodontal. El daño de la
pulpa varía según el grado de desplazamiento de la
corona, que puede ser desde una concusión a una ruptu-
ra completa del paquete neurovascular. En este último
caso, la reposición del fragmento coronal, teóricamente
facilitará la revascularización de la parte coronal, aun-
que la revascularización junto con el efecto de la reposi-
ción y ferulización no ha sido comprobada en humanos.
Sí existen experimentos en monos de reimplantes o
transplantes dentales que indican una ventaja positiva a
no ferulizar, frente una ferulización rígida en relación a
la velocidad y extensión de la revascularización.

El daño en el ligamento periodontal en fracturas radi-
culares, varía de un simple trauma a una ruptura total.
No hay estudios en la literatura que relacionen el efecto
de la reposición en la curación del ligamento periodon-
tal, aunque en experimentos de reimplantes se muestra
que una reposición adecuada no es indispensable para
lograr la reparación del periodonto. Experimentos con
animales no han podido demostrar la relación o el bene-
ficio en la velocidad o la naturaleza de la curación

periodontal después de una ferulización rígida.
Los tejidos que cicatrizan en último lugar después de

una fractura radicular, son la dentina y el cemento,
dependiendo éstos de la actividad de los odontoblastos
y los cementoblastos.

Se han diseñado varios tipos de ferulización: en las
luxaciones y los reimplantes la férula debería permitir
cierto movimiento para permitir una mejor reparación
del periodonto, mientras que en las fracturas radiculares
la férula debe ser rígida para permitir la formación del
callo dentinario que une los fragmentos. 

Los resultados de este estudio están de acuerdo con
los descritos en otros trabajos de la literatura. Se sugie-
re, ya que el tiempo de ferulización rígida durante 2-3
meses no garantiza la unión de los fragmentos por tejido
duro ni protege la vitalidad de la pulpa, que la duración
de la ferulización debería ser valorada en cada caso, y se
daría como opción la misma indicación de ferulización
funcional de 2-3 semanas en las luxaciones (que permi-
te una mejor reparación del periodonto). Luego, sólo se
indicaría la ferulización rígida en los casos de fracturas
dentoalveolares.

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

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

M. Nosàs García 
Profesora Asociada del Departamento de

Odontopediatría. 
Facultad de Odontología. Universidad de Barcelona

TÉCNICA DE BLANQUEAMIENTO PARA
TRATAR LOS DEFECTOS DE
COLORACIÓN DEL ESMALTE EN
INCISIVOS PERMANENTES JÓVENES
The etch-bleach-seal technique for managing
stained enamel defects in young permanent incisors
Wright JT.
Pediatric Dentistry 2002; 24: 249-52.

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

Los autores de este estudio, en un caso de lesiones
discretas de esmalte que afectaban a incisivos perma-
nentes jóvenes, proponen un tratamiento conservador
que consistió en lo siguiente: primeramente, los dientes
se limpiaron con copa de goma y piedra pómez, con el
fin de eliminar la placa y las decoloraciones superficia-
les extrínsecas. A continuación, se aislaron con dique de
goma para proteger los tejidos blandos del agente blan-
queador. Para permitir la mejor penetración de éste, el
esmalte se grabó durante 60 segundos con ácido fosfóri-
co al 37%. El blanqueador empleado fue el hipoclorito
sódico al 5%, aplicado sobre la superficie del esmalte
mediante bastoncillos de algodón y reaplicado cada vez
que se evaporaba. A los 5-10 minutos de la aplicación
del hipoclorito sódico, observaron que las decoloracio-
nes disminuían. Si no advertían cambios después de los
10 primeros minutos, se grababa el diente, se lavaba y
se blanqueaba una vez más. Posteriormente, se selló la
superficie de esmalte hipomineralizado para evitar que
la materia orgánica penetrase en las porosidades del
mismo y lo volviese a teñir. El sellado se llevó a cabo
lavando y secando el diente para eliminar el agente
blanqueador. A continuación, cada diente se grabó
durante 30 segundos con ácido fosfórico al 37%, se lavó
con agua y se le aplicó un sellador transparente (Delton,

Johnson & Johnson) o una resina adhesiva. La revisión
del caso a los 5 años del tratamiento mostró que las
lesiones que fueron blanqueadas permanecían sin cam-
bios de coloración.  

Los autores justifican el empleo del hipoclorito sódico
como agente blanqueador, en lugar del tan usado peróxi-
do de hidrógeno, por ser más eficaz en la eliminación
específica de manchas del esmalte, debidas a lesiones de
hipomineralización en dientes jóvenes. Para el sellado del
diente eligen una resina con alta capacidad de penetra-
ción, ya que a pesar de los buenos resultados que se
obtienen en un estudio in vitro con el empleo de hipoclo-
rito sódico y un fosfato cálcico como sellador, dicho pro-
tocolo no ha sido probado clínicamente. Los agentes áci-
dos que emplean otros estudios también son distintos al
empleado en éste, aunque la elección del ácido fosfórico
al 37% se debe fundamentalmente a dos motivos: es el
más asequible, y sobre todo, elimina menos cantidad de
esmalte que otros ácidos.

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

Mª T. Briones Luján
Profesora Colaboradora. Postgrado de

Odontopediatría. Facultad de Odontología.
Universidad de Barcelona
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