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RESUMEN

El bruxismo es una actividad parafuncional que consiste en el apriete y rechinamiento dentario, es de etiologia mul-
tifactorial y esté asociado principalmente a stress y a alteraciones del suefio o parasomnias. De acuerdo a las carac-
teristicas clinicas particulares, se presentan diferentes tipos de bruxismo asociandose principalmente con adultos y
aungue se presenta escasamente en ninos, se debe diferenciar del desgaste fisiolégico en dicha poblacién.
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ABSTRACT

Bruxism as a parafunctional activity consist in teeth clenching and grinding beyond the normal wear functions. It
has multifactorial etiology, matched by stress, sleep disorders or parasomnia factors. There are several kinds of
bruxism according to the clinical signs and symptomps and it has been associated mainly to adulthood. This para-
function is barely frequent in child and it has to be differentiated from the normal wear of the caduceus dentition

present in a third of the infant population
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INTRODUCCION

En la literatura pasada y actual, es muy comun
encontrar diferentes términos relativos al acto de
rechinar y apretar los dientes. Muchas veces, algu-
nos de ellos se utilizan errbneamente como sinéni-
mos. Tal es el caso de bruxismo, bruxismo en céntri-
ca, bruxismo en excéntrica, bruxismo nocturno, bru-
xismo diurno, bruxomania, parafuncién, apretamien-
to dentario, rechinamiento dentario, parasomnia,
etc.

Carlsson y Magnusson, en 1999 (1) definen parafun-
cién como una actividad de un sistema que no tiene
propdsitos funcionales y apretamiento y rechina-

miento como el acto de apretar y refregar los dien-
tes, conociéndose ambos como bruxismo. Del
hecho de apretar y rechinar derivan las modalidades
de bruxismo en céntrica y bruxismo excéntrico res-
pectivamente.

Bruxismo, en una revisién de Kato, Thie, Montplaisir
y Lavigne en el ano 2001, quedd definida como una
actividad parafuncional oral cuando un individuo
esta despierto o dormido. Se subclasifica como bru-
Xismo primario y secundario. El bruxismo primario, o
idiopatico, corresponde al apretamiento diurno y al
bruxismo del suefo cuando no se reconocen pro-
blemas o causas médicas. El bruxismo secundario,
también denominado por ellos “iatrogénico”, corres-
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ponde a formas de bruxismo asociados a problemas
neurolGgicos, psiquiatricos, desérdenes del suefio y
a administracion de drogas (2).

Entonces, el acto de apretar y rechinar los dientes
puede ser de causa conocida o de causa desconoci-
da. Sea cual sea, se puede realizar durante el dia o
durante la noche. De aqui la nominacién de bruxis-
mo diurno y de bruxismo nocturno. Es por ésto
importante recalcar que el diagnéstico de bruxismo
debe ir acompanado de su apellido ya que, el bruxis-
mo nocturno, como una parasomnia, corresponde a
una entidad que debe ser tratada diferente al bruxis-
mo diurno. De acuerdo a las caracteristicas clinicas
particulares, se presentan diferentes tipos de bruxis-
mo asociandose principalmente con adultos y aun-
que se presenta escasamente en ninos, se debe dife-
renciar del desgaste fisiolégico en dicha poblacion.
Al respecto, se considera al bruxismo como una
parafuncion, y el acto de rechinar los dientes provo-
ca atricion en un tercio de los infantes con denticion
temporal (3, 4) pero también existe el concepto de
desgaste funcional. El problema radica en la deter-
minacion de cuél es el limite entre lo funcional y lo
parafuncional.

Con relacién a ello, se debe recordar que entre los 4
y 5 anos de edad, el maxilar superior crece en senti-
do sagital mientras que en la mandibula predomina
un crecimiento horizontal. Esta condicién genera la
necesidad de buscar una oclusién estable la que se
encuentra 1 a 2 mm. mas adelantada por el creci-
miento sagital maxilar. Por ende, los dientes tempo-
rales deben haber perdido su agudeza para permitir
el libre avance. Asi se podra formar, entonces, un
escalon entre las caras distales de los segundos
molares temporales facilitando la correcta oclusién
de la denticion permanente. (Segundo avance fisio-
légico de la oclusién). Si la dieta del nifio es més
abrasiva, el desgaste que se produce permite mas
facilmente a la mandibula adoptar la posicién ade-
lantada por lo que la relaciéon incisal a los 5 anos sera
mas de borde a borde. El desgaste dentario
dependera ademads, entre otros, de la dureza del
esmalte, de la fuerza masticatoria empleada y del
tipo facial con predominio maseterino (5).

Entonces, el bruxismo diurno puede ser idiopatico, si
no se le reconocen causas o secundario o iatrogéni-
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co cuando esta asociado a problemas neuroldgicos,
psiquiatricos u otros El bruxismo nocturno, que
corresponde al acto de apretar y rechinar los dientes
durante el sueno, también puede ser idiopatico o
puede ser secundario y éste cominmente se trata en
la literatura como un trastorno del sueno clasificado
bajo el titulo de parasomnia.

Cabe recordar que los trastornos del suefo estan
clasificados en tres grupos: Disomnias (insomnios,
trastornos del ritmo circadiano, etc), parasomnias
(trastornos del despertar, trastornos de la transicién
sueno — vigilia, parasomnias asociadas con el sueno
REM como las pesadillas y otras como el bruxismo y
enuresis nocturna) y trastornos del suefio asociados
con procesos médicos y psiquiatricos (6). Esta pato-
logia que se encuentra inmersa en el sistema de
diagnéstico psiquiatrico que se utiliza actualmente
en los Estados (nidos de América, es el manual
diagnéstico y estadistico de trastornos mentales en
su cuarta ediciéon (DSM-IV) y data de 1994 (7). En
éste, se ordenan:

1. Trastornos de inicio en la infancia, la ninez o la
adolescencia. (Retrasos, T. Del aprendizaje, de
habilidades motoras, de la comunicacién, del
desarrollo, etc.).

2. Delirium, demencia, trastornos amnésticos y
otros trastornos cognoscitivos.

3. Trastornos mentales debido a enfermedades
médicas.

4. Trastornos relacionados con
(Alcohol, alucinégenos, etc.).

5. Esquizofrenia y otros trastornos psicéticos.

6. Trastornos del estado de animo. (T. Depresivos y
bipolares)

7. Trastornos de ansiedad. (Angustias, fobias)

8. Trastornos somatomorfos.(Somatizacién, hipo-
condria)

9. Trastornos facticios.

10. Trastornos disociativos. (Amnesia, despersonali-
zacién)

11. Trastornos sexuales y de la identidad sexual.

12. Trastornos de la conducta alimentaria. (Anorexia,
abulimia)

13. Trastornos del sueno. A) Trastornos primarios
como disomnias y parasomnias. B)
Trastornos del sueno relacionados con otro
trastorno mental. C) Otros trastornos del
sueno.

sustancias.



14. Trastornos del control de los impulsos no clasifi-
cados en otros apartados. (Cleptomania, piro-
mania)

15. Trastornos adaptativos.

16. Trastornos de la personalidad. (Paranoide, esqui-
zoide, narcisista, obsesividad, etc)

17. Otros como T. Psicolégicos que afectan estado
fisico, T. Motores inducidos por medicamentos,
Problemas de relaciones interpersonales, etc.

DESARROLLO
FISIOPATOLOGIA DEL BRUXISMO.

Muchas teorias etiolégicas se han descrito para expli-
car la aparicion del bruxismo, sin embargo, la mayo-
ria sugiere que se debe a multiples factores involu-
crados. De ellos, se pueden distinguir factores peri-
féricos y factores centrales (8).

Entre éstos, se pueden distinguir:
- Factores morfolégicos.

- Factores patofisiologicos.

- Factores psicologicos.

Los factores morfolégicos se refieren a las alteracio-
nes en la oclusién dentaria, y a anormalidades arti-
culares y 6seas. Los factores patofisiologicos se
refieren a una quimica cerebral alterada y los facto-
res psicolégicos se relacionan a desérdenes psicoso-
maticos, ansiedad, problemas de personalidad, etc.
Aunque el bruxismo parece ser de origen multifacto-
rial, hay gran evidencia de que el rol de las caracte-
risticas oclusales es pequeno, si es que esta presen-
te. Ademas, hay factores como el habito de fumar, la
presencia de enfermedades, el trauma y la herencia
que podrian jugar un rol asi como los factores psi-
cosociales y el estrés. Sin embargo hay suficiente
informacion de que el bruxismo es parte de una res-
puesta a diversos estimulos donde el sistema dopa-
minérgico esta implicado. En pocas palabras, el bru-
xismo esta mediado centralmente y no periférica-
mente.8

Factores patofisiolégicos.

Debido a que el bruxismo a menudo ocurre durante
el sueno, la fisiologia del sueno ha sido estudiada
ampliamente en la busqueda de las causas para
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dicho trastorno. Es por ello que se abordara en pri-
mer lugar la temética del sueno y luego los factores
de mayor relevancia.

El sueno es un estado marcado por una reduccion
de la conciencia, una disminucién de la actividad de
los musculos esqueletales y un metabolismo dismi-
nuido. El sueno tiene un patrén de cuatro estados
observables por medio de un electroencefalograma,
un electrooculograma y un electromiograma de
superficie. El registro continuo de estos parametros
que definen el sueno y la vigilia se denomina poli-
somnografia.

Tras la instauracién del suefno, existe un patrén
secuenciado de cuatro primeras etapas que corres-
ponden al suefo sin movimiento rapido de los ojos
(NREM) y luego el suefio con movimientos rapidos
de ojos (REM). Este patron corresponde a un ciclo
que dura entre 90 y 110 minutos, de los cuales 45 a
60 minutos son de sueno NREM. Este se repite
durante el dormir pero con una disminucion del
suefio NREM y un incremento del sueno REM. En
conjunto, el sueno REM sumado en todos los ciclos
llega a un 20 - 25 % del tiempo total de sueno. Las
fases 1y 2 del sueno NREM comprenden entre el 50
y 60 % del total de suefo. El suefio NREM es mas
importante durante la infancia y disminuye hacia la
pubertad y tercer decenio de la vida. En los ancianos
sanos puede existir ausencia de ondas lentas. En
cambio, el sueho REM puede comprender el 50% del
tiempo total en los lactantes bajando durante el
desarrollo para luego mantenerse constante durante
el resto de la vida.

La fase I del sueno NREM corresponde a la transicion
del estado de vigilia hacia el suefio donde el patrén
electoencefalografico cambia de una amplitud y fre-
cuencia regular a una amplitud baja y de frecuencia
mixta (actividad theta). En esta etapa se puede
observar movimientos oculares lentos en balancin.
La fase Il se caracteriza por la aparicién de comple-
jos K que son descargas lentas dentro de la actividad
theta. No hay actividad en los movimientos oculares.
La fase Il se caracteriza por la aparicion de una acti-
vidad electroencefalografica de amplitud mas eleva-
da que se denomina actividad delta. La fase IV pre-
senta por lo menos un 50 % de la actividad delta, la
actividad ocular no aparece y se mantiene baja la
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actividad electromiogréafica tal como ha estado
desde la fase I. Las fases Il y [V se denominan sueno
de ondas lentas, delta o suefio profundo.

El sueno REM presenta una actividad theta y beta,
igual que en la vigilia, y muestra un movimiento ocu-
lar répido y ausencia de actividad electromiografica
lo que muestra atonia muscular y una paralisis moto-
ra descendente.

La capacidad de sueno y vigilia se distribuyen a lo
largo de un nucleo axial de neuronas que se extien-
de desde la porcién rostral del tronco encefalico
hasta la porcién basal del procencéfalo. La facili-
tacién de la vigilia inducida por la cafeina implica a la
adenosina, mientras que el efecto hipnoético de las
benzodiacepinas y los barbituricos sugiere la accion
de los ligandos endégenos del complejo GABA
receptor. A lo largo de este eje se producen interrela-
ciones entre diferentes grupos neuronales. Se ha
pensado que el sistema serotoninérgico puede facili-
tar el sueno y que las catecolaminas, como la dopa-
mina, facilitan la vigilia. Se puede hipotetizar que el
balance entre las vias directas e indirectas del gan-
glio basal, un grupo de cinco nicleos subcorticales
que estan involucrados en la coordinacién de movi-
mientos, esté alterado en los bruxémanos. La via de
salida va directamente desde el nicleo estriado (uno
de los nicleos subcorticales) al talamo desde donde
la senales aferentes se proyectan a la corteza cere-
bral. La via indirecta, pasa por varios nucleos antes
de alcanzar el tadlamo. Si hay un desbalance entre
ambas vias, resulta en alteraciones del movimiento
como la enfermedad de Parkinson. La causa de ese
desbalance se puede encontrar en la llamada pro-
yeccién nigroestriatal, un circuito cerrado de retroa-
limentacién dentro de los limites del complejo de
nicleos que constituye el ganglio basal. Dicho des-
balance se presenta con disturbios en la accién de
potenciales mediados por la dopamina. En caso de
una degeneracién nigroestriatal, se produce la enfer-
medad de Parkinson debido a la falta de dopamina.
En el caso del bruxismo, puede haber un desbalance
entre ambas vias, la directa y la indirecta, pero sin
degeneracién del circuito de retroalimentacion
nigroestriatal (8).

Se ha sugerido la inclusién de las drogas catecola-
minérgicas como la levodopa (L-Dopa) y el propano-
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lol en la fisiopatologia del bruxismo del suefio (9, 10).
La utilizacién de L-dopa, un precursor de la dopami-
na, en forma breve, y de la bromocriptina, un recep-
tor agonista del tipo D2, ha mostrado inhibir la acti-
vidad de bruxismo en estudios polisomnograficos
(11, 12). Sin embargo, el uso prolongado de L-dopa
en pacientes con Parkinson, asi como la utilizacién
de neurolépticos en pacientes psiquiatricos, pueden
causar Bruxismo. Asi también dicha actividad se
puede desencadenar al utilizar medicamentos que
ejerzan una accion indirecta sobre el sistema dopa-
minérgico como los inhibidores de la serotonina (13,
14, 15). También se ha observado rechinamiento
dentario en relacién con el abuso de anfetamina, una
sustancia que facilita la liberacién de dopamina. Asi
también se ha encontrado una relacion positiva entre
los fumadores y el reporte de bruxismo debido a que
la nicotina estimularia las actividades dopaminérgi-
cas centrales (16, 17, 18). De todo esto se puede
deducir que existiria un bruxismo que puede supri-
mirse con la aplicacién corta de agonistas de la
dopamina pero también un bruxismo de otra natura-
leza que tendria relacién a una reaccion adversa al
uso de ciertas sustancias y medicamentos como la
nicotina, neurolépticos e incluso L-dopa.

Factores psicolégicos.

Es comun la creencia de que el estrés psicol6gico
contribuye en la fisiopatologia del bruxismo. Debido
a la variedad de observaciones e investigaciones que
existen acerca del tema y a pesar de que algunos
casos han mostrado incremento de la actividad elec-
tromiogréfica del musculo masétero durante el
sueno después de que los sujetos han experimenta-
do estrés emocional o fisico (19) se requieren estu-
dios controlados para clarificar el rol de los factores
psicosociales en pacientes con bruxismo del sueno.
Tal es asi que en estudios con poblaciones mayores,
sobre pacientes bruxémanos, sélo se ha demostra-
do una baja correlacion entre el estrés diurno repor-
tado por el paciente y la actividad electromiografica
durante el suefio (20). Por otra parte, se ha sugerido
una mayor actividad simpatética considerada como
respuesta al estrés debido al incremento de cateco-
laminas urinarias encontradas en pacientes con bru-
xismo del suefio (21). Se ha visto que el apretamien-
to y rechinamiento dentario aparecen bajo varias cir-
cunstancias. En consecuencia, el apretamiento y
rechinamiento dentario es una actividad consciente



o inconsciente comun a diversas situaciones médi-
cas y por lo tanto no debe ser tratada como una
patologia sino como un conjunto de signos y sinto-
mas que forman parte de una entidad patolégica. Un
factor comin en toda la actividad que involucra
demandas excesivas sobre la musculatura es la pre-
sencia del aumento de la tensiéon emocional. Al res-
pecto, Vanderas y colaboradores (22), examinando
los niveles de catecolaminas en nifos de 6 a 8 anos
con y sin bruxismo, concluyen que la epinefrina y la
dopamina tienen una fuerte y significativa relacién
con el bruxismo. Estos datos proveen la informacion
para soportar el concepto que el estrés emocional es
un factor importante en el desarrollo del bruxismo. A
su vez, el mismo investigador sugiere que el efecto
sinérgico de la maloclusién y la parafuncién oral es
suficiente causa para desarrollar un clicking y sinto-
mas de disfuncion en nifos con y sin eventos de vida
displacenteros pero es causa para desarrollar sensi-
bilidad articular y muscular en ninos que no estan
sometidos a dichas cargas emocionales. Esto al
margen que puedan existir otros factores etiolégicos

(23).

Por otra parte, al efectuar diversos test (ej.
Ortostatico) durante el dia en pacientes con bruxis-
mo del sueno, el 64% de ellos han mostrado ano-
malias. Sin embargo, reportes recientes indican que
los pacientes con bruxismo del suefio no tienen un
sistema nervioso auténomo anormal al comparar
edad y sexo (24, 25, 26).

En general, el rol de los factores psicoldgicos en la
etiologia del bruxismo aln no esta claro. Parece ser
que este rol difiere entre los individuos y probable-
mente menor a lo que se ha asumido (8).

Factores genéticos

Para estudiar un patrén de herencia claro se requie-
re estudios generacionales e identificacién cromosé-
mica. Aunque se ha sugerido una contribucién gené-
tica en la patofisiologia del bruxismo del suefio, tam-
bién es importante hacer notar que los factores
ambientales también pueden estar co — involucrados
en la predisposicion de una persona para bruxar
(27). Se ha visto que entre el 20 y 64% de los pacien-
tes con bruxismo del sueno puede tener un miembro
en su familia que reporte rechinamiento y también
que dicha patologia es mas frecuente en mellizos
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monocigotos que dicigotos (2, 27). El bruxismo, una
parasomnia frecuente, junto con el sonambulismo,
la somnilocuencia, la enuresis y las pesadillas noc-
turnas, son las parasomnias mas frecuentes y a
menudo se encuentran asociadas entre ellas y tam-
bién a la familia (28, 29).

El bruxismo del suefio en adultos jévenes ocurre
principalmente en las fases [ y Il de sueno NREM (30,
31, 32). El bruxismo en pacientes de mayor edad y
en pacientes con apnea del sueno y dolor crénico, se
asocia con calidad disminuida de sueno (30, 33, 34).
A su vez, existe una actividad ritmica de los miscu-
los masticatorios durante el sueno en pacientes con
bruxismo nocturno, y se cree que es una actividad
motora poderosa asociada con micro despertares
del sueno (35, 36).

PREVALENCIA

La palabra bruxismo indica una patologia y como tal,
no puede expresar sino una sola entidad patolégica.
Dicha parafuncién que alcanza un nivel similar al
adulto en los adolescentes de 13 anos, tiene una baja
prevalencia en los nifios menores. En un estudio rea-
lizado entre 4.590 escolares de Mangalore, el 27 % de
ellos presenté algin hébito. De estos, el 3.1% mostré
succién de dedo, el 9.8% mordia lapices y el 3.02%
interposicién lingual. Este grupo fue mayoritario en
nifos de 3 a 6 anos. El 4.6% mostré respiracién bucal
y el 6.2% bruxismo. Este segundo grupo fue mayori-
tario en ninos entre 7 y 12 anos. El tercer grupo, de
adolescentes entre 13 y 16 anos de edad mostré un
aumento de presencia de habitos como la onicofagia
(2.7%) y mordisqueo de labios y meijilla (6%). El
segundo y tercer grupos fueron asociados con malo-
clusién en relacion de presencia.37 Esto concuerda
con un estudio longitudinal de 20 afnos de Egermark
quien muestra que la prevalencia de bruxismo
aumenta en el tiempo mientras que otras parafuncio-
nes orales van en disminucién. A su vez, encuentra
que la mayor relacién existe entre apriete y rechina-
miento dentario con la fatiga muscular (38).

Ademas, en un estudio con 1.353 nifios, para revisar
los cambios de prevalencia y desarrollo de las para-
somnias en nifios de hasta 13 anos, los resultados
mostraron una mayor frecuencia de somnilocuencia,
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cansancio de piernas y bruxismo nocturno. En ellos se
encontrd un alto nivel de ansiedad. Durante la nifez, se
mostrd una disminucién de sonambulismo, terror noc-
turno y enuresis sin embargo, el sonambulismo, el
cansancio de piernas y el bruxismo se hicieron mas fre-
cuentes al acercarse a los 13 anos de edad. De estos,
el bruxismo, a los 13 anos, mostré una prevalencia
similar a los estudios realizados con adultos (39).

Algunos datos de prevalencia de bruxismo en ninos
de entre 14 a 18 anos son: Nilner (1981) 36%,
Egermark-Ericsson (1981) 18%, Vanderas (1989)
19,1%, Nielsen (1989) 18,1% todos ellos estudios
cross-sectional midieron el bruxismo analizando
facetas de desgaste (40).

La prevalencia en adultos del bruxismo nocturno es
muy variada y fluctia entre un 5 y 8%, sin embargo,
estos valores pueden estar subestimados debido a
que se basan generalmente en el reporte del compa-
nero de habitacion (35).

(Un estudio longitudinal de Magnusson, mostré un mar-
cado incremento del bruxismo diurno y nocturno desde
los 15 hasta los 25 anos manteniéndose constante hasta
los 35 anos con una prevalencia del 15% (41).

TRATAMIENTO

El enfoque de tratamiento del bruxismo ha variado de
acuerdo con las teorias etiol6gicas planteadas en el
pasado. Hoy, tomando en cuenta al bruxismo como
una actividad parafuncional multifactorial, el trata-
miento debe ir enfocado a los factores etiologicos.
Esto no es facil, pues pesquisar dichos factores es una
tarea compleja, de hecho, Kato senala que no hay
estrategias especificas para manejar el bruxismo (2).

Asi, el bruxismo se trata tradicionalmente con planos
o férulas oclusales, los que han demostrado ser efi-
cientes para evitar desgastes dentarios, bajar el dolor
facial y la fatiga muscular (2), sin embargo estudios
han demostrado que una buena educacién estoma-
tognatica y una autorregulacion fisica por 16 sema-
nas logra los mismos resultados que con el uso por
un mes de plano oclusal (42). La autohipnosis y el
biofeedback, previo a la conciliacién del sueno, baja
la actividad maseterina, ayuda a cambiar conductas
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parafuncionales y habitos de vida como la ingesta de
alcohol, tabaco o café antes de dormir y todos esti-
mulantes del sistema nervioso.

Terapias farmacoldgicas en adultos, basadas en ben-
zodiacepinas como Clonazepam y relajantes muscu-
lares como la ciclobenzaprina, que provocan una dis-
minucién de la actividad motora nocturna, han sido
ampliamente estudiadas, demostrando tener efectos
positivos, a corto plazo, en bajar los sintomas.
Actualmente la toxima botulinica A utilizada con éxito
en el tratamiento de diskinesias, distonias craneales
y otras patologias del SNC estda comenzando a utili-
zarse en cuadros de bruxismo. Por consiguiente no
hay estudios de sus resultados salvo a que baja la
hipertrofia maseterina pero puede generar disfagia y
debilidad muscular por lo dificil de dosificar (2).

El tratamiento del bruxismo en ninos debe ser lo
menos invasor posible, evitando acciones clinicas y
farmacol6gicas. El tratamiento de primera eleccion
para el bruxismo en ninos debe comenzar por una
informacién y educacién a los padres y al nino y con-
tinuar con técnicas de relajacion. Es de rigor que, en
caso de utilizar aparatos intraorales, haya una per-
fecta comunicacién entre el odontopediatra y el pro-
fesional tratante de trastornos temporomandibulares
y dolor orofacial debido a que el manejo que hace el
odontopediatra en el nino es de vital importancia
para el éxito del tratamiento (43).

CONCLUSIONES
En consecuencia se puede concluir que:

a. El bruxismo puede ser diurno o nocturno. De
éstos, el bruxismo nocturno correponde a un
parasomnia.

b. El bruxismo en nifios alcanza un nivel de presencia
similar al del adulto durante la pre adolescencia.

c. Los factores involucrados en el desarrollo del bru-
xismo parecen relacionarse a factores genéticos y
de estrés.

d. No existe un signo patognomonico ni un examen
que posea alta sensibilidad diagnéstica.

e. El desgaste dentario por si solo no implica la pre-
sencia de bruxismo asi como tampoco el dolor de
cabeza, el dolor muscular o los ruidos articulares.



f. El diagnéstico clinico de bruxismo debe conside-
rar, en conjunto, a todos los parametros citados.
g. El tratamiento del bruxismo varia principalmente
en razon a la etiologia y en segundo término a la
edad.
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