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IN T R rr D.U C ~el .O N 

Es de vital importancia para el odont6logo de prácti­

ca general, el conocimiento básico .de la Odontopediatría, ya 

que es aquí donde se dá comienzo a los factores predisponen -

tes para las diferentes especialidades de la Odontología mo -

derna. 

En la Odontopediatría es donde la Odontología preven­

tiva tiene gran aplicaci6n y de una forma muy completa, al 

prevenir las diferentes enfermedades de la dentici6n primaria 

a su vez que de esta forma también se está previniendo un fu­

turo trastorno de la dentici6n secundaria, ya que es en esta­

fase de dentici6n mixta donde los tratamien tos como la profi 

laxi~ , la aplicaci6n t6pica de fluor, nos dán muy buenos re­

sultados para evitar anomalías de difícil tratamiento. 

La Odontología restaurativa tiene un papel muy impor­

tante en esta fase de la práctica Odontol6gica, ya que al com 

batir y restaurar los dientes de la primera dentici6n que ya 

han sido afectados o destruidos por los diversos factores pa­

tol6gicos que atacan a los mismos. Es aquí donde las restau­

raciones de la primera dentici6n son de vital importancia, ya 

que además de la Operatoria Dental, se conjuga con la Endodon 

cia, rama de la Odontología que nos ayuda a evitar la pérdida 



de los dientes primarios. 

La Odontología Co<rectiva tiene un gran campo de ac -

ci6n dentro de la Odontopediatria, ya que es aquí donde se 

van a corregir los trastornos de mal oclusi6n con mayor faci­

lidad, así como las anomalías de malposici6n causados por los 

diversos traumas patol6gicos sufridos durante la primera den­

tici6n. 
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HIDRATOS DE. CARBONO Y CARIES DENTAL 

Con base en resultados experimentales se ha establecido 

que para que la caries se produzca es necesario que hidratos -

de carbono (principalmente sacarosa} entren en contacto direc­

to con la superficie del diente, además de la presencia oblig~ 

da de placa microbiana, acid6fila y acidúrica, capaz de colo-­

nizar la superficie del diente y formar la placa dentobacteri~ 

na, así como determinadas características constitucionales y -

genéticas del diente mismo que puede favorecer o dificultar es 

te proceso. Los hidratos de carbono, constituyen un grupo de -

sustancias esenciales en la dieta del ser humano, cuyo valor -

principal radica en que proporcionan al organismo la fuente -­

más importante del potencial energético indispensable para el­

mantenimiento de las funciones metab6licas de las células y la 

homeostasis tisular. 

No obstante que su funci6n principal y su destino bio--. 

químico consiste en ser degradados enzimáticamente para que -­

liberen la energía que su molécula encierra, en ocasiones per­

manecen formando parte de la estructura de los tejidos en for­

ma de glucolípidos o bien de glucoproteínas. 

Los mismos ácidos nucléicos poseen en su estructura mo­

lecular un azúcar. 
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CARIES 

Al Bacterias: Cada boca normal tiene su microfiora bac­

teriana, estas bacterias son capaces de vivir especialmente en 

este ambiente húmedo y caliente. 

Se calcula que un ml de saliva en condiciones normales­

contiene de cuatro a si.ete millones de bacterias. En condicio­

nes favorables, las bacterias se multiplican cada 20 miniutos,­

en promedio (es decir, que una bacteria después de siete horas 

se ha multiplicado en dos millones de.bacterias). 

La presencia por sí sola de esta microflora no causa -­

enfermedades, las bacterias tienden a colonizar, en las fisu-­

ras de las caras masticatorías, las superficies que están en -

contacto entre diente y diente y las que están junto a las en­

cías. 

Con la multiplicación .de las bacterias se forma la pla­

ca activa sobre los dientes. 

La mucina es una sustancia que se encuentra en la sali­

va. Los sacáridos que se encuentran en los alimentos y las ba~ 

terias, se combinan formando un mucopolisacárido que se adhie-0 

re firmemente a los dientes, con la presencia del azúcar esta­

película se va engrosando. 
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Los desechos, productos del metabolismo de las bacterias, 

también se encuentran en la placa y son ellos precisa~ente los­

que dañan a los dientes y a la encia. 

B) Azúcar. El papel decisivo del azúcar en la forrnación­

de la caries ha sido ampliamente comprobado. Lo que sucede en -

la boca es que algunos tipos de bacterias que se encuentran en­

la placa, se desarrollan en presencia del azúcar. El desecho 

del metabolismo bacteriano del. azúcar es ácido y favorece la 

formación de la placa bacteriana llegando a niveles criticos 

de PH. Cuando éste es de 5.5 o menos, desmineraliza el esmalte. 

CONTROL DIETETICO DE LA CARIES DENTAL 

Aunque exista una investigación continua sobre las cau-­

sas de la caries den tal, se puede explicar el principio básico­

de la enfermedad con las siguientes fórmulas: 

al Carbohidratos + bacterias 

bl Acidos + estructura dental susceptible Destrucción. 

En esencia, la primera fórmula señala que algunas.~·bacte­

rias que viven en la cavidad bucal pueden convertir a los car-­

b.ohidratos en ácidos orgánicos. 
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Estos ácidos son capaces de desmineralizar el esmalte -

dentario, en otras palabras, producen destrucci6n dental. El -

progreso de la caries dental prosigue por el esmalte hasta lle 

gar a la dentina y el diente es destruido de manera progresiva. 
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DIENTES FUSIONADOS EN LA DENTICIÓN PRIMARIA 

INTRODUCCION 

La fusión dental es la unión de dos gérmenes dentales -
que da la apariencia de un solo diente clínicamente m!is grande, 

en el que la dentina de ambos gérmenes se encuentra unida. ---
Radiográficamente puede observarse una raíz con dos conductos- -

radiculares . 

.. 3e considera que la fusión es la anomalía dental que -­

co11 ·-.,¡c1yor frecuencia se:. presenta en la dentici6n primaria; aun 

qu'c esto no excluye que en la dentici6n permanente también se­

prc ·s•- .1 te, pero con menor frecuencia, 

La fusión también se conoce como sinodoncia o dientes -

gemelos y el diagnóstico diferencial siempre deberá llevarse a 

cabo en relación con la geminación, teniendo en cuenta que en­

la fusión el número de dientes de la fórmula dentaria se en--­

cuentra disminuido, a menos que aquélla se presente con un --­

diente supernumerario, en cuyo caso el número de dientes de la 

fórmula estará completo, Sin embargo, radiográficamente se ~-­

observará.,una coroné\ de mayor tamaño que lo normal, con una o­

dos raíces, pero con dos conductos radiculares, ya que la fu-­

sión es la unión de dos gérmenes dentarios diferentes. En el-
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caso de la geminaci6n, .el número de dientes generalmente no se 

encuentra alterado, s.e observan dos éoronas separádas total o­

parcialmente, pero.radiográficamente se ve s6lo una raíz y un­

solo conducto radicular, ya que la geminaci6n, en este caso, -

es el intento de la división de un solo germen dentario. 

Se puede presentar de manera total, también conocida 

como completa, y es cuando la unión de los dientes:: se lleva a­

cabo t0.:'to en la corona como en la raíz, o en forma incompleta 

que co,_·L·esponde a: la unión de los dos dientes exclusivamente -

mediante la corona. 

Otra característica de esta anomalía puede ser la unión 

ci·.oJ dos gérmenes de la fórmula den tal, como1, por ejemplo la ---­

,, 'i:ión del central y lateral,"en cuyo caso el número de dientes 

se :"ncuentra disminuido; o bien con menos frecuencia la uni6n­

de ·_.t diente de la fórmula con un supernumerario lo que no dis 

minuiría el número de dientes presentes, como ya se mencionó -

anteriormente. 

se considera que su etiología es un factor hereditario­

y sigue un patrón familiar, como lo menciona Montgomery y ---­

Stewart. 

Los dientes fusionados son muy susceptibles a lesiones­

cariosas en la línea de unión, esto los convierte en un reto -

.para encontrar la manera de restaurarlos adecuudamente. 
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INFECCIONES BUCALES ,y ENFEJRBE[)ADES .CUTANEAS 
. ,. 

Hay una diversidad. de ii1;f:~;ff:i.o~·~~ específicas y no es­

pecíficas que se mani:f ie'stan por lesiories de la cavidad bucal, 

y muchas tienen lesiones cutáneas concurrentes. Algunas de -

estas lesiones bucales son prodrómicas y anuncian una afección 

más extensa, en tanto que otras sólo reflejan una complica---

ción más extensa ya presente. Aun otras infecciones están --

limitadas a la cavidad bucal. Por razones obvias, estas le--

sienes bucales deben ser reconocidas cuanto antes y diagnost~ 

cadas correctamente, de manera que el tratamiento, si estuvie 

r~ indicado, pueda ser instituido sin demoras. 

Infecciones específicas 

Fieb~e escarlinata. La fiebre escarlatina, o escarla-

tina, es predominantemente una enfermedad de los niños cauda-

da por un estreptococo B-hemolítico que elabora una toxina --

eritrógena. La puerta de entrada suele ser la faringe; des--

pués de un período de incubación de 3 a 5 días, se desarrolla 

faringitis, amigdalitis, cefalgia, fieb~e, escalofr1bs, naú--

seas y vómitos, y una linfadenopatía cervical asociada. Den-

tro de los 2 o 3 días aparece el típico exantema cutáneo rojo 

brillante. 

Las manifestaciones bucales, denominadas "estomatitis-
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escarlatinaca", consisten en una intensa congest;i.6n de la mu 

cosa bucal, J?aladar y· garganta. Las arnl:gdalas suelen estar 

hinchadas y pueden estar ulceradas. La "·lengua de frutilla" 

aparece tempranamente en el curso de la enfermedad y se ve e~ 

cubierta blanca con numerosos botoncitos, sábxesalientes ro-­

jos, que representan las papilas fungiformes edemátosas e hi­

perémicas. Pronto se pierde la cubierta blanca y la lengua-­

Íntegra aparece roja brillante, aún con las papilas tumefac-­

tas. Esta condición es conocida como "lengua de frambuesa".­

La enfermedad termina en una semana a 10 d1as, la piel se des 

cansa y los tejidos,·) ).leales recuperan su aspecto normal. 

Difeteria. La difteria es una enfermedad predominante­

mente de los niños, causada por el Corynebacterium diohteriae, 

el bacilo Kleb~ Loeffler. Se transmite principalmente por 

las microgotas salivales, o por contacto directo. Después 

de un período de incubación de pocos días, aparece fiebxe , -

cefalgia, malestar, náuseas y vómitos y, posteriormente una -

angina. 

Las manifestaciones bucales consisten en las típicas-­

placas de la "membrana diftérica" sobre las amígdalas, farin­

ge, laringe y, a veces, paladar, encías y otras zonas mucosas. 

Esta membrana diftérica es un exudado f ibrinosos que se forma 

sobre las superficies ulceradas; si se la despega, deja una-­

superficie cruenta, sangrante. Además, a veces el paladar --
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blando se paraliza tempora,lmente, con la co3siguiente regur­

gitación nasal de los líquidos al beber. La enfermedad ter­

mina en pocas semanas. 

Granuloma piógeno. El granuloma piógeno es una en­

tidad definida que sería el resultado de un traumatismo menor 

que abre la vía para la invasión de microorganismos no espe­

cíficos para los cuales se produce una respuesta tisular ca­

racterística como resultado de la escasa virulencia de los -

microorganismos. 

No hay preferencia de aparición en ningún grupo cronó 

logico. Las lesiones aparecen en cualquier momento desde la 

infancia hasta la edad avanzada. El granuloma pi6geno puede 

desarrollarse en cualquier punto de la cavidad bucal, aunque 

la gran mayoría de las lesiones se produce la encía' La le­

sión suele presentarse como una masa superficial elevada, 

. con una "':base sesil o pediculada que se inicia súbitamente 

crece rápi~amente, alcanza su tamaño pleno en un período br~ 

ve y después permanece estacionaria por un plazo indefinido. 

Estas lesiones varían de un color rojo oscuro o púrpura a un 

rojo pálido, según la euad y la vascularización de la lesión 

Las primeras lesiones son indoloras, blandas, lisas o lobula 

das, y , con frecuencia ulceradas y con tendencia a la hemo­

rragia. Las lesiones más antiguas se parecen má.s· a un f:iib:l:'o 

ma. 
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El granul()ma: piogeno es tratado mediante excisión qui,· 
---

rúrg ica conser'7aaora yf _si la lesión está situada en la encía 

se procede a: una,;tartiectomía y pulido cu.i:dadosos para elimi­

nar toda fuente' a·e ±rr.i:tación. Si la excisión es correcta -­

y se elimina todi3. ±rritació~, rara vez recidiva. 

Herpangina. La herpangina o faringitis aftosa, una e~ 

fermedad causada por un virus Coxsackie grupo A, se produce -

en ofrma epidémica, habitualmente en verano, y afecta sobxe -

todo a los niños pequeños. Después de un período de incuba--

ción de 3 a 5 días, se desarrolla una angina, cefalgia, fie--

bre, ~áuseas, vómitos y dolor abdominal. 

Las manifestacioneslb~cales con el rasgo principal de-

esta enfermedad; consisten en la formación de pequeñas úlce--

ras en la faringe, pilares de las fauces, paladar y, a veces-

enla lengua. Estas úlceras no son extremadamente dolorosas--

aunque puede haber disfagia, y curan en pocos días. 

E~ta enfermedad es autolimitante, no tiene complicaci~ 

nes y no necesita tratamiento. Suele dejar una inmunidad pe~ 

manente cuando desaparece. 

Faringitis linfonodular aguda. '!.>a faringitis linfono-

dular aguda es otra infección viral leve del tipo Coxsackie -

A, ooservada cornúmente en niños y adultos j6venes. Es simi--
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lar a la herpangina porque su iniciación se caracteriza por -

malestar 1 fiebre, escalofríos y angina, En pocos dJ:as apare­

cen lesiones pequeñas, nodulares, inflamadas, múltiples; en-­

particular, en el paladar blando y las fauces. Estos nódulos 

consisten en pequeños acúmulos linfoides hiperplásicos. La-­

enfermedad es autolimitante, no tiene complicaciones, no nece 

sita tratamiento y suele producir inmunidad contra futuros -­

ataques. 

Fiebre aftosa 

Es también una infección viral del tipo Coxsackie A,-­

común en niños. No tiene relación con la fiebre aftosa a pe­

sar de la similitud de denominación. 

Clínicamente, la enfermedad se caracteriza por una e-­

rupción eritematosa maculopapular o vesicular de las manos,-­

los pies y la "zona de los pañales". Las lesiones bucales -­

también existen y son úlceras superficiales múltiples, dispe!:_ 

sas, comúnmente en la lengua, paladar y mucosa vestibular. -­

En algunas ocasiones por lo menos, las lesiones bucales apar~ 

cieron unos pocos días antes de las erupciones cutáneas. 

Aunque la enfermedad es generalmente leve y de corta -

duración, la infección por este virus ha conducido a veces -­

a serias complicaciones, a veces-1h}1sta con resultado final. 
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Sarampión. El sarampión, o rubéola, es una enferme-­

dad viral, aguda, contagiosa, que afecta principalmente a los 

niños y a menudo con un patrón epidémico, La puerta de entra­

da es el tracto respiratorio, después de la transmisión por -

contacto directo o microgotas. Tras un período de incubación 

de 8 a lo días, aparece malestar, fiej:)re, tos, conjuntivitis, 

y finalmente, lesiones maculopapulares cutáneas iniciadas 

enla cara y extendidas al tronco y extremidades. 

Las lesiones bucales son una manifestación prodrómica 

de la enfermedad y, caracteríticamente, se producen 2 a 3 --­

días antes del desarrollo de las lesiones cutáneas. Las le-­

siones bucales se llaman "manchas de Koplik" y aparecen en -­

más del 95% de los pacientes con sarampión y se desarrollan-­

característicamente en la mucosa vestibular como pequeñas má­

culas blancas azuladas, rodeadas por un borde rojo brillante, 

las cuales aumentan de número y coalescen para formar peque-­

ñas placas. También puede desarrollarse una inflamación, ge­

nalizada, a veces.con ulceración de la mucosa bucal. Estas -

manchas de Koplik en general desaparecen para la época en que 

aparecen las lesiones cutáneas. El único tratamiento para es 

ta enfermedad es reposo y terapéutica de apoyo. 

Rubéola. O sarampión, alemán, no presenta manifesta-­

ciones significativas, excepto oacasionales máculas rojas en­

el paladar y tumefacción amigdalina. 
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Varicela.-. Es una .enfermedad yiral, más común en in-­

v±erno y ·p~im~vera, que afect~··.~obre todo a los n±ños. El -­

mismo v±rus causa en adultos el herpes Zoster. La puerta de -

entrada es probablemente el tracto respiratorio. Después --­

de un período de incubaci6n de unas 2 semanas, se desarrolla­

cefalgia, fiebre, nasofaringiyis y aneroxia, seguidas por le­

siones maculopapilares y vesiculares cutáneas que comienzan -

en el tronco y se extienden a la cara y las extremidades. Es 

tas erupc±ones cutáneas se desarrollan por brotes: mientras -

unas están curando, otras se estpan desarollando. A veces, -

estas lesiones se infectan y forman pústulas. 

Las manifestaciones bucales consisten en lesiones pap~ 

lares desarolladas principalmente en el paladar, mucosa vest~ 

bular y faringe. Estas suelen romperse para dejar pequeñas -

úlceras erosionadas. Las lesiones cutáneas curan dentro de -

los 7 a 10 días por formación de costras y descamación, y las 

lesiones bucales desaparecen en aproximadamente el mismo tie~ 

po. N~se necesita tratamiento alguno y las complicaciones -

son raras. 

Enfermedad por arañazo de gato. La czusa es desconoci­

da, aunque una evidencia considerable apunta hacia un origen­

viral. Se presenta preodminantemente en niños y adultos j6v~ 

nes después de una mordedura o arañazo de gato. Aparentemen-

te el gato es s61o el portador de la enfermedad, pues el ani-
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mal en sí no está enfermo. S±n embargo, no todos los pile.te~ 

tes dicen haber estado en contacto con -un gato. A los pocos 

d1as del rasgÚño, se forma una pápula o vesícula en el lugar 

de la lesión; de 1 a 3 ·semanas después se produce una linfa-· 

denitis regional grave • Los ganglios linfáticos están dolo 

ridos y la piel que los recubre puede aparecer inflamada. -­

En este momento el pacien~e suele presentar también cefalgia. 

fiob~e, escalofríos, naúseas y dolor abdominal. La linfade­

nopat1a puede persistir por un período hasta de 6 meses; los 

ganglios gradualmente se necrosan y supuran. No obstante 

la enfermedad es autolimitante y el pronóstico es bueno. 

La enfermedad tiene importancia en odontología, porque 

una l:;i.:1fadenopatía cervical -aparecida después de un araña­

zo_·:··~'.::! gato en la cara- puede ser erróneamente diagnosticada­

com.o causada por una infección dental. Hay que considerar-­

siempre la posib~lidad de esta enfermedad ante una linfade­

nopatía regional inexplicada. 

Paperas. La parotiditis epidémica es una infección -­

viral contagiosa aguda que afecta a niños y adultos; se ca-­

racteriza por una hinchazón unilateral o bilateral de las ~­

glándulas salivales. La transmisión es por microgotas saliva 

les. Después de un período de incubaci6n de 2 a 3 semanas -

aparecen cefalgia, fiebre, escalofríos, naúseas, vómitos y -

dolor en la región de las glañdulas salivales. Las glándu--
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las, entonces, se hinchan y toman una consistencia firme, e--

lástica. La enfermedad cede en aproximadamente una semana. -

Puede producirse una diversidad de complicaciones serias so--

bre todo en adultos. 

''Paperas" no específicas. Se produce tu.'llefacción de--­

las glándulas salivales mayores en una.diversidad de condici~· 

nes no relacionadas conla infección viral de la parotiditis -

epidérmicas; estas condiciones crean a veces dificultades con 

siderables en el diagn6stico diferencial, a ca~sa dela símil~ 

tud clínica. Tales tumefacciones de las glándulas salivales-

aparecen en (1) sialoadenitis inespecífica,cr6nica, muy fre--

cuentemente resultado de un cálculo del conducto salival con-

la slll?siguiente infección bacteriana; (2) parotiditis posope-

ratoria, aguda habitualmente resultado de la deshidratación -

y xerostomía consecutivas a una intervención quirúrgica con -

infección 'microbiana ascendente del conducto salival hacia la 

glándula; (3 l "paperas" nutricionales, una afección mal ente~ 

dida, pero común en pacientes con signos múltiples de defi---

ciencia nutritiva, en particular de proteínas y vitaminas del 

complejo B; (4) "paperas" químicas, una reacción de idiosin--

crasia a los compuestos yodurados orgánicos o inorgánicos us~ 

dos en el tratamiento de una diversidad de enfermedades, in--

cluido el mixedema; (5) enfermedad de Mikulicz y síndrome de -

Sjogren, probablemente una reacción de autoirununidad en la --

glándula salival; y ("G) enfermedad fibroquística (mucoviscid~ 

sis). del páncreas,donde el agrandamiento de las glándulas sa­

rlVales es una comprobación constante y casi universal. 
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Enfennedades dennatol6gicas 

Muchas enfermedades dermatológicas primarias producen-­

también lesiones en la cavidad bucal, a veces como manifesta -­

ción prodrómica, pero con más frecuencia como aconpañamiento.­

No obstante, las enfermedades dermatológicas son xelativamente­

poco comunes en los niños y aquí se considerarán sólo las más -

comunes. 

E1;i tema multiforme. La causa es desconocida, aunque -­

una eru:·:·~ón de la enfermedad suele estar asociada con la admi­

nistra«':ión de uno de una diversidad de medicamentos corrientes, 

con una infección bacteriana o aun con algunas infecciones vir~ 

les, ilcuido el herpes simple. Es principalmente una enferme-­

dad de los ado~escentes y adultos jóvenes. 

Las lesiones cutáneas son rráculas eritematosas carac­

terísticamente asintomáticas, o pápulas, a veces vesículas o am 

pollas que se desarrollan según una pauta simétrica en las e·x-­

tremidades, tronco y cara. Estas lesiones, que suelen tener -­

unos pocos centímetros o menos de diámetro, se desarrollan con­

rapidez, persisten unos pocos días a pocas semanas y después -­

desaparecen gradualmente, 

Las lesiones bucales suelen formarse más o menos al 

mismo tiempo que las cutáneas y también en máculas, pápulas y -
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•vesículas .que a menudo se erosionan o ulceran y cubren con un­

exudado fibrinoso. Las lesiones son habitualmente dolorosas y 

pueden afectar una gran parte de la cavidad bucal. Las lesio­

nes bucales pasan al mismo tiempo que las cutáneas. Con fre-­

cuencia se emplean corticosteroides y·antibióticos en el trata 

miento. Es significativo que las recidivas sean comunes por -

años. 

Síndrome de Stevens-Johnson. El síndrome de Stevens-­

Johnson es considerado ahora sólo una forma grave del eritema­

multiforme que incluye, además de las lesiones cutáneas y bue~ 

les, lesiones de los ojos y genitales. Estas lesiones cutáneas 

y·bucales son id~nticas a las del eritema multiforme. Las le-­

sienes oculares suelen ser conjuntivitis, que pueden llevar a­

ulceración de la córnea. Las lesiones genitales suelen ser una 

uretritis o vaginits inespecífica. A causa de la complicación­

múltiple de órganos, esta enfermedad ha sido denominada alguna­

vez como síndrome ocular mucocutáneo. 

Epidermolisis ampollosa. Ss una enfermedad dermatológ~ 

ca rara, caracterizada por la aparición de vesículas o ampollas 

en la piel y mucosas, de fonnaci6n espontánea o después de un-­

traumatismo leve. Hay varios tipos de epidermolisis ampollosa, 

pero en su mayoría siguen una pauta hereditaria definida. 

Clínicamente, la enfermedad suele manifestarse al nacer 
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o poco después. En estos niños se producen las yesJ:cülas o -

ampollas cutáneas en los sitios de pres:i:6n o ±rritac:i:ón. Las 

ampollas se rompen y usualmente curan con cicatri·zaci6n. 

La cavidad bucal se ve del mismo modo afectada po~ la­

fo:rmación de vesículas o ampollas tras la más leve irritación 

o trauma. Con relativa facilidad pueden quedar denudadas zo­

nas relativ.amente grandes de mucosa. Estas ulceraciones son­

~eneralmehte dolorosas. Esta afección dificulta los procedi­

mientos restauradores corrientes y la aplicación del dique -­

de goma. 

No se conoce tratamiento; no se la puede controlar. M~ 

chos pacientes mueren temprano, aunque algunos sobreviven has 

ta la edad adulta • 

Sindrome de nódulo linfático mucocutáneo o enfermedad­

de Kawasaki. Este síndrome fue descrito pro primera vez en -

Japón en 1967 y reconocido en los Estados Unidos en 1974. La­

causa es desconocida, pero se 1hll sugerido un origen viral, -­

una enfermedad colágeno-vascular, o posiblemente inmunológi­

ca, aunque se reconoce que la herencia juega un papel • 

La mayoría de los pacientes son niños, en quienes apa­

rece fiebre, conjuntivitis, linfadenopatía y un sarpullido -­

exantematosos, con eritema delas manos y los pies y subsigui~n 
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-- ~ - -- . 

te descariiaciórl"d~é; los dedos. 

Las manifestaciones bucales consisten en un eritema --

difuso de la mucosa bucal y faríngea, con una lengua "afruti-

llada" y sequedad, rojez y agrietameinto de los labios. Oca--

sionalmente, hay ulceración gingival. Esta enfermedad debe -

ser cuidadosamente diferenciada del eritema multiforme y con-

diciones relacionadas. 

No existe tratamiento específico, y generalmente es --

autolimitante. Sin embargo, ocasionalmente se producen muer-

tes. 
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INFECCIONES~ E INFLAMACIONES DE ORIGEN DENTAL 

... . 

"PulpTtis g~neral que se aplica a todas-

las al~eraciones inflam~torias e infectivas que tienen lugar­

~~ la ptilpa, independientemente de su causa o tipo. Entre 

los síntomas de pulpitis se encuentran las quejas más frecue_!! 

te~ que llevan a los enfermos a la consulta del dentista para 

su tratamiento. El diagn6stico diferencial de la pulpitis no 

es difícil de realizar, pero el diagn6stico desde el punto de 

vista anatomopat6logo y terapéutico es ya un problema mucho -

más impbrtante. Para desarrollar una teoría del tratamiento­

se debe estar familiarizado con los signos y síntomas de las 

diversas fases de la alteraci6n pulpar así como con los méto­

dos analíticos que pueden aplicarse. 

PULPITIS CERRADA TOTAL AGUDA. Como su nombre indica, 

esta forma de pulpitis presenta inflamaci6n de toda la pulpa, 

con o sin purulencia o necrosis del tejido, La intensidad de 

los síntomas que presenta se debe a la ausencia de comunica 

ci6n entre la pulpa y la cavidad oral, de aquí el nombre de -

pulpitis "cerrada". 

' La pulpi tis cerrada se debe muchas veces a caries prE_ 
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funda, empastes·profundos; episo,di6s:-·ffi..~m~ü:to~'in~ensos. 
~,-, ;-.~·--/_' , __ i§L:. :· ~-;:::::·: :\·. 

-- .;_ -- _,_._. _.-'. . . :_ ;_· '•' ' _<_;·.~·.' ~i-·:_-.. --i_,,·_~J~- . 'J. - • ....• ,, _-. - .. , , 

-El;;~d~~g~§ ~~f i~~.e:nif l?o~ts ?h:.'ua~TltPli~1a",j:z~1g:.o+Jsf]~_ec~rlif:!í.~n:~~~1~;c.;o·~~s:tf.:~E~:11];t·d9to,ª1· .·oir··_ se-.. 
basa en l~;;hi~tci~T~,:;. ··,- _ .... . ._,, _· •- · _ > ·. es 

muchJs :Ve;~-~~é·,:~~.!élii'~ri,\ p~1HtiJ:;·~;·~#1();~,~~~~;~b·;·o.i~~rii~nta por la 

noche y, tÜ:8.rici~f~'é'1,t:~n~e~mo -~súi é~ ~~~-:Pi~'i¿i6n recostada; 
• ::·· t ~: :, ;· '.¡~l, -- !~ 

puede ser e'~pon't.~~éo, pero m~chas veces lo desencadena el ca-

lor o ~l fA6;1amasticaci6~ o lá percusi6n producen también 

dolor intenso debido a la extensi6n del dolor a la membrana -

peridental, dando lugar a una pericementitis. La afectaci6n­

de toda la pulpa, el carácter de "cerrado" que tienen las al­

teraciones de la pulpa y la reducida salida apical explican -

la intensidad del dolor. 

Es una reacci6n pulpal irreversible, de forma que el 

tratamiento debe sctpor fuerza o la terapéutica endod6ntica­

o la extracci6n. 

PULPITIS ABIERTA TOTAL AGUDA. La Única diferencia en 

tre esta forma y la cerrada, ya descrita, es una comunicaci6n 

"abierta" que permite un escape del exudado inflamatorio de 

la pulpa a la boca. Esta abertura sirve para reducir la pre-

si6n sobre los nervios supervivientes de la pulpa y por ello­

da lugar a un cuadro clínico doloroso limitado y mucho menos-

intenso que el que presenta la forma cerrada. 
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PULPITIS CRONICA/ "La pulpitis •· c~Kni .. ca•es ~u~~ varie-
.. ·- ~ .. :.,:,·,, ·-- ,· .. ~:,_;;:"º: . .:·.··.·/ .. -··~-- .... ; .. -:.">.~·.·»":.·.~,,-<;-,:>.:~: .. ·;-e,,_ 

dad· de. pü1}5itrs+~t1y:J'p~Ú/t'.Erdtti'i1ú:~ yºmuycing~fi()~a/0 '.p()r"?:f~,~··· 

:::·:t;i~i!~í{tt~~f ~lD~~~\~~~~~~~~, ·::::::~::~.::.·:::·: 
reaccI6~~:~ ;¡~~:&4a~·~-;r~/~u~'~9-~';•_nb S'~'icle'f irii ti vas. 

·Y~~:- .. {-;::;\·-··,:-\''-'" 

El 'principal dato histol6gico es una inflamaci6n cr6 

nica que afecta toda la pulpa, a veces también se encuentra­

un absceso localizado. La porci6n apical de la pulpa puede­

ser normal, al igual que en otras afectaciones "totales" de 

la pulpa. 

PULPA PARCIALMENTE NECROTICA (GANGRENOSA). Esta Pª! 

ticular y rara forma de afectaci6n pulpal se debe también a 

una caries, a empastes profundos o traumatismos. 

El dolor de la pulpa gangrenosa es específico y ca -

racterístico; es persistente, constante y muy molesto y au -

menta por el calor, pero calma con el frío. La respuesta d~ 

lorosa a la masticaci6n y a la percusi6n será positiva. El-

enfermo con una pulpa gangrenosa consulta frecuentemente al 

dentista por una historia de dolor que calma con el frío, e 

incluso puede llevar hielo en la boca, ya que ha visto que -

esta es la Única forma de calmar el dolor. 

El cuadro histol6gico es de una degeneraci6n putre -
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facta Y necrosis de la pulpa'. .Existe la. teor_ía de que el 

proceso;;d()·Pl{tr~fª.'.~~~:911_;~;4~~-.~~~.~i'T~;;;·a :fo.rmidi6ri ·de· ias'es. que 

al ser ~xp.¡naia,W~ ~q~;_:e{·~~.i.?i. '~()~ r_~sJonsables de una gran 

compye{i~~ ~~6~f3t' ~~i~!~~~·¡:;¡i;~·,5·';á.,; ,'.'{á 'p\Úpá-. 
" - -· ·-· ,- .. _.._ . ,<..-::..__~·( ;~;t; . r:'.:'~; ,.,,~. ,-:F~·':· .:\>: .. : :~--·· . ·-,\; .>;~~. -~ ,-. ,._, -'..:: ,._- '--·~~·. ·t::··: 

: ·j·;· :: / ·_ ;_: •}i ,'--·:, ,_ ... ~.· .. -_, ¡ ·:.- .· < 

NECROSIS TOTAL.DE LA PULPA. En esta forma de afecta 

ci6n pulpal, hay necrosis y degeneraci6n total, no quedando­

ning6n. elemento vivo. Por ello, los dientes así afectados ~ 

no responden a los estímulos pulpares normales, Si hay sín­

toma se debe a la alteraci6n de los teJidos periapicales. 

Por ello, el motivo de la consulta suele ser s6lo un dolor a 

la percusi~n. A veces se obtiene una historia de pulpitis -

previa, lo que hace pensar en una degeneraci6n gradual duran 

te un período prolongado. 

Como los tejidos periapicales se ven progresivamente 

afectados, aparecen lesiones periaplicales. Por lo general­

estas lesiones son del tipo de granulomas o quistes periapi-

cales, pero a veces la zona periapical puede ser asiento de­

una exacerbaci6n aguda, como un absceso alveolar agudo. 

PATOSIS PERIAPICAL 

"Patosis periapical" es la denominaci6n que se apli­

ca a un proceso patol6gico .secundario que se puede demostrar 

radiográficamente en una zona en la que había degeneraci6n y 
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necrosis idee la pUlpa.• La extensi6n º<l-;-1;5-_7oxTnas-o Cicºln 
·--

¡;;:c!J~ii~~}f 1~~;~~~~§]li~~~t~~~i;rc;ii~ii~tiJ~:}',ft::: .. 
Los·cét~~j_~;;~Jªªtº~;~fico¿ •·pará .· ia.pa~t6~ts·-·~e7I~~Té:a1· son·: 

1). pé~di-da-xe·~ra: menÍb;ana periodon'ta1, 2) p6rdida de la lámi 
'.. . ': .-_" __ .:,:, ~-. ; ,::; 

.na dufa,'-f·~á'l"esorci6n 6sea, y 4) en algunos casos, resorci6n 

del' ff~a·l ele la raíz. La zona de patos is periapical puede -

se/ ~;t~ril, aunque generalmente se infecta. La patosis pe­

riapical es la lesi6n radi~transparente más frecuente, repr~ 

sentando más del 75% de las lesiones· ·apicales demostradas -

radiol6gicamente. 

Por ello, por definici6n, la patosis periapical com­

prende diversas entidades como el absceso y el granuloma pe­

riapicales, el quiste periodontal, el absceso dentoalveolar­

y la osteítis rarificante. Si se diagnostica la lesi6n his 

tol~gica o radiol6gicamente se debe a una extensi6n de un -

proceso patol6gico de la pulpa. No puede realizarse un dia~ 

n6stico preciso de la lesi6n basado en su aspecto radiol6gi­

co ya que muchos estudios han demostrado la inconsistencia -

del diagn6sitco basado s6lo en la radiología en comparaci6n­

con los hallazgos histol6gicos. Ya que es difícil realizar­

la diferenciaci6n radiográfica es aconsejable usar el térmi-

no general de "patosis periapical" que cubre todas las lesio 

nes apicales mencionadas más arriba hasta que 1:1 biopsia re­

vela la verdadera naturaleza de la lesi6n. 
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·-·.- ·.·-· -· 

ENFERMEDADES DEL PERIOD.QNTIO; . 

Gingi~i.~i~:r111~,rgi~al.;cr6rüca. La gingivitis marginal-

· ::::::~.;:~f ~k~}~f :~Jf j~f (1:~~:~ :º::'~a ,:::.P::::::: 1::.::r ~ 
con la n61:á.''f>aci~'rú1ií.aC'acompañante. La fisioterapia oral --

inadécuada, !Ós cb~tactos dentales abiertos, las restauracio­

nes defectuosas y los dientes mal colocados permiten el acúm~ 

lo de bacterias y alimentos, dando lugar a una inflamaci6n -­

gingival. La evoluci6n de esta enfermedad puede verse influ~ 

da por la disminuci6n de la resistencia hística y por las en­

fermedades generales. Habitualmente la lesi6n se limita a la 

encía libre, pero a veces puede afectarse la encía ádherida. 

Las diversas alteraciones inflamatorias del tejido --

gingival afectado se manifiestan por enrojecimiento, cianosis, 

edema, agrandamiento fibr6tico, o ambos. El edema y la fibro 

sis da lugar a un aumento de tamaño de encía, lo que resulta­

en una posici6n oclusiva del tejido mayor de lo normal, y por 

ello el surco gingival se hace más profundo. Al pequeño esp~ 

cío entre la nueva localizaci6n del margen gingival y la adhe 

xi6n epitelial se le denomina bolsa gingival. En la gingivi­

tis marginal cr6nica, la adhesi6n epitelial en el diente no -

se altera por la patosis existente (el forro epitelial del -­

surto se ulcera). Cuando se usa el cepillo de dientes, duran 

te la masticaci6n y cuando la lengua.presiona contra la mejí-

lla inflamada se presenta una rápida hemorragia. 
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Periodonti tis ;:,> L~ ~~riodo'nti tis<i~ causan los mismos 
. -~- ,, --

irritantes locales que-son responsables de la· gingivitis mar:-· 

ginal cr6nica. Las enfermedades sist~micas y la disminuci6n­

de las resistencias pueden hacer que las estructuras periodo~ 

tales sean más susceptibles de lo normal a ser destruidas por 

los agentes locales que producen alteraciones inflamatorias -

en los tejidos periodontales. A la periodontitis la precede­

una gingivitis marginal. La encia libre es el primer tejido­

afectado. Si no se suprimen las causas de la gingivitis mar­

ginal, la destrucci6n avanza en profundidad o hacia las es- -

tructuras periodontales. En los estadios incipientes, moder~ 

dos, e incluso en los avanzados, la periodontitis es curable, 

con tal que la patosis periodontal pueda eliminarse por cual­

quiera de las distintas tGcnicas de que se dispone en la ac-­

tualidad para tratar esta enfermedad. 

Absceso periodontal. El absceso periodontal ocurre -

cuando una bolsa periodontal se cierra total o parcialmente y 

el pus no puede salir. La mucosa se vuelve tumefacta y dolo­

rosa. Generalmente hay bolsas profundas y la mucosa alveolar 

subyacente está resplandeciente y cian6tica. Forma parte del 

sindome una periodontitis preexistente. 

La formaci6n del absceso periodontal agudo se acompa­

fia de un dolor intenso debido a la distensi6n y a la rápida 

destrucci6n tanto de los tej ido's blandos como de los 6seos. -
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Ocasionalmente, el dolor es ligero, sobre todri en los esta- -

dios precoces cuando la presi6n interna es mínima. La hemo-­

rragia se presenta espontáneamente o se provoca muy fácilmen­

te. El tamaño del absceso varía de 3 a 15 mm o más y genera! 

mente se localiza al lado de una raíz. A veces se localiza -

en la parte apical de la raíz, o en la zona de bifurcaci6n de 

un diente con muchas raíces. 

Generalmente se afecta un solo diente, aunque pueden­

haber múltiples abscesos. A veces el absceso periodontal 

afectará a todo el tejido gingival y a la membrana mucosa ve­

cina. El tejido subyacente es normalmente rojo o cian6tico.­

En las zonas en las que las estructuras más profundas del te­

jido conjuntivo están más afectadas que el resto de la encía, 

puede apreciarse una tumefacci6n dura con pocas alteraciones­

del color. 

La formaci6n brusca de un absceso puede deberse a la­

superposici6n de un factor irritante, como una bacteria, im-­

pactaci6n de un diente, o algún otro traumatismo local. El -

diente afectado suele ser muy m6vil, debido a la extensa afee 

taci6n del hueso y del ligamento periodontal, Si la infec- -

ci6n se generaliza, el enfermo puede presentar fiebre. 

Puede exprimirse gran cantidad de exudado purulento 

de la bolsa periodontal que rodea el diente afectado o del --
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~ mismo absceso. Con la acumulaci6n del material supurativo en 

el lugar qá'l. absceso aumenta la presi6n interna. El téj ido -

gingival ~uede romperse dando lugar a la formación de una fís 

tula. Generalmente ello rebaja la presión, con la consi­

guiente disminuci6n del dolor. El absceso puede acceder a un 

estado inactivo. La fístula puede. ocluirse por sí sola por -

el espesamiento del material, con lo que se bloquea el drena­

je y, así, la presi6n en el lugar del absceso puede aumentar­

de nuevo. Cuando la presi6n aumenta lo suficiente, el mate-­

rial purulento puede abrir de nuevo la fistula y se reanudará 

el drenaje. Con el enquistamiento del absceso pueden detene! 

se espontáneamente los síntomas más intensos, pero s6lo se 

conseguirá la curaci6n completa a travGs de un tratamiento 

adecuado. 

_J 
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