UNIVERSIDADJ ACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

o FACULTADVDE ODONTOLOGIA

SEMINARIO DE TITULACION
ODONTOPEDIATRIA
TESINA

" PATOLOGIA ORAL MAS FRECUENTE EN NIROS.

ALUMNO: GUSTAVO A. RIVERA BECERRIL.
No. DE CUENTA: 6916170-2
PROFESORA C.D.M.O.

ANGELES L, MONDRAGON DEL VALLE.

MEXICO, D.F TESIS CON
ST FALLA DE ORIGEN

1988,



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INTRODUCCION

Es de;vitallimporfahcié péfa'el odontélogo de précti-
ca general, el‘conocimienta‘bésico_de la Odontopediatria, ya
que es aqui donde se.dé comienzo a los factores predisponen -
tes para las diferentes especialidades de la Odontologia mo -

derna.

En la Odontofediétrié es donde la Odontologia preven-
tiva tiene gran aplicacién y de una forma muy completa, al -
prevenir las diferentes enfermedades de la denticién primaria
a su vez que de esta forma tambifn se estd previniendo un fu-
turo trastorno de 1la denticién secundaria, ya que es en esta-
fase de denticién mixta donde los tratamien tos como la profi
laxis , ia aplicacibn tépica de fluor, nos d4n muy buenos re-

sultados para evitar anomalfas de dificil tratamiento.

La Odontologia restaurativa tienc un papel muy impor-~
tante en esta fase de la préctica Odontolbégica, ya que al com
batir y restaurar los dientes de la primera denticién que ya
han sido afectados o destruidos por los diversos factores pa-
tolégicos que atacan a los mismos. Es aqui donde las restau-
raéidnes de la primera denticién son de vital importancia, ya
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que ademis de la Operatoria Dental, se conjuga con la Endodon

cia, rama de 1la Odontologia que nos ayuda a evitar 1la pérdida



de los dientes primarios.

‘1j‘ﬁéibddntologia Correctiva tiene un gran campo de éc -
cién dentro de 1la Odontbpediatria, ya que es aqui donde se -
vén a ‘corregir los trastornos de mal oclusidn con mayor faci-
lidad, asi como las anomalfas de malposicibn causados por los
diversos traumas patolbgicos sufridos durante la primera den-

ticibn.



- HIDRATOS!DE. CARBONO Y CARIES DENTAL

\ Con base enfﬁegﬁlfa&os experimentales se ha establecido
'qué para que la caries‘se produzca es necesario que hidratos -
de carbono (principalmente sacarosal entren en contacto direc-
to con la superficie dei diénte, ademds de la presencia obliga
da de placa microbiana, acidéfila y aciddrica, capaz de colo--
nizar la superficie del diente y formar la placa dentobacteria
na, asi como determinadas caracteristicas 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 gue proporcionan al organismo ia fuente --
mas importante del potencial energ&tico indispensable para el-
mantenimiento de las funciones metab&licas de las células y la

homeostasis tisularx,

No obstante que su funcidn principal y su destino bio--
gquimico consiste en ser degradados enzimdticamente para que --
liberen la energia que su molécula encierra, en ocasiones per-
manecen formando parte de la estructura de los tejidos en for-

ma de glucolipidos o bien de glucoproteinas.

Los mismos Acidos nucléicos poseen en su estructura mo-

lecular un azficar,



CARIES:

“A).. Bacterias: Cada boca normal tiene su microflora bac-
teriana, estas bacterias son capaces de vivir especialmente en

este ambiente hiimedo y caliente.

Se calcula que un ml de saliva en condiciones normales-
contiene de cuatro a siete millones de bacterias. En condicio-
nes favorables, las bacterias se multiplican cada 20 minutos,-
en promedio (es decir, que una Bacteria después de siete horas

se ha multiplicado en dos millones de.bacterias).

La presencia por si sola de esta microflora no causa --
enfermedades, las bacterias tienden a colonizar, en las fisu--
ras de las caras masticatorias, las superficies que estdn en -
contacto entre diente y diente y las gue est@n junto a las en-

cias.

Con la multiplicacidn .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 sacidridos gue se encuentran en los alimentos y las bac
terias, se combinan formando un mucopolisac@rido que se adhie-0
re firmemente a los dientes, con la presencia del azficar esta-

pelicula se va engrosando.



Los desechos, productos del metabollsmo de las' bacterias,
tamblén se - encuentran -en la placa v son. e1105 prec15amente los-

que dafian a los dientes y a la encia.

B} Azlcar. El papel decisivo dél azlcar en la formacidn-
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 azfcar. El desecho =-
del metabolismo bacteriano del azficar es &dcido y favorece la --
formacién de la placa bacteriana llegando a niveles criticos --

de PH. Cuando Bste es de 5.5 o menos, desmineraliza el esmalte.
CONTROL DIETETICO DE LA CARIES DENTAL

Aunque exista una investigacidn continua sobre las cau--
sas de la caries dental, se puede explicar el principio basico-

de la enfermedad con las siguientes f&rmulas:

al Carbohidratos + bacterias

b} Acidos + estructura dental susceptible = Destruccidn.

En esencia, la primera f6rmula sefiala que algunas:bacte-
rias que viven en la cavidad bucal pueden convertir a los car--

bohidratos en &cidos orgdnicos.



: Estoé‘écidoéﬁQén'éapﬁcééndé:desmineralizar el esmalte -
dentario, en otras palabras, producen destruccién dental. El1 -
progreso de la caries dental prosigue por el esmalte hasta lle

gar a la dentina y el diente es destruido de manera progresiva.



 DIENTES FUSIONADOS EN LA DENTICION PRIMARIA

INTRODUCCION

La fusidn dental es la unidn de dos gérmenes dentales -
que da la apariencia de un solo diente clinicamente m8s grande,
en el que la dentina de ambos g&rmenes se encuentra unida. ---
Radiogrdficamente puede observarse una rafz con dos conductos--

radiculares.

.3e considera que la fusidn es la anomalia dental que --
cor mayor frecuencia se:.presenta en la denticibn primaria; aun
quo esto no excluye que en la denticibn permanente tambi&n se-

prcscate, pero con menor frecuencia,

La fusidn tambi&n se conoce como sinodoncia o dientes -
gemelos y el diagndstico diferencial siempre deberi llevarse a
cabo en relacibn con la geminacidn, teniendo en cuenta que en-
la fusidn el ntmero de dientes de la fdrmula dentaria se en---
cuentra disminuido, a menos gque aquélla se presente con un -—--
diente supernumerario, en cuyo caso el niimero de dientes de la
férmula estarid completo, Sin embargo, radiogridficamente se -—-
observard.una corona de mayor tamafio que lo normal, con una o-
dos raices, pero con dos conductos radiculares, ya que la fp—-

sibn es la unidn de dos gérmenes dentarios diferentes. En el-
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caso de la éeminécish,1éi9nﬁme£§>§e:dienteé theralmente no se
enquénﬁfa a;teradq; sé’oE an désfébr@nas ééparédas total o-
.parcialmente, pero[radibgréfiéamenge se ve s6lo una rafz y un-
solo conducto radicular, ya'que la geminacibn, en este caso, -~

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

Se puede presentar de manera total, también conocida --
como gOmpleta, y es cuando la unién de los dientesise lleva a-

cabo toito. en:la _corona como en la raiz, o en forma incompleta

esPQnde'aTla unidn de los dos dientes exclusivamente -

-mediante*la:corona.

Otra caracteristica de esta anomalfa puede ser la unidn
d2 dos gérmenes de la férmula dental, como,por ejemplo la —---
1Jiién del central y lateral,~en cuyo caso el nfimero de dientes
se zncuentra disminuido; o bien con menos frecuencia la unibn-
de ... diente de la £Brmula con un supernumerario lo que no dis
minuiria el nGmero de dientes presentes, como ya se menciond -

anteriormente.

Se considera qgue su etiologia es un factor hereditario-
y sigue un patrdn familiar, como lo menciona Montgomery y --=-

Stewart.

Los dientes fusionados son muy susceptibles a lesiones-
cariosas en la linea de unidn, esto los convierte en un reto -

para encontrar la manera de restaurarlos adecuadamente.



pecificas que se manifiésﬁanyéor»le51onés dé ia cavidad bucal,
y muchas tienen lesiones cufSheas concurrentes. Algunas de -
estas lesiones bucales son prodrdmicas y anuncian una afeccibn
mis extensa, en tanto que otras sblo reflejan una complica---
cidn mds extensa ya presente. Aun otras infecciones estidn --
limitadas a la cavidad bucal. Por razones obvias, estas le--
siones bucales deben ser reconocidas cuanto antes y diagnosti
cadas correctamente, de manera que el tratamiento, si estuvie

ra indicado, pueda ser instituido sin demoras.
Infecciones especificas

Fiebre escarlinata. La fiebre escarlatina, o escarla-
tina, es predominantemente una enfermedad de los nifios cauda-
da por un estreptococo‘B-hemolitico que elabora una toxina --
eritrdgena. La puerta de entrada suele ser la faringe; des-—-
pués de un periodo de incubacidn de 3 a 5 dias, se desarrolla
faringitis, amigdalitis, cefalgia, fiebre, escalofrdds, nad--
seas y vBmitos, y una linfadenopatia cervical asociaéa. Den-
tro de los 2 o 3 dias aparece el tipico exantema cutédneo rojo

brillante.

Las manifestaciones bucales, denominadas "estomatitis-



escarlatinaca", consisten en una intensa congestibn de la mu
ébsa bucal, paladar y garganta. Las amigdalas suelen estar --
hinchadaé y pueden estar ulceradas. La "lengua de frutilla"
aparece tempranamente en el curso de la enfermedad y se ve co
cubierta blanca con numerosos botoncitOS, sobyesalientes ro--
jos, que representan las papilas fungiformes edemitosas e hi-
perémicas. Pronto se pierde la cubierta blanca y la lengua--
integra aparece roja.brillante, alin con las papilas tumefac--
tas. Esta condicidén es conocida como "lengua de frambuesa" .-~
La enfermedad termina en una semana a 10 dias, la piel se des

cansa y los tejidos,’) ncales recuperan su aspecto normal.

Difeteria. La difteria es una enfermedad predominante-
mente de los nifios, causada por el Corynebacterium diohteriae,
el bacilo Klebs Loeffler. Se transmite principalmente por --
las microgotas salivales, o por contacto directo. Después --
de un periodo de incubacidn de bocos dias, aparece fiebxe , -
cefalgia, malestar, niuseas y vbmitos y, posteriormente una -

angina.

Las manifestaciones bucales consisten en las tipicas--~
placas de la "membrana dift@rica" sobre las amigdalas, farin-
ge, laringe y, a veces, paladar, encias y otras zonas mucosas.
Esta membrana dift&rica es un exudado fibxinosos que se forma
sobre las superficies ulceradas; si se la despega, deja una--

superficie cruenta, sangrante. Ademés, a veces el paladar --



blando se paraliza tempdralmente, con iaVCOBSiguiente regur-
gitacibn nasal de los liquidos al beber, La enfermedad ter-

mina en pocas semanas.

Granuloma pibgeno. E1 granﬁloma pibgeno es una en-~
tidad def inida que seria el resultado de un traumatismo menor
que abre la via para la invasidn de microorganismos no espe-
cif icos para los cuales se produce una respuesta tisular ca-
racteristica como resultado de la escasa virulencia de los -

microorganismos.

No hay preferencia de aparicibn en ningln grupo crond
logico. Las lesiones aparecen en cualquier momento desde la
infancia hasta la edad avanzada. El granuloma piSgeno puede
desarrollarse en cualquier punto de la cavidad bucal, aungue
la gran mayoria de las lesiones se produce la encia' La le-
si6n suele presentarse como una masa superficial elevada, =--:
.con una‘ase sesil o pediculada que se inicia slbitamente --
crece ripidamente, alcanza su tamaiio pleno en un periodo bre
ve y después permanece estacionaria por un plazo indefinido.
Estas lesiones varian de un color rojo oscuro o plrpura a un
rojo pdlido, segin la edad y la vascularizacibn de la lesidn
Las primeras lesiones son indoloras, blandas, lisas o lobula
das, y , con frecuencia ulceradas y con tendencia a la hemo-
rragia. Las lesiones més antiguas se parecen mis<a un fibxo

ma .



B giéhuloma'pipgénoyes tratado mediante excisién qui-

rfirgica conservadora y, si la lesibn estd situada en-la-encia

se procede da’ una é'txéétomia y-pulido cuidadosos para elimi-

nar toda fuente de” irritacidn.  Si la excisién es correcta --

y se elimina toda  irritaci6n, rara vez recidiva.

Herpangina. La herpangina o faringitis aftosa, una en
fermedad causada por un virus Coxsackle grupo A, se produce -
en ofrma epidémica, habitualmente en verano, y afecta sobre -
todo a los nifios pequefios. Despu&s de un periodo de incuba--
cidén de 3 a 5 dias, se desarrolla una angina, cefalgia, fie--

bre, nduseas, vOmitos y dolor abdominal.

Las manifestacionessbucales con el rasgo principal de-
esta enfermedad; consisten en la formacidn de pequefias Glce--
ras en la faringe, pilares de las fauces, paladar y, a veces-
enla lengua. Estas filceras no son extremadamente dolorosas--

aungue puede haber disfagia, y curan en pocos dias.

Esta enfermedad es autolimitante, no tiene complicacio
nes y no necesita tratamiento. Suele dejar una inmunidad per

manente cuando desaparece.

Faringitis linfonodular aguda. “La faringitis linfono-
dular aguda es otra infeccidn viral leve del tipo Coxsackie -

A, observada comimente en nifios y adultos jévenes. Es simi--
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“lar a la:herpangina porque su iniciaci®n se caracteriza por -
malestar, fiebre, escalofrios y angina, En pocos dias apare-
cen ;esiones pequefias, nodulares, inflamadas, mdltiples; en--—
particular, en el paladar blando y ;as fauces. Estos nddulos
consiséen en pequefios aclimulos linfoides hiperplésicos. La--
enfermedad es autolimitante, no tiene complicaciones, no nece
sita tratamiento y suele producir inmunidad contra futuros --

ataques.
Fiebre aftosa

Es tambi&n una infeccibn viral del tipo Coxsackie A, -~
comin en nifios. No tiene relacidn con la fiebre aftosa a pe-

sar de la similitud de denominacidn.

Clinicamente, la enfermedad se caracteriza por una e--
rupcifn eritematosa maculopapular o vesicular de las manos,--
los pies y la "zona de los pafiales". Las lesiones bucales --
también existen y son Glceras superficiales miltiples, disper
sas, cominmente en la lengua, paladar y mucosa vestibular. --
En algunas ocasiones por lo menos, las lesiones bucales apare

cieron unos pocos dias antes de las erupciones cutdneas.

Aunque la enfermedad es generalmente leve y de corta -
duracidn, la infeccidn por este virus ha conducido a veces --

a serias complicaciones, a veceshhista con resultado fimal.
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Sarampibn. El sarampifn, o Yubola, es una enferme-—-
dad viral, aguda, contagiosa, que afecta principalmente a los
nifios y a menudo con un patrdn epidémico, La puerta de entra-
da es el tracto respiratorio, después de la transmisidn por -
contacto directo o microgotas. Tras un periodo de incubacibn
de 8 a 10 dias, aparece malestar, fiebre, tos, conjuntivitis,
Yy finalmente, lesiones maculopapulares cutineas iniciadas -—--

enla cara y extendidas al tronco y extremidades.

Las lesiones bucales son una manifestacidn prodrdmica
de la enfermedad y, caracteriticamente, se producen 2 a 3 --—-
dias antes del desarrollo de las lesiones cutlneas. Las le—-~
siones bucales se llaman "manchas de Koplik" y aparecen en -=-
mas del 95% de los pacientes con sarampidn y se desarrollan—-
caracteristicamente en la mucosa vestibular como pequenas mé-
culas blancas azuladas, rodeadas por un borde rojo brillante,
las cuales aumentan de nimero y coalescen para formar pegue--—
fNas placas. También puede desarrollarse una inflamacidn, ge-
nalizada, a veces.con ulceracidn de la mucosa bucal. Estas -
manchas de Koplik en general desaparecen para la &poca en gue
aparecen las lesiones cut@neas. El lnico tratamiento para es

ta enfermedad es reposo y terap@utica de apoyo.

Rub&ola. O sarampibn, alemin, no presenta manifesta--
ciones significativas, excepto oacasionales m&culas rojas en-

el paladar y tumefaccidn amigdalina.



~Es una .enfermedad viral, m4s com@n en in-—

Vyierhéiyuﬁgiﬁévera; éuéiéfecté gbbfé todo a los nifios. E1 —-
!miéma virué causa en adultos el hefpes Zostef. La puerta de -
ehfréda'es probablemente el tracto respiratorio. Despuds ---
de un pepiodo de incubacibén de unas 2 semanas, se desarrolla-
cefalgia, fiebre, nasofaringiyis y aneroxia, seguidas por le-
siones maculopapilares y vesiculares cutfneas que comienzan -
en el tronco y se extienden a la cara y las extremidades. Es
tas erupciones cut@neas se desarrollan por brotes: mientras -
‘unas estin curando, otras se estpan desarollando. A veces, -

estas lesiones se infectan y forman pfistulas.

Las manifestaciones bucales consisten en lesiones papu
lares desarolladas principalmente en el paladar, mucosa vesti
bular y faringe. Estas suelen romperse para dejar pequefias -
Qilceras erosionadas. Las lesiones cuté@neas curan dentro de -
los 7 a 10 dias por formacidn de costras y descamacidn, y las
lesiones bucales desaparecen en aproximadamente el mismo tiem
po. N ©Ose necesita tratamiento alguno y las complicaciones -

sOon raras.

Enfermedad por arafiazo de gato. La czusa es desconoci-
da, aunque una evidencia considerable apunta hacia un origen-
viral. Se presenta preodminantemente en nifios y adultos jbve
nes después de una mordedura o arafiazo de gato. Aparentemen-—

te el gato es s6lo el portador de la enfermedad, pues el ani-



mai én éi,ﬁé,esté enféerff;siﬁ;embaigo;und tbdosilQS'ﬁécieg
tés,diéén haber ésﬁadb'eh contacts con un gato. AklOS'pocos
dias del rasgufio, se forma una pééula o vesicula en el lugar
de la lesidn; de 1 a 3 ‘semanas después se produce una linfa-
denitis regional grave . Los ganglios linfaticos estén dolé
ridos y.la piel que los recubre puede aparecer inflamada. --
En este momento el paciente suele presentar tambi&n cefalgia.
fiebre, escalofrios, nafiseas y dolor abdominal. La linfade-
nopatia puede persistir por un per3iodo hasta de 6 meses; los
ganglios gradualmente se necrosan y supuran. No obstante —--

la enfzrmedad es autolimitante y el pronbdstico es bueno.

. La enfermedad tiene importancia en odontologia, porque
ung_%}ufadenopatia cervical -aparecida después de un arafa-
zéjie gato en la cara- puede ser erréneamente diagnosticada-
coma causada por una infeccidn dental. Hay que considerar--

siémpre la posibilidad de esta enfermedad ante una linfade-

nopatia regional inexplicada.

Paperas. La parotiditis epidémica es una infeccidn --
viral contagilosa aguda qﬁe afecta a nifios y adultos; se ca--
racterizé por una hinchazbn unilateral o bilateral de las —-
glé&ndulas salivales. La transmisidn es por microgotas salivé
les. Después de un periodo de incubacién de 2 a 3 semanas -
aparecen cefalgia, fiebre, escalofrios, naliseas, vémitos y -

dolor en la regibn de las glafidulas salivales. ILas gldndu--
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las, entonces, se hinchan y toman una consistencia firme, e--
lastica. La enfermedad cede en aproximadamente una semana. =
Puede producirse una diversidad de complicaciones serias so--

bfe todo en adultos.

"Paperas" no especificas. Se produce tumefaccidn de---
las glandulas salivales mayores en una .diversidad de condicig'
nes no relacionadas conla infeccidn viral de la parotiditis -
epidérmicas; estas condiciones crean a veces dificultades con
Siderables en el diagnb6stico diferencial, a causa dela simili
tud clinica. Tales tumefacciones de las gléndulas salivales~
aparecen en (1) sialoadenitis inespecifica,crbnica, muy fre--
cuentemente resultado de un cdlculo del conducto salival con—l
la sibsiguiente dinfeccidn bacteriana: (2) parotiditis posope-
ratoria, aguda habitualmente resultado de la deshidratacibn -
y xerostomia consecutivas a una intervencién quirfirgica con -
infeccibn‘microbiana ascendente del conducto salival hacia la
gldndula; ({3) "paperas" nutricionales, una afeccidn mal enten
dida, pero comin en pacientes con signos mGltiples de defi---
ciencia nutritiva, en particular de proteinas y vitaminas del
complejo B; (4) "paperas" quimicas, una reaccibn de idiosin--
crasia a los compuestos yodurados orgdnicos o inorgdnicos usa
dos en el tratamiento de una diversidad de enférmedades, in--
cluido el mixedema; (5) enfermedad de Mikulicz y sindrome de -
Sjogren, probablemente una reaccidén de autoinmunidad en la --
glandula salival; y (6) enfermedad fibroguistica (mucoviscido

sis) del péncreas,donde el agrandamiento de las glandulas sa-

livales es una comprobacidn constante y casi universal.
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Enfermedades dermatolbgicas

Muchas enfermedades dermatoldgicas primarias producen--
también lesiones en la cavidad bucal, a veces como manifesta --
cidn prodrbmica, pero con més frecueﬁcia como aconpafamiento.-
No obstante, las enfermedades dermatoldgicas son xelativamente-
poco comunes en los nifios y aquil se consideraran s6lo las mas -~

comunes.

E;itema multiforme. La causa es desconocida, aunque --
una eruv :-i6n de la enfermedad suele estar asociada con la admi-
nistraéién de uno de una diversidad de medicamentos corrientes,
con una infeccidn bacteriana o aun con algunas infecciones vira
les, ilcuido el herpes simple. Es principalmente una enferme--

dad de los adolescentes y adultos jdvenes.

Las lesiones cutineas son mAculas eritematosas carac-
teristicamente asintom&ticas, o papulas, a veces vesiculas o am
pollas que se desarrollan seglin una pauta simétrica en las ex—-
tremidades, tronco y cara. Estas lesiones, que suelen tener --
unos pocos centimetros o menos de diadmetro, se desarrollan con-
rapidez, persisten unos pocos dias a pocas semanas y después --

desaparecen gradualmente,

Las lesiones bucales suelen formarse mds o menos al —-

mismo tiempo que las cutfneas y también en miculas, pépulas y -
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"vesiculés.qﬁe:é‘menud6 se¥eﬁ§sidhahyé ﬁlceran y cubren con un-
7exudédo‘fibrig¢sé.th§$*iésibﬂés Edﬂ habitualmente dolorosas y
pugdén afectar ﬁhé éfahlﬁéfté‘de ia cavidad bucal. Las lesio-
nes bucales pasan al migﬁo‘tiempo gue las cutdneas. Con fre--
cuencia se emplean. corticosteroides y'antibiéticos.en el trata

miento. Es significativo que las recidivas sean comunes por -

afios.

sindromé de Stevens-Johnson. E1 sindrome de Stevens-—-
Johnson es considerado ahora s6lo una forma grave del eritema-
multiforme que incluye, ademis de las lesiones cutlneas y buca
les, lesiones de los ojos y genitales. Estas lesiones cutaneas
y ‘bucales son idénticas a las del eritema multiforme. Las le--
siones oculares suelen ser conjuntivitis, gue pueden llevar a-
ulceracidén de la cbrnea. Las lesiones genitales suelen ser una
uretritis o vaginits inespecifica. A causa de la complicacidn-
miltiple de drganos, esta enfermedad ha sido denominada alguna-

vez como sindrome ocular mucocut@neo.

Epidermolisis ampollosa. Bs una enfermedad dermatoldgi
ca rara, caracterizada por la aparicién de vesiculas o ampollas
en la piel y mucosas, de formacibn esponté@nea o después de un--
traumatismo leve. Hay varios tipos de epidermolisis ampollosa,

peroc en su mayoria siguen una pauta hereditaria definida.

Clinicamente, la enfermedad suele manifestarse al nacer



o pocoidespués.: En estos nifos se producen 1as?ves;culas o=

:ampollas cut&neas en los sitios de presifn o IrrltaC16n. Las

s ampollaSwse rompen y usualmente curan con cicatrizacidn.

La»cavidadvbucal se ve del mismo modo afectada por la-
formacidn de vesiculas o ampollas tras la m&s leve irritacidn
o trauma. Con relativa facilidad pueden quedar denudadas zo-
nas relativamente grandes de mucosa. Estas ulceraciones son-
generalmehte dolorosas. Esta afeccién dificulta los procedi-
mientos restauradores corrientes y la aplicacidn del dique --

de goma.

No se conoce tratamiento; no se la puede controlar. Mu
chos pacientes mueren temprano, aunque algunos sobreviven has

ta la edad adulta.

Sfndrome de nddulo linfatico mucocutdneo o enfermedad-
de Kawasaki. Este sindrome fue descrito pro primera vez en -
Japdn en 1967 y reconocido en los Estados Unidos en 1974. La-
causa es desconocida, pero sehh sugerido un origen viral, --
una enfermedad coligeno-vascular, o posiblemente inmunolSgi-

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

La mayoria de los pacientes son nihos, en guienes apa-
rece fiebre, conjuntivitis, linfadenopatia y un sarpullido ~-

exantematosos, con eritema delas manos y los pies y subsiguien
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“te’descamacifn de:los dedos. “Las secuelas mds serias son laé“

nes.cardiacas,. como la trombosis coronaria o el --

‘Las manifestaciones bucales cﬁnsisten en un eritema --
‘difuso de la mucosa bucal y faringea, con una lengua "afruti-
llada" y sequedad, rojez y agrietameinto de los labios. Oca--
sionalmente, hay ulceracidn gingival. Esta enfermedad debe -
ser cuidadosamente diferenciada del eritema multiforme y con-

diciones relacionadas.

No existe tratamiento especifico, y generalmente es --
autolimitante. Sin embargo, ocasionalmente se producen muer-

tes.
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INFECCIONES' E . INFLAMACIONES . DE - ORIGEN- DENTAL

ALTERACIONES DE ‘LA PULPA

: ’érmlno general que se aplica a todas-
vlas altefac1ones 1nflamatorlas e.infectivas que tienen lugar-
enjla pulpa, 1ndepend1entemente de su causa o tipo. Entre -
',idsiéintbhas de pulpitis se encuentran las quejas mls frecuen
téé‘que llevan a los enfermos a la consulta del dentista para
su ‘tratamiento. El diagnéstico diferencial de la pulpitis no
€S dificil de realizar, pero el diagnéstico desde el punto de
vista anatomopatélogo y terapéutico es ya un problema mucho -
més importante, Para desarrollar una teoria del tratamiento-
se debe estar familiarizado con los signos y sintomas de las
diversas fases de 1la alteracién pulpar asi como con los méto-

dos analfticos que pueden aplicarse.

PULPITIS CERRADA TOTAL AGUDA. Como su nombre indica,
esta forma de pulpitis presenta inflamacibn dc toda la pulpa,
con o sin purulencia o necrosis del tejido, La intensidad de
los sintomas que presenta se debe a la ausencia de comunica -
cién entre la pulpa y la cavidad oral, de aqui ¢l nombre de -

pulpitis '‘cerrada".

i La pulpitis cerrada se debe muchas veces a caries pro



El dolor es
meﬁia:por 1a

6n recostada; --

dolor 1ntenso debldo a 1a extcn516n del dolor a la membrana -

peridental, dando 1ugar a una perlcementltls. La afectacibn-
de toda la pulpa, el carécter de "cerrado" que tienen las al-
teraciones de la pulpa y la reduc1da salida apical explican -

la intensidad del dolor.

Es una reaccién pulpal irreversible, de forma que el
tratamiento debe scgipor fuerza o la terapéutica endodéntica-

o la extraccibn.

PULPITIS ABIERTA TOTAL AGUDA. La 6nica diferencia en
tre esta forma y la cerrada, ya descrita, es una comunicacién
"abierta' que permite un escape del exudado inflamatorio de
la pulpa a la boca. Esta abertura sirve para reducir la pre-
sién sobre los nervios supervivientes de la pulpa y por ello-
da iugar a un cuadro clinico doloroso limitado y mucho menos-

intenso que el que presenta la forma cerrada.



on definitivas. -

flcprinéipéiuégﬁd Histolégico es una inflamacibén crf
:ﬁigaféue Afecta toda la pulpa, a veces también se encuentra-
;‘un:555ceso localizado. La porcidn apical de la pulpa puede-
ser‘normal, al igual que en otras afectaciones '"totales" de

la pulpa.

PULPA PARCIALMENTE NECROTICA (GANGRENOSA). Esta par
ticular y rara forma de afectacién pulpal se debe también a

una caries, a empastes profundos o traumatismos.

El dolor de la pulpa gangrenosa es especifico y ca -
racteristico; es persistente, constante y muy molesto y au -
menta por el calor, pero calma con el frio. La respuesta do
lorosa a la masticacibén y a la percusibn serd positiva, El-
enfermo con una pulpa gangrenosa consulta frecuentemente al
dentista por una historia de dolor que calma con el frio, e
incluso puede llevar hielo en la boca, ya que ha visto que -

‘esta es la ﬁnica forma de calmar cl dolor.

E1l cuadro histolégico es de una degeneracibn putre -



facta
‘proces
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~ NECROSIS TOTAL DE LA PULPA. En esta forma de afecta
: éi§ﬂ~puipél, hay ﬁecfoSiS’& degéneracién total, no quedando-
ningﬁn’elemento vivo. Por ello, los dientes asi afectados -
no responden a los estimulos pulpares normales. Si hay sin-
toma se debe a la alteracién de los tejidos periapicales. -
Por ello, el motivo de la consulta suele ser sélo un dolor a
la percusién. A veces se obtiene una historia de pulpitis -
previa, lo que héce.pensar en una degeneracién gradual duran

te un periodo 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 exacerbacién aguda, como un absceso alveolar agudo.

PATOSIS ©PERIAPICAL

"Patosis periapical™ es . la denominacibn que se apli-
ca a un proceso patolbgico secundario que se puede demostrar

radiogrdficamente en una zona en la que habia degeneracidn y
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Z)ﬂpérd1da de la 1ami

b ana perlodontal

esorc16n 6sea, y 4) en algunos casos, resorcién
“de 1a raiz. La zona de patosis periapical puede -

‘ str“¢stéri1; aunque generalmente se infecta. La patosis pe-

-riapical es la lesién radiotransparente més frecuente, repre
“sentando més del 75% de las lesiones’ - apicales demostradas -

radiolégicamente.

Por ello, por definicién, la patosis periapical com-
- prende diversas entidades como el absceso y el granuloma pe-
riapicales, el quiste periodontal, el absceso dentoalveolaf-
y la osteitis rarificante, Si se diagnostica la lesifén his
tolégica o radiolégicamente se debe a una extensién de un -
proceso patolégico de la pulpa. No puede realizarse un diag
néstico preciso de la lesibén basado en su aspecto radiolégi-
co ya que muchos estudios han demostrado la inconsistencia -
del diagnbésitco basado sbélo en la radiologfa en comparacibn-
con los hallazgos histolbgicos. Ya que es dificil realizar-
la diferenciacidn radiogrifica es aconscjable usar el térmi-
no general de "patosis periapical" que cubre todas las lesio
nes apicales mencionadas més arriba hasta que 1: biopsia re-

vela la verdadera naturaleza de la lesibn.



crénica, La gingivitis marginal-

ritacién local. ~Los principales irri

les y la materia blanca, junto -

acompafiante. La fisioterapia oral --

ihadé#uada;vids ;qntgéﬁ6S~dentales abiertos, las restauracio-
" nes défettuoééé:yflos”dieﬁtes mal colocados permiten el actému
lo de bacterias y alimentos, dando lugar a una inflamacién --
gingival. La evolucibén de esta enfermedad puede verse influi
da por la disminucién de la resistencia hfstica y por las en-

fermedades generales. Habitualmente la lesibén se limita a 1la

encia libre, pero a veces puede afectarse la encia adherida. -

Las diversas alteraciones inflamatorias del tejido --
gingival afectado se manifiestan por enrojecimiento, cianosis,
edema, agrandamiento fibrético, o ambos. El edema y la fibro
sis da lugar a un aumento de tamafio de encia, lo que resulta-
en una posicién oclusiva del tejido mayor de lo normal, y por
ello el surco gingival se hace més profundo. Al pequefio espa
cio entre la nueva localizacién del margen gingival y la adhe
xibén epitelial se le denomina bolsa gingival. En la gingivi-
tis marginal crbnica, 1la adhesién epitelial en el diente no -
se altera por la patosis existente (el forro epitelial del --
surco se ulcera). Cuando se usa el cepillo de dientes, duran
te la masticacién y cuando la lengua.presiona contra la meji-

1la inflamada se presenta una ripida hemorragia.



irritantes locales que son respon ables ‘de larélng1v1t15 mar-'
ginal crénlca. Las enfermedades 51st§m1cas y la d15m1nuc16n—
de las resistencias pueden hacer que las estructuras periodon
tales sean més 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 destruccién avanza en profundidad o hacia las es- -
tructuras periodontales. En los estadios incipientes, modera
"dos, e incluso en los avanzados, la periodontitis es curable,
con tal que la patosis periodontal pueda eliminarse por cual-
quiera de las distintas técnicas 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 esti resplandeciente y cianética. Forma parte del

sindome una periodontitis preexistente.

La formacién del absceso periodontal agudo se acompa-

.

fla de un dolor intenso debido a la distensibén y a la répida -

i destruccibén tanto de los tejidos blandos como de los 6seos. -




Ocasionalmente, el dolor es ligero, sobre‘todd,eh los esta- -

dios precoces cuando la presibén interna esiﬁiﬁimq,j’La hemo - -
fragia se presenta esponténeamente 0 se provodé muy fAcilmen-
te. El tamafio del absceso varfa de 3 a 15 mm o més y general
mente se localiza al lado de una raiz. A Qeces se localiza -
en la parte apical de la raiz, b-en la zona de bifurcacién de

un diente con muchas raices.

Generalmente se afecta un solo diente, aunque pueden-
haber mﬁltiples abscesos. A veces el absceso periodontal - -
afectaré a todo el tejido gingival y a la membrana mucosa ve-

cina. El1 tejido subyacente es normalmente rojo o cianbtico.-

"En las zonas en las que las estructuras més profundas del te-

.jido conjuntivo estén mis afectadas que el resto de la encia,

puede apreciarsc una tumefaccidn dura con pocas alteraciones-

del color.

La formacién brusca de un absceso puede deberse a la-
superposicién de un factor irritante, como una bacteria, im--
pactacién de un diente, o algﬁn otro traumatismo local. E1 -
diente afectado suele ser muy mévil, debido a la extensa afec
tacién del hueso y del ligamento periodontal, Si la infec- -

cibn 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 --



» mismo absceso. .Con’'la acumulacién del material supurativo en’

el lugar dél absceso aumenta la presién iﬁterna. El téjido -
gingival puede romperse dando lugar a la formacién de una fi§
tulé; Generalmente ello rebaja 1la presién, con la consi— -
guiente disminucidn del dolor. E1 absceso puede acceder a un
‘estado inactivo. La fistula puede ocluirse por si sola por -
el espesamiento del material, con lo que se bloquea el drena-
je y, asf, la presién en el lugar del absceso puede aumentar-
de nuevo. Cuando la presién aumenta lo suficiente, el mate--
rial purulento puede abrir de nuevo la fistula y se reanudari
elldrenéje. Con el enquistamiento del absceso pueden detener
se espoﬁféneamente los sintomas mis intensos, pero sélo se --
conseguiré la curaéién completa a través de un tratamiento --

adecuado.
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