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rNTRODUCCION 

Ea evidente que loe f'ectoros etiolcfgicos responsables de 

las anfermedadb; de los dientes y efe los ~tructurae anexaa,­

eomi'enzan a octuor en loe prift1e:ros al'ios de vida y c-ontindan .. 

ccn una incidencia muy acentuar.fa ccnfcrllle avnnze le. edad hoo­

ta llegar a ocaaiontir le. dorlruccldn o ptfrdida de dichos tfr- -

ganes. Talos hechoa indican que lma esfuerzos daben encnuza¡, 

se en ou mayor parte hacia la atcinc.idn dental dol nifio. E:ste­

taro~ empieza mucho antae dBl noe!miento y cent.inda con el -­

tratamiento precoz de cualquier- leed6n qul!I' oe presente. 

Los foctorGs generales es! cQl!rO loa locales pueden inte~ 

venir pere afectar les fol'llla y est.rueturn del dienta. Toles i!l 

fluanciea pueden comenzar antes e después del nacimiento, de­

modo que resultan afoct'ed:os loe d.ientee temporarios o loe pe¡, 

manant.s. 

Aunque el Odontólogo tod8v!a depende de su hnb!lidad tés 

nicn, tiste como el otipGcialieta d'eben tenor un conoeimierntll -

bdoico de la patología oral. 

Le ampliación da loa pnr,matros da la enfermedad bucnl,­

ns! corno la conservación de la boca en buen ee'tado, han hecho 

qua na soa suficiente ni aceptnble que el ndontdlogo tenga e~ 

mo única tarea la reparación de lea les!onoe dentales. 

La petolog!e bucal reprocontb la convorgencia de las cie.u 

ciae b'eicae y la odontología c1In1ca. Al no tener eue propioe 

mtftodos los conocimientos de asto campo, se adquieran 111edlan -



te la adaptac1dn de loa m~todao y disciplinas propios de las -

cisncins bisicas, aplicados ~ njarcicio de la prdctica odon -

toldgica. 

La patoleg!a bucal pues, in '''tls conocer la enfermedad 

bucal de me.ne~ que puede ser C6~~dramento diagnosticada y 

tratado en forma adecueos •. 

La et1mprcnsid'n de los divarsoe transtornos del desarrollo 

y crecimiento afectan a las eBtructuras bucales y parabucoles, 

so basa sobro el conocimiento de su histolog!a y embriolog!a;­

elgunas de eatne anomnl!ns so ostablocen in dtero,, estan pro -

ti~ñtae irn ol. nacimiento y persisten durante toda la vida. O -­

tras puedan no manifestarse por años. El reconocimiento de que 

algunas anomnl!as sugieren patrones ~dicional~s de la heren­

cia ha sida cte gran ayuda para la explicacid'n de muchos esta -

dos patold~icos poco comunes que afectan al organismo viv1on-­

ta. 

Un tratamiento dontal inodacuad·o o no satisfactorio duran. 

te la infancia puede determinar un d811o permanente en todo al­

aparato maoticatorio, ya que se tratl! de ~rganos que se encuen, 

tran en periodo formotivo. Solo en loa ni~os se encuentra este 

rtípido crecimiento y desarrolla en modif"icacidn continua. Da -

jando a la persone con muchos da loe· problemas dentaleS' que -­

s;-m comunes en la poblacid'n actual. 

En el presento estudio no se hablard de caries para dar -

un mayor dnfaS'is a las alternc!onos que puedan presentarse du­

. rente .i crecimiento y d·eoarrollo del paciente nino. Se trate­

de lograr mayor inter's.por parte del cirujeno dentiota hacia-



lee padecimientos dentales qua pueden presentarse durante la -

infancia y tratarlos oportunamente pera evitar compliceciones­

qua pueden rEpercutir en la dant1ci6n permanente. 



C A P I T U L O I 

ANOMALIA3 OE NUrnEnO. 

La variación del ndmero da diantos, resulta del aumento 

o d is1:11!nucicSn raspBcto d'e la can t i.rlad considerada nor111al. Es -

ter~ en la dentición primaria y más ~recuentsmenta en la par -

maneota. 

I 0 - SUPERNUmERARIOS. 

Lo~ dientas en oxease suelen donominarsa dientes supornu-

mararios, excepto cuando ea consideran diéntss natalas o ola -

montos de una dentición postpormanenta. La incidencia de dien­

tas aupornumararios ea de ~' con una proporci6n del maxilar -

supor.ior al inferior de B:I y de dientes no erupcionados S:I -

no es rara la presentación bilateral, Los dientes supernumera• 

rios no erupcionados pueden ocasionar o estar relacionados con 

procesos patológicos como quistas o neoplasias, 

Pueden prasentarse en las dos donticiones y, a no sor có• 

nicos o rudimentarios, tienden a semejarse a los dientas nor -

males. En genaTal los dientas oupornu~orarioo del maxilar eu • 

perior son rudimentarios o de tamaíla y forma anormales, mien • 

trae que lcrs del maxilar inferior tienen un asp1Jcto md's nor ·-­

mal, ospecialrnonts an la región do loa incisivos y do los pre­

molares. (I) 

toa dientas supernut.terarios puod1m presentarse en cual --

quier puntci de loD' arcos dentarios, pero su localizacidn mds -

frecuente es entre loe incisivos modios superiores, en cuyo --

3itio el diento supernumerario so denomina meaiodont. El mesis 

(I) Cohanl michael m. nct.nrit.a1og!a Padi~~ Cd1t1 mundi, Bu~ 
nea A ros, P• 128. 
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dont tiene importancia patológica ya qua puede ocasionar un -­

diaetama entre loa incisivos centrales o una torsovereión de 

uno o ambos dientes. Tambi~n puede fusionarse con uno de los 

incisivas dando lugar a quo el diente sea anormalmente ancho 

y an forma de pala. 

Figura rJo. I Supernumerario en la línea media. 

La región que sigue en orden de frocuencia para los dien­

tes· supernumerarios as la porción d'istal a los terceros mola 

res, en el ma~ilar superior mds a menudo que en al inferior. 

Estos "cuartea melares" pueden tanor un tamailo parecido 11 los­

terceros molaras o ser más pequeños. La presencio de dientes 

suparnurnerarios, puede impedir la erupción normal de los ter 

cere1s molares. 

Los incisivos laterales superiores y central81J inferio -­

ras supernuaerarios tienen forma parecida a su correspondion-­

tna normales pero suelan ser mls pequaMoa que ellos. 



Cuando est' afectada la dent!cidn docidua, lo cual es ra­

ra, laa rsgianoe implicadas más a menudo son las de las !neis,! 

vos laterales y do loa caninoc superiores. Algunos dientes su­

pernumerarios de forma completome~ta anormal no pueden identi­

ficarse con ningún grupo da dientas normales y sa llaman dien­

tas accesorios. Pueden brotar en el ~rea bucal o lingual o en­

tre los dientas pormanentos, o incluso puodon fusionarse con -

ellos. Suelan sor pequeños, on forma do clavija y con raíces • 

curvada11. 

Loa dientes supernumerarios son probablemente de origen • 

hereditario, s!ondo su proceso patagónico fundamental una hi • 

poractividad' de la ldmina dentaria. Sin embargo no eo ha pues­

to on claro si esta afoccidn es debida a la formacidn de un -­

tercer gormen permanente. Deba pensarse en un efecto del ata -

vismo, ya que la denticidn de loe primates extinguidos conte -

nia 44 dientas, con 3 incisivos y 4 premolares en cada cuadra~ 

te. 

2.- DISPLASIA ECTODE:RMICA ArJHIDROTICA rn:iu::DITARIA. 

Las pacientes con dieplosia ectodormica anhidr~tic3 horc­

di taria suelan tanor piel blanda, lisa ~olgada y seca con au -

senc!a parcial o complota de glándulas audor!pares. Estas p~r­

sanas no pueden transpirar, y por consiguiente, sufren de hi -

partermia o incapacidad da soportar temperaturas clavadas. En­

loe bsbds, oota es el primor síntoma do la enformadnd, y tio -

nen fiebre inaxplicable cuando aumenta la tomporatura embion-­

tat. Las gl~ndulss seb~ceos y fol!culos pilosos su~len sor de­

fac-tuoaca o no loa hay. El P•lo da la esboza y las cojas tion-
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de a ser fino. Sin embnrgo, loo bigotes y barbas son da oapec­

to normal. El puente do la nariz est' hundido: los rebordoo sg 

praorbitarios y las protuberancias frontales son pronunciadas­

y los lebios abultados. 

Los hallazgos bucales son de particular intorós, yo quo -

loo pacientes con esta anomalía tionen invariablemente anodon­

cia completa o parcial, con frocucnc!a malformeci~n de dientes 

proa en te o, primarios o· permanent·ea. Cuando hay algunos dientes 

suelen eer c~nicos o piramidales. 

r!gura no. 2. Paciente con dioplasia eetodermica, ee observa 

ausenei~ congtfn!ta tni•to de dientas tempore.las 

como permanentes. 

Softalemcs que aun cuando exista anodoncio completa, @l -­

crecimiento de los maxilares no oe detton~. Da esto se daduci• 

r!a que ol dssorrollo de les maxilares, excepto la apdf!sis --
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alueollll', ne· depende de la presencia de los dientes. Además 

ol arco palatino en nl'to y puede habor fisurn del palndar. 

No hny tratamiento para esta o.nomal!a, aunque, desde el -

punto do vis-ta odontoldgic-o, :se confeccionan prótaai~ parcia -

leo o complotas con finalidad funcional y eotética. Es posible 

fnotalar pr~teeis en pacientes muy jóvonos, poro han de ser -­

cnmbiedae poriddicamonte a medida que loe maxilares nigan ere• 

ciando. 

3' .. - DIENTES NATALE:S Y NE:orJATALt:S. 

Le incidencia do dientes natales (preeentoe al nacer) y -

de noonateleo (que erupcionan en los pdmeroa 30 d'l'aa) es pro• 

bablemente muy baja. 

massler y Severa informaron que la incidencia on dos hos­

pitales de Chicago fuo de un beb' con un diente· neonatal apro­

xirnadamontá cada 2000 nacimientos. Alrededor del esf, de los -

dientes natales o neonatalos son incia:tvoa temporales· inf'erio• 

ros. 

La causa do la e-rupcidn temprana de los dientes tampora -

les es a menudo obscura, aunque parece se11 un hacho i'amilia:it.­

Bodenhof'f' y Gorlin hallaron qua un I5" de los niños con dian-­

tas natales o neonatales ten!an padres, hermanos o parientes • 

cercanos con una historia de di~ntos somojant:cs. La evidencil!l· 

d'o una rele.cidn entre la erupción temprana y un ea tndo gene -­

ral o s!ndroma no os concluyente. Pero hay que considerar esta 

pasibilidad on ol diagndotico y tra'tamiento de los dientes na­

to.loe o neonatales. 

Desde el punto de vista embriológico los dientas natales--
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estdn formadoe por un esbozo accesorio o una l~mina dontal ac­

cesoria que procede a la formación de los gérmonee dentarios • 

dociduos. (2) 

Se. debo tomar uoa radiograf!a para determinar el grudo de 

desarrollo radicular y la relación de loa dientes prematuramou 

ta erupcionodos· con los dientas adyacentes. 

Ln mayor parte de los- dientes erupcionados prematuramen -

ta son mdvilea a causa del limitado dosnrrollo radicular. Al -

gunos puadon estar tan móviles corno para qua haya peligro dol• 

de3plezamiento del diente y su aspiracidn, en cuyo caso est~ -

indicada la extraccidn.. E'n casos excepcionalmente raros loa. --

cuales el borde incisal aguzado d'el diente puada causar lace -

racidn de la superficie lingual o pueda interferir en al ama -

~antamiento, habrd que. extraer el diente. 

4.- ANOOONCIA. 

La ausencia clínica do dientas en la cavidad bucal, no es 

prueba suf'icienta pare autorizar un diagnóstico de anodoncia. -

No debe confundirsa con un fracoS'O en la erupción de los dien­

tas (dientes sumergidos). Por lo tanto, os osencial el exdmen­

radiogrdfico antes de hacer al diagn~stico. 

La anodoncia verdadera, o ausencia congénita de dientes,­

es de dos tipos, total y parcial. 

La anodoncia total, en la cual faltan todos los dientes,­

puedo comprender tanto a la denticidn primaria como a la por -

ma.nonta. C:sta asociada con un t:ranstorno m~s generalizado, lo­

r2) me. Oonald, Ralph E. Od_onto109re pa;ra ol nif'lo V el edoles-
~ 2a. edición, C:dit. líiun i, Buenos Aire& I97S, ~'~ • .; . 
P• 73. 
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di'aplaeia actod1frmice. heredi tarin. 

la anodoncia parcial verdadera afecta uno o m~s dientes -

y es una anomal!a m~s bien comdn. Aunque pueda habar eusencia-­

eonad'nite da cualquier diante, hay ~na tsndoncia a que ciertas 

piezas faltan con ~ayor frocuancia que otras. (3) 

Estudios; re~lizados sobro lo ausencia d'a terceros molares 

Indican quo aste dienta falta congdnitamente on el :351' de las-

personas axaminadas con ausoncin rrocuonta da loe cuatro terc~ 

roa molares on la mioma persona. Otros estudios ro11olnron qua­

es comdn qua falten loa incisivos. li:ttara1es. superioras. o in1'e­

riorea, con f"re-cuancia en forma bilatera1. 

la ausencia congdnita de dientt!J!J' primarios no e1:1 comtfn, .. 

paro cuando o-curre suela afectar lo11t inc:isiVO!t. 111.toralea aupe•· 

rieres-. Tambid'n puedan faltar loa incisivos leteralee !nf'erio .. 

ns y los éaninos inferiorea-, aagtfn el astudio de Grehnén y 

Granath. Su!t ntudios·. comprobaran que hay una estrecha rela 

ci~n entra la falta congénita de lo3 dientas primario~ y sus .. 

sucesoras permanentes cosa qua sugiere en algunos casos por lo 

manos un factor gen6tico. 

Aunque se desconoce la etiolog!a de la ausencia aislada -

da dientes en muchas casos muestran una tendoncin familisr. A! 

gunos investigadoras opinan qua los casos de ausencia da loa -

tareeros molaras ea una evidencia de la tendencia evolutiva h~ 

cia una manar cantidad de dientes. 

La displasia ectodérmica hereditaria puede estar asocia -

da con la anodoncia parcial, y en e11tas circunrrtanciaa las po .. 

(3) Shnfer, \Uillil!llll ti. Tratado de PatoJ,og:!a Bycal. 3a. edición. 
E:dit. Interamaricana, lñílxico 1977, P• 42•43. -
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cas piozao presentes pueden ear andmalas o mal forqadas, fre-­

cuontemant. conoidea. 

A vocos se van niñoe con ausencia da dientas en uno a am• 

bos cuadrontes del mismo lado debido a lo irrad!acidn de lo e~ 

re con rayos x, a edad temprana. Los g~rmenes dentales son ex­

tremadamente sensiblea a las rayos x y pueden quedar totalmen­

te destruidos por doois rslotiva•ante bajas. loe dientes en -­

formac16n y parcialmente colciricados pueden quedar atrofiados 

por la rodioc1dn. 

n 



C ~ P 1 T U L O I t 

ArJOl!U\LlAS DE" F'OR!AA. 

Las anomal!as do forma tambi~r. son mds pronunciadas en -­

loa dientes de la segunda dentici6n quA en los de le primera. 

Las variacionec de la configurecidn dentaria puedan ser • 

de natura.laza hereditaria o el resultado do una enfermedad o 

un trau111at1sroo .. 

La clasificaci6n de las anomal!es da forma de los diantss 

os de gran valor para nuestro diagn6stico. 

I.- GOTl:NAClON. 

Los dientes geminados son anomal!as qua se ganaran en un-­

intento do división de un germen dental ~nico Por in\1Ugina 

ci~n. de lo cual resulta la formacl~n incompleta de dos dien • 

toa. 

Par lo comdn, la estructura ea dnica, con dos corones aa­

peredaa por coiapletc o 1ncoRrplete.naan1:e que tiene una sola ra!z 

y conducto radicula~. Se observa en disn'bla primarios as! como 

en po.clllanentes y en algunos casos presenta una tendencia here­

di tarin. ~o siempre es posible di~orenciar entre le geminacidn 

y el caso en que hubo fusión entre un diente normal y un aupe~ 

nu111orario. 

z •• f"'USYON. 

Los dientes fusionados se originen por le uni6n de doe • 

gérmenes dentales normalmente eaparadoa. Segdn cue.l aea le f'a• 

so del desarrollo de loa dientes en al mamtinto do la unidn. la 

i"uaión ea co~plote o incompleta. So pensd que alguna fusrza o• 

prssi6n f!sice produce un contllcto entre loe dientes en deea--
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l"Olla. y 8U f"us!cfn ultsrio~. 

Si este contacto ea produce muy temprano, por .o '"unv:.> -­

antea que com!enc• la calcificaci6n, las ~.lazas puadan estar -

completamente unidas para ~armar un dienta dnico grande. Si al 

cont.ecto de los dientes so ¡noduca más tarde. una voz qua una­

parte da la corona dental ha completado nu rormac16n, puede 

habar uni6n da las raJcas solamonta. Sin embargo, siempre hay• 

confluencia dental en casos de fuai6n verdadera. La pieza puo­

do tener conductos radiculares separados o fusionados y la an~ 

~al!a es comdn tanto en la dentadura pri.moria como on la par • 

manente .. 

Además de afectar a los dientes normales, la fuaidn tant -

b~n pueda pr~~ucirse entre un diente normrl y un suparnll!tlera• 

rio, como el masiadont o al distomolar. En algunos casos, se • 

rogietrd qua la anomal!a ton!a tendencia hereditaria. (4) 

3' •. - DlLACEHACIOrJ. 

O tdrmino "dilaceracid'n•, se re1"iere e una angulacidn, • 

a curvatura pronunciada en la raíz o en 1a corona da un dien-­

ta formado. 

Se cree que le anomal!a se debe al trauma recibido duran­

te. el periodo en que ee forma al diente, cuya consecuoncia eo• 

que la pos!cid'n de la parta calcific:ade de la pieza l!l'O modifi• 

ca y al rosto da esta sa f'orma en ~ngulo. La curvatura puedo • 

producirse en cualquier punto a lo larga dol diente, a veces -

en la pcrci6n cervical, otras a mitad dol camino en la ra!z o­

aun sn al mismo 4p!ce radicular, aogdn aaa la cantidad da ra!z 

\4) Shafer, 1JJfiliam G. -pjf; Cit. p. 36 
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que ao ha ~ormedo em el momento del traumatismo. 

Como ea f:t'acuanto que loa dientes dilacerados presentan -

dif'icultadEtlt pera ttu •xt:raecidn, ni el operador no est;! ante • 

redo do la prnoanci~ de la enomal.ia, os de por s! ovidonte la­

nocasidad de tomar zodiograf!as anton da reelizar cualquier -­

pmicedimiento quirtfrgica. 

4 .- CD~JCRE:SCOJCIA. 

La concreoc.ancia da un dianto os on realidad une forma do 

f'ueid'n qua oo produca dospuds que ha concluido la f'ormacidn do 

la re!z. En esta nnamnl!n, los dientes estafo unidos aolamanto• 

por comento, Se cree que ea origina como conaacuancia de la l~ 

sid'n treumdtica de los dientes o su apiflam!onto con rosoreidn­

del huetto intordontario de manera que las dos ra!cos quedan en 

contacto prd'xlmo y oa i'\.tsionan por dapd'si to de c:omonta antre • 

ellas. (5) 

La conoroocencia puede ocurri~ antsa o dospuda da la eru¡ 

cidn del diento, y eunq111> por lo general abarcan solo doa 

dientas, hay por lo menoa un casa docu:nontado do tres dientes• 

unidos por comento. 

E:l diagnd'etiec sa establece f'racuontemoNta por 01 examen• 

radiogrdfico. Como al haber dientes fusionados la extracción -

de uno puedo provocar la extraceidn d'ol otro, as aconsejable .. 

que el cdontdlogo asW en conocimiento de ello y lo comuniquer­

d pac.iente·. 

E'.n algunos cnsoe· all dif!eil cfiotinguir la fuoidn de la -

gem!naeidn y ere la eone:resconcia, ya que pueden parecerse re -

(S) Sfiafer, w!1llam G. Og, Cft, P• 37. 



diogra'f'iccmenta. 

Geminación • Fusión Concrescencia 

F"!gura No. :s. Iluctl.·acid'n de lo fuld.d'n, Geminacid'n y con-

crneencia. 

~ •• DitNTES DE HUTCHINSONo 

Hutchineon describió COQO caracter!etica de lo a!filis -­

congini ta., lea· siguientes aspectos en loe dientes permanentes: 

pequoftos y separado~, &n forma da c:J.avija~, concavca con eu -­

borda Ubre; mas a expensas- de au care e)(terne; de color gris, 

aroa-!onedos. 

les alteraciones dent8rioa adlo incid!e.n en los dientes 

permanentes y, aun as~ excluaiV0111ente en aquello~ cuya cele! 

flcacii5n ee inic!~ durente el priee~ elio do '11.da, ea docir, -­

loe inc!aivoc euperioree y la total.1.dad do lo~ primorea mola -

rasJ los 1nciaivoa in~erioree a& afocteron con menor frecuen-­

cie. 

La al.ta~ac!dn descrita por Hutch!naon as le lla~ade for -
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ma en destornillador do loa incild.voa, que implice. la convor 

gsncia de ambos bordas Iataral.a& hncia ol borde libra. 

Al.gu.nas- veces:, existe- una mueS"Ca. en med1·a luna en el ci 

tado borde librg y,1 en otras ocaisicnes, se CJbserva une. depro • 

cd.d'n de la euperfic:ie- labial 1nmod1e.t'Bmonts por encima dal ba¡; 

de libro o une combinacicfn. da- ambas al:ta11ncibnes. 

F'igura !!la. 4 •. Inci"siuos en forme de Hutchimron. 

c:i primer moll!l.J:'" adopta una forme de retof'lo, y es de un -

tnmaf'lo notablemente inferior el normal, e menudo mucha mtfa pe• 

quef'la que al adyacente" segundo molar. As! miumo, existe dismi­

nucid'n de la corone hacia la aupurf'icie oclueal., sobre todo en 

le regid'n· mesi.odietal. Tambiln cuba observar, en ocasionas una 

hipoplad.a del eemal:te· parecida a lo del raquitismo. 

Putko111an cel"culd' que euadedor del 4~ da loe. enfermos 
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con e!filia congd'ni ta potra!an un08 incisivos central.as superi!!, 

ros t!p!camanto aifil.!ticos y qua el 22% sólo presentaban al -

tipi~mo on loe molares. De estos últimoe, al 80% tenia adsmae­

l.a alterec:itfn carai:tor!atica da l.oa- !ncieivaa central&s eupe -

riol:'aS. 

tie • DIENTES DE TURrlE:R. 

la denomf.nncidn de dientes de Turnar, eu aplica a loe ca­

eos da hipopleaia del esmalta en un solo dienta, en lea que so 

comprueba que la causa as local m'a quo general. El proceso hi 

poplásico puede haber sido deeencndenedo por una !nfeccidn e-­

piceil de un diente daduco qu~ ae ha propagado al drgano del -­

esmalta del diente corroa-pondi;enta, o puede haber sido causa-­

do par un episodio traumático durante el cual el diente deci -

duo fue desplazado hacia adent.i!o. En runboa casos, las amelo -­

blastoa han nsul tado daHados, origi:m!ndoss una h!poplasia del 

esmaJ.ta. 

El esmalta deficiente puede a~ectar a toda la· corona o -­

sdlo a una paqus~e porcid'n de. la misma. Aunque la h1poplas!a -

de Turner se encuentre especialmente sn los premolares in~erig 

res, no es raro qua la sufran tambion los incisivos. 

7.- LATERAL•'CONOIDE:O. 

Las dientee conoides son de tamano pequeña. Lo~ m&s co -­

munmonte afectados son los incisivo~ laterales superiores. Ca­

X'8cterizan la displas!a congin!ta y pueden aparecer como car!!S, 

tar!stica familiar. 
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rigura ~o. 5. Incisivo lateral permanente de forma conoide. 

a.- CUSPIDE:S SUPERNUMERARIAS. 

Una raíz e c~spide supernumeraria ea considerada general• 

mente como una Bilncflla oxcrecenci.a a una h!perplasia localiZ,!! 

de, pero ordinariamente tiene un fundamento hereditario. Los -

molares superiores e inferiores son loa afectados m~s a menudo 

y el diagnóstico so funda en loe datos cl!nicas o radiogr,fi -

cos segdn la localización de la enomal!a. 

Constituyo una peculiaridad perecida un tublfrcul.o que, -­

cuando so encuentra en la superficie de oclusión de un dienta­

pastarior. estl! Cllmpuesto do eemalta adl.ido pero con pralonga­

eid'n dinc"ta de le pulpa en eu centro. En lbs dientas antar!o .. 

res ea-ta anomal.!a puode adapter la forma de un c!ngulo exago -

z:ado. 
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9.- TAUR~DONTISDIO. 

O. taurodontismo f'ua impuesto paro. describit una psculiq 

anomel.fa dental an la cuel al cuerpo dol diente está agrandado 

a e~poneas: da las ra!caa. El: término y su aplicadd'n derivan • 

da la similitud' da eutns dientes con las: animales ungu:Lad'os a­

Jrull !antes. 

eI. tnuradontiomo apw:acu en dentaduras primarias t:J perm8-­

nonteftp aunque as mifa comdn en dientes pe:rr.iani::ntae. Loa piozos 

af'Oc1:adae: aon, CW!ti invnrioblamente, lllolare~;" a vacan uno so -

lo, otraa veces varias del mis~o cuadrante. Puedo ser un:tlate• 

rn1 o bilatornl o presentar cualquier combinacidn en los cua • 

dran1:as. LiiJa d'iontes: propiamente- dichos no tienen caractar!a • 

ticas cl.!n~caa- lll'Orfcldgicaa deaaccatumbradas. 

La naturaina peco conn.fn de esta ancmal!a se cbae:rva 111a • 

jar- en las· rtuficn;ira'f'!es. lott dientes atacados t::1end1m a te.ner­

forma rectangu1ar y no a afinarue hacia les raíces.. La ci!mara• 

pulpar- es extremadamente grande, con di.ametro o~luso apical 

mucho mayor qua ol normal. Adem&a la pulpa dental carece- da la 

eonstrucc:idn c:aracter!stica en la zona cervical y las raícefl -

son excesi\!emante cortas .. La bifurcv.ci6n e trif'urcación se en-­

cuantra a unos pocos-mil!motros d~ los ~pica~ radicularee.(6) 

to.- DEJJS IN DENTE. 

E:l d'ane in dente es una anomal!a especial dol desarrollo-­

dentario que ocasione la invaginacidn del epitelio en forma 

c:idn hacia el i'ntarior del cuerpo da un d'ionta antas de quo se 

produzca la calcificacidn. Según la magnitud· dol proceso d9 !Jl 

(6) ShaFe.r, 111illiem C. Op, C,f;t. P• 4ll 
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vaginac!6n y le formacidn ulterior del as mal te., pueden obnor -

verso diversas formoe ae dena in denta. 

La invagineci6n puede limitarse sdlo a la coron11, que QU§l 

d'a revestida do esmalta y que mantiene la comunicacid'n ctin la­

suparficia. Cn otros casos 1a invaginocidn invade ln ra!z e d.! 

forent.es cfistnncias,' formanao asmaltu poro persistiencio como -

un eaco ciego. 

At!n en otros casas la invoginecid'n p~natra hasta lo :supe¡, 

ficie do la ra!z, formando un segundo for"1ion. 

~~ muchos casos al dona in denta adlo se descubro an al -

examen radiográfico, es decir, por la presencia de finas l.f -­

neas do esmali:.a en el interior de 1c corona~ an la regid'n cer­

\ticali o en ambas, sin quB exista diertorsid'n do la forma de a­

quél:la. En otros casos, espocialmenta cuando la invag:l:nacid'n -

ea axtansa,· la carona y la rafz del. dienta afectado pueden ser 

daformas o bulbosos. 

Cuando persiste la comunicacicfo entre el saco y le boca,­

la acumulecidn da líquido y residuos suele predisponer al de-­

tarioro del diento, da manera que son ~recuentes la infeccid'n 

y· le degsneraci6n de la pulpa, s11guidos de losionos periapica-

F;J. incisivo lateral superior permanente os una lccal1ze -

c1dn frecuente de dens in dento. Sin 0mbergo, so han ooeerva -
do casos en los caninos bicdspides y ll!tOlaras. Csta anomal!a --

puede ser bilateral y ternoién puado presentarse en los d"ientee 

deciduos. 

II.• mACRODORCIA. 
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La •acrcdmncia ea ratiera a loo dientes que son mayores 

quo lo normal •. Esto& so clasificnn on la misma manara que en -

la rdcrodoncia .. 

la macrodoncfa generalizada Vt>rdadera, anomalía en la 

cunl tadog loo d!ontss son mayorea· que lo normal, ha eido aso­

ciada con al gigantismo hipofisiario, poro ea axtremadacante -

rara. (7). 

La macrodoncil'l genrnalizada ro·lntivn, l!I~ algo mlfs comlfn -

y ai.r ol nruul tado de la presenc:1a de dientes normaloo e liga -

rnmento grandae en maxilaros paquaf'los; aqu! la disparidad de -

tamafto da la iluai6n da macrodoncia. Como en ia ~icrodoncia, -

deba sor considerada la importancia de la herencia. 

La macrodonc::ia unidan'tal IOS rolatiunmente rara, pero so -

oboarva algunas 1tOcoa. ~s da atiolog!a desconocida. El dienta­

es normal an todo tJGntido, excepto en su tamal'fo. No hay qua -­

confundir la macrodoncia \fOrdadera unidantal con la fusidn de­

piozas, en_ la cual, an periodo" tempranos do la odontogtfnasis, 

la uni~n d'e- dos o mds piezas da un solo diente granda. 

Una variante de asta macrodoncia localizada es el ~po --

que se observa ocasional.manto en casos da hemilhiportro~ia de­

la cara, on la cual 101r dientes del ladÓ aractado son cena-! -

de~ablementa m«s grandes qua los del lado sano. 

I2 •• mtCRODONCIA. 

Esta ttfrmino so UIHl para describir dientes menores que. .. 

lo normal, es decir flJore de los límites usuales de variacidn. 

Sa conocon tras tipoe da m!crodancia• a) microdoncia genera --

'("'/} §fiafür,. Wlllfa111 G. "O'p, Cit. p.:r5 
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U:zede,. b) llfiCl'ad'cm:ia genora.Uzl!lda relativa y· e) micrmd'onc:ia­

un!dantel. 

En la ruicrod·ancia genornlized'a vardBdbra, todos loB' dien­

ti!s s.orr nmnorn" c¡ua lo normaI .. Con uxclt:aidn de e1lgunoe caeos .. 

reroe de onanismo hipcrfieiario, eeta anomal!a as. sumamente ra-

re. .. 

Las- dientes: eatdn bien farmodatt., y simplemente son mdis -­

pequeños. 

En la microdoncia general.izeda relativa, hay dionte8 nar­

maloe o lovall'ltlnte menonnr que lo normal on maxilares qus son: -

a.lgo mayora.e: qum" los· narmaI01t, ecn lo cueI se produce la !lu -

si~n do· una microdcncia vsrdadera. Comtt ms- bien sabido que ane 

persona puod'a heredar el· temafío de lct!r maxilares da un progen.!, 

ton,. y el tamaflo de- loa- dientas- del! otro, el papel efe· las- rae• 

toree hore'd!tarias en esta Momal!a es obvio. 

La m!crodbncia unidental,. es una enomal!a bastante ca· ·­

nnfn. Afecta con mayor frncuenci·a a lea inci&ivoa lataralae su• 

parioree y· a lo~ tarearotr mola.roe· superiores. Estos d1ontea" e~ 

tt{n ontre loa qus falten cong,nitamente con mayor frecuencia.­

Sin embergo-, ee inte-resente saliala:r: otras piezae- cuya ausen -­

c-ia eongtfn·i ta Ol!I' frecuenta, lee premolares eupGriores o in fe -

rioree-, raxraa vocea presentan micrcdoncia. Talllbidh as camlfn -­

que· los dientoe auparnumerarioe eean pequef'io:t. {B) 

Una de las farmas habituales de microdoncia lccnlizada 

ea: 1• qua· afecta al incisivo lateral superior, anomal.!a dena -

minada •lateral conoide o an clavijaw~. En vez da presentar las 

\a) Sha1'err, IDhllm G .. dp, Cit,, P• 35. 
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lt.llper1'1ciea mesial y distal paralelas o d'!vergentas, lo!t ladoo 

conver1Jen hacia incisal, formando une corona en forma do ele • 

vija a cono. 

La ra!z de ostcs dientes suelen ser· rad's cortas que lo no¡, 

mal. 
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CAPITULO III 

ANOMAUAS DE' ESTRUCTURA Y 

TEXTURA. 

Laa anarral:!as se ro1'ieren a cualquiar perturbac:Lt!n resul­

'tenta do alteracicmos de et>lor, forma, tamaí'lo y ritmo de evo -

luc:li1n d'al diante. 

los 'Factores ganorales {orgánicas), JJs! como loa Iocales,­

puedon intorvonir para a~ectarlo. Tales influanci~n pueden co -

manzar antea o dasputfo del nacbiianta ¡ de modo qua reaul ton a-­

fac"tados los dientas tamporarios o los permanentes. 

I.- ESm/.\LTE. 

a).- AME:LDGEmE:SIS IMPERF"ECTA. 

Le amalog6naais imperrecta ea una alteracidn del desarro­

llo da la fo.rmacidn del esmalte qua afecta a todos los dien -­

tes, tanto 'los da la danticirín primaria como los f1Eu:manantes.­

la alteracidn que afecta a la forrnüCidn y calcificacirín do la­

matriz d'el esmalta, no af"acta a loa componentes r.u~soddrmicos -

da los dientes y, por ello la dentina es normal. 

La enfermedad es indudablemente do origen ganótico y pro­

bablemente se transmito eomo un cardctar mendeliano dominante• 

no ligado al sexo. 

A menudo se afectan 1a mayor parta de lcu dientas, tanto--

1os do leche como los def;ini'ti·voa, paro a vocon, los dientes -

dfl le denticicSn primaria quedan libres. 

En algunos casos las coronas da los dienta~, Bst~n total­

mente libree de esmalte y la dentina !XPUosta presenta un~ co­

loracicSn que va desde color tostado claro hasta marrcSn obscu --
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ro. (9) 

tigure. ~o. 6. Amelogdnesis imperfecta. 

La alteracidn del color se debe a la esclerosis de la deu 

tinn o a la absorc::idn de los pigmentos a partir do los ~limon• 

tos por- medio da la dentina porosa. 

Con la ~alta total del esmalta las coronas toman muchas -

1reces el aspecto de sor mds cortes de lo normal y a menudo con 

contactos abiertos entre ellas. 

En otros casos queda algtfn res-to do esmalte, pero es muy­

delgado y muy riabre, siendo facilmenta roto con un instrumen­

ta puntiagudo. rambién aqu! destaca la pigmentaci6n intensa. 

Una tareero variedad de la 8111elog,neais imperfecta se ca­

racteriza por un grosor normal dol osmilte, de manera que la -

alteracidn subyacente parece contradecirse por la forma anat6-

m:ica normal dEt la corona. Sin Clllbargo, el esmalta, es do poca• 

'{9) ZogarclljL Edward v. Diagnóstico en Patclog!e Drnl. Edit.­
Salvat, ~74. Espana, P• 90, 



.caU.d~d, aiando blando, 1'rieb1Bt de pero y con al teracionos d"oI 

colc:ir.. En esta. variedad·, le rrratriz del osmal 'tie- &$ probnblemen• 

ta noT111a? por su cantid"IUll poro a~ ha calcificado de una mane• 

ro defectunae. .. 

Loe- dntors rw:liold'gicofl: san pa:ir la general caractar!etticon 

'!I patognamd'nicas. Ell" evidente que cuando el eomal te falta to•­

t:almonta el aspecto radiográfico nos dn el cfiilgnd'otico claro.• 

Cuendb hay algdn· ro&~o de esmalto, ea oboorva unn fina cebar~ 

tura en. las· superficietr proximales: d'o loET dientas .. Cuond'o las-­

i"brmas anatómd:ca~ do leu. corona~ aon normalo~ la blandura del­

esmal te cfa-ficientamenta calcificnd·a puede hacer que sea dif"! • 

cil d[atinguirlo da la dentina. En todos loa: caso~, sin embar• 

ge, la dentina, la pulpa y· el comento na astan afectados por • 

el procesa patoldgica. 

b) .... HIPOCALCYF"ICACiorl HEREDITARIA DEL ESmAL TE". 

tn la hipocalcificacidn ?a cuntidad da aemalte formado es 

normal, paro su me.duraci6n esta afectada. 

La hipocelcificacidn puode deberse a factores localae, -­

d8td'micos o hereditarioe. La hipocelcif'icación loc:al afecta -­

d'iente11 aisl'odos .. Raault:a da elgdn daña loes.! al 6rgeno del ·e!. 

malta. durants el n~d!o da mnduracidn del mismo .. Algunas, za-­

na~ aparecen de colo~ blanquecino opaco e histoldgicomonte 

muastJ?an earrra.l tu do espesor normal., pero incompletamente cal -

cificado .. 

Puede también· afectar e todoo. los dientesi eetoa dientas­

despu1!B de la erupcidrt muestran corone.e de forma normal. Pron• 

to, ain embargo, 1tl efltllalte r;e deacascaro y, debido e la den -
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~na e)(puest'l.:I, aparecen amarilla•• 

E:otatJ leeionets son suceptibles- a le caries·. 

e).- HlPtlPLASlA HE:REDtTI\RtA DEL ESmALTE. 

lo hipoples-:1.a·del esmalte es un hallazgo muy frecuenta,• 

·toniendo an cuenta que puede presentarse on una forme muy po -

i::o detectable.- E:n eu forme lave· so pre.santo como unas ondula -

cioneg o ectr!as situadas horizontalmente, de coloreci6n nor•-

. mal sn la~ super-ficiélt bucales y labinles de los dientes, ano­

mnl!ns. que eola· se: pu11den apreciar en un examen minucioso o -

pesando ol explorador por encime do es-tea superficies~ E:n loa­

caaos- mds intensos., les estrias oon mtfs destacadas, mi!s profun 

dee, e incluso con alteraciones- de la c:t>loraci6n. 

Aunque en algunos et:ts1'8: el borde c-uperior anatómico de ta 
des las ctironas afectodae no e~ti! muy alterado, un .los· ceso~ -

m(a grave& se· e"cuentran deformidcdes y malformaci~nee de las-

coronna. 

rigura Ne. 7. Hipoplaaia horeditaria, tipo duro puntétido. 

El esmalte ao poco grueeo, plagado o acanalado. 
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La mayor!a do las hipoplasias dentales scr asocian a enfeL 

modadaa generales da la primara 1nfancia~ los dientes afecta -

do~ con mayor frecuencia son aquolloo quo so calcifican cuan -

do la enfermedad tuvo lugar; sobro todo,' los incisivos centra­

les y laterales, los cenino3 y los primeros molareo. Gonoral-­

mento ao afecta el borde cortante o al cortante y al tarclo ª­

modio do los dientes centrales, loa 'tarcios cortantes do los -

dientes lateroleo, las puntas do loo caninos y !os tercios o­

clusales da loo primeros molares. En otros casos se afectan 

los pni~olares y loe segundos molarue y en estos la enferme 

dad sisti:ímica cnu~al so presentó dospu~s da la primera infan -

cia. Cuando la causa de la hipoplasia ss una enfermedad geno•­

ral, casi siempre loa defactos son bilaterales y de distribu-­

cidn simdtrica. 

La hipoplaaie proceda de una alteracidn da las cálulas -­

formudoras de esmalto, interfiriendo on la funcidn de los ama­

loblastos~ Sin embargo la altaración pueda deb51'Se a cualquie~ 

ra, do las numerosas anf'ermodados sist~micas, entre las qua so 

encuentran las enf'er1~edades infecciosas debili tantas intensas­

y prolongados y ciertas anamal!as c:-r6nicaa matabdlicas y ana~­

crinns-. 

A vacas los signos de la hipoplasia están localizad'os o -

li'mitados e un solo diente, o a do9' o md's dientas situados en-­

al mismp lado, lo que haca pensar que el factor etiológico as-

local entaa qua: general. E'.n estos casos ao debe concentrar la­

atencidn en buscBr la causa da un factor traum~tico, una infe~ 

ción loC11l o una irradiación. Pueden considerarse como rospon-
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sables unos- antaéadentes de lesJ.d'n traumi!tica sobre los dien-­

tas do leche, causando la fuerze da su incruatacidn una lesión 

do las células formadoras de esmalte de los dientas definiti -

vos subyacen tos. Tarnbiln puede explicar el. proceso un antece • 

den~a de una infección odontogénica de los dientes da ln pri -

mora dentició'n. En algunos casos, el agente responsable da la­

hipople.oia puede sor la irradiru::idn terapéutica del maxilar o­

da la mandibula. 

2.- DENTINA. 

a) DENTltJOGE:rJESIS IfrlPERf'ECTA. 

La dontinogénesi's imperfecta es une. al teració'n del des a -

rrollo de la dentina qus afecta, tanto a los dientes de leche­

como los definitivos. La alteración q•Jo af'ecta al com;:ionente -

mesodérmico de los dientes no af'oc1:8 al esmalte el cual os no~ 

mal. 

Se ha comprobado la transmisi6n hereditaria de la denti-­

ncrg!fnasia imparf'ecta. Es una característica hereditaria doni-'­

nanta no ligada al sexo. A menudo se presenta como una nltcra­

cidn única, poro a voces se encuentra como un componente mds -

de una onf'ermadad múltipla, sobre todo asociada a una ostoo 

génesis imperfecta, puedo presentarse aisladamente, no ost~ 

clara su forma de tran~nisidn gendtica cuando se preaentan am­

bos procesos. 

Le dentina afectada se compone de tdbulos irregulares, de 

gran tamaño que a menudo presentan grandes zonas de matr!z no­

calci ficade. En algunas zonas faltan totalmente los tdbulos. -

Los odontoblasto~ parecen tenor sdlo una capacidad reducida --



pera formar una matr!r de la dentina bi~n organizada, degene -

rándose al parecer muy r~pidaments y quodando atrapados en la• 

matrir. (IO) 

Cl!niccmenta, la dentinog~na~is impar1'ecta s~ descubre y­

se idonti~ica de forma ~tcil. 

Las- dientas muestran una apcriancia tranaldcida u opales­

cente.. Gonornlmonts son grises o o:r:ul parduzco, sobro todo on­

los adultos, se pierdon considorablB1t cantidades de esmalta de 

laa zonaa de oclusión, debido a ln atrición o fractura da los­

dlantas. Parece aet: debido a un defecto en le unión entre la ... 

dentina Y' ol esmalte, qua 11a relativamrmte lise en voz de faa­

toneada y entrelazada como es sn ol diente normal. Otras carca 

tar!sticas clínicas do la dantinogónesis imperfecta es la ano~ 

mal conutruccidn en la unidn ontrc el asmalt~ y el comento que 

sa obsarva en la exploración cl!nica. 

,. 
: J·_,_.; . ' 
~. 

F'!gura .. r:o. 6 Dentinogdnosiis Imperfecta. CeJ!tt!.re.s y conductos 

(IO) 
están obli,!!radoa. 

Zognrelli Ed~ard v. Qiagndstieo ~n fQiqlqg!e Ctal. Edit. 
Salvo.t, I974. Espana. p. 92. 
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Radiogrtíficamsnte se obeerva unn mareada canetl'tlccidn an­

ol cuello qua es un can<cter cacti cunatanta. Las ra!ceo son ·­

romas. Las csvidadel!t pulparias y lo~ canaleu están muy asteno­

senos o cani desapnrecidoa en observacidn r<i.dioldgica. Lae o -

tras ast.ructuras dantariaa,' cnmo el cemento, la membrana peri~ 

dental y el hueso alveolar parecen normales. 

b) DISPLASIA DE LA DE:~JTINA • 

Ballschmieda aplicó' el t4rrnino da ,. di.ente sin ra!zrt pa .. -

ra d'escribir la o.nomal.!a estructural dominante a.utosómica de -

dentina que generalmente as denominada displasia do la denti -

na. 

Las coronas tienen un contorno y color normales sin cam-­

bios secunderiao en e-1 esmal.ta. El Rigno mt!s precoz es al af'l..!?, 

jamiento de dientes con una sola ra.!z. El examen radicgrdfic-o• 

demuea~ h!L!c:ae extremadamente cortas qua ne pueden resitit- • 

las exigertcliae- funcionales:. El aflojamiento prematuro quizi! no 

san tan evidente en le donticldn decidua. l\l parecer oxisUJ 

uraa rarrizttancie acentuada a ln carie1:t. 

Las ra!cas muchas voces tienen solel!Tanta unoa mil!metros­

de longitud y pueden aatar radondendos o afiladon. Se observaª 

oblitaracidn de la cavidad' de la pulpa y un deficiente contra1 

ta de densi!fad·, he.llazgoa que pueden ocasionar una confusi6n • 

con le dentina opalee-centa. Sin embargo existen unas diforen .-­

cias claras. 

(n le displasia de la dentina ne se observa la ~cusada -­

re~ucci6n en la altura de la corona, los molaras tienen un ce.n 
torno an lll y: sn la corona e en el cuello de le ra!z so puedo-· 



encontrar zonas radiotransparentes horizontales semilunares. 

Por otra parte, hay cae! ~iempro radiotransparencias periepi -

cales qua pueden tener un tamaño variable y estar mal o bien -

definidos d'e mc.nera que se semejen a la periodontitis apical-­

crónica e a quistes radiculares. Como lea dientas afectados 

están goneralment0 in tac tos, ea pueden excl.uir f;foilmonte a -­

los quistes e sranulomas como rectores etiol6gicos. 

Probablemente intervienen productos finales alterados an­

al desarrollo de la dentina que influye sobre les extructuras­

poriap!calos. 

~l esmalta tiene una estructura y mineralizaci6n norma --

los. 

La capa de dentina adyacente al esmalte aparece algo on -

snnchnda y contiene tt.fbulos normales y sustancia fundamental -

no:cmalmonta minore.lizada. Por debajo de esta cape. raormul hay -

una dentina. completamente at!pica en el cual hay cuerpos esfd­

ri'cos y tubulares conectados con tiñti especie de dentina secun­

daria en f'orma da escarnas. A nivel de le ra!z, los dont!culos­

se hacen miÍs paquoñoe y sin estructura •. La rn!z está cubierta­

por un comento grueso. 

le zona central del diente está completamente ocupada por 

C$te tipo de dentina. 

e) DIENTES E:rJ ronmP. DE cr.SCAílA. 

Los dientes an foraa de cescara son una anomal!a rere --­

descrita primero por Rushton en 19S4 que probablemanta ocurre­

en do::: forraas diferentes, uno de las cualos sstd asociada con­

la dantinogdne~is imperfecta, Rushton observd dientes en cea -
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cnra, e!n la coloracidn perecida a ~mbar y fracturao del es -­

mal te en la denticid'n permanente. mi!s signin·catiua f"uo la au­

eenci:o do obliteración de la cavidad pulpar. Por ol. contrario¡ 

soll".mente se había formado y mineralizado una capa delgada pe­

rif"árica do dentina. de manera que una eopocio de c~psula ro -

deaba al dienta. consifltante onteramonte de palpa. 

HistolcSgicamente, el esm.;;l to eru normal. Aunque la delga­

da capa perifárica de dentina estaba a!!tructurada de modo nor­

mal, p~rd!a abruptamente ast~ caráctar y ee convertía en una -

cape. de f"ibras gruesas que no se semejaba a la d"entina. La pul 

pa conten!a prdcticamenta rrdlo manojos gruesos do coltfgeno sin 

odontoblastos., 

ílushton concluyt1 qua las pulpas daciduas- no ast~n muchas­

vecas oblitaradatt en la dentina opalescente y que los dientes• 

en cascara·rapresentan simplomonte una variacidn extrema de --

In dentina op6lescente, dejando abierta Ia cuestid'n do si es -

to roprasentabn una anomal!a estructural aspocírica de la den­

tina. 

mls tarde filitkop descubrid diontes en c~scara en la den -

ticidn d'acidua de un nil'lo de 4 años de adad quo provenía de ·-­

una familia con dentina opalescente,: apoyando as!, aunque no -

demostrando, la ouposición de ~ushtcn. Sin embargo no ea pue-­

de encontrar entre los cientos da pacientes qua provienen de -

familias que presentan dentina opalescente un solo puciante 

que no exhiba en su denticidn perr.ianonte obliteración de le 

cavidad pulpar o que prosente paredes de dentina del tipo, de­

~scara. Los dientes en cdocara tambi~~ difieran do los dien--
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taa con dentina opal.escents por la falta d• defecto3 de eemal• 

te, aflojamiento de dientes, factoreB" horodi tarioe dudosos, z.e. 
mur nrl.etivamente anchas de dentina normal debajo del esmalte•· 

y crunbio brusco en una dentina de tipo fibroso que no ocurre -

en: la dentina opalosconto. 

:l.- OTRAS mANIFEST/ICIONES DE E:STRUCTURA y· TEXTURA 

ArromALAS. 

a).- F'LUOROSIS. 

La fluorosis a esmalte motaado, as una forma de hipopla -

sia del esmalta, y en algunos cas-os da hipocalcificación, qua­

procada de !a ingastid'n de fluoruros durante el por!od·o da foE, 

rnacidil dll los diente~. La intensUfad de los defectos. dentales• 

está' relacionada indiJdablamsnta con la cantidad de fluorurcs -

ingeridos, de forma que, hablando en tármincs g_anaralas,' el !!!.O 

toado as poco importante cuando al nivol de fluoruros as menor 

que una millonésima parta del agua, pero la intensidad aumen .. 

ta gradunlmento canf'"o:r:me aumenta el nivel da f1uoruros. 

Ne ea conaca total.mento la patogenia. S~n B!1lbargo, so sa­

be qua hay una alteraci~n da los ameloblastos, cuya exacta na­

turaleza es desconocida, dando lugar a una matriz de esmalte -

defici·ente. Cuando hay ele vados nivele:J do fluoruros ocurre -­

una interferencia de la culcificaci6n do la matriz. 

Hay una amplia vnriacidn dol aspocto cl!'n!co de los dien­

tes afectados por fluorosis, estas variantes se relacionan fr~ 

cuentamante con los diferentos niveles de fluoruros. Los dion• 

tes afectados son aquellos qua duranta sus por!odos formativos 

estuvieron sujato5 a niveles anormalmente elevados de fluoru -
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ros. 

rigura No. 9 F"luorosis o esmalto veteado. El e-facto de las 

concentraciones e1avada$ del i6n fldor induce a-

qua en algunas dreas aparezca una calcificación-

defectuosa. 

Por olla, los do~ectos del esmalte StJn siempre bilatera -

lee, afectando a dientes similares an loa cuatro cuadrantes. 

tn la fluo-ros!s no hay dolor, pero los defecto~ son permanan 

tas y cuando es intensa pueda producir des~iguracidn. 

Sagdn su intensidad la mayor pnrte da fluorosis puedan 

clasificarse en uno da gatos tras grupos: 

I.- F'LUOROSIS LrllE.- r.sta variedad so caracteriza por la­

presenc!é de manchas o abigarramientos dispersos, mtllt:f.ples, -

do paquoffo tamaffo, aplanados, da color gris o blanco sn la su­

perficie dal .-smalta. 
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2.- F'LUOROSIS mODERADA.• Todo el eemalte, o su mayor par­

ta, aparecen blanco y yesoso, deslustrado o áspero. Hay hoyos­

que puoden ser da color tostado, pardo o incluso negro. 

3.- F'LU6ROSIS GRAVE.- Esta variedad so parece a la forma­

mode.rada pero, debido a la hipoplasi.a, e hipocnlcificaci6n in­

tansas, es miís manifiesta la dol"ormacidn dentaria. La deforma.­

cidn ¡;febida a. la forma y tam<liio da las coronas puedan sor muy­

marcndas junto al piqueteado y moteado. (II). 

Las opacidades por el fldor se van generalmente en los E.ª 

ninos o corca do los· bordes cortantes; tienden a seguir líneas 

ascondentos en el esmalto; ~e confunden imporceptiblomento on-

el esmalte normal que les rodear no presentan manchas en el ma 

manto de la erupcidn; y son m~s ~recuentes en los dientes que­

so calcifican más lentamente (caninos, premolares, segundos Y• 

terceros ~alares). Lae opac~dades por al fldor son muy raras -

en los dientes de lecho. 

forrast ha mostrado de forma clara que los dientes de los 

niíios que viven en zonas cuyo contenido en fldor as el adecua­

do, y no excesivo, est~n bien formados y tienen buen color y -

e::ttructura. 

b).- HIPOf'1JSfATASII\. 

En 1948, Ratbun descubrió un paciente con actividad baja­

on la fosfatasa alcalina en suero y con anomal!as esqueléti 

cas. Lo establece como s!ndrome, la hipofosratasia. En 19S7 

cuando fra::tor revied' :SS caso e publicados en la li toratura, so­

reconocid' al aumento de la excreci6n urinaria de fosforileta -

'{TIJ"'""tegarelli, tdwarcl v. 92! Ci~. P• 89. 
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nolamina como una tercera caracter!stica importanto. Ta~bién -

en esta lpoce se caracteriz6 el transtorno como enfermedad me­

tabólica determinada genéticamente. 

rraser divido las expresiones fenotípicas d9 hipofos~ata­

sia on 3 tipos: ol tipo I comienza en el ~tero o dantro de los 

primeros 6 meses de vida y guord& relacidn con anomalías gra -

vas d·e1 esqueleto, crenoocsteno:ds; h.:'..nc:n::alcamie y ocasional­

munta, insuficiencia ranal. Por lo gener:il produce la muerte -

~n los primeros aílos de vida. 

El tipo 2 es une fo~~a menos gravo da la enfermedad, en -

la cual las lesiones se von manifestando después de los 6 me~­

ses da edad. Incluye raquitismo del esqueleto y p~rdida teM -

prana de los dientes temporarios. Sin ambargo en algu~os ~o -­

cientes no hay signos clínicos ni radiográficos da onfermcd~d-

6sea. En astes casos, las únicas manifestaciones de la anfer-­

madad son los hallazgos dan·tarios. 

Los pacientes con hipofosf'atasia de tipo 3 suelen sc:ir od•Jl 

tos sanos asintorn~ticos en quienes el diognóstico es hecho, por 

lo general, on form3 casual. Algunos pacientes tienen fragili• 

dad e~agerada de los huesos largos. ílinguno tiene problemas -­

poriodontales relacionados con la enfermedad. En algunos casos 

rareo, algunos de astas pacientes tan!an hipoolasia del esmal­

te de sus dientes permanantos y cierta anormalidad en la morf~ 

log!a eoronari a. 

Como solo en el tipo 2 hay afecciones poriodontalea, ha -

blaremoc de 'l aqu!. 

Aunque muchos estudio• indican que le deficiencia enzi--
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m~tica existe no sdlo en los tajidos del esqueleto 3ino que en 

todos los tejido::i en los cuales la fosf'ata=ia alcalina eo un 

co~?onente normal, investigaciones recientes indican que esto­

puada no ser as!. 

La actividad baja de la rosfatasa alcalina en el suero -­

refleja, probablemente, la menor actividad en el hueso. rJo hay 

dcsc~nso de la actividad de la fosfatasa alcalina. Por ejem -­

plo, en la mucosa del intenstino delcrado o el higndo. 

Los hallazgos dentales diagndsticos de esta enfermedad 

son1 la exfoliación prematura da uno o m~s dientes temporarios 

anteriores, en forma ospont~nea o como consecuencia de un tra~ 

ma lava, manifiostaciones radiogr~fica~ de dientes nhuecos", -

p!rdida d3 hu~so alveolar, por lo gcne~al limitada a los dien­

tes temporarios anteriores y auaencia da inf1nmación gingival­

intensa. Hubieron algunos casos en los cuales los dientes t9n­

porarios pootl3riores también estaban afectados por ln pérdiéa-

de hua~c nlvnola~. Antes da establecer al diagndstico dofini-­

tivo, debe haber un Vülor bnjo da fosfatasa alcalina on suaro-

y /o f'osf'oetanolominuria y manifestaciones fi"sioldg:teas de hi-­

poc~mentog~n~sis da los dientes afectados. 

e) • - HIPOPL/\S IA A C:AUSP. o:: u:i H!\UITTA TISíílO o rnf'E:C:CIOIJ 

LOC . .'.\L. 

En ciertas ocasionas se ve un tipo de hipoplasia poco co­

mdn, con mayor rracuencia en uno de los incisivos superiores -

pormanonte~ o en un premolar superior o inferior. Hay todos 

los grados de hipoplasin desde la coloracidn parda lévo del 

esmalto hasta le presencia de marcadas fosilles e irrogulari • 



dadas do la corona dental. 

E:stas piezas aisle.das suelen ser denominadas "dlentes de• 

Turnor" y la anomalía !!re llama "hipoplasfa de Turnar". (I2). 

Si un diente temporal tuviere caries duranto el periodo -

on qua so forma la corona del diente permanente sucesor, la 

infección bacteriana de su tejido per!apicül podría alterar 

la capa amoloblástica del diento pormanonte y producir una co­

rona hipopldsica. La magnitud de asta hiooplesii1 dependerá de­

la intensidad de la infección, el grado de afección del tejido 

y la fase de formacid'n do la pieza permanente an el momento -­

on quo so produce la !nrecci·ón. 

Puede haber un tipo similar do hipoplasie. desptid's de un -

traumatismo on un diente µrimarior partic~larmonte ouendo este 

ha sido intruida en su alveolo y ha lesionado el germon dental 

porr.ianente. Si este se encontrara en forrnoción, la lesión pro• 

ducida se manifiesta en una pigmontacidn amarillenta a parduz­

ca del esmalte, por lo conún on la auperricie vestibular, o 

cerno verdadorag fosillas h!popl~aicas. ~sta ~o:rma da lesión •-

don tal fue cstudiuda por Via, que señale! qua puede ocurrir un­

transtorno en ln formación de la matri~ o en la calcificocion, 

lo cual dependra principalmente dal periodo da formación del· 

diente en al momento do la lesión. 

cr) HtPOPLASIA A CAUSA DE: LA ~llDI!\CIOrJ. 

rliñoa que recibieron excesivas radiaciones X en ol tra. -

tamiento de un tumor maligno generaron carios !rrostricta en -

al sector irradiado. Se cree on genera! qua la causa ost~ en • 

l9 



altaracicnes d8 las gllfndulas salivales .• (I:S). 

los amelablastoo son on gener~l resistentes e loe rayos -

X sin ambargo, l':le puada ver una l!noe. de esmalte hipopl~sico -

que corresponde a le. dpoca del desar,;ollo en el momento da le­

terapdutica~ El e~ecto ser~ m~s severo sobre el desarrolle de­

la dentina y la farmacicín radicular se verá trabada. A voces -

se detendrá ol desarrollo da los dientes permanentes. 

e·).- HIPOPLASIA A CAUSA ot: UNA DE"f"IC:IE:NCIA VIiAfílINIC.'\, 

Alguno~ estudioo comprobaran que el raquitismo padecido • 
durante la farrnacidn dental es la causa conocida máo común de• 

hipoplssia adamantina. Póu- ejampla, en una se~!e de ni~oa ra-­

qu!tieos as-tudtados. por Shalling y Andor11on, al 43 por eiBnto• 

precantaban hipoplas1·a. En la actualidad, rl17 e111bar90, el ra .. 
qui tismo no es una enfermedad' prevaleciente. Las de.ficJ:enc:las-

de vitemina A, C y· D tambitfn fueran ¡¡ygncionades coma causas. 

Algwtae eetudio.a- indicaron que lao anf"ermedadas. exente -

mi!ticas, incluidos el sa.rampj;6n, varS:cela y escarlatina, sen • 

factores- etiold'gicos-, pero otro-o- investi·gadcrres no lograron 

confirmar estoo hallazgos. Por lo general, podría afirmar1re1 

qtJe cualquier dofi'cfancla nutrid.anal o onfarmedad !!tiEttámica. • 

grave-e as potancia1monte- capaz da producir hlpoplasia del ea -

malta, puesta que loa emaloblas~o!!t son uno de loa grupos más • 

sensibles de cdlulee del organismo en cuanto a tuncidn meta -­

balica. 

Lou· astudlos: cl!nicoc indican que la mayor parte do los -

casos da hipoplaoia ad'amantine incluyen dientes que se forman• 

(I3) me-. Dcmeld, Ralph E. 122,, Cit. P• 46. 
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on al primer eñe de vida, aunqus taatbién afecta a los forma -­

do3 algo raáa tarde. 

Al parecer an elgunoa nií'los un leve estado deficitario o­

pntol~gico, sin sintt>mae cl!nicos, pueda intarferir en la ac • 

tivúl'ad t!llllelobli!stica y puode prnducir un defecto permanente -

en al esmalta on des~rrollo~ 

i') .- HIPOPLASIA A Ci'\USA DE UN NACJmU:Nrn PHEmr. TURO o 

F"ACTORES m:or~A n.u:s. 
la l!naa amarilla naonata!, descrita por Schou: en 1936 -

y quu aparece en dientes primarios y primeros molares parmanen 

tas,· puede sor consiaerado como un tipa de hipoplasia porquo • 

sa prOQUCV on o~ esmalta y tamb!'n en la dentina, transtorno -

indicador da traumatismo o oodificación del modio en al monen-

ta del nacimiento. 

f"igura rio. Ia. manchas aoarillwntas • hipoplasia da lea dion• 

tes temporales como resultodo de una ictericia 

uoc:ieda con un ooc11111anto pn111aturo. 



~n los nacimientos treum~ticos la formEICi6n de esmalto 

puada inclu3o cesar en eso momer.to. Adamds, ffiiller y rorros 

t-ai: dieron a conoeer un ast11d1..i:i cJ..!nico con Ctvidemcias do quit­

le h!poplasia adamantina es mucho m~s comdn en niños da naci -

miento prematuro que an criaturas macidae a td'raino. En ol mi!!_ 

mo eatudlo, no eolo contra le. atención sobre la conocida pig -

mantación da les dientas da lo~ niños qua tuvieron anformadnd­

homol.!tica do Rh al nacer, dno tambidn registraron hipoplasia 

adamantina en estos caeos. Tambief'n Grahncfn y larason comproba­

ron la mayor 1"racuancia do la hipoplaeia adamantina en niños -

p1'9maturoa, poro, cosa interesante, no hallaron diferencias -­

en la frecuencia de carios entre este grupa y uno da niños do­

control.. 

Aunque la literatura indica que Ia ma1or!a de los casos -

d'o hipopla:iia adB111antina do dientes primarios afeeb el esm<'.ll• 

te: formado despud's del nacimianto 11 tamói'n se vo en el esr.ial -

te prenatal. En asos- casos, la causa puedo estar en un trans -

torno gastrointetrtinal u otra enfermedad da la madre. 
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e A ~ r T ~ L a IV. 

ANtl1!JALIAS oc E.:RUPc:ton. 

E'rupci6n es. B'l f'endmeno que coni:dete- liln el raovimiento -·­

da un dienta desdo loa 1!ajidos quo lo rodean durll/lta su forma• 

cidn. A partir de quo el dient~ hace su aparición on la cavi -

dacf oral• esta movimiento lo l:..amamoa erupcidn elj'.nica activa. 

Las enomal!as de la erupcid'n, son las mcnif'ostacionea a-­

normales de la misma y so pueden presentar en la primara o ae­

gunda dentición. 

I.- E'RUPCION TltROIA. 

La orupci:ón tardía da loe dientes tamporolas. es el fe -

ndmeno que retrasa considoroble11tente al tiempo que se conside• 

ra como normal .. Esta pueda afectar: a uno o varios dientes. 

Para hacer el pron6stico nos valemos del estudio radiográ 

fico qua nos 1111 a mostrar las piezae retan.idas en los maldla--

ras. 

Se dica que esta encmal~a sEJ ancuontra relacionada con d~ 

saquil.ibrios enddcrinos co~o as al hipotiroidismo y carenciae­

do vitami"na. A y D, y enfermedades como son el raquitismo. Tam­

bidn los estados fabriles del nitto tornan parta en al retraso -

de- la denticid'n como son a1 sarampidn, ~acarlatina, etc. 

~ntTa loa factores etiol~gicos tenemos la hipertrofia da­

la enc!a. 

Loo pacientes quo prosontan rott"aso de arupcicfn an los -­

dientent tamporalos suelen prosentar traumatismos on la mucoaa• 

g1ng1val ~ angroawn:lanto da la anc!a, el rotraeo pueda traer • 

como consacuencia transtornoo on su masticacidn y puada llagar 



a producir una gastroenteritis. 

Primeramente dabemoe establecer el equilibriu anddcrino 

a pacientes que lo ameriten, administrar vitaminas A y O con 

las cuales va.oos a ayudar a la erupción temporal del niño. 

La erupción tard!a en los dientes permanentes os aquella­

que aparece en la envidad bucal, mucho deepud8 del tiempo nor­

~a1 y puede ~ar an dientes individual0s o afectando a toda la­

dentición paX'l\'lanente. 

-~- ·~ 
·, . . '-:·'·1 

rigura No. II Paciente de 8 años con erupción detenida -

del incisivo cnntral superior izquierdo pe~ 

manan ta• 

Se dice qua esta anomal!a se debe a alteraciones enddcri­

nas, como son ~l hipogonadiamo a hipopituitariamo, raquitis -­

mo y otras causas locales cOflo •on elefantiasis de la anc!a. 

Los dientes temporales ro-tenidos a auparnumarar1oa, im --
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piden !a erupcidn del permanente cfoji!ndolo incluido; también -

pueden retrasar la erupcid'n las ra!ctJs reabsorbidas de los te!!!, 

perales. 

Se debe hacer la extracci~n del diente suprnyacente y de­

los dientas desplazados que a-storban la erupci6n de la denti -

cidn permanente. Una vez realizadas las extracciones la erup -

cidn se facilita. 

2.- F:RUPCION PRECOZ. 

La erupci~n precar de los dientas temporales se prosenta­

antas del tiempo normal, esta se puede prenentar algunos d!es­

despuds del nacimiento. En ocasiones los nir.os nacen con dien­

tes; est·a erupcidn puede deberse a estimulaciones hormonales.­

Tambi~n se dice que ciertas enfermedades como la sífilis y la­

artr!tis pueden acelerar la arupci~n do algunas piezas, ~stas• 

no so encuentran bien implantada11. 

La erupcidn precoz: casi siempre se presenta en los incis! 

vos in~ariorea y presentan un3 ra!z muy corta. 

E:n niflos can dasaquilibrio endt!crino el tratamiento se h!,­

rt! regulando le estimulación hormonal para evitar la orupción­

pracoz. F:n niftos que hayan nacido con d~entes, estos deban 

permonecer en la cavidad; dnicansnte se procedera a hacer la -

extracción cuando causen probl11t1as a la madre ya que al alimeu 

tarlo ocasionan mordidas en el pazdn, 

La erupcidn precoz do lo~ dientes permanentes es cuando -

datos áparacsn antas del tiempo normal. 

Cuando los dientoa do la erupcid'n precoz afectan a dien -

tas permanentes individuales se debe a factoras locales, come• 
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son lee oxtraccionee prematurcs dtribidas a traumatismos do los• 

dientes temporllles carreepond:ientea. 

Cuando le o ruoci:ón procaz ai'ecta a todos- los- dientes per­

manentes aa dice q· •o se deba a tronstornoe: geno ralea de tipo -

andócrino que provocan madurez prematura de un organismo, fn -

cluyondo !a dentificación y la erupción precoz. 

la orupcfd'n precoz: provocada por transtornos rmddcrinos 

puede presentar enomal!as do sitio y dirección dobido a que -­

existen diontoe t.Jmporales; y ndern<!s so pueden presentar al te­

racionorr do la articulacidn acompailada de enfermedades: parodon. 

tales. 

El tratnmionto consiste en practicar un estudio radiogrlÍ• 

flco para descubrir a los dientes permanantea: y es! poder ha -

cer la extracción del temporal, y darla su lugar correspondion 

te al que eat~ por erupcionar y con esto evitaremos las anoma­

li:aa do di:reccidn., 

:s.- DIENTES PflIMJ\RIOS ANQUILOSADOS. 

F.:1 proct!JSo de absorcidn no ea continuo, sino que está in• 

terrumpido por periodos. do inactividad o re-poeu. Un proeasc -­

de reparación sigue a los per!odos de a9sorcidn. En el cur.so ft 

de esta fas-e de reparaci·ón a menudo se produce- una ad'lida u -­

ntón entre ol hueso y el dienta temporal. Una extana~ onquilo­

rle t!soe de los dientes temporales puede impedir la eXfi:Jlia 

cidn normal y tambidn le erupcidn del permanente sucesor. 

Se doaconocs la atiolog!a d·e le anquilosis en la zona de• 

loe molares tompcrales, aunque se ha absorvado en varios miem• 

broe da la 1111ama fant:tlia, por Io que da apoyo o la tsor!n de -



qua s!gu• un esquema familiar. 

Casi siempre, le anqui1oaie es precoz y la erupci6n de -­

los diontes. adyacentes puedo progresar como pare que el dien -

ta anquilosado quede muy por debajo del pleno normal da oclu -

si6n y hastn podr!a estar parcialmente cubierto por tejido 

blando. 

rigura No. I2. Segundo molar tempera!. anquilosado, que mues­

tra el d'efecto en el diente para mantsner el 

largo apropiado on la arcada. 

La anquilosis puede producirse antes de la erupcidn y 

formacidn complota de la r~z del diente tempt:rral. Tambi~n pua 

d'e. producirse le anquilosis ye muy a'll'Gnzeda, la abaorcic!n de -

las ro~ces tamporale~ y adn pueda interferir en la erupc!dn del 

dienta permanent~ subyaconta. 

Me f!1' difícil hacer el diagnt!stico de un diente anquilo 

sedo. Como no· oe produj'o le arupcit!n y el diente ncr alcanzd 

el pleno ocluoal, loa molarEI#" antagonistas apar•c•n fuera de • 
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cclusidn. 51 dienta anquilosado no se muove. ni aún en ceses -

de absoreidn radicular. avanzada. 

Radiogrdficamonto, la ruptura en la continuidad del liga­

mento periodontal, no11 indice anquiloetis, f.:J.. trate.dento fi --

nnl suela ser la oxtraccidn quirdrgica, No obst<:u1te. a menos -

quo e>d.sta carios avanzede o que sea evidenta la p6rd1da de -­

longitud del arco, oa prefiere una vigilancia atonta dol dion-

to. 

A veces, un diont.o anquilosado puede on un futuro cu~rir­

una absorci~n radicular y exfoliarse no:rmalmanto. Cuando le .... 

cooperacidn del paciente os buena y las visitas pari6dicas son 

r¡;gularoe, la aspara vigilante es lo mejor. 

4.• E:RUPCIOrl ECTOPICA. 

Se dofino como la erupc1ón anormal de un diente permanen­

te. Puedo sor el resultado de un trauma. la infaccidn da un ... 

diente p~imario e la reabsorción irregular da las ra!cos del -
f 

mismo. Los- incisivos primarios inf'ectadcs. si na mantienen · --

provocaran a mwnudo la erupcidn prematura del incisivo port1a • 

nent.o en una posic1dn anormal. Kim, Shiare y rogo1s han do~os­

tJ:ado que los molares primarios infoctndos son raoponsnbles 

da lns calposiciones y rotaciones de los premolares. 

Cl s!tio mds comdn do reabsorci6n irregular en las ra! -­

ces de loo molares primarios, es la ra!z distoves~ibular del • 

aogundo molar auperior. E:~o t:irnoidn puede aparecer en lo ra .. 

!z distal dol segunda molar inferior primario. Puede observar­

se muy t.ompreno, a loo tras o~os y modio, y contribuye a le -­

erupción acttipica del primar molar permanente. En una orupci6n 
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&ctopica sl nifio debo ser visto f:recuantementa, pero el trata­

mianto se difer!rif hasta que haya erupcionado •l primer molar­

permanonta .. 

La erupción oct~pica de los primeros molares permanentos­

puede producir81J tanto en ol arco superior como en el inferior 

y tiende a reabsorber la ra!z distovostibular del segundo mo 

lar tcmporale Otros diontss permanentes puedon erupcionar en 

fol'll'la sctd'pica, poro los primeros molares permanentes, eon los 

dientes que so ven afectados con mayor frecuencia. Dichas erua 

~iones pueden ser un! u bilaterales y se producen m~s a menu -

do en el maxilar superioro 

La erupción ectdpica del incisivo lateral permanento pro• 

duce reabsorción en una parto du la ra!z del canino temporal,• 

al erupcionar por distal de su posici6n normal. Si un solo co­

nino temporal &El pierde de esta manera, se podrií apr·aciar un -

desplazamiento mensurable de la lrnaa media, en el sentido del 

canino perdido prematuramente. 

Yigura No. I3. Erupcidn ectdpica dal canino perraanente. 
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CA P I T U L O V. 

l\L TERACIONES EN mucosns 

Y LABIOS. 

Las anfermedndon que se presentan en aota cap!tulo, co ~ 

rresponden a alteraciones cuyo principal signo, es la modifi -

caci6n en el color nor~al do la mucosa,bucal. 

De ninguna mano~a la idontificacidn do ostas onfermodados 

puedo realizarse excluGivnmonte tomando en cuenta estos c~m ~ 

bios da color. El diegnóei:ico debo hacerse con ba~e en la ex -

ploracidn clínica conpleta. 

I.- ESTOffiATITIS ArTDSA. 

Esta enrermedad ~o pueaa definir como da t1lceras nacroti­

zantes recurrentes limitadas a la mucooa bucal. 

Su etiología as dooconocida. La instalación de las losio -

nos, sin embargo, se asocia frecuentemente a trouma o tansión -

psíquica y en alguna~ ocasiones con la ingosta de ciertos ali-­

montos. 

Las lesiones aftosas por lo general aparecen por primera­

vuz, on la niftoz o la adolescencia y dospu~s tienden a repoti4 

S"G a intervalos frecuentes durante la vida. 

Las a~tao recurrentes on nifios ea caroctoriznn aonoral -­

monta por una poquoña zona roja oval, localizado, qua r~pida -

mente desarrolla una mo~brena nmnrilla o grie~coa qua puedo -­

estar circunscrita por una ::ona dolgad·a do eri temóle E:l dolor -

es on aste momento un o!ntoma prominente. En pocos d!ao se 

produce el desprendimiento de la membrana superficial, dejan -

do una dlcera, cuya base rdpidamcnto so cubro con tejido de --



granulación gris~cea. La curaci~n se produce en aproximadamen­

te diez d!as, aunque a veces pueda llevar m~s tiempo, con o 

sin formación do escara. Las aftas recurrentes en niños son en 

general lesiones aisladas, o son múltiples cuando aparecen nua 

vos lesiones sucesivas antes que hayan cicatrizado las anter!o 

rus. La infección secundaria en les artas recurrentes puado 

producir fiebre ligera y adenitis submaxilar. Las recidivas 

se han observado da uno a tras masas, en el miamo o diferen 

tes sitios. 

Varios inv~stigadores serios no pudieron demostrar inclu­

siones hcrp~ticas intranuclearas en biopsias da pacientes con­

aftas recurrentes. Esto indica que las lesiones no son da cti~ 

log!a herpética. La causa es desconocida y el uso de vitamí 

nas, vacunas antivaró!icos, antibidticos por vía parentarcl o­

local, y hormonas, son da poco volor. Enjuagatorios alcalin~o­

suavo~, solución acuosa da'violeta de genciana al~ y clorpns 

tin ~es, son útiles para controlar la infocci6n secundaria. 

2.· HCRPES LABIAL. 

Existen dos formas da osta en~ermedad. Par lo general la -

infecci~n primera sa produce on la infancia. ~ cuadro cl!nico­

so conoce como gingivo-aatomatitis herpdtica aguda. En al adul 

to el cu~dro cl!nica es conocido co~o herpes labial , estoma • 

titis herpética. 

Es muy probnble qua la mayor!a si no todas las personas,­

hayan sido alguna voz invadidas por al virus del harpas aim ~ 

ple. 

Esto cuele ocurrir en le !nfencia como el caso del aaram• 
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pi6n. Le gran diferenaie yace en ei hecho de qus sdlo en el 

Is% da loo casos la infecci~n inicial es cl!.nicamente eviden -

ta. E:n otra.o: palabras a diferencia del sarampión y la varice • 

la H o 9 de cada 10 pe~sonas ignoran que han sufrido una inva­

cidn herpdtica.(14) 

la !n~eccicfo inieial de la infancia clínicamente observa­

ble (gingivo-ootomatitia herp~tica) suelo producirem entro 

las adados da I y ~ c.ilóa. El nifto muostra loo s!ntcmas orgá 

nicos habituales y signos de infeccidn. Hay fiebre, deehidra -

taci6n y decaimiento. Además aparecen wes!culao en la cnvidad­

oral. Puesto que las vesículas son una vejiguilla, llena da l! 

quido y de paredes delgadas, se rompa por el traumatismo habi­

tual asociado a la masticaeidn. De ahí que con más frecuancia­

s• hallen dlceraa que ves!culas. 

No axista un mad!crunanto antiharprltico espac!fico. Hay -­

aviaonc:i.c qua &Ugiare qua se S>Uado dlsndnuir ol tiempo de du -

racidn do la onfermednd por al uso de o.gentes antibidticos 

do espectro amplio. 

le• lfE'RPl:S ZOSTER. 

El horpes Zostar oo una onferiaodod aguda proaucida por un 

virus nourotrdpico; sus leoionoe se prosentan en la piel con -

mucha me~•or frecuonc~:i. qua en la mucosa bucal. Suele presont1r 

sa en personas predispuoetas a causa dm disminuc1dn da rosis • 

toncu (fatiga tntonaa, malnutdcid'n etc:.)(IS) 
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Las lesionas cu'b!naas suelan sor unilaterales, preeentán~­

don a lo largo de las v!as perifdricas d·a los ganglios de las 

ra!cas dbTsales o ca loa ganglios de los nervios craneales, -­

especialmente o lo largo del trayecto de los nervies trigémi ~ 

nos. 

Les le~!!!onea c:ut1inoas connistsn en grupos: o agregad os de•­

ves!C\.llets d'e base rojiza distribuidos a lo largo do loa trayeE, 

tos nerviosos. ~ l!quido contenido en las ~n~!culas sualB· ser 

claro,. pero algunair veces es amarillento o incluso do color 

obscuro, indicando ree:pectivamente- una ini"eccirSn socimáa:rie a­

un contenido hamcrrt(gico. Poco despuds da su aparicidn, gene • 

ralmente algunos d!as, las ves:Ccull.!ls so abren dando lugar 11 la 

formaci6n da mdlt!plee: incrustaciones discretas:, goneralmante• 

pequailos paro algunas vocws grandes, confluentes, cuyo color • 

var!e. sagdlÍ el l:!quido qus. conten!a.n 11.!ls vee!culas. 

Las lesionas de la mucas-a bucal del herpeu zoster son rutt 

fundamentalmente iddnticas a las lesionas cutdnens; pero su -­

preuentaci6n oa- re-lativarnenta rara •. Lns Ie~ones de la muccsa­

tumbián empie-z:an en forma do aglomerados de vos:!culas, sH:ua -

des i'nmediata y unilateralmente en los trayectcti do una o vis -

riaa ramas del trigd'mino. Debido a la peculiaridad dol ambien­

ta bucal, las vos!culas se e.bren en fases mis precoces que lea 

qU9' 81Stdn local1zade.a· en la Pi•l y por consiguiente, no puoden 

nr reconodd'as. ~dunufs, las lesiones bucal.ea tienden a. ser -

rnla; conf1U9n'bl!ts que- las de la piel y, por e-ata· motivo son nu{e ... 

grendos: y mtfa inflamadas. Dab!do a la consi:ant& humedad de la­

aau!ded' bucal:, les tncrulttaciono~ se ab1tervan poca~ uacea. en -
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la forma habitual de las de la piel; las lesionos consistan -­

mas· bien en ulceraciones planas, de diversos tamanos y rodea -

dos da anchas zonas de in~lemación. 

LO'S etlgnos y síntomas qua acompañan a las lesiones de la­

nrucosa bucal del herpes zoster dU'ieren mucho seglfn los ca 

sos. ~n al.gunoa enfermos los síntomas est~n limitados a los 

~itios afectados pero en otros puaden existir malestar general 

f'a~iga y hasta fiebre. !::Sta suele persistir varios dfaso 

En los casos en que las leniones cutdnaas tron muy exten -

~as, la curación va S'eguida algunas vacas de la producción de­

cicatricetr. 

F'i'gura. ~la. !4 Herpes zoster grave en un paciente eidolaacante. 

n plan terapadtico 89 fundamental pl!IJ.iatiy:, y de sosten! 

miento. tn algunos caeos puada ser necesaria le adminiatraci6n 

de analgdaicos y aedantea, in~lusc a voces demerol o morfina,-
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cfa treis:. Doapud's: de· una semana J:"arnmente dos- o treir ao produ· -

ca le opiteliznci6n. Solamente en llllf raree formaa- profundas -

s~ notan cicatrices aun dospu's. de largo tiempo. 

F"igu.ra No .. IS:. Aftrut recidlvont.. do la mucosa bucal y del 

labio. 

La recid'!va aparece despulfs efe semanas: o meses. En raras­

tarma~ graves la$ nueves· afta~ aparecen entes de haber~e cura­

do las existentes:, de modo que· hay conatentomonte aftau en la-

boca. 

La cau&a de lag afta~ crd'nicas recidivantes no es conoci­

da. Observeciones: ocea-ionales' de ciertas microorganhmoo (ea • 

pecialmanta ol v!rus- del herpe:r rimple) no pudieron ser cor.iprQ. 

badoo. Lo~ mñ~ afoctadoe son individuos vagetativamunte 1tfbi -

leB', de modo que se GtJpone que eld.s:ten tranrtornolt trd'ficoa. 

d8' origen vaS'Culer. La teropd'utica local procura initigar loa 

dolar•s y obtonor una curación mt!e rd'pida can clarura do zinc~ 



al 8~ c::on crista.les do nitrato de plata, con parnyd¡-al aguo 

oxigenada al ~~; eplicocidn de ungüéntos con corticosteroi -

des, que puedon ser aplicados por- el propio paciente. 

rlo exista una tarapáu'l::f:ca sogura que puada impedir la9 • · 

racidi!J'tla. En casu J~ rocidivos muy ~recuentas, puedo hacer-­

so una ta:repóutica de s·hocl: con i!cido amida nicot!nico, o. 2g· 

intravanoso, tres voces po~ semanap o autonamotarapia, con lo 

cual se consfguen curnciones: más prolongadas. 

s.- ERITI:r:lA EXUDAT!VO ITTULT!f"ORfílE. 

El oritema exudativo multiforme se encuentra especial ~ 

ment~ en jdvenos, con un cuadro da enf'ermedad general y con -

mayo:- f'racuenci:a en primavera y atcílo. La causa de la enf'or­

medad es dasconocida; se discuta si la etiología os por virus 

o por ractores infecto-alérvicos. Pero sdlo en pocos casos so 

logra C'Ol'lprobar talos rectoras. Los cued~os cl!nicos de esta­

enrermadad son muy variados. Al lado de las e~:r:acterísticas -

manifastacionait cut«naas circunsctltas ( formaci6n an ese<ira • 

pela), puodan aparecer altoraciones da la mucosa do distintos 

lugaraa- (boca; genitales, ojo) .. 

La participacidn de r5rge.nos internos puede provocar g_ra­

ves man! f'estacicnas da enfermedad: er!temn exudativo mul tif'o.!: 

me mayen. 

Danputfs de algunos d!as da malestar general indefinido o 

e conti.nuacidn de una J:nfecci6n ine!lpec!fica, aparecen on la­

l!lUccsa labial o bucal, alteraciones dolorosas: eritemas axte.u 

sos irragulermanto delimitados (en los labios a voces an for­

ma de sscarapelas), cubiertos con seudo~embranao larddceas; -
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cuando se rarnuoven dstas, ea origina une erosidn sangrante;-­

Ios labios hinchados estin cubiertos por costras hemorr,gicas 

hay hialitosis ¡ los ganglios submaxilares están hincharlos; 

casi siempre hay riebre. A causa de las arosiones extensas 

la alimontacid'n esta di flcul tada. 

E:'3tns mani'festacionas dssaparacon en dos o trss ssrnanos, 

sin dejar cicatrices. Lan rocidiwa son f:r:scuantas. 

n diagncfotic:o no as fdcil ai sdlo es'b! afectada la muc.Q. 

sa bucal. Cuando se encuentran las e.lterecionoe t!'picas da la 

piel, que a vacBl't ea observan sn las recidivas, es m&s rdcil• 

ei diagndstico. Para el diagn~stico difaroncial hay qua ex -·· 

clui.r ante todo la estomatitis cftoaa. 

Hoy se han impuesto los corti·costa.rotdes (dosis de 30 o-

40mg da pradnison por d!a o medicamentos similares en les do­

~!s correapondiantes)rádem~s se dan antibióticos dg es~actro­

amplio y eneatési~Q9 ~uperficiales. En caso de recidivas, se­

recomianda autohemoterapia en los intervalos. 

6. - NEVO f.:SPDrJJOSO SU\ilCO. 

Cata enfermedad aparece con una característica heredita­

ria autosdmica dominante; puada estar presente desda el momeJl 

to del nacimiento o iniciares en la inrancie o adolescencia. 

So car~ct~riz~ por placas de col.or blanco opalescente y• 

de aspecto semejante a una esponja. o an hojee dobladas sobre 

s! mismas. Aparte de esto cambio de color lo leeidn es inva -

~ablemente asintomática. 

Les lesionas mla 1'%flcuantee aparscon en la aaucoaa do lee 

mejillas, paladar, enc~a y piaa da la boca y a-.:aaion.al.•Hanta,• 
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es simulttfnaa en algunas otras mucosoet esófago, mucosa naaal, 

uul va y vogina .. 

microscdp!camonte, el epitelio es-tl:Í engrosado y mues.tra­

acantoa.is; sin embargo, la característica mds sobresaliente -

as que l!ae ctflulas epi telielas: no captan ningdn colorante: y -

muaatran un as-pecta "lavado". E:l taj.td·c conecti"tto debajo del­

opitalic puede contener plasmocitos, y linf&cito~. 

Las les-iones. aon benignas y no rcrquieron ningt.Sn tratamieo_ 

to. 

7.- moNILIASIS. 

E~ una infacci~n do la cavidad' bucal producr~a por el ~ 

hongo Candida Albi'camt. Se ve· muy a menudo en fnfantas y pue­

do ocurrir en forma epid'd'mi:ca en la nursaries por contamina -

cidn da tstinas:, ropa da vestir y de cama. Puada originnrse­

durante al parto, on casos de vagfnitis monilial en la ma 

dro. mi!s recientemonta s-e- ho observado sn nilios en quienes se 

usnban antibidti'cos en forma i'nd'.i:G"Criminad'a. Tambidn exiDte-­

soseaptibilidad en inf'ante!I. pJ:"ernaturoo, da:snutridos 'I persa -

nas ancianas con resistencia diaminu!da. 

Las lesionas pueden encontrarse en cualquier lugar dan­

do al calor y la humedad" estimulen el crecimiento del han 

g~. ~n la boca aparecen ganeralmante en la enc!a, los lados -

do lo l.~ua, la muCtlsa buccl y la gorganta. 
;.-·:;~otf~ '_. 

Lt,1!1 l~}~doneit aon plocns superficiales blanco porledas,-· 

qua parecen eadgulos de lecho eobre unu baDe eritematoso quo• 

reaul ta da une r~accidn e lo5 me taboli toa l!cidos producida a -

por el hongo. Hay pace dolor o hinchazdn. El nil'lo ral'Glltonta • 
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figura rJo. 15. monilias:ts- crónica: lesir5n de lengua y labios; 

y lesid'n de enc!e. margincl del maxilar superior 

La ITIDniliasi!f aguda en niiios re&poncfará gonera1mento e -

una solucidn ncuooa de violeta de genciana al 2'1>. 
Cuando es provocada por la terapia entibidtica, puede 

ser res:!:e:tante a todas las formaft de medicaciones· local.as. 

a.- auEILins. 
Tambidn conocida como enfermedad de puento, esta reac -­

cidn puedo producirse por sensibili~ei~n del tojido labial.­

Los jugos de frutas son particularmente importantes en su ge­

neracidn as! como ciertos condimentos. Loa mdltiples orifi -­

cios de las gl~ndulas labiales superioras e inferiores rcsul-­

tan obstruidos con un material espeso, lo que puedo dotermi~ 

nar su alevacit1n pan Ct'lnotituir "bultos• redondeados. Apa -

rentemente la acumulecid'n da l!quidos h!sticos en eetaa zonas 

BG produce como un edema angioneurdtico y estd relacionada --
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eon la somd'bilizac16n do los tejidos e inc:romonto de le per•­

mo~bil1dad vascular. Debe tenerse en cuanta que esta rseccidn 

tambidn puede producirse en ausencia da fon6meno al,rgic:o 

cuando loo orificio:r, sa ven obturados en una infección muco­

~ generalizada que puede extenderse hasta involucrnr el te -

jido glandular mi"smo. Los labios puedan resquebrajarse y tor-

narse excesivamente daloroeoe. 

La reacción do causa a ~focto entre el alergeno y el 

hu6sped es obvia; ao deduce que el tratamiento más importan 

ta es· la remocid'n de la causo exci tente (alergenCJ). 

F'ioura No. I7. Queili tis muy frecuentemente observada en 

d'pocea de fr'!o. 



C A P I T U L O VI. 

AL TERACiom:s EN ENCIA 

T PARODONTO. 

Estas: al teraci:ones: sa pueden presentar- en situaciones 

g~ngivales leves o descuidadas¡ pero en los niños tiene un a­

~ecta acumulativo, que a menudo ea reconoce en la edad adulta 

CtlfllD un es•tado periodontaI cvanzatfo .. 

I .- GINGIVITIS. 

Cuanda al tejido gingival atr i'ni'lSllla lo primero que se !. 

precia et1 le hiperemia. E:l ptÜido color rosado rra transforMB• 

en un roJo sangra, d'abido a la dile.ta.cid'n capilar que aumenta 

enormamente el contenido hemd'tico efe estos "tejidos. En las Z.2, 

nas da ulceracidn donde se ha perdido el epitelio, el color es 

aun más vívida. La hiperemia ostl:f wrcJciad'l!l a un edema; las en_ 

c:!as su angrosnn y la superficie se pone brillante, hdmeda y­

tensa .. Como lns papilaa 'I los bordes gingivules libres no es­

tén firmemente unidos al huatro es posible hallar en tales te­

jidos- una tumefacción desproporcionada. las papilas en parti­

culeJ.• pueden hincharse por el edema y la ini'lall'tacidn, y adqu!, 

rir un aspecto do nódulos do- un rojo frambueue entre lou dien_ 

tas. La tumefacción del margen gingival por sobre la porción­

conuexa del diente no sólo produce une prQfundizacidn mayor -

de la honoidurll gingivel en forma de bolsa, sino que tambilfn­

genera un eticaión en el quB inevitablemente 88' coleccionan ~ 

les rasiduoa alimenticio~. 

Cuando lo irritación y la inflemacidn da la mucosa odhe­

rento oeen de larga duraci~n, pueda fo:rl'llarae una cantidad ex-
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cosilla de tejida conjunti'vo y trans:farmarae la enc!a. en irre­

gular y· fibroaa y aumamentw engrosada. (I7) 

Si s-e to111n como criterio de gin¡;¡i vi tis una hiperemia a -

p~eciable, el pravalecimianto de gingivitis eet~ por debajo 

da 5~ a la edad de tras aíloa J al SD;~a les seis años; y un má­

ximo da 90~ a los anee aílos. Entre los anca y los dieciaiete­

añoe al nillal decae ligerar.1cnto a entre 80 y 90~e 

Ea posible describir cinco grados da gravedad de gingi -

Vitis en la forma sigulanta. marginal, cuando no hay eviden -

cia clinica de inflamaci6n; muy lava, cuando se aprecia hipe­

remia en la papila, el margen a la mucoea adherenteJ levo, -­

cuando hay pd'rdida del punteada, enrojecimiento, tul!let'acci6n­

o S'Bngra a la prosi6n; moderada,' cuando la gravedad as tal -

que aparece sangre en al capillo dentario y a-xisto sansibili• 

dadJ gravo, cuando la hiperemia es muy grande y la tumofac -­

cidn obvia, cuando la homor~agia se produco on forma espontd­

nea o al ~áa ligero contacto de los alimentos o del cepillo. 

Aunque loe factores orgdnicos y la salud general modifi­

can prorunde.mente la reacción de los tejidos o la irritacidn­

local,- la gin~ivitis es causada en forma primordial por fac -

tares locales. 

La enc!a y la nrueoea bucal reciben traumatismos conti --

nuoa. 

Una itritacidn mecánica so produce durante la mastica 

cidn da los al.inlentos y el mo.virniento de la lengua, labios y­

carr11loe; y del alternado hu~udecersa por la saliva Y sace.r­

(I71 f"inn." Sidney B. Odontcpediatria Cl!nica._ E:di t. Interamo• 
. ricana 1977, P• 25 7-250. · • 
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ae por el aire. 

La irr±taci6n qu!~ica se produce por los cond~mentos y~ 

por la acidez o alcalinidad d'e J.as comidas; y la irritación -

bacteriana proc11do do los productos elnborados por grandes m~ 

eas de microorganismos cm los alimentos quo los albergan dep_!! 

sitados alrededor de loa dientes. 

La gravedad de la gingivitis tambi~n au~enta con la edad, 

pero en forma algo distinta para loa doa- sexos, En los ni11oa­

la gravedad llega al m~ximo a los diez anos y medio y decrece 

con rapidez durante los 3 o 4 anos siguientes, estabilizando­

se a la edad de dieciseis. En los varones e1 v~rti•e de gra -

vedad so ubica entre los trece y trece años y m~dio. Pero so­

bre los doce años de edad, ol ndmero de niños que p~dece gin­

givitis permanece aproximadamente el mismo, pero la gravedad­

de la ging'i11itis disminuye considerablemente hasta la edad de 

por lo menos diecisiete anos, en la que da nuevo aumenta. 

Es posible que esta enfermedad so continúe en la vida a­

dulta y qua le causa de la enfermedad pariodontal vista en 

los adultos haya estado presenta ye. en sus primeros anos. Re­

aul ta por lo tanto de gran importancia el trata1uiento de la -· 

enfermedad ped.od'ontal antas de quo se haya producido un daño 

mayor y hay que considerarle en lüs ni .. os como una cuestión -

aarie.. 

Hay un tipo tamporal. de ginyivi tia que ea observo a rnen.ll. 

do en las ni~oe pequ~noe cuando Bl!ftdn erupcionando los dien -

teo tamporelas. 

Esta giní¡ivi'tia, qu1;1 eot.S asociada con le denticidn, pa-

64 



sn despuds que los dientas amergen en la cavidad bucal. 

Hay aumenta en la incidencia de gin~vitis cuando !os 

dientes permanentes comienzan o orupciunar. Goloman relacio -

n~ asta aumento en gingiv~tis con el hecho do qua la encía 

marginaL no reciba proteccid'n alguna do la forma coronaria 

del diante durante ol periodo l.llicial de orupci~n activa, y -

la continua agrasi6n de los alimentos contra !a encía causa -

el proceso inflamatorio. 

F'igurn llo. ra. Adole:::cante con gingivitis caus·ado por la ;icu­

~ulación de restos y materia alba alrededor do 

los dientes. 

Los residuos alimenticios y la matarla alba se acumulan­

ª menudo en torno del tejido libr~ y debajo da ll, p~ra cu --

bri·r parcialmente la corona del dionto on orupci&n y causar el 

éesarru1lo de,:un proceso inflamatorio. 

Ea-ta inflamaci~n es m6s ccmunmonte asociada con la erup-



ción del primero y segunda ~olar pernmna~ta,' y la s~tuacidn-­

pued'e ser muy dtrlaroaa y: desembocar en unn pari·ct:u:oni tis o ab!!, 

C1'5"0 pericoronnri~. 

2.- PERIOOOrJTITIS. 

la periodontft!a, como la des:ctlben Cohen y Goldmnn, es- . 

una sacue-.ta de la gingivitis en la cual. a1 pro1:13so infla.mato­

rfo ha avanzado hacia el d'pico para involucrar o.I hueso al Vef!. 

lar. Una reaboorcidn c:óncnvo Y' uno translucidez marginal do -

las cras.taz alveolares' se manifiesta en la radiograf.!11. La 

prasene~a de reabaorcién alveolar en el niño pequeño puada 

crear una confus!d'n entre- pericrdcntosis y· periodantit!s. Los­

factcrea locales ambientales, el tipo y el patrdn de la reab­

sorci6n, y la movilidad' y1 migroci'én de los di'en1!es dG'berán -

ser cuidadosamente evaluad'ott para hacer. al. diagnd'stico dife ... 

rancia! .. 

La ptn:i.odtinti:tj.s es considerada como la axtenoid'n direc­

ta de la gingiviti!s: que· avanzd' '? ha sida doscuicfacfa. La di 'f'e• 

rancia entra las dos ers: cuantitativa nrd'e que cual:ttat!va y· en 

algunos casos- resulta d'i f'!cil: distinguir la ging.ivi tis !!Van~ 

da de la pariodontit!s incipiente. 

Le poriodontitis:- ee; arlginade. principalmente por facto -

res uritativos erxtr!nsecos, y puede estar complicada por sn­

fermedadae- intrínsecas, transtornos end'ócrinos¡ daficiencias­

de- la nutri.cid'n, treumatismo pariodontal u otrt>s f'nctoras. 

le periodon.titia, es- al Upo de padecimiento dal parado.o. 

to,• cuyos s!ntomas CtJinciden con le dascr:l.pcidn de piorrea -

alueolar. Esto padecimiento ata® a vacas a unos cuantos dia!J. 
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tea vecinos, pero de ordinario todos loa dientes· e~tán arsc-­

tadcnr. por lo enfermedad; es:tas poribilidadea· son les que áan­

lugar a distinguir dos tipos de periodontitis marginal que --

La forma localizada debida a la pérdida de contacto de -

las piezas~ a pragancia de próta~i~ mfll. ajustadaB que propa-­

rnn al terreno a ln infección. 

La forma generalizada una do cuyas manifestaciones es el 

engrosamiento del margen gingiual, el cual pierde su adheren­

cia al cuello dental. Las enc!ftt'I sangran t'~cilmente y est~n -

inflamedasJ el tejido óseo gg atrofia en su cresta, en direc­

ción perpendicular a la longitud del diente. 

Figura No .. I9. Rx. donde se ven crestas alvaolaros en forma -

ahuecada y conductos nutricios ensanchados en 

el hueuro-. 
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La caractar!sticu principal de la periodontitis marginal. 

ee la ptfrdid'a de la eras-ta alvaol.ar, lo que pone en peligro • 

la estabilidad· dol diente,- ocaaion~ndo as! la raaorción y prg, 

vocand'o la movilidad dentaria. 

A mayor movilidad del diente eG manos f'"avorabla el pro -

mfotico. 

La tarapedti.ca do las afecciones parodontalea in'f'lamato• 

rias, coincidan baoicarnonto en 13 eliminación da luo fuctcros 

locales de irritacidn y de las bol.ána, y de la conoorvación~ 

de un astado de higiene, aaí como do raopaje radicular ade -­

cundo. 

3.- PERIODONTOSIS 

Le poriodontasis es una enfermed~d poco ~recuente del po­

riodonto, que se caracteriza por p~rdida ~sea alvsolar verti-­

cal r!!pidÚ en torno a los PTi'moroe molares e incisivos porma­

nonteo. Su atiolog!a y patología son desconocidas. La voloci­

darl e 1ntemddad d'e su destrucción pareee dasprcpórcionada en. 

relación con los factores locales (axtrínsacos). La enferma-­

dad afecta a adolescentes sanos y se puede hallar en la edad• 

adulta temprana. Puoato que so deoconoqe su etiolog!a y pato­

logía, el diagnóstico se haco sobre la base de la oopecifici­

dad da lae características cl!ntcas y· la frncuanciap 

La poriodontosis puede afoctro: tanto los dientes tempo -

ralee como· los pormanentes con mayor daiio qua los dientas an­

teriores y suaf1.ojamiento y migracidn. 

Como la 1ni'!.oraac.t6n gingi:val no os uno do sus primeros -

razgos,' donde se puedo hacer primero el diagnd'stico es sn al-
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examen rediográfico de rutina. 

Se puede vor una pérdida generalizada de hueso alveolar, 

a menud'o del tipo vertical antas que horizontal, que suelo a­

~ectar dientas aialados. La formación de balsas de tipo inf~ 

daeo y evidencias de infüccii!n aparecerán en etapas posterio­

res da la enf'armedad. 

Otro s!ntoma da poriodonto:ria en un nifío eo la párdida­

espontánca de los dientes temporales varios años deapuás de 

la exf'oliación normal. irunquo cama factores etiológicos hon -

sido ~ugeridas deficie.nc~ns nutritivas, en~otmedades debili -

tantos, transtornos. horrncnalos y desequilibrio:J metabd'licos •. 

~n la denticicfn permanente, se describió una pauta cli! -

sica da destrucción 6sea a modo de une. pérdida en urce que !;i;? 

extend:ía de distal del segundo malar a mosial del segundo no­

lar. E:n las regiones poatsriores en esta pauta cld'sico, lo -­

ptfrdid'a es bilateral y similar a iód'ntica en nmbos lados. Cl_t 

nicnmente, la pauta de p~rdida d'sea puede variar notablemen -

ta. Sólo en raras instnnciae e-ot<!n af"ectudos los molares, idn 

embargo, puede estar afectada una sola superficfe proximal de 

un molar. 

El tratamiento de la paricdon'tosis en loa niflos he sido­

a::cncillJ.mentc un fracaso .. E:n un intenta por liberar 1o boca .. 

de infección y demorar la involucrac.ién de los diantes perma• 

nentas se reccmondd' la elimi'nacid'n da los di'entos temporales• 

qua habian perdido ou aoattfn 0000. E:n la dentic!d'n permanen -

-ta,' el tratamiento d11 eloccidn es la elimit1acid'rt de las bol .. 

eac y una mojen: higiene bue-al. 



F'igura rlb. 20 Perlodtlntosis que consis-ta en la destrucci6n -­

degenerativa no inflamatoria, caracterizad'a por 

migración y movilidad de los dientes y formación 

de bolsas gingivalea. 

4.- GHJG!VOESTOí.11\TITIS HEflPE:TICA. 

Le gingivoestomatitis herpética aguda es la infección o -

ral més ccmnfn en el niño preescolar. Es el ataque inicial ..­

primario por el virus, harpas simple. 

Cada niño, tarde o tamprano, es inoculado con este v!rus 

y pesa por un curso leve o tormentoso, haciéndose inmune e -­

ella en adelante. 

Se c:aracttlriza por fiebre, irritabilidad, enc!ae infla -

rnadait e hipertrdf'1cae ,' vee!cules en las mucosas buca1ea, lin .. 

nsdonopatfa·regional. Se manifiesta como une ccmplicación er! 
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tematooe. di 'fuma~1 brillanta,1 d'e le enck y 11t1Jccraa bucal: uocina, 

con grados diverscrs d11 edema y· homorrag!a ging!val. i\dem&s, -

sa producEl'fl en la enc!a,1 111ucosas labial y bucal,' pa1adar bla!!, 

do,: faringe,· mucosa sublingual y lengua,' discretamente ues! -­

cttlas- esf!fricns grisea qua se rompan aprcximadamente a la!l ..,. 

vei'nticuatro horas y forman pequeñas úlceras con un borc:l'o ro• 

jo en fona de halo, una dopreaid'n amarillenta gr!sdcoa y· una 

porcidn central. Le boca est& dolorosa y rasultn éi~!cil co -

mar y tragar.(IB) 

En ninos pequefios le. incapacidad· para tomar alimentos y­

l!quidos puedo causar en loa casos muy graves pérdida de ¡;ieao 

y deshidratacid'n. La alimantaci'r:fn parentaral y; J;a glucosa in­

travenosa ayud'arlÍtl e menudo a mantaner .Ios li'qu!dos corpora­

les ~ ruducir lea complicaciones s!st~micas en in~antos. 

Cuertdo lea et'lc!as as-f;an infectadas, presentan un carac -

ter!stico aspee-to tumefacto,' pantanoso. Set hacen muy doloTo·­

sas y sangran fácilm Lo3 enc!as no se ampollan ni ulco--

ran, corno la mucosa bucal~· pero ~accionan al viras con una • 

tumefaccidn edemn~osa. En niños mayores, cuando la tumefac -­

cidn es grave, las encias se hipertrofian y cubren partas do· 

los dientas. 

El uso de antibidticos Dn la gingivoestomatitis herp6 -­

tica aguda es- de valor dudoso. La administracid'n de soluc:ldn­

de Pantncnina al .sr. antes de comar y solucid'n acuosa de vio• 

late do genciana al 2~ atomizoda en la boca, alivia el dolor• 

y ayuda a controlar la infeccidn socun~aria. La enfermedad dy 

(IB)Glickman, lrving. ~eriodonto!og!n Cl!nic~. Edito Intaram.!!. 
ricana 1974. P• I~ • 
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ra de 7 a 14 días. 

s.- f"IBflOf11ATOSIS GIIJGIVAL. 

Ea una lasidn rara de atiolog!a indeterminada. El agran­

damiento afecta a la enc!a insertada, enc!a marginal y papilas 

interdantarias, en contrasta con 1a hiperplasia dilanlinica,­

que sa limita al margen gingiva1 y papilas interdentarins. Es 

cornt1n que abarquen la!l superficies vestibulares y linguales-­

do los dos maxilares,· pero la les!dn puede circunscribirse a­

un solo maxilar. La enc.!a agrandada es rosada, ff.rme, de con­

sistencia semejante a la del cuerpo,· y presenta una superfi -

cie caractaríatica, fino.mont~ "quijarrosaª. 

;n casos avanzados los dientes están casi totalmente cu­

biertos y el agrandamiento sa proyecta hac!a la cavidad bu -­

cal. Loa maxilorea so de~orman por los agrandamientos nbulta­

. dos da la enc:l'á. las alteraciones 1nf'1amatorias aecundarias-­

son cor.iunos en el. margen gingiwl. 

La otiolog!a os desconocida y la hi'parplasia se denomi-­

na apropiadamente idiopiítica. f:l agrandamiento comienza con -

le erupción de la dentición tamporal o la permanente, y pue • 

de involucionar despú~s de la extraccidn; ello indicar!a que­

loa dientas son ractorea desencadenantes. Se ha investigado-­

la atiologi'o. nutricional y hormonal, pero no se ha comJJroba~. 

do. La .irri tnción local es un factor sobra agregado. 

HIPERPLASlAS o 

H!porpll'lsia es el aumento do tamaf'lo do un d'rgano, o de .. 

sus portes. Se cnractariza por aumánto del n~moro de alemen 

toa colulnres d'al, d'rgnno,' y porque no dasempafia eua runcia -



niss. (I9) 

E:s preciso dif"erenciar entre hiperplasia e hipertrofia -

que es un ~cimienta excesivo que resulta del aumento da ta­

maMo de los elementos celulares de un drgano, en respuesta al 

aumantu de funcid'n. E1 agrandamiento efe la enc!a es una hipe!: 

plas1e. r.to hay hipartrof'ia gingival. 

f"'igu:o:-a r!o • 2!. Hiperpla:!D.<i gingival hdJ;;¡di. tnri.n f'2c:i iliE\ r • 

la hiparplas:tn gingival es un crucimionto excesivo cau -

saao por au~ento en los elementos del tejido fibroso de lu -­

anc!ap una hipe.cplasia fibrosa. ~Jo es una afección inflamato­

ria, aunqu¡¡ observemos que 1 con frecuencia la hiperplaoia y -

la inflamación oe 1~ ancla se presontan juntas. Las dos pro 

ducen agrandamiento gingival. Unicnmente varían sus contribu­

ciones respectivas al agrandnmionto gingival. 

1.- GINGIVITIS ESCOílBUTICA. 

La v~tamina C as una sustancia hidrosoluble-·esencial 

(!9) Clickman, lrving;QReCit.., P• 69 

73 



para la producc:fd'n y el manteni1111iento de lB sustancia funda -­

mantal de todos les tejidos conectivos. Si le deficiéncia es­

graVG, sa produce escorbuto. 

No os frecuente qua los primeros signas observados da -

una daficiencin de vitamina C soan las lesionas bucales. Es-­

to es particularmente exacto en inf'antes y niños on quienos -

la 1igora innamació'n alrododor de los diontos en a.rupcidn, 

predispon~ a la localizació'n da hemorragias en este. zona. 

La gingivitis resultante de una deficioncin de vitami 

na C S'O caracteriza por una morcada tendencia a las hemorra -

glas espontcíneas y· por una enc:!a. !!vida, muy. dolorosa e hinch!!, 

da. En los casos loveo,· la gingivitis ast¡f localizada par lo• 

corm!n- a la papila intardentaria y a la encía marginal. Las -­

enc!as hinchadas recuerdan un hematoma y cubran parte da la -

corona dentaria. El proceso nunca se produce en zonas desden­

tadcs. La gingivitis escorodtica puedo diferenciarse da una-­

gingivitis- marginal simple. sobre la base dal dolor extrall'lo -
• 

y· la tendencia a le hemorragia· espontánea. Sin embargo el ..... 

diagn6stico debe ser confirmcdo por los hallazgoB sangu!neos, 

u otra evidencie de escorbuto. 

Los dientes ganaralmante se aflojan debido a la hemorre­

gier e hinchazón dentro de la iaembrana periodontal. 



e A P' I T u L o llir 
IU.TERACI~NES EN LE:NGUA 

Rara 11ez- los nil'ios se quejan de- lerlone9' sintomáticas 

da la lengua,' a::ln embargo la lengua d'ebiera sar inspeccionada 

con todo cuidado, hay; una cantidad, de estadog benign,os que 

debieran ssr puestos en canocimierrto de loa padres. 

I.- GtOSITIS. 

El tármino "glositis" croa una conf'usión pues asta la -­

rldn no es innamator:ta .. Se puada presumir- que se debe n la -

falla del tub~rcula impar para retirarse ante~ de la fus~dn -

de las d'o!T mitades lateralaao de la lengua, ,de- modo qu~ antre-

6stas queda irTterpuesta una estructura caranto da papilas. Es 

más evidente aun cuando al resto de la lengua aparece cubier­

to o las papilas mm gruesa1J Y' efelpadaer. 

2.- GLOSIT!S ROffiBDIDEA. 

~e una ancmal!a congéni"ta d'o la lengua que cl!nicamenta, 

se praeenta como una placa rojiza ovoid'ea, diamantina o rom-- , 

boide1!, en Ia parte dorsal da la lengua, justamente por de -­

lante de las papilas circunvaladas. Ert una zona plana, o li -

geramenta el.evada, a vocea mamslonadar. que se destaca clara -

manta del resto d'a la lengua porque na tiene papilas t'ili for-

mes. 

3.- LErJGUA ESCROTAL. 

La lenguEl escrotal. eu debida a la falta do fusión de las 

cfoo- mitades lataraleis d'e la lengua durante Bl desarrollo en -

brionario. Es tma anomal!a rara, que suela afectar sólo al 

tercio anterior d• le lr!tlgua. La lengua escrotal o hendida 



pueda ir asociado a una hendidura media que afecta a la mandí. 

bula. Aunque le lengua hendida as de tamai'lo normal, su run -­

ción eatd perturbada, como es natural. 

m~o frecuentemente qua la verdadera hendidura es la pre~ 

sencia de un profundo surco e-n la superf'fcie dorsal da la len, 

gua,· qua representa la fusión incompleta de lo::r esbozoa late­

rales- del órgarta. rla es rur1:1 la inflamncidn en la base del 

::iurco,· debido a la acumulación y retenci<Sn de residuos. 

4.- LE!IGUI\ GEOGRl\f"ICA. 

La lesi<Sn suela aparecer en 'forma de iíreas solitarias o­

mt1ltiples de placas aplanadas de color rojo brillante an el -

dorso de la lengua. Las superficies lisas est~n desprovistas­

de papilas filiformes; los bordes de Iaa lesiones son bien -­

manifiestos y a menudo dostacados por una quaratosie qua las­

rodoa, licreramonte elevada y de color blanca amarillento. Las 

papilas f'ung!formos de las <!reas rojas, en forma de placas,-­

persiston en forma de 'poqueíl::is elevaciones brillantes- y ro -­

jao. f\l crecer o cambiar de si tuacid'n, las placas, pueden ha­

cerse confluentes ':/ vastas o pueden adquirir .una forma irregy 

lar que a menudo presenta una dispos1c16'n parecida a un mapa­

y, de aqu! el ncmbru popular de lengua geográfica. Las por 

cienes rojas pueden persistir durante d!a11- o semanas o, al r§. 

trocador en una lfroa 'J extonderse en otras, puadan presentar­

cruadros diferentes do un d!a a otra. La lengua geográfica su~ 

le sor esintom~tica pero en algunos casos pueda dar lugar a -

ligaras sensaciones de ardor, prurito o sensibilidad. Esto ª!!. 

cedo e~pecialmonte en loe enfermoa en que so produce una oro-
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s.ió'n en el centro del enrojecimiento de las placas. 

No se 'ha puesta en claro en absoluto el f'undamt!nto atiol.9, 

gico de la lengua geográfica. Aunque no se poseen pruebas da­

Qostrativas, se considera en general a la lengua geográfica -

c:omo una ~nomal!a ben:J,_gna. 

figure llo. zz. E:stas lesiones desaparecen eep::mtdneamente son 

comunes las recidivas• 

La lengua gaográf ica puede observarse en personas de 

cualquier edad poro es m~s frecuente en"los niños y adultos -

j6venes que en las personas de edad avanzada. Con el poso 

de los años las lesiones tiendan a disminuir de importancia-­

y desaparecer. 

s-.- mACROGLOSIA. 

E:l agrandamiento de la lengua puada se¡- ralatlvo y tron­

si torio, o bien absoluto, y por lo tanto, una verdadera hipe~ 

· trofia. La lengua, cnmo crece a una velocidad relativamente -
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más rapida y· no 1rs:ti! confincdl! par los. diontss-, es a menudo -

proporcional.manta más grande, er. los infantes, que las otras­

estructuras bucales. Esto rasgo es más notable en los niRos 

rechonchas en quienes la leAgua es a vecen tan grande y no 

confinada,' que protruye cl'e la boca,,' A rnedida que loo nifias 

crecen, las o-trae erlructuraa orales se adelantan gradualmen­

te," !a lengua es conf'ineda y su tamalio relativa disminuye. o­

cas!onalmento la macroglos-!a fisiald'gi·ca en los nil'io$ gordos, 

ha sido confundida con un s:!ntome de hipertiro!d!smo. 

Una hipertrofia verdadera da la lerrgua en- bástanto rara,· 

¡mro muy seria. Puada exiatilt congE!nitament'e- como un lin'fan .. 

gioma difOso;· o ccmo hipeTtrafta muscular {rabdomicma), y le­

lengua hacerse tan grande qua no cabe en la boca. La lactan -

cia,' y mi!s tarda, el hable son interf'eridcs. 

En tales casos la acci6n de le lengua empuja a los dien­

tas a una ma1ocluaidn .. 

r1 tratamiento para la macroglosia ccngánita, es la cir!!_ 

g!a aunque debe tenerse siempra presente que puedo ocurrir ~ 

una resoluci~n espontanea, a medida que el niflo crece, y el -

d'ef'e~o corregirse solo~ 

E:l agr<:ndamiento da naturaleza na congénita,· se observe­

en el cretinismo, la acromegalia y, en grado menor en el mon­

golismo .. 

6.• ANOUILOGtOSlA. 

La anqui109lotrl.'e. i'ndica la fueid'n completa de la lengua• 

can el euelo efe Ie. baca .. La anqu.f.loglosia parcial 89' la adhe­

ld.dn efe la lengua, af'occidn mas ft'scuonta J es d11bide a un fr1, 



nillo lingual ccrto, que se extiende de la punta de la 1engua 

al piso da- la boca y: el tejido gingi·vel lingual limitare{ los­

movirnlentbs da la lengua y producirá transtorncs foniátrl 

ces. Puad'e producirse el despegamiento de los tejidos lingua­

les si no so corrige la lengua atada. La reducción quirúrgica 

del: f'roni'llo lingual anormal estanf indicada si inter'fiera en 

la alirnantacidn d9l bebé. E:n un niño meyor,' se real.izaré' cuan 

do- las condiciones locales- garantlcsn el tratamiento. (20) 

7 •. - LENGUA FISURADA. 

Se dice que una lengua esta fiaureda etJando est~ cruzada 

por muchos- surcos profundos,' en la superficie dorsal y lados • 

. Loa surcos pueden formar un patrón regulax, o correr on­

todae di:reccionee,i f"ormando a wces una red. El patrón puGde­

ser folidceo o cerebriforma~ A veces la lengua estd ligera 

manta 3grandada y muestra l'as Clareas de los dientos en sus 1,!l 

cfath- E:ste cuadro iro conocido como lengua escrotal o surcada. -

E:a generalmente congén:ttn, pero puede ser adquirido y se ve a 

mam.rdc en el mongolismo o cretinismo. 

Robinson sugirid quo una deficioncio de complejo vitamí­

nico Bt podría estar asociada a lo f'isuracicfo. 

Suele sur innaceaario el tratamiento de la lengua fisu-­

rada; a menos que sa produzca una iN'flamacitín leve en la ba-­

ee da las riaurao por acumulacidn do residuos. El cepillado -

d'e la lengua y una buena higuione bucal cyudardn a reducir -

la inf'lar.iación y la sensibilidad. 

(20) Snafer ~illiam c. Trattsdo do Patolog!a Bucal. E:dit. In-­
taramericnna, m'xico 1977, p. 23. 
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F'igura No. 23 Lengua fisurada. 

O.- LEl'JGUA PILOSA. 

A veces las papilas f'íliformas del tercio medio de.la -­

lengua se alargan, en pracesoa somt3jantas a cabellos, de uno­

º do~ cont!metros de largo. Esto cuadro general~enta se cir-­

cunscriba a una zona triangular, frente a las papilas circun­

vnlantas, poro puede extendorse a otras partas de la lengua.­

El color es habitualmente negro, pero en ocasiones azul o ca! 

taño. 

El desorden comienza como una placa paqueMa que eumanta­

gradualmentu de tamaño. Puede crecer muy re!pido. Siempre por­

meoece c:r6nicu y a menudo desaparece espont,nenmente. 

El pncienta la desconoce, oalvo que se le llama la aten­

cidn sobre ella. 

La lengua pilosa negra sigue frecuentemente a la admini! 
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tración prolongada de antibidticos do amplio expectro, debido 

al sobral:lrecimiento de cd'ndida sntre la:¡ papilas f'iliforr:ies -

con liberación de pigmentos. 

Un cuadro similar so prBsenta an casos de henorragia i~­

trnaral cr6nica. Las papilas fili'f'ormes so agrandan y adquie­

ren un color pardo obscuro, debida a los pigmentos sangu! 

naos. En esos casos hay un olor caracter!atico, producido nor 

la presencia ae la sangre en la boca. 

F'igu:t'11 rJo. 24. Lengua pilos:i negra. 
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C A P I T U L O \fIII 

QUISTES. 

ta meyoria de los qui'stos. se producen en el interior da . 

los maxilares. Sin embargo los siguirntas sa lim~tan a los 't!!, 

ji:d'os blandos. 

I.• QUISTES RETENTIVOS: 

a) mUCtlSO. 

El quiste por ratenci1fo mucosa ea muy frecuente, prosen­

tándoaa con igual frecuencia en ambos sexos y on todas las e­

dades. Se creia qua el quiste mucoso sa deb.!a a: una obstruc -

ción del conducto de la gl¡{ndula mucosa, pero les investiga 

cienes- mt!s recientas han demostrado qua la aaparacidn traumá­

tica como podría ocurrir en la mordedura o corte de los la -

bias, as la rasponaabl& de la colección de líquido dentro de­

los espacios h!st:!.coa,' producid'ndosa as! un f'andmano da retan 

ción mucosa mi:fa que un quiste da rotanci:ón. 

El qui'ste mucoso puede localizarse en cosi todos los lu• 

gares de la boca,' pero la mayor parte de las veces sa locali­

za en Ia mucosa labial inferior. Otras localizaciones, .aunque 

monos frecuentes; son la mucosa bucal, el paladar, la parte· -

vcmtrel d'e la lengua, al suelo da la boca y otros• 

Su aspoctcr cl!nico es vari'abla, dependiendo muchas veces 

d'e la pro-rundidad' de la lesidn. Les lesionas m~s suparficia -

le~ se reconocen con facilidad, presentándose como masas pro­

minentes, d~ superf!cia lisa de color azul o rojizo, dis.cre-­

ta.e, parecidas a ampollas. 

Su t.amal'lo wria d'e I a 2 mm. hasta L ctm • .<o más de dil!-
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metro. Ganera.1.mente, al quiste· mucoso es. único, pero en algu• 

nos ca3os pueden encontrarse dos o m~s muy próximos uno al -­

otro-, pereciiíndoae a un rac.f.mo de uvas. los quis-tes má3 s-u De!. 

ficielea pueden parecerse a un hemengicma~ pero el color azul 

r.u!s intenso· y· 111 aspecto más firma del. tumor- vascular, lo di,!! 

tingue del quiste mucoso ampolloso y translúcido. 

rigura No. 25 Qu~:;to ITTUCOSO del labio infericr~ 

Loa quistes mucosos má~ profundos no se reconocen tan f~ 

cilmente ya que, debido al engrosamiento da los tejidos que -

lo recubren, se presenta corao un tumor discreto, redondo, de• 

superfici~ lisa y de color rosado normal. 

Le palpación no~ ~uestra una masa dura, muy mdvil, y por 

ello, puede confundirse al quiste con una neoplasia ben!gne,­

como un fibroma. Sin embargo al diagn6stico más definitiva de 

quitste mucol!O pu!Jda obteneree modiente la puncicfn aepiretiva­

de la lssi6n y la. obtencid'n da un líquido espeso, da color P!, 

j!zo. 
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El 'tl'atamlento r::ona-iste en la extirpacid'n quirúrgica del 

qufste· y de Ia gl¡fnd'ttla l!lsociade,. si qufere- prevenirse la re­

cidiva. Los datos hirrtaldgicos son tambidn variables; algunos 

quistes: nrucoSttS ers.tdn recubiertos por un epitelio· plano f mien, 

tras que otrcrs estl.tn recubiertos por tejido fibrO'So comp.rimi-

tto .. (2I) 

b) Rl-\NULI\. 

Le ránula, que et3' un verdadero quiete- por retención, so­

presenta da formo caractadatica en el suelo de la boca y·os­

un:ilateral .. Se desarrolla aaocia.do a los conductos secretores 

de las gl~ndulns ~bmaxilar o sublingual, se debe- generalmann 

te a una obstruccid'n causada por tm c~culo· salivel o por- una 

sustancia orgdnicn bland·a. 

El aspecto cl!n!et> d'epentfa muchas veces d'e! t:amal'!o Y' Pl'!!, 

f\Jncl'idad' d'el quiste. Generalmente la ri!nula es superficial' y­

de pequoNo tamaNo de I a ~ Clllts. de d!amatrc~ En ffstos casos, 

es una masa bland·a., redondead'a 1
1 de superficie lisá, azulada .. 

o rajiza que· hace pro-tunitfn efe un lad'o da-l. suelo da la bo ···­

ca. A veces as mi!a· grand~,· en cuyo caso d·espleza le lengue c­

intarfiere la función bucal. Por otra parta, la ránula puada­

ser muy profund·a, de forrrro qua al grosor de loo tejidos si tu~ 

dos por enclmn enmascaran su aspecto generalmente trans1tfciuo 

y· le proporciona un color rosado normal. Lo mós frecuenta es­

qlle' &s.taS' lea.iones 1mnn unaS" tumcrracio11ee redondas, de super­

ficie lisa Y' d'e coneietencia semiaolida. 

T:tEtne importancia d'iegndetica el hacho de qua aunque au• 

(21) Zogarolli, Edward v. · ...Cl.J:.D.l.,. Edit. 
Salvat, 1974. Eapaffa,p. 
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llllllnila de tiuneffa inmtidietamente ante8 a durante las ccmidns y­

disminuya de tamcl'ia deepuda de las miBJ!l8s~ No es frecuente 02,. 

tener en lo historie. c1!nic:a una total desaparición de- la le­

sión, debido a que el drenaje de l!quido qu!riico, a.e l!tigu11 -

dnicamente de una poa~ericr recidiva. 

F'igure· Na. 26. Rd'nula en el pise da la boca. 

Deben practicarse radio9ru1'!ae, tanto ocluBiVaB' coma ex­

traorales, para saber si hay o no cálculÓs salivales que a .V§. 

ces eon loe responseble-s de la obstrucci6n. Sin srnbargo, en -

muchos casos, la obstrucción no se debo a ~lculoe aino a re­

~iduos OTg~nicos y entonces laa radiograf!as no revelan nada­

importante .. 

El tratamiento ee quirdrgico, mediante la oxtirpaci~n -­

complerta o eliminandb el hlctia del quieta. 

2.- QUISTE" DOJTIGatO. 

Cualquiera ~e lott quie:1:es adontog,nicos pueden preaentar 
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ue on ftl. nif'I~ pero 111 dent!g_ero a~ al. nn!s comdn .. E:stoe qui~.-­

tas puoden eater ascsc:iados: a dientes parmanantos: no erupciona­

dos o a d'!onta& supernumerarios. 

Ss d'ebe hacer el axnmen radiogrz!f'ica para diagnosticar -

las :zonae rad.i.a!dcidas: .. La lst:dd'n debe aar- aspirado para de -

tarm:tner e-! la ragic!rr el!rta ocupada cnn líquida- qu!s:tic:i:r clara 

el -ri e?ttá inf~a .. A veces: SS? asp:ira l!quida sanguinolento­

ª no se encuentra líquido alguno, la cual pueda indicar un 

qu!'.s:t!o> traumaítico,._ 

rigura No. 27 ~uiste dent!gero. Su forme en torna o la coro• 

na ya consti tuide de un diente ro tenida. 

El tratamiento de los quistas de loa maxilares en los ni­

ffos as el mismo que para los adultos; enu~lsaci6n completa de 

llll pared qu!stica y, para los quietas dant!geros, la·a:iccisid'n 

del dienta na erupcionad11 .. 
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~.- QUISTE: DEL ANTRO NASAL. 

El qui~ta del entro nasal crece a partir de los residuos 

del epítoli·o da la unidn da las apó'f'isitt globular, nasal lat!!, 

rs.l y maxilar .. 

Por .:.llo, su localizaciiín caractar!stica as par enc.ime­

d'el maxi1ar, carca oel a.le de la nari·z. 

Puede descubrirse como una tumoracid'n localizada, de pe-

q::eño tamailo, a puede apreciarse como una turnefacci6n en el -­

:ruolo cie la nariz. A voces pueda lllO~trarsa como una hipertro­

fia de los tejidos mucobucal.es por encima de los ápices de -­

los- di'antaa incisivo lateral a canino. l\unquo al quista naso­

alveolar sa localiza sobre todo en los tajidoa blandos más 

qua en las huesos• puada dar lugar a erosid'n del hueso que 

estd por debajo. Sin embargo, muy pocas v<:1cea se obsorv11 radiQ. 

ldg!camonta. La onucleación qu!rd:t"gica. seguida de un. estudio 

histológico, muestre un saco qu!etico recubierto por epitelio 

escamoso o columnar. 

4.- QUISTC: DERmOIDE. 

El quista dermoíde es otra variedad del quiete del desa­

rrollo, ya que so desarrolla a partir de las c'lulas epiteli~ 

les atrapadas debajo de la superficie durante el cierre a fu­

sión de los tejidos blandos durante la vida fetal. Ya que es-­

too atrapamientos puadon abarcar tnmbi6n c~lulaa de otras ca• 

pas germinales y ya quo los componentes no spitaliales pueden 

pertic1par tombi~n en el proceso del desarrollo~ el quieto -­

dermo.tda- conti'eno siempre tejidoo. y estructuras de origen na­

SIP.i.~a¡es, (22) 

(22). Zegarell1, Edward v. Op, Cij;L P• 205. 
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L.o~ quistes darmoides tienen diversas localizaciones, c2 

ma son el palad~, ángulo da le ~~nd!buln, glándulas salive -

las, testículos y ovarios. Sin embargo en la %1J9idn de la bo• 

ca la locelizac1dn mds frecuenta es on la lrnoa media del su~ 

lo. 

Cl aspecto clínico do un quiste der~oide en esta rogión­

deponde di;t la prof'undidad. 

Cuandtl está por encima del adsculo genihoidoo el quiste­

es una mosa o tumoración de tamafio variable, redonda, de su -

parficie lisa bien dalimitada, do color rosado, situada en la 

línea media del suelo de la boca. La palpación muestra muchas 

vaces que la masa os samislflida, paro su comu .. stancin depende 

a menudo dal contenido, variable, del quista. Con Pracuancie• 

la lesión es de un tamano lo suficiontomente grande como para 

dosplazar l~ lengua e interferir la función bucal. 

Cuando el quisto dormo1de so localiza por debajo do los­

musculos genihoideos so va fuera de la boca, e-orno una tum~ra­

cidn da la l!noa media, de superficie liaa, inmediatamente d,g, 

bajo del mentén. 

E:l tratamiento es- siempre la ox.f!irpacid'n quirtír-JiCth El­

astudio histológico óe la fi1Uostrn quirúrgica revela un revcs­

timicnt·o inrcrior del epitelio pacamo:ro estratificado, con -­

una parod' do tojido conjuntivo fibroso denso. De gran interé3 

diagnóstico es el hallazgo de anaXoG cuttineoa en la pared del 

quieta, como gldndulas sob~caas, gldndulas sudoriparaa e in-­

cluso folículos p!loaoa. le cavidad del quiete contiene mu -­

chaa vscea material aabiceo y queratina. 
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4a.- QU!STE EPIDERmO!DE. 

El quia-te- do desarrollo epidormoida Str parm:e al dormoi­

de en que se forma, también, a partir da !a~ cE!lulas opitoli~ 

les atrape.dos al cerrarse len capos· de te-j ido!!l': blandos duran­

'tl.l el doun.rrollo fetal. Su localizaci~n, patogenia y as-pecto­

cl!nico Ba parece y no ae puedo d!f'erancialt do lo~ dol quistes 

d'ormoida, axco pto en qua cuandcr ol quis-te ·epid'ormoida as- m¡,{s­

suporfic fel carees del cardctar paatoso del dorrnoido .. Sin or.i-

bargo histológico.monte, el quista ep!dcrmoide oe diferencia -

del de~mcide, ya que consista dnicamonta en un revostimionta­

do epitelio ese ar.roso esti-ati f'icnda, gonsrelmente- bien quore.-­

tinittdo, y una pared' do tejido f'ibroso; faltan los anexos cu_ 

tá'neos- (glondulas sobacoas, folículos: pilosos, glnndülas suda 

riparas), quo ea lo qua le diferencia del quiste cfarmoid'é. 

a q~ista epider:rroid'e puode conaidararso- tambián comcr un 

quisto do inclusión .. !\dame!s de deaarrollarsti a partir do lio~­

atrapamient01l' suturaleo o fisurales da epitelio, puedan fer -

marsa también- a partir- de las r.rasas epiteliales que- se han -

e;e pe.rnd·o de la superficie epi teliel. .. Estas inclusicnan pueden 

ocurrir duronta el decrarrollo o pueden .resul. tur de un traur:ia­

tismo en ol que ol epitelio haya sido desplazado da mano~a -­

anormal. (23) 

Los quis1:es epicfarmoi9es de inclución puedan localizar --

oe an divarson: tejidos. blandos, por ajamplo, en el suelo da­

le. boca, en las :ronn~ de los replioguoe· mucobucale~, on las:-­

mejillall' ate, raras vacos dentro d'e Ios: rnaxilarell', donde ea- -

(23) Zegarel.11, ~dward· v. Qp, C'i~ P• Z06. 
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=ea que se deben a epitelio gingivat d'eaplazndo o inclu9o a­

mm e:eusa odán11cgdnica .. En li.e variedad por inc1usidn los da­

t:.ae histoldgicos son lue mismos qu~ loa del quiete de deelU'r~ 

llo, la diferencia entre· las 7 se besa sobra todo en la loc.a­

li%acidrt. el. c¡uis-tla. apidarmoide del deearro·llo e:a localiza en 

l!neae de sutura del desarrollo. 

5 ... QUISTE GirJG"IVAL. 

Loa qu!si!es·. gingiva.lea; locnlizadoa sobre l:a superficie -

de la enc!a o carca de ella tienen su origen probablemente en 

une formecid'n qu!sticti. dentro de los restos de la ll!mina den­

tal. Puetlen ocurrir tanto en la enc:ie. libre como en la fija • 

dn o en la papila gingival. .. 

F'igure rJo. 28 Ouie'te gingival. 

Suelen tener un cf!ametro de Imm o manos., se hallan ro 

vestidas da epitelio escamoso estratificada y muchas· voces ª!. 

tdn lllhmtr de capas concdntrlcras de queratina .. 

6.• QUISTE DE ERUPCION. 

Este tipo da qu18to dant!goro gunrda nleé!d'n con loa 
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dientes en ertipcián, por lo comlfn con los dientes primarioe- .. 

on arupcid'n. tes el producto de le acumulación de l!quido tisY, 

lar en el eapecia folicular dilatado alrededor de la corona -

del diente que esU erupcionando. Le. etiología e.s: deeconoci -

do. (24) 

El quiete aparees en nií"íoa de todas laa-. edades, inc1usa­

en recién nacidoer. En ifstos, los quistes suelan es-tar a1tocin­

dos con las corones parcialmente formada::: de los incisivos 

centrales inferiores. ~n un estudio de 29IO recién nacido::: cro 

registraron quistes de la erupci6n en 6 cae~s. 

El quista: aparece como una hinchazón azulada sobre un -­

dienta en erupcid'n. El color var!a eegdn sea la cantidad d'a -

s:angra: presente en la. cavidad d'e erupcicfn y al espesor efe le-

mucoaa subyacente •. 

Por lo general, el tratamiento es innecesario, porque el 

diente erupciona sin transtornos .• Sin embargo, en rarea casos, 

en lolf cuales el quiste e~ la cnuaa evidente del retarde indQ. 

bido de le erupci6n del diento- afee:tado, es. necesario hacer .. 

la esciaión qu!rurgica del tejido que lo cubro para exponer -

la corona. 

1.- aursrr DI: LA LAllllNA DErITI\L DEL RF:Cie:rz Nl\CIDO. 

Esto~ quistas son nódulos nnfltiple~, a vacas solitarios, 

del reborda alveolar dol rociifn nacid'o o criaturas- muy peque­

Haa, que se originan en los reatos de la l~mina dental. A es­

tEr quiste sa le han aplicado los opón!mon 11 porlos da E:pstein" 

y "nodulos de Bohn~. Ssg~n la descripción original, loe per•• 

(24) Baer, Paul itle Shaldon, Benjamín. E:nt'ermadad Periodo~ 
an ntnos ~ adolescentes, Ed. mundi I975, p. 48. 
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las de Epsta!n san nódulos quLsticaa, llenos de queratina que 

sa encuentran a lo largo do la hendidura palatina media o en• 

la unión dol paladar blando con el duro, probablemente rala -

cionadoe con el desa:.:rollo do conductos do glándulas saliva -

ln o de ac:inos. 

A vacas, estos quistes do la lámina dental aa agrandan -

lo sui'"!cienta como pura apreciarse cl!nicamanta co~o pequeñas 

tumefacciones circunscritaa blancas dol reborde alveolar, que 

en ocasionas aparecen isquémicas por la presión interna. Es -

tas lesiones son asintomáticas y no •parecen producir molea-­

tias a los recién nacidos. 

Zs interasants que la cnlci,icación dist"rófica y los cua~ 

pos hialinos do Rushtón, coauno& en les quistes dont!geros, -

stJrdn hella%gcs ~recuentes en asta lesión. 

flo se raquiara tratamiento alguno porque casi invoriai:il2_ 

menta las lesionas desaparecerán por apertura en la suporfi -

cia mucosa o al sor dasachadcs por los dient9s en brote. 
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e A p I T u L o Ir 
l\LGUf~AS ENrtRl!IEDADES Y 

StJ RE:PERCUSIO~ EN BOCA. 

Hay una diversid'ad efe infeccianes que se manifiestan con 

lesiones de la cavidad bucal, y muchas presentan lesiones cu­

t.ínea!'r concurrentes. Algunas da ·estas leaiona11 bucales son pg, 

drómicas y anuncian una afección m~s extcnsap en tanto que o­

tros- sÓlo reflejan una afección m<!s extensa ya presente. 

Estas lesiones bucales deben ser reconocidas cuanto an -

tes y diagnosticadas correctamente da manera qua el tratamien 

to, si estuviera indicad·o, pueda ser instituido erin demoras. 

r .. - HERPArlGINA. 

ts una infecci6n viral espac!fica descrita por Zahoraky­

en 1920. Estudios realizados probaren que les virus Coxseckia 

grupa A aon la cauaa de la enfermedad. 

Es rnaa comdn en niflos pequeños; los niflos mayores y adU! 

tos son a~actados raras veces. 

La!t manifestaciones cl!ni'caa aon comparativamente leves• 

y de co1:ta dur.icidn. Comienza con dolor da garganta, fiebre -

( lS.l a 40.6°c), cafaloa, a voces vd'm~tos, postracidn y dolo~ 

abtfominl'll.. LO'S pacientes pronto presentan úlcarair cada una -­

da las eualeS' tierna una basa grls y una pariferia inflamada -

en los pilaras anteriores de las fauces y a vacas en paladar­

duro, blando y 111ngus. (2S-) 

Es-tas dleoras VBn precedidas por oparicii:fo, de muchaet V.!!, 

s!'culas de corta duracidn, que suelen sor pasada o por al to 

(25) rinn, Sidnay a. Q..~n~~!att!a ~l{nti;m. ~d. lnteramari• 
cana 1977, P• 572. 



por el observador. las l1lcerea no son extremadamente doloro -

!los·, aunque pueden producir· disf'agia. Por lo general curan en 

pocos d!as .. 

figura rJo. 29 Herpangina¡ hay fnflamacid'n aguda de le bucofa­

ringe y formacid'n de vesículas. 

tata enfermorlad es transmitida de una persona o otra por 

contacto, y s-on comunes los cas-crs mi!l tiples en una misma ca -

sa. Probablemente, ol periodo d·a incubación ea de S a S d!as. -

La infeecicfo con dl ferentes. cepas· da virus: Coxsackie: ha afec­

tado a niños- varias- veces en una misma estación. Por le CO· -­

mt5n, se crea inmunidad permanente C1ln rapidez a la cepa in fea. 

tante, y la mayaría de los edul tos tienen anticuerpos neutra­

lizante-s Ctintra vorins cepas. 

La enfermedad cura espontáneamente y preeenta pecas com­

plicaciones. Las conocido.o son1 Pe.rotiditis- aguda, meningi ·­

ti~, anemia homal!tica y di~tesis hemorrdgica. 

2.- SARAf,lPiorl. 

Ee una infecci6n cutdnoa viral aguda y contagiosa que o-
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f'ncta prlnci:pelmanta a niños y muchas vecetJ ae da en forma e­

pidcmica. Las. brottls suelen uer c:!cl.f.cca y aperocan e inter­

~alo~ de dos a tres año~. CL contagia de la enfermedad ea ha­

ce por contacto d'irecto con una persona enferma a por !nfec -

cid'n par gota. La puerta de entrada es el epa.rato respirato­

rio. 

La enfermedad qua· tiane un periodo de incubacid'n de ocho 

a diez d!as, ea caracteriza par coman.zar con fiebre, malestar 

general, t'os conjuntivitist fotc'fob!a,, lagrimeo y lesiones -­

aruptiva3' do piel y mucosa bucal. Les erupciones cuti!nea:t co­

mienzan en la cara, en la l!nea del caballo y dotr~s de las-­

oraJaa>, y se extienden al cuello, pacho, espalda y eittremi -­

dadas. Aparecen coco pequar.as m~culas o pápulas rojos que so­

agrandan y coal.escen para formar ~anchan irregulares qua pal1 

decen bajo presión y desaparecen en forma gradual entro cua -

tro y cinco d!as con una deuc:acracid'n fina. 

Las lesiones bucole~ suelen p~~ntarso dos o tres d!as-

ant·es- de la erupción cutt!naa y son patognomd'nicas de esta an­

fermodad. Estas lesioneo intrsbucales se denominan manchan de 

Kcplik y se regi&tro que ocurre en el 975~ de loa pacientes 

con sarampidn.(26) 

~n le prdc~ico, x~ras veces se ven, salvo que el niílo a-

fectado haya tenido un co~tacto conocido con un enfermo y el• 

odontólogo o lo~ padres lo revisen cuidadosamente, puocto que 

el nino suele estar b~en en ol moQento que latae· aparocan. ta 

tas manches caracter!sticas son pequefios puntos de fcrma i~r.s, 

(26) Glickmen, Irving. Periodontqlogiª ql!QiÜ!!:• tdit. Intaram~ 
rioana 1974, P•· 26?. 
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gu!ar que aparecen en la mucosa vestivular rodeadoB da un me~ 

gen rojo brillnnte.. Estas le~'liones macule.raer aumenten en c.an-­

tided y con rapidez y coalescon para formar pequeños placas.­

As! mi·crma, puede ha.bar infla.111ac!d'n generalizada, tumefaccid'n­

y ulceraci&n de enc!ó, paladar y gargonta. 

El uarampid'n es una enfar~edad que disminuyo la reeisten­

cia orgánica genaretl y por esta raz&n miele llevar a complic~ 

cienes-. Eata incluye neumonia bronquial, encefalitis, otitis­

media,' y ocae:ionelmonta noma.. 

S.... llIRUE:LA. 

La viruela es una enfermedad viral aguda, quo antes de -

la vacuna da Jennar era apiddmLca y causaba muchos centenares 

de muertos. La vacunacid'n masiva he hocho que esta enfermedad 

sea muy rara en la actualidad. 

La vi·ruola despud's do un período de incuboci6n de 7 o IO 

d!wr, ma manif~ea:ta c~!nicemonte por lo presencia do fiobre -

elevada,· niíuacas, vd'mi tos·,1 escaloflo!os y cefalea. 

Las lesiones cutdneas, comienzan como pequeñas m~culas 

y pápulas que aparecen primero en la cara y ee extiende con -

rapidez para cubrir gran pari:s da la superficie del cue~po. A 

los pocos d!a~ las púpulas se transforman en vao!culas que ~ 

por lfltimo se convierten en pdstulas. Cstas son peque~aa, eJ!!. 

vados, verdes amarillentas con un borde inflamado. Se infec-­

tan en forma a-ecundaria y a veces se tornan homorrtfgicao, lo­

que es m~s grave. La dosctllllacidn mru:ca el comienzo do la fase 

de cicatrizacidn. La formacidn de huecos y concavidadee como­

consecuencia de las pdstulas ea una secuela comdn de la viruJ!. 



le.. 

La ulcaracidn da mucose bucal y faringe es bastunte ca -

mt1n, y tambi!!n so prod·ucan lesiones similares en otras membr~ 

nds, como traquea, esd'fago y vagina. 

Las vas!culaa se presentan como lesiones cut~naas, pero-­

en vez de seguir Ea evoluci6n de las pústulas se rompan y fp~ 

man tllceras inespacífi'cas. A veces la lengua esta hinchad'a y-·· 

d'uole,' la cuel cfificulta la deglución. 

las co~plicaciones son comunaa en la viruela, y se rela­

cionan con la infeccid'n aecuncfaria, que es frecuento. As! a-­

veces sa forman abscesos y se originan aapticamias, as! como-· 

infecciones raspiro.torias, erisipelas e infecciones oculares­

y dticas. 

4,- VARICELA. 

Es una enfermedad i"nf'ecciosa,' muy contagiosa y produci -

da por un virus. 

Se caracteriza por un período d'e incubacid'n de doce a ca 

torce d!ae, seguidos por un pródromo generalmente leva y que• 

consiste en fiebre baja o moderada y malestar general. Des -­

pu~s de doe o tres d!as de manifestaciones prodrérnicas, hay -

generalmente una elevación de temperatura acampanada por la ~ 

pnrici6n de p~pulas rrJsadas irregularne que, en poco tiempo,­

s-a convierten en vesículas t!picns conteniendo una pequeña -­

cantidad da l!quido claro y rodeadas por una ar~ola roja an -

gesta. ES"tas lesiones pueden aparecer an cualquier parte do • 

ln piel y son pocas o cubren casi por completo toda la super• 

ficia. Tienden a aparecer en siembras y a medida que se desa-
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rrol1an sa hacen nubosas, quodando finalmente cubiertas por -­

una costra gruesa, a.dheronta, parda. ~n forma característica, 

las lesiones ~n todo.a los ostadios do desarrollo se observon­

en una zona de la piel; iste es un razgo de la varicela que -

constituye el punta do diferencia más importante con la v!ru!!_ 

la. Aunque las lesiones multil.oculeres y umbilicadas eon más­

fracuontes en la viruela, tambid'n exiaten en la varicela. 

Las i:iucosas de 111 boca 11 lengua y ~aringe están ~f'.•n fre -

cuancia afectadas. 

La lesión ~!s precoz os una pequeña vesícula clara qua -

puada presentarse en pequeñas cantidades eolaments en la pa-­

red ~nr!ngea posterior, o son numerosas y aparecen on la muc2 

sa bucal• encía y lengua. Las voo!culos so rompen poco des -­

pu~s da su apari.ci~n; esto produce una ulceraci&n suporTicial 

cubierf;a a menudo por una pequeña cantidad do oxuc~do bl~nco­

emarillo. 

Estas lesionas suo1en ser muy dolorosas y producen la -­

gran inc:or.iod!de.d en la faringe qua so nota ocasionalmente an­

la varicela. 

s.- TUBERCULCSXS. 

Esta es una en~ori~edad infecciosa granulomatosa, dabida­

a 1~ invasión de los tojidos, en particular de loa pulmones,­

huoso y piel, por o1 rnycobactarium tuberculosis. 

El microorganiscio causante puode invadir ol orgonisr.io -­

por v11ries ~es. Por lo comdn la infección es do tipo pulmo•­

nar y puado se~u!r un curso agudo o crd'nico. En uu fase egu-­

da hay una rip.tda dJ.fusi6n de les bacterias por v!a hemtfticn-
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Y l!n~ática por todo el organismo. Esta tipo de tuberculosis­

aigue un curso 1'1Jlminanta y puede llevar a una r~pida muer -­

ta. Su interéa para ol odontólogo resiáe en el hecho de que -

es grave y al ta.monte contagio ea y hay que tomar procauciones­

de aislnmiontn. m~s comdn as el tipo crónico de tuberculosis­

quo se caracteriza por les losicnes de tipo ulceroso o fibro­

so dol tejido pulmonar. En ctras ocasiones la tuborculo3is -­

puede ser .de un tipo glandular con produccidn de le~dones an­

ol toj ida linfdtico de loe !ntost!nos .. A vocea resultan afac­

tados loa ganglios corvicales con la calcificación consiguie.!l 

ta. La adenitis corvical tuberculosa os bastante común en los 

nifios. En el pasado era originada la afeccidn por la leche -­

do vaca tuberculosa. 

Es rara la local!zacid'n primaria oral. Existen varias 

explicaciÓnes para asta afirmacidn. Es opin!dn general que l~ 

saliva ajorca una accidn bactaric!da sobre el germen y, ade -

más, hay ralativamonte poco tejlcfo linfático, lo cunl roduce­

la posibilicl'ad do invasid'n bactariana. ~n gonoral so- sostiene 

que cuando la tuberculosis so produce en la bocn, la puerta -

do- entrada es un d'!enta corlado con exposicid'n pulpar, una ·he . -
rida abierta coma la consecutiva a una c:ctracci1fo dentaria o-

a una fractura rnaltilar, por alguna posible legidn intraoral -

y, por- fin, por el torrente eangu!noo .. C:uand·a so observa tu­

berculo!tls en la cavidad: oral, d'ata suelo tenor asiento en ol 

proceso alveoler, con u!ceracidn gi"gival o invasión d'oáa que 

lilevan a una poriod·ontoclae!a. E:n In tuberculonb oral las -­

principales manifetrtacicneB' incluyen ~a homorrag!a ging!val, .. 
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posible dolor y ulceraciones. Empero. en la ostio~elitis tu -

borculosa puede haber trayectos ~istulos-os que desemboquen en 

la piel. Cuando hay una lesión StJpurativa en la c-avid~d oral, 

el aliento as f¡j'tidoo E:n aquellas raras ocasiones- en que se-­

produce una tuberculosis oral pueden resulta~ afectados les -

labi:.3 y la mucosa bucal. Se afirma qua a las lesiones tubor• 

culosas· da la boca las acompaña una aali'Ctación abundante. La ... 

explicación de asta observación a su exactitud no ha sido 

nunca establecidos .• La psriodontoclasia es un oigno l"recuente 

cuando los gármenes invaden la encía. Con menor frecuencia 

pueden resultar afoc~ados·el paladar y la lengua. 

F'igura no. 30 Lssión Tuberculosa ulcerativa en la oncia. 

En la ostioITTelitis tuberculosa hay la poe!bilidad do una 

extensa p~rdide do hueso nlveolar qua dotermina la movilizo....,. 

y eventual p~rdida de los diontoe. 

Actualmonta lo:J mcdicaraoo"tos do eloccid'n son la estrop-­

tonicina y la izoniazida. 

&.- ACTIHO~ICOSIS. 

la ectinomico~is es una enforaeded do espacial i~portan­

cia para los pri!cticos. cdontdlogol!' ya quo tiene Pritdilaccid'n .. 
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pera la regid'n carv.fco'facial, boca y maxilares. 

E'l. micrttcrganismo causal m~s 'frecuente ea el Actinomycos 

bovis, aunqun 'Jf' hnn dar.ioatrndo a vacos otros miembros de !a• 

f .J.mili'a de loa actinomicetas. Los: o~rmanes caucmies se encuan. 

tran en al. heno,1 hierba y en animales- como al ganado, pero ::io 

sabe. tambitfn qua '1abit.3n on la cavidad buco! del hombre y an­

ci'or:tas circunstancias f'avnrablea para ollas pueden h.::corso -

patógenos, d'a manera qua ln infección actinomicótica puede -­

ser tanto d'o origen oxógano como endógonoo Se hn a.firmado que 

loa microorganismos pueden panotrar por los dientas enriados~ 

bolsns dol poriodonto,· alveolos do dientes axtraidos racienj:_a 

manto o tejidos escoriados. 

Por estas puertas de ·entrada se suelen di'seminar en una­

º varias cfireccicnos. Por ejemple cuand'o la penatracid'n ha 

tenid'c lugar a travi!s efe los taj!d'os de la pulpa, la infac 

cid'n puede extnnderse a los tajidos porinpicales y ocasionar­

la forrnacid'n de un granulona actinornicótico; la infoccidn po­

riapicnl puede extnndorse en direcció"n intrabucal f'ormnndo un 

granulorna subporid'stica; r:i' puedo e:<tenderse extrabucalmcnta -

ai"ectand'a los tejidos blandos supraya.centes do las mejillas,
1
-

d11ndo lugar a la fol'l!Tación de una f!stula externa. 

E:n general la actinomicosis se manifiaa-tn por una calu -

l!tís corvicofací:al con nd'dulos purpurinos de los tejidos d'a­

las mejillas y cara. los ttijidos blandos de la parta inferior 

de la cara y· d61 cualla prooontan una tumafaccid'n d'i fusa y -

muchas vacos dUl'l!lJ e:d.sten nódulos ~nicoa o mtfltiples efe ce-­

lar p,u:rpurino o azulado con f'!stulas o sin ellas. 
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Duranta loe primeros periodos de la enfermedad· loe nódu­

los tienon la superficie lisa ~ antera, poro al ir progresan­

do la enfarmedad se rablandecen produciendo una destrucción -

cantra1 y un "tralfecto f'istuloso. 

Las les:f:ones intrnbucalos da la actinomicosis se observan 

con mucha menor frecueneia y tienen un aspecto mucho monos --­

característico. ~!entras que las lesiones que aparecen en la­

rogión corvicofaci"al sugieren la idoe de una actinornir:os!s, -

al menos como sospeche diagm!stica preliminar, las que se pr.!l 

sentan como localizacid'n intrabucal son tan poco f'recuentes -

y de aspecto 'tan parecido a los- abscesos del periodonto y suft 

peri·osticos, que sÓla con mucha cautela d!agnd'stica o median­

ta los estudios de laborntorlo puede diagnosticarse concroto­

monta la actinomicosis. 

Las lesiones .intrabuca1es pueden manif'estar::ie como turne• 

facciones moderadamente doiornsas, rojiza, semiduras, que no­

pueden distinguirse do las lesiones eubperidsticas más fre -­

e1.1enta~, periodónticas o da prolongac16n periapical debidas a 

infecciones de oriaan odonbfgeno. 

Las lesiones intraóseas o periapicalos de la actinomico­

. sis no son tnmpoco específicas. 

Su aspecto clínico y radiognf~ico. curso y manifestacio• 

nas también se parecen mucho a lo~ de las infecciones paria -

p~cnles m~s frecuentas. Con pocas elt'Capciones al d!agnóstico­

se establece mediante .el ex~men de extensiones, por cultivos­

o biopsias. Cuando sa observa una inf'ecci6n periepical que r-2, 

eistu a un tratamiento intensivo,' sil pníctieo debe penaar en-
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la posibilidad de uno in1'ecc1dn poco frecuente, qua requiere­

procodimientoa do investigac!dn m~s detalle.dos. 

7.- ESCl\RLATlrll\. 

E:'s una anfermodad inf'occ!onn producida por el estrepto­

coco beta hemol!t!co. ~unqun es muy común entre los 2 y IO -­

años de edad, tomb!dn- se presenta en adultos. La onfermed'ad' -

so caracteriza por una renccidn inflamatorio, y una erupcidn• 

que comiam:a generolmento a los co:stados dol cuello y so ex­

tiende sobro ol tronco y laD ~xtremidades, y coneista on za -

nas punteaci'os de enrojecimiento suporpueatas on un ori tama -

dii'UGO• 

Le cara ecmdnmonte no ~s afectada, aunque· mis o monos un 

lOf. de pacie· ~, sobre todo aquoLlos con complexiones ddbi.;... 

las, tienen una erupc!6n f"acial~ La puerta de entrada para -­

el aut:reptotoca err le gergan-ta¡ el dolo~ de garganta puede ·­

variar consid'orablemonta en intensidad desde el caeo: en que "":! 

hay poca incomcd'idad raringea, poco a nada d'o fiebre con un -

rucobn:r de mt!s o monos veinticuatro horas- m:n tratamiento es• 

pac!fico~ husta el caoo on que la muco83 faringoa, esti! mar-­

cadamente ede11n1tmra, las am!gd·ntus: hipertrd1'1cas- e hinchados-
• 

y existan colaacicnes foliculares de exudado cmarillo blando• 

en las criptae toneilaros, al iguol quo sobre loa fol!culos • 

llni"oide~'en ln pared' faríngea posterior. Toda la faringe· ti~ 

ne: un color roj·o intanaa. Otras puertas de entrado para los­

aotreptococo~, con escatlatina consecutiva, aon la piel (he-­

ridas. queme.dures) y al tracto genital. (escarlatina puerpe ·­

ral). 



Ademas de la losión en faringe, hay dos zonas de la ca -

vidad bucal en que se producen cambios durante el curso de la 

escarlatina. 

muy f'rccuentemento existo un zalpullido en el paladar -

blendoJ es el denominado enantema, y consiste en pequefias zo­

nas roja~, puntetu:fas, esparcidas sobre todo el paladar blan -

do que ost~ dif'uso Y• a veces intensamente enrojecido. La lea. 

gua es "tambilft sitio de altsraciono~. la manifestoci~n m&e -­

procaz en la lengua es una hiportrof'ia moderada de todas las• 

papilas: que están •maís rojas y aobraaalen d&: una cubierta bla!l 

ce esposa. E:s lo que ea llama. lengua afrutillada do la escar• 

latina; no es patognora6nicn de esta onf'ormodad, sino que puo• 

de verse en casi toda inf'"occi6n, sobr::i todo en niños. Las al­

teraci'ones en lo lBngua tienen una evoluc!d'n regular, da man2. 

ra que por cada d:fa do durncid'n dol zalpullido, a~s o r.ionos-

80' pi"erde el 2~ de la eubiorta lingual desda la parte ante­

rior hac!a atrás. 

A medida que la erupcid'n cutdnea comienza a dosanarecer, 

goneralmonte al cuarto o quinto d!a do iniciada la enfermo -­

dad, la$ papilas linguales caon gradualmonto, y a la semana,• 

mls o menos, la len~ua cotd roja y lisa. Durant~ la oemana s! 

guiontn vuelve, or. fcrr.;a gradual, a su aapocto no1'11tal. Como-­

complicaci·oneo do la e::ccrlatin~ ao ha mencionado eotomat:!.tis 

gravo, noma, perforacidn del paladar, glositis ulcerosa y os­

ti:omelitis de los ID8X:llaros. 

8'.- PAPERAS. 

Eo una enfermedad e virus que afec.i:a principal.mente las-
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gl!Índulas salivales, aunque otros órganos como les meningea,­

glándulas lacrimales, tiroides, senos, pancreas, testfculos,­

cvarios, prostata y epid!dimos pueden eotar afectado~ en rel~ 

ciC:n con la perotiditis,l o sin evidencia de inf'eccid'n de la -

glándwa salivel .. El período de incubacirSn de las paperas es­

do IS a 2I d!as-. Las -man:tf'es~<icionas prodrómicas son general­

mente bastante lovee y pueden consistir solamente on fiebre -

ligera y molestar. Uno de los s!ntomas m<Ís precoces puede sor 

dolor en el o!do o detré!s de este órgano •. E:sto sa debe gene -

ralmonte a la complicación de la prolongación posterior de la 

parrStida. ~1 examen de la glándula puede revelar c:cnsiderabl,! 

sonsibilidad'y hasta enrojecimiento en la piel. A menudo el -

primor signo de lo enfermedad as la hinchazón da una o ambas­

parótidas; esto se descubre f'<!cilmente porque mirando al pa • 

ciente da' frente, el punto, 'en que la pina de la oreja ·!10 en-­

cuontrn con el costado cfo la cara no ae ve .y¡ si toda la par,á 

'!:ida oottr muy hinchada, el ld'bulo de la oraje del· le.do af'oc -

tado esti levantado. Aunque so ha inaistido mucho en ol dolor 

oxporimontado cuando se intenta conor alimentos nácidosn, ea• 

ta s!ntoma no apa:roce, stilvo qua haya una complo·t:a ob~trlJ('! · -­

eid'n del flujo salival, lo que no es muy comtfn. ~n muchos co­

sos la hinche.zdn d'o la glándula salival debajo do la mand! -

bula ocurre junto con lo. pnrotid!tis, aunque puede prosontar­

sa sin la complicocidn parot!doa. 

E:l examen de la mucosei bucal cuele sor tftil pnra establ,! 

cor el d'iagndstico de la parot:td:t tb opidd'mica., COl:lo regla la 

.Papila del conducto de Stensen estlf hinchada y le abertura a-

IDS 



pareca radeade por una %ona dn hemorrcgia o rojiza. Cuando -­

est~n afectadas las gl,ndulas sublinguales sus aberturas es -

tdn hinchadas y rodeadas por hemorragias diminutas. Sin ar:tba.t 

go, hay que tener mucho cuidado al interpretar estos cambios, 

porque en muchos individuos representan el estado normal. Las 

aberturas del conducto en nuchos niños estdn rodeadas por pe­

queñas zonas rojas. En personas de edad sin ninguna eviden -­

cía, da paperas, las papilas de los conductos de Stensen pue­

den estar hipertro~iadas. Es mucho mas importante para asta -

blecar un diagnósti:co, 'descubrir los cambios cont:!nuos en al­

ospecto de las aberturas de los conductos, que notar simple-­

menta que existen ciertas desviaciones del aspecto normal. 

f"ig. rJo. :n. Paperas¡ inflamación eldstica y firma de la par!! 

ticta, elevando ligeramente le. ore.1,. 
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La hfnchazón c:fa lne gld'ndulas parótidas puedan existir .. 

en una cantidad de enrermedades !l.Pe:r'ta da las paperas, como .. 

ser obstrucci6o del conducto por cálculo, ~Jmoree mixtos de-• 

la par~tida; paroti.:d!tis supurada. daficisnciaa nutricias, aa 
brB todo en personas de edad, y le ingesti6n de yodo, cuya ma 

yor parto se excreta generalmenta por las gl4ndulas salivales 

y pueda producir una parotiditis. 

g. - mor·JOrJUCLEOSIS mro:c:IOSA. 
lo mononuclecsis in-racciosa, o fi.obro glandular, es pro• 

bablemente una infeccid'n a virull, aunque todavía no ee ha ai.! • 

lado el elemento caus3l. El elemento infeccioso se transfiero 

probablemento de persone a persona por estrecho contacto cor.­

eecrecionas bucales y raringeas. tas caracter!sticas cl!nica$ 

son la hipertrofia de varios ganglioz linr:!ticos, fari~gitis-

Y la prasencfe en le sangro da cdlulee que son linfoci~os 

"at!'picos"• La mononuelsosfs inf'ecciosa e:i una enfar1:1odad di-

1"\Jsa y puede producir t:anstornos g:rav~s del h!gado, con !et~ 

ricia, miocarditis, meningitis, encefalitil'r y varioe tipos de 

erupciones en la piol, antro otras manifestacione~. ~n gene~­

ral as una manifestación benigno quo pr,c-t.ic::.men~a siompro e~ 

ra.1 ain embargo han ocurrido varias cuerlas como consecuencia 

de una moningconca:alltie o por rupturs de bllú:o. 

E:rt apr-oldrnada.'lcmto el ?s;i: do loa pacientes con mononu -

cloos:La inf'ecc!ois:i., hny f'aringi tia. tn muchos casos la mucosa 

f'aringea muestra simplemente onrojocimiento e tnjurgitecidn • 

do vasos, junto con hipar-t.ro~1a del tejida linfoideo. En otros 

sin embarga, puede ocurrir une ntringi tia 11tG111branoeo dif'!c.U• 
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da distinguir de la di'f'teria .. La membrana puede ser de color­

bl anco azulado,· firmemente a.dhorider a la r.rucosa oubyBcente, .. 

que deja zonan snngrantas cuando se intenta dosprenderla. En­

o~.ros casos puede ocurrfr la in'f'ección secundaria do la fari.!J. 

ge por el grupo de microorganismos ~usoeopirales normalmanto­

presentas en la garganta y se desarrollan las lesiones t!pi -

cas de la angina do Vincent. Otras Imdones bucales c¡uo pua -

den aparecer son erupcionas petequiales qua acompañan el mis­

mo tipo de a:r.upció'n en la piel, t1lcoras m\Ü tiples en la encía 

y ~ucosa bucal y pipulas en el paladar blando, que dan a es -

ta estructura un aspecto granulad·o. Las encías pueden tener 

un color rojo atarciopa!ado y sangrar fW:ilmenta~ 

ro.- u::uci:::rnin. 

la leucemia es una en'f"ermedlld de la sangre de origen de~ 

conocido caracterizada por la axcesiva reproduccid'n da cl!l.u -

las en mutaci6n o inmaduraa que recuerdan la fase de madura -

ció'n de la formación leucocitaria. Las di versas formas da ley 

cemia se clasifican da acuerdo con la avoluci~n de la an~er-­

madad'; agud'a o crónica. 'J eogun al tipa predcminonta do cdlu!"~ 

las arectada~. ~n loa niños, la variodqd aguda os la mas cow~ 

mún y la Célula prador:iinante ea a monudo tan indiferenciada -

~oJ:!i>oldgicamonte qua no puede hacerse un diagnóstico espacr~­

f'ico da aCtJerdo al origen da 111 misma. las formas c:r6nicas no 

son comunes en la niiíaz. 

Loa s!ntom63 de la loucer:iia se d'eben principalmente a -

hiparnrotabolismo asociado con c:racimiento r'pido y deetruc 

cidn del tejido leu~mi'co. O lt9empla:ircr d'e la: r.uídula osoa no~ 
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lltOl con tejido leucopo~co resulto en la incapacidad de la­

md'dula leucámica para producir c::intidades adecuadeo da eritrE, 

citos, plaquetas y leucocitos nor111ales. tstos ractores provo­

cnn transtornos en el tamafio y 'función de d'rganos, tejido 

blando ';! huesos por proliferación leucémica. 

La anc!a y las mucosas pueden estar afectadas preccn:man­

ta. La oncf3 muestra una marcada hipartrófia, con hamorragia-­

Y ulceración, espacialmente on les formas rrt0noc!ticas y linfa 

c!tic:aa de leucemia. F'ollins- y Park han inf'ormodo cer.11Jios r5-­

saos en la leucemia y sugieren que la morcada actividad esta~ 

bl~atica, y ostsocl6stica, junto con la dastruccid'n dol hue 

so por 1.as cdlules loucé"micas en zonas donde la cubierta en -

dostaal est~ libra, son responsables de la3 alteraciones quo­

se ven radiogrdfi·camonte en algunos casos de leucemia. 

Sa emplea una gran cantidad de sustancias terapéuticQs-­

en el tr-atemionto de la leucamia. Primero astan los clooentoc 

da··.sostón, qua incluyen transfusiones, vitaminas, nutrimen -­

tos, hormonas, lavnduras, antibidticos, antihamol."rágicos, 91l• 

d·antas etc., todos los cuales :ie usan cuando cl!nicn o sinto­

m~ticamente están indicados. En segundo término, están la$ -­

sustancias inhibidoras, las que probablemente inhiben el cre­

cimiento C3lular de los sistemas enzimáticos intracelulares.­

Incluyan cortisona, meticorten, ure-tano, ccrlch!cina, radia -

cicfo roentgen y sustancias radloactivas. Las axtraccionos y -

tratamiento periodontal est~n contraindico.dos on loe niños -­

leucámicos. Cnjuagatorios f'recuentos con un astringente leve­

y· terapia antibicftica de soporte son titiles pl!l'a mantener ---
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cierto grado de comod'idad bucal y controlar la infecci6n. 

F'i!J• r:a. 32. Leucemia mialoc!tica, SI! obsorvQ an al paciente 

agrandttmianto oingival. 
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CONCLUSICJl'IES 

Debido a StJ inte-rvenc:id'n en al mantenimien~ y· restaura­

ci·d'n da l"a salud, el ciru·jano dentista asume ciertas obliga -

ciones en relaci~n tanto cvn sus enfermos como con su profe -

sid'n. 

E:l cirujano dentista esta a debería estar suficientaman­

'ta praparrufo para detectar y· diagnosticar las enfermedades. 

E.'l dasnrrollo as un procaso íntimamente coordinado con el 

crac:tmientc do loa maxilares. La calcificación eta loa d'iantss 

d'ssd'a la vida intrauterina: la erupcid'n da los dientas tempo• 

ralas y permanentes, constituye una eari~ da ~enamenos muy -­

complejas. 

Si' además agreg srnos la extensa gama de causa a Iocaies y­

prmcim ales que pueden afectar ese desarrolla~ comprendamos le 

delicado y f'ácilmenta al tarablo qua es el establecimiento da• 

un equilibrio en el aparato masticatoria. Por lo cual el odon, .. 

tdloga tendñ que tanor en manta que Itl erupcid'n dsntaria no• 

es sdlo la ape.ricidn rfe un dionta an la cavidad bucal, sino -

que es un fendmeno en al qua intervianan infinidad de facto-· 

res por la qua su pr-epereción acad6mica daba en~atizar el ro­

conoc:tmientn temprano de cualquier situttcid'n qua interfiera -

con el desarral.Lo, y crecim:tanto normal da la cavidad bucal. 
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