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RESUMEN
El diente como estructura viva,  posee un tejido conjuntivo rico en vasos  sanguíneos y ner-

vios así como una capacidad de adaptación, reacción y defensa excelente. La presencia de un irritante 
puede ocasionar  la inflamación irreversible del tejido, estrangulamiento de los vasos sanguíneos  y 
finalmente  la muerte pulpar con  complicaciones que van desde una infección localizada  en los 
tejidos perirradiculares   a una infección difusa con afectación cervicofacial que puede comprometer 
la vida del niño. El objetivo de este trabajo es identificar  las  infecciones de origen pulpar en  dientes 
primarios de los niños que acuden al Servicio de Odontopediatría del Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de Los Andes (Mérida-Venezuela). Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo y 
transversal. Se revisaron 908 historias clínicas odontológicas encontrándose un 27,31% de niños 
afectados. El 69,76% corresponde a niños entre los 4 y 6 años de edad y el 56,05% al sexo masculino.  
El 61,69% de los diagnósticos reportados corresponde al absceso alveolar crónico y el  50,79% al 
primer molar primario  como la pieza dental mayormente afectada. 
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PrevalenCe of infeCtions with PulP origin in Children 
treated in the serviCe of PediatriC dentistry of the 

institute autonoMous hosPital universitario 
de los andes, MÉrida, venezuela

ABSTRACT
The tooth as a living structure has a rich connective tissue with blood vases and nerves as 

well as an adaptation, reaction capability and excellent defense. The presence of an irritant might 
cause irreversible inflammation of the pulp tissue, strangulation of the blood vases and finally pulp 
death with complications from a localized infection in periradicular tissue to a diffuse infection 
with cervicofacial affection and jeopardize the child’s life. The objective of this work is to identify 
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the infections with pulp origin in primary teeth of incoming children to the Child Dentistry 
Service from the Autonomous Institute Hospital University of Los Andes (Mérida-Venezuela). A 
retrospective descriptive and transversal study was performed; from 908 dental histories reviewed 
27.31% of children cases were affected. 69.76% were kids between 4 and 6 years old. 56.05% of 
the children were boys. 61.69% from the reported diagnosis were chronic alveolar abscess and 50, 
79% to the first primary molar as the main tooth affected

Key words:  Odontogenic infections, primary teeth, dentoalveolar abscess

Introducción 

El diente como estructura viva,  posee 
un tejido conjuntivo rico en vasos sanguíneos y 
nervios así como una capacidad de adaptación, 
reacción y defensa excelente ante la presencia 
de un irritante; en casos graves, donde el tejido 
pulpar  sufre un  traumatismo ó  subsiste por 
mucho tiempo una caries profunda, la pulpa 
reacciona violentamente o inicia una resisten-
cia larga y pasiva. 

Ocurre una vasodilatación y exuda-
ción del plasma con aumento progresivo de 
la presión hidrostática intersticial, que se ex-
tiende por toda la cavidad pulpar, ocasionan-
do  la inflamación irreversible del tejido pul-
par, estrangulamiento de los vasos sanguíneos  
y finalmente  la muerte pulpar (1,2).  En esta 
condición,  los microorganismos, sus productos 
bacterianos, los mediadores de la inflamación y 
el tejido pulpar en degeneración atraviesan el 
foramen apical, e  inducen allí  una reacción 
inflamatoria aguda o crónica (1, 2, 3,4,5).

Esta respuesta suele ser clasifica-
da por distintos autores en varias categorías 
(1,2,3,4,6,7,8,9), sin embargo, es importante 
mencionar que la patología  perirradicular de 
origen pulpar como la  periodontitis apical 
aguda, el absceso dentoalveolar agudo, el absce-
so alveolar crónico, el granuloma y el quiste pe-
riapical no representan entidades individuales y 
distintas,  por el contrario forman parte de una 
misma respuesta existiendo una transformación 
sutil de un tipo de lesión a otra (6, 10,11).  

La periodontitis apical aguda, perio-
dontitis perirradicular aguda o periodontitis 
apical aguda no supurativa,  es la inflamación 
localizada del ligamento periodontal en la re-
gión del periápice,  producida por la invasión 
a través del foramen de toxinas necróticas o 
bacterianas. Se considera un síntoma de la fase 
final de la gangrena o fase inicial del absceso 
dentoalveolar agudo. 

 La ligera sensación de movilidad o ex-
trusión y el dolor severo de larga duración tras 
la percusión,  son los dos síntomas que le carac-
terizan  y puede observarse radiográficamente 
un aumento del espacio correspondiente al li-
gamento periodontal (1, 4, 6, 7).

 El absceso dentoalveolar agudo, absce-
so periapical agudo ó periodontitis apical aguda 
supurativa, es un estado avanzado de una perio-
dontitis apical aguda, que trae como resultado 
una colección purulenta en el hueso alveolar a 
nivel del foramen apical. Se caracteriza por un 
dolor que se torna intenso, continuo y pulsá-
til; acompañado de tumefacción dolorosa a la 
palpación en el fondo del surco por vestibular 
del diente afectado que también es  sensible a 
la percusión. 

Las pruebas térmicas ó eléctricas son ne-
gativas y el examen radiográfico muestra engro-
samiento del espacio del ligamento periodontal 
ó incluso lesión apical pasado algunos días. Le 
suelen acompañar una periodontitis apical, mo-
vilidad, ligera extrusión  y en ocasiones asime-
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tría facial por edema extrabucal. Puede compli-
carse con trismo, adenopatía, malestar general 
y una reacción febril moderada (1,4,6,7, 9, 
12,13).     

El absceso alveolar crónico,  perio-
dontitis supurativa, periodontitis crónica  ó 
periodontitis apical crónica supurativa es la 
evolución más frecuente después de remitir los 
síntomas del absceso alveolar agudo.  Este se 
relaciona con la salida gradual de irritantes del 
sistema de conducto hacia los tejidos interradi-
culares o hacia los tejidos  periapicales y forma-
ción de un exudado  que emerge por el surco o 
se asocia con un trayecto fistuloso que drena en 
forma continua e intermitente. 

Es una infección de baja virulencia y de 
larga data en el hueso alveolar, asintomática o 
con ligera molestia a la masticación, percusión 
ó a la palpación y se observa  radiográficamen-
te una zona radiolúcida de tamaño variable y 
aspecto difuso,  que se diluye al tejido sano, 
compatible con reabsorción ósea y/o radicular. 
Las pruebas térmicas y eléctricas son negativas  
(4,6,7, 9,13,15).

El granuloma, la osteítis perirradicular 
ó la periodontitis apical crónica no supurativa,  
es la formación de un tejido de granulación y 
tejido inflamatorio crónico  que prolifera len-
tamente en continuidad con el periodonto,  
como reacción defensiva del hueso alveolar para 
bloquear el foramen apical de un diente con la 
pulpa necrótica y oponerse a las irritaciones 
causadas por los microorganismos y productos 
de putrefacción contenidos en el conducto. Ge-
neralmente es asintomático o existe una moles-
tia muy leve a la palpación y  en la radiografía 
presenta una imagen bien  definida con falta 
de continuidad de la lámina dura del alveolo, 
circunscrita a la pieza afectada (1, 4, 6, 7,9).

El quiste apical, radicular, periapical ó 
paradentario se forma por la proliferación de 
un proceso inflamatorio localizado en las raíces 
de un diente primario con  pulpa no vital,  por 

una periodontitis apical crónica o  un granu-
loma, que estimulando los restos epiteliales de 
Malassez o de la Vaina de Hertwig, va creando 
una cavidad quística de tamaño variable; en su 
interior contiene un líquido viscoso con abun-
dante colesterol cubierto internamente con 
epitelio y externamente con tejido conectivo 
fibroso. A la inspección se encuentra la sinto-
matología propia de un diente con pulpa ne-
crótica.

 Debido a que crece lentamente a ex-
pensas del hueso, la palpación puede ser ne-
gativa, pero a menudo se nota expansión de la 
tabla ósea por vestibular del diente afectado e 
incluso puede percibirse una crepitación simi-
lar a cuando se aprieta una pelota de celuloide. 
Las radiografías muestran un área radiolúcida,  
delineada por una línea radiopaca redondeada 
que se extiende apicalmente desde el margen 
(bolsa ósea profunda),  con pérdida de la con-
tinuidad de la lámina dura y puede ser mayor a 
un granuloma e incluir más de un diente (1,2, 
6, 9). Según refiere Laskaris su incidencia en 
niños es rara.  (14).

Algunas de estas  infecciones odonto-
génicas que afectan los tejidos perirradiculares,  
son  el motivo habitual de consulta e interven-
ción del odontólogo y afectan a toda la pobla-
ción, desde su infancia (15).

Los dientes primarios con necrosis pul-
par y complicaciones infecciosas  en el área  de 
la bi ó trifurcación a nivel apical, son vistos de 
rutina en la práctica clínica,  afectándose po-
siblemente el germen del diente permanente 
sucesor; llevando a la destrucción del epitelio 
del esmalte y exponiéndolo a los efectos de la 
inflamación y al tejido de granulación,  lo que 
conduciría a una anomalía de estructura como 
la hipoplasia de Turner  (2,3,16). 

Además, en pacientes niños los maxila-
res presentan amplios espacios medulares, que 
favorecen la diseminación de los agentes pató-
genos  en la región cervicofacial provocando 
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tumefacción, dolor, induración, trismos,  odi-
nofagia e incluso cuadros sistémicos que pue-
den afectar gravemente el estado general hasta 
comprometer la vida de dicho paciente (13, 
16,17,18,19,20).

Unkel et al., realizaron un estudio re-
trospectivo en el Departamento de Odontología 
Pediátrica de la  Universidad de Tennessee-Mem-
phis, Estados Unidos, en el  que las infecciones 
odontógenas  constituían el mayor porcentaje 
de las inflamaciones de la cara vistas en ese hos-
pital (21). 

En la dentición primaria, se observa  
casi con exclusividad abscesos interradiculares,  
sin descartarlos de la región apical;  esta infec-
ción tiende a expandirse por las vías de salida 
que ofrecen menor resistencia,  siendo frecuen-
temente hacia la cortical ósea vestibular una vez 
que el componente infeccioso  subperiostico 
haya roto esta membrana,  originando un abs-
ceso a este nivel  que evoluciona  originando 
una fístula vestibular  situada a pocos milíme-
tros de la encía libre o en la superficie de la piel 
(3,10,11,20).

 Si  el proceso infeccioso avanza por la 
región periapical del diente puede tomar otro 
camino,  y diseminarse  no por debajo de las in-
serciones musculares,  sino por sobre ellas, a los 
espacios y planos aponeuróticos perimaxilares, 
perimandibulares y parafaringeos  (10,22,23),  
pudiéndose vaciar  al tejido celular subcutáneo  
apareciendo una súbita inflamación de los teji-
dos blandos faciales. Esta inflamación conocida 
como celulitis, se  caracteriza  por un agran-
damiento eritematoso, edematoso, difuso y de 
forma firme,  la piel superficial muestra una 
decoloración púrpura profunda,  rubor, calor y 
dolor. Puede presentarse acompañada de esca-
lofríos, fiebre, sudoración, vómito y linfoadeni-
tis regional (12,13,14,17,18).

 Su  virulencia estará determinada por 
los microorganismo y corresponde como lo re-
porta Arciniegas  et al.,  al 38% de todos los 
casos reportados en  la consulta de emergen-

cia pediátrica de la Fundación Hospital de la 
Misericordia-Colombia (22).

La celulitis suele cursar sin compli-
cación alguna, sin embargo, si se disemina 
la infección por extensión directa a espacios 
anatómicos más distantes,  provocan enferme-
dades graves como sinusitis, endocarditis bacte-
riana, angina de Ludwig, meningitis, abscesos 
cerebrales y otras que incluso pueden causar la 
muerte del paciente (11,16,20,23).

Resulta claro que la patología perirra-
dicular presenta un rango clínico muy diverso 
y rápidamente variable que va desde una infec-
ción localizada a una infección difusa con afec-
tación cervicofacial y compromiso vital para 
quien la padece,   ameritando tratamiento ur-
gente e incluso su hospitalización (11).

Sin embargo,  existe poca literatura 
científica, donde se determine la frecuencia de 
infecciones perirradiculares en dientes prima-
rios por degeneración pulpa, motivo por el cual,  
este estudio propone identificar las infecciones 
de origen pulpar en dientes primarios en niños 
atendidos en el servicio de Odontopediatría del 
Instituto Autónomo Hospital Universitario de 
Los Andes  (I. A. H. U L .A).

Materiales y métodos  

Se realizó un estudio descriptivo,  re-
trospectivo y transversal; los datos se obtuvie-
ron  del archivo de historias clínicas del Servicio 
de Odontopediatría del Instituto Autónomo 
Hospital Universitario de Los Andes (Mérida-
Venezuela) durante los años 2007 y 2008. 

Se revisaron un total de 908 historias 
clínicas, de las cuales  sólo  248 cumplían los 
criterios de inclusión del estudio: 
•	 Niños atendidos durante los años 2007 y 

2008.
•	 Niños con edad y género registrados en las 

historias clínicas.
•	 Niños con dentición primaria. 
•	 Niños con absceso dentoalveolar agudo, 
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dentoalveolar crónico, proceso fistuloso ó 
celulitis facial odontógena.

Quedando excluidos:

•	 Niños con compromiso sistémico.
•	 Niños con dentición mixta o permanente.
•	 Niños con patología pulpar inflamatoria.

Se vació la información en una ficha de regis-
tro, validada  mediante la técnica de Juicio de Experto, 
es decir, se dictamino la correspondencia entre el ins-
trumento diseñado para la recolección de información 
y  las variables objeto del estudio.   Las variables  del 
objeto de estudio, tales como  edad, género, diente 
afectado y  diagnóstico registrado en la historia por 
el odontólogo tratante,  se analizaron con el uso del 
programa estadístico: Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS)  versión número 15. 0 

Resultados

La tabla N° 1,  muestra la distribución 
y los resultados expresados en porcentaje del 
total de historias clínicas revisadas, encontran-
do que  el 27, 31% corresponde  a 248 niños 
afectados por patología  perirradicular de ori-
gen pulpar en dientes primarios.  

tabla 1. Distribución y porcentaje de la  patología 
perirradicular observada en los niños que acudieron 
al I.A.H.U.L.A. durante el periodo 2007-2008.

La tabla N° 2,  muestra la  distribución 
y los resultados expresados en porcentaje de 

acuerdo a la edad de los niños afectados, encon-
trándose que de 248 niños, el 69,76% (173) 
cursan entre los  3 y 6 años de edad. 

tabla 2. Distribución y porcentaje de los niños 
con patología perirradicular que acudieron al 
I.A.H.U.L.A. durante el periodo 2007-2008 al re-
lacionarla con la variable edad.

La tabla N° 3,  muestra  la distribución y 
los resultados expresados en porcentaje de acuer-
do al género de los niños afectados, encontrán-
dose que del total de 248 niños, el  56,05 (139) 
correspondió  a los niños del sexo masculino. 

tabla 3. Distribución y porcentaje de los niños 
con patología perirradicular que acudieron al 
I.A.H.U.L.A. durante el periodo 2007-2008, de 
acuerdo a la variable género.

La tabla N° 4,  muestra el diagnosti-
co reportado en las historias clínicas de los 
248 niños afectados que asistieron al servicio 
Odontopediatría del IAHULA,  resultando el 
absceso crónico (61,69%) como la lesión que 
prevalece en comparación con el absceso agudo 
(35,08%) y la celulitis (3,23%)

   

 
 

 
PATOLOGÍA  

PERIRRADICULAR 

 
   MUESTRA 
         (n) 

 

 
PORCENTAJE 
         (%) 

 
Si 

 
        248 
 
 

   
       27,31 

                No 
 

        660        72,69 
 
 

              Total         908         100 
 

 

 
 

 
EDAD 

 
   MUESTRA 
          (n) 

 

 
PORCENTAJE 
         (%) 

 
1-3 

 
          75 
 
 

 
       30,24 

                4-6 
 

        173        69,76 
 
 

Total         248           100 
 

 

 
 

 
GÉNERO 

 
MUESTRA 

(n) 
 

 
PORCENTAJE 

(%) 

 
Masculino  

 
139 

 
 

 
56,05 

Femenino 
 

109 43,95 
 
 

Total 248 100 
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tabla 4. Distribución y porcentaje del tipo de 
patología perirradicular presentada en  los niños 
que acudieron al I.A.H.U.L.A. durante el periodo 
2007-2008.

La tabla N° 5,  muestra  la distribución 
y los resultados expresados en porcentaje de los 
dientes primarios con degeneración pulpar y le-
sión perirradicular, encontrándose que el diente 
afectado (126) en mayor porcentaje (50,79%) 
es el primer molar primario.    

tabla 5. Distribución y porcentaje de los dien-
tes primarios con degeneración pulpar e infec-
ción perirradicular en los niños que acudieron al 
I.A.H.U.L.A. durante el periodo 2007-2008. 

 

 
 

 
TIPO DE PATOLOGÍA  

 
MUESTRA 

(N) 
 

 
PORCENTAJE 

(%) 

 
Absceso crónico  

 
87 

 
 

 
35,08 

Absceso agudo 
 

 
Celulitis 

153 
 
 
8 

61,69 
 
 

3,23 
 
 

Total 248 100 
 

  
DIENTE PRIMARIO 

 
MUESTRA 

(n) 
 

 
PORCENTAJE 
           (%) 

 
Segundo molar superior izquierdo 4            1,64 

Primer molar superior izquierdo 29          11,69 

Canino  superior izquierdo 
 

3            1,21 

Incisivo lateral superior izquierdo 6            2,42 

Incisivo central superior izquierdo 17            6,85 

Incisivo central superior derecho 26          10,48 
Incisivo lateral superior derecho 

 
2            0,81 

Canino  superior derecho 
 

3            1,21 

Primer molar superior derecho 30          12,09 
Segundo  molar superior derecho 7            2,82 
Segundo  molar inferior derecho 26          10,48 

Primer molar inferior derecho 35          14,11 
Canino  inferior derecho 1            0,40 

Incisivo lateral inferior derecho 
 

0            0,00 

Incisivo central inferior derecho 
 

1            0,40 

Incisivo central inferior izquierdo 2            0,81 
Incisivo lateral inferior izquierdo 0            0,00 

Canino  inferior izquierdo 
 

0            0,00 

Primer molar inferior izquierdo 32          12,90 
Segundo  molar inferior izquierdo 24            9,68 

 
Total 

 
248 

 
            100 

Discusión

Numerosos son los estudios epidemio-
lógicos realizados que valoran la caries o la salud 
gingival en las poblaciones pediátricas en com-
paración con los estudios que analizan la preva-
lencia de la patología oral restante.  Son pocos los 
reportes epidemiológicos encontrados en cuanto 
a lesiones en tejidos blandos  por procesos infec-
ciosos perirradiculares.   Además,  difieren en los  
criterios de elaboración y corresponden a pobla-
ciones con estructura socioeconómica y cultural 
diferente que afecta de manera importante su  
aparición (24,25, 26).  Esto último, no permitió 
realizar una comparación más precisa con los ha-
llazgos en nuestra investigación.  

Se determino que la frecuencia  con 
que se ven afectados los niños por infecciones 
perirradiculares en dientes primarios que asis-
ten a consulta por vez primera al  servicio de 
Odontopediatría del IAHULA es de  un 27,31 
%.  Los resultados aquí obtenidos,  son simi-
lares a los reportados por Biggini  citado en la 
Guía Clínica de Urgencias Odontológicas Am-
bulatorias del Ministerio de Salud de Santiago 
de Chile (13) quien señala,  que el  motivo de 
consulta odontológica para niños corresponde 
en un 4,6 % a la presencia de abscesos subpe-
riosticos y a un  56.2%  a abscesos submucosos.

  Hay concordancia con estudios que 
reportan una prevalencia de patología peria-
pical de un 17,63% en niños de edad escolar 
atendidos en el Centro Integral de Atención al 
Niño y al Adolescente (CIAN) de la Facultad 
de Odontología de la Universidad del Zulia-
Venezuela(15). A diferencia de estos, otros sólo 
reportan una prevalencia de abscesos dentoal-
veolares del 1,28%  en 624 niños evaluados en 
un Centro Médico de Oviedo-España  y  de 
0,3% en  587 escolares en una comunidad in-
dígena respectivamente (24).  

Hay coincidencias en  que  estas pato-
logías perirradiculares se presentan durante el  
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primer y segundo decenio de vida, siendo fre-
cuentemente  afectados los niños entre los  5 y 
6 ó entre los  6 y 9 años de edad, lo que con-
cuerda con los resultados del presente estudio, 
donde el 69,76% de la población afectada eran 
niños cuyas edades comprendían  entre los 4 a 
6 años (13,26,27). De los 248 niños afectados 
el  56,05% correspondió al sexo masculino; no 
obstante, la literatura no señala información re-
levante al respecto.

La normalidad de la pulpa puede verse 
alterada por causas infecciosas, traumáticas, ia-
trogénicas e idiopáticas. Estos estímulos nocivos 
son innumerables, sin embargo,  la caries den-
tal, abandonada a su propio curso es la causa 
infecciosa más frecuente de alteración pulpar en 
niños, que de no ser tratada a tiempo, conducirá 
inevitablemente a una degeneración progresiva 
y a la larga,  dará como resultado una necrosis 
y destrucción del hueso periapical (20, 23, 28).

Aunque no fue el objeto de este estudio, 
se pudo observar que la caries dental prevalece 
como agente causal en el 99% de los pacientes 
niños atendidos por degeneración pulpar y le-
sión perirradicular en dientes primarios

Se han observado abscesos dentoalveo-
lares  con procesos fistulosos  sólo en un 3.2% 
de los 624 niños evaluados en un estudio an-
terior (26), lo que difiere con el presente estu-
dio,  en el que  la lesión que prevaleció en un 
61,69%,  fue el absceso dentoalveolar crónico.

Se ha señalado que los dientes primarios 
frecuentemente afectados por caries del lactante 
son los incisivos y primeros molares, es posible  
observar lesiones del tejido pulpar que compro-
meten los tejidos de sostén de esos mismos dien-
tes; reportando que, el primer molar primario 
es el diente más comúnmente afectado (30%) 
seguido del incisivo central (25%) (28). Biggini  
(13) concuerda con lo antes mencionado, al seña-
lar a  los dientes primarios cariados  como agen-
te causal en un 87%, igualmente con Voorsmit  
(29) quien reporta  que algunos niños  admitidos 

por presentar infecciones odontogénicas,  tenían 
como  origen  dientes primarios, específicamente 
molares inferiores primarios. Los  resultados ob-
tenidos en la presente investigación,  coinciden  
con lo anteriormente expuesto, encontrándose 
que la pieza dental afectada (126) en mayor por-
centaje (50,79%) es el primer molar primario.

Por otra parte, un estudio realizado en 
un Hospital pediátrico de Pittsburg, Estados 
Unidos, señala que 50% de las afecciones facia-
les registradas en 100 pacientes que fueron ad-
mitidos en esa institución, se correspondieron 
con celulitis facial odontogénica (21). Un caso 
similar ocurrió en el área de hospitalización 
pediátrica del Departamento de  Cirugía Oral 
y Maxilofacial de la  Universidad de Califor-
nia, Estados Unidos, con 113 menores de edad 
ingresados quienes en su mayoría  resultaron 
afectados por celulitis de origen odontogénico 
que abarcaba orbitas, senos paranasales, dientes 
maxilares y mejillas ó los dientes mandibulares, 
la región  submandibular y sublingual (30). 
Otra investigación reporta que 149 pacientes 
con edades entre los 2 y 11 años fueron diag-
nosticados con celulitis facial odontógena en el 
Hospital General Docente “Aleida Fernández 
Chardiet”, Provincia La Habana-Cuba (18). 
Estas  investigaciones concuerdan con Torres et 
al. (17), quienes reportaron que en 2190 niños 
atendidos en el servicio de emergencia centrali-
zada de Cirugía Maxilofacial del Hospital Clí-
nico Quirúrgico Docente “Saturnino Lora” de 
Santiago de Cuba, las afecciones que en ellos 
predominaban fueron las traumáticas e infec-
ciosas y dentro de esta última,  la celulitis facial 
odontógena en un 18,31% 

En la población aquí estudiada, la afec-
ción a nivel de los tejidos perirradiculares  de un 
diente primario fue mucho más silente,  ya que 
solo en un 3,23% se presentaron cuadros clínicos 
de  celulitis bucofacial. Estos resultados,  concuer-
dan con un estudio que reportó celulitis facial sólo 
en un 1.48% de los casos  observados (15).
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Conclusión

Las infecciones perirradiculares por 
degeneración pulpar en dientes primarios se 
presentan en un 27,31% del total de los niños 
que asistieron al servicio de Odontopediatría 
del Instituto Autónomo Hospital Universitario 
de Los Andes (I. A. H. U L .A). El 69,76% 
de los niños afectados cursan con edades com-
prendidas entre los  4 y 6 años,  predominando 
el género masculino  en un 56,05. El primer 
molar primario es el diente que prevalece afec-
tado en  un 50,79%  y la lesión que con mayor 
frecuencia se observo fue el absceso crónico en 
un  61,69%.  
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