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l. INTRODUCCION 

Las infecciones bucales, y en especial la infecciones 

periapicales, son uno de los problemas con los oue nos en

contramos con muchísima frecuencia dentro de nuestra pobla

ción. 

Los agentes que provocan estas infecciones son muy va

riados, que van desde irritaciones mecánicas por abrasión o 

bruxismo, fracturas, etc., hasta la mas frecuente que es la 

irritación microbiana. 

La irritación microbiana misma, también es provocada 

por diversos factores; el principal y el más frecuente es 

la caries dental. Otros factores son la ivasión de bacte

rias habitan tes normales de la boca por comunicación de la 

pulpa con el medio bucal externo, ya sea por fractura o por 

luxación. 

Las enfermedades sistémicas son también un factor de 

inva.si6n microbiana, en donde las defensas del huésped se 

ven disminuidas o debilitadas lo que aprovechan los microor

ganismos oportunistas para provocar enfer~edades. 

Para el tratamiento de estas infecciones, contamos con 

un gran número de drogas que nos ayudan a Erradicar más fá-



cilmente la enferedad. 

El uso ae estas drogas en endodoncia, ha sido moti

vo de controversia para muchos autores debido a los posi

bles efectos indeseables en el uso sistémico o tópico que 

pueden producir. 

Para usar estas drogas de manera eficiz es necesario 

conocer no solo el mecanismo de acción sobi·e los gérmenes, 

sino también, el espectro antibacteriano con el r.ue actúan 

y los posibles efectos tóxicos que pueden producir en algu

nos pacientes, es decir, las indicaciones y contraindicacio

nes asi como las dósis y las vías de administración de las 

mismas. 

He realizado este trabajo con el fin de proporcionar 

de manera sencilla, el mejor uso de las drogas describien

do brevemente los mecanismos de acción, indicaciónes, contr_!! 

indicaciones, dósis y vias de administraci6n. 
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La pulpa dental se encuentra extraordinariamente bien 

protegida dentro de las rígidas paredes dentinarias que la 

rodean, su tejido conjuntivo posee gran cantidad de vasos y 

nervios con una gran capacidad de adaptaci6n, reacci6n y de

fensa. De no haber una lesi6n en la continuidad del esmal

te y dentina corno caries y fracturas o una lesi6n que invo

lucre la nutrici6n pulpar a través del ápice como enfermedad 

periodontal o traumatismos, la pulpa enfermaría escepcional

mente. 

El conocimiento de las causas que pueden provocar una 

lesi6n o inflamaci6n pulpar y el desarrollo de les enferme

dades pulpares son básicas para el diagnóstico etiopatogéni

co en cada caso individual, el conocimiento de causas que o

riginan la lesión, el mecanismo de acci6n, etc., facilitan el 

diagn6stico clínico, el pron6stico y la terap~utica adecuada. 

Los estímulos nocivos que origina11 una inflamación, mor

tificaci6n y distrofia de la pulpa son muchos y muy variados, 

desde la invasión bacteriana hasta enanismo hereditario o 

algunas enfermedades orgánicas de otro tipo. 

Sin duda la causa más frecuente de inflamaci6n pulpar 

es la invasi6n bacteriana proveniente de la caries. Sin 

embargo, una gran cantidad de lesiones pulpares son origina

das presisamente por el tratamiento dental destinado a repa

rar la caries. 

Loe accidentes automovilísticos y deportivos donde hay 

contacto corporal, ocaciona mortificaciones pulpares debido 

a los traumatismos. Las causas de inflamaci6n, necrosis y 
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distrofia pulpar se pueden ordenar por el irritante más fre

cuente: los microorganismos. 

Infecci6n por invasi6n de gérmenes vivos: 

Por caries 

Por fracturas, fisuras y otros traumas 

Por fisuras diastr6ficas 

Por vía apical y periodontal 

Por anacoresis (hemat6gena) 

Traumatismos con lesi6n vascular y posible infecci6n: 

Fractura coronaria o radicular 

Lesión vascular apical 

Or6nieos (hábitos. bruxismo, abrasi6n) 

Yatrogenia: 

Extirpaei6n intencional o terapéutica 

Preparaci6n de cavidades en operatoria 

Preparaci6n de bases o muñones para coronas y puentee 

Trabajo clínico de otras especialidades (ortodoncia, 

periodonci•• cirugía, otorrinolaringología, etc.) 

Uso de fármacos y antisépticos o desensibilizantes 

Materiales de obturación 

Generales: 

Procesos regresivos (edad) 

Idiopáticos o esenciales 

Enfermedades generales. 
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La caries coronaria es la vía común de entrada de las 

bacterias infectantes y sus toxinas a la pulpa dentaria. 

Antes de que las bacterias lleguen a la pulpa para causar 

una infecci6n, la pulpa se encuentra inflamada debido a la 

irritaci6n provocada por las toxinas bacterianas. Los cam-

bios pulpares se presentan desde la formación de dentina 

reparativa en caries incipiente, la presencia de macr6fagos 

y linfocitos en la caries moderada y hasta exudado cr6nico 

definido en lesiones profundas de caries. La exposici6n de 

la pulpa por caries va acompañada de una inflamaci6n cr6ni

ca de la zona inmediata a la caries y la formaci6n de abcesos 

localizados. 

La fractura coronaria que llega a pulpa y que no es tra

tada se infecta pro medio de bacterias bucales que penetran 

rápidamente hasta el tejido pulpar. Lo importante aqui no es 

la magnitud de la fractura, sino la exposición de la pulpa a 

la agresi6n bacteriana. 

En algunos casos de fractura incompleta suele haber entra

da de bacterias a la pulpa. En estos casos la infecci6n pul

par y la inflamaci6n dependen de la extensión de la fractu-

ra, si es hasta la cámara pulpar o solo adamantina. En caso 

de llegar a pulpa lo más seguro es que haya una pulpitis, y 

en caso de ser solo adamantina la pulpa estará hipersensible 

al frío y a la masticación. 

El desarrollo de una vía coronaria anomala, es causa de 

un gran número de muertes pulpares por invasión bacteriana. 

En casos de dens in dente, invaginación y evaginaci6n denta

ria la invasión bacteriena de la pulpa a través de una vía a-



4 

nomala de desrrollo se extiende desde una "falla" en el es

malte hasta el tejido pulpar. Estas vías anomalas son fre

cuentes en loa incisivoe laterales superiores y varian desde 

una fosa lingual pequeña, hasta otro tipo de trayectos anor-

males. La evaginaci6n dentaria que suele presentarse en 

premolares inferiores también tiene comunicaci6n con la pulpa. 

La evaginaci6n dentaria es frecuente en orientales y mon

goles, es una plegadura del epitelio interno del esmalte; el 

epitelio del esmalte evaginado y las células subyacentes de 

la papila dentaria forman un tubérculo adamantino con un nú

cleo de dentina con un conducto central comunicado con la 

pulpa (aspecto de volcán). 

La caries radicular es mucho menos frecuente que la 

coronaria, sin embargo, sigue siendo una fuente bacteriana 

de irrigación pulpar. La caries cervical particularmente 

en el vestibulo-gingival (secuela común de rescesi6n gingival), 

caries radicular interproximal después de procedimientos pe

riodontales si no se tiene higiene bucal impecable y caries 

en la zona de la bifurcación también a consecuencia de lesio

nes periodontales. 

La infección por vía apical a partir de una bolsa paro

dontal no es muy común, sin embargo, existe a partir de las 

bolsas periodontales que se extienden hasta el ápice y lo 

rodean, así como los conductos accesorios en la zona de la bi

turcaci6n de los molares. 

Se producen cambios pato16gicos en el tejido pulpar 

cuando hay enfermedad periodontal, pero no habrá necrosis 

mientrás el conducto principal (la vía principal de circula-
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ci6n) no este afectado. Seguramente habrá necrosis cuando 

haya abceso periodontal agudo. 

Por el fen6meno anacoresis, o sea la invasi6n y colo

nización de gérmenes en la pulpa en zonas de menor resisten

cia y después de recibir agresión de caries avanzada, trauma

tismos diversos, extensa preparación de cavidades o acciones 

citocáusticas por diversos fármacos o materiales de obturaci6n, 

han iniciado procesos degenerativos, regresivos y de tardía 

o atípica defensa, no pudiendo oponer resistencia a los microo~ 

ganismoe invasores debido a su precaria nutrici6n. La ana

coresis puede producirse por una bacteremia, por entrada de 

los microorganismos apicalmente y por vía gingivoperiodontal, 

pero siempre en dientes con lesiones pulpares preexistentes. 

En realidad, los microorganismos serían la última causa por

que siempre aprovechan una lesión preexistente. caries. traum,1. 

tismo. calor del fresado. degeneraci6n. etc •• que les permite 

invadir la pulpa enferma e incapáz de organizar una lucha 

antiinfeccioea. La pulpa sana de un diente normal. bien vas

cularizada, con sus leucocitos y plasmocitos, debe fagocitar y 

eliminar el microorganismo en poco tiempo. 

La pulpa se defiende muy bien por aposici6n de denti-

na terciaria, pero lo hace torpemente por in!iltraci6n y 

grenulaci6n al no poder aumentar de volumen dentro de la 

rígida c'mara pulpar. Esto explica que cuando el metabolis

mo está mediatizado por una afecci6n degenerativa, existe una 

hiperemia que estaciona la sangre, la pulpa no puede defen

derse adecuadamente y después de fen6menos reactivos inflama-
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torios, acabe por sucumbir por necrosis o gangrena. 

Solo en casos de pulpas j6venes y bien nutridas o esca

sa virulencia de los gérmenes puede organizarse una resisten

cia temporal en el lugar de la invasión. 

La mayor parte de los traumas dentales son provocados 

por diversos tipos de accidentes deportivos en j6venes y ado

lescentes habitualmente, accidentes infantiles, accidentes 

laborales o caseros producidos con herramientas o maquinarias, 

resbalones y tropezones, accidentes automovilísticos, moto

cicletas, bicicletas y atropellados. Las resultantes del 

impacto agudo traumático pueden ser: 

Fisura de esmalte y dentina que puede alcanzar la pulpa. 

Fractura coronaria con o sin exposici6n pulpar. 

Fractura radicular a distintos niveles. 

Su!uei6n y hemorragia pulpar sin lesi6n de los tejidos duros. 

Subluxaci6n con rotura de vasos apicales. 

Avulsi6n por luxaci6n total. 

La mayor parte de las muertes pulpares consecutivas a la 

fractura coronaria son originadas por la invaai6n bacteriana 

que sigue al accidente. La lesi6n por impacto fuerte en la 

pulpa coronaria inicia un proceso inflamatorio tendiente a la 

reparaci6n. Si no se trata, la invasi6n bacteriana suprime 

la posibilidad de concervar la vitalidad. 

La fractura accidental de la raíz, interrumpe el aporte 

vascular por lo que la pulpa lesionada rara vez conserva su 

vitalidad, la pulpa muere poco tiempo despu~e del accidente. 

Loe golpes fuertes que no dislocan o fracturan el diente, 

son más propensos a perder la vitalidad pulpar por seccionar 
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los vasos en el forámen apical. begún la edad del paciente 

existe la posibilidad de reparaci6n pulpar después del trau-

matismo. Los dientes en desarrollo, con ápice abierto tie-

nen capacidad par8 recuperar su vitalidad. 

La fisiología normal del diente implica esfuerzos de mas

ticación y oclusión equilibaradas, cuando esto no se produce 

ocaciona afecciones degenerativas, dentina reparativa y ter

ciaria, dentinificaciones y calcificaciones. La falta de 

dientes antagonistas, es decir, la no oclusión de un diente, 

puede motivar degeneraciones. Por otro lado, el esfuerzo o

clusal exagerado como son la abrasi6n y el bruxismo, produce 

no solo dentina restaurativa sino calcificaciones masivas y con 

frecuencia necrosis pulpar en la etapa final. Los hábitos co

mo también los traumas repetidos en el mismo lugar, pueden pro

ducir necrosis pulpar como ocurre en los incisivos inferiores 

en las personas que tienen hábitos como cortar hilos o soste

ner clavos con los dientes. 

Entre las causas yatrogenas encontramos que el calor ge

nerado por los procedimientos de tallado de la estructura den

taria es la principal causa de lesión pulpar durante la pre

paraci6n de cavidades. Una correcta preparaci6n de cavidades 

y muñones de prótesis significa un planteamiento cuidadoso, no 

solo en la técnica de la especialidad sino en evitar cualquier 

acción lesiva a la pulpa dentaria. Loa factores que ínter-

vienen son: 

Conocimiento de la morfología pulpar y cálculo correcto del 

corte. 

Tipo de material, tamaño y dureza, filo y forma de los instru-



mentos. 

Velocidad de rotaci6n (revoluciones por minuto). 

Duraci6n del tiempo de trabajo. 

~resi6n empleada. 

Calor generado por la fricción. 

Desecaci6n de las preparaciones. 
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En la preparaci6n de cavidades o de muñones, sobre todo 

si es profunda o en que hay que eliminar gran cantidad de den

tina, es necesario conocer la topografía pulpar y tener un e

xámen radiográfico con el fin de evitar cualquier alcance con 

la pulpa. 

El trauma por instrumentos de mano como excavadores, o 

por los más comunes como los rotatorios, pueden provocar una 

exposici6n pulpar. Esto puede suceder no solo en la prepara

ción de MOD, 11 o IV clase en muñones de coronas y puentes, si

no también en cavidades de I, III y V. Para disminuir el 

riesgo de producir lesiones pulpares debemos entonces de to

mar en cuenta el calor gnerado por la fricci6n, velocidad, 

presi6n y duración en el empleo de puntas, fresas y discos, 

refrigeración del calor producido por medio de aire y agua, y 

desecación de la cavidad. 

~e puede suponer que los instrumentos de gran velocidad 

(200 000 rpm) usados actualmente son más traumáticos que los 

de baja velocidad usados anteriormente (6 000 y 20 000 rpm) 

pero no es asi, cuando se usa la refrigeraci6n adecuada con 

aire y agua. El valor de los refrigerantes se torna más 

mas importante a mayores velocidades. 
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Langeland estudiando los transtornos pulpares causados 

por empleo de altas velocidades en dientes de j6venes de 9 

a 14 años y adultos de 40 a 50 años que posteriormente fue

ron extraídos por ra:.>.ones ortod6nticas y protésicas. Se 

prepararon cavidades con velocidades entre 6 300 y 300 000 rpm 

y luego fueron extridos y examinados histopatol6gicamente, 

los resultados fueron: 

a 3 600 rpm bajo el chorro de aire, aparecen los capilares 

llenos de sangre y migra.ci6n odontoblástica en los canalicu

los dentinarios y que cambiando el aire por agua, no aparecia 

reacci6n alguna; a 50 000 rpm no hubo reacci6n; con airotor 

a 300 000 rpm y pesar del chorro de agua aparece reacci6n pul

par a nivel de los canalículos seccionados con ocacional migra

ci6n eritrocítica indicando leve hemorragia y de no ser fuer

te el chorro de agua, puede haber migraci6n de los núcleos 

odontoblásticos. Para langeland, la refrigeraci6n acuosa con~ 

tante y abundante no solo es necesaria para evitar el calor 

sino para evitar la desecaci6n de la cavidad. 

Stanley y Swerdlow afirman que el grado de dezplazamien

to celular de los núcleos odontoblásticos hacia los túbulos 

dentinales cortados es el mejor indicio de la intensidad de 

la inflamaci6n pulpar. Opinan que el desplazamiento de las 

c~lulas se debe al aumento de la presi6n intrapulpar por la 

reacci6n inflamatoria; el edema, la hiperemia y el exudado 

que hay en la cercania de la pared pulpar, forzaron a los eri

trocitos y los odontoblastoe hacia los túbulos dentinales. 

Usando el desplazamiento celular hacia los túbulos denti-
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narios como criterio de inflamación pulpar, Ostrom demostró 

que el calor de la preparación es una de las causas lógicas 

de inflamación pulpar durante la preparación y que el des

plazamiento celular hacia los túbulos es el resultado de la 

presi6n generada por la inflamaci6n intrapulpar luego de la 

elevaci6n de la temperatura. 

Factores mecánicos, térmicos y eléctricos pueden irritar 

o lesionar la pulpa durante las técnicas diversas de restau

raciones en.operatoria y protesis. El empleo de ciertos 

materiales en la toma de impresiones puede ser nocivo, como 

ocurre en la pasta de modelar (modelina) usada dentro de las 

bandas o anillos de cobre y reblandecidos previamente con ca

lor. Tanto la presi6n ejercida con esta técnica como la tem

peratura al reblandecer la pasta p~eden ser peligrosas para 

la pulpa, así como la presión negativa al retirar la impresión 

puede producir aspiración od.ontoblástica. En 1961 Seltzer 

y cola. aconsejan el uso de pastas de caucho (mercaptanos) e 

hidrocoloides que no producen irritación alguna. 

Existen otras dos causas yatrogénicas productoras de ca

lor eventualmente peligrosas para la pulpa, estas son: el pu

lido de obturaciones y el calor gnerado por las resinas auto

polimeri zables o el fraguado de los cementos. 

Durante el pulido de la amalgama, incrustaciones por el 

método directo se refrigerará con chorro de agua fría, lo mis

mo en el fraguado de los cementos hipertérmicos empleados co

mo bases o cementaci6n de coronas o puentes fijos. Con las 

resinas autopolimerizables el problema más.complejo pues es 
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un material termoquímico, es conveniente usar las marcas 

cuya polimerizaci6n tenga el menor aumento de temperatura 

usando aislantes y bases de rigor. 

La corriente eléctrica entre las obturaciones metáli

cas o entre obturaciones y puentes ya sean fijos o removi

ble puede producir reacci6n pulpar. 

El choque galvánico por contacto directo o con la sali

va como electrolito conductor generalmente se produce entre 

obturaciones y puentes de oro con amalgamas, pero también es 

posible con aleaciones de cromo-cobalto y entre dos amalgamas. 

El choque también puede ser producido con otros objetos como 

cucharas o tenedores. 

Para <¡ue no se produzcan las sensaciones galvánicas es 

evitar que estos metales esten en contacto oclusal o proximal. 

Entre las lesiones pulpares producidas por las distintas 

especialidades estan los movimientos ortod6nticoe que pueden 

provocar hemorragias pulpares y necrosis, incluso el canino 

es uno de los dientes que más puede presentar hemorragia pul

par o necrosis siendo un diente que mejor soporta los trau-

mas. 

En los tratamientos periodontales, es relativamente !re

cuente tener que hacer legrado hasta el 'pice· de un diente, 

poniendo en peligro su vitalidad. Lo mismo sucede en la eli-

minaci6n quirúrgica de grandes quistes o tumores, especial

mente en el maxilar inferior cuando la extensi6n de la lesi6n 

alcanza la regi6n apical de los dientes vitales. 

También se citan algunos casos por luxaci6n de los dien

tes vecinos durante las exodoncias y lesiones apicales en lae 
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técnicas de colgajo con osteotomía de la tabla externa. 

Finalmente dentro de las lesiones producidas por las 

distintas especialidades, podemos mencionar la lesi6n pul

par y con frecuencia la muerte de la misma durante la ciru

gía plástica nasal y los accidentes relativamente comunes de 

luxación de los incisivos inferiores durante la intubaci6n 

por la presión ejercida sobre estos dientes con el tubo endo

traqueal rígido. 

Existe un gran número de fármacos antisépticos y obtura

dores que al ser usados sobre la dentina abierta y profunda 

son irritantes y t6xicos para la pulpa. El nitrato de pla

ta, cloruro de cin, fluoruro de sodio, fenol y otros medica

mentos deberán ser usados excepcionalmente y más aún desterra

dos pues las desventajas ~on mayores que las pocas virtudes 

antie~pticas y desensibilizadoras que ofrecen sobre la pulpa. 

Los desecantes como el alcohol etílico, éter y cloroformo, 

probablemente no lastimen la pulpa por su acción química sino 

por el tranetorno del equilibrio fisiológico del líquido in

tersticial del diente. Lo importante es la irritaci6n pro

vocada por la deshidrataci6n. 

Loe materiales plásticos empleadcs en odontología opera

toria pueden ser t6xicos y provocar lesiones irreversibles: 

los cementos de silicato, las resinas acrílicas autopolimeri

zables y las resinas compuestas, materiales compuestos o compo

si tes. La acci6n t6xico pulpar de los silicatos se atribuye 

a su acidez ya que al ser incertado su pH es de 2,8 a 3,7 

llegando a las 24 hrs a 4,5 o 5,6 y finalmente 7 al cabo de un 
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mes. 

Con respecto al ácido ortofosf6rico, no penetra en es

malte, dentina y cemento sano, pero si en la uni6n amelodenti

naria, dentina reblandecida o deshidratada,en el ápice radi

cular, dientes jóvenes y hueso. Es necesario proteger no 

sólo el !onde de las cavidades sino toda ella en especial 

si ha quedado dentina deshidratada o reblandecida. 

Las propiedades pulpot6xicas de las resinas acrílicas 

autopolimerizables no solo dependen del calor que generan 

sino también de su formula química. Debido a sus pésimas 

propiedades biol6gicas fueron sustituidas rápidamente por ma

teriales compuestos formados por una resina como f racci6n orgá

nica y una fracci6n inorgánica que puede ser sílice, cuarzo 

o vidrio. Algunos de estos materiales son presentados con un 

barniz o revestimiento que facilita su adhesividad y al ~ismo 

tiempo protege la pulpa. 

Langeland y cola. en 19?0 comunican que los materiales 

compuestos causan una respuesta inflamatoria pulpar similar 

a los cementos de silicato y a las resinas acrílicas autopoli

merizables persistiendo su acoi6n por tres meses, pero que 

serían aceptables usando una base protectora adecuada. En 

19?2 loe compara de nuevo con la acción irritante de otros 

materiales plásticos, con destrucción de procesos odontoblás

ticos¡ todos causan daño usados sin protecci6n, además su du

dosa adhesividad demostrada por la penetraci6n de bacterias 

que es un !actor que contribuye a la respuesta inflamatoria. 
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En la pulpa como en todos los tejidos del organismo, 

se producen inevitables cambios regresivos de envejecimien

to. Uno de los transtornos de la edad es la disminuci6n 

del número y tamaño de las células y el aumento del conteni-

do de fibras colágenas. La constante retracción y calcifi-

cación de la pulpa y su producción de dentina secunde.ria y 

reparativa es un hecho eeguro. Seltzer y Bender señalan 

que la atrofia pulpar es normal con el avance de la edad y 

describen estos cambios distróficoe como aspecto "destruido" 

por una "atrofia por agotamiento". 

Aunque la resorción interna es un hallazgo microscópico 

constante en la inflamación pulpar crónica, también se produ-

ce como alteración distr6fica idiopática. El traumatismo 

por un golpe accidental o la preparación traumática de cavi

dades pueden ser mecanismos desencadenantes de resorci6n in

terna. Es posible que se origine una zona metaplásica de la 

pulpa a partir de una hemorragia localizada y después se pro-

duce la destrucción de la dentina. La pulpa metaplásica 

coexiste con la resorción interna. Raras veces se necrosa, 

pero se infecta más tarde cuando la dentina queda perforada 

a través de la corona y los microorganismos bucales penetran 

por ahí. 

La resorción cemento-dentinaria externa puede ser causa

da por dientes retenidos, transtornos de oclusi6n y ortod6n

cicoe, etc.; ei la resorci6n externa destruye la suficiente 

dentina como para llegar a la pulpa, ésta comienza a presentar 

alteraciones inflamatorias y puede existir la misma infecci6n 
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que se produce en la resorci6n interna. 

Una causa rara de distrofia pulpar aparece en perso-

nas con hipofosfatasia hereditaria. Esta enfermedad que 

produce enanismo y deformidades 6seas, era denominada como 

raquitismo resistente a la vitamina D. Desde el punto de 

vista dental se caracteriza por la presencia de pulpas muy 

grandes y calcificaci6n incompleta de la dentina. Las pulpas 

de los dientes son frágiles y sucumben a lo que normalmente 

serían estímulos irritantes menores. 

Hay otras enfermedades generales en que pueden existir 

lesiones pulpares de tipo vascular como en la diabetes. 

La diabetes es una enfermedad en donde hay una altera

ci6n del metabolismo de los carbohidratos. La enfermedad 

da como resultado una insuficiencia de insulina para las ne-

cesidades del organismo. El paciente diabético ea incapáz 

de utilizar el azúcar normalmente. Son extremadamente susceE 

tibles a las infecciones, inclusive a los microorganismos 

relativamente no pat6genos que resultan muy significativos 

para ellos. Hay una interferencia con la cicatrizaci6n, 

se producen cambios arterioscleróticos y en el !lujo sanguí

neo que no permite a las c~lulas recibir los nutrientes a

propiados. Los pacientes diabéticos pueden tener odontal

gias sin que la caries involucre los dientes, los cambios de

generativos e inflamatorios que se producen en las pulpas den

tales de estos pacientes son debidos a la arteritis pulpar. 



III. 

PATOLOGI.A I-'ULFAR Y .l:-ERI.A:t'ICAL 
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Cuando la pulpa percibe la presencia de un irritante, 

reacciona como tejido conjuntivo que es y con cada una de 

sus cuatro funciones: nutricia, sensorial, defensiva y for

madora de dentina, adaptandose primero, después oponiendose, 

organizandose para resolver favorablemente la leve lesión o 

disfunci6n ocacionada por el irritante. Si. el irritante ha 

producido una lesión grave (fractura coronaria con exposición 

pulpar), la reacci6n pulpar es más violenta y espectacular, 

y al no poderse adaptar a la nueva situaci6n creada por la 

agresión, intenta una resistencia larga y pasiva pasando por 

la cronicidad¡ si no lo consigue, se produce una rápida ne

crosis y aunque asi logre un estado cr6nico finalmente también 

sucumbirá. 

Existen problemas que no han permitido, desde hace varias 

dácadas, llegar a un acuerdo sobre el conocimiento exacto de 

la patología pulpar necesario para planear una terapéutica 

racional. 

En primer lugar, es casi imposible diagnosticar la le

ai6n histopatológicamente. Los datos clínicos obtenidos por 

una exploración ordenada podrán orientar y en ocaciones dar 

a conocer casi con exactitud un diagn6stico correcto anatomo

patol6gico, pero por desgrasia, la mayoria de los casos no e

xiste una correlación entre los hayazgos clínicos y los histo

patol6gicos. 

Otro de los problemas es de Índole semántica, debido a 

las distintas terminologias y clasificaciones las cuales pro-
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vocan controversias sin facilitar en ningún momento su a

plicaci6n clínica y asistencial. 

La historia natural de las enfermedades pulpares es 

un proceso dinámico, que en cada caso implica la interven

ci6n de diversos factores como la etiopatogenia, lugar y 

características de la lesi6n y la edad del diente afectado. 

Las causas y el mecanismo de acci6n de las mismas en la diná

mica de la respuesta inflamatoria, actuan de manera diferen

te según la edad del diente, ya que en dientes jóvenes de 

activa vida celular y vascular, responde con mayor facilidad 

e intensidad a las agresiones, su amplio cambio metab6-

lico y sanguíneo le pertnite oponerse a una violenta inflamación 

como también a una evoluci6n favorable, cicatrización del tran.!!_ 

torno a corto plazo con una vigorosa formaci6n de dentina re

parativa. El diente de edad adulta y maduro, sufre una mo

dificaci6n en su tejido conjuntivo, el cual se hace fibrilar 

y atr6fico, de menor capacidad inflamatoria pero ~ás lento 

en procesos de reparaci6n. 

Fara comprender la patología es necesario tener una no

ci6n de lo que se concidera normal. La pulpa vital sin sín

tomas no necesariamente es normal por completo, desde el punto 

de vista integridad celular como tampoco desde el punto de 

vista microec6pico de la pulpa j6ven de un muchacho de 15 a

ños a una pulpa de un individuo de 55 años. 

La pulpa clínicamente noI1Dal reacciona con vitalidad po

sitiva a las pruebas y responde a una variedad de excitaciones, 

pero no presenta síntomaeDespontáneos. La pulpa microscópica-
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mente normal presenta unicamente las características histo-

16gicas compatibles con sus edad. No presenta alteraci6n 

inflamatoria de ningun tipo. 

La pulpa reacciona a los incesantes estímulos que sopor

ta y con frecuencia interviene en el fen6meno hiperreactivo. 

La línea de transición entre la salud y la enfermedad es 

impresisa. Muchas pulpas, si no la mayoría, fluctúan cons

tantemente entre la inflamación incipiente y la reparación de 

algunas zonas localizadas. 

Se intenta estableser una clara divisi6n entre la enfer

medad pulpar e inflamaci6n basandonos en que la enfermedad 

pulpar puede ser reversible o progresiva. Cuando la lesión 

es leve y no presenta lesiones graves odegenerativas entonces 

reacciona con una hiperemia transitoria o inflamaci6n regre

siva o reversible. Cuando las condiciones son ~tras, la 

inflamacion esta condenada a pasar progresivamente de una pul

pi tis incipiente a la necrosis. 

Los transtornos pulpares se acompañan del fenómeno hi

peracti vo que es el aumento de flujo sanguíneo hacia la pul

pa dentaria en algunas condicion~s específicas (hiperemia). 

Los estímulos que originan este fen6meno son muy diversos. 

Todos los estímulos son de naturaleza leve y de corta duraci6n; 

el fenómeno vascular también es breve y vuelve a la normali

dad en cuesti6n de minutos. 

Esta hiperemia representa la menor de las desviaciones 

de lo que es la pulpa microsc6picamente normal y es la prime-
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ra que tiene un cambio cistopatológico. Aqui gran parte 

o la totalidad del lecho capilar entra en funci6n activa. 

Muchos de los capilares presentan dilataci6n apreciable con 

toda claridad; los núcleos de las células endoteliales se 

separan más y se observan grupos de eritrocitos a medida que 

transitan por los capilares hiperémicos. Después de que 

estos fenómenos se presentan podemos darnos cuenta que la 

enfermedad pulpar implica en mayor o menor grado de inflama

ci6n. 

La inflamaci6n es un proceso fisiol6gico de mayor impor

tancia para loe endodoncistas. Inflamaci6n es una compleja 

reacción tisular y local vascular y linfática de un organismo 

superior ante un agente irritador. Los términos inflamaci6n 

e infección no son intercambiables, pues ésta Última tiene 

que ver con un factor irritativo viable. La caries es la 

fuente de irritación más común para la pulpa. Pero la res

puesta puede estar alterada por la severidad y duraci6n de la 

irritación. Las bacterias sus productos o ambos penetran al 

esmalte y túbulos dentinarios hasta llegar por fin al tejido 

pulpar. Una vez que el factor irritante afecta el tejido, se 

pone en movimiento el mecanismo inflamatorio. Si la fuente 

de irritaci6n es severa, se producen inflamaciones ulteriores 

en la pulpa. Las alteraciones inflamatorias tempranas son 

solo cuando el esmalte está afectado por la caries. La pri

mera respuesta pulpar es un deterioro en la capa odontobl,sti

ca, una línea hipercromática en la dentina y presencia de lin

focitos con algunos leucocitos. La inflamación es básicamente 



20 

una respuesta vascular. 

Como concecuencia directa de las bacterias pat6genas y de 

sus productos, las células resultan lesionadas o muertas. For 

lesi6n o muerte, rotas las membranas celulares, se liberan 

productos intracelulares qu~ tienen un efecto directo sobre 

la microcirculaci6n sobre el área inmediata. Bl resultado es 

una filtración desde los vasos. 
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CLASIFICACION 

Las enfermedades pulpares se clasifican en inflamato

rias o pulpitis, regresivas y degenerativas o pulpoais, y 

muerte pulpar o necrosis. A esta clasificaci6n hay que 

añadir la de las enfermedades del diente sin pulpa viva o 

con pulpa necr6tica, que alcanzan muchas veces el periodon

to y la zona periapical. 

ASPECTO HISTO}ATOLOGICO 

Pulpa intacta no inflamada. 

Las células no estan alteradas; los odontoblastos son 

normales y bien alineados, los fibroblaetos normales y las 

fibras col8genas ausentes o poco numerosas. 

Fulpitie atr6fica. 

Volumen reducido y gran aposici6n de dentina reaccional. 

La capa odontobl,stica estrecha, cuboide y no columnar como 

en la pulpa normal. 

Pulpa intacta con células inflamatorias cr6nicas esparcidas 

o en periodo de transición. 

Se encuentran bajo los canalículos dentinarios afectados 

células inflamatorias crónicas, linfocitos y macr6gagos espar

cidos sin crear exudado. Este período transicional es propio 

de caries profundas, dientes obturados, atrici6n y abrasi6n, 
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como concecuencia de una irritación persistente. La re

paración se consigue eliminando la irritación. 

Pulpitis cr6nica parcial. 

Existe una pequeña zona localizada en la parte corona

ria de la pulpa con inflamación típica: exudado, tejido de 

granulaci6n, neocapilares, aumento de fibroblastos, etc. 

Puede haber necrosis parcial por licuefacci6n (abceso) o 

por coagulación. 

Fulpitis cr6nica Total. 

La inflamaci6n pulpar es total con zonas de necrosis por 

licuefacción o coagulaci6n, de existir pulpa remanente, tie

ne tejido de granulaci6n. 

Necrosis total. 

Hay muerte c'lular con licuefacci6n o coagulación. En 

la licuefacci6n no existe contorno celular y solo se encuen

tran leucocitos muertos, mientrás que en la coagulaci6n el 

protoplasma celular esta !ijado y opaco. 
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PA~·OLOGIA PULI,AR 

Pulpa intacta con lesiones de los tejidos duros del diente. 

Un traumatismo en la dentina modifica el umbral doloro

so provocando una reacci6n inflamatoria pulpar. Si esto no 

es tratado puede evolucionar a una pulpitis y hasta necrosis 

pul par. 

El diagn6etico resulta generalmente fácil: observaci6n 

directa de la lesi6n, movilidad del fragmento fracturado, hi

persensibilidad a la prueba t~rmica tanto al frío como al 

calor y a la prueba eléctrica con menor intensidad de corriente. 

l?ulpitis aguda. 

Se puede producir por yatrogénia, en operatoria y en pro

tesis a consecuencia de las preparaciones realizadas. También 

producen pulpitis aguda los trumatismos muy cercanos a la pul

pa (fracturas generalmente), aplicaci6n de fármacos o ciertos 

materiales de obturaci6n (silicatos, resinas acrílicas autopo

limerizables y resinas compuestas). 

El síntoma principal es el dolor producido por las bebi

das frías y calientes, así como los alimentos hipertónicos, in

clusive al simple roce del alimento, cepillo de dientes, etc., 

sobre la superficie de la dentina reparada. El dolor aunque 

intenso siempre es provocado por un estímulo y cesa despu~s 

de eliminar la causa que lo produjo. Esta modificación del 

umbral doloroso hace que las pruebas t~rmicss y eléctricas res

ponda el diente con menor estímulo. Es conveniente cerciorar-
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ee de que no sea producido por herida o exposici6n pulpar. 

El pron6stico generalmente es bueno y el diente una 

vez protegido vuelve a su umbral doloroso al cabo de 2 o 3 

semanas. La terapéutica en caso de materiales de obturaci6n 

será eliminarlos inmediatamente y obturar la cavidad con ba

ses protectoras y después de un período de observaci6n de 

varias semanas nuevamente obturado con otro material. 

Pulpitis transicional o incipiente. 

Se presenta en caries avanzada, procesos de atrici6n, 

abrasión y trauma oclusal. Se le concidera como una lesi6n 

reversible pulpar y por lo tanto con una evoluci6n a total 

reparación, una vez que se elimina la causa. El dolor pro

vocado por agua fría o presi6n de alimentos cesa por comple

to al cabo de un minuto. 

El síntoma principal es el dolor de mayor o menor inten

sidad siempre provocado por estímulos externos, bebidas frías, 

alimentos hipertónicos o empaquetados. Este dolor, de corta 

duraci6n cesa poco después de eliminar el estímulo que lo pro

dujo y es el síntoaa clásico que diferencia la pulpitie transi

cionsl de ls. pulpitis aguda. A la inspecci6n se encontrará 

caries, atrici6n, abrasi6n, fractura coronaria, obturaciones 

profur.das. La palpaci6n, percusi6n y movilidad son negativas. 

Las pruebas térmicas y eléctricas dan respuesta a menor estí

mulo porque el umbral doloroso esta debajo de lo normal. El 

pron6stico es bueno una vez tratado el diente y protegido el 
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tejido pulpar, se logra la reparación en poco tiempo. 

La terapéutica consiste en eliminar la causa (ca

ries pulpar con bases protectoras y restauraciones conve

nientes. 

Pulpitis cr6nica parcial. 

Exceptuando los casos en que la pulpitis cr6nica parcial 

no tenga zonas de necrosis parcial, los cuales eventualmente 

podrán ser reversibles (pulpa tratable) y en niños j6venes 

con pulpitis cr6nica hiperplásica, en los que la baja viru

lencia y la buena nutrici6n permite intentar una pulpotomia 

vital, los demás casos se concideran irreversibles, la tera

péutica mas aconsejable es la pulpectomia total con la corres

pondiente obturaci6n de conductos. 

Los síntomas pueden variar según las siguientes circuns

tancias: 

-Comunicaci6n pulpar-cavidad oral./ En pulpitis abiertas 

existe una comunicaci6n entre ambas cavidades que permite el 

drenaje de los exudados lo que aminora los síntomas subjeti

vos. Por lo contrario en las pulpitis cerradas, la sintomato

logii es mas violenta. 

-Edad del diente.- En dientes j6venes con pulpas bien vascu

larizadas, los síntomas pueden ser mas intensos, ?.SÍ como tam

bién mayor la resistencia en condiciones favorables, incluso 

la eventual reparaci6n. Por lo contrario en dientes maduros 

la reacci6n menor proporcionará síntomas menos intensos. 
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-iona pulpar involucrada.- Al hablar de pulpitis parcial, 

se entiende que es cameral y por lo tanto la pulpa radicu

lar se encuentra en mejores condiciones de organizar las 

resistencias. 

-Tipo de inflamación.- Los dolores más violentos se pro-

. ducen en las agudizaciones de cualquier tipo de pulpitias y 

difiere según haya o no necrosis. Cuando todavía no se ha 

formado el abceso a la zona de necrosis parcial, el dolor es 

intenso y agudi, punzante, continuo o intermitente, se irra

dia con frecuencia a un lado de la cara en forma de neural

gia menor. 

Las zonas supúradas especialmente cuando se agudizan, 

el dolor grave es de tipo lancinante, terebrante y pulsátil, 

propio del abcesos en formación, y el paciente localiza me

jor el diente enfermo que en la pulpitis parcial sin necrosis. 

A la inspecci6n se encontrará una caries avanzada, otras 

veces obturados con silicatos, resinas o con abrasi6n inten

sa. El diente puede estar ligeramente sensible a la percu

sión y la palpación, con ligera movilidad. La respuesta a la 

prueba térmica puede variar según el tipo de inflamaci6n da

to muy importante para el diagn6stico; cuando todavía no esta 

formado la zona de necrosis o abceso, el diente responde con 

dolor al frío y al calor, pero en estados más avanzados de 

inflsmaci6n, el calor puede causar dolor y por el contrario 

el frío causar alivio. La respuesta a la prueba eléctrica es 

positiva. 
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El pron6stico es desfavorable para la pulpa, pero fa

vorable al diente si se establece una terapéutica correcta e 

inmediata, generalmente pulpectomia total. En los casos don

de no nay formaci6n de zonas necroticas (pulpitis cr6nica par

cial sin necrosis) se puede intentar una terapéutica semicon

servadpra com~ pulpectomia vital. 

Pulpitis cr6nica ulcerosa.-

Es una ulceraci6n de la pulpa expuesta. La pulpa pres

senta una zona de células redondas de infiltraci6n, y debajo 

de éstas, una zona de degeneraci6n cálcica aislando el resto 

de la pulpa. Se presenta en dientes j6venes, con los conduc

tos de ancho lumen y amplia circulaci6n apical que permite 

buena organizaci6n defensiva. Hay baja virulencia en la in

fecci6n y la evoluci6n es lenta al quedar bloqueada la comu

nica.ci6n caries-pulpa por tejido de granula.ci6n. El dolor no 

existe o es poco. La respuesta vitalométrica se obtiene em

pleando mayor cantidad de corriente. El pron6stico es bueno 

al diente y la terapéutica es pulpectomía total. 

Fulpitis cr6nica hiperplásica. 

En esta aumenta el tejido de granulaci6n de la pulpa, 

se forma un pólipo que llega a ocupar parte de la cavidad. 

El tejido epitelial gingival puede cubrir esta formación 

hiperpl&sica. También se presenta en dientes j6venes con ba-

ja infecci6n bacteriana. El dolor es nulo o leve debido a la 
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presi6n sobre el p6lipo. El pronóstico e~ favora~le al 

diente y aunque se acostumbra hacer pulpectomia total, tam

bién se aconseja la pulpotomia conservando la pulpa radicu

lar. 

Pulpitie cr6nica total. 

La inflamaci6n pulpar alcanza toda la pulpa, existien

do necrosis en la pulpa cameral y eventualmente tejido de 

granulación en la radicular. Por lo general el dolor es lo

calizado, pule,til y responde a las características de los 

procesos supurados, se puede exacervar con el color y cal

marse con el frío. La intencidad dolorosa es variable y 

disminuye cuando existe drenaje natural a través de la pul

pa abierta o drenaje provocado. La vitalometría es impre

cisa o negativa. El pronóstico es desfavorable a la pulpa 

y bueno al diente sise inicia de inmediato la terapéutica 

de conductos. La terap,utica de urgencia es abrir la cáma

ra pulpar para dar salida al exudado y los gases, seguida de 

pulpectomia total. 

Pulposis.- Aquí se engloban todas las alteraciones no in

fecciosas pulparee, denominadas estados regresivos o dege

nerativos. La mayoria eon idiop,ticas, pero se admite la 

etiopatogenia de las distinntas pulposis, factores causales 

como traumatismos, caries, preparaciones, oclusión, traumá

tica, !alta de antagonista, inflamaciones periodontales o 

gingivales, etc. 
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Atrofia pulpar. 

O degeneraci6n atr6fica, se produce lentamente con 

los años se le concidera fisiológica de la edad senil aun

que también puede presentarse como consecuensia de las cau

sas antes citadas. Hay una hiposensibilidad pulpar, pro

pia de la atrofia senil, acompañada de una disminución de 

los elementos celulares, nerviosos y vasculares a la vez que 

una calcificaci6n progresiva. 

Calcificaci6n pulpar. 

Llamada también degeneración cálcica. Es una. cal sifi-

caci6n o dentinificaci6n fisiológica cue progresivamente va 

disminuyendo en Yolumen pulpar con la edad dental. Se pue

de confundir con una calcificación patológica ante un trau

matismo o por un proceso destructivo como caries o abrasión. 

Cálculos pulpares (pulpolitos). 

Es una calcificación pulpar desordenada, sin causa co

nocida y una evoluci6n impredecible, son concreciones de te

jido muy calcificado que se encuentran más frecuentemente en 

la cámara pulpar que en los conductos radiculares. Su for

maci6n se atribuye a procesos vasculares y degenerativos pul

pares. Excepcionalmente producen dolor. 

~esorci6n dentinaria interna. 

Mancha rosa, granuloma interno de la pulpa, pulpoma, hiper

plaeia crónica perforante pulpar u odontolisis. Es la resor

ci6n de .la dentina producida por los odontoclartos y dentina-
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clastoE, con gradual invasión pulpar del area resorbida. 

Aparece a cualquier nivel de la cámara pulpar o radicular, 

extendiendiendose en centido centrífugo como un proceso ex-

pansivo, alcanza el semento radicular. La etiopatogenia no 

es precisa, se atribuye a diversos transtornos metab61icos, 

traumatices, factores irritativos o por pulpotomia vital. 

Los síntomas clínicos son de aparición tardía, aparece 

un color rosado en la corona del diente cuando la resorci6n 

es coronaria. Algunas veces presenta dolor, otras es asin-

tomática. Las pruebas vitalometricas servirán para descar-

tar la necrosis, que se observa ocacionalmente al producirse 

la comunicación peridontal. El diagn6stico precoz, antes de 

haber una comunicación externa proporciona buen pronóstico 

practicando una pulpetomia total con la correspondiente obtura

ción de conductos de la zona resorbida. 

Resorción cementodentinaria externa. 

Es fisiológica de dientes temporales al producirse la 

rizolisis en el debido momento, por lo aue los dientes son ob

turados con materiales fáciles de resorber. Cuando se produ

ce en dientes permanentes siempre es patológico y las causas 

más frecuentes son: dientes retenidos o incluidos, traumatis

mos lentos como sobrecarga de oclusión u ortodónticoa, lesiones 

periapicales, etc. 

Iniciada la resorcion cementoretinaria externa, avanza en 

sentido centrípeto, hasta alcanzar la pulpa, con las concecuen

cias lógicas de infección y necrosis. Histopatol6gicamente, 
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el tejido periodontal sustituye el cemento y la dentina que 

hayan sido resorbidos por los osteoclastos. El pronóstico 

es malo para el diente. En algunos casos se aconseja hacer 

un colgajo, prepara una cavidad raficular y obturar con amal

gama sin cinc. 

Metaplasia pulpar. 

Se presenta una metaplasia en el tejido pulpar, con for

mación de tejido 6seo o de cemento en la cámara pulpar. Con 

la formación de tejido osteoide o cementoide a menudo se acos

tumbra seguirse con ciertos procesos de resorci6n y calsifica

ción de la pulpa. Se observa en dientes con procesos !logís

ticos crónicos hiperplásticos o con caries no penetrante pero 

con inflamación pulpar. Se concidera como una desviación fun

cional del tejido pulper frente a diversos estímulos siempre ele 

naturaleza inflamatoria. El diagnóstico cuando no se presenta 

resorción dentinaria es fácil, el diente peirmanece asintomáti-

co y su funcion es normal durante m~chos años. Cuando la meta-

plasia pulpar se acompaña de resorci6n dentinaria interna se 

admite que son causadas por el mismo factor etiopatogénico. 

Necrosis. 

Es la muerte pulpar con cese de todo metabolismo y capa-

cidad reactiva. Se dice necrosis cuando es rápida y asépti-

ca, y necrobiosis cuando se produce lentamente como resultado 

de un proceso degenerativo o atrófico. 

Cuando la necrosis es seguida de una invasión de microor-
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ganismos oceciona gangrena pulpar, los gérmenes pueden al

canzar la pulpa a!ravés de caries o fractura por vía linfática 

periodontal o pro vía hemática en el proceso de anacoresis. 

Puede producirse necrosis por coagulaci6n, en la que el 

tejido se transforma en una sustancia s6lida parecida al que

so, llamada también caseosa o caseificaci6n¡ por licuefacción 

con aspecto blando o líquido por acci6n de enzimas proteolíti

cas. Puede ser gangrena seca o húmeda según produzca deseca

ci6n o licuefacci6n, 

La causa principal de la necrosis y gangrena pulpar es la 

invasi6n microbiana producida por caries profunda, pulpitis y 

traumatismos; son poco frecuentes los procesos degenerativos, 

atroficos y periodontales avanzados. 

El diente puede presentar movilidad y engrosamiento de la 

línea periodontal. No hay respuesta al frío o a la electrici-

dad, pero puede producirse dolor con el calor al dilatarse el 

contenido gaseoso del conducto y a veces cuando el contenido es 

líquido puede dar respuesta a la corriente electrice. 

El diagn6atico es fácil, aunque puede confundirse con pul

pitis cr6nica total o estados regresivos, se hace la conducto

ter!pia eliminando los restos pulpares e iniciando la medica

ci6n antiséptica. 

En la g0n~rena, forma infecciosa, los síntomas subjetivos 

son más violentos con dolores intensos provocAdos por la maeti

caci6n y percusi6n. La vitalometria es similar a los de necro

sis, pero el diente puede estar movible y doloroso. S6lo el 

dolor puede establecer clínicamente la diferencia. El pron6s-
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tico puede ser favorable de establecer de inmediato el tra

tamiento. La cámara pulpar será abierta para establecer 

drenaje de líquidos, exudados y gases resultantes de la desín

tegraci6n pul.par. 
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IJA'.I.'OLOGIA Fl!.itIAPICAL 

Un diente con necrosis o gangrena puede quedar meses 

y hasta años asintomático, teniendo una amplia cavidad pro

ducida por caries que se irá poco a poco desintegrandose 

hasta convertirse en un secuestro radicular, otras veces cuan 

do la necrosis es producida por un proceso regresivo o por 

subluxaci6n, el diente mantiene su configuración pero estará 

opaco y decolorado. 

En un gran número de casos no sucede esto, sino que a 

la gangrena surgen complicaciones infeccionsas de mayor o ma

nor grado pudiendo ser abceso alveolar agudo, osteoperiosti

tis supurada etc. La capacidad orgánica antiinfecciosa blo

quea el proceso infeccioso en los confines o área apical. 

Los gérmenes quedan encerrados en el espacio en el que antes 

estuvo la pulpa;1teniendo óptima temperatura y elementos nu

tritivos que les llegan por el plasma, con el tiempo pueden 

desaparecer o quedar en estado de baja virulencia. En cual

quiera de estos, puede formarse un abceso crónico periapi

cal, fístula, granuloma o quiste. Después de algun tiempo, 

el diente con pulpa necr6tica, con cualquiera de las compli

caciones periapicales que tenga, puede reagudizarse y apare

cer de nuevo síntomas dolorosos e inflamaciones. Habitualmen

te estas reactivaciones son causadas pDr traumatismos, pre

paraciones biomecánicas sobrepasando el ápice, disminuci6n 

de defensas, presencia de oxígeno en la cámara pulpar, ana

coresis y exaltaci6n de la virulencia de los microorganismos 
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por la misma presencia de oxigeno en la cámara. 

Periodonti tis 4J.pical aguda. 

Es inflamaci6n periodontal producida por invasi6n a 

través del forámen apical de los microorganismos procedentes 

de una pulpitis o una gangrena. Se le considera como un 

síntoma de la fase final de la gangrena pulpar o del abceso 

alveolar agudo. 

Los síntomas característicos son ligera movilidad y un 

vivísimo dolor a la percusi6n. La vitalometria e inspecci6n 

son iguales a los de la gangrena. El espacio periodontal 

esta ensanchado. El dolor que presenta el paciente es inten

so e incluso insoportable al ocluir el diente o al rozarlo 

simplemente con la lengua. 

El pron6stico es bueno con la terapéutica apropiada, en 

dientes posteriores depende mucho de una medicaci6n antis6pti

ca y antibiótica correcta, así como de una buena obturaci6n. 

En los dientes anteriores se facilita con la cirugía periapi

cal. La terapéutica de urgencia es estableciendo una comu

nicación pulpa-cavidad bucal para lograr un drenaje. 

Abceso dentoalveolar agudo. 

Es la formaci6n de una colección purulenta en el hueso 

alveolar a nivel del forámen apical. Al principio el dolor 

es leve e insidioso, se torna después intenso, violento y pul

sátil, se acmpaña de una tumefacci6n dolorosa en la regi6n 

apical y en ocaciones con fuerte edema inflamatorio. Presentan 

peI'iodonti tis, aumento de la movilidad y 1igera extrusi6n. 
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Puede complicarse con una leve reacci6n febril, osteoperiO.§. 

titis supurada, osteoflemón y linfoadenitis de la zona. 

begún la virulencia, la colección purulenta puede ser solo 

en el alveolo o tendiente a fistulizarse a través de la cor

tical 6sea formando un abceso submucoso. El pronóstico de

pende de las posibilidades del tratamiento endod6ntico. 

La terapéutica de urgencia igual oue en periodontitis 

apical aguda, es establecer un drenaje entre la cavidad y la 

pulpa, y mantenerlo abierto para la salida de los exudados. 

La aplicación de bolsas de hielo en la cara y colutorios 

calientes bucales evitan en algunos casos la fistulizaci6n 

externa. 

Fístula. 

Es un conducto patológico que parte de un foco infeccio-

so y desemboca en una cavidad o en la piel. Esta constitui-

do por tejido de granulación, conteniendo células con infla

mación crónica y en ocaciones revestida de epitelio (escamo-

so estratificado). Es una secuela de un proceso infeccioso 

periapical, que no ha sido curado y ha pasado a la cronicidad¡ 

puede presentarse en abcesos apicales crónicos, granulomas, 

quistes y también en dientes tratados que por alguna circunstan

cia no han eliminado la infección apical. En e!, el trayecto 

fistuloso es irregular, tiene un orifício central que permite 

la exploraci6n con sondas o puntas de gutapercha lubricadas. 

ror lo general esta hacia gingival a pocos milímetros del á

pice infectado, pero pueden ser palatinas sobre todo en incisi 
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vos laterales y molares superiores. 

El tipo de fístula difícil de tratar es la periodon

tal, cuando el drenaje apical se hace por vía periodontal. 

En los procesos agudos cuando existe un drenaje periodontal 

reciente, es más favorable sobre todo si existe buen soporte 

6seo. El tratamiento de una lesión periapical causante de 

fístula, es la conductoterápia y en ocaciones cirugía peria

pical. La fístula no req~iere de algun tratamiento especial. 

Los lavado antisépticos ayudan de algún modo a la reparaci6n 

en menor tiempo. 

Abceso alveolar cr6nico.-

Es la evoluci6n más común del abceso alveolar agudo, 

después de remitir los éíntomas lentamente, se puede presen

tar también en dientes con tratamiento endod6ntico defectu.Q. 

so. Son asintomáticos de no reagudizarse, muchas veces se 

acompañan de fístulas. El pron6stico es favorable prctica

mente con un correcto tratamiento de conductos que bastará 

para lograr buena osteogénesis y la completa reparaci6n. Si 

pasado un año la lesi6n subsiste se procede al legrado apical 

y a veces a la apicectomia. 

Granuloma. 

Es la formaci6n de tejido de granulación que prolife

ra en continuidad con el periodonto, como una reacei6n del 

hueso alveolar para bloquear el forámen apical de un diente 

con pulpa necr6tica y oponerse a las irritaciones causadas 
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por los microorganismos. fara que se forme, debe existir 

una irritaci6n constante y poco intensa. Histol6gicamente 

es una cápsula fibrosa que se continua con el periodonto 1 

contiene tejido de granulaci6n y en la zona central formado 

por tejido conjuntivo laxo con cantidad variable de colágeno, 

capilares e infiltraci6n de linfocitos y plasmocitoa. 

Habitualmente es asintomático, pero puede agudizarse con 

mayor o menor intensidad, desde ligera sensibilidad periodon

tal hasta violentas inflamaciones con osteoperiostitis y lin

foadenitis. El pron6stico depende de la posibilidad de ha

cer una correcta conductoterápia, cirugía eventual y de las 

condiciones orgánicas del paciente. 

Quiste radicular o paradentario. (Quiste apical). 

Se forma a partir de un diente con pulpa necr6tica, con 

periodontitis apical cr6nica o granuloma, que estimulando 

los restos epiteliales, van creando una cavidad quística. 

Son de tamaño variable y contienen en su interior un liquido 

viscoso con abundante colesterol. Son más comunes en el ma

xilar superior que en el inferior. Son dientes con pulpa ne

cr6tica con su típica sintomatologia y en ocaci6nes, dientes 

tratados endod6nticamente de manera incorrecta. Crecen lenta

mente a expensas del hueso, por lo que es difícil palparlos, 

pero con frecuencia se nota un abombamiento en la tabla ósea 

e incluso una crepitaci6n persibirse. Histol6gicamente 

tiene una capa de epitelio escamoso estratificado, contiene 

restos necr6ticos, células inflamatorias y epiteliales y 
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cristales de colesterol. 

El quiste puede infectarse con un cuadro agudo, fistu

lizarse y supurar. El pronóstico es bueno con una biena 

conductoterápia y eventualmente con cirugía periapical. 



IV. 

D I A G N O ~ T I C O 
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No todas la lesiones que estan en el interior de un 

diente son apreciadas radiográficamente. Las radigrafias 

revelan cambios de calcificaci6n, por lo que las lesiones 

como pulpagias agudas que se presentan en tejidos blandos no 

pueden verse. La necrosis pulpar tampoco aparece en el dien

te en una radiograf ia aunque con frecuencia se acompañan de 

lesiones periapicales. La muerte pulpar en un diente en for

maci6n en que la pulpa fue destruida por un accidente traumá

tico, se manifiesta claramente porque la raíz cesa su desa

rrollo. 

En la inflamación pulpar cr6nica, algunas veces se pue

de diagnosticar mediante la radiografia cuando hay n6dulos 

pulpares. La pulpa con inflamación crónica produce no so-

lo calcificaciones, sino también zonas de resorci6n interna. 

La resorci6n interna tiene borde lisos netos perfectamente 

definidos; no necesariamente es sim~trica. Además de la re

sorción interna, se pueden observar otros efectos del trauma

tismo por golpe como fractura radicular, nódulos pulpares, 

calcificaciones, etc. 

En casos de pulpagia incipiente o moderada no son apre

ciables las lesiones periapicales¡ sin embargo puede haber 

un ensanchamiento del espacio periodontal en la pulpagia a

vanzada. Este espacio se agranda a medida que la inflamaci6n 

se extiende desde la pulpa al periápice. 

La lesi6n periapical asociada con traumatismo oclusal, 

puede confundirse con una lesión de origen pulpar. El ensan-
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chamiento periodontal y la resorción radicular externa pue

den confundirse con alteraciones de la pulpitia avanzada. 

Este ensanchamiento del espacio periodontal aparece también 

en otras dos lesiones agudas; la periodontitis apical aguda 

y el abceso apical agudo. 

En las lesiones pulpares cr6nicas aparece una lesi6n ra

diopaca de osteítis condensante. También puede haber resor

ci6n radicular externa. Aquí la estructura dentaria perdi

da es reemplazada por oGteítis condensante (osteosclerosis). 

Cuando se elimina la pulpa con inflamaci6n cr6nica y se ha

ce un buen tratamiento de conductos la lesi6n desaparece gra

dualmente. 

La resorci6n externa se diferencia de la interna por 

que las paredes de la lesi6n son irreg.ulares, y aparece en 

un costado del diente o en el centro. La pulpa atraviesa 

la lesi6n y conserva su forma y tamafio mientrás que la inter

na la pulpa no se extiende a través de ella sino que parece 

que desaparece. Cuando la resorci6n está en el ápice, el 

diente aparece acortado o romo, pero si el diente aparece en 

forma cónica lo más probable es que la lesi6n se produjo por 

movimientos ortod6nticos. 

Las lesiones 6seas periapicales originadas concecuencia 

de la necrosis pulpar son observadas con mayor frecuencia 

radiográficamente. 

La lesi6n 6sea asociada con la periodontitis apical 

crónica o granulo~a es una ~esión bien circunscrita. Apare

ce una zona radiolúcida con tamaño de avellana; el perímetro 
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6seo de la regi6n aparece radiopaco. 

bl granuloma es casi imposible diferenciarlo radiográ

ficamente del quiste apical. En ocaciones el quiste puede 

ser más circunscrito y tener el perímetro 6seo más denso y 

además suele desplazar las raíces de la zona. 

La periodontitis apical supurativa es una lesi6n irre

gular mf.s grande y más difusa. Puede drenar en boca o fis-

tulizarse al cuello o al mentón. Si la lesi6n entra en con-

tacto con el seno maxilar originará probablemente una sinu

sitis crónica. 

En la zona de la ap6fisis alveolar hay una serie de le

siones o alteraciones patol6gicas que se pueden confundir 

con lesiones periapicales. (Diagnóstico diferencial). 

Los quistes no odontogénicos como el quiste palatino 

medio, el quiste globulomaxilar y quiste del conducto o del 

agujero nasopalatino que fácilmente se pueden confundir con 

lesiones periapicales o quistes odontogénicos. 

Estos quistes no estan ubicados exactamente en los ex

tremos radiculares, pero pueden ser nesplazados radigráfica

mente cerca de los extremos radiculares, o alejados de ellos 

al variar la direcci6n del rayo central. 

Los quistes residuales y los globulomaxilares pueden ser 

encontrados a lo largo de la superficie lateral de la raíz. 

Hay que tomar en cuenta en el diagn6stico diferencial, que 

los dientes con quiste apical la pulpa no tiene vitalidad. 

En algunas oceciones un traumatismo puede originar la muerte 

pulpar y desencadenar la formaci6n del quiste sutural. 
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Las lesiones periodontales también son confundidas 

frecuentemente con lesiones periapicales. En estos casos 

las sondas periodontales osn de gran ayuda para serciorarnos 

de la naturaleza de la lesi6n. 

Otro error de diagn6stico qn~ se presenta es cuando hay 

lesiones de osteofibrosis periapical, principalmente cuando 

esta en su primera etapa en que se ve radiolúcido. Cuando 

comienza a calcificarse y se transforma en una lesi6n osteos

cler6tica se aclaran dudas respecto a la naturaleza de la 

lesi6n. 

La radiografía puede ser de gran ayuda para establecer 

en que diente se presenta la lesión periapical, pero al mismo 

tiempo la radiografía puede inducir a equivocaciones. 

El quiste residual, se ve como una zona radiolúcida 

aislada del hueso alveolar. Son resultado de revestimientos 

apicales de quistes que fueron eliminados incompletamente o 

dejados al hacer una extracci6n. 

El globulomaxilar, se ve como una imágen radiolúcida bien 

definida en la zona de los dientes anteriores superiores. Es 

un quiste de origen no dentario que nace de los restos epite

liales remanentes a lo largo de la línea de fusi6n de las ap6-

fisi s nasal media y maxilar. Fuede englobar los extremos ra

diculares de los incisivos laterales y caninos, pero estos dien

tes permanecen siempre vitales. Si fuera un quiste apical por 

lo menos alguno carecería de vitalidad. 

El quist~ palatino medio definido como un quiste fisural 

ubicado en la línea media del paladar duro, detrás de la pa-
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pila anterior. La patogenia del quiste es atribuida a res

tos epiteliales atrapados en la sutura palatina. Se puede 

confundir con el quiste del conducto nasopalatino, y con 

quistes apicales de los incisivos centrales. 

La osteofibrosis periapical comunmente denominada cemen

toma es una lesi6n que pasa de ser hueso alveolar normal a 

fibrosis y de fibrosis a una reosificación densa atípica. 

En la etapa de fibrosie se caracteriza po~ la proliferaci6n 

de fibroblastos y fibras colágenas en la zona apical del li

gamento periodontal. Hay una resorci6n de la cortical alveo

lar o lámina dura y de hueso circundante. A diferencia de la 

periodontitis apical o el quiste apical no hay inflamaci6n. 

Las dificultades para el diagn6stico son en el periodo 

inicial radiolúcido. 

El agujero nasopalatino, el agujero mentoniano y el se

no maxilar están a cierta distancja de los apices de los dien

tes; pueden aparecer superpuestos a~los ápices de los incisi

vos superiores, premolares inferiores y molares superiores 

respectivamente, por desplazamiento de las imágenes en las ra

diografíes en donde el rayo no esta bien orientado. 



v. 
IRRI'l'AN'l'ES Ml.CROBIANOS 
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Todas las teorias actuales sobre etiología de caries 

dental (acidogénica, proteolítica, etc.) suponen microorga

nismos en proceso. Es muy comGn que lleguen microrganiamos 

a la pulpa durante el proceso de caries. A medida que la 

caries afecta cada vez más dentina hay más probabilidad de 

que penetren microorganismos en la pulpa dental. Cuando la 

caries esta en el esmalte y penetra poco en la dentina la pul

pa esta apenas afectada. 

La pulpa se defiende con bastante eficacia contra la le

si6n de caries. En respuesta a ella los túbulos dentinarios 

de la dentina pri~aria se caQcifican gradualmente, siempre 

que los odontoblastos tengan vitalidad. La extensi6n distal 

de las fibras de Tomes (prolongaciones protoplasmáticas de 

los odontoblastos a lo largo de los túbulos) forman dentina 

peritubular. La matriz peritubular rodea las prolongaciones 

odontoblásticas calcificandolas. 

La esclerosis dentinaria (aumento de la dentina peritu

bular) constituye una defensa inicial de la pulpa contra la 

caries dental con tendencia a reterd.arla. Como respuesta 

a irritaciones ulteriores al progresar la caries dental los 

odontoblastos vivos comienzan a fromar una matriz dentinaria 

menos uniforme. Esta dentina se conoce como dentina de repa

raci6n. 

La pulpa subyacente a la dentina de reparaci6n permanece 

relativamente normal hasta ~ue el proceso de caries se acerque. 

Antes de la exposici6n por caries, se tornan manifiestas 

alteraciones inflamatorias. Antes de la exposici6n de la 
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pulpa tiene capacidad adecuada contra la caries. La pulpa 

no se inflama mientrás no se hayan descalcificado zonas am

plias de túbulos dentinarios. Esto produce una vía de ingre

so de los microorganismosy de sus productos t6xicos hacia la 

pulpa. 

En estudios de dentina cariada (Kurahashi y Taduma 1962) 

en microsc6pio electrónico, encontraron que la caries de la 

dentina, comenzaba en los túbulos dentinarios y después avan

zaba por la matriz peritubular; antes de entrar los microor

ganismos se produce una desmineralizaci6n y después disolu

ci6n de la matriz orgánica. 

Es difícil la esteri1izaci6n de la base de una cavidad 

con medicamentos pues suelen Eer más dañosos a la pulpa que 

los microovp;anismos. El daño que sufre la pulpa es mucho ma

yor con el uso de drogas irritantes que el que sufre al dejar 

unos pocos microorganismos que pudieran esconderse en los t'

bulos dentinarios. Colocando una restauraci6n bien adaptada, de 

modo que los microorganismos no puedan ser reforzados por la 

saliva, quedan atrapados entre el material de obturaci6n y la 

dentina de reparaci6n. Los microorganismos ahí atrapados 

tienden a morir. 

El número de microorgnismos capaces de producir una in

f ecci6n en una zona específica no son capaces de producirla 

cuando se les extiende en una zona de tejido mayor. La po

blaci6n bacteriana necesaria para una infecci6n en una zona 

determinada es crítica. 
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Cuando se trata de microorganismos de mayor virulencia 

se requieren menos para comenzar una infecci6n. También es 

necesaria la presencia de humedad para el desarrollo de los 

microorganismos. Sin embargo las bact~rias que sobreviven 

al desecado pueden permanecer viables por muchos años; Por 

ejemplo las bacterias latentes de los túbulos dentinarios 

de la dentina sellada pueden activarse por la humedad o los 

líquidos de la cavidad bucal que obtienen acceso por medio 

de la filtraci6n marginal de los diversos materiales de ob

turaci6n de mal sellado o por la condensaci6n incorrecta de 

las obturaciones. Con la renovaci6n de la actividad bacte-

riana puede recomenzar el proceso carioso. 

Las bacterias para poder causar un efecto noscivo de

ben estar presentes en cantidades suficientes. La cantidad 

necesaria para provocar una reacci6n depende de la virulencia 

del microorganismo específico¡ mientrás mayor sea la virulen

cia será menor la cantidad necesaria de microorganismos. 

Sería una tremenda cantidad de microorganismos no virulentos 

para producir una lesi6n. 

No obstante, la superficie donde se extienden es tambi~n 

importante. Un determinado número de microorganismos exten

didos sobre una superficie reducida causarán más daño que 

los mismos en una superficie mayor. Cuanto me~or sea la zo

na de implantación microbiana mayor será la posibilidad d.e 

que comience la infección. 

Los microorganismos pueden llegar a la pulpa dental por 

anacoresis, proceso por el cual los microorganismos transpor-
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tados por el torrente sanguíneo desde otra fuente se locali

zan en el tejido inflamado. En el proceso de inflamaci6n la 

pulpa los microorganismos comienzan a filtrarse y escapan a 

la zona inflamada. 

Le presi6n puede ocasionar una invasi6n bacteriana de la 

pulpa a través de los túbulos dentinarios. Pueden introducir

se bBcterias a la pulpa con compuestos de modelar o al tomar 

impresiones sobre la dentina cons saliva. La penetraci6n de 

las bacterias depende de la profundidad cavitaria, la presi6n 

puede forzar e las bacterias a los túbulos dentinarios con ma

yor facilidad en cavidades profundas. Si la pulpa está cr6-

nicamente inflamada la introducci6n de bacterias pro presión 

sobre los túbulos determina la infecci6n. 

Wagoner y Kruger en 1963 informan que una bacteremia pue

de ser producida por la preparación de cavidades de . l y Il 

clase. 

En realidad en la práctica clínica, ~os pocos microorga

nismos que puedan llegar a la pulpa suelen ser englobados y 

muertos por las células defensivas. Se produce una rápida 

faBocitosis. Sin embargo, si la pulpa fuera traumatizada 

severamente como en preparaciones coronarias repetidas, res

tauraciones filtrantes o por aplicaci6n de medicamentos con 

presi6n, la pulpa producira una severa respuesta inflamatoria. 

El desarrollo de una infecci6n que depende de la virulen

cia y concentración de microorganismos y de otros factores, 

pero no necesariamente cr,da vez que se introducen bacterias 

a la pulpa por presión deba producirse una infecci6n. Una 
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lesi6n pulpar no siempre esta relacionada con la presencia 

de miroorganismos. La lesi6n pulpar con necrosis y con zo

nas periapicales de rarefacci6n pueden producirse sin la 

presencia de microorganismos. 

Digamos por ejemplo que una diente recibe un fuerte gol

pe, a concecuencia de ello se produce una hemorragia de los 

vasos rotos dentro de la pulpa, la circulaci6n resulta obstrui 

da y la pulpa muere. Se genera u~a zona de rarefacci6n pero 

no hay cultivo positivo. Sin embargo por anacoresis puede 

resultar el cultivo positivo. En pacientes con efermedad 

periodontal, la masticaci6n ocaciona una bacteremia. Los mi

coorganismos en el torrente sanguíneo pueden localizarse y 

desarrollarse en tejido pulpar inflamado. 

Ohirnside 1961 señala ~ue los túbulos dentinarios de los 

dientes despulpados son más rápida y fácilmente invadidos por 

los microorganismos de la saliva. 

Las pulpas pueden infectarse con microorganismos por los 

conducroe accesorios de los dientes, sobre todo por loa condu.Q. 

tos laterales en la divisi6n radicular en los molares con le

si6n periodontal. 

Cuando hay bolsas profundas y pérdida de tejid de sostén 

estos conductos actúan como v!as por los que los microorganis

mos entran a la pulpa y producen inflamaci6n. 

En loe despegaroientos de mem~rana por traumatismo, en el 

momento del impacto el trauma puede aflojar el diente y los 

gérmenes de la cavidad oral son arrastrados por succi6n a los 

tejidos periapicales. Los g~rmenes no pueden ser eliminados 



por mecanismos de defensa corporales pues el nervio puede 

estar seccionado, y la irrigación sanguínea interrumpida. 

La pulpa sufre una degeneraci6n y se infecta. 

La microbiota de los conductos radiculares cambia se

gún las circunstancias en que sen encuentre como en las pul

pi tis abiertas o con comunicación con el medio bucal y las 

pulpitis cerradas dond¿ no hay relación ccn el medio bucal 

externo. 

En las pulpitis abiertas la saliva modifica la microbio

ta por invaci6n de gérmenes habituales bucales. En las ce

rradas (necrosis por traumatismo) tienen1la típica !lora a

naerobia. Estos dientes pueden permanecer asintomáticos pe

ro desarrollar una grave infecci6n o provocar un súbito cam

bio y estimular el desarrollo microbiano al ser abiertos 

por primera vez con la presencia del oxígeno. 

Fara la delecci6n de los gérmenes los métodos más co

munmente usados son los medios de cultivo. Loe más emplea

dos son los medios cerebro-coraz6n, glucosa-líquido de asci

tis, especiales para la flora aer6bea. 

Para los anaerobios es necesarea la adición de agar la 

cual tiene oxígeno que permite el desarrollo de anaerobios. 

Uno de estos el el denominado TSA o TSB (Tripticasa-soja o 

Trycticase-soy-broth) que se puede emplear tanto para aero

bios como para anaerobios. 

Con estos medios la siembra de restos pulpares, sangre 

y exudados por medio de puntas de papel estériles del conduc

to permiten obtener más rápido los cultivos. 



51 

Para identificar los tipos de gérmenes que han de pro

ducir cultivos positivos, se realizan subcultivos y diversos 

frotis con tinsi6n de Gram. 

Es más fácil determinar la presencia o la ausencia de mi

coorganismos en una lesi6n periapical independientemente de 

su magnitud con un cultivo. Un cultivo positivo de un con

ducto radicular es probable indicio de infecci6n también en 

los tejidos periapicales. En la mayoría de las veces cuando 

los conductos están infectados, lo están también los tejidos 

periapicales. Casi siempre la flora de los tejidos periapica

lee es la misma que la de los conductos. 

No hay una línea cortante entre la pulpa y los tejidos 

periapicale, es difícil deferenciar la infecci6n del conducto 

radicular o de los tejidos periapicales. 

Desde el punto de vista diagn6stico, un cultivo positivo 

de un conducto confirma la presencia de infecci6n. Sin embar

go, nos podemos encontrar con falsos cultivos positivos por 

mala esterilizaci6n de la zona operada o por contaminaci6n del 

instrumental estéril. 

También un cultivo negativo no garantiza que el conducto 

radilular este estéril. Esto se puede deber a que los microo.t 

ganismos esten localizados en la dentina. Los microorganismos 

pu~den presentarse en los túbulos dentinarios o en los condu.f:. 

tos laterales o 8ccesorios insensibles a las puntas de papel. 

No todos los medios de cultivo son adecuados para el 

crecimiento de toda la flora microbiana de los conductos ra

diculares¡ corno el micoplasma que normalmente no se desarro-
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lla en los m~dios de cultivo mencionados. Siempre existe 

la poEibilidad de que un microorgaismo no pueda desarrollar

se en el medio que ha sido usado para su cultivo, est~ pre

sente en el conducto. 

En los conductos radiculares es frecuente encontrar 

tanto aerobios como anaerobios, pero la mayor}a de los gér

menes son facultativos capaces de desarrollarse baja ambas 

condiciones. 

La mayoría de los gérmenes hallados en el conducto ra

dicular son estreptococos. Estos se desarrollan fácilmente 

en caldo de infusión de cerebro-coraz6n por medio de dextr~ 

sa tripticase o de glucos ascítica. 

La virulencia que es la capacidad de una cepa particu

lar de microorganismos de causar una enfermedad, esta rela

cionada con el grado de pategenicidad de un microorganismo 

al huésped, y esta afectada por la localización de los microor

ganismos. Por ejemplo, ciertos gérmenes encontrados normal

mente en la flora bucal no tienen patogenicidad en su habi-

tat común, cuando son transportados a otras partes del cuer-

po estos mismos g~rmenes pueden prosperar y provocar una en

fermedad. 

En el cultivo del conducto radicular no da información 

aceres de la virulencia de los gérmenes presentes. Una ce

pa supuestamente pat6gena de un microorganismo puede o no 

producir reacci6n ~n los tejidos periapicales. 
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Los microorganismos pueden ser los úicos agentes infeccio

sos de los tejidos periapicales y estar asociados con los 

síntomas clínicos como dolor y tumefacci6n. 

Los microorganismos potenciales pat6genos siempre es

tan presentes en los seres humanos. Casi siempre estan pr·e

sentes s6lo en ciertas circunstancias, sin síntomas ni le

siones, pero cuando se altera la relaci6n huésped-parásito 

la infección se transforma en enfermedad. La resistencia 

del huésped al microorganismo influye en el desarrollo de 

la enfermedad. 



VI. 

A N T I S t P T ! C O S 
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Para el tratamiento áel conducto radicular y en infeccio

nes periapicales por via t6pica se usan drogas que pueden ser 

clasificadas en dos grupos. 

El primer grupo es el de los antisépticos, son medicame!! 

tos no especificos, es decir, que su acción no esta limitada 

a ciertos microorganismos sino que son eficaces contra todos 

loa gérmenes. 

El segundo grupo lo constituyen los antibi6ticos que 

tienen acci6n espcífica, actuan sobre ciertos grupos de microor

ganismos. 

Los antisépticos deben reunir determinados requisitos: 

- Tiene que ser eficáz contra todos los g~rmenes, debido a 

que en el conducto radicular y área periapical se aislan gran 

número de gérmenes. Tienen acción bactericida. 

- De acción rápida. 

- Capaces de penetrar tando en la estructura dental como en el 

área periapical, ya que los gérmenes pueden aislarse en los 

túbulos dentinarios o en las irregularidades del conducto. 

Las drogas con poca penetración no alcanzan a los microor

ganismos. La penetración esta afectada por la tensión super

ficial elevada y por precipitación de materia orgánica que 

actua como barrera limitando la penetración del antis~ptico. 

- El antiséptico debe ser eficáz en presencia de materia orgá

nica. Son pocos los antis~pticos que son igualmente eficaces 

tanto en presencia de materia orgánica como sin ella. 

- Ser inocuos para los tejidos periapicales. ~ue sean efica

ces sin destruir los tejidos vivos. 
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Los antisépticos irritantes como el formaldehido-cre

sol por ejemplo, pueden producir lesiones muy extensas que 

incluso pueden difundirse por el ápice, afectando también 

el tejido periapical. 

- No c&mbiar la coloración del diente. 

- Que no impida la obtención de cultivos. 

- ~uimicamente estables. 

- No tener olor ni sabor desagradables. 

- Económicos y de fácil adquisición. 

La irrigación del conduco radicular para la eliminación 

de tejidos orgánicos, sangre, material necr6tico y otros ma

teriales, es una de las faces más importantes para una eficáz 

terapia endod6ntica. 

Casi podríamos decir que ningún antiséptico reune todos 

los requisitos mencionados. 

Una de las drogas mas satisfactorias es el hipoclorito 

de sodio. Es disolvente de pus, tejido necrótico, sangre 

y otros restos orgánicos en los conductos radiculares y es 

poco irritante a los tejidos periapicales. 

La combinación hipoclorito de sodio y agua oxigenada o 

peróxido de hidrógeno, es también recomendable. Estas solu

ciones actuan como catalizadores mutuos y producen una efer

vescencia del oxigeno y el cloro arrastrando así el material 

orgánico fuera del conducto. 

Para evitar que el oxígeno quede dentro del conducto 

provocando presión y consecuentemente dolor, es aconsejable 



que la última irrigación sea hecha con hipoclorito de sodio. 

La irrigación del conducto con estas sustancias no de

be hacerse antes del cultivo, ya que podrian darnos falsos 

cultivos negativos. 

Los antisépticos para el uso corriente en conductos 

radiculares deben reunir como mínimo tres requisitos importan

tísimos: No lesionar los tejidos periapicalea, ser eficaces, 

y no impedir la obtensi6n de cultivos después de sellado el 

conducto radicular con estas drogas. Varias drogas reunen 

estos importantes requisitos. Uno, y probablemente el más 

indicado es el paraclorofenol alcanforado. 

Estudios hechos por varios autores indican que este 

preparado es el más e!icáz que muchas de las antiguas drogas 

cáusticas. Se elabora combinando tres partes de paracloro

fenol cristalino con siete partes de goma de alcanfor. Aunque 

es ligeramente antie~ptico, el alcanfor sirve de vehículo y 

la actividad antis~ptiea se debe principalmente al contenido 

de paraclorofenol. 



57 

La principal actividad antiséptica se debe al despren

di~iento del átomo de cloro en presencia de humedad, mate-

ria orgánica y calor, siendo el cloro el que en realidad ejer

se la acción esterilizante. 

El paracloro fenol es compatible con la penicilina y es 

usado conjuntamente en la práctica odontológica. 

El paraclorofenol es menos cáustico que el fenol, y com

binado de 3 a 7 con goma de alcanfor se hace prácticamente no 

irritante. 

Otra de las preparaciones eficaces es la combinación yo

duro de cinc-yodo con la siguiente fórmula; 

yoduro de cinc 

yodo cristalizado 

agua destilada 

15 g 

0.6 g 

50 ce. 

La concentración de yodo no es suficiente para causar 

alguna irritación. Es útil cuando existe tendencia continua 

a los exudados. La tendencia de esta preparación para secar 

los exudados se debe principalmente al yoduro de cinc que tie

ne acción astringente. 

La cloroazodina (Azocloramida) es muy eficáz en cuanto a 

la acci6n antiséptica. Es una preparaci6n de cloro orgánico que 

en contacto con la humedad, materia orgánica y calor libera 

cloro. No es irritante y es muy eficéz, pero tiene tendencia 

a producir exudados y manchas amarillentas en los dientes. 

La creosota vegetal (Cresatina) no es de mucha actividad 

antis~ptica pero su estabilidad química lo hace muy durable, 
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además de que su baja tensión superficial le permite al

canzar todas las irregularidades GUe pueda tener el conduc

to, es bien tolerada por los tejidos periapicales. 

Tiene gran eficacia contra especies bacterianas aisla-

das de los conductos. Tiene acción neutralizante sobre to

xinas y alergenos. Posiblemente es menos efic'z que el para

clorofenol alcanforado sobre monilias. Su eficacia es compara

ble al del paraclorofenol. 

El cresol y más frecuentemente el tricresol, que es una 

mezcla de ortocresol, metacresol y paracresol, son mucho más 

antis~pticos que el fenol ordinario, pero menos tóxico que 

éste. Se usa frecuentemente como amortiguador del formol 

(formocresol). 

Timol. Es un sólido cristalino con olor característico 

a tomillo, que es la plante de la cual se puede obtener. Es 

sedativo, ligeramente anestásico y con más propiedades antisép

ticas que el fenol, tiene gran estabilidad química y es muy 

bien tolerado por los tejidps periapicales. Puede ser compo· 

nente de mezclas junto con otros antisépticos, anestésico~ e 

incluso con corticoesteroides. 

Hexaclorofeno. Es un potente bactericida.y bacteriostá

tico. Tiene ligero olor a fenol. Tambi~n puede formar parte 

de eombinaci6ns antisépticas como: cresatina, paraclorofenol 

alcanforado, timol hexaclorofeno. 

El per6xido de urea es un compuesto formado por per6xi

do de hidrógeno y urea. Esta solución puede ser acuosa o en 

glicerina que es más estable y que además sirve ~omo lubri-
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cante para los conductos, facilitando su preparaci6n. 

Loe aceites senciales gozaron de mucha difusi6n en el 

tratamiento del conducto radicular y de las infecciónee peria

picale s. Su uso a disminuido debio a que muchos de ellos son 

debilmente antisépticos y otros como el aceite de casia pro

ducen manchas en los dientes. 

Eugenol. Fue muy usado para el tratamiento de las infecci.Q. 

nes del conducto r~dicular por poseer propiedades anestési-

cas y antisépticas. No hay contraindicaciones para su uso 

pero es menos antiséptico que muchas otras drogas además de 

ser algo irritante. 

Es muy empleado en cementos como mses protectoras y se

llado temporal mezclado con 6xido de cinc y cementos como el 

eugenato de cin o zinquenol. 

Formaldehido. Formol o met~nal, es un gas de fuerte olor 

picante, la soluci6n acuosa al 40% conocida como formalina es 

la preaentaci6n comercial más conocida. 

Es un potente germicida contra toda clase de microorganis

mos, es muy penetrante y pierde poca actividad con materia 

orgánica. Es un gran momificador de restos pulpares además 

de ser también un gran fijador. 

Es irritante periodontal y periapical. Se usa amorti

guando su potencial cáustico con compuestos fenoliticos como 

el cresol o tricresol. Aunque ea citocáuetico suprime la res

puesta inflamatoria y no impide la cicatrizaci6n conjuntiva. 

El paraformaldehido, pnrafol'mo o trioximetileno es un poli 

mero de formo que se presaata~ como un polvo blanco, ea inee-
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table y el contacto con el gua y por la acción del calor 

se transforma en formaldehido. Se emplea como ~omificador 

pulpar como cmponente de cementos para obturación de conduc

tos. 

El glutaldehido o pentamonial es menos irritante que el 

~ormaldehido y con las proteínas forma compuestos más estables. 

En solución al 2% destruye rápidamente bacterias hongos y 

virus. 

Compuestos de amonió cuaternario. 

Son detergéntes catiónicos y potentes germicidas que po

seen poca toxicidad y muchas aplicaciones como desinfectantes. 

Entre los más usados estan el cloruro de benzalconio, 

cetrimida o cetiltrimetilamonio, bromuro de cetildimetilaaonio 

y cloruro de diclorobenzalconio. 

Tienen baja tensi6n superficial, son menos activos en los 

conductos que los antisépticos antes mencionados. Se usan 

casi exclusivamente en esterilizaci6n química. 

TRA~AMIENTOS DE EEPOSO 

Se designa aei al empleo de una droga que se introduce 

en el conducto radicular para aliviar el dolor y las molestias 

más que por su valor antiséptico. Usados en periodontitis a

pical para calmar las molestias y en las pulpitis. 

Lo síntomas de la periodontitis apical como el dolor gene

ralmente desagradable y continuo de de tipo más intenso y pul

sé. til producido por una infección aguda. El diente da la im-
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presión de sobresalir de los demás y el paciente se que~n 

de dolor intenso al morder. Es muy sensible a la percusión. 

El dolor se debe en gran parte por la presi6n sobre las ter

minaciones nerviosas de la membrana parodontal. Esta pre

si6n es provocada por el edemA que se desarrilla. 

Un medicamento eficáz para dominar los síntomas es el 

glicerito de yodo, que es una soluci6n saturada de yodo y 

glicerina. Se sella en el conducto como cualquier otra dro

ga y produce alivo en poco tiempo. 

Los medicamentos para el alivio temporal de la pulpitis 

suelen ser llamados tamibén de reposo. Muchas veces las le

siones cariosas profundas producen pulpitis sumamente doloro

sas que requieren atenci6n inmediata. La combinación para

clorofenol alcanforado y penicilina es muy eficáz porque pe

netra bien en la dentina y esteriliza la dentina cariosa. 

Alivia rápidamente el dolor y tiene acci6n antis~ptica. La 

mezcla de estos debe ser espesa e introducirse lo más pro

fundo de la cavidad, o bien aplicada dentro del conducto. 

Existen varias drogas usadas en endodoncia con campos 

de aplicaci6n especializados. 

Una de estas ea el renol líquido, con propiedades cáusti

cas y anest~sicas, util para eliminar pequeños restos de te

jido pulpar. Estos filamentos vitales se pueden extirpar 

sin dolor mediante el uso del fenol liquido. Sun propiedades 

cáusticas y anest~sicas, anestensia al mismo tiempo que cau

teriza. Pude atravesar el ápice y lesionar los tejidos peria-
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picales. Despu~e de su uso es conveniente irrigar los con

ductos con hipoclorito de sodio para eliminar el exeso de fe

nal. 

El nitrato de plata amoniacal es un buen esterilizante 

del conducto, pero puede provocar manchas en los dientes. 

Produce presipitaciones que eterilizan el conducto, pero si 

parte del nitrato de plata no presipitado atraviesa el ápice 

puede provocar periodontitis apical. Coagula e inactiva sus

tancias irritantes tales como degeneraciones de material pro

téico. Después de su uso se ha de irrigar con soluci6n fisio

lógica salina. 

En endodoncia son usados diversos ácidos como el sulfúri

co, clorhidrico, nitrico, etc. El ácido fenosulf6nico ee es 

menos cáustico entre loe mencionados. Despu~s de su aplicación 

es necesario neutralizar con un antiácido, puede usarse como 

antiácido el bicarbonato s6dico. Lavados repetido con hipo

clorito de sodio eliminan tambi~n el ácido fenolsulf6nico. 

Agentes quelantes. 

Son compuestos orgánicos que en presencia de calcio u 

otros compuestos alcalinoterreos sufren un intercambio de 

iones formando un nuevo compuesto de iones adquiridos. Estos 

iones son captados de la estructura 6sea o de la dentina. 

Pueden usarse como sustitutos del ácido felolaulf6nico 

o de otros ácidos por ser menos perjudiciales a los tejidos. 
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ELEC~l.1ROMEDICA.CI ON 

Consiste en una plicaci6n simultánea de un medicamento 

adecuado que debe ser electr6lito y una corriente electrica 

continua, es llamado tambi~n medicación electrolitica, ioni

zación, el~ctroeaterilizaci6n, iotoforesis, medicaci6n i6ni

ca, etc. 

Fué adaptada al tratamiento de las infecciones del con

ducto radicular y zona periapical. Su uso ha disminuido de

bido al tiempo que requiere su aplicaci6n y que los resulta

dos obtenidos no son superiores a los que se obtienen con el 

uso de antisépticos con mucho menor tiempo. 

Se basa en un proceso fisicoquímico de electrólisis. Los 

electrólitos como NaCl o sal común al disolverse sufren ioni

zacion (NaCl• Na+ + Cl-). La soluci6n de cloruro sódico 

por ejemplo, endrá algunos iones sodio con carga positiva 

y otros iones cloro con carga negativa; un electr6do positivo 

('nodo) y un negativo (c&todo) y haciendo pasar corriente con

tinua por ellos se logra el proceso electrólisis. Los iones 

cloro negativos tienden a unirse y liberarse en forma de clo

ro en el plo positivo y los iones sodio tienden a unirse al 

polo negativo. 

Los aparatos para la electromedicaci6n del diente consis

ten en una fuente continua de corriente, dos electrodoe, de 

los cuales uno se inserta en el diente y otro es sostenido en 

la mano y un re6etato que gradua la intensidad de la corriente. 

Originalmente se introducia el polo negativo al diente 
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o cátodo en el conducto radicular. Como electrolito se 

usaba una solucion como yodo-yodurado, lugol o yodo yodu

ro de cinc. Recientemente fue usado el polo positivo o 

~nodo para introducirlo al conducto. 



VII. 

A N T l B l O T I O O S 
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TOXICIDAD SELECTIVA. 

El principio fundamental de la toxicidad selectiva pa-

ra una buena terapia antimicrobiana. Para que una sustancia 

sea útil en el tratamiento sistémico debe ser per~udicial pa

ra los microorganismos y relativamente in6cuals para el hubs

ped, esto es lo que diferencia los antibi6ticos d~ los anti

s~pticos o desinfectantes, los cuales son sumamente activos 

contra los microorganismos pero no son lo suficientemente bien 

toleradas por el hu~sped como para permitir su administrac16n 

sistémica. 

El t'rmino antibiótico se refiere a un producto de clulas 

vivas, gneralmente vegetales interiores como bacterias hon

gos y levaduras, que son antagonistas a alguna otra forma 

de vida. Puesto que la forma de vida que nos interesa elimi~ 

nar es la del grupo de g~rmenes pat6genos, los antibi6ticos 

son productos de células vivas que inhiben o destruyen los mi

croorganismos capaces de causar enf eI'l!ledades. Algunos de los 

antibióticos se pueden sintetizar. El cloramfenico se produce 

comercialmente mediante un proceso de síntesis. Algunas peni

cilinae ahora tambi~n son sintetizadas en parte; la mol~cula 

básica de la penicilina ee modificada por un proceso sint,tico. 
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SOLUBILIDAD Y REblbTENCIA 

Cada antibi6tico destruye o inhibe el desarrollo de 

determinados microorganismos mientrás que el resto de ellos 

no son afectados. Es necesario conocer el especro antimi

crobiano de las drogas que se van a usar para administrarlos 

racionalmente. Este margen de eficacia es un factor limi

tante para el uso de antibi6ticos para aplicación t6pida en 

endodoncia. 

Además de las limitaciones naturales de estas drogas 

hay microorganismos resistentes a ellas, especialmente el 

grupo de los estafilococos. El New and Nono!ficial Drugs, 

notifica que la mayoría de las cepas de Staphilococcus Aureus 

aislados son resistnentes a la penicilina. Además de los 

enterococos y estreptococos no hemolíticos pero en distinto 

grado. 

El Journal O! Tbe American Medical Associations afirma 

que en los hospitales hay un alto porcentaje de infecciones 

por estafilococo con resistencia a la penicilina. 

No todos los g~rmenee adquieren rápidamente resistencia 

a la penicilina. Hay un aumento notable de la resistendia 

a la penicilina entre el grupo de estreptococo Viridans y el 

estreptococo hemolíticos. 

La estreptomicina y la dihidroestreptomicina tienen ma

yor grado de tendencia a producir gérmenes resistentes a la 

penicilina. 
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Otros antibióticos de uso corriente son más similares 

a la penicilina Que la estreptomicina en lo referente a la 

producción de cepas resistentes. 

MECANISMOS DE AOCION DE LOS ANTIBIOTICOS. 

El mecanismo de acci6n por el cual los antibióticos 

destruyen o inhiben los microorganismos varia con los dife

rentes antibi6ticos y loa diversos gérmenes. 

Ciertos antibi6ticos son bactericidas mientrás que otros 

son bacteriostáticos y depende de loa mecanismos de acci6n 

del gérmen y de los mecanismos de defensa del huEsped para 

destruir realmente a los g~rm.enes. 

A veces la concentración del antibi6tico determina la 

muerte o inhibicion de los microorganismos. Por otro lado, 

determinados antibióticos tienden a ser básicamente bacteri

cidas como la penicilina, mientrás otros como las tetracicli

nas son básicamente bacteriostáticos. 

Los mecanismos de acción antibacteriano pueden ser: 

- Inhibición del crecimiento por medios análogos de los me

taboli tos escenciales de algunos microorganismos. Antago

nismo competitivo: Sulfonamidas. 

Para muchos microorganismos el ácido p-aminobenzoido (PA.BA) 

es un metabolito escencial. Es sintetizado por muchos mi

croorganismos como un precursor del ácido f6lico que funciona 

como una enzima muy importante. El modo de acción específi-
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co del PA.BA. se involucra con la condensación del A.rl'l-'. Las 

sulfonamidas son análogos estructurales del PABA. 

Las sulfonamidas pueden entrar en la reacción en lu

gar del FABA y competir por el centro activo de la enzima. 

Como resultado se forman an~logos no funcionales del ácido 

f6lico los cuales impiden el crecimiento posterior de la c~

lula bacteriana. 

- Inhibición de la síntesis de la pared de la c~lula bacteria

na: Penicilina, ce!alosporina,bacitracina. 

La célula bacteriana posee una capa rígida externa que es la 

pared celular, que mantiene la forma de los microorganismos 

y sugeta a la célula bacteriana, la cual tiene una presión 

osmótica interna muy elevada. La extracci6n de la pared ce

lular o la inhibición de su formaci6n puede conducir a la 

lisis de la c~lula. 

La pared celular contiene un polimero complejo de tipo 

mucopéptido !ormado de polisacáridos y un polipeptido de uni6n. 

Los polisacáridos en !orma regular contienen un aminoazdcar, 

al 'cido acetlmurámico que solo se encuentra en las bacterias. 

Las penicilinas son inbibidores selectivos de la síntesis 

de la pared celular bacteriana. Se concideran como análogos 

estructurales del 'cido acetilmur,mico en el mucop~ptido. 

Todas las penicilinas y ce!alosporinas actúan a través 

de la inhibici6n selectiva de la síntesis de la pared celular. 

La diferencia en la susceptibilidad de las bacterias gramposi

ti vas y gramnegativas a la penicilina depende de las diferencias 
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químicas en la composici6n de la pared, la que determina 

la penetraci6n de la droga. 

Algunas drogas inhiben la síntesis de la pared celular 

en forma similar, como la bacitracina, vancomicina, novobio

cina y cicloserina. 

- Acción sobre membranas celulares alterando su permeabili

dad: Polimixinas, nistatina, anfotericina B. 

La composición interna de la célula esta controlada por la 

membrana celular que sirve como barrera de permeabilidad se

lectiva. 

Cu!llldo la integridad de la membrana se interrumpe esca

pan las proteínas y los nucle6tidos lo que causa daño o muer

te de la célula. La membrana de algunas bacterias y hongos 

es más fácilmente dñada por algunos agentes, que las membra

nas de las c~lulas animales; en esta forma se puede tener ac

tividad terap~utica selectiva. 

Las polimixinas actuan 8obre bacterias gramnegativas y 

los antibióticos de tipo polieno como la nistatina y an!oteri

cina B, actuan sobre hongos. 

Las poli~ixinas no tienen acci6n sobre hongos, lo mismo 

que los polienos no tienen acci6n sobre bacterias debido a le 

presencia de esteroles en la membrana celular de los hongos 

y a au ausencia en la membrana bacteriana. 
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- Inhibicion de la síntesis proteica: Tetrnciclinas, clo

ramfenicol, estreptomicina, eritromicina, lincomicina. 

La acción de estas drogas no esta bien establecidas. El 

cloramfenicol no interviene con la síntesis de la pared 

o de los ácidos nucléicoa, sino con la incorporación de 

aminoácidos en los polipéptidos que se forman en los ribo

somas bacterianos. 

La estreptomicina induce un cambio en la permeabilidad 

de la membrana celular e inhibe en forma selectiva su sínte

sis de proteínas. Interfiere en la inyerpretaci6n del códi

go del ARNm produciendo errores en la incorporeci6n de amino

ácidos y a le síntesis protéica. 

- Inhibición de la síntesis de ácidos nucleicos: Actinomici-

na. 

Son inhibidores eficaces de la síntesis de ADN, forman com

plejos ADN-actinomicina bloqueando la formación de ADNm. 

Estas drogas inhiben a las células bacterianas en for

ma ten efectiva como a las células animales y no son sufi

cientemente selectivas como para ser empleadas en quimioterá

ñia bacteriana. 

Los antibi6ticos son capaces de determinar el crecimien

to y multiplicaci6n de otros microorganismos (acci6n bacte

riostática) y otros destruirlos (acci6n bactericida). 

Los antibióticos se clasifican según su actividad sobre 

g~rmenes patógenos grampositivos, gramnegativos, rickettsias, 
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reducido espectro. 
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Espectro reducido.- Entre estos encontramos a la penici

lina, estreptomicina• los antibióticos llamado polipetidicos 

como la tirotricina, bacitracina, neomicina y polimixina B 

y nistatina, y otros selectivos de enfermed&des específicas 

como Viomicina para la tuberculosis. 

Estos medicamentos tienen entre si un efecto aditivo 

y pueden ser sinérgicos en cuanto al efecto bactericida. 

Amplio espectro.- Actúan sobre un gran número de grampositi

vos y gramnegativos, sobre rickettsias y virus. Tetracicli

nas, cloramfenicol o cloromícetina. 

Espectro medio.- A este grupo pertenecen los fármacos que 

sin ser muy amplios actuan sobre algunas cepas resistentes 

a los antibi6ticos más usados, como el estafilococo. Eritro 

micina, carbomicina, kanamicina, oleandomicina, nvobiocina, 

gentamicina,lincomicina, clindamicina. 
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PRINCIFALMENTE 

BACTERIOSTATICO 

SULFAMIDAS 

AMINOSALICILATOS 

TRIMETOPRIM 

SULFONAS 

TETRACICLINAS 

CLORANFENICOL 

LINCOMICINA 

CLINDAMICINA 
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ISONIACIDA 

ERITROMICINA 

NOVOBIOCINA 

PRINCIPALMENTE 

BACTERICIDA 

SULFAMIDA MAS TRIMETROPRIM 
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PENICILINA 

CEFALOSPORINAS 

POLIMIXINAS. 

ESTREP"roMICINA 

NEOMICINA 

KANAMICINA 

GENTAMICINA 

BACITRACINA 

VANOOM\CINA 
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BENCILPE~IC)LINA PROPICILINA NOVOBIOCINA 

PENICILINA BENATINA CEFALOSPORINAS ·. OLEANDOMICINA 

CLOXACILINA CEFALEXINA PRISTINAMICINA 

DIC LOXAC ILlNA CEFAtORIDINA R ISTOCETI NA 

FLUCLOXACILINA CEFALOTINA FUSIDATO SODICO 

METICILINA BACITRACINA ESPIRAMICINA 

NAFCILINA CLINDAMICINA TIROTRICINA 

OXACILINA ERITROMICINA VMCOMICINA 

PE'.N4MC'l"fl IN&. 

PRINCIPALMENTE CONTRA MICROORGANISt.'IOS GRAMtEGATIVOS 

POLIMIXINAS : 
POLIMIXINA B ,COLISTINA ,SULFOMIXINA 

Cl\A.tlC't"ll lll.IAU 

AMPLIO ESPECTRO DE ACTIVIDAD 

PENICl LINAS: 
AMPICILINA 
CARBENICILINA 
HETACILINA 

CEFALOSPORINAS: 
CEFALEXINA 
CEFRADINA 
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FRAMICETINA 
GENTAMICINA 
KANAMICINA 
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CAPREOMICINA 

CICLOSERINA 

RIFAMICWAS 

ESTREPTOMICINA 

CLORANFENICOL 

ERITROMICINAS 

TETRACICL INA S 
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P E N I C I L l N A 

Se obtiene de varias especies del gérmen del género 

Penicillium. Es activa sobre un gran número de gérmenes 

grampositivos y algunos gramnegativos, algunas especies de 

actinomyces, algunos v1rus y espiroquetas como el Trepone

~ma pallidum. ~~ el antibi6tico m6s popular, pero tiene dos 

inconvenientes: 

1) Aunque es poco tóxico, puede sensibilizar y provocar im

portantes transtornos alérgicos e incluso choque anafilácti

co, edema angioneur6tico, asma, etc. 

2) Puede favorecer el desarrollo f crecimiento de cepas re

sistente e como el estafilococo (micrococcus pyogenes) y hon

gos como la Candida albicans. 

La re~istencia de algunos gérmenes sobre todo el esta

filococo se explica por la supervivencia de mutantes resis

tentes que producen penicilinasa. Sobre estos gérmenes, 

las penicilinas semisint~ticas que producen penicilinasa son 

efectivas. 

En las infecciones bucales periapicales y como prevención 

de la endoce.rditis bacteriana subaguda en cirugía oral o ciru

gía endod6ntica se administra Fenoximetil penicilina. 

Uno de los problemas en la administración de las penicili

nas es que no todas ee absorven por v!a oral. 

La penicilina G es sensible al ~cido, por lo que al en

trar en contacto con los jugos gástricos se descompone. 
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La penicilina G benzatina, la fenoximetil penicili-

na, la hicrabamina y la fenoxietil penicilina son menos 

susceptibles a la desintegración ácida y proporcionan ni

veles más constantes de penicilina en sangre. Estas son 

preferibles a la administración oral que la penicilina G. 

Las tabletas de penicilina G tamponadas son eficaces en 

estómago vacío, por lo menos media hora antes de los alimen

tos. Con los alimentos hay un aumento en la secresi6n de 

jugo gástrico que inactiva gran parte de la droga. 

Por via parenteral se emplean d6sie de 500 000 a 

1 000 000 u.r. para un terap~utica rápida o de 100 000 u.r. 
de penicilina G y 300 000 U.l. de penicilina G procaina 

para terap~utica más lenta, totalizando 400 000 U. de peni

cilina. 

La penicilina G benzatina tiene una ventaja sobre las 

otras, ya que produce penicilinemias más prolongadas por 

vía intramuscular y es menos susceptible a la inectivación 

por los &cidoe gástricos. Se administran d6sie de 200 000 

a 300 000 U.I. cada 6 u 8 horas para adulto, y en niños se 

clacula a basee de 6 000 U.I. por kilogramo de peso. 

La !enoximetil penicilina es mucho más resistente a la 

inactivaci6n de los ácidos. Su espectro bacteriano es simi

lar al de la penicilina G. Produce niveles elevados y pro

longados por vía oral y se afecta menos la presencia de ali

mentos en el estómago. 

La penicilina G sódica y G pot,sica es inactivada rápida

mente a temperatura superior a 100°0 igual que con los ácidos 
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hidr6xidos alcalinos y agentes oxidantes. La penicilina 

G s6dica y potásica se administran tópicamente y por vía 

oral, intramuscular e intravenosa. Froducen buenos nive

le& en sangre y su duración de los niveles hemáticos tiende 

a ser inferior a los de la penicilina G benzatina, fenoxi

metil penicilina y fenoxietil penicilina. Las dósis mínimas 

por vía oral son de 200 000 U. cada tres o cuatro horas, o 

400 000 u. I. cada seis a ocho horas. 

La hidrabamina fenoximetil penicilina tiene las mismas 

acciones y usos oue la fenoximetil penicilina. La sal se 

disocia rápidamente en el tubo digestivo liberando fenoxi

metil penicilina, que se absorve en poco tiempo. D6sis de 

300 000 u.r. cada 4 a 6 horas. 

La penicilina G procaina produce niveles sanguíneos que 

pueden persistir de 24 a 48 horas o más. Una dósis única 

de 300 000 U.I. e• susceptible para tratar infecciones co

rrientes sencibles a la penicilina. En infecciones graves 

aumenta la d6sie a 600 000 U.I. dos veces al día. 

Es inyectable en suspensión oleosa o acuosa que son 

igualmente efectivas. La suspensi6n oleosa es más estable 

durante más tiempo que la acuosa que se deteriora rápidamen

te a la temperatura ambiente. Las suspenciones acuosas cau

san menos irritaci6n en el punto de la inyecci6n que las 

oleosas. 

Las preparaciones de penicilina G procaína "fortifica

das" se usan con objetü de obtener niveles más altos, mie 

rápidos y mis prolongados. Además de las 300 000 U.I. de 
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penicilina G procaina se añaden 100 000 U.I. de penici

lina G sódica o potásica. La dósis usual es de 400 000 

a 800 000 U.I. cada 24 horas. 

La a.mpicilina o a-aminobenzil penicilina es una pe

nicilina de amplio espectro pero seneible a la penicilina

ªª• Se administra con las mismas d6sis que las penicilinas 

sint~ticas. Es el antibiótico m6s activo contra los entero

cocos y anaerobios facultativos. 

Grossman introduce el uso de las penicilinas como me

dicación tópica de pastas mezclada con otros antibióticos 

y algunos antis~pticos como el paraclorofenol. 
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C1FALOSPORINA 

Estan relacionadas químicamente con la penicilina. La 

cefalotinR es un antibiótico semisintético derivado de un 

hongo Cephalosporium caracterizado por su amplio espectro y 

su relativa resistencia a la penicilinasa y la ausencia de 

poder alergénicocruzado con la penicilinA. Junto con otros 

antibi6ticoa como lo tetraciclina,. eritromicina y linco

micina es empleado en la práctica odontológica. 

ESi'REPTOMICINA Y DIHIDROESTREPTOMICINA 

Streptomyces Griseus (1944). Oomunmente se emplean sus 

sales y un derivado obtenido por hidrogenaci6n catalitica 

que es la dihicroestreptomicina. En odontología es usada 

por su eficacia contra estreptococos anhemolíticos aislados 

del conducto radicular y en infecciones periapicalee resis

tentes a la penicilina. Activa sobre un gran número de gér

menes gramnegativos, bacilo de Koch o Mycobacterium tubercu

losis y Escherichia coli. 

Por lo gneral en odontología se emplea asociado con la 

penicilina y otros fármacos. Tiene cierto sinergismo con la 

penicilina. En endod6ncia se emplea t6picamente en mezclas 

antibi6ticas conteniendo penicilina para potenciar y comple

mentar su espectro microbiano en in~ecciones en los conductos 

radiculares y del área periapical. Su uso puede estar limi

tado por haber antibi6ticos de mayor espectro, de más fácil 

administraci6n y con menos efectos secundarios. 



77 

La resistencia a estos medicamentos se desarrolla rá

pidamente a muchos microorganismos cue antes eran sensibles 

a la droga. 

Los efecos nocivos son similares a la de la penicilina, 

el más grave son las lesiones en el octavo par craneal. Pue

de presentarse vértigo y llagar hasta presentar sordera. 

La dihidroestreptomicina es más probable que cause 

transtornos auditivos, mientrás que la estreptomicina trans

tornos de equilibrio. 

Son eficaces por vía oral. Se usan por vía intramuscu

lar, la estreptomicina se puede administrar por vía intra

venosa pero la dihidroestreptomicina nunca se administra 

por esta vía. 

POLIMIXINA B 

Bacillus polimixa (194?).Es de espectro reducido. Se 

use en forma de sulfatos. Muy activa sobre microorganismos 

gra~negativos como Escherichia coli, Aerobacter aerogenes, 

Klebsiella pneu.moniae, peeudomonas, hemóphilue influenzae, 

son los ~áe susceptibles a este antibi6tico. Su uso en en

dodoncia y en odontología en general no es muy extenso ya 

que la mayoría de las infecciones dentales son provocadas 

por grempositivos. Recomendada por Oran para su uso en endo

d6ncia asociada con otros antibi6ticos. 
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N E O M I C I N A 

Streptomyces fradie (194-9). Es conciderada casi de 

espectro medio. Se usa también en forma de sulfatos. Se 

absorve poco por vía oral. La cantidad que se absorve por 

esta vía es tan pequeña que rara vez produce efectos tóxicos. 

Es bien tolerada en palicaci6n t6pica, causa en ocaciones li

gera irritaci6n y rara vez produce sensibilidad al paciente. 

Por vía parenteral puede haber lesiones renales con albumi

nuria, lesiones irreversibles en el octavo par craneal, ge

neralmente auditivas. Otros efectos menores son náuseas, 

anorexia, visi6n borrosa, cefalea, etc. 

E!icáz contra diversos microorganismos grampositivos y 

gramnegativos, algunos ecidoresistentes y actinomicetos. 5u 

uso en odontología es limitado a plicaciones t6picas en in

fecciones del conducto radicular y periapicalee. Recomenda

da por Oran e Ingle como compuesto de diversas pastas anti

bi6ticas. 

N I b T A T I N A 

M;ycostatin. Streptomyces Nousei (1950). Potente fungi

cida C'mtra h.:ngos y levaduras, su indicaci6n principal es con

tr~ Candida Albicane. Es poco t6xica, se usa como comple

mento a la terapéutica de antibi6ticos de amplio espectro. 

En dodortologia se usa t6picamente pera el tratamiento de 

moniliasis oral. Se usa también en preparaciones polianti-
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radicular y periapicRles. 
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Grossman sustituye el caprilato de sodio por nista

tina por ber mejor fungicida y menos irritante. 

B 1~ e I '1' I< A e I N A 

Es básicamente bactericida, la rápidez en la destrucción 

de g~rmenes depende de la concentraci6n. Es eficá.z contra 

gran número de gérmenes grampositivos. En odontología los 

gérmenes de mayor interés son los estreptococos hemolíticos 

y anhemolíticos, estafilococos y grupo Vicent. Eficáz con

tra algunos actinomicetoe y ciertos cocos gramnegativos. Es 

ineficaz para bacilos gramnegativos. 

Es irritante y con frecuencia causa induraci6n locali

zada cuando se inyecta. Sus efectos irritantes por via pa

renteral pueden producir tumefacci6n en los túbulos renales. 

Con dósis menores aparecen indicios de albumina en orina. Con 

d6sis mayores los síntomas se pueden pronunciar y aparecer 

elementos celulares en orina. Otros efecfos son anorexia, 

náuseas y v6mitos. 

Topicamente es muy útil en odontología, en infecciones 

gingivalee y como componente de mezclas poliantibi6ticas 

para tratamiento de infecciones en los conductos radiculares 

7 del área periapical. 
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AN.1''0'l:EidCINA B 

(Fungizona). Agente antibi6tico útil para el tratamien

to de infecciones micóticas. Su actividad sobre hongos pa

rece ser mayor a la de cualquier otro fungicida. Tiene am

plio uep en medicina en infecciones por hongos. En odonto

logía se usa especialmente en infecciones orales por leva

duras (aftas) o t6picamente en conductos radiculares como 

componente de pastas antibi6ticas. 

T E T R A e I e L I N A s 

CLOROTETBACICLINA 
OXI 'l'ETBA.Cl CLIN.A 
TETRACICLINA ( semisintético) 
DIMETILCLORTETRA.CICLINA. 

Son eficaces contra cepas de estreptococos y anhemolí

ticos, estreptococo viridans, estafilococo, neumococos, kleb

siella pneumoniae, escherichia coli, aerobacter aerogenes. 

Activos también contra algunas rickettsias y algunos virus, 

gonococos y meningococos. Existen algunas cepas de estrepto

coco hemolítico beta resistente a las tetraciclinas. Produ

ce efectos secundarios indeseables an algunos pacientes, que 

pueden variar desde ligeras náuseae y diarrea a vómitos seve

ros y diarreas prolongadas que hacen necesaria la suspenci6n 

del medicamento. 

La ingesti6n de tetraciclina en el último trimestre del 

embarazo y en el periodo de formaci6n de los dientes, puede 
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producir manchas permanentes e hipoplasia del esma.l te. 

La dimetilclortetraciclina tiene tendencia a producir 

fotoseneibilizaci6n con erupciones cutáneas trás la expo

aici6n directa a la luz solar. 

Estos medicamentos se administran con los alimentos, 

evitando la ingesti6n de leche y otro tipo de alimentos ri

cos en calcio que dificultan su absorci6n. 

e L o R A M F E N I e o L 

Streptomyces venezualae (194?). Cloromicetina. D& 

espectro y uso parecido al de las tetraciclinas, destaca su 

actividad sobre salmonela. ~e usa poco en infecciones orales. 

Se administra por vía oral en d6sis de 150 mg o más cuatro 

~eces al día. Produce transtornos gastrointestinales meno

res que las tetraciclinas, pero se concidera como agente cau

sal de agranulocitopenia y anemia aplástica. 

Estos dos antibi6ticos eliminan !&cilmente la flora 

bacteriana normal de la boca, intestino y vagina, lo que ori

gina la proliferaci6n de organismos similares a las levaduras. 

Se producen infecciones por monilia en las mucbsas y en la 

piel al rededor de la mucosa, deepu~e de tratamientos prolon

gados. Fu.ede haber tambi~n glositis "lengua negra vellosa 11 

consecutivos al uso general y t6pico de este antibi6tico. 

Bender y Seltzer en 1952 la incorporan a su pasta anti

biotica. 
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T I R O T R I C I N A 

Bacillus brevis. Es una combinacion de dos sustancias 

antibi6ticas: gramicidina y tirocidina. Es eficáz contra 

gérmenes grampositivos, actividad sobre bacilos gramnegati

vos por la tirocidina; estreptococos grampositivos, estafi

lococos y grupo Vicent. Debido a s~ toxicidad general se 

aplica topicamente. Por vía oral no es t6xico pero es inefi

cáz. Es un potente agente hemolítico que si entra en el to

rrente sanguíneo puede producir hem61isis extensas. 

Los líquidos orgánicos como saliva, suero y orina tien

den a inhibir la acci6n de la tirotricina por lo que su uso 

es muy limitado. 

E R I T R O M I C I N A 

~ Streptomyces Erithreus (1952). Su empleo es indicado 

en ifecciones como sustituto de la penicilina por transtor

nos alergicos o infecciones por estafilococo penicilinoresis

tentes con d6sis de 250 mg cuatro veces al día. 

Es muy recomendable en infecciones peripicales, es muy 

activa sobre cocos y no produce alergias. 

CARBOMICINA. (1952) ~treptomyces halstedii. Es similar a la 

eritromicina. 
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K A N A M l C I N A 

Streptomyces kanamyceticus. No e• absorvible por vía 

oral. D6sis de 1 a 2 gm al día por vía parenteral. 

Grossman la recom±enda por ser bactericida, fungicida y po

co irritante. Sinérgica on la penicilina. La combinaci6n 

kanamicina y nifuroxima esta indicada por ser eficáz y no 

irritar los tejidos periapicales. 

OLEANDOMICINA 

Streptomyces antibioticus. Su acci6n es especialmente 

sobre grampositivos, indicado en infecciones penicilinoresis

tentes o en casos de alergia a otros antibi6ticos. D6sis 

de 250 mg cada 6 horas. Tiene acci6n sinérgica asociada con 

clorhidrato de tetraciclina. 

Grossman la recomienda en abcesos alveolares agudos con 

1 gramo diario. 

L l N e o M I e l N A 

Streptomycee lincolnesis. Empleado el clorhidrato en 

d6sis de 500mg 2 veces al día por vía oral Es muy activa 

sobre gran cantidad de gérmenes, pero ocaciona diarrea a al

gunos pacientes. 

Se concidera que la lincomicina y la eritromicina como 

los fármacos de elecci6n cuando hay sensibilidad a la penici

lina. La d6aia de lincomicina es de 1.5 gm al día. Por vía 
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parenteral alcanza niveles muy elevados en el hueso, au

mentan de 1 a 3 horas y desciende hasta las 8 horas después 

de la inyección. 

O L l N D A M I C I N A 

Es similar a la lincomicina. Emes y Cola. observa-

ron que ffué el antibi6tico más efectivo contra anaerobios 

obligados obtenidos de los conductos radiculares infectados. 
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ULü GENERAL D.E ANTIBIO'l:ICOS EH .ENDODO.NCIA 

Las indicaciones en el uBo sistémico de los antibi6-

ticos en endodoncia esta relacionado con dos usos genera

les: 

1) Tratamiento de infecciones periapicales que se ha agudi

zado. y se propagan a hueso y tejidos blandos. 

2) Administraci6n preoperatoria del paciente con lesiones 

valvulares cardíacas para la profil~xis de la endocarditis 

bacteriana subaguda. 

En infecciones periapicales fulminantes, que no son do

minadas se puede poner en peligro la vida del paciente. Es

tos casos se sueln presentar con tumefacción en la regi6n a

pical del diente afectado, puede haber dolor i'Dtenso o no, 

y temperatura elevada, generalmente acompañada de malestar. 

Cuando el paciente presenta estos síntomas de infecci6n aguda, 

el uso general de antibi6ticos no solamente esta justificado, 

sino que esta evidentemente indicado. 

La elección del antibiótico que se ha de usar depende de 

varios factores, pero la penicilina será siempre el antibióti

co de primera elecci6n. 

Muchas infecciones dentales, aunque desde luego no todas, 

son susceptibles a la penicilina. Junto con la escasa toxici

dad de este fármaco en pacientes no sensibilizados, parece in

dicqr sus usos excepto en sensibilidad y en infecciones por 

microorganismos que se saben resistentes a la penicilina. 
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En pacientes que han sufrido alguna reacci6n con la 

penicilina se ha de elegir otro antibi6tico. 

Es aconsejable cuando se presentan infecciones denta

les obtener un cultivo. 

En infecciones dentales se prefiere la vía oral con 

d6sis de de 400 000 u.r. (250 mg) de fenoximetil penicili

na cada 6 horas, que producen buenos niveles hemáticos. 

Si se usa penicilina G tamponada, se aumeflta la d6sis y se 

toma sin alimentos en el est6mago. D6sis de de AOO 000 U.I. 

cada 6 horas, producen resultados satisfactorios si se siguen 

estrictamente las indicaciones. 

En infecciones graves es recomendable la penicilina por 

vía parenteral. Las d6sis de penicilina procaína fortifica

da es de 800 000 U.I. cada 24 horas. No es indespensable 

emplear tipo fortificado ~e penicilina procaina, pero tiene 

la ventaja de producir rápidas penicilinemias. 

Si el medicamento es aplicado ya sea por vía oral o por 

parenteral se ha de continuar hasta que la temperatura baje 

y se mantenga normal durante 24 a 48 horas. 

En caso de pacientes sensibilizados a la penicilina o 

de que la infecci6n no responda a esta terap~utica, el anti

bi6tico de segunda elecci6n será la eritromicina o alguna de 

las tetraciclines. Fuesto que la tetraciclina produce me-

nos transtornos gastrointestinales que la oxitetraciclina,o 

la clortetraciclina, será la preferible. La dosificación de 

la tetraciclina para adulto es de una d6sis mínima de 1 gm 

diario dividido en 4 dosis iguales: 250 mg cada 6 horas. 
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~n casi todos los casos esta dosificaci6n ~sta adecua

da pera el tratamiento de infecciones periapicalec agudas .. 

En niños las d6sis serán de 20 a 40 mg por kilogr~mo de pe

so por día para infecciones graves. 

Hay que indicar al paciente que la tome con los alimen

tos, así reducimos la incidencia de malestares gastrointes

tinales, náuseas y v6mitos. 

Puesto que la eritromicina es eficáz contra muchas infecci~ 

nes dentales, también es un buen sustituto de las infecciones 

penicilinoresistentes. 

Las d6sis son similares a las de las tetraciclinas, 250 

mg cada 6 horas con los alimentos. Para niño d6sis de 6 a 8 mg 

por kilogramo de peso cada 6 horas. 
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'l'1RA.l:-.EU'.I.1ICA TOPICA ANTIBIC'.L'lCA 

Las principales ventajas de la terapéutica t6pica son: 

1) Los antibi6ticos no lesionan los tejidos periapicales 

con los que entran en contacto. 

2) Eliminan la infección del conducto radicular y del área 

periapical con mayor rápidez. 

Los antibi6ticos son menos irritantes que algunas dro

gas que eran usadas antiguamente, que son muy cáusticas, 

como el formaldehi.do o fenol yodado. No obstante, algunas 

producen efectos irritantes comparables e incluso mayores 

que algunas de las mejores drogas no específicas como el 

paraclorofenol alcanforado. 

Las áreas periapicales se regeneran más rápido cuando se 

tratan con antibi6ticos. Loe factores que favorecen la cura

ción periapical son el uso de una droga no irritante, la 

obenci6n mínima de dos cultivos negativos y la obturación her

m~tica y cuidadosa del conducto. 

Algunos autores sugierem posibles deeventajas de la 

terap~utica antibi6tica t6pica como la posibilidad de sensibi

lizar a loe pacientes a la penicilina y otros antibi6ticos, 

la posibilidad de producir gérmenes resistentes a la penici

lina y otros antibi6ticos, provocar reaccio•es en los pacien

tes sensibilizados a la penicilina u otros antibi6ticos, la 

posibilidad de llevar el antibiótico al medio de cultivo y que 

inhiba el deearrollo en el medio provocando seudocultivos ne

gativos, y que no hay un antibi6tico que destruya o inhiba 
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a todos los microorganismos que pueden estar rresentes en 

los conductos o área periapical. 

No podemos descartar la posibilidad de sensibilización 

de un paciente a algun antibiótico con su aplicaci6n t6pica 

dentro del conducto radicular. Esta posibilidad es mucho 

menos importante aplicados en tabletas o comprimidos, es más 

probable que cause sensibilizaci6n a la aplicación t6pica 

que e la aplicación general. 

El antibi6tico sellado en el conducto no entra en con

tacto con la mucosa o piel, solo penetra al organismo a tra

vés del ápice donde entra en contacto con el hueso periapi

cal que es uno de los tejidos menos fáciles de sensibilizar. 

Por esta razón la-posibilidad de que el paciente pueda sensi

bilizarse no constituye una contraindicación en el uso t6pi

co de los antibi6ticos en endodoncia. 

Un paciente seneibilizado a la penicilina por ejemplo, 

basta con un pequeño indico de la droga para que se produzcan 

reacciones sensibilizantes. 

Es necesario interrogar a todos los pacientes con respecto 

a la posible historia de reacciones a la penicilina antes de 

poner el entibiótico en el conducto. Si hay antesedentes 

de alergia o seneibilidsd, no debemos sellar el conducto con 

penicilina ni con ninguna pasta antibi6tica que lo contenga. 

Las reacciones a la penicilina pueden ser ~raves. 

La producción de organismos resistentes a la penicilina 

u otro antibi6tico en los conductos, no parecen ser tan gra

ves se aplican en la cavidad oral. Siempre es posible que 
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alguno de los numerosos gér~enes aislados en los conduc

tos se transformen en una cepa resistente al antibiótico 

usado. 

La posibilidad de oue se presenten cultivos err6neos 

después del tratamiento no es rara, por el traslado que pue

de haber de la penicilina al cultivo. 

Para la obtención de culti~os correctos después de la 

administraci6n de penicilina se usan medios con penicilina

ªª la que inactivará y permitira la proliferaci6n de g~rme

nes. Por desgracia estos medios no son muy estables a la 

temperatura ambiente qu~ dispipa la acción de la penicilina

sa si no son refrigerados. No se dispone de inactivadores 

de otros antibi6ticos aplicables a los medios de cultivo. 

Como ya sabemos los antibi6ticos tienen un espectro 

bacteriano limitado por lo que no son capaces de combatir 

a todos los organismos encontrados en los conductos radicu

lares, como es la penicilina que algunos gérmenes en es

pecial los estreptococos anhemolíticos no son sensibles a 

ella. Por eso la penicilina aislada en los conductos sola, 

no es puy satisfactoria. Ea necesaria la combinaci6n de la 

penicilina con .otros antibi6ticoe como la estreptomicina 

que dan result8dos mejores contra los estreptococos anhemo

liticos. Fero aún así, esta coniliinaci6n no destruye leva

duras que con frecuencia se encuentran en los conductos, 

por lo que se necesita asociar tambi~n un fungicida. 



Los antibi6ticos usadoo como t6picoe en conductot~-

rapia forman principalmente tres grupos: las pastas anti

bi6ticas con base de penicilina, las pastas poliantibi6ti

caa usando antibi6ticos polipetidicos y fun~:icidas (nist1-Jtj ... 

na), y antibi6ticos de a~plio espectro (fase experimental). 

Nos ocuparemos de los dos primeros grupos. 

Pastas Grossman PBSC y FBSN. 

Fué el primero en experimentar el uso de pastas anti

bióticas en endodoncia. Uso varios antibi6ticos: penicili

na por ser activa contra gramnegativos. bacitracina sobre 

los penicilinoresistentes, estreptomicina sobre granmegati

vos y caprilato de sodio como fungicida. Usó como vehículo 

las silicona, derivados orgánicos del 6xido silícico por su 

baja tensi6n superficial. PBSC (Iniciales de 4 productos 

en inglés). 

penicilina potásica G 1 000 000 u.1. 
bacitracina 10 000 u.1. 
estreptomicina sulfato 1 gm. 
CRprilato de sodio 1 gm. 

silicona 1í quid a DC 200 (poca viscocidad) 3 ml. 

Después suatituy6 la estreptomicina por dihidro estreptQ 

micina y el caprilato de sodio por nistatina usando 10 000 U. 

que adem~s de ser mejor fungicida es menos irritante que el 

caprilato de sodio; pasta PllLN. 
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Pasta Bender y Seltzer. 

Sustituyen la bacitracina que uso Grossman por cloro

micetina usando como vehículo soluci6n acuosa de penicili

na G procaina: 

penicilina G procaína acuosa 
cloromicetina 
estreptomicina cálcica 
caprilato de sodio 

300 000 

250 

250 
250 

U. en 
mg. 

mg. 
mg. 

Es fácil de aplicar y de retirar. 

en el consultorio dental. 

Se puede preparar 

Paste de Stewart. 

penicilina G benzatina 
cloramfenicol (cloromicetina) 
clorociclicina (antihistaminico) 
xilocaína ungüento al 5% 

300 ooo u. r. 
125 mg. 

100 mg. 

0.5 ml. 

La xilocaína disminuye la sensibilidad apical y la 

clorociclina previene posibles reacciones alergicas a los 

antibi6ticos además de que puede inhibir el desarrollo de 

hongos. 

Pastae de penicilinas con antisépticos. 

1ml. 

Una mezcla muy sencilla de llevar al conducto con un 

instrumento o lentulo, es la de una pastilla de penicilina 

de 50 000 u. de peniciljna soluble con una gota de p-cloro

fenol alcanforado. Estas son compatibles y constituyen una 

mezcla eficáz contra casi todos los gérmenes encontrado en 

los conductos. 
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Le ventaja de esta mezcla comparada con otras mezclas 

poliantibi6ticas, es rue logra la misma amplia acci6n contra 

bacteria, pero que además admite la obtenci6n de cultivos en 

los medios con penicilinasa. 

En casos raros en que a la mezcla de estos medicamentos no 

responda, se aconseja la combinación de acromicina soluble 

de 50 mg con p-clorof~nol alcanforado mezclados a consisten

cia ligera. Es muy posible que estas infecciones resisten

tes respondan rápidamente a este medicamento por sus propie

dades bactericida~. 

Otras pastas de penicilinas con antiséptico es la combi

nación tricresol-formol con penicilina, muy eficáz 1e1 altera

ciones periapicales. 

Pasta radiopaca de Waterson y Chapman. 

Es penicilina G potásica, estreptomicina, cloramfenicol, 

sulfato de bario, silicona como vehículo. El sulfato de bario 

le da 1a radiopacidad que permite ver hasta donde ha de llegar 

la medicación en las imágenes radiográficas. 

Pastas antibióticas con polipetidicos y nistatina. 

Son asociaciones de antibi6ticos de acci6n local o tópi

ca. Entre estas estan la PBN2, ATF y PNB • 

fasta Ingle o . FBN2: 

polimixina B 20 000 u. 
bacitracina 1 500 u. 
neomicina 15 mg 
nistatina 100 000 u. 



}esta ATF (antibi6tico triple ffomula) 

neomicina 
baci tracina 
polimixina B 
complejo orgánico fungicida 
noradrenalina 
sorbi tol 
agua etéril 

Pasta Oran o PNB: 

polimixina B 
neomicina 
metil p hidroxinezoato 
bacitracina 
propil-p hidrobenzoato (fungicida) 
agua destilada hasta 

20 mg 
5 mg 
1 mg 
0.5 mg 
0.1 mg 

100 mg 
1 ml. 

0.20 % 
0.40 % 
0.40 % 
0.24 % 
0.07 % 

100 % 
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Existen otras pastas asociando neomicina, bacitraci

na, nistatina y otros antibi6ticos con tripsina como fibri

nolítico. 

• • 
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SULFONAMIDAL EN BNDODONCIA 

Son usadas para el tratamiento general de tipos graves 

de infecciones intraorales ya sea aisladamente o en combine

ci6n con los antibi6ticos. Su uso también se extiende en 

pacientes sensibilizados a la penicilina o a antibi6ticos de 

ElilPlio espectro, como sustituci6n de la terapéutca antibi6-

tica. Entre las sulfonamidas individuales, la sulfadiazina 

o el sulfisoxazol (gastrin): parecen ser los más adecuados 

para el uso dental. 

En adultos con ifecciones graves se administra eulfadia

zina por vía oral en una d6sis inicial de 0.6 g por kilogra

mo de peso, y despues un gramo cada 4 horas, día y noche has

ta que desaparezcan los síntomas y la temperatura corporal 

se mantenga normal durante 48 horas. En niños la dósis ini

cial es de 0.1 gm por kilogramo de peso seguido de 1/4 de 

la primera dosis cada 6 horas. 

El sulfisoxazol en adulto se administra en d6sis ini

ciales de 4 a 6 gramos seguida de 1 o 2 gramos cada 4 horas 

según la gravedad, continuandose hasta normalizar la tempera

tura. En niños dosis inicial de 50 a 100 mg por kilogramo 

de peso cada 4 horas, se administran 200 mg/kg. Es aconseja

ble la ingesti6n de agua durante el tratamiento sulfamidico, 

para e~itar el riesgo de daño renal. Una terapéutica prolon

gada con este medicamento ha de ir acompañado de analisís clí

nicos y sangre para control. 



VIII. 

B A C T ~ R E M I A B 
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Las bacteremias son causadas por varios procedimientos 

dentales como la extracción de loa dientes y los procedi

mientos endod6nticos y periodonticos. 

bn circunstancias normales, las bacteremiaa no producen 

daño a otros tejidos corporales debido a que el número de mi

croorganismos que entra en el torrente sanguíneo, es diluido 

por el volumen sanguíneo, reduciendo su concentraci6n en 

una zona de tejido determinada; la acción antibacteriana 

que tiene la sangre. Los microorganismos en el torrente 

sanguíneo son destruidos por los fagocitos circulantes y los 

anticuerpos del plasma sanguíneo. A medida que los microor-

gsnismos circulan, son también destruidos por medio del siste

ma reticuloendotelial del cuerpo. 

Los pacientes con enfermedad reumática o cardíaca cong~

ni ta, tienen dañadas las v'lvulas cardíacas. Cuando estos 

pacientes están sujetos a ciertos procedimientos de manipu

laci6n o quirúrgicos, los microorganismos son introducidos en 

el torrente sanguíneo. Existe la posibilidad que los microor

ganismos se localizen en el corazón dañando alguna parte del 

endocardio. Consecuente a esto, es posible que se desarrolle 

una endocarditis bacteriana subaguda. 

Los procedimientos dentales capaces de producir bactere

mias como raspajes u otras manipulaciones de los tejidos pe

riodontales, extracciones dentarias, procedimientos quirur

gicos y terapia endodontica, son capaces de llevar a los pa

cientes con fiebre reumática a un peligro considerable. 
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El desarrollo de una endocarditis bacteriana subaguda 

provocada por estas manipulaciones son un ejemplo de un fe

nomeno de infección focal en que las bacterias estan presen

tes en el foco orginal¡ el trauma es introducido y provoca 

la hemorragia. Los microorganismos son transportados y lo

calizados en otro sitio y otra lesi6n orgánica es formada en 

cualquier parte del cuerpo, causada por un irritante original. 

La inducci6n de la endocarditis bacteriana subaguda 

enfatiza la importancia de informaci6n acerca de los pacien

tes relacionados con historia de enfermedad cardíaca reumá

tica. El tratami~nto de estos pacientes será dirigido a 

la prevenci6n del desarrollo de bacteremias, disminuyendo 

la posibilidad de producir una endocarditis bacteriana. 

En la endocardjtis bacteriana subaguda, el Streptococo viri

dans es el responsable más frecuente, y en otros casos el 

pneumococo y el estafilococo. 

La infección focal puede desarrollarse como resultado 

de la inducci6n de bacteremias luego de una extracción denta

ria. La incidencia de bacteremias con este procedimiento es 

muy considerable. El gran trauma que se provoca produce ma

yor dispersión de microorganismos dentro del torrente sanguí

neo que en un trauma leve. Hay gran número de vasos sanguí

neos rotos que da una incidencia mayor en la producci6n de 

bacteremjas, así en las extracciones múltiples aumenta la in

cipencia de bacteremjas. 

La incidencia de bactere~ias en los tratamientos de en

fermedades periodontales, depende del tipo de }Jrocedimientos 
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re ali zedos. La endocard.i tis bacteriana subae;uda ruede 

ser inducida por un simple raspaje y curetaje de los dien

te~ anteriores inferiores en pacientes con enfermedad perio

dontal avanzada. Mientr's menor sea el trauma provocado , 

los posibles microorganisnos que penetren en el torrente san

guíneo, permanecen en ~l un periodo m's corto de tiempo. 

l"lucr,o se ha criticado la terapia endod6ntica por nume

rosos autores, debido a la posible relación entre los dien

tes sin pulpa y la infecci6n localizada¡ los dientes sin pul

pa, especialmente ~quellos con zonas de rarefacci6n periapi

cal, son un foco de infeccion en que se pueden producir in

fecciones focales en otros tejidos corporales. La elimina

ci6n de este foco infeccioso por medio de rrocedimientos en

dod6nticos ha sido cuestionado. 

En realidad, si es posible producir bacteremias con los 

procedimientos endodónticos, pero ls incidencia de estos esta 

relacionada con la manipulación del conducto radicular. 

No obstante, el número de microorganismos introducidos en la 

circulacion a. través de la manipulación endod6ntica, es mu

cho menor que los introducidos por otros procedimientos den

tales. 

Uno de los factores más importantes en la producción 

Je i)act~rernüs, es el grado del tr·auma del tejido infectado. 

Los vasos sanguíneos rotos y el número de bacterias en el 

sitio de manipulaci6n 1 influye en el n~mero de bacterias que 

entran ~n el torrente. En endodoncia comparativamente, el 

n6mero de vaEOS senv1íneos y capilares que pueden ser abiertos 
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a la entrada de bacterias es mucho menor que en la extracción 

de dientes o manipulaciones periodontales. A<lGmás el núme

ro de microorganismos que pueden ser introducidos en el to

rrente sanguíneo es limitado. Los procedimi~ntos endod6nti

coa por lo común son realizados con dique de goma, mediante 

una técnica quirúrgica limpia; así que la inoculación de mi

croorganismos en sangre es reducida. 

Los procedimientos endod6nticos son más seguros aue las 

extracciones en los pacientes con enfermedad cardíaca valvu

lar. La terapia endod6ntica más que la extracci6n dentaria, 

deberá ser el tratamiento de elecci6n en todos loa casos en 

uqe sea posible. 
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ANTIBIOTICOS. ~N LA PROFILAXIS DE LA EBS. 

En las bacteremias, un elevado porcentaje de los casos 

los gérmenes encontrados en el torrente sanguíneo pertene

ce al grupo viridana, que con frecuencia causa la endocar

ditis bacteriana subaguda. Esta enfermedad antes de la 

era antibiótica era fatal en dotos los casos y en un 25 % 

se eus víctimas incluso cuando ya se disponía de drogas anti

bióticas. 

Las vítimas potenciales de esta enfermedad son los pacien

tes qué han padecido fiebre reumática, corea, cargiopatíá 

reumática, o defecto~cardíaco cong~nito. Loe pacientes con 

antecedentes de cualquiera de estas afecciones son suscepti

bles a la implantación y proliferaci6n de bacterias en las 

válvulas card.iacaB, lo que origina una endocarditis. De aqui 

la importancia de proteger a dichos pacientes en la medida 

de lo posible contra dichas bacteremias. 

Northrop y Orowley demostraron que l• administraci6n de 

5 gramos de eulratiazol tres horas antes de las extracciones 

proporciona al paciente una protección parcial contra las bac

teremias. Loe gérmenes implicados son más susceptibles a los 

antibi6ticos que las sulfonamidas. 

Aunque la posibilidad de causar una bacteremia durante 

las intervenciones endod6nticas es mínima, es conveniente que 

los pacientes de las categoriae susceptible~ han de !er pro

tegidos contra la endocarditis con la premedicación de antibi6-
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ticoe. Bato es especialmente importante en la primera se

si6n en que se extirpa la pulpa vital o que se abre por pri

mera vez un diente no vital infectado. 

Para estos fines es preferible la administración de fe

noxmetil penicilina oral 24 horas antes de la cita. Se admi

nistran de 400 000 U.I. (250 mg) cada 6 horae y continuarlas 

el día de la seei6n y un mínimo de tres díae despuée. Si ee 

necesaria una segunda cita a las 48 horas el paciente deberá 

estar tambi~n medicado. 

Si el paciente esta seneibilizado a la penicilina, se 

sustituye por eritromicina o tetraciclina en d6sie de 250 mg 

cuatro veces al día. 

El raspado periapical y la reeeci6n eon comparables con 

la extracci6n dentaria por el hecho de haber mayor número de 

vasos abiertos, es muy importante que los pacientes suscepti

bles • la endocarditie sean protegidoe cuando se adviertan 

estas intervenciones. 

La Americen Heart Aaeociation recomienda con eete fin, 

un método alternativo: suplementar la administración oral 

con una inyecci6n intramuscular de 600 000 U.I. de penicili

na crigtalizada (soluble) una hora antes de la intervención. 

Este m'todo presenta la ventaja de asegurar un elevado nivel 

eanguineo durante el raspado, extracci6n o cualquier manipu

laci6n que tenga que hacerse. 

Se concidera importtinte mantener un nivel hemático efi

cáz de antibi6tico de doe a cuatro días deepuée de la inter-
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venci6n. Supuestamente las bacterias desaparecen del to

rrente eanguíneo pocos minutos después de terminada la in

tervención, sin embargo, existe la poeibilidPd de que pue

dan haber organismos viables durante muchas horas en laB 

válvulas cardíacas, bazo, ganglios linfáticos o en otras 

áreas desde las cuales puedan volver a l• circulaci6n. Por 

esto se concidera necesario continuar con el tretamiento 

antibi6tico tl tiempo suficiente para asegurar la muerte de 

todos los gérmenes patógenos viables que puedan haber pene

trado al cuerpo. 

Ee poco probable que la endocarditis bacteriana aea 

por estreptococos anhemolíticos resistentes. Para asegurar

nos se puede administrar 600 000 U.I. intramuscular de pe

nicilina procaina y un gramo de dihidroeatreptomicina por 

ser eficáz contra estreptococos anhemoliticoe. 

Ee necesario tener las debidas precauaionee al uso ra

cional de este medicamento por lae leeiones que pueda cauear 

en el octavo par craneal. 

Algunoe autores recomien~an el uso sist~mico de anti

bióticos de amplio espectro para la profilaxis de la endocar

ditis bacteri1na debido a eu mayor margen de eficiencia, 

pero se concidera poco factible debido a los tranetornoe in

teetinale s que producen estos medicamentos. 
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Ante un traumatismo accidental, provocado con fines 

quirúrgicos o por transtornos infeccioesos, los tejidos 

orgánicos tienen de inmediato una respuesta inflamatoria 

con el fin de defender los tejidos lesionados. La infla

mación es el aumento de tamaño de los tejidos comprometi

dos y loa circundantes a ellos, por una hiperemia vascular 

por el edema con extravasación del plasma. Esta tumefacci6n 

puede ser aséptica o infecciosa y suele ir acompañada de 

fiebre, dolor y disminución de las fuciones de masticación. 

El edema inflamatorio, la retensi6n de exudados y coágu

los inter~ieren con la evoluci6n de la lesi6n y retrasan 

la cicatrizaci6n dificultando la coaptación exacta de las 

heridas. Ea necesario que los antiinflamatorios cumplan 

con ciertos requisitos: disminuir o evitar el dolor y otras 

molestias subjetivas; avitar el edema; facilitar la cica

trización, evitando trombosis venosas; eliminar los exude.

dos, coágulos y favorecer los procesos de regeneraci6n, y 

por último reincorporar al paciente a su vida. normal. 

En las complicaciones peTiapicalee infecciosas se usan 

como complemento de la terapéutca antiinfeecioea·. En endod6n

cia las posibles indicaciones son en transtorno& infeccio-

sos periapicales, especialmente si existe celulitis, pre y 

postoperatorio en intervenciones quirúrgicas, traumatismos 

orales diversos y uso tópico en loe conductos radiculares. 
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.Fármacos proteoliticos. 

Son llamados también fibrinolÍ tic os, son enzimas de 

diversos origenes, animales, vegetales, microorganismos, 

etc. Favorecen la eliminación de exudados purulentos, dis

minuyen la viscosidad de los edemas y facilitan la penetra

ción de los antibióticos mejorando la evolución del trans

torno inflamatorio. 

Tripsina y quimiotripsina. 

Son enzimas pancreáticas proteolíticas que aceleran la 

cicatrización por lisis de tejidos necrosados. La tripsina 

actue escindiendo los aminoácidos lisina, arginina e histidi

na, y la tfuimiotripsina la tirosina, triptofano, fenilaJani

na etc. Son empleadas en intervensiones orales usadas an

tes de la intervensi6n evitando su empleo en pacientes con 

enfermedades hepáticas, pandreáticas y hemorragíparas. 

D6sis profilácticas de 5 a 10 mg en suero salino unas horas 

antes de la intervención y seguidas después de ella de 5 mg 

cada 6 horas durante 4 días. Las d6sis terap~uticas son de 

10 a 15 mg inicial seguida de 5 mg cada 6 horas durante 5 

dias. Se pueden presentar sudores profusos lipotimias y eczema. 

Far vía oral son 50 000 U durante 3 a 8 días. La absorci6n in

testinal es efectiva lo que evita la aplicaci6n parenteral. 

La quimiotripsina es más efectiva en traumatología oue 

en procesos infecciosos. Agunos patentados son: ~uimocylar, 

Amboxim, ~uimor·al, ~uimar. 
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~etreptoquinasa y estreptodorneso. 

Enzimas obtenidas de estreptococos. Actuan principal

mente como fibrino:ti tico acti vandoel plasmin6geno normal 

de la sangre transofrmandolo en plasmina que provoca la fi

brin6lisis. \ctuan sobre el ADN Y DNA proteína, componen

tes principales de los exudados purulentos, logrando una li

cuefacci6n de los exudados espesos y viscosos. 

Pueden ser usadas para remover coágulos, exudados fi

brinosoe facilitando la acci6n de agentes antiinfeccioeos. No 

actuan sobre tejidos vivos. Uno de estos medicamentos ea 

la Varidasa (lederle) por vía t6pica o parenteral de .5 ml 

por día intramuscular y tabletas de absorci6n sublingual de 

10 000 U en cuatro dosis diarias. 

Hialuronidasa. 

Obtenida de los testículos de algunos animales, especial

mente bovinos. Su acción se basa en la hidrolizaci6n del 

ácido hialur6nico, sustancia fundamental intercelular de 

tejido conjuntivo, disminuyendo su viscosiead. En odontolo

gía facilita la anestesia local y tambi~n es empleado como 

fibrinolítico. Su empleo esta condicionado al uso de anti

bi6ticos ya que hay peligro de difundir la infección. Efecti

vo como anestéstco tópico para mucosas mezclandolo con clrohi

drato de lidocaina (xilocaína). 
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~apaina (papase). 

tnzima vegetal obtenida de la Carica papaya. P~omuove 

la cicatrizaci6n,reduce el edema y el dolor y no provoca 

reacciones secundarias o de sensibilidad. Algunos patenta

dos son Tromasin, Tromasin tetraciclina, Papazina. 

Dósis de una tableta de 10 000 U. de actividad enzimática 

2 horas antes de la intervenci6n, y después 4 al día. 

A.nanasa. 

Es también un producto vegetal derivado de la piña. 

A.ctua de manera similar que la papaína. Ananase F grageas 

con 100 000 U. una gragea cuatro veces al día. 

AN'l'IHlb'l'Al'1I~ICOS 

Son sustancias que bloquean la acción de la histamina. 

Son productos sint~ticos y según su estructura química pue

den ser: derivados de la etilendiamina: antozolina (Antisti

na-Ciba), tripelenamina (Firibenzmina-Ciba), pronetacina 

O'<•nergan- Special). Derivado de la etanol amina; difenhidra

~ina (Benad:ryl-Parke Davis), dimenhidrinato (Dramamine-Sear

le); y derivado de la propilamina: feniramina y clorofenira

mina (Cloro trimeton-Bchering). 

Además de su acci6n en alteraciones alérgicas y anafilác

ticas, inhiben la permeabilidad capilar, previenen el edema 

en cualquier traumatismo. Se emplean para mejorar las reaccio-
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nes postoperatorias, especialmente si van asociadas a los 

corticoesteroides. 

Constituyen un bienestar para los pacientes interve

nidos de cirugía bucal por su eficacia al reducir el edema 

y el tr~smo postoperatorios. 

Algunos pueden indicarse en endodoncia: ]'energan que 

además es un ataráxico, con d6sis de 250 mg la noche ante

rior a la intervenci6n despu~s de ella 3 grageas por día. 

Si se han de asociar con los corticoesteroides será 

bajo vigilancia médica, tomando en cuenta las contraindica

ciones de este fármaco. 



x. 
ANALGESICOS. 
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El dolor es una experiencia subjetiva que se inter

preta como un síntoma de lesi6n tisular. El dolor es pro

ducido por un estímulo externo desencadenando reacciones de 

alejamiento y evi taci6n refleja; el rpocuci to' por un estí

mulo endógeno indica un transtorno patol6gico. 

El d0lor asociado con algunos transtornos puede aliviar

se "ediante una terapéutica específica; pero existen dro

gas para aliviar el dolor sea cual sea la causa que lo pro

voque. Estas drogas son utiles para evicar las molestias al 

paciente mientrás se tomen otros medicamentos específicos 

que combaten la causa fundamental. Las drogas que alivian el 

dolor actuando a determinado nivel se denominan analgésicos, 

palabra griega que significa sin dolor. Además de aliviar el 

dolor algunas disminµyen la temperetura corporal (acci6n anti

pirética) y poseen actividad antiinflamatoria. 

Los analg~sicos potentes que actuan sobfe la percepción 

del dolor del sistema nervioso central usados principalmente 

para aliviar el dolor de tipo visceral, lesiones graves o que

maduras. El prototipo de estas drogas ea la morfina. 

Fara el dolor musculoesquelético se usan analgésicos 

más débiles que actuan por mecanismo periferico. El prototi

po de estos es la aspirina. 

Los analgésicos de tipo ~or~inico tienen ~l grave incon

veniente de causar dependencia psicol6gica. Estos son llama

dos narcóticos. Ejercen acción depresora sobre el sistema 

nervioso central, provocan somnolencia. 
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La aspirina y los similares son denominados como no 

narcóticos, no producen sueño y no crean dependencia. 

El dolor pulpar o pulpagia es el mas experimentado y 

con mayor frecuencia en la cavidad oral. Varia de intensi

dad según sea la lesi6n, pudiendo ser hipersensiblidad, o 

una pulpagia aguda incipiente o hasta avanzada. 

El dolor periapical también es de variable intensidad, 

y llega a persistir por periodos más prolongados. Las lesiones 

periapicales que producen malestar son periodontitis apical 

aguda, abceso apical agudo, periodontitis apical crónica, 

periodontitis apical supurativa y quiste apical. El térmi-

no agudo sugiere intensidad y rápidez del curso de la lesión. 

Las drogas antipiréticas son usados ampliamente en odon

talgias por su consjderable valor analgésico para controlar el 

dolor ligero o moderado. El dolor intenso no son eficacew. 

Los antipiréticos comprenden el grupo de paraaminofenol, 

acetanetidina (fenacerina) y acetaminofeno; los derivados 

pirazolonicos como la aminopirina (piramidon); los salicila

tos ácido acetil salicílico (aspirina). 

Grupo paraaminofenol (Acetanilida). 

Es buena droga analgésica y antipirética. bu uso no ea 

muy extenso debido a "SUS diversas acciones indeEeables, pro

duce hábito usada en exceso y es algo t6xica para el músculo 

cardíaco. Fue sustituida por la aminopirina ya que no produ

cía hábito y no era tóxica, pero en personas susceptibles 

puede producir afranulocitosis. La acetofenetidina esta re-
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lacionada químicamente con la acetanilida. Es menos t6-

xica. En dosis excesiva puede producir efectos t6xicos 

similares a los de la acetanilida. Se emplea con frecuen

cia en combinaci6n con el ácido acetim salicílico. 

Grupo salicilatos. 

El ácido acetil salicílico, o aspirina, es el analgé

sico menos peligroso. Es ampliamente usado. Sin embargo, 

sería un error considerar a la aspirina como enteramente ino

fensiva. Se pueden dar casos de muerte o intoxicación grave 

a pacientes alérgicos al medicamento. Se puede presentar 

urticaria y edema angioneur6tico en alguno individuos y 

ataques asm,ticoe en personas susceptibles. 

En ocaciones nos podemos encontrar con pacientes que 

se ponen una tableta de aspirina junto a un diente que les 

duele. Generalmente produce alivio al dolor de "muelas" 

pero provoca una quemadura quimica en el sitio de aplicaci6n. 

La tendencia de la aspirina de producir irritación en la 

membrana mucosa.se manifiesta con frecuencia en el est6mago 

por la sensación de ardor y presi6n. La acidez de la aspi

rina puede evitarse usando un agente alcalinizante como el 

bicarbonato de sodio. Debido a este efecto irritativo se 

evita su uso excesivo en pacientes con úlcera péptica o duo

denal activa. Su ingestión por tiempo prolongado puede alar

gar el tiempo de coagulaci6n y de san~rado por dificultar la · 

síntesis de protombina en el hígado. 
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Además de su efecto central analgésico, tiene tam

bién un efecto antiinflamatorio local. Muchos casos de 

dolor suave e moderado en odontología estan asociados a 

la inflamaci6n'por lo que la 8Spirina es el analgésico 

suave de elecci6n en este campo. 

Dextro¡ropoxifeno (Darv6n). 

Se presenta aislado o combinado con el ácido acetil 

salicílico, acetofenetidina y cafeína con el nombre de Dar

v6n compuesto. Tiene un gran valor alagésico y no produce 

h6bito. Se pueden causar eiectos colaterales como náuseas, 

v6mitos, vértigos, erupciones cutáneas y prurito, pero no 

son ft'ecuentes. Las d6sis para adulto son de 65 rng. Se 

presenta en cápsulas de 32 y 65 mg. El Darv6n co~puesto 

es más usado en odontología. 

N A R e o T I e o s 

Cuando en odontología se presenta dolor intenso, es ne

cesario recurrir al uso de los narc6ticos_para su alivio. 

Los que tienen más valor en odontología son la morfina, codeí

na, meperidina, e.nileridina y metadona. 

La morfina y codeína son derivados del opio, la meperi

dina, anileridina y metadona son productos sintéticos. La 

morfina es una de le.a mejores drogas analg~sices; sin embargo, 

algunas de sus propiedades la hecen inadecuada a un amplio uso 

general en odontología. Produce hábito rápidamente por lo 

que se ha de administrar con sumo cuidado. l1roduce náuseas 
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y sus efectos depresores son intensos como para ser admi

nistrados en pacientes ambulatorios. El uso de esta droga 

es m~s adecuado en pacientes hospitalizados. Las d6sis 

usuales son de 5 a 15 mg que se repiten s61o si es necesa

rio. 

La codeína produce mucho menos hábito y son rarar, las 

náuseas aunque se puede dar el ceso. Pueden administrarse 

comodamente por vía oral y sus efectos depresores no son 

tan acentuados como para contraindicarlos en pacientes ambu

latorios. Tiene un uso más extenso en odontología que la 

morfina. Se administra en forme de sulfato o fosfato con d6-

sis de .O~ g iniciales seguidos de ,03 g en intervalos de 

4 horas. Se administra con frecuencia en co:nbinaci6n con 

algun antipirético. Tienen efecto sinérgico. 

Narc6ticos sintéticos. 

Clorhidrato de meperidina (Demerol), anileridina (Leri

tina), Clorhidrato de metadona (Dolofina). 

Meperidina.- Además de sus propiedades sedantes y analgési

cas también tienen acci6n espasmolitica. Es más eficáz· que 

la codeína pero menos que la morfina. La acci6n sedante e 

hipn6tica no ad mi te comparaci6n con la rryorfina, ~unque algu

nos pacientes experimentan cierto grado de depresi6n central. 

En pequeñas d6eis inhiben los fuciente para que su uso es-

te contraindicado en pacientes ambulatorios. En algunos pa

cientes las d6sis de 100 mg producen una depresión concidera

ble. Puede producir hábito. Se administra por vía oral e 
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intramuscular. Dósis de 50 a 150 mg a intervalos de 4 

horas. 

La anileridina es un agente analgésico sintetizado, re

lacionado con la meperidina desde el punto de vista ~uímico 

y farmacol6vico. Produce efectos secundarios co~o náuseas, 

vértigos y somnolencia. Es eficáz contra odontalgias inten

sas. Las d6sis son de 25 mg por vía oral o intramuscular 

cada E- horas. En caso de dolor muy intenso 8e administran 

d6sis iniciales de 50 mg. 

El clorhidrato de metadona tiene un efecto analgésico 

parecido al de la morfina pero tiene acci6n sedante lo que 

lo hace muy adecuado para Jl paciente ambulatorio. Fuede 

producir hábito pero en mucho menor grado que la morfina. 

A algunas personas les puede producri náuseas y ocacional

mente algunos otros efectos desagradables. Su administra-

ci6n es por vía oral y subcutánea. La dosis varia de 5 a 10 mg 

según la intensidad del dolor, pueden repetirse cada 4 horas. 

Es muy usado para dolores dentales de tipo severo. 



XI. CONCLULIUN1S 

Para concervar la salud de un individuo, se hace 

necesario el buen funcionamiento de todos los organos 

y sistemas del cuerpo, empezando por la cavidad oral. 

La cavidad oral puede ser un foco de infección 

desde el cual pueden ser afectados otros organos. 

El peligro de provocar una bacteremia, depende 

del buen manejo en el tratamiento de dichos focos in

fecciosos originales, mediante el uso tópico o sistémi

co de los agentes antibacterianoa. 

El uso racionalizado de estos agentes nos permite 

conbatir con exito estos padecimientos. 

Un uso indiscriminado de las drojas lejos de llevar

nos a una 6ptima recuperacion del paciente, nos puede 

provocar indeseables y muchas veces lamentables efectos. 

Estos efectos pueden ir desde erupciones cútaneas 

por sensibilidad o alergia a un medicamento, hasta cho

que anafiláctico. 

Otros efectos pueden ser lesiones a los pares cra

neales provocando sorderas, afecciones al centro del equi

librio, etc., y defectos en la formación de dientes o huesos. 



Huch.Ji:" otras veces, los medicamentos ocacionan 

resistensia de los gérmenes impidiendo por este mecanis

mo su curaci6n 

Por todo lo antes mencionado, queda pues acentado, 

que el uso cuidadoso de las drogas y medicamentos es 

esencial para restablecer la salud. 
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