'\

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

Kf’} /"
\

/ S \B/:\CTER IOLOGIA ENDODONTICA Y
\3/ TERAPEUTICA ANTIBACTERIANA

N

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

T E s | s

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANO DENTISTA
P R E S E N T A

OLIVIA EUGENIA HERRERA GIiL

MEXICO, D. F.

1984



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



" INDICE

I, INTRODUCCION

II1, ETIOLOGIA
inflemacién, atrofia, distrofia y
necrosis pulpar.
causas traumidticas
causas bacterianas
caugas yatrogenas

causas quimicas

generales,
III. PATOLOGIA PULPAE Y PERIAPICAL
Iv. DIAGNOSTICO

diasgnéstico diferencial

V. IRRITANTES MICROBIANOS

medios de cultivo

VI. ANTISEFTICOS

ViI. ANTIBIOTICOS
toxicidad selectiva

solubilidad y resistencia



VIII.

IX.

X.

XII.

mecanismos de accién
uso general en endodoncia

terapéutica tépica

BACTEREMIAS

antibidticos en la profilaxis de ebs

ANTIINFLAMATORIOS

entihistaminicos

ANALGESICOS

CONCUSIONES

BILLIOGRAFIA



I. INTRODUCCION

las infecciones bucales, y en especial la infecciones
periapicales, son uno de los problemas con los aue nos en-
contramos con muchisima frecuencia dentro de nuestrs pobla-

cién.

Los agentes que provocan estas infecciones son muy va-
riados, que ven desde irritaciones mecanicas por sbrasién o
bruxismo, fracturas, etc., hasta la mas frecuente que es la

irritacién microbiana.

La irritacién microbiana misma, también es provocada
por diversos factores; el principal y el més frecuente es
la caries dental. Otros factores son la ivasién de bacte-~
rias habitantes normales de la boca por comunicacién de 1la
pulpa con el medio bucal externo, ya sea por fractura o por
luxacién.

Las enfermedades sistémicas son también un factor de
invasién microbiana, en donde las defensas del huésped se
ven disminuidas o debilitadas lo que aprovechan los microor-

ganismos oportunistas para provocar enfermedades.

Para el tratamiento de estas infecciones, contamos con

un gran numero de drogae que nos ayudsn s erradicar méds fé-



cilmente la enferedad.

El uso de 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 tépico que

pueden producir.

Fara usar estas drogas de manera eficdz es necesario
conocer no solo el mecanismo de accidén sobre los gérmenes,
sino también, el espectro antibacteriasno con el cue actian
y loe posibles erfectos téxicos que pueden producir en algu-
nos pacientes, es decir, las indicaciones y contraindicacio-
nes asi como las désis y las vias de adminietracién de las

mismas.

He realizado este trabajo con el fin de proporcionar
de manera sencilla, el meJjor uso de las drogas describien-
do brevemente los mecanismos de accién, indicacibénes, contra

indicaciones, désis y vias de administracién.
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La pulpa dental se encuentra extraordinariamente bien
protegida dentro de las rigidas paredes dentinarias que la
rodean, su tejido conjuntivo posee gran cantidad de vasos y
nervios con una gran capacidad de adaptacién, reaccién y de-
fensa. De no haber una lesién en la continuidad del esmal-
te y dentina como caries y fracturas o una lesién que invo-
lucre la nutricidén pulpar a través del Apice como enfermedad
periodontal o traumatismos, la pulpa enfermaria escepcional~
nente.

El conocimiento de las causas que pueden provocar una
lesién o inflamacién pulpar y el desarrollo de las enferme-
dades pulpares son bésicas para el diagnéstico etiopatogéni-
co en cada caso individual, el conocimiento de causas que 0=
riginan la lesién, el mecanismo de accién, etc., facilitan el
diagnéstico clinico, el pronéstico y la terapéutica adecuada.

Los estimulos nocivos que originan una inflamacién, mor-
tificacién y distrofia de la pulpa son muchos y muy variados,
desde la invesién bacteriana hasta enanismo hereditario o
algunas enfermedades orgénicas de otro tipo.

Sin duda la causa més frecuente de inflamacién pulpar
es la invasién bacteriana proveniente de la caries. Sin
embargo, una gran cantidad de lesiones pulpares son origina-
das presissmente por el tratamiento demtal destinado a repa-
rar la caries.

Los accidentes automovilisticos y deportivos donde hay
contacto corporsl, ocaciona mortificaciones pulpares debido

a los traumatismos. Las causas de inflsmacidén, necrosis y



distrofia pulpar se pueden ordenar por el irritante més fre-

cuente: los microorganismos.

Infeccidén por invasién de gérmenes vivos:
Por caries
Por fracturas, fisuras y otros traumas
Por fisuras diastréficas
Por via apical y periodontal

Por snacoresis (hematégena)

Traumatismos con lesidén vascular y posible infeccidn:
Fractura coronaria o radicular
Lesién vascular apical

Crénicos (hébitos, bruxismo, abrasién)

Yatrogenia:
Extirpacién intencional o terapéutica
Preparacién de cavidades en operatoria
Preparacién de bases o mufiones para coronas y puentes
Trabajo clinico de otras especialidades (ortodoncia,
periodoncia, cirugfa, otorrinolaringologia, etc.)
Uso de firmacos y antisépticos o desensibilizantes

Materiales de obturaciém

Generales:
Procesos regresivos (edad)
Idiopaticos o esenciales

Enfermedades generales.



La caries coronaria es la via comin de entrada de las
bacterias infectantes y sus toxinas a la pulpa dentaria.
Antes de gque las bacterias lleguen a la pulpa para causar
una infeccidén, la pulpa se encuentra inflamada debido a la
irritacién provocada por las toxinas bacterianas. Log cam-
bios pulpares se presentan desde la formacién de dentina
reparativa en caries incipiente, la presencia de macréfagos
y linfocitos en la caries moderada y hasta exudado crénico
definido en lesiones profundas de caries. La exposicién de
la pulpa por caries va acompafiada de una inflamacidén créni-
ca de la zona inmediata a 1la caries y la formacién 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
répidamente hasta el tejido pulpar. Lo importante aqui no es
la magnitud de la fractura, sino la exposicién de la pulpa a
la agresién bacterisna.

En algunos casos de fractura incompleta suele haber entra-
da de bacterias a la pulpa. En estos casos la infeccién pul-
par y la inflamacién dependen de la extensién de la fractu-
ra, si es hasta la cdmara pulpar o solo adamantina. En caso
de llegar a pulpa lo més seguro es que haya una pulpitis, y
en caso de ser solo sdamantina la pulpa estard hipersensible
8l frio y a la masticacién.

El desarrollo de una vis coronaria asnomala, es causa de
un gran nimero de muertes pulpares por invasién bacteriana.

En casos de dens in dente, invaginacién y evaginacién denta-

ria la invasién bacterisna de ls pulpa s través de una via a-



nomala de desrrollo se extiende desde una "falla" en el es-
malte hasta el tejido pulpar. Estas vias anomalas son fre-
cuentes en los incisivoe laterales superiores y varian desde
una fosa lingual pequeiia, hasta otro tipo de trayectos anor-
males. La evaginacién dentaria que suele presentarse en
premolares inferiores también tiene comunicacién con la pulpa.

La evaginacién 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 ni-
cleo de dentina con un conducto central comunicado con la
pulpa (aspecto de volcén).

La caries radicular es mucho menos frecuente que la
coronaria, sin embargo, sigue siendo una fuente bacterisna
de irrigacién pulpar. La caries cervical particularmente
en el vestibulo~gingival (secuela comin de rescesién gingival),
caries radicular interproximal después de procedimientos pe-
riodontales 8i no se tiene higiene bucal impecable y caries
en la zona de la bifurcacidén también a consecuencia de lesio=-
nes periodontales.

La infeceién por via apical a partir de una bolsa paro-
dontal no es muy comin, sin embargo, existe a partir de las
bolsas periodontales que se extienden hasta el dpice y lo
rodean, asi como 10s conductos accesorios en la zona de la bi~
furcacién de los molares.

Se producen cambios patolégicos en el tejido pulpar

cuando hay enfermedad periodontal, pero no habri necrosis

mientrés el conducto principal (la via principal de circula-



cidén) no este afectado. Seguramente habréd necrosis cuando
haya abceso periodontal sgudo.

Por el fenémeno anacoresis, 0 sea la invasién y colo-
nizacién de gérmenes en la pulpa en zonas de menor resisten-
cia y después de recibir sgresién de caries avanzada, traumsa-
tismos diversos, extensa preparacién de cavidades o acciones
citocdusticas por diversos fédrmacos o materiales de obturacién,
han iniciado procesos degenerativos, regresivos y de taxdia
o atipica defensa, no pudiendo oponer resistencia a los microor
ganismos invasores debido a su precaria nutricién. lLa ana-
coresis puede producirse por una bacteremia, por entradsa de
los microorganismos apicalmente y por via gingivoperiodontal,
pero siempre en dientes con lesiones pulpares preexistentes.
En realidad, los microorganismos ser{an la (ltima causa por-
que siempre aprovechan una lesién p;eexistente, caries, trauma
tismo, calor del fresado, degeneracién, etc., que les permite
invadir la pulpa enferma e incapdz de organizar una lucha
antiinfecciosa. 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 aposicién de denti-
na terciaria, pero lo hace torpemente por infiltracién y
granulacién al no poder aumentar de volumen dentro de la
rigida cédmara pulpar. Esto explica que cuando el metabolis-
mo estd mediatizado por una afeccién degenerativa, existe una
hiperemia que estaciona la sangre, la pulpa no puede defen-

derse adecuadamente y después de fenbmenos reactivos inflama-



torios, acabe por sucumbir por necrosis o gangrena,

Solo en casos de pulpas jévenes y bien nutridas o esca-
sa virulencia de los gérmenes puede organizarse una resisten-
cia temporal en el lugar de la invasidn.

La mayor parte de los traumas dentales son provocados
por diversos tipos de accidentes deportivos en jévenes y ado-
lescentes habitualmente, accidentes infantiles, accidentes
laborales o caseros producidos con herramientas o maquinarias,
resbalones y tropezones, accidentes automovilisticos, moto-
cicletas, bicicletas y atropellados. Las resultantes del
impacto agudo traumdtico pueden ser:

Fisura de esmalte y dentina que puede alcanzar la pulpa.
Fractura coronaria con o sin exposicidén pulpar.

Fractura radicular a distintos niveles.

Sufusién y hemorragia pulpar sin lesién de los tejidos duros.
Subluxacién con rotura de vasos apicales.

Avulgibn por luxacién total.

La mayor parte de las muertes pulpares consecutivas a la
fractura coronaria son originadas por la invasién bacteriana
que sigue al accidente. La lesién por impacto fuerte en la
pulpa coronaria inicia un proceso inflamatorio tendiente a la
reparacién. Si no se trats, la invasién bacteriana suprime
la posibilidad de concervar la vitalidad.

La fractura accidental de la raiz, interrumpe el aporte
vascular por lo que la pulpa lesionada rara vez conserva su
vitalidad, la pulpa muere poco tiempo después del accidente.

Los golpes fuertes que no dislocan o fracturan el diente,

son més propensos a perder la vitalidad pulpar por seccionar



los vasos en el fordmen apical. £egin la edad del paciente
existe la posibilidad de reparacién pulpar después del trau-
matismo., Los dientes en desarrollo, con dpice abierto tie-
nen capacidad para recuperar su vitalidad.

La fisiologia normal del diente implica esfuerzos de mas-
ticacién y oclusién 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 oclusién de un diente,
puede motivar degeneraciones. Por otro lado, el esfuerzo o-
clusal exagerado como son la abrasidén y el bruxismo, produce
no solo dentina restaurativa sino calcificaciones masivas y con
frecuencia necrosis pulpar en la etapa final. Los hébitos 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 hédbitos 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 lesién pulpar durante la pre-
paracién de cavidades. Una correcta preparacién de cavidades
y mufiones de prétesis significa un planteamiento cuidadoso, no
s80lo en la técnica de la especialidad sino en evitar cualquier
accién lesiva a la pulpa dentaria, Ios factores que inter-
vienen son:

Conocimiento de la morfologia pulpar y cdlculo correcto del

corte.

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



mentos.

Velocidad de rotacién (revoluciones por minuto).

Duracién del tiempo de trabajo.
Presién empleada,

Calor generado por la friccién.
Desecacidén de las preparaciones.

En la preparacién de cavidades o de mufiones, sobre todo
si es profunda o en que hay que eliminar gran cantidad de den-
tina, es necesario conocer la topografia pulpar y tener un e-
xémen radiografico con el fin de evitar cualquier alcance con
la pulpa.

El trauma por instrumentos de mano como excavadores, o
por los méds comunes como los rotatorios, pueden provocar una
exposicidén pulpar. Esto puede suceder no solo en la prepara-
cién de MOD, II o IV clase en mufiones de coronas y puentes, Bi-
no fambién 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 friccidn, velocidad,
presién y duracién en el empleo de puntas, fresas y discos,
refrigeracién del calor producido por medio de aire y agua, ¥y
desecacién de la cavidad.

Le puede suponer que los instrumentos de gran velocidad
(200 000 rpm) usados actualmente son mée traumdticos que los
de baja velocidad usados anteriormente (6 000 y 20 000 rpm)
pero no es asi, cuando se usa la refrigeracidén adecuada con
aire y agua. FEl valor de los refrigerantes se torna méas

mas importante a mayores velocidades.



Langeland estudiando los transtornos pulpares causados
por empleo de altas velocidades en dientes de jévenes de 9
a 14 anos y adultos de 40 a 50 afios que posteriormente fue-
ron extraidos por razones ortoddénticas y protésicas. Se
prepararon cavidades con velocidades entre 6 300 y 300 000 rpm
y luego fueron extridos y examinadoe histopatoldgicamente,
los resultados fueron:

a 3 600 rpmn bajo el chorro de aire, aparecen los capilares
llenos de sangre y migracidén odontobléstica en los canalicu-
los dentinarios y cue cambiando el aire por asgua, no aparecia
reaccién alguna; a 50 000 rpm no hubo reaccidén; con airotor
a 300 000 rpm y pesar del chorro de agua aparece reaccién pul-
par a nivel de los canaliculos seccionados con ocacional migra-
cibén eritrocitica indicando leve hemorragia y de no ser fuer-
te el chorro de agua, puede haber migracién de los nicleos
odontoblédsticos. Para langeland, la refrigeracidén acuosa cons
tante y abundante no so0lo es necesaria para evitar el calor
sino para evitar la desecacién de la cavidad.

Stanley y Swerdlow afirman que el grado de dezplazamien-
to celular de los nlicleos odontoblédsticos hacia los tibulos
dentinales cortados es el mejor indicio de la intensided de
la inflamacién pulpar. Opinan que el desplazamiento de las
células se debe al aumento de la presién intrapulpar por la
reaccién inflamatoria; el edema, la hiperemia y el exudado
que hay en la cercania de la pared pulpar, forzaron s los eri-
trocitos y los odontoblastos hacia los tlibulos dentinales.

Usando el desplazamiento celular hacia los tidbulos denti-
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narios como criterio de inflamacidén pulpar, Ostrom demostrd
que el calor de la preparacién es una de las causss ldgicas
de inflamacién pulpar durante la preparacién y que el des-
plazamiento celular hacia los tilbulos es el resultado de la
presién generada por la inflamacién intrapulpar luego de la
elevacién de la temperatura.

Factores mecédnicos, térmicos y eléctricos pueden irritar
0 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 presién ejercida con esta técnica como la tem=~
peratura al reblandecer la pasta pueden ser peligrosas para
la pulpa, as{ como la presidén negativa al retirar la impresién
puede producir aspiracién odontobléstica. En 1961 Seltzer
y cols. aconsejan el uso de pastas de csucho (mercaptanos) e
hidrocoloides que no producen irritacién algunsa,

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-
polimerizables o el fraguado de los cementos.

Durante el pulido de la amalgama, incrustaciones por el
método directo se refrigerard con chorro de agua fria, lo mis-
mo en el fraguado de los cementos hipertérmicos empleados co-
mo bases o cementacién de coronas o puentes fijos. Con las

resinas autopolimerizables el problema més'complejo pues es
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un material termoquimico, es conveniente usar las marcas
cuya polimerizacién tenga el menor aumento de temperatura
usando aislantes y bases de rigor.

La corriente eléctrica entre las obturaciones metdli-
cas o entre obturaciones y puentes ya sean fijos o removi-
ble puede producir reaccidén pulpar.

El chogue galvanico 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 que no se produzcan las sensaciones galvinicas es
evitar que estos metales esten en contacto oclusal o proximal.

Entre las lesiones pulpares producidas por las distintas
especialidades estan los movimientos ortodénticos que pueden
provocar hemorragias pulpares y necrosis, incluso el canino
es uno de los dientes que més puede presentar hemorragia pul-
par o necrosis siendo un diente que mejor soporta los trau-
mas.

En los tratamientos periodontales, es relativamente fre-
cuente tener que hacer legrado hasta el fpice de un diente,
poniendo en peligro su vitalidad. Lo mismo sucede en la eli-
minacién quirdirgica de grandes quistes o tumdres, especial-
mente en el maxilar inferior cuando la extensién de la lesién
slcanza la regién apical de los dientes vitales.

‘También se citan algunos casos por luxacidén de los dien-

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

Finalmente dentro de las lesiones producidas por las
distintas especislidades, podemos mencionar la lesién pul-
par y con frecuencia la muerte de la misma durante la ciru-
gia plédstica nasal y los accidentes relativamente comunes de
luxacibén de los incisivos inferiores durante la intubacién
por la presidén ejercida sobre estos dientes con el tubo endo-
traqueal rigido.

Existe un gresn nimero de fédrmacos antisépticos y obtura-
dores que al ser usados sobre la dentina abierts y profunda
son irritantes y téxicos para la pulpa. El nitrato de pla-
ta, cloruro de cin, fluoruro de sodio, fenol y otros medica-
mentos deberdn ser usados excepcionalmente y més atn desterra-
dos pues las desventajas son mayores que las pocas virtudes
antisépticas y desensibilizadoras que ofrecen sobre la pulpa.
Los desecantes como el alcohol etflico, éter y cloroformo,
probablemente no lastimen la pulpa por su accidén quimica sino
por el transtorno del equilibrio fisiolégico del liquido in-
tersticial del diente. Lo importante es la irritacidén pro-
vocada por la deshidratacidn.

Los materiales pldsticos empleadcs en odontologf{a opera-
toria pueden ser téxicos y provocar lesiones irreversibles:
los cementos de silicato, las resinas acrilicas autopolimeri-
zebles y laes resinas compuestas, materiasles compuestos o compo-
sites. La accidén téxico 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 &l cabo de un
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mes.

Con respecto al &cido ortofosfdérico, no penetra en es-
malte, dentina y cemento sano, pero si en la unibén amelodenti-
naria, dentina reblandecida o deshidratada,en el &pice radi-
cular, dientes jévenes y hueso. Es necesario proteger no
sdlo el fonde de las cavidades sino toda ella en especial
8i ha quedado dentina deshidratada o reblandecida.

Las propiedades pulpotéxicas de las resinas acrilicas
autopolimerizables no solo dependen del calor que generan
sino también de su formula quimica. Debido a sus pésimas
propiedades biolégicas fueron sustituidas rdpidamente por ma-
teriales compuestos formados por una resina como fraccidén orgé-
nica y una fraccién inorgénica que puede ser silice, cuarzo
o vidrio. Algunos de estos materiales son presentados con un
barniz o revestimiento que facilita su adhesividad y al mnismo
tiempo protege la pulpa.

Langeland y cols. en 1970 comunican que los materiales
compuestos causan unsa respuesta inflamatoria pulpar similar
a los cementos de silicato y a las resinas acrilicas autopoli-
merizebles persistiendo su accién por tres meses, pero que
serian aceptables usando una base protectora adecuada. En
1972 los compara de nuevo con la accién irritante de otros
materiales plésticos, con destruccién de procesos odontoblés-
ticos; todos causan dafio usados sin proteccién, ademés su du-
dosa adhesividad demostrada por la penetracidén de bacterias

que e¢s un factor que contribuye a la respuests inflamatoria.
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En la pulps como en todos los tejidos del organismo,
se producen inevitables cambios regresivos de envejecimien-~
to. Uno de los transtornos de la edad es la disminucidn
del nimero y tamano de las células y el aumento del conteni~-
do de fibras colédgenas. La constante retraccién y calcifi~
cacién de la pulpa y su produccién de dentina secundaria y
reparativa es un hecho seguro. Seltzer y Bender sefialan
que la strofia pulpar es normal con el avance de la edad ¥y
describen estos cambios distréficos como especto "destruido"
por una "atrofia por agotamiento'.

Aunque la resorcién internma es un hallazgo microscépico
constante en la inflamacién pulpar crénica, también se produ-
ce como alteraciédn distréfica idiopAtica. El traumatismo
por un golpe accidental o la preparacidén traumdtica de cavi-
dades pueden ser mecanismos desencadenantes de resorcién in-
terna. Es posible que se origine una zona metaplésica de la
pulpa a partir de uns hemorragis localizada y después se pro-
duce la destruccién de la dentina. La pulpa metaplésica
coexiste con la resorcién interna. Raras veceg se necrosa,
pero se infecta méds tarde cuando la dentina queda perforada
a través de la corona y los microorganismos bucales penetran
por shi.

La resorcién cemento-dentinaria externa puede ser causa-
da por dientes retenidos, transtornos de oclusién y ortodén-
cicos, etc.y Bi la resorcién externa destruye la suficiente
dentina como para llegar a la pulpa, ésta comienza a presentar

alteraciones inflamatorias y puede existir la misma infeccién
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que se produce en la resorcién interna.

Una causas rara de distrofia pulpar sparece en perso-
nas con hipofosfatasia hereditaria. Esta enfermedad que
produce enanismo y deformidades 4seas, era denominada como
raquitismo resistente a la vitamina D. Desde el punto de
vista dental se caracteriza por la presencia de pulpés nuy
grandes y calcificacién incompleta de la dentina. Las pulpas
de los dientes son frigiles y sucumben a lo que normalmente
serfan estimulos irritantes menores.

Hay otras enfermedades generales en que pueden existir
lesiones pulpares de tipo vascular como en la diabetes.

La disbetes es una enfermedad en donde hay una altera-
cién del metabolismo de los carbohidratos. La enfermedad
da como resultado una insuficiencia de insulina pares las ne-
cesidades del organismo. El paciente diabético es incapaz
de utilizar el azicar normalmente, Son extremadasmente suscep
tibles a las infecciones, inclusive a los microorganismos
relativamente no patdgenos que resultan muy significativos
para ellos. Hay una interferencia con la cicatrizacién,
se producen cambios arteriosclerdéticos y en el flujo sangui-
neo que no permite a las células recidir los nutrientes a-
propiasdos., 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.
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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 lesidn o
disfuncién ocacionada por el irritante. Si el irritante ha
producido una lesidén grave (fractura coronaria con exposicidn
pulpar), la reaccién pulpar es mis violenta y espectacular,

y al no poderse adaptar a la nueva situacidén creada por la
agresién, intenta una resistencia larga y pasiva pasando por
la cronicidad; 8i no lo consigue, se produce una rédpida ne-
crosis y aunque asi logre un estado crénico finalmente también
sucumbird.

Existen problemas que no han permitido, desde hace varias
décadas, llegar a un acuerdo sobre el conocimiento exacto de
la patologia pulpar necesario para planear una terapéutica
racional,

En primer lugsr, es casi imposible diagnosticar la le-
8ién histopatologicamente. Los datos clinicos obtenidos por
una exploracién ordenada podradn orientar y en ocaciones dar
a conocer casi con exactitud un diagnéstico correcto anatomo-~
patolégico, pero por desgrasia, la mayoria de los casos no e~
xiste una correlacién entre los hayazgos clinicos y los histo-
patolégicose.

Otro de los problemas es de indole seméntica, debido a

las distintas terminologias y clasificaciones las cuales pro-



/ 17

vocan controversias sin facilitar en ninglin momento su a-
plicacién clinica y asistencial.

La historia natural de las enfermedades pulpares es
un proceso dindmico, que en casda caso implica la interven-
cién de diversos factores como la etiopatogenia, lugar y
caracteristicas de la lesién y la edad del diente afectado.

Laes causas y el mecanismo de accidn de las mismas en la dind-
mica de la respuesta inflamatoria, actuan de manera diferen-

te segin la edad del diente, ya que en dientes jévenes de
activa vida celular y vascular; responde con mayor facilidad

e intensidad a las asgresiones, su amplio cambio metabb-

lico y sanguineo le permite oponerse a una violenta inflamaciédn
como también a una evolucién favorable, cicatrizacién del trang
torno a corto plazo con una vigorosa formacién de dentina re-
parativa. El diente de edad sdulta y maduro, sufre una mo-~
dificacién en su tejido conjuntivo, el cual se hace fibrilar

y atréfico, de menor capacidad inflamatoria pero més lento

en procesos de reparacidn,

Para comprender la patolog{s es necesario tener una no-
cién de lo que se concidera normal, La pulpa vital sin sin-
tomas Do necesariamente es normal por completo, desde el punto
de vista integridad celular como tampoco desde el punto de
vista microscépico de la pulpa jéven de un muchacho de 15 a=-
fios a una pulpa de un individuo de 55 afios,

La pulpa clinicamente normal reacciona con vitalidad po-
sitiva a las pruebes y recsponde a une variedad de excitaciones,

pero no presenta sintomas®esponténeos. Lae pulps microscépica-
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mente normal presenta unicamente las caracteristicas histo-
légicas compatibles con sus edad. No presenta alteracidn
inflamatoria de ningun tipo.

La pulpa reacciona a los incesantes estimulos que sopor-
ta y con frecuencia interviene en el fendémeno hiperreactivo.
La linea de transicién entre la salud y la enfermedad es
impresisa. Muchas pulpas, si no la mayorfia, fluctian cons-
tantemente entre la inflamacién incipiente y la reparacién de
algunas zonas localizadas.

Se intenta estableser una clara divisién entre la enfer-
medad pulpar e inflamacién basandonos en que la enfermedad
pulpar puede ser reversible o progresiva. Cuando la lesidn
es leve y no presenta lesiones graves odegenerativas entonces
reacciona con una hiperemia transitoria o inflamacién regre-
siva o reversible. Cuando las condiciones son otras, la
inflamacion esta condenada a pasar progresivamente de una pul=-
pitis incipiente a la necrosis.

Los transtornos pulpares se acompaiian del fenémeno hi-
peractivo que es el aumento de flujo sanguineo hacia la pul-
pa dentaria en algunas condiciones especificas (hiperemia).
Los estimulos que originan este fenémeno son muy diversos.
Todos los eést{mulos son de naturasleza leve y de corta duracién;
el fendmeno vascular también es breve y vuelve a la normali-
dad en cuestién de minutos.

Esta hiperemia representa la menor de las desviaciones

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

0o la totalidad del lecho capilar entra en funcién activa.
Muchos de los capilares presentan dilatacién apreciable con
toda claridad; 1los nicleos de las células endoteliales se
separan mids y se observan grupos de eritrocitos a medida que
transitan por los capilares hiperémicos. Después de que
estos fenbémenos se presentan podemos darnos cuenta que la
enfermedad pulpar implica en mayor o menor grado de inflama-
cién.

La inflamacidn es un proceso fisiolégico de mayor impor-
tancia para los endodoncistas. Inflamacién es una compleja
reaccibén tisular y local vascular y linfética de un organismo
superior ante un agente irritador. Los términos inflamacidn
e infeccidén no son intercambiambles, pues ésta dltima tiene
que ver con un factor irritativo viable. La caries es la
fuente de irritacién mds comin para la pulpa. Pero la res-
puesta puede estar alterada por la severidad y duracién de la
irritacién. Las bacterias sus productos o ambos penetran al
esmalte y tdbulos 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 irritacién es severa, se producen inflamaciones ulteriores
en la pulpa. Las alteraciones inflamatorias tempranas son
s0lo cuando el esmalte estd afectado por la caries., La pri-
mera respuesta pulpar es un deterioro en la capa odontoblésti-
ca, una linea hipercromdtica en la dentina y presencia de lin=-

focitos con algunos leucocitos. La inflamacién es bédsicamente



20

una respuesta vascular.

Como concecuencia directa de las bacterias patégenas y de
sus productos, las células resultan lesionadas o muertas. For
lesién o muerte, rotas las membranas celulares, se liberan
productos intracelulares que tienen un efecto directo sobre
la microcirculacidén sobre el Area inmediata. Ll resultado es

una filtracidén desde los vasos.
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CLASIFICACION

Las enfermedades pulpares se clasifican en inflamato-
rias o pulpitis, regresivas y degenerativas o pulposis, y
muerte pulpar o necrosis. A esta clasificacién hay que
afiadir la de las enfermedades del diente sin pulpa viva ©
con pulpa necrética, que alcanzan muchas veces el periodon-

to ¥y la zona periapical.
ABPECTO HISTOFATOLCGICO

Pulpa intacts no inflamada.
Las células no estan alteradas; los odontoblastos son
normales y bien alineados, los fibroblastos normales y las

fibras colédgenas ausentes o poco numerosas.

Fulpitis atréfica.
Volumen reducido y gtan aposicién de dentina reaccional.
La capa odontobléstica estrecha, cuboide y no columnar como

en la pulpa normal.

Pulps intacta con células inflamatorias crénicas esparcidas
0 en periodo de transicién.

Se encuentran bajo los canalfculos dentinarios afectados
células inflamatorias crénicas, linfocitos y macrégagos espar-
cidos sin crear exudado. Este periodo transicional es propio

de caries profundas, dientes obturados, atricién y abrasién,
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como concecuencia de una irritacién persistente. ILa re-

paracién se consigue eliminando la irritacién.

Pulpitis crénica parcial.

Existe una pequefia zona localizada en la parte corona-
ria de la pulpa con inflamacién t{pica: exudado, tejido de
granulacibén, neocapilares, aumento de fibroblastos, etc.
Puede haber necrosis parcial por licuefaccién (abceso) o

por coagulacién,

Fulpitis crénica Total.
La inflamacién pulpar es total con zonas de necrosis por
licuefaccién o coagulacién, de existir pulpa remanente, tie-

ne tejido de granulacién.

Necrosis total.

Hay muerte célular con licuefaccidn o coagulaciém. En
la licuefaccién no existe contorno celular y solo se encuen-
tran leucocitos muertos, mientrds que en la coagulacién el

protoplasma celular esta fijado y opaco.



23

PATOLOGIA FULFAR

Fulpa intacta con lesiones de los tejidos duros del diente.

Un traumatismo en la dentina modifica el umbral doloro-
so provocando una reaccién inflamatoria pulpar. 5i esto no
es trastado puede evolucionar a una pulpitis y hasta necrosis
pulpar.

El diagndéstico resulta generalmente fdcil: observacién
directa de la lesién, movilidad del fragmento fracturado, hi=-
persensibilidad a la prueba térmica tanto al frfo como al

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

Pulpitis 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), aplicacidén de fArmacos o ciertos
materiales de obturacién (silicatos, resinas acrilicas autopo-
limerizables y resinas compuestas).

El sintoma principalAes el dolor producido por las bebi-~
das frias y calientes, as{ como los alimentos hiperténicos, in-
clusive al simple roce del alimento, cepillo de dientes, etc.,
sobre la superficie de la dentina reparada. El dolor aungue
intenso sjempre es provocedo por un estimulo y cesa después
de eliminar la causa que lo produjo. Esta modificacién del
umbral doloroso hace que las pruebas térmicas y eléctricas res-

ponda el diente con menor estimulo. Eg conveniente cerciorar-
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se de que no sea producido por herida o exposicién pulpar.

El pronéstico generalmente es bueno y el diente una
vez protegido vuelve a su umbral doloroso al cabo de 2 o 3
semanas. La terapdutica en caso de materiales de obturacién
gerd eliminarlos inmediatamente y obturar la cavidad con ba~
ses protectoras y después de un periodo de observacién de

varias semanas nuevamente obturado con otro material.

Pulpitis transicional o incipiente,

Se presenta en caries avanzada, procesos de atricién,
abrasién y trauma oclusal. Se le concidera como una lesién
reversible pulpar y por lo tanto con una evolucién e total
reparacidén, una vez que se elimina la causa. El dolor pro-
vocado por agua fria o presién de alimentos cesa por comple-
to al cabo de un minuto.

El sintoma principai es el dolor de mayor o menor inten-
sidad siempre provocado por estimulos externos, bebidas frias,
alimentos hiperténicos o empaquetados. Este dolor, de corta
duracién cesa poco después de eliminar el estf{mulo que lo pro-
dujo y ec el sintoka clésico que diferencia la pulpitis trensi-
cional de ls pulpitis aguda., A la inspeccién se encontrard
caries, atricién, abrasién, fractura coronaria, obturaciones
profurdas. La palpacién, percusién y movilidad son negativas.
Las pruebas térmicas y eléctricas dan respuesta a menor esti-
mulo porque el umbral dolorosoc esta debajo de lo normal. El

prondéstico es bueno una vez tratado el diente y protegido el
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tejido pulpar, se logra la reparacién en poco tiempo.
La terapéutica consiste en eliminar la causa (ca-
ries pulpar con bases protectoras y restauraciones conve-

nientes.

Pulpitis crénica parcisl,

Exceptuando los casos en que la pulpitis crénica parcial
no tenge zonas de necrosis parcial, los cuales eventualmente
podrén ser reversibles (pulpa tratable) y en nifios jévenes
con pulpitis crénica hiperplésica, en los que la baja viru-
lencia y la buena nutricién permite intentar una pulpotomia
vital, los demés casos se concideran irreversibles, la tera-
péutica mas aconsejable es la pulpectomia total con la corres-
pondiente obturacién de conductos.

Los sintomas pueden variar segin las siguientes circuns-
tancias:

-Comunicacién pulpar-cavidad oral./ En pulpitis abiertas
existe una comunicacidén entre ambas cavidsdes que permite el
drenaje de los exudados 1o que aminora los sintomas subjeti-
vos. For lo contrario en las pulpitis cerradas, la sintomato-
logia es mas violenta.

-Edad del diente.- En dientes jévenes con pulpas bien vascu-
larizadas, los sintomas pueden ser mas intensos, 2s8{ como tam-
bién mayor la resistencia en condiciones favorables, incluso
la eventual reparacién. Por lo contrario en dientes maduros

la reaccién menor proporcionaré sintomas menos intensos.
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-%Zone 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 inflamacién.~ Los dolores mds violentos se pro-
.ducen en las sgudizaciones de cualquier tipo de pulpitias ¥y
difiere segin haya o no necrosis. Cuando todavia 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 neursal-
gia menor.

Las zonas supuradas especialmente cuando se agudizan,
el dolor grave es de tipo lancinante, terebrante y pulsdtil,
propio del sbcesos en formacién, y el paciente localiza me-
jor el diente enfermo que en la pulpitis parcial sin necrosis.

A la inspeccién se encontrard una caries avanzada, otras
veces obturados con silicatos, resinas o con abrasién inten-
sa. El diente puede estar ligeramente sensible a la percu-
sién y la palpacién, con ligera movilidad. La respuesta'a la
prueba térmica puede variar segin el tipo de inflemacién da-
to muy importante para el diagnéstico; cuando todavia no esta
formedo la zona de necrosis ¢ abceso, el diente responde con
dolor al frio y al calor, pero en estados mids avanzados de
inflamacidén, el calor puede causar dolor y por el contrario
el frio causar alivio. La respuesta s la prueba eléctrica es

positiva.
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El pronéstico 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 formacién de zonas necroticas (pulpitis crénica par-
cial sin necrosis) se puede intentar una terapéutica semicon~-

servadpra comp pulpectomia vital.

Pulpitis crénica ulcerosa.-

Es una ulceracién de la pulpa expuesta. La pulpa pres-
senta una zona de célulaé redondas de infiltracién, y debajo
de éstas, una zona de degeneracién célcica aislando el resto
de la pulpa. Se presenta en dientes jévenes, con los conduc-
tos de ancho lumen y amplia circulacién apical que permite
buens organizacién defensiva. Hay baja virulencia en la in-
feccién y la evolucién es lenta al quedar bloqueada la comu-
nicacién caries-pulpa por tejido de granulacién. El dolor no
existe o es poco. La regpuesta vitalométrica se obtiene em-
pleando mayor cantidad de corriente., El1 pronéstico es bueno

al diente y la terapéutica es pulpectomia total.
y

i

Fulpitis crénica hiperplésica.
En esta aumenta el tejido de granulacién de la pulpa,
se forma un pélipo que llega a ocupar parte de la cavidad.
El tejido epitelisl gingival puede cubrir esta formacién
hiperplésica. También se presenta en dientes jévenes con ba~

ja infeccién bacterians. El dolor es nulo o leve debido a la
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presién sobre el pélipo. El pronéstico eB favoraple al
diente y aunque se acostumbrs hacer pulpectomia total, tam-
bién se aconseja la pulpotomia conservando la pulpa radicu-

lar.

Pulpitis crénica total.

La inflamacién pulpar alcanza toda la pulpa, existien-
do necrosis en la pulpa cameral y eventualmente tejido de
granulacién en la radicular. Por lo general el dolor es lo-
calizado, pulsétil y responde a las caracteristicas de los
procesos supurados, se puede exacervar con el color y cal~
marse con el frfo. La intencidad dolorosa es variable y
disminuye cuando exiete drenaje natural a través de la pul-
pa abierta o drensje provocado. La vitalometria es impre-
cisa o negativa. El pronéstico es desfavorable a la pulpa
y bueno al diente sise inicia de inmediato la terapéutica
de conductos. La terapbutica de urgencia es abrir la céma-
ra pulpar para dar salida al exudado y los gases, seguida de

pulpectomia total.

Pulposis.- Aqui se engloban todas las alteraciones no in-

fecciosas pulpares, denominadas estados regresivos o dege-

nerstivos. La mayoria son idiopéticss, pero se admite la

etiopatogenia de las distinntas pulposis, factores causales
como traumatismos, caries, preparaciones, oclusién, traumd-
tica, falta de antagonista, inflamaciones periodontales o

gingivales, etc.
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Atrofia pulpar.

0 degeneracién atré6fica, se produce lentamente con
los afios se le concidera fisioldgica de la edesd senil aun-~
que también puede presentarse como consecuensia de las cau-
sa8 antes citadas. Hay una hiposensidilidad pulpar, pro-
pia de la atrofia senil, acompafisda de una disminucidn de
log elementos celulares, nerviosos y vasculares a la vez que

una calcificacién progresiva.

Calecificacién pulpar.

Llamada también degeneracion cdlcica. Es una calsifi-
cacién o dentinificaciédn fisioldgica cue progresivamente va
disminuyendo en yolumen pulpar con la edad dental. Se pue-
de confundir con una calcificacidén patolégica ante un trau-

matismo o por un proceso destructivo como ceries o abrasion.

Cédlculos pulpares (pulpolitos).

Es una calcificacién pulpar desordenada, sin causa co-
nocida y una evolucién impredecible, son concreciones de te-
jido muy calcificado que se encuentran més frecuentemente en
la cémara pulpar que en los conductos rediculares. Su for-
macién se atribuye a procésos vasculares y degenerativos pul-

pares. Excepcionalmente producen dolor.

Kesorcién dentinaria interna.

Mancha rosa, granuloma internoc de la pulps, pulpoma, hiper-

plasia crdénica perforante pulpar u odontolisis. Es la resor-

cién de la dentina producida por los odontoclastos y dentino-
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clastoe, con gradual invasién pulpar d€l area resorbida.
Aparece a cualquier nivel de la cédmara pulpar o radicular,
extendiendiendose en centido centrifugo como un proceso ex-
pansivo, alcanza el semento radicular. La etiopatogenia no
es precisa, se atribuye a diversos transtornos metabdlicos,
traumaticos, factores irritativos o por pulpotomia vital.

Los sintomas clinicos son de aparicién tardia, aparece
un color rosado en la corona del diente cuando la resorcién
es coronaria. Algunas veces presenta dolor, otras es asin-
tomdtica. Las pruebas vitalometricas servirdn para descar-
tar la necrosis, que se observa ocacionalmente al producirse
la comunicacién peridontal. El diagnéstico precoz, antes de
haber una comunicacién externa proporciona buen pronéstico
practicando una pulpetomia total con la correspondiente obtura-

¢ién de conductos de la zona resorbida.

Resorcidén cementodentinaria externa.

Es fisiolégica de dientes temporales al producirse la
rizolisis en el debido momento, por lo cue los dientes son ob-
turados con materiales fédciles de resorber. Cuando se produ-
ce en dientes permanentes siempre es patoldgico y las causas
méds frecuentes son: dientes retenidos o incluidos, traumatis-
mos lentos como sobrecarge de oclusién u ortodénticos, lesiones
periapicales, etc.

Iniciada la resorcion cementoretinaria externa, avanza en
sentido centripeto, hasta alcanzar la pulpa, con las concecuen-

cias lbégicas de infeccidén y necrosis. Histopatolégicamente,
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el tejido periodontal sustituye el cemento y la dentina que
hayan sido resorbidos por los osteoclastos. El pronéstico
es malo para el diente. En algunos casos se aconseja hacer
un colgejo, prepara una cavidad raficular y obturar con amal-

gama sin cinc.

Metaplasia pulpar.

Se presenta una metaplasia en el tejido pulpar; con for-
macién de tejido éseo o de cemento en la cédmara pulpar. Con
la formacién de tejido osteoide o cementoide a menudo se acos-
tumbra seguirse con ciertos procesos de resorcidn y calsifica-
c¢ién de la pulpas. Se observa en dientes con procesos flogis-
ticos crénicos hiperpldsticos o con caries no penetrante pero
con inflamacién pulpar. Se concidera como una desviacién fun-
cional del tejido pulpar frente a diversos estimulos siempre ce
naturaleza inflamatoria. El diagndstico cuando no se presenta
resorcién dentinaria es fécil, el diente permanece asintométi-
co y su funcion es normal durante muchos afios. Cuando ls meta-
plasia pulpar se acompafia de resorcién 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 rédpida y asépti-
ca, y necrobiosis cuando se produce lentamente como resultado
de un proceso degenerativo o atréfico.

Cuando la necrosis es seguida de una invasion de microor-
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ganismos oceciona gangrena pulpar, los gérmenes pueden al-
canzar la pulpa através de caries o fractura por via linfética
periodontal o pro via hemdtica en el proceso de anacoresis.

Puede producirse necrosis por coagulacién, en la que el
tejido se transforma en una sustancia sélida parecida al que-
s0, llamada también caseosa o caseificacién; por licuefaccién
con aspecto blando o liguido por accién de enzimas proteoliti-
cas. Fuede ser gangrena seca o humeda segun produzca deseca-
cién o licuefaccién,

La causa principal de la necrosis y gangrena pulpar es la
invasién 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
linea periodontal. No hay respuesta al frio o a la electrici-
ded, pero puede producirse dolor con el calor al dilatarse el
contenido gaseoso del conducto y a veces cuando el contenido es
liquido puede dar respuesta a la corriente electrica.

El diagnéstico es fécil, aunque puede confundirse con pul-
pities crénica total o estados regresivos, se hace la conducto-
terdpia eliminando los restos pulpares e iniciando la medica-
cidén antiséptica.

En la gengrena, forma infecciosa, los sintomes subjetivos
son mas violentos con dolores intensos provocados por la masti-
cacién y percusién. La vitalometria es similar a los de necro-
sis, pero el diente puede estar movible y doloroso. S6lo el

dolor puede establecer clinicamente la diferencia. El pronés-
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tico puede ser favorable de establecer de inmediato el tra-
taniento. La camara pulpar serd abierta psra establecer
drenaje de liquidos, exudados y gases resultantes de la desin-

tegracién pulpar.
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PATOLOGIA PEKIAPICAL

Un diente con necrosis o gangrena puede quedar meses
¥y hasta afios asintomdtico, teniendo una smplia cavidad pro-
ducida por caries que se iri poco a poco desintegrandose
hasta convertirse en un secuestro radicular, otras veces cuan
do la necrosis es producida por un proceso regresivo o por
subluxacién, el diente mantiene su configuracidén pero estard
opaco y decolorado.

En un gran nimero de casos no sucede esto, s8ino que a
la gangrena surgen complicaciones infeccionsas de mayor o nma-
nor grado pudiendo ser abceso alveolar agudo, osteoperiosti-
tis supurada etc. La capacidad orgénica antiinfecciosa blo~
quea el proceso infeccioso en los confines o 4&rea apical.
Los gérmenes quedan encerrados en el espacio en el que antes
estuvo la pulpa,iteniendo dptima 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 sbceso c¢rénico periapi-
cal, fistula, granuloma o quiste. Después de algun tiempo,
el diente con pulpa necrbética, con cualquiera de las compli-
caciones periapicales que tenga, puede reagudizarse y apare-
cer de nuevo sintomas dolorosos e inflamaciones. Habitualmen-
te estas reactivaciones son causadas por traunatismos, pre-
paraciones biomecénicas sobrepasando el Apice, disminuciédn
de defensas, presencia de oxi{geno en la cdmara pulpar, ana-

coresis y exaltacién de la virulencia de los wicroorganismos
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por la misma presencia de oxigeno en la cémara.

Feriodontitis apical aguda.

Es inflamacidén periodontal producida por invasién a
través del fordmen apical de los microorganismos procedentes
de una pulpitis o una gangrena., Be le considera como un
sintomas de la fase final de la gangrena pulpar o del abceso
alveolar agudo.

Los sintomas caracteristicos son ligera movilidad y un
vivisimo dolor a la percusibén. La vitalometria e inspeccién
son iguales a los de la gangrena. El espacio periodontal
esta ensanchado. El dolor que presenta el paciente es inten-
s0 e incluso insoportable al ocluir el diente o al rozarlo
simplemente con la lengua.

El pronéstico es bueno con la terapéutica apropiada, en
dientes posteriores depende mucho de una medicacién antisfpti-
ca y antibiética correcta, as{ como de una buena obturacién.
En los dientes anteriores se facilita con la cirugfa perispi-
cal. La terapéutica de urgencia es estableciendo una comu-

nicacién pulpa~cavidad bucal para lograr un drenaje.,

Abceso dentoalveolar agudo.

Es le formacién de una coleccién purulenta en el hueso
alveolar a nivel del forémen apical. Al principio el dolor
es leve e insidioso, se torna después intenso, violento y pul-
sétil, se acmpafia de una tumefaccién dolorosa en la regidn
apical y en ocaciones con fuerte edema inflamatorio. Presentan

periodontitis, aumento de la movilidad y ligera extrusién.
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Puede complicarse con una leve reaccibén febril, osteoperios
titis supurada, osteoflemdén y linfoadenitis de la zona.
Segin la virulencia, la coleccidén purulenta puede ser solo
en el alveolo o tendiente a fistulizarse a través de la cor-
tical bsea formando un sbceso submucoso. El pronéstico de-
pende de las posibilidades del tratamiento endodéntico.

La terapéutica de urgencia igual ocue en periodontitis
apical aguda, es establecer un drenaje entre la cavidad y la
pulpa, y mantenerlo abierto para la salida de los exudados.

La aplicacién de bolsas de hielo en la cara y colutorios
calientes bucales evitan en algunos casos la fistulizacién

externa.

F{stula.

Es un conducto patolégico que parte de un foco infeccio=-
50 y desemboca en una cavidad o en la piel. Esta constitui-
do por tejido de granulacién, conteniendo células con infla-
macién crénica 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 crénicos, granulomas,
quistes y también en dientes tratados que por alguna circunstan-
cia no han eliminado la infeccidén apical. En si, el trayecto
fistuloso es irregular, tiene un orificio central que permite
la exploracién con sondas o puntas de gutapercha lubricadas.
For lo general esta hacia gingival a pocos milimetros del A-

pice infectado, pero pueden ser palatinas sobre todo en incisi



37

vos laterales y molares superiores.

El tipo de fistula diffcil de tratar es la periodon-
tal, cuando el drenaje apical se hace por via periodontal.
En los procesos agudos cuando existe un drenaje periodontal
reciente, es mds favorable sobre todo 8i existe buen soporte
6seo. El tratamiento de una lesidn periapical causante de
fistula, es la conductoterdpia y en ocaciones cirugia peria-~
pical. la ;istula no requiere de algun tratamiento especial.
Los lavado entisépticos ayudan de algin modo a la reparacién

en menor tiempo.

Abceso alveolar crénico.-

Es la evolucibén més comin del abceso alveolar agudo,
después de remitir los 8intomas lentamente, se puede presen-
tar también en dientes con tratamiento endodéntico defectuo
s0. Son asintomdticos de no reagudizarse, muchas veces se
acompafian de fistulas. El pronéstico es favorable prctica-
mente con un correcto tratamiento de conductos que bastaré
para lograr dbuena osteogénesis y la completa reparacién. 8i
pasado un afio la lesién subsiste se procede al legrado apical

y a veces a la apicectomia.

Granuloma.

Es la formacién de tejido de granulacién que prolife-
ra en continuidad con el periodonto, como una reaccién del
hueso alveolar para bloquear el fordmen apical de un diente

con pulps necrética y oponerse a las irritaciones causadas
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por los microorganismos. Fara que se forme, debe existir
una irritacién constante y poco intensa. Histoldgicamente
es una cdpsula fibrosa que se continua con el periodonto,
contiene tejido de granulacién y en la zona central formado
por tejido conjuntivo laxo con cantidad variable de coligeno,
capilares e infiltracién de linfocitos y plasmocitos.
Habitualmente es asintomatico, pero puede agudizarse con
mayor o menor intensidad, desde ligera sensibilidad periodon-
tal hasta violentas inflamaciones con osteoperiostitis y lin-
foadenitis. El pronéstico depende de la posibilidad de ha~
cer una correcta conductoterdpia, cirugia eventual y de las

condiciones orgénicas del paciente.,

Quiste radicular o paradentario. (Quiste apical).

Se forma a partir de un diente con pulpa necrbtica, con
periodontitis apical crénica o granuloma, que estimulando
los restos epiteliales, van creando una cavidad quistica.
Son de tamafio variable y contienen en su interior un liguido
viscoso con abundante colesterol. Son més comunes en el ma-
xilar superior que en el inferior. ©Son dientes con pulpa ne-
crbética con su ti{pica sintomatologia y en ocacidnes, dientes
tratados endodénticamente de manera incorrecta. Crecen lenta-
mente a expensas del hueso, por lo que es diffcil palparlos,
pero con frecuencia se nota un abombamiento en la tabla ésea
e incluso una crepitacién persidirse, Histolégicamente
tiene una capa de epitelio escamoso estratificado, contiene

restos necrdticos, 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 pronéstico es bueno con una biena

conductoterapia y eventualmente con cirugf{a periapical.
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No todas la lesiones que estan en el interior de un
diente son apreciadas radiogridficamente. Las radigrafias
revelan cambios de calcificacién, 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 radiografia aunque con frecuencia se acompaiian de
lesiones periapicales. La muerte pulpar en un diente en for-
macién en que la pulpa fue destruida por un accidente traumé-
tico, se manifiesta claramente porque la raiz cesa su desa-
rrollo.

En la inflamacién pulpar crénica, algunas veces se pue-
de diagnosticar mediante la radiografia cuando hay nédulos
pulpares. La pulpa con inflamacién crénica produce no so-
lo calcificaciones, sino también zonas de resorcién interna.
La resorcién interna tiene borde lisos netos perfectamente
definidos; no necesariamente es simétrica. Ademés de la re-
sorcién interna, se pueden observar otros efectos del trauma-
tismo por golpe como fractura radicular, nddulos 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 inflamacién
se extiende desde la pulpa al peridpice.

La lesidén periampical asociada con traumatismo oclusal,

puede confundirse con una lesién de origen pulpar. El ensan-
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chamiento periodontal y la resorcién radicular externa pue-
den confundirse con alteraciones de la pulpitis avanzada.
Este ensanchamiento del espacio periodontal aparece también
en otras dos lesiones agudas; la periodontitis apical aguda
¥ el abceso apical agudo.

En las lesiones pulpares crénicas aparece una lesién ra-
diopaca de ostef{tis condensante., También puede haber resor-
cibén radicular externa. Aqui la estructura dentaria perdi-
da es reemplazada por oste{tis condensante (osteosclerosis).
Cuando se elimina la pulpa con inflamacién crdénica y se ha=-
ce un buen tratamiento de conductos la lesién desaparece gra-
dualmente,

La resorcién externa se diferencia de la interna por
que las paredes de la lesibén son irregulares, y aparece en
un costado del diente o en el centro. ILa pulpa atraviesa
la lesidén y conserva su forma y tamafic mientrds que la inter-
na la pulpa no se extiende a través de ella sino que parece
que desaparece., Cuando la resorcidn estd en el &pice, el
diente aparece acortado o romo, pero si el diente aparece en
forma cénica lo més probable es que la lesién se produjo por
movimientos ortodénticos.

Las lesiones 6seas periapicales originadas concecuencia
de ls necrosis pulpar son observadas con mayor frecuencia
radiogréficamente.

La lesibn bcea asocisda con la periodontitis apical
crénica o granuloma es una lesidén bien circunscrita. Apare-

ce una zona radiolicida con tamafic de avellana; el perimetro
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seo de la regidn aparece radiopaco.

El granuloma es casi imposible diferenciarlo radiogré-
ficamente del quiste apical. En ocaciones el quiste puede
ser mds circunscrito y tener el perimetro 6seo més denso y
ademés suele desplazar las raices de la zona.

La periodontitis apical supurativa es una lesidén irre-
gular més grande y més difusa. Puede drenar en boca o fis-
tulizarse sl cuello o al mentén. Si la lesién entra en con-
tacto con el seno maxilar originard probablemente una sinu-
sitis crénica.

En la zona de la apéfisis alveolar hay una serie de le-
siones o alteraciones patolégicas que se pueden confundir
con lecsiones periapicales. (Diagndéstico diferencisl).

Los quistes no odontogénicos como el quiste palatino
medio, el quiste globulomaxilar y quiste del conducto o del
agujero nasopalatino que fdcilmente se pueden confundir con
lesiones periapicales o quistes odontogénicos.

Estos quistes no estan ubicados exactamente en los ex-
tremos radiculares, pero pueden ser desplazados radigréfica-
mente cerca de los extremos radiculares, o alejados de ellos
al variar la direccién del rayo central.

Los quistes residuales y los globulomaxilares pueden ser
encontrados a lo largo de la superficie lateral de la raiz,
Hay que tomar en cuenta en el diagndéstico diferencial, que
los dientes con quiste apical 1la pulpa no tiene vitalided.
En algunas ocaciones un traumatismo puede originar la muerte

pulpar y desencadenar la formacién 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 lesidn,

Otro error de diagnéstico que se presenta es cuando hay
lesiones de osteofibrosis periapical, principalmente cuando
esta en su primera etapa en que se ve radioldcido. Cuando
comienza a calcificarse y se transforma en una lesién osteos-
clerética se aclaran dudas respecto a la naturaleza de la
lesién.

La radiografia puede ser de gran ayuda para establecer
en que diente se presenta la lesidén periapicel, pero al mismo
tiempo la radiograffa puede inducir a equivocaciones.

El quiste residusl, se ve como una zona radiolicida
aislada del hueso alveolar, ©5Son resultado de revestimientos
apicales de quistes que fueron eliminados incompletamente o
dejados al hacer una extraccién.

El globulomaxilar, se ve como una imégen radiolicida 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 linea de fusién de las apd-
fisis nasal media y maxilar. Fuede englobar los extremos ra-
diculares de los incisivos laterales y caninos, pero estos dien-
tes permanecen siempre vitales, ©S5i fuera un quiste apical por
lo menos alguno carecerf{a de vitalidad.

El quiste palatino medio definido como un quiste fisural

ubicado en la 1lines media del paladar duro, detrds 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 gquiste del conducto nasopalatino, y con
quistes apicales de los incisivos centrales.

La osteofibrosis perimpical comunmente denominada cemen-
toma es una lesién que pasa de ser hueso alveolar normal a
fibrosis y de fibrosis a una reosificacidén densa atipica.

En la etapa de fibrosis se caracteriza por la proliferacién
de fibroblastos y fibras coligenas en la zona apical del 1li-
gamento periodontal. Hay una resorcién de la cortical alveo-
lar o lédmina dura y de hueso circundante., A diferencia de la
periodontitis apical o el quiste apical no hay inflamacién.

Las dificultades para el diagnéstico son en el periodo
inicial radioltcido.

El agujero nasopalatino, el agujero mentoniano y el se-
no maxilar estén a cierta distancia de los apices de los dien-
tes; pueden aparecer superpuestos a’los &pices de los incisi-
vos superiores, premolares inferiores y molares superiores
respectivamente, por desplazamiento de las imégenes en las ra-

diografias en donde el rayo no esta bien orientado.
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IRRITANTES ITICROBIANOS
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Todas las teorias actuales sobre etioclogis de caries
dental (acidogénica, proteol{tica, etc.) suponen microorga-
nismos en proceso. Es muy comin que lleguen microrganismos
a la pulps durante el proceso de caries., A medida que la
caries afecta cada vez més dentina hay més probabilidad de
que penetren microorgenismos en la pulpa dental., Cuando la
caries esta en el esmalte y penetra poco en la dentins la pul-
pa este apenas afectads.

La pulpa se defiende con bastante eficacia contra la le-~
gidn de caries. En respuesta a ella los tdbulos dentinarios
de la dentina primaria se calcifican gradualmente, siempre
que los odontoblastos tengan vitalidad, La extensidn distal
de las fibras de Tomes (prolongaciones protoplasmiticas de
los odontoblastos a lo largo de los tibulos) forman dentina
peritubular, La matriz peritubular rodea las prolongaciones
odontoblésticas calcificandolas.

la esclerosis dentinsria (aumento de la dentina peritu-
bular) constituye una defensa inicial de la pulpa contra la
caries dental con tendencia a reterdarla., Como respuesta
a irritaciones ulteriores sl progresar la caries dental los
odontoblastos vivos comienzan a fromar una matriz dentinaria
menos uniforme., Esta dentina se conoce como dentina de repa-
racibn,

La pulpa subyacente a la dentina de reparacién permanece
relativamente normal hasta que el proceso de caries se acergue,

Antes de la exposicién por caries, se tornan manifiestas

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

no se inflama mientréds no se hayan descalcificado zonas am-
plias de tilbulos dentinarios. Esto produce una via de ingre-
so de los microorganismosy de sus productos téxicos hacia la
pulpa.

En estudios de dentina cariada (Kurahashi y Taduma 1962)
en microscbdpio electrdénico, encontraron que la caries de la
dentina, comenzaba en los tibulos dentinarios y después avan-
zaba por la matriz peritubular; antes de entrar los microor-
ganismos se produce una desmineralizacibén y después disolu-
cién de la matriz orgénica.

Es diffcil la esterilizacién de la base de una cavidad
con medicamentos pues suelen ser més dafiosos a la pulpa que
los microorganismos. El dafio 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 tu-
bulos dentinarios. Colocando una restaurscién bien adaptada,
modo que los microorganismos no puedan ser reforzados por la
saliva, quedan atrapados entre el maferial de obturacidén y la
dentina de reparacién. Los microorgasnismos ahi atrapados
tienden a morir,

El nimero de microorgnismos capaces de producir una in-
feccibén en una zona especifica no son capaces de producirla
cuando se les extiende en una zona de tejido mayor. La po-
blacidn bacteriana necesaria para una infeccién en una zona

deterninada es critica.

de
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Cuando se trata de microorgenismos de mayor virulencia
se requieren menos para comenzar una infeccién, También es
necesaria la presencia de humedad para el desarrollo de los
microorganismos. Sin embargo las bacterias gque sobreviven
al desecado pueden permanecer viables por muchos anos; Por
ejemplo las bacterias latentes de los tibuloe dentinarios
de la dentinea sellada pueden activarse por la humedad o los
l{quidos de la cavidad bucal que obtienen acceso por medio
de la filtracién marginal de los diversos materiales de ob~
turacién de mal sellado o por la condensacién incorrecta de
las obturaciones. Con la renovacidén 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 reaccidén depende de la virulencia
del microorganismo especifico; mientrds mayor sea la virulen-
cia serd menor la cantidad necesaria de microorganismos.
Ser{a una tremenda cantidad de microorgaenismos no virulentos
para producir una lesién.

No obstante, la superficie donde se extienden es también
importante., Un determinado nimero de microorganismos exten-
didos sobre una superficie reducida causardn més dafio que
los mismos en una superficie mayor. Cuantio menor sea la zo-
na de implentacién microbiana mayor serd la posibilidad de
que comience la infeccidn.

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 sanguineo desde otra fuente se locali-
zan en el tejido inflamado. En el proceso de inflamacién la
pulpa los microorganismos comienzan a filtrarse y escapan sa
la zona inflamada.

Le presién puede ocasionar una invasién bacteriana de 1la
pulpa a travée de los tibulos dentinarios. Pueden introducir-
se bacterias a la pulpa con compuestos de modelar o al tomar
impresiones sobre la dentina cons saliva. La penetracién de
las bacterias depende de la profundidad cavitaria, la presidn
puede forzar a las bacterias a los tibulos dentinarios con ma-
yor facilidad en cavidades profundas. Si la pulpa esté cré-
nicamente inflasmada la introduccién de bacterias pro presidn
sobre los tlbulos determina la infeccién.

Wagoner y Kruger en 1963 informan que una bacteremia pue-
de ser producida por la preparacidén de cavidades de .1 y Il
clase,

En realidad en la préctica clinica, 1os pocos microorga-
nismos que puedan llegar a la pulpa suelen ser englobados ¥
muertos por las células defensivas. Se produce una répida
fagocitosis. Sin embargo, si la pulpa fuera traumatizada
severamente como en preparaciones coronarias repetidas, res-
tauraciones fiitrantes o por aplicacién de medicamentos con
presién, la pulpa producira una severa respuesta inflamatoria.

El desarrollo de una infeccién que depende de la virulen-
cia y concentracidén de microorganismos y de otros factores,
pero no necesarismente crda vez que se introducen bacterias

a la pulps por presién deba producirse una infeccidén. Una
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lesidn pulpar no siempre esta relacionada con la presencia
de miroorganismos. La lesién pulpar con necrosis y con zo-
nas periapicales de rarefaccién 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 hemorragis de los
vasos rotos dentro de la pulpa, la circulacidén resulta obstrui
da y la pulpa muere. Se genera una zona de rarefaccién pero
no hay cultivo positivo., &Sin embargo por anacoresis puede
resultar el cultivo positivo. En pacientes con efermedad
periodontal, la masticacidén ocaciona una bacteremia, Los mi-
coorganismos en el torrente sanguineo pueden localizarse y
desarrollarse en tejido pulpar inflamado.

Chirnside 1961 sefala cue los tibulos dentinarios de los
dientes despulpados son méds rédpida y fdcilmente invadidos por
los microorganismos de la saliva.

Las pulpas pueden infectarse con microorganismos por los
conducros accesorios de los dientes, sobre todo por los conduc
tos laterales en la divisién radicular en los molares con le-
sién periodontal.

Cuando hay bolsas profundas y pérdida de tejid de sostén
estos conductos actlan como vias por los que los microorganis-—
mos entran a la pulpa y producen inflamacidn.

En los despegamientos de memprana por traumatismo, en el
momento del impacto el trauma puede aflojer el diente y los
gérmenes de la cavidad oral son arrastrados por succidén a los

tejidos periapicales. Los gérmenes no pueden ser eliminados
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por mecanismos de defensa corporales pues el nervio puede
estar seccionado, y la irrigacién sanguinea interrumpida.
La pulpa sufre una degeneracién y se infecta.

Lsa microbiots de los conductos radiculares cembia se-
gln las circunstancias en que sen encuentre como en las pul-
pitis abiertas o con comunicacién con el medio bucal y las
pulpitis cerradas dondé no hay relacién ccn el medio bucal
externo.

En las pulpitis abiertas la saliva modifica la microbio-
ta por invacién de gérmenes habituales bucales. En las ce-
rradas (necrosis por traumatismo) tienenlla tipica flora a-
naerobia. Estos dientes pueden permanecer asintomdticos pe-
ro desarrollar una grave infeccién o provocar un siébito cam~
bio y estimular el desarrollo microbiano al ser abiertos
por primera vez con la presencia del oxigeno.

Para la deleccidén de los gérmenes los métodos mds co-
munmente usados son los medios de cultivo. ILos més emplea-
dos son los medios cerebro-corazén, glucosa-l{quido de asci-
tis, especiales para la flora serfbea.

Para 1los anserobios es necesarea la adicién de agar la
cual tiene oxigeno que permite el desarrollc 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 més répido los cultivos.



5

Para identificar los tipos de gérmenes que han de pro-
ducir cultivos positivos, se realizan subcultivos y diversos
frotis con tinsién de Gram.

Es més fdcil determinar la presencia o la ausencia de mi-
coorganismos en una lesidn periapical independientemente de
su magnitud con un cultivo, Un cultivo positivo de un con-
ducto radicular es probable indicio de infeccién también en
los tejidos periapicales. En la mayoria de las veces cuando
los conductos estdn infectados, lo estén también los tejidos
periapicales. Casi siempre la flora de los tejidos periapica-
les es la misma que la de los conductos.

No hay una linea cortante entre la pulpa y los tejidos
periapicale, es dif{cil deferenciar la infeccidén del conducto
radicular o de los tejidos periapicales.

Desde el punto de vista diagnéstico, un cultivo positivo
de un conducto confirma la presencia de infeccidén. Sin embsr-
g0, nos podemos encontrar con falsos cultivos positivos por
mala esterilizacién de la zona operada o por contaminacién del
instrumental estéril,

También un cultivo negativo no garantiza que el conducto
radilular este estéril. Esto se puede deber a que los microor
ganismos esten localizados en la dentina. Los microorganismos
pueden presentarse en los tuUbulos dentinarios o en los conduc
tos laterales o mccesorios insensibles a las puntas de papel.

No todos los medios de cultivo son adecuados para el
crecimiento de todas la flora microbiana de los conductos ra-

diculares; como el micoplasma que normalmente no se desarro-
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11a en los medios de cultivo mencionados. ©Siempre existe

la poeibilidad de gque un microorgaismo no pueda desarrollar-~
se en ¢l medio que ha sido usado para su cultivo, esté pre-
sente en el conducto.

En los conductos radiculares es frecuente encontrar
tanto aerobios como anaerobios, pero la mayorfa de los gér-
menes son facultativos capaces de desarrollarse baja ambas
condiciones.

La mayoria de los gérmenes hallados en el conducto ra-
dicular son estreptococos. Estos se desarrollan fdcilmente
en caldo de infusion de cerebro-corazén por medio de dextro

sa tripticase o de glucos ascitica.

La virulencia que es la capacidad de una cepa particu-
lar de microorganismos de causar una enfermedad, estz rela-
cionada con el grado de pategenicidad de un microorganismo
al huésped, y esta afectada por la localizacién de los microor-
ganismos. For ejemplo, ciertos gérmenes encontrados normal-
mente en la flora bucal no tienen patogenicidad en su habi-
tat comin, cuando son transportados a otras partes del cuer-
po estos mismos gérmenes pueden prosperar y provocar una en-
fermedad.

En el cultivo del conducto radicular no da informacién
acerce de la virulencia de los gérmenes presentes. Una ce-
pa supuestamente patégena de un microorganismo puede o no

producir reasccifn en los tejidos perispicales.,
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Los microorganismos pueden ser los licos agentes infeccio-
gos de los tejidos periapicales y estar asociados con los
sintomas clinicos como dolor y tumefaccién.

Los microorganismos potencisles patdégenos siempre es-
tan presentes en los seres humanos. Casi siempre estan pre-
gentes s56lo en ciertas circunstancias, sin sintomas ni le-
siones, pero cuando se altera la relacién huésped-parasito
la infeccién se transforma en enfermedad. La resistencia
del huésped al microorganismo influye en el desarrollo de

la enfermedad.



Vi,
ANTISEPTICOS



54

Para el tratamiento del conducto radicular y en infeccio-
nes periapicales por via tépica se usan drogas que pueden ser
clasificadas en dos grupos.

El primer grupo es el de los antisépticos, son medicamen
tos no especificos, es decir, que su accién no esta limitada
a ciertos microorganismos sino que son éficaces contra todos
los gérmenes.

El segundo grupo lo constituyen los antibiéticos que
tienen accién espcifica, actuan sobre ciertos grupos de microor-
ganismos.

Los antisépticos deben reunir determinados requisitos:

-~ Tiene que ser eficéz contra todos los gérmenes, debido a

que en el conducto radicular y érea periapical se sislan gran
nimero de gérmenes. Tienen accidn bactericida.

~ De accibn répida.

- Capaces de penetrar tando en la estructura dental como en el
drea periapical, ya que los gérmenes pueden aislarse en los
tibulos dentinarios o en las irregularidades del conducto.

Las drogas con poca penetracién no alcanzan a los microor-
ganismos. La penetracién esta afectada por la tensidén super-
ficial elevada y por precipitacién de materia orglnica que
actua como barrera limitando la penetracién del antiséptico.

- E1 antiséptico debe ser eficéz en presencia de materia orgé-
nica. Son pocos los antisépticos que son igualmente eficaces
tanto en presencia de materia orgénica como sin ella.

- Ser inocuos para los tejidos periapicales. Gue 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 apice, afectando también
el tejido periapical.

- No cembiar la coloracidn del diente.

Que no impida la obtenciédn de cultivos.

tuimicamente estables.

No tener olor ni sabor desagradables.

Econémicos y de fécil adquisicién.

La irrigacién del conduco radicular para la eliminacién
de teJidos orgénicos, sangre, material necrético y otros ma-
teriales, es una de las faces més importantes para una eficdz
terapia endoddéntica.

Casi podrismos decir que ningin antiséptico reune todos
los requisitos mencionados.

Una de las drogas mas satisfactorias es el hipoclorito
de sodio. Ee disolvente de pus, tejido necrético, sangre
y otros restos orgénicos en los conductos radiculares y es
poco irritante a los tejidos periapicsles.

La combinacién hipoclorito de sodio y agua oxigenada o
peréxido de hidrégeno, es también recomendable. Estas solu-
ciones actuan como catalizadores mutuos y producen una efer-
vescencia del oxigeno y el cloro arrastrando asi el material
orgdnico fuera del conducto.

Pars evitar que el oxigeno quede dentro del conducto

provocando presién y consecuentemente dolor, es aconsejable
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que la dltima irrigacién sea hecha con hipoclorito de sodio.
La irrigacién del conducto con estas sustancias no de-
be hacerse amntes del cultivo, ya que podrian darnos falsos

cultivos negativos.

Los antisépticos para el uso corriente en conductos
radiculares deben reunir como mirnimo tres requisitos importan-
tisimos: No lesionar los tejidos periapicales, ser eficaces,
y no impedir la obtensidn de cultivos después de sellado el
conducto radicular con estas drogas. Varias drogas reunen
estos importantes requisitos. Uno, y probablemente el més
indicado es el paraclorofenol alcanforsdo.

Estudios hechos por varios autoree indicsn que este
preparado es el mAs eficdz que muchas de las antiguas drogas
cdusticas. ©Se elabora combinando tres partes de paracloro-
fenol cristalino con siete partes de goma de alcanfor. Aunque
es ligeramente antiséptico, el alcanfor sirve de vehiculo y
la actividad antigéptica se debe principalmente al contenido

de paraclorofenol.
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La principal actividad antiséptica se debe sl despren-
dipiento del Atomo de cloro en presencia de humedad, mate~
ria orgénica y calor, siendo el cloroc el que en realidad ejer-
se la accidn esterilizante.

El paracloro fenol es compatible con la penicilina y es
usado conjuntamente en la practica odontolédgica.

El paraclorofenocl es menos cAustico que el fenol, y com-
binado de 3 a 7 con goma de alcanfor se hace practicamente no
irritante.

Otra de las prepasraciones eficaces es la combinacién yo-

duro de cinc-yodo con la siguiente férmula;

yoduro de cinc 15 g
yodo cristalizado 0.6 g
agua destiladsa 50 cc.

La concentracién de yodo no es suficiente para causar
alguna irritacibén. Es Gtil cuando existe tendencia continua
a los exudados. La tendencia de esta preparacién para secar
los exudedos se debe principalmente al yoduro de cinc que tie-
ne accién astringente.

La cloroazodina (Azocloramida) es muy eficdz en cuanto a
la accién antiséptica. Es una preparacién de cloro orgénico que
en contacto con la humedad, materia orgénica y calor libers
cloro. No es irritante y es muy eficdz, pero tiene tendencia
a producir exudados y manchas smarillentas en los dientes.

La creosota vegetal (Cresatina) no es de mucha actividad

antiséptica pero su estabilidad quimica lo hace muy durable,
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ademés de que su baja tensién superficial le permite al-
canzar todas las irregularidades cue pueda tener el conduc-
to, es bien tolerada por los tejidos periapicales.

Tiene gran eficacia contra especies bacterianas aisla-
das de los conductos. Tiene acecién neutralizante sobre to-
xinas y mlergenos. Posiblemente es menos efichz que el para-
clorofenol alcanforado sobre monilias. Su eficacia es compara-
ble al del paraclorofenol,

El cresol y més frecuentemente el tricresol, que es una
mezcla de ortocresol, metacresol y paracresol, son mucho més
antisépticos que el fenol ordinario, pero menos téxico que
éste. Se usa frecuentemente como amortiguador del formol
(formocresol).

Timol. Es un sélido cristalino con olor caracteristico
a tomillo, que es la plante de la cual se puede obtener. Es
sedativo, ligeramente snestésico y con més propiedades antisép~
ticas que el fenol, tiene gran estabilidad quimica y es muy
bien tolerado por los tejidoe perlapicales. Fuede ser compo-
nente de mezclas Junto con otros antisépticos, anestésicos e
incluso con corticoesteroides.

Hexaclorofeno. Es un potente bactericida y bacteriosté-
tico. Tiene ligero olor a fenol. También puede formar parte
de combinaciéns antisépticas como: cresatina, paraclorofenol
alcanforado, timol hexaclorofeno.

E1 peréxido de urea es un compuesto formado por peréxi-
do de hidrégeno y urea. Esta solucién puede ser acuosa o en

glicerina que es més estable y que ademds sirve €omo lubri-
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cante para los conductos, facilitando su preparacién.

Los aceites senciales gozaron de mucha difusién en el
tratamiento del conducto radicular y de las infeccidnes peria-
picales. Su uso a disminuido debio a que muchos de ellos son
debilmente antisépticos y otros como el aceite de casias pro-
ducen manchas en los dientes.

Eugenol. Fue muy usado para el tratamiento de las infeccio
nes del conducto radicular por poseer propiedades anestési~
cas y antigépticas. No hay contraindicaciones para su uso
pero es menos antiséptico que muchas otras drogas ademés de
ser algo irritante.

Es muy empleado en cementos comomses protectoras y se-
llado temporasl mezclado con éxido de cinc y cementos como el
eugenato de cin o zinquenol.

Formaldehido., Formol o metanal, es un gas de fuerte olor
picante, 1la solucién acuosa al 40% conocida como formalina es
la presentacidn comercisl més conocida.

Es un potente germicida contra toda clase de microorganie-
mos, es muy penetrante y pierde poca actividad con materia
orgdnica. Es un gran momificador de restos pulpares ademés
de ser también un gran fijador.

Eg irritante periodontal y perispical. Se usa amorti-
guando su potencial cédustico con compuestos fenoliticos como
el cresol 0 tricresol. “unque es citocéustico suprime la res-
puesta inflamatoria y no impide la cicatrizacidén conjuntiva.

El paraformaldehido, paraformo o trioximetileno es un polf

mero de formo que se presambac como un polvo blanco, es ines-~
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table y sl contacto con el gua 5 por la accién del calor
gse transforma en formaldehido, Se emplea como momificador
pulpar como cmponente de cementos para obturacién de conduc-
tos.

El glutaldehido o pentamonial es menos irritante que el
formaldehido y con las proteinas forma compuestos més estables.
En solucién al 2% destruye répidsmente bacterias hongos ¥

viruse.

Compuestos de amonif cuaternario.

Son detergéntes catibdnicos y potentes germicidas que po-
seen poca toxicidad y muchas aplicaciones como desinfectantes.
Entre los mds usados estan el cloruro de benzalconio,
cetrimida 0 cetiltrimetilamonio, bromuro de cetildimetilamonio

¥y cloruro de diclorobenzalconio.
Tienen baja tensidén superficial, son menos activos en los
conductos que los antisépticos antes mencionados. Se usan

casi exclusivamente en esterilizacién quimica,

TRATAMIENTOS DE REPOSO

Se designa asi al empleo de una droga que se introduce
en el conducto radicular para aliviar el dolor y las molestias
mds que por su valor antiséptico. Usados en periodontitis a-
pical para calmar las molestias y en las pulpitis.

Lo sintomas de la periodontitis apical como el dolor gene-
ralmente desagradable y continuo de de tipo méds intenso y pul-

sédtil producido por una infeccién aguda. El diente da la im-
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presién de sobresalir de los demds y el paciente se queia

de dolor intenso al morder. Ls muy sensible a la percusidn,
El dolor se debe en gran parte por la presién sobre las ter-
minaciones nerviosas de la membrana parodontal. Esta pre-
sién es provocada por el edema que se desarrilla.

Un medicamento eficdz para dominar los sintomas es el
glicerito de yodo, que es una solucibén 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 atencién inmediata. ILa combinacién para-
clorofenol alcanforado y penicilina es muy eficiz porque pe-
netra bien en la dentina y esteriliza la dentina cariosa.
Alivia rdpidamente el dolor y tiene accién antiséptica. La
mezcla de estos debe ser espesa e introducirse lo més pro-

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

Existen varias drogas usedas en endodoncia con campos
de aplicacién especializados.

Una de estas es el fenol 1i{guido, con propiedades céusti-
cas y anestésicas, util para eliminar pequefios restos de te-
jido pulpar. Estos filamentos vitales se pueden extirpar
sin dolor mediante el uso del fenol liquido. Sus propiedades
cAustices y anestésicas, anestensia a} mismo tiempo que cau-

teriza., Pude atravesar el Apice y lesionar los tejidos peria-
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picales. Después de su uso es conveniente irrigar los con-
ductos con hipoclorito de sodio pars eliminar el exeso de fe-
nol.

El nitrato de plata amoniscal 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 apice
puede provocar periodontitis apical. Coasgula e inectiva sus-
tancias irritantes tales como degeneraciones de material pro-
téico., Después de su uso se hé de irrigar con solucién fisio-
légica salina.

En endodoncia son usados diversos dcidos como el sulfdri-
co, clorhidrico, nitrico, etc. El Acido fenosulfénico es es
menos céustico entre los mencionados. Después de su aplicacién
es necesario neutrslizar con un antidcido, puede usarse como
sntidcido el bicarbonato sédico. Lavados repetido con hipo-

clorito de sodio eliminan también el adcido fenolsulfédnico.

Agentes quelantes,

Bon compuestos orgédnicos que en presencia de calcio u
otros compuestos slcalinoterreos sufren un intercambio de
iones formendo un nuevo compuesto de iones sdquiridos. Estos
iones son captados de la estructura 6sea o de la dentina.

Pueden usarse como sustitutos del dcido felolsulfénico

o de otros &cidos por ser menos perjudiciales a los tejidos.
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ELECTROMEDICACION

Coneiste en una plicacidédn simulténea de un medicamento
adecuado que debe ser electfS§lito y una corriente electrica
continua, es llamado también medicacién electrolitica, ioni-
zacién, electroesterilizaciédn, iotoforesis, medicacibn iéni-
ca, etc.

Fué adaptads al tratamiento de las infecciones del con-
ducto radicular y zona periapical. BSu uso ha disminuido de-
bido al tiempo que requiere su aplicacién 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 fisicoquimico de electrélisis. Los
electrblitos como NaCl o sal comin al disolverse sufren ioni-
zacion (NaCl= Na+ * Cl-). La solucién de cloruro sédico
por ejemplo, endréd algunos iones sodio con carga positiva
y otros iones cloro con carga negativa; un electrédo positivo
(8nodo) y un negativo (cétodo) y haciendo pasar corriente con-
tinua por ellos se logra el proceso electrélisis. 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 electromedicacién del diente consis-
ten en una fuente continua de corriente, dos electrodos, de
los cuales uno se inserta en el diente y otro es sostenido en
la mano y un rebéstato que gradua la intensidad de la corriente.

Originalmente se introducia el polo negativo al diente
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o chtodo 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

fnodo para introducirlo al conducto.



VII,
ANTIBloTIcCOS
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TOXICIDAD SELECTIVA.

El principio fundamental de la toxicidad selectiva pa-
ra una buena terapia antimicrobiana. Para que una sustancia
sea Util en el tratamiento sistémico debe ser perjudicial pa-
ra los microorganismos y relativamente inécuals para el hués-
ped, esto ez lo que diferencia los antibiéticos de los anti-
sépticos o desinfectantes, los cuales son sumamente activos
contra los microorganismos pero no son lo suficientemente bien
toleradas por el huésped como para permitir su administracién
sistémica.

El término antibiético se refiere a un producto de clulas
vivas, gneralmente vegetales inferiores 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 gérmenes patégenos, los antibibticos
son productos de células vivas que inhiben o destruyen los mi-
croorganismoe capaces de causer enfermedades. Algunos de los
antibiéticos se pueden sintetizar. El cloramfenico se produce
comercialmente mediante un procesc de sintesis. Algunas peni-
cilinas ahora también son sintetizadas en parte; la molécula

bésica de la penicilina es modificada por un proceso sintético.
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SOLUBILIDAD Y RELIGTENCIA

Cada antibiético destruye o inhibe el desarrollo de
determinados microorganismos mientrés que el resto de ellos
no son afectados. Es necesario conocer el especro sntimi-
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 antibibdticos para aplicacién toépida en
endodoncia.

Ademés de las limitaciones naturales de estas drogas
hay microorganismos resistentes & ellas, especialmente el
grupo de los estafilococos. El New and Nonofficial Drugs,
notifica que la mayoria de las cepas de Staphilococcus Aureus
aislados son resiestnentes a la penicilina. Ademés de los
enterococos y estreptococos no hemoliticos perc en distinto
grado.

El Journal Of The American Medical Associations afirma
que en los hospitales hay un alto porcentaje de infecciones
por estafilococo con resigtencia a la penicilina.

. No todos los gérmenes adquieren ripidamente résistencia
a la penicilina. Hay un asumento notable de la resistendia
a la penicilina entre el grupo de estreptococo Viridans y el
estreptococo hemoliticos.

La estreptomicina y 1a dihidroestreptomicina tienen ma-
yor grado de tendencia a producir gérmenes resistentes a la

penicilina.
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Otros antibiéticos de uso corriente son més similares
a la penicilina que la estreptomicinas en lo referente a la

produccién de cepas resistentes.

MECANISMOS DE ACCION DE LOS ANTIBIOTICOS.

El mecanismo de accidn por el cual los antibibticos
destruyen o inhiben los microorganismos vaeris con los dife-
rentes antibibticos y los diversos gérmenes.

Clertos antibiéticos son bactericidas mientrés que otros
son bacteriostdticos y depende de los mecanismos de accidn
del gérmen y de los mecanismos de defensa del huésped para
destruir realmente a los gérmenes.

A veces la concentracién del antibibtico determina la
muerte o inhibicion de los microorganismos. FPor otro lado,
determinados antibiéticos tienden a ser bésicamente bacteri-
cidas como la penicilina, mientrds otros como las tetracicli~
nas son bésicamente bacteriostéticos.

Los mecanismos de accidén antibacteriano pueden ser:

- Inhibicién del crecimiento por medios andlogos de los me-
tabolitos escenciales de algunos microorganismos., Antago-
nismo coapetitive: Sulfonsmidas.

Para muchos microorganismos el dcido p-aminobenzoido (PABA)
es un metabolito escencial. Es sintetizado por muchos mi-
croorgenismos como un precursor del dcido félico que funciona

como una enzima muy importante. El modo de accién especifi-



68

co del PABA se involucra con la condensacién del ATP. Las
sulfonamidas son andlogos estructurales del PABA.

Lasg sulfonamidas pueden entrar en la resccién en lu-
gar del PABA y competir por el centro amctivo de la enzima.
Como resultado se forman andlogos no funcionales del &cido
félico los cuales impiden el crecimiento posterior de la cé-

luls bacteriana.

~ Inhibicidén de la sintesis de la pared de la célula bacteria-
na: Penicilina, cefalosporina,bacitracina.

La célula bacteriana posee una capa rigida externa que es la
pared celular, que mantiene la forma de los microorganismos

y sugeta & la c€lula bacteriana, la cual tiene una presidn
osmbética interna muy elevada. La extraccién de la pared ce-
lular o la inhibicién de su formacibn puede conducir a la
lisis de la célula.

La pared celular contiene un polimero complejo de tipo
nucopéptido formado de polisacéridos y un polipeptido de uniém,
Los polisacdridos en forma regular contienen un aminoazécar,
al Acido acetlmuridmico que s0l0 se encuentra en las bacterias.

Las penicilinas son inhibidores selectivos de la sinteszis
de la pared celular bacteriana. BSe concideran como andlogos
estructurales del cido acetilmurdmico en el mucopéptido.

Todas las penicilinas y cefalosporinas actian a través
de la inhibicién selectiva de la sintesis de la pared celular.
La diferencia en la susceptibilidad de las bacterigs gramposi-

tivas y gramnegativas a la penicilina depende de las diferencias
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quimicas en la composicién de la pared, la que determina
la penetracién de la droga.

Algunas drogas inhiben la sintesis de la pared celular
en forma similar, como la bacitracina, vancomicina, novobio-

cina y cicloserina.

- Accidén sobre membranas celulares alterando su permesbili-
dad: Polimixinas, nistatina, anfotericina B,

La composicién interna de la célula esta controlsda por la
membrana celular que sirve como barrera de permeabilidad se-
lectiva,

Cuando la integridad de la membrana se interrumpe esca-
pan las proteinas y los nucledtidos lo que causa dafio o muer-
te de la célula., La membrana de algunas bacterias y hongos
es mAs fécilmente diiada por algunos agentes, que las membra-
nas de las células animales; en esta forma se puede tener ac-~
tividad terapéutica selectiva.

Las polimixinas actuan sobre bacterias gramnegativas y
los antibiéticos de tipo polieno como la nistatina y anfoteri-
cina B, actuan sobre hongos.

Las polimixines no tienen accién sobre hongos, lo mismo
que los polienos no tiemen accidén sobre bacterias debido a la
presencia de esteroles en la membrsna celular de los hongos

y a su ausencia en la membrana bacteriana.
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- Inhibicion de la sintesis proteica: Tetraciclinas, clo-
ramfenicol, estreptomicina, eritromicina, lincomicina.

La accién de estas drogas no esta bien establecidas. El
cloramfenicol no interviene con la sintesis de la pared

o de los Acidos nucléicos, sino con la incorporacién de
aminoacidos en los polipéptidos que se forman en los ribo-
somas bacterisnos.

La estreptomicina induce un cambio en la permeabilidad
de la membrana celular e inhibe en forma selectiva su sinte-
sls de proteinas. Interfiere en la inyerpretacién del cédi~
go del ARNm produciendo errores en la incorporacién de amino-

dcidos y a la sintesis protéica.

-~ Inhibicién de la sintesis de dcidos nucleicos: Actinomici-

na.

Son inhibidores eficaces de la si{ntesis de ADN, forman com-

plejos ADN-actinomicina bloqueando la formacidén de ARNm.
Estas drogas inhiben a las células bacterianas en for-

ma tan efectiva como a las células animales y no son sufi-

cientemente selectivas como para ser empleadas en quimioteré-

fila bacteriana.

Los sntibiéticos son capaces de determinar el crecimien-
to y multiplicacién de otros microorganismos (accidn bacte-
riostdtica) y otros destruirlos (accibén bactericida).

Los antibidticos se clasifican segin su actividad sobre

gérmenes patégenos grampositivos, gramnegativos, rickettsias,
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actinomicetos, espiroguetas y hongos en amplio, medio y

reducido espectro.

Espectro reducido.~ Entre estos encontramos a la penici-
lina, estreptomicina, los antibiéticos llamado polipetidicos
como la tirotricina, bacitracina, neomicina y polimixina B
¥y nistatina, y otros selectivos de enfermedsdes especificas
como Viomicina para la tuberculosis.

Estos medicamentos tienen entre si un efecto aditivo
y pueden ser sinérgicos en cuanto al efecto bactericida.
Amplio espectro.- Actiian sobre un gran nimero de grampositi-
vos y gramnegativos, sobre rickettsias y virus. Tetracicli-
nas, cloramfenicol o cloromicetina.
Espectro medio.~ A este grupo pertenecen los farmacos que
sin ser muy amplios actuan sobre algunas cepas resistentes
a los antibidticos més usados, como el estafilococo. Eritro
micina, carbomicina, kanamicina, oleandomicina, nvobiocina,

gentamicina,lincomicina, clindamicina.



~ EFECTO DEPENDIENTE

PRINCIPALMENTE PRINCIPALMENTE
BACTERIOSTATICO DE LA CONCENTRACION BACTERICIDA
SULFAMIDAS ISONIACIDA SULFAMIDA MAS TRIMETROPRIM
AMINOSALICILATOS ERITROMICINA (POR EJ. COTRIMOXAZOL )
TRIMETOPRIM NOVOBIOCINA PENICILINA
SULFONAS CEFALOSPORINAS
TETRACICLINAS POLIMIXINAS
CLORANFENICOL ESTREPTOMICINA
LINCOMICINA NEOMICINA
CLINDAMICINA KANAMICINA
GENTAMICINA
BACITRACINA
VANGOMICINA




PRINCIPALMENTE CONTRA MICROORGANISMOS GRAMPOSITIVOS

PENICILINAS FENETICILINA " GRAMICIDINAS

PENICILINA BENETAMINA FENOXIMETILPENICILINA  LINCOMICINA

BENCILPENICILINA PROPICILINA NOVOBIOCINA
PENICILINA BENATINA CEFALOSPORINAS - OLEANDOMICINA
CLOXACILINA CEFALEXINA PRISTINAMICINA
DICLOXACILINA CEFALORIDINA RISTOCETINA
FLUCLOXACILINA CEFALOTINA FUSIDATO SODICO
METICILINA BACITRACINA ESPIRAMICINA
NAFCILINA CLINDAMICINA TIROTRICINA
OXACILINA ERITROMICINA VANCOMICINA

PENAMECILINA

PRINCIPALMENTE CONTRA MICROORGANISMOS GRAMNEGATIVOS

POLIMIXINAS :
POLIMIXINA B ,COLISTINA ,SULFOMIXINA
PIVMECILINAM

AMPLIO ESPECTRO DE ACTIVIDAD

PENICILINAS: CEFALOSPORINAS: CLORANFENICOL
AMPICILINA CEFALEXINA FRAMICETINA
CARBENICILINA CEFRADINA GENTAMICINA
HETACILINA CEFUROXIMA KANAMICINA
NEOMICINA

ACTIVOS CONTRA MICOBACTERIAS ACTIVOSCONTRA MICOPLASMAS

CAPREOMICINA

CICLOSERINA CLORANFENICOL
RIFAMICINAS ERITROMICINAS
ESTREPTOMICINA TETRACICLINAS

VIOMICINA
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PENICILINA

Be obtiene de varias especies del gérmen del género
Penicillium. Es activa sobre un gran numero de gérmenes
grampositivos y algunos gramnegativos, algunas especies de
actinomyces, algunos virus y espiroquetas como el Trepone-

.ma paliidum. k& el antibibético més popular, pero tiene dos
inconvenientes:

1) Aunque es poco t6xico, puede sensidbilizar y provocar im-
portantes transtornos alérgicos e incluso choque anafilfcti-
co, edema angioneurético, asma, stc. )

2) Puede favorecer el desarrollo Jy crecimiento de cepas re-
sistentes como el estafilococo (micrococcus pyogenes) y hon-
gos como la Candida albicans.

La registencia 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 semisintéticas que producen penicilinasa son
efectivas.

En las infecciones bucales periapicales y como prevencidn
de la endocerditis bacterians subaguda en cirugis orsl o ciru-
gia endodéntica se administrs Fenoximetil penicilina.

Uno de los problemas en le administracién de las penicili-~
nas es que no todas se absorven por via oral.

La penicilina G es seneible al Acido, por lo que al en-

trar en contacto con los Jjugos ghstricos 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 desintegraci6tn &cida y proporcionan ni-
veles mé&s constantes de penicilina en sangre. Estas son
preferibles a la administracién oral que la penicilina G.
Les tabletas de penicilina G tamponadas son eficaces en
estémago vacio, por lo menos medias hora antes de los alimen-
tos. Con los alimentos hay un aumento en la secresién de
Jugo gdstrico que inactiva gran parte de la droga.

Por via parenteral se emplean dbsis de 500 000 a
41 000 000 U.I. para un terapéutica rédpida o de 100 000 U.I.
de penicilina G y 300 000 U.I. de penicilina G procaina
para terapéutica més lenta, totalizando 400 000 U. de peni~
cilina.

La penicilina G benzatina tiene una ventaja sobre las
otras, ya que produce penicilinemias més prolongadas por
via intramuscular y es menos susceptible a la inactivacién
por los Acidos gdstricos., Se administran désis de 200 000
a 300 000 U.I. cada € u 8 horas para adulto, y en nifios se
clacula a bases de 6 000 U.I. por kilogramo de peso.

la fenoximetil penicilina es mucho méds resistente a la
inactivacién de los dcidos. Su espectro bacteriano es simi-
lar 81 de la penicilina G. Produce niveles elevados y pro-
longados por via oral y se afecta menos la presencia de ali-
mentos en el estémago.

La penicilina G sédica y G potdsica es inactivada répida-

mente a temperatura superior a 100°¢ igual que con los Acidos
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hidréxidos alcalinos y agentes oxidantes. ILa penicilina

G sbédica y potdsica se administran tépicamente y por via
oral, intramuscular e intravenosa. Froducen buencs nive-
les en sangre y su duracién de los niveles hemdticos tiende
a ser inferior a los de la penicilina G benzatina, fenoxi-
metil penicilina y fenoxietil penicilina. Las d6sis minimas
por via oral son de 200 000 U. cada tres o cuatro horas, o
400 000 Us I. cada seis a ocho horas.

La hidrabamine fenoximetil penicilina tiene las mismas
acciones y usos oue la fenoximetil penicilina. La sal se
disocia rdpidamente en el tubo digestivo liberando fenoxi-
metil penicilina, que se absorve en poco tiempo. D&sis de
300 000 U.I. cada 4 a 6 horas.

La penicilina G procaina produce niveles sanguineos que
pueden persistir de 24 a 48 horas o més. Una désis iUnica
de 300 000 U.I. ew susceptible para tratar infecciones co-~
rrientes sencibles a la penicilina. En infecciones graves
aumenta la désis a 600 000 U.I. dos veces al dia.

Es inyectable en suspensidén oleosa 0 acuosa que son
igualmente efectivas. La suspensién oleosa es més estable
durante més tiempo que la acuosa que se deteriora rdpidamen-
te a la temperatura smbiente. Las suspenciones acuosas cau-
san menos irritaciém en el punto de la inyeccién que las
oleosas.

Las preparaciones de penicilina G procaina "fortifica-
das" se usan con objetc de obtener niveles més sltos, més

répidoe y més prolongados. Ademés de las 300 000 U.I. de
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penicilina G procaina se afiaden 100 000 U.I. de penici-~
lina G sb6dica o potédsica. la désis usual dés de 400 Q00
a 800 000 U.I. cada 24 horas.

La ampicilina 0 a-aminobenzil penicilina es una pe-
nicilina de amplio espectro pero sensible a la penicilina-
Ba. Se administra con las mismas désis que las penicilinas
pintéticas. Es el antibibtico més active contra los entero-
cocos y anserobios facultativos.

' Grossman introduce el uso de las penicilinas como me-
dicacién topica de pastas mezclads con otroe antibiéticos

y algunos antisépticos como el paraclorofenol.
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CLFALOSPORINA

Estan relscionadas quimicamente con la peniciliné. La
cefalotina es un antibiético semisintético derivado de un
hongo Cephalosporium caracterizado por su amplio espectro ¥y
su relativa resistencia a la penicilinasa y la ausencia de
poder alergénico cruzado con la penicilina. Junto con otros
antivibticos como lo tetraciclina, eritromicina y linco-

micina es empleado en la préctica odontolégica.

ESTREFTOMICINA Y DIHIDROESTREPTOMICINA

Streptomyces Griseus (1944). Comunmente se emplean sus
sales y un derivado obtenido por hidrogenacién catalitica
que es8 la dihicroestreptomicina. En odontologia es usada
por su eficacia contra estreptococos anhemoliticos aislados
del conducto radicular y en infecciones perispicales resis-
tentes a la penicilina. Activa sobre un gran nimero de gér-
ﬁenes gramnegativos, bacilo de Koch o Mycobacterium tubercu-
losis y Escherichia coli.

Por lo gneral en odontologia se emplea &sociado con la
penicilina y otros férmacos., Tiene cierto sinergismo con la
penicilina, En endodéncia se emplea tépicamente en mezclas
antibibticas conteniendo penicilina para potenciar y comple-
mentar su espectro microbiano en infecciones en los conductos
radiculares y del érea periapical. Su uso puede estar limi-
tado por haber antibidticos de mayor espectro, de més féeil

administracién y con menos efectos secundarios.



7

La resistencia a estos medicementos se desarrolla ra-
pidamente a muchos microorganismos cue antes eran sensibles
2 la droga.

Los efecos nocivos son similares a la de la penicilina,
el més grave son las lesiones en el octavo par craneal., Fue-
de presentarce vértigo y llagar hasta presentar sordera.

La dihidroestreptomicina es mds probable que cause
transtornos auditivos, mientrds que la estreptomicina trans-
tornos de equilibrio.

Son eficaces por via oral. 5e usan por via intramuscu-
lar, la estreptomicina se puede administrar por v{a intra-
venosa pero la dihidroestreptomicina nunca se administra

por esta via,

POLIMIXINA B

Bacillus polimixa (1947).Es de espectro reducido. Se
usa en forma de sulfatos. Muy activa sobre microorgenismos
gramnegativos como Escherichia coli, Aerobacter aerogenss,
Klebsiella pneumoniae, pseudomonas, heméphilus influenzae,
son los nds susceptibles a este antibibtico. Su uso en en-
dodoncia y en odontologfa en general no es muy extenso ya
gue la mayoria de las infecciones dentales son provocadas
por grampositivos. Recomendada por Cran para su uso en endo-

ddncia asociada con otros antibibticos.
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NEOMICINA

Streptomyces fradie (1949). Es conciderada casi de
espectro medio., Se usa también en forma de sulfatos. Se
absorve poco por via oral. La cantidad que se absorve por
esta via es tan pequefia que rara vez produce efectos tdxicos.
Es bien tolerada en palicacidn tdpica, causa en ocaciones li-
gera irritacién y rara vez produce sensibilidad al paciente.
Por via parenteral puede haber lesiones renales con albumi-
nuria, lesiones irreversibles en el octavo par craneal, ge-
neralmente auditivas. Otros efectos menores son néuseas,
anorexia, visién borrosa, cefalea, etc.

Eficdz contra diversos microorganismos grampositivos y
gramnegativos, algunos acidoresistentes y actinomicetos. ©5u
uso en odontologf{a es limitado a plicaciones tépicas en in-
fecciones del conducto radicular y periapicales. HRecomenda-
da por Cran e Ingle como compuesto de diversas pastas anti-

bidticas.

NISTATINA

Mycostatin. Streptomyces Nousei (1950). Potente fungi-
cida ¢ontra h.ngos y levaduras, su indicacién principal es con-
trs Candida Albicane. Es poco téxica, se usa como comple-
mento a la terapéutica de antibidticos de amplio espectro.

En dodortologia se usa tépicamente para el tratamiento de

moniliasis oral. Se usa también en preparaciones polianti-
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viéticas pare tratamiento de infecciones en el conducto
radicular y periapicales.
Grossmsn sustituye el caprilato de sodio por nista-

tina por ser mejor fungicida y menos irritante,

BACITLRACIUHNA

Es bésicamente bactericida, la répidez en la destruccién
de gdrmenes depende de la concentracién. Es eficéz contra
gran nlmero de gérmenes grampositivos. En odontologis los
gérmenes de mayor interés son los estreptococos hemoliticos
y anhemoliticos, estafilococos y grupo Vicent. Eficdz con-
tra algunos sctinomicetos y ciertos cocos gramnegativos. Es
ineficaz para bacilos gramnegativos,

Es irritante y con frecuencia causa induracidén locali-~
zada cuando se inyecta. Bus efectos irritantes por via pa-
renteral pueden producir tumefaccién en los tiébulos rensles.
Con d6sis menores aparecen indicios de albumina en orina. Con
dbésis mayores los sintomas se pueden pronunciar y aparecer
elementos celulares en orina. Otros efecfos son anorexisa,
nduseas y vémitos.

Topicamente es muy (til en odontologia, en infecciones
gingivales y como componente de mezclas poliantibidticas
para trataﬁiento de infecciones en los conductos radiculares

y del Adrea periapical.
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ANFOTERICINA B

(Fungizona). Agente antibidtico (til para el tratamien-
to de infecciones micédticas. Su actividad sobfe hongos pa-
rece ser mayor 8 la de cualquier otro fungicida. Tiene anm-
plio usp en medicina en infecciones por hongos. En odonto-
logia se usa especialmente en infecciones orales por leva-
duras (aftas) o tépicamente en conductos radiculares como

componente de pastas antibidticas.

TETRACICLINAS

CLOROTETRACICLINA
OXITETRACICLINA

TETRACICLINA ( semisintético)
DIMETILCLORTETRACICLINA.

Son eficaces contra cepas de estreptococos y anhemoli-
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 hemolitico beta resistente a las tetraciclinas. Frodu~
ce efectos secundarios indeseables an algunos pacientes, que
pueden variar desde ligeras nduseas y diarrea a vémitos seve-
ros y diarreas prolongadas que hacen necesaria la suspencién
del medicamento.

la ingestidén de tetraciclina en el 1ltimo trimestre del

embarazo y en el periodo de formacién de los dientes, puede
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producir manchaes permanentes e hipoplasia del esmalte.

La dimetilclortetraciclina tiene tendencia a producir
fotosensibilizacién con erupciones cutédneas tréds la expo-
gicibén directa a la luz solar.

Estos medicamentos se administran con los alimentos,
evitando la ingestién de leche y otro tipo de alimentos ri-

cos8 en calcio que dificultan su absorcién.

CLORAMFENICOL

Streptomyces venezualae (1947). Cloromicetina. De
espectro y uso parecido al de las tetraciclinas, destaca su
actividad sobre salmonela. ~e usa poco en infecciones orales.
Se administra por via oral en désis de 150 mg o més cuatro
veces al dfa. Produce transtornos gastrointestinales meno-
res que las tetraciclinas, pero se concidera como agente cau~

sal de agranulocitopenia y anemia aplastica.

Estos dos antibiéticos eliminan fécilmente la flora
bacteriana normal de la boca, intestino y vagina, lo que ori-
gins la proliferacién de organismos similares a las levaduras.
Se producen infecciones por monilia en las mucbsas y en la
piel al rededor de la mucosa, después de tratamientos prolon-
gados., FPuede haber también glositis "lengua negra vellosa"
consecutivos al uso general y térico de este antibidtico.

Bender y Seltzer en 1952 la incorporan a su pasta anti-

biotica.
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TIROTRIGCINA

Bacillus brevis. Es una combinacion de dos sustancias
antibidticas: gramicidina y tirocidina. Es eficéz contra
gérmenes grampositivos, actividad sobre bacilos gramnegati-
vos por la tirocidina; estreptococos grampositivos, estafi-
lococos y grupo Vicent. Debido a su toxicidad general se
aplica topicamente. For via oral no es téxico pero es inefi-
cdz. Es un potente agente hemoli{tico que si entra en el to-
rrente sanguineo puede producir hemélisis extensas.

Los 1liquidos orgénicos como saliva, suero y orina tien-
den a inhibir la accién de la tirotricina por lo que su uso

es muy limitadoe.

ERITROMICINA

* 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 désis de 250 mg cuatro veces al dia.

Es muy recomendable en infecciones peripicales, es muy
activa sobre cocos y no produce alergias.
CARBOMICINA. (1952) Streptomyces halstedii. Es similar a la

eritromicina.
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KANAMNMICINA

Streptomyces kanamyceticus. No es absorvible por via
oral. Désis de 1 a 2 gm al dia por via parenteral.
Grossman la recomienda por ser bactericida, fungicida y po-
co irritante. Sinérgica on la penicilina. ILa combinacién
kanamicina y nifuroxima esta indicada por ser eficédz y no

irritar los tejidos periapicales.

OLEANDOMICINA

Streptomyces antibioticus. Su accién es especialmente
sobre grampositivos, indicado en infecciones penicilinoresis~
tentes 0 en casos de alergia a otros antibibéticos. Désis
de 250 mg cada & horas. Tiene accién sinérgica asociada con
clorhidrato de tetraciclina.

Grossman la recomienda en abcesos alveolares agudos con

1 gramo diario.

LINCOMICINA

Streptomyces lincolnesis. Empleado el clorhidrato en
dbésis de 500mg 2 veces al dfa por via 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 férmacos de eleccidén cuando hay sensibilidad a la penici-

lina. Ia désis de lincomicina es de 1.5 gm al dfa. For via
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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 inyeccién.

CLINDAMICINA

Egs similar a la lincomicina. Ernes y Cols. observa-
ron que ffué el antibiético mds efectivo contra anaerobios

obligados obtenidos de los conductos radicularesg infectados.
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ULOU GENERAL DE ANTIBIOTICOS EN ENDGDONCIA

Las indicaciones en el uso sistémico de los antibié-
ticos en endodoncia esta relacionado con dos usos genera-
les:

1) Tratamiento de infecciones periapicales que se ha zgudi-
zado y se propagan a hueso y tejidos blandos.,

2) Administracién preoperatoria del paciente con lesiones
valvulares cardiacas para la profildxis de la endocarditis
bacteriana subaguda,

En infecciones periaspicales fulminantes, que no son do-
minadas se puede poner en peligro la vida del paciente., Es-
tos casos se sueln presentar con tumefaccién en la regién a-
pical del diente afectado, puede haber dolor intenso o no,

y temperatura elevada, generalmente acompafiada de malestar.
Cuando el paciente presenta estos sf{ntomas de infeccién aguda,
el uso general de antibiéticos no solamente esta justifiecado,
sino que esta evidentemente indicado.

Ia eleccidén del antibiético que se ha de usar depende de
varios factores, pero la penicilina serid siempre el antibiéti-
co de primera eleccién.

Muchas infecciones dentales, aunque desde luego no todas,
son susceptibles a la penicilina. Junto con la escasa toxici-
dad de este férmaco en pacientes no sensibilizados, parece in-
dicsr 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 reaccién con la
penicilina se ha de elegir otro antibibtico.

Es aconsejable cuando se presentan infecciones denta-
les obtener un cultivo.

En infecciones dentales se prefiere la via oral con
désis de de 400 000 U.I. (250 mg) de fenoximetil penicili-
na cade 6 horas, que producen buenos niveles hemédticos.

Si se usa penicilina G tamponada, se aumefita la désis y se
toma éin alimentos en el estbémago. Ddésis de de 800 000 U.I.
cada 6 horas, producen resultados satisfactorios si se siguen
estrictamente las indicaciones.

En infecciones graves es recomendable la penicilina por
via parenteral. Las désis de penicilina procafna fortifica-
da es de 800 000 U.I. cada 24 horas. No es indespensable
emplear tipo fortificado de penicilina procaina, pero tiene
la ventaja de producir répidas penicilinemias,

Si el medicamento es aplicado ya sea por via oral o por
parenteral se ha de continuar hasta que la temperatura baje
y se mentenga normal durante 24 a 48 horas.,

En caso de pacientes sensibilizados a la penicilina o
de que la infeccidédn no responda a esta terapéutica, el anti-
biético de segunda eleccién serid la eritromicina o alguna de
las tetraciclines., Fuesto que la tetraciclina produce me-
nos transtornos gastrointestineles que la oxitetraciclina,o
la clortietraciclina, seré la preferible., La dosificacién de
la tetraciclina para adulto es de una désis minime de 1 gm

diario dividido en 4 dosis iguales: 250 mg cada 6 horas.
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n casi todos los casos esta dosificacidn ests adecua-
da para el tratamiento de infecciones perispicales sgudas.
En nifios 1ss désis serédn de 20 a 40 mg por kilogrémo de pe-
so por dia para infecciones graves.

Hay que indicar al paciente que la tome con los alimen-
tos, asi reducimos la incidencia de malestares gastrointes-
tinales, nduseas y vémitos.

Puesto que la eritromicina es eficdz contra muchas infeccip
nes dentales, también es un buen sustituto de las infecciones
penicilinoresistentes,

Las désis son similares a las de las tetraciclinas, 250
mg cada 6 horas con los slimentos. Fara nifio désis de € a 8 mg

por kilogramo de peso cada 6 horas.
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TLRAFEUTICA TOPICA ANTIBICTIICA

Las principales ventajas de la terapéutica tépica son:
1) Los antibidticos no lesionan los tejidos periapicales
con los que entran en contacto. .

2) Eliminan la infeccién del conducto radicular y del ares
periapical con mayor rapidez.

Los antibiéticos son menos irritantes que algunas dro-
gas que eran usadas antiguamente, que son muy céusticas,
como el formaldehido o fenol yodado. No obstante, algunas
producen efectos irritantes comparables e incluso mayores
que algunas de las mejores drogas no especificas como el
paraclorofenocl alcanforado.

Las dreas periapicales se regeneran més rdpido cuando se
tratan con antibidticos. Los factores que favorecen la cura-
cién periapical son el uso de una droga no irritante, la
obencién minima de dos cultivos negativos y la obturaciém her-
mética y cuidadosa del conducto.

Algunos autores sugierem posibles desventajas de la
terapéutica antibidtica tépica como la posibilidad de sensibi-
lizar a los pacientes a la penicilina y otros antibiétices,
la posibilidad de producir gérmenes resistentes a la penici-
lina y otros antibiéticos, provocar reacciomes en los pacien-
tes sensibilizados a 1la penicilina u otros antibiéticos, la
posibilidad de llevar el antibiético al medio de cultivo y que
inhiba el desarrollo en el medio provocando seudocultivos ne-

gativos, y que no hay un antibiético que destruya o inhiba
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a todos los microorganismos que pueden estar presentes en
los conductos o &rea periapical.

No podemos descartar la posibilidad de sensibilizacidn
de un paciente a algun antibidético con su aplicacién tépica
dentro del conducto radicular. Esta posibilidad es mucho
menos importante aplicados en tabletas o comprimidos, es més
probable que cause sensibilizacién a la aplicacidn tépica
que 2 la aplicacién general.

El antibibtico sellado en el conducto no entra en con-
tacto con la mucosa ¢ piel, solo penetra al organismo a tra-
vés del dpice donde entra en contacto con el hueso periapi-
cal que es uno de los tejidos menos féciles de sensibilizar.
FPor esta razén la- posibilidad de que el paciente pueda sensi-
bilizarse no constituye una contraindicacién en el uso tépi-
co de los antibiéticos en endodoncia.

Un paciente sensibilizado a la penicilina por ejemplo,
basta con un pequeiioc indico de la droga para que se produzcan
reacciones sensibilizantes.

Es neéesario interrogar a todos los pacientes con respecto
a la posible historia de reacciones a la penicilina antes de
poner el entibidtico en el conducto. Si hay antesedentes
de alergia o sensibilidsd, no debemos sellar el conducto con
penicilina ni con ninguna pasta antibiética que lo contenga.
Las reacciones a la penicilina pueden ser graves.

La produccién de organismos resistentes a la penicilina
u otro antibiético en los conductos, no parecen ser tan gra-

ves se aplican en la cavidad oral. ©GSiempre es posible que
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alguno de los numerosos gérmenes aislados en los conduc-
tos se transformen en una cepa resistente al antibidtico
ussdo.

La posibilided de que se presenten cultivos erréneos
después del tratamiento no es rara, por el traslado que pue-
de haber de la peniciline al cultivo.

Para la obtencidén de cultivos correctos después de la
administracién de penicilina se usan medios con penicilina-
sa la que inactivard y permitira la proliferacién de gérme-
neg, For desgracis estos medios no son muy estables a la
temperatura ambiente que dispipa la accidn de la penicilina-
sa 81 no son refrigerados. No se dispone de inactivadores
de otros antibibéticos aplicables a los medios de cultivo.

Como ya sabemos los sntibiéticos 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 estreptococoé anhemol{ticos no son sensibles a
ella. FYor eso la penicilina aislada en los conductos sola,
no es puy satisfactoria. Es necesaria la combinacién de la
penicilina con .otros antibidticos como la estreptomicina
que dan resultados mejores contra los estreptococos anhemo-
liticos. Fero altn as{, esta combinacidén no destruye leva-
duras que con frecuencia se encuentran en los conductos,

por lo que se necesita asociar también un fungicida.
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Los antibiéticos usados como tdépicos en conductote-
rapia forman principalmente tres grupos: las pastas snti-
bibéticas con base de penicilina, las pastas polisntibidti-
cas usando antibidticos polipetidicos y fungicidss (niststi=
na), vy antibibéticos de amplio espectro (fase experimental).

Nos ocuparemos de los dos primeros grupos.

Pastas Grossman FBSC y FBSN.

Fué el primero en experimentar el uso de pastas anti-
bidticas en endodoncia. Uso varios antibibticos: penicili-
na por ser activa contrs gramnegativos, bacitracina sobre
los penicilinorecsistentes, estreptomicina sobre granmegati-
vos y caprilato de sodio como fungicida. Usd como vehiculo
las silicona, derivados orgdnicos del éxido silicico por su
baja tensidn superficial. FBSC (Iniciales de 4 productos

en inglés).

penicilina potésica G 1 000 000 U.I.
bacitracina 10 000 U.I.
estreptomicina sulfato 1 gn.
caprilato de sodio 1 gm.
silicons 1fguida DC 200 (poca viscocided) 3 ml.

Después sustituyé la estreptomicina por dihidro estrepto
micine y el caprilato de sodio por nistatina usando 10 000 U.
que ademds de ser mejor fungicides es menos irritante que el

caprilato de sodioj pasta FBSN.
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Fasta Bender y Deltzer.
Sustituyen ls bacitracina que uso Grossman por cloro-
micetina usando como vehfculo solucién acuosa de penicili-

na G procaina:

penicilina G procaina acuosa 300 000 Ue en 1ml.
cloromicetina 250 mg.
estreptomicina céleica 250 mg.
caprilsto de sodio 250 ng.

Es fécil de eplicar y de retirar. ©Se puede preparar

en el consultorio dental.

Pasta de Stewart.

penicilina G henzatina 300 000 U.I.
cloramfenicol (cloromicetina) 125 ng.
clorociclicina (antihistaminico) 100 ag.
xilocaina ungliento al 5% 0.5 ml.

La xilocaina disminuye la sensibilidad apical y la
clorociclina previene posibles reacciones alergicss a los
antibiéticos ademds de que puede inhibir el desarrollo de

hongos,

Fastae de penicilinas con antisépticos.

Una mezcla muy sencilla de llevar al conducto con un
instrunento o lentulo, es la de una pastilla de penicilina
de 50 000 U, de penicilina soluble con una gota de p-cloro-
fenol alcanforado. Estas son compatibles y constituyen una
mezcla eficdz contra casi todos los gérmenes encontrado en

los conductos.
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La ventaja de ests mezcla comparada con otras mezclas
poliantibiéticas, es cue logrs la misma amplia accidén contra
bacteria, pero que ademés admite la obtencidén de cultivos en
los medios con penicilinasa,

En casos raros en que & la mezcla de estos medicamentos no
responda, se sconseja la combinacién de acromicina soluble
de 50 mg con p-clorofencl alcanforado mezclados a consisten~
cis ligera. Es muy posible que estas infecciones resisten-
tes respondan rédpidamente a este medicamento por sus propie-
dades bactericidas.

Otras pastas de penicilinas con antiséptico es la combi-
nacién tricresol-formol con penicilina, muy eficédz en altera-

ciones periapicales.

Pasta radiopaca de Waterson y Chapman.

Es penicilina G potésica, estreptomicina, cloramfenicol,
sulfato de bario, silicona como vehiculo. El sulfato de bario
le ds s radiopacidad que permite ver hasta donde ha de llegar

la medicacién en las imégenes radiograficas.

Pastas antibidéticas con polipetidicos y nistatina.

Son msociaciones de antibidticos de accién local o tépi~-
ca. Entre estas estan la FBN2, ATF y PNB.
Pasta Ingle o FBN2:

polimixina B 20 000 U,
bacitracina 1 500 U.
neomicina 15 m

g
nistatina 100 000 U.
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Festa ATF (antibiético triple frfomula)

neonicina 20 mg
bacitracina 5 mg
polimixina B 1 ng
complejo orgdnico fungicida 0.5 ng
noradrenalina 0.1 mg
sorbitol 100 ng
agua etéril 1 ml.

Pasta Cran o PNB:

polimixina B 0
neomicina 0
metil p hidroxinezoato 0
bacitracina 0
0
0

o EEN
JIPo60
WRWRER

propil-p hidrobenzoato (fungicida)
agua destilada hasta 10

Existen otras pastas asociando neomicina, bacitraci-
na, nistatina y otros antibidticos con tripsina como fibri-

nolitico.
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SULFONAMIDAS EN ENDODONCIA

Son usadas para el tratamiento general de tipos graves
de infecciones intraorales ya sea aisladamente o en combins-
cién con los antibibticos. Bu uso taembién se extiende en
pacientes sensibilizados a la penicilina o a antibibticos de
applio espectro, como sustituciédn de la terapéutca antibid-
tica. Entre las sulfonamidas individuales, la sulfadiazina
o el sulfisoxazol (gastrin)' parecen ser los mas adecuados
para el uso dental.

En adultos con ifecciones graves se administra sulfadia-
zina por via oral en una désis inicial de 0.6 g por kilogra-
mo de peso, y despues un gramo cada 4 horas, dia y noche has-
ta que désaparezcan los sintomas y la temperatura corporsl
se mantenga normal durante 48 horas. En nifios la désis ini-
cial es de 0.1 gm por kilogramo de peso seguido de 1/4 de
la primera dosis cada © horas.

El sulfisoxazol en adulto se administra en désis ini-
ciales de 4 a 6 gramos seguida de 1 o 2 gramos cada 4 horas
segin la gravedad, continusndose hasta normalizar la tempera-
tura. En nifios dosis inicial de 50 a 100 mg por kilogramo
de peso cada & horas. se administran 200 mg/kg. Es aconseja-
ble la ingestién de agua durante el tratamiento sulfamidico,
para evitar el riesgo de dafio renal. Una terapéutica prolon-
gada con este medicamento ha de ir acompafiado de analisis cl{-

nicos y sangre para control.



VIII.
BACTEREMIAS
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Las bacteremias son causadas por varios procedimientos
dentales como la extraccidén de los dientes y los procedi-
mientos endodénticos y periodonticos.

bn circunstanciass normales, las bacteremias no producen
dafio a otros tejidos corporales debido a que &1 nimero de mi-
croorganismos que entra en el torrente sanguineo, es diluido
por el volumen sanguineo, reduciendo su concentracién en
una zona de tejido determinada; la accién antibacteriana
que tiene la sangre. Los microorganismos en el torrente
sanguineo son destruidos por los fagocitos circulantes y los
anticuerpos del plasua sanguineo. A medida que los microor-
ganismos circulan, son también destruidos por medio del siste-
ma reticuloendotelial del cuerpo.

Los pacientes con enfermedad reumdtica o cardiaca congé-
nita, tienen dafiadas lae védlvulas cardiacas. Cuando estos
pacientes estéan sujetos a ciertos procedimientos de manipu-
lacidén o quirdrgicos, los microorganismos son introducidos en
el torrente sanguineo. Existe la posibilidad que los microor-
ganismos se localizen en el corazén dafiando 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 quirure
gicos y terapis endodontica, son cepaces de llevar a los pa-

cientes con fiebre reumédtica a un peligro considersble.
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El desarrollo de una endocarditis bacteriana subaguda
provocada por estas manipulaciones son un ejemplo de un fe-
nomeno de infeccién 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 lesidén orgénica es formada en
cualquier parte del cuerpo, causada por un irritante original.

La induccidn de la endocarditis bacteriana subaguda
enfatiza la importancia de informacidn aceréa de los pacien-
tes relacionados con historia de enfermedad cardiaca reuma-
tica. El tratamiento de estos pacientes serd dirigido a
la prevencidén del desarrcllo de bacteremias, disminuyendo
la posibilided de producir una endocariitis bacteriana.

En la endocarditis bacteriana subaguda, el Streptococo viri-
dans es el responsable mds frecuente, y en otros casos el
pneumnococo y el estafilococo.

La infeccidén focal puede desarrollarse como resultado
de la induccién de bacteremias luego de una extraccidén denta-
ria. La incidencia de bacteremias con este procedimiento es
muy considerable, Xl gran trauma que se provoca produce ma-
yor dispersién de microorganismos dentro del torrente sangui-
neo gue en un trauma leve. Hay gran nimero de vasos sangui-
neos rotos que da una incidencia mayor en la produccién de
bacteremias, asi en las extracciones miltiples aumenta la in-
cigdencia de bacteremias.

La incidencie de bacteremias en los tratamientos de en~

fermedades periodontales, depende del tipo de procedimientos
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realizados. La endocarditis bascteriana subapguda puede

ser inducida por un simple raspaje y curetaje de los dien~
tes anteriores inferiores en pacientes con enfermedad perio-
dontal avanzada. Mientrés menor sea el trauma provocado ,
los posibles microorganisnos que penetren en el torrente san-
guineo, permanecen en é1 un periodo més corto de tiempo.

Mucho se ha criticedo la terapia endodéntica por nume-
rosos autores, debido a la posible relacién entre los dien-
tes sin pulpa y la infeccidn localizada; los dienteé sin pul=-
pe, especialmente gquellos con zonas de rarefaccién periapi-
cal, son un foco de infeccion en que se pueden producir in-
fecciones focales en otros tejidos corporales., La elimina-
cién de este foco infeccioso por medio de procedimientos en-
dodénticos ha sido cuestionado.

En realidad, si es posible producir bactersmias con los

procedimientos endodénticos, pero la incidencia de estos esta
relacionada con la manipulacidn del conducto radicular.
No obstante, el nimero de microorganismos introducidos en la
circulacion a través de la manipulacidn endodéntica, es mu-
cho menor que los introducidos por otros procedimientos den~
tales,

Uno de los factores més importantes en la produccidn
de bacteremias, es el grado del trauma del tejido infectedo.
Los vasos sanguineos rotos y el nlimero de bacterias en el
sitio de manipulacidén, influye en el nimero de bacterias que
entran en el torrente., Ln endodoncis comparativamente, el

nimero de vasos sanpuineos y capilares que pueden ser abiertos
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a la entrada de bacteriss es mucho menor que en la extraccién
de dientes o manipulaciones periodontasles. Adcmés el nime-
ro de microorganismos que pueden ser introducidos en el to~
rrente sanguineo es limitado. Los procedimientos endodénti-
cos por lo comiin son realizados con dique de goma, mediante
una técnica quirdrgica limpia; asi que la inoculacién de mi-
croorganismos en sangre es reducida.

Los procedimientos endoddénticos son més seguros que las
extracciones en los pacientes con enfermedad cardiaca valvu-
lar. La terapia endodéntica mds que la extraccién dentaria,
deberid ser el tratamiento de eleccidén en todos los casos en

uge sea posible,
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ANTIBIOTICOS kN LA PROFILAXIS Dk LA EBS.

En las bacteremias, un elevado porcentaje de los casos
los gérmenes encontrados en el torrente sanguineo pertene-
ce al grupo viridans, que con frecuencia causa la endocar-
ditie bacteriana subaguda. Esta enfermedad antes de la
era antibiética era fatal en dotos los casos y en un 25 %
se sus victimas inclusc cuando ya se disponia de drogas anti-
bibdticas.

Las vitimas potencisles de esta enfermedad son los pacien~
tes que han padecido fiebre reumdtica, corea, cargiopatia
reumdtica, o defecto-cardiaco congénito. Los pacientes con
antecedentes de cualquiera de estas afecciones son suscepti-
bles a la implantacién y proliferaciédn de bacterias en las
valvulas cardfacas, lo que origina una endocarditis. De aqui
la impertancia de proteger a dichos pacientes en la medida
de lo posible contra dichas bacteremias.

Northrop y Crowley demostraron que ls sdministracién de
5 gramoe de sulfatiazol tres horas antes de las extracciones
proporciona al paciente una protececién parciallcontr- las bac-
teremias. los gérmenes implicados son més susceptibles a los
antibiéticos que las sulfonemidas.

Aunque la posibilidad de causar uns bacteremia dursnte
las intervenciones endodénticas es minima, es conveniente que
los pacientes de las categorias susceptibles han de ser pro-

tegidos contra la endocerditis con la premedicacién de antibid-
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ticos. Lato es especialmente importante en la primers se-
siétn en que se extirpa le pulpa vital o que se abre por pri-
mera vez un diente no vital infectsdo.

Para estos fines es preferible le sdministracidén de fe~
noxmetil penicilina oral 24 horas antes de la cita. Se admi-
nistran de 400 000 U.I. (250 mg) cadm 6 horas y continuarlas
el dia de la sesién y un minimo de tres dias después. S5i es
necesaria una segunda cita a las 48 horas el paciente debera
estar también medicado.

Si el paciente esta sensibilizedo a la penicilina, se
sustituye por eritromicina o tetraciclina en désis de 250 ng
cuatro veces al dia.

El raspado periapical y la resecién son comparables con
la extraccién dentaris por el hecho de haber mayor nimero de
vasos abiertos, es muy importante que los pacientes suscepti-
bles a la endocarditis sean protegidos cuando se adviertan
estas intervenciones.

La Americen Heart Association recomienda con este fin,
ua método alternativo: suplementar la administracidén oral
con una inyeccién intrsmuscular de €00 00O U.l. de penicili-
na cristalizada (soluble) una hora antes de la intervencidn.
Este método presenta la ventaja de ssegurar un elevado nivel
sanguineo durante el raspado, extraccién o cuaslquier manipu-~
lacidn que tenga que hacerse,

Se concidera importante mantener un nivel hemético efi-

céz de antibiético de dos a cuatro diss después de la inter-
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vencibén. Supuestamente las bacterias desaparecen del to~
rrente sanguineo pocos minutos después de terminada la in-
tervencidn, sin embargo, existe la pomibilidrd de que pue-
dan heber organismos visbles durante muchas horas en las
védlvulas cardfacas, bazo, ganglios linféticos o en otras
areas decsde las cuales puedan volver a la circulacién. Por
esto se concidera necesario continuar con el tratamiento
antibidtico el tiempo suficiente para asegurar la muerte de
todos los gérmenes patdgenos viables que puedsn haber pene-~
trado al cuerpo,

Es poco probable que la endocarditie bscteriana sea
por estreptococos anhemoliticos resistentes. Fara asegurar-
nog se puede aduinistrar 600 000 U.Il. intramuscular de pe-
nicilina proceina y un gramo de dihidroestreptomicina por
ger eficaz contra estreptococos anhemoliticos.

Es necesario tener las debidas prec:uaioﬁea al uso ra-
cional de este medicamento por las lesiones que pueda causar
en el octavo par craneal.

Algunoe sutores recomiendsn el uso sistémico de anti-
bidticos de amplio espectro para la profilsxis de la endocar-
ditie bacterisna debido a su mayor margen de eficiencia,
pero se concidera poco factible debido a los transtornos in-

testinales que producen estos medicamentos,



SULFONAMIDAS

NOMBRE LABORATORIO " PRESENTACION |
TRISULFA SENOSIAN TABLETAS
GANTRISIN . | ROCHE TABLETAS
BACTRIM ROCHE TABLETAS
SEPTRIN BURROUGHS WELLCOME | TABLETAS
MADRIBON ROCHE TABLETAS
PENICILINAS
PENICILINA 6" POTASICA:
| _NOMBRE -LABORATORIO | PRESENTACION |
= BENZETACIL--- WYETH VALES 600 000 Ul
INYECTABLE } 200 000 VI
2 400 000 Ul
MEGAPENIL FORTE | KNOLL TABLETAS DE:

{000 000U = 630mg

PENCILINA'G'PROCAINA-SODICA :

IL_NOMBRE LABORATORIO PRESENTACION
PENPROCILINA LAKESIDE ' AMPOLLETA
)

PENICILINA'V' POTASICA-

iL_NOMBRE LABORATORIO | PRESENTACION |
PEN - VI-K WYETH VALES TABLETAS DE:

i ; l 280mg

\ | B

ESTREPTOMICINA SULFATO

| NOMBRE . LABORATORIO | PRESENTACION __ _
| ESTREPTOMICINA S | LAKESIDE AMPOLLETA DE g

| e e e T -



ERITROMICINA

 NOMBRE . | LABORATORIQO .. | PRESENTACION _ __|
ILOSONE LILLY CAPSULAS DE 250mg
L AURITRAN : CHINOIN CAPSULAS DE250mg
PANTOMICINA ABBOTT SUSPENCION 260 mg
i 0
CEFOLATINA
| NOMBRE LABORATORIO | PRESENTACION |
KEFLEX LILLY TABLETAS DE 500 mg
KEFLIN LILLY AMPOLLETADE Ig
TETRACICLINA
| NOMBRE LABORATORIO _|_PRESENTACION
ACROMICINA LEDERLE GRAGEASDE 30-230m
ALBAMICIN-T UPJOHN CAPSULASDE 250mg
BRISTACICLINA~A BRISTOL CAPSULASDE230 mg
BRISTACIN -A BRISTOL l FRASCOAMPULA (SO mg
CLORANFENICOL
['NOMBRE | LABORATORIO ___ | PRESENTACION
CLORANFENICOL MERCK CAPSULASDE 250mg
QUEMCETINA MONTEDISON FRASCOAMPULA S00 mg|
PARAXIN''S" ; LAKESIDE CAPSULASDE 250 mg
|
KANOMICINA
[ NOMBRE __ [ LABORATORIO _ | PRESENTACION |
KANTREX BRISTOL CAPSULAS DE 250mg
KANICORTEM CORTEM FRASCOAMPULA (g
KANATOL INFAN ‘ FRASCOAMPULA 100mgp
e e S R




_LINCOMICINA

_NOMBRE_

-y

" _LABORATORIO ___ PRESENTACION __
LINCOCIN UPJOHN JARABE 250 mg
P | ‘ 1
( ANTIINFLAMATORIO ~
__NOMBRE LABORATORIO PRESEN TACION.
" TROMASIN “WARNER CHILCOTT TABLETAS 10000U
. ANANASE F RORER GRAGEAS 40 mg
| BUTAZOLIDINA GEIQY GRAGEAS 200mg
¢ FLANAX SINTEX CAPSULAS 2 T3mg
 DANILAN UNFARMEX CAPSULAS 200 mg
i 1{
ANTIHISTAMINICOS
NOMBRE LABORATORI0 PRESENTACION '
ADRIL PARQUEDAVIS ' CAPSULAS 30mg |
CLOROTRIMETRON | SHERAMEX | TABLETAS 4mg l
FENERGAN RHODIA GRAGEAS 25mg
| POLARAMINE ' SHERAMEX TABLETAS 6mg -
‘ : |
ANALGESICOS
- NOMBRE _LABORATORIO | PAESENTACION |
" ADIRO BAYER conmumoossoong}
" DULVIRAN | BAYER TABLETAS
. DARVON LILLY ' CAPSULAS 65 mg
L NEOMELUBRINA | HOECHST _____ _ | COMPRIMIDOS.Bq |,
AMPISILINAS
[NOMBRE | LABORATORIO | PRESENTACION |
BINOTAL BAYER | CAPSULAS 260mg |
PENBRITIN - ABUISA ' CAPSULAS 250mg |
PENTREXIL x BRISTOL ~ CAPSULAS 300mg -‘
» St Sha T -~ e l . - .




IX.
ANTIINFLAMATORIOS
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Ante un traumatismc accidental, provocado con fines
ouirmirgicos o por transtornos infeccioesos, los tejidos
orgdnices tienen de inmediato una respuesta inflamatoria
con el fin de defender los tejidos lesionados. la infla-
macidn es el aumento de tamafio de los tejidos comprometi-
dos ¥y los circundantes a ellos, por una hiperemia vascular
por el edema con extravasacidén del plasma. Esta tumefaccidn
puede ser aséptica o infecciosa y suele ir acompaiiada de
fiebre, dolor y disminucién de las fuciones de masticacién.
El edema inflamatorio, la retensién de exudados y codgu-
los interfieren con la evolucién de la lesidn y retrasan
la cicatrizacién dificultando la coaptacidn exacta de las
herides. Es necesario que los antiinflamatorios cumplan
con ciertoe requisitos: disminuir o evitar el dolor y otras
molestiss subjetivas; avitar el edems; facilitar la cica-
trizacién, evitando trombosie venosas; eliminar los exuda-
dos, codgulos y favorecer los procesos de regeneracién, y
por dltimo reincorporar al paciente a su vida normal.

En las complicaciones periapicales infecciosas se usan
como complemento de la terapéutca antiinfecciosa. En endodén-
cia las posibles indicaciones son en transtornos infeccio-
gos periapiceles, especialmente gi existe celulitis, pre y
postoperatorio en intervenciones quirirgicas, traumatismos

orales diversos y uso tépico en los conductos radiculares.
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'‘drmacos proteoliticos.

Son 1llamados también fibrinoliticos, son enzimas de
diversos origenes, animales, vegetales, microorganismos,
etc. Favorecen la eliminaciér de exudados purulentos, dis-
minuyen la viscosidad de los edemas y faciliten la penetra-
cibén de los antibiéticos mejorando la evolucidén del trans-

torno inflamatorio.

Tripsina y quimiotripsina.

Son enzimas pancredticas proteoliticas que aceleran la
cicatrizacién por lisis de tejidos necrosados. La tripsina
actua ascindiendo los aminodcidos lisina, arginina e histidi-
na, ¥y la fuimiotripsina la tirosina, triptofano, fenilalani-
na etc. DSon empleadas en intervensiones orales usadas an-
tes de la intervensidn evitando su empleo en pacientes con
enfermedades hepdticas, pandreédticss y hemorragiparas.

Désis prdfilécticas de 5 a 10 mg en suvero salino unas horas
entes de la intervencidn y seguidas después de ella de 5 mg
cada 6 horas durante 4 dfss. Las désis terapéuticas son de

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

dias. Sé pueden presentar sudores profusos lipotimias y eczema.
Por via oral son 50 000 U durante 3 a 8 dias. lLa absorcién in-
testinal es efectiva lo que evita la aplicacién parenteral.

La quinmiotripsine es mds efectiva en traumatologis oue

en procesos infecciosos. Agunos patentados son: Quimocylar,

Amboxim, uimoral, Quimar.



Letreptoquinasa y estreptodornssa.

Enzimas obtenidas de estreptococos. Actuan principal-
mente como librinoY¥itico activandoel plasminégeno normal
de la sangre transofrmandolo en plasmina que provoca la fi=~
brindlisis. Actuan sobre el ADN Y DNA proteina, componen-
tes principales de los exudados purulentos, logrando una li~
cuefaceién de los exudados espesos y viscosos.

Pueden ser usadss para remover codgulos, exudados fi-
brinosos facilitando la accién de agentes antiinfecciosos. No
actuan sobre tejidos vivos. Uno de estos medicamentos es
la Varidasa (lederle) por via tépica o parenteral de .5 ml
por dia intramuscular y tabletas de absorcidén sublingual de

10 000 U en cuatro dosis diarias,.

Hialuronidasa.

Obtenida de los testiculos de algunos animales, especial-~
mente bovinos. Su accibén se basa en la hidrolizacién del
dcido hislurdénico, sustancia fundamental intercelular de
tejido conjuntivo, disminuyendo su viscosidad. En odontolo-~
gia facilita la anestesia local y también es empleado como
fibrinol{tico. Su empleo esta condicionado al uso de anti-
bidticos ya que hay peligro de difundir la infeccién. Efecti-
vo como anestésfco tépico pars mucosas mezclandolo con clrohi-

drato de lidocaina (xilocaina).
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Fapaina (papasa).

knzima vegetal obtenida de la Carics papaya. Promugve
la cicatrizacibén,reduce el edema y el dolor y no provoca
reacciones secundariss o de sensibilidad. Algunos pstenta-
dos son Tromasin, Tromasin tetraciclins, Papazina.
Désis de una tableta de 10 000 U. de actividad enzimdtica

2 horas antes de la intervencién, y después &4 al disa.

Ansnasa.
Es también un producto vegetal derivado de la pifia.
Actua de manera similar que la papaina. Ananase F grageas

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

ANTIHISTAMINICOS

Son sustancias que bloquean la accién de la histamins.
Son productos sintéticos y segin su estructura quimica pue-
den ser: derivados de la etilendiamina: antozolina (Antisti-
na-Ciba), tripelenamina (Firibenzmina-Ciba), pronetacina
(Fenergan- Special). Derivado de la etanolamina; difenhidra-
nina (Benadryl-Parke Davis), dimenhidrinato (Drsmamine-Sear-
le); y derivedo de la propilamina: fenirsmina y clorofenira-
mina (Cloro trimeton-Schering).

Ademés de su accibén en alteraciones alérgicas y snafiléc-
ticas, inhiben la permeabilidad capilar, previenen el edema

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

Constituyen un bienestar para los pacientes interve-
nidos de cirugia bucal por su eficacia al reducir el edema
y el trismo postoperatorios.

Algunos pueden indicarse en endodoncia: Fenergan que
ademds es un ataréxico, con débésis de 250 mg la noche ante-
rior a la intervencidn después de e€lls 3 grageas por dia.

51 se han de asociar con los corticoesteroides serd
bajo vigilancia médica, tomando en cuenta las contraindica-

ciones de este férmaco.



X,
ANALGESICOS.
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El dolor es una experiencia subjetiva que se inter-
preta como un sintoma de lesién tisular. El dolor es pro-
ducido por un estimulo externo desencadenando reacciones de
alejamiento 7 evitacién refleja; el rpocucito por un esti-
mulo endégenoc indica un transtorno patolégico.

El dclor ssociado con algunos transtornos puede aliviar-
se mediante una terapéutica especifica; pero existen dro-
gas para aliviar el dolor sea cual sea la causa gue 1o pro-
voque. Estas drogas son utiles para evitar las molestias al
paciente mientrds se tomen otros medicamentos especificos
gue combaten la causa fundamental, Las drogas que alivian el
dolor actuando s determinado nivel se denominan analgésicos,
palabra griega que significe sin dolor. Ademés de aliviar el
dolor algunas disminpyen la temperstura corporal (aceidn anti=-
pirética) y poseen actividad antiinflamatoria.

Los analgésicos potentes que actuan sobfe la percepcidn
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 es la morfina.

Fara el dolor musculoesquelético se usan analgésicos
més débiles que actuan por mecanismo periferico. El prototi-
po de estos es la aspirina.

Los analgésicos de tipo morfinico tienen 21 grave incon-
veniente de causar dependencia psicolégica. Estos son llama-
dos narcdéticos. Ejercen accidén depresora sobre el sistema

nervioso central, provocan somnolencia.
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La aspirina y los similares son denominados como no
narcéticos, no producen suefio y no crean dependencisa.
El dolor pulpar o pulpagia es el mas experimentado y
con mayor frecuencia en la cavidad oral. Varia de intensi-
dad segin sea la lesibén, 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 més prolongados. Las lesiones
periapicales que producen malestar son periodontitis apical
sguda, abceso apical agudo, periodontitis apical crénica,
periodontitis apical supurativa y quiste apical. El térmi-
no agudo suglere intensidad y rédpidez del curso de la lesién,
Las drogas antipiréticas son usados ampliamente en odon-
talgias por su considerable valor analgésico para controlar el
dolor ligero o moderado. El dolor intenso no son eficaces.
Los antipiréticos comprenden el grupo de paraaminofenol,
acetanetidina (fenacerina) y acetaminofeno; los derivados
pirazolonicos como la aminopirina (piramidon); los salicila=-

tos Acido acetil salicilico (aspirina).

Grupo paraaminofenol (Acetanilida).

Es buena droga asnalgésica y antipirética. Su uso no es
muy extenso debido a 'sus diverses acciones indeseables, pro-
duce hébito usada en exceso y es algo téxica para el misculo
cardiaco. Fue sustituida por la aminopirina ya que no produ-
cia hébito y no era téxica, pero en personas susceptibles

puede producir agranulocitosis. La acetofenetidina esta re~
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lacionada quimicamente con la acetanilida. Es menos té-
xica. Xn dosis excesivs puede producir efedtos téxicos
similares 8 los de la acetanilida. Se emplea con frecuen-

cia en combinacién con el é4cido acetid salicilico.

Grupo salicilatos.

El écido acetil salicilico, o aspirina, es el analgé-
sico menos peligroso. Es ampliamente usado. Sin embargo,
seria un error considerar a la aspirina como enteramente ino-
fensiva. ©Se pueden dar casos de muerte o intoxicacién grave
a pacientes alérgicos al medicamento., Se puede presentar
urticaria y edema angioneurdtico en alguno individuos y
ataques asmédticos en personas susceptibles.

En ocaciones nos podemos encontrar con pacientes que
se ponen une 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 aplicacidn.
La tendencia de la aspirina de producir irritacién en la
membrana mucosa se manifiesta con frecuencia en el estémago
por la sensacién de ardor y presién. 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 Ulcera péptica o duo-
denal activa. Bu ingestién por tiempo prolongado puede alar-
gar el tiempo de coagulacién y de sangrado por dificultar la

sintesis de protombina en el higado.
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Ademdis de su efecto central analgésico, tiene tam-
bién un efecto antiinflamatorio local., Muchos casos de
dolor suave s moderado en odontologia estan asociados a
le inflamacién por 1o que la aspirina es el analgésico

suave de eleccidén en este campo.

Dextroyropoxifeno (Darvén).

Se presenta aislado o combinado con el Adcido acetil
salicilico, acetofenetidina y cafeina corn el nombre de Dar-
vén compuesto. Tiene un gran velor alasgésico y no produce
hdbito. Se pueden causar efectos colaterales como néusess,
vémitos, vértigos, erupciones cutédrneas y prurito, pero no
gon frecuentes. Las désis para asdulto son de €5 mg. Se

presenta en cépsulas de 32 y 65 ng. El1 Darvén compuesto

es mds usado en odontologia.

NARCOTICOS

Cuando en odontologia se presenta dolor intenso, es ne~
cesario recurrir al uso de los narcdéticos.para su slivio.

Los que tienen més valor en odontologia son 1la morfina, codei-
na, meperidina, anileridina y metadona.

La morfina y codeina son derivados del opio, la meperi-
dina, anileridina y wmetadona gon productos sintéticos. La
morfina es una de las mejores drogas snalgésices; sin embargo,
algunas de sus propiedades la hacen inadecuada a un amplio uso
genersl en odontologim. Produce hdbito répidamente por lo

que se ha de administrar con sumo cuidado. Produce nduseas
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y sus efectos deprescres son intensos como para ser admi-
nistrados en pacientesg ambulstorios. El uso de esta droge
¢s mds adecusdo en pacientes hospitalizados., Lsg désis
usuales son de 5 a 15 mg que se repiten sblo si es necesa-
rio,

La codeina produce mucho menos habito y son raras las
néuseas aunque se puede dar el caso., Yueden administrarse
comodamente por via oral y sus efectos depresores no son
tan acentuados como para contraindicarlos en paclentes ambu-
latorios, Tiene un uso més extenso en odontologia cue la
morfina., Se administra en forma de sulfato o fosfato con dé-
gis de .06 g iniciales seguidos de ,03 g en intervalos de
4 horas. ©Se administra con frecuencia en combinacién con

algun antipirético. Tienen efecto sinérgico.

Narcdticos sintéticos.

Clorhidrato de meperidina (Demerol), anileridina (Leri-
tina), Clorhidrato de metadona (Dolofina).
Meperidina.- Ademds de sus propiedades sedantes y analgési-
cas también tienen accidén espssmolitica. Es més eficdz- que
la codefina perc menos que la morfina. Ia accidn sedante e
hipnética no admite comparacién con la morfina, gunque algu-
nos pacientes experimentan cierto grado de depresién central.
En pequefias déeis inhiben los fuciente para que su uso es~
te contraindicado en pacientes ambulatorios. En algunos pa-
cientes los désis de 100 mg producen una depresidn concidera-

ble. Fuede producir hdbito. BSe administra por via oral e
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intramuscular. Désis de 50 a 150 ng & intervalos de &4
horas.

La anileridina es un agente analgésico sintetizado, re-
lacionado con la meperidina desde el punto de vista cuimico
y farmacolégico. Froduce efectos secundarios como niuseas,
vértigos y somnolencia. Es eficdz contra odontalgias inten-
sas. lLas désis son de 25 mg por vis oral o intramuscular
cada € horas. En caso de dolor muy intenso se sdministran
désis iniciales de 50 mg.

El clorhidrato de metadona tiene un efecto analgésico
parecido al de la morfina pero tiene accibn sedante lo que
lo hace muy adecuado para 21 paciente ambulatorio. Fuede
producir hébito pero en mucho menor grado que la morfina.

A slgunas personas les puede producri nduseas y ocacional-
mente algunos otroe efectos desagradables. BSu sdministra-

cién es por vis oral y subcuténea. La dosis varia de 5 a 10 mg
segin la intensidad del dolor, pueden repetirse cada 4 horas.

Es muy usado para dolores dentales de tipo severo.



XI. CONCLULIOUNES

Para concervar la sslud de un individuo, se hace
necesario el buen funcionsmiento de todos loe organos

y sistemas del cuerpo, empezando por la cavidad oral,

La cavidad oral puede ser un foco de infeccidn
desde el cual pueden ser afectados otros organos.

El peligro de provocar una bacteremia, depende
del buen manejo en el tratemiento de dichos focos in~
fecciosos originales, mediante el uso tépico o sistémi-

co de los agentes antibacterianos.

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 Sptima recuperacion del paciente, nos puede
provocar indeseables y muchas veces lamentables efectos.

Estos efectos pueden ir desde erupciones cutaneas
por sensibilidad o alergis a un medicemento, hasta cho~
que anafilédctico.

Ctros efectos pueden ser lesiones a los pares cra-
nesles provocando sorderss, afecciones al centro del equi-

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



Muchaes otras veces, los medicamentos ocacionan
resistensia de los gérmenes impidiendo por este mecenis~-

mo su curacidn

Por todo lo antes mencionado, queda pues acentado,
que el uso cuidadoso de las drogass y medicamentos es

esencial para restablecer la salud.
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