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lNTRODUCCION 

La preocupación de todo odontólogo debe estar orientada a loe procedimientos 
clínicos que c1...1traresten la gran pérdida de dientes en los niíloo, haciendo­
acopio de todos los medios a nuestro alcance, esta pérdida prematura es deb_!. 
da principalmente a caries, dando como resultado problemas de malocluslones, 
deficiencias masticatoriae 1 pt"'edlsposición a probhmas periodontales, altera 
cion'JB estéticas y problemas psicológicos que pueden alterar la salud y des~ 
rrollo general del orno. 

Es de suma importancia con el fin de comiervar una arcada dental intacta que 
el niño reciba un cuidado odontológico temprano y regular, es esencial que .. 
se le ensei'l.e los fundamentos de los procedimientos de higiene bucal, adqui-­
riendo buenos hábitos dietéticos, 

Si se trata a un niño en el consultorio dental desde tempI"ana edad, intr-..:idu­
ciéndolo a los procedimientos odontológicos adecundamente, formulando un ... -
buen diagnóstico y plan de tratamiento entonces el cuidado dental dejará de ... 
ser una experiencia desagradable. Sin embargo en la práctica los pacientes .... 
se presentan frecuerttemente con caries muy profunda, exposiciones pulpares -
menores. notoria lesión pulpar, rarefacciones apicales y trayectos fistulo-­
sos que necesitan de tratamientos más complicado.s. Pero desgraciadRmente por 
falta de compresión de los padres y del dentista acerca de la importancia de 
conservar los dientes primarios, estos se pierden innecesariamente. 

No es solamente de la competencia del Cirujano Dentista, hacer incapié en la 
importancia que tiene la dentición primaria, sino que debe incluir también a 
los padres de familia, educadores y toda persono. que tenga a su cargo el cut 
dado de la educación de un nlño. -

Han sido ~repuestas v~rias técnicas para consetvación de dientes temporales, 
todas ellas llegan siempre al mismo objetivo,"todos los dientes afectados ... _ 
por lef:~ones i:>rofundas de Caries pueden permaneCer en boca en condiciones sa 
ludables para poder cumplir con su cometido d'? componente útil en el aparat(;° 
masticatorio11 

La pérdida pr-ematura de molares y caninos temporales puede dar por r-esul tado 
acortamiento de arcos, espacio insuficiente para dientes permanentes, reten­
ción de pre .. 1olares 1 migración mestal y estrusión de los molares permanentes, 
aesplazamiento de la línea media con la posibilidad de que haya oclusión cru 
zada y adquisición de ciertas posiciones averrantes de la lengua. -

Como ea de apreciar no es solo una sino varias razones en lag que se funda­
menta la importancia de la conservación de la dentición temporal. Los trata­
mientos endodónticos están encaminados a conservar el mayor número de dien-­
tes primarios hasta que sean reempla:rndoa fisiológicamente por la dentición­
permanen te, 

El objetivo es concientizar de la necesidad de conservar la dentición tempo­
ral utilizando la terapia pulpar adecuada, acentuando el valor de la Odonto­
logía Pediátrica. 



CAPITULO I 

GENERALIDADES DE LA PULPA 

Los dientes están dispu!!!'stos en dos curvas parabólicas, una en el maxilar su 
perior otra en el inferior 1 cada uno constituye una arcada dental. La arcad3 
superior es ligeramente :i:ayor que la inferior por lo tanto, normalmente los­
dientes superiores quedan algo por delante que los infe:"'iores. 

Cuando se trata con niños se trata con dos denticiones, la primaria o tempo­
ral y la secundaria o permanente, que constan de veinte y treinta y e.os pie­
zas respectivamente. 

Dentro de coda diente hay un espacio de forma parecida a la del diente, que­
recib~ el nor..bre de cavidad pulpar. Su parte más dilatada en la porción coro 
nal de1 diente recibe el nombre de cámara pulpar- 1 la parte más estrecha de : 
la envidad que se extiende poi· la rn.iz recibe el nombre de cannl radicular o 
pulpar. Fig. 11) 

Esmalte 

Dentina 

Cámara Pulpar 

Canal Radicular 

FIG. 1 



EMDRIOLOGIA 

La pulpa dentaria es un tejido conjuntivo laxo especializado de origen mesen 
quimatoso, alojado en la cámara pulpar y conductos radiculares rodeados en : 
casi su totalidad de rígidas paredes a las que forma, nutre e inerva. 

La pulpa dentaria se origina cuando una condensación del mesodermo en la zo­
na del epitelio interno del órgano del esmalte invaginado forma la papila -­
dentaria. La papila dentaria estB formada ¡Jor tejido mesenquimatoso celular.­
aunque poco vascularizado. La maduraclón de la papila dentaria se desplaza -
como una marea desde los niveles mas coronarios del diente hacia el Dpice. 

Durante la fase de campana la papila dentaria por la ac:ci6n inductiva del -­
epitelio interno del órgano del esmalte, transforma sus células superficia-­
les en odontoblastos que al poco tiempo empie::an a elaborar dentina. 

Deopués que los odontoblastos han depositado !as primeras capas de dentina,­
las celulas del epitelio interno se transforman en ameloblastos los cuales -
inician la producción de la matriz del esmalte. 

En este momento al iniciarse la formació;i de tejidos duros, la papila denta­
ria recibe el nombre de pulpa dentaria. Fig. (2) 

HISTOLOGIA 

Cada elemento que compone la pulpa dental desempe~a un papel muy importante­
en la vida y preservación del diente. 

FIBROBLASTOS.- Los fibroblastos son las células-más abundantes de la pulpa.­
Son células activas encargadas directamente de la producción de la colágena. 
Se encuentran en la sustancia intercelular y disminuyen en tamaño con el - -
avance de la edad del individuo, 

ODONTOBLASTOS.- Los odontoblastos son células de características e interés -
singulares, Forman parte de dos tejidos, la pulpa y la dentina. Los odonto-­
blastos dependen d~ la pulpa para su existencia y perpetuación, siendo a su­
vez la base del crecimiento de la dentina y de su mantenimiento como tejido­
vivo. 

CELULAS DE DEFENSA.- La pulpa como todos los tejidos laxos del organismo res 
pande ante un estímulo provocando inflamación, como los histiocitos, linfoci 
tos, células mesenquimatosas indiferenciadas. células plasmáticas, etc, Las: 
células de defensa son pocas en condiciones normales. C1.Jando se requiere una 
p:-otección, la cantidad de células de defensa aumenta, ya sea porque emigran 
desde otros tejidos o por diferenciación de células mesenquimatosas de los -
lechos capilares. Estas células pueden desarrollarse en odontoblastos, en -
histioci tos que actúan como fagocitos y en células linfá ticns, que funcionan 
en la producción de anticuerpos. 
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VASOS SANGUINEOS.- La profusión vascular se puede explicar por el hecho que­
la pulpa debe nutrir a la dentina como "-SÍ ::iisma.Por el forárnen apical no pa 
sa !.!no, sino r::uchos troncos arteriales y venosos. En el seno de la pulpa haY 
numerosas anastamosis para facilitar el flujo sanguíneo hacia zonas de mayor 
demanda. En el margen pulpar donde se realiza el trabajo principal de la pul 
pa dando aporte sanguíneo a lo~ odontoblastos, el lecho capilar es particu-: 
iarmente rico. Las •1énulas dren:m los plexos capilares subodontoblásticos y -
del centro de la pulpa desenvocan en vénulas más gi-andes para salir después­
por el foramen. 

VASOS LIHFATICOS.- No se ha comprobado si la pulpa posee una red linfática -
tan elaborada como la de los capilares ya que no se distJnguen microscópica­
mente de lo.:; ·1asos sanguíneos, pero es sabido que la red linfática funciona­
de manera si mi lar a la existente en otras áreas del cuerpo. Hay un dren3JC -
linfático de la pulpil que se encuentra más allá de los dientes. 

FIBRAS NERVIOSAS.- Las fibras nerviosas sensitivas aut6nomns tienen su curso 
y :-al':lificacione3 generalmente idénticas a las je las arteriol.:is que las acor.i 
paíl.=m. En la pulpa se enr.uentran nervios mielinizados, que son los más nume: 
roso!! 'J se distribuyen por toda la pulpa y nervios no mielinizados que esti­
mulan a los vasos s.1ngu[neos para que se Contraigan, controlando así el tama 
ño del conducta •1ascular y por lo tanto controlan ta:nbi~n el flujo sangui- : 
neo, La razón de ser de los vasos sanguíneos, plexos nerviosos y el sisterna­
linfático es mantener la pulpa como un tejido capaz de reaccionar para vincu 
lar la dentina con el orgam.smo en conjunto. -

FIBRAS DE KORFF .- Parece pr-obable que son la continuaciñn de algunas de lns­
fibrillas colágenas del interior de la dentina que se transf'orman en dichas­
fibrns. 

SUSTANCIA FUNDAMENTAL.- Es un complejo de moléculas de consistencia laxa y -
de carga negativa formada por agua, carbohidratos y proteínas. Desde el pun­
to de vista f!sica, proporciona una unión gelatinosa como complemento de la 
:-ed fibrosa. Todo proceso biológico que afecta a las células pulpares se ha­
ce por intermedio de este complejo. 

FISIOLOGIA 

Básicamente la pulpa tiene cuatro funciones: 

L- Formadora 
2.- Nutritiva 
3.- Sensitiva 
4.- Oefensi va 

FUNCION FORMADORA.- Por medio de los odontoblastos la pulpa tif',e a su cargo 
la producción de dentina, esta formaci6n de dentina es la tarea fundamental­
de la pulpa tanto en secuencia como en importancia. La pulpa dentaria •s de­
origen meaenquim:itoso y por lo tanto contiene a la mayoría de los elemcntos­
formadores como las células y fibras que están presentes en tejido conjuntivo. 
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FUNCION NUTRITIVA.- La nutrición de la dentina es la función de las células -

odontobló.sticas que ¡;e establece a través de los túbuloe dentarios, mediante­
las prolongaci.:mes odontohlñstic:is. 

FUNCION SENSITIVA.- La inervación del diente está relacionada con los túbulos 
dentarios,prolongaciones odont:oblásticas, cuerpos celulares de los odontobla! 
tos, nervios sensitivos de la pulpa los cuales conducen a la sensibilidad a­
esta y a la de la dentin<J., provocando una respuesta de dolor ante cualquier -
estímulo debido a que solo llegan a ella terminaciones nerviosas libres y ad!:_ 
más porque en la pulpa no '!xisten fibras propioceptivas. 

FUNCION DEFENSIVA.- La defensa del diente y de la propia pulpa está prevista­
básicamente por la neoformaci6n de la dentina !'rente a los irritantes. La fun 
ci6n defensiva se inicia por una movilización y diferenciación celular ante : 
la que los elementos del sistema retículo endotelial como las células indife­
renciadas entran en actividad tranaformándose en f&goci tos y macrófagos que -
junto con los odontoblastos al ser estimulados f'orman una barrera df! dentina­
reparativa. 

MORFOLOGIA 

El conocimiento de la anatomía pulpar y de los conductos radiculares es candi 
ción previa a cualquier tratamiento endodóntico. -

La pulpa dentaria ocupa el cent:ro geométrico del diente y est& rodeado total­
mente por dentina, Se divide en pulpa coronaria o cámara pulpar y pulpa ra--­
dicular ocupando los conductos radiculares. Debajo de cada cúspide se encuen 
tra una prolongación más o menos aguda de la pulpa denominada cuerno pulpar : 
cuya morfología puede modificarse según la edad, por procesos de abración, ca 
ries u obturaciones. -

El ápice es formado y calcificado por lo menos tres años después de la erup-­
ci6n del diente respectivo y a veces demora hasta cuatro o cinco años mús. 

Incisivo central 
Incisivo 1 ateral 
Canino 
Primer molar 
Segundo molar 

CRONOLOGIA 

DENTICION PRIMARIA 

SUPERIORES 

a a 10 meses 
10 a 11 meses 

2 años 
2a3años 
2 a 4 años 

5 

INFERIORES 

6 a 7 meses 
8 a 10 meses 
2 años 
2 1/2 a 3 aifos 
2 1/2 a 3 años 



Incisivo central 
Incisivo lateral 
Canino 
Primer premolar 
Segunda premolar 
Primer molar 
Segunrio molar 

DENTICION PERMANENTE 

SUPERIORES 

7a8años 
8 a 9 aftas 

11 a 12 años 
10 a 11 años 
10 a 12 ai\os 

6 a 7 ai.os 
12 a 13 años 

INFERIORES 

6 a 7 ai\cs 
7a8años 
9 a 10 ai\os 

10 a 12 años 
ll a 12 e.ñas 

7 a 10 años 
ll a 13 años 

Si el diente primario es extraído después que el permanenta ha comenzado sus­
movimientos activos de erupción, este erupcionará más rápidamente, pero si es 
ex';raído antes de empezer los movimi.entos ert..ptivos del permanente este retra 
sará su erupción, ya que el pr-oceso alveolar puede volver a formarse sobre eI 
diente sucesor haciendo la erupción más dificil y lenta. 

Todos los dientes primarios y permanentes al llegar a la madurez morfológica­
y funcional, evolucionan en un ciclo de vida característico y bien definido -
compuesto de varias etapas. Estas etapas progresivas deberán considerarse co­
mo puntos de observación del proceso de evolución fisiológico. 

Estas etapas de desarrollo son: Crecimiento, Calcificación, Erupción, Atri--­
ción, Resorción y Exfoliación. 

Las etapas de crecimiento pueden dividirse en Iniciaci6n, Prolifera..;ión, Oife 
renciación Histológica, Diferenciación Morfológica y Aposición. -

La exfoliación y resorción de las piezas primarias está en relación con su de 
sarrollo fisiológico. La resorción de la raíz emoieza generalmente un año deS 
pués de la erupción. -

Si se aprende la secuencia de erupción será fácil estimar las otras etapas de 
formación. Deberá recordarse que las piezas primarias empiezan a calcificar­
se entre los 4 y 6 meses en el útero y hacen erupción entre los 6 y 24 meses­
de edad. Las raíces completan su formación aproximádamente un años después -
que hacen erupción los dientes. 

La erupción de los permanentes ocurre entre los 6 y 12 años, y el esmalte se­
comp lementa aproximadamente tres años antes de la erupción. Las ra!ces están­
formadas completamente aproxlmadarner.te t:-es a~os d~spúes de la erupción. 

Exh:ten diferencias morfológicas entre las denticiones, tanto en el tamaño de 
las pi.ezas como en su diseño general interno y externo. 

Una sección transversal de un molar primario y de uno per~anente ilustra. es-­
tas diferencias: 

b 
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Comparación de segundos molares. Sección transversal linguobucal. 

( Fig. 3 ) 

l.- En todas dimensiones las piezas primarias son más pequeñas que las per­
manentes correspondientes. 

2.- Las coronas de las piezas primarias son más anchas en su diámetro MD en 
relación con la altura CeO, dando a las piezas anteriores aspecto de co 
pa y a los molares aspecto más aplastado. -

3.- Los surcos cervicales son más pronunciados especialmente en el aspecto­
bucal de los primeros molares primarios. 

4.- Las superficies bucales y linguales de los molares primarios son más -
planas en la depresión cervical que la de los molares permanentes, 

5.- Las superficies bucales y linguale!l de los molares, especialmente de -
los primeros molares convergen hacia la superficie oclusal l.-? manera -­
que el diámetro BuLi de las superficies oclusales es mucho menor que el 
diámetro cervical. 

6.- Las piezas primarias tienen un cuello mucho más estrecho que los mola­
res permanentes. (A) 

7 .... En los primarios la. copo de esmalte <::ermina en un borde definido, en -
vez de ir desvaneciéndose hasta llegar a ser un filo de pluma, como ocu 
rre en los molares permanentes. (8) -

8.- La copa de esmalte es más delgada y tiene profundidad más consistente,­
teniendo en toda la corona eproximiidarnente lmm de espesor. (C) 

9.- Las varillas de esmalte en el cérvix se inclinan ocluso.lmente en vez de 
orientarse gingivalmente como en las piezas permanentes. (D) 



10.-

ll.- Los cuernos pulpares están m!ÍS altos en los molares prir.iarios especial­
mente los cuernos mesiales, y las cámaras pulpares son proporcionalmente 
mayores, 

12.- Existe un espesor de dentina comparablemente mayor sobre la pared pulpar 
en la fosa oclusal de los molares primarios. (F) 

13.- Las raíces de las piezas primarias son más largas y más delgadas, en re­
lación con el tama~o de la corona, que en las piezas permanentes. 

14.- Las raíces de las piezas anteriores primarias son MD más estrechas que -
las anteriores permanentes. 

15. - Las raíces de los molares primarios se expanden hacia afuera más 
de cérvix que las de los dientes permanentes.(G) 

16.- Las raíces de los molares primarios se expanden más a medida que se acer_ 
can a los ápices, que las de los molares permanences. 
Ea to permite el lugar necesario para el desarrollo de brotes de piezas -
permanentes dentro de los confines de estas raíces. {H) 

17.- Las piezas primarias tienen generalmente color más claro. 

s 



CAPITULO l1 

METODOS DE DIAGNOSTICO CLINICO Y RADIOGRAFICO 

No es fácil lograr un diagnóstico exacto, real y bien encaminado, son necesa­
rios tos conocimientos y la disposición por parte del odont6logo para su el<i­
boración. 

El diagnóstico debe ser lo suficientemente sencillo, para ser comprensible y­
lo suficientemente completo y exacto para formar una base lógica y decisiones 
acerca del tratamiento. 

La realización de exámenes completos y exhaustivos y la interpretación racio­
nal de las hallazgos, es muy importante para el éxito de una práctica odonto­
lógica, es decir, un diagnóstico adecuado es la base para tratamientos efica­
ces. 

Antes de iniciar un tratamiento pulpar en dientes primarios, habrá que exami­
nar clínica y radiográficamente al paciente. 

El exámen clínico en endodoncia debe incluir lo siguiente: 

a) Historia del caso 
b > Inspección 
c) Palpaci6n 
d) Percusión 
e) Movilidad 
f) Pruebas de vitalidad 
g) Transilumlnación 
h) Pruebas radiográficas 

HISTORIA DEL CASO.- La historia del caso tiene una función importante porque­
proporciona al dentista los hechos esenciales referentes a la salud física y­
emocional del niño, así como sus problemas específicamente dentales. 

Con la historia clínica delinearemos mejor el ideal de no ver enfermedades -
·sino enfermos, porque el reconocimiento de cada enfermo es diferente, aunque­
padezca la misma enfermedad que otros. 

Las circunstancias particul::ires •rarí.an sier.ipre, 'J el paciente constituye un -
caso único, en esta forma el odontólo~o atiende individuos, no casos y procu­
rará siempre promover la salud y prevenir males, antes que dedicarse a resta~ 
rar y reparar dai"ios ya causados. 

La historia del enfermo la obtendremos con el interrogatorio, el cual, debe -
ir muy bien llevado ya que es el primer contacto que establecemos con el pe-­
ciente. 

Las preguntas deben ser sencillas y de fácil comprensión para los niños o sus 
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padres, y estas deben ir encaminadas hacia el punto que nosotros creamos de -
interés, para que nos aporte datos y así nos dirija hacia un posible diagnós-
tico. 

Una ficha para que cumpla verdaderamente su función, deberá incluir lo si- -­
guiente: 

a) Nombre del paciente 
b) Diminutivo (En nrnos para proporcionar familiaridad} 
e} Edad 
d) Fecha y lugar de nacimiento 
e) Dirección 
f) Teléfono 
g) Grado escolar 
h) Nombre y datos de la persona responsable 
i) Fecha de la última visita 
j) Motivo de la consulta 

Tanbién es importante ccnocer la historia méaica del niño donde incluyen pre­
guntas referentes a los antecedentes del embarazo y parto, desarrollo somáti­
co del nii\o, medicamentos que toma regularmente y a las enfermedades que ha -
padecido. Se debe CC'nocer la historia odontol6ogka y la actitud tomada por -
el niño hacia el dentista. 

Es importante que el odontólogo se familiarice con la historia médica y la -­
atención dental pasada del nii'io. 

As{ se podrá obtener un conocimiento de la salud general del paciente, si hu­
biera una indicación de una enfer"medad aguda o cr6nica será pruaente que el -
profesional se informe a fondo del estado actual ele la afecci6n. 

Es conveniente que la ficha clínica sea por escrito y contestada por los pa-­
dres 1 así no escaparán datos y el odontólogo obtendrá una idea más precisa -­
del problema general del paciente. 

INSPECCION 

En el examen clínico por inspección visual se examinarán minuciosamente el -
diente enfermo, los dientes vecinos, los tejidos peddent.o.rios y la boca en -
general, La corona doal diente se observa bajo buena iluminación e instrumen­
tal indicado, con el fin de detectar la presencia de caries, fisuras, fractu­
ras, obturacione9, anomalías en forma, estructura o posición y cambios de co­
loración. 

La prPaencia de caries exigirá una exploración detenida, pero cuidando muy es 
pecialmente de no provocar dolor. -

Al mismo thmpo se investigan la profundidad, las características de color y­
consistencia del piso de boca. 

La presencia de dolor a la hora de la exploración nos orientará con respecto 
a la condición pulpar. 
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La inspección externa nos reportará si existe algún si¡¡no importante como ede 
ma 1 facies dolorosa, fhtula, cicatrices o lesiones cutáneas. --

PALPACION 

La palpación 1nterbucal se efectúo can el dedo índice en la mucosa del fondo­
alrededor del diente. Mediante la percepción tactil se puede apreciar cambios 
de volúmen, dureza. temperatur-a, fluctuación, así como la posible reacción do 
loroaa percibida por el niño. -

Generalmente se utiliza cuando se sospecha de un absceso o para determinar si 
los gangllao de las zonas submaxilares en molares y submentonianos en anterio 
res inferiores están infectadoo. -

PERCUSION 

Se realiza por medio de un golpe rápido y suave sobre la cor-ona de un diente­
en sentido vertical u hori.:zontal can el manr,o de un instrumento. 

La sensibilidad dolorosa a la percusión, indica que la inflamación se ha ex-­
tendido más allá del diente y a los -::J • .:.os de sostén y no indica siempre en­
fermedad pulpar porque puede deberse tJtalmente al estado del periodonto. 

El nii"io puede relatar que siente dolor en el diente cuando muerde ccn fuerza. 
Este síntoma se puede probar clínicamente pidiendo al niño que muerda el man­
guito de un espejo dental o aplicando presión con el dedo en lugar de percu-­
tir la corona, así dl odonlólogo tiene más control y la respuest:a del niño se 
rá más acertada. -

MOVILIDAD 

La prueba de la movilidad se hace para valorar e 1 grado de afección parodon-­
tal ayudándonos con los mangos de dos instrumentos. 

La movilidad de un diente temporal puede ser consecuencia de causas fisiológl 
cas o patológicas. La evaluación radiográfica de la corona remanente de un _: 
diente temporal, la posición de la corona y el grado de formación de la raí:z­
del sucesor permanente, permitirán al operador decidir si la movilidad es fi­
siológica o patológica y si el tratamiento de conductos está justificado. 
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PRUEBAS DE VITALIDAD 

Las pruebas de vitalidad, sean térmicas o eléctricas, tienen poco valor en -­
dientes temporales ya que el temor a lo desconocido hace que el ni~o muestre­
aprensivo fr~nte al vital6metro eléctrico: entonces puede dar la respuesta -
que cree correcta en vez de la exacta. En ocasiones, dientes temporales sanos 
y normales no responden a las pruebas de vitalidad. 

TRANSILIJMIMACION 

Los dientes sanos tienen translucidez clara y diáfana, sin embargo aquellos-­
que presentan patolog!a, se ven por transUuminación opacos y oscuros. 

Se utilha una lampari ta colocada detrás del diente sospechoso apreciándose -
fácilmente el grado d~ translucidez. 

PRUEBAS RADIOGRAFICAS 

Son esenciales buenas r'adiograf!as para completar el diagnóstico y as! llegar" 
a la elección del tratamiento y al pronóstico. 

Las l"adlografias pr"eopel"atoriaa recientes son requisito previo para el trata­
miento pul par de dientes temporales. Son necesarias las radiografías intraora 
les del tipo periapical y aleta de mordida ya que proporcionan el mejor deta: 
lle de la pulpa y de las estructuras de sostén y además de ofrecer informa­
c16n scbre el desarrollo dentario del nii'\o, pueden mostrar entidades patológi 
cas que contraindican ciertas formas de tratamiento pulpar o señalan el frac'i 
so del mismo. -

En ocasiones se observan anomalías como calcificación pulpar, reabsorción ya­
sea apical o en la b1furcación,reabsor-cUn interna o reabsorción externa. 

Las radiografías también ayudan a deter--ninar, dentro de ciertos límites, la -
profundidad relativa de la lesión car-í.ogénica y su proximidad a la pulpa, per­
mite evaluar el estado de los tejidos peri.apicales, muestra la forma de la -= 
pulpa y forma la guía más dispr:inlbl!'? para la obturación de los conductos radi 
culares así como para evalu3.r las obtu:-aciones finales. -



CAPITULO lII 

PROCEDIMIENTOS PREELIMINARES AL TRATAMIENTO ENDOIJONTICO 

ANESTESIA 

Para la realización de tratrunientos endod6nticos, son necesarias tiicnicas indo 
loras, ya que uno de los más importantes aspee toa de la conducta del nif!o Cn-: 
rante los procedimier.tos operatorios en el consultorio dentnl es, sin duda, t:i. 
control del dolor. Aa!, es primordiRl en cada visita reducir el modesta:- ::i. un­
m!nimo. Al conse~uir que el niño se sienta cómodo y libre de dolor, se produc:.. 
rá un ca::ipo de trabajo más efectivo. -

La anestesia local previene cualquier molestia que el niño pudiera experimen-­
tar desde la coloco.ción del dique de hule hasta tratamientos endodónt1cos. 

El uso de los anestésicos tópicos, reducen de una mane:':J. sorprend>:"nte e:i. dol"r 
que se encuentra asociado con la introducción de la a~uja. previa a la inyt:c-­
ción de la ~mestesia local. Al.gunos anestésicos tóp1cos, l>l ~. ~r:'lb<trf,,c, pre¡aer:.-­
tan ciertas d~s'/entajas si su sabor es desagradable po.:-a .;il !il.fio. E'3 irr,i:.o!"' ... .l!i­
te utilizar un anestésic<:J que no teng:;i sabe:- desagradable, que sus efec .. o:::. - -
sean rápidos y que no irrite la mucosa. 

Para la aplicación tlel anestésicc.. tópico se debe secar la mucosa donde V:) a -­
aplicarse y después se colocará una torundita de algodón embebida en el anesti! 
sico por espacio de un minuto quedando así el paciente preparado para recibir: 
la anestesia local. 

Antes de o.pl icar el anestésico local, es recomendablC calen't.Cl!" el cartucho de­
anes tes in a la temperatura corporal, en esta forma har!i efec'to más rápido, y -
las molestias tienden a disminuir considerablem~nte. 

TECNICAS DE ANESTESIA 

Si no se emplea uno. técnica correcta para la inyección, no es posible obtener­
una anestesia adecuada independientemente del agente anestésico que se utilice. 

Para lograr una analgesia completa, hay que depositar el anestésico en la pro­
ximidlld inmediata de la estructura nerviosa que va a anestesiarse. 

Tanto en la anestesia por infiltración como en la anestesia por bloqueo, la so 
lución debe ser 'lplicada correctamente para obtener el efecto máximo. -

Las técnicas de J.nestesia local usadas comunmente en niños son, para la mandí­
bula, las siguientes: 
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BLOQUEO DEL NERVIO DENTARIO INFERIOR 

El agujero de entrada del dentario inferior está por debajo del plano oclusal­
de los i:emporales del nii\o. 

La inyecci6n debe aplicarse más abajo y más posteriormente que en el paciente­
adul to. 

Una técnica aceptada es en la que el dedo pulgar se coloca en la superficie -­
oclusal de los molares, con la ui\a descansando en la linea oblicua interna y -
la yema en la fosa retramolar. El cuerpo de la jeringa se coloca entre los dos 
molarei.. primari.os del lado opuesto, guiand:i la aguja hacia la mitad de la ul'la­
del pulgar, donde se efectuará la punción, se depositará una pequei\a cantidad­
de anestésico tan pronto como la aguja penetre en la mucosa y se continuará -­
inyectando reducidas cantidades, dirigiendo la aguja hacia la espina de Spix;­
se retira después la aguja poco a poco y se deposita la última cantidad de ... -
anestés1co. La profundidad de la penett"ación ocila. en unos 15mm pero variará -
con la edad y tama~o del maxilar del paciente. (Fig. 4 \ 

BLOQUEO DEL NERVIO LINGUAL 

El nervio puede bloquearse airando la jeringa al lado opuesto inyectanc!o una -
mínima cantidad de anestesia, cuando la aguja es retirada durante el bloqueo -
del nervio dentario inferior. 

BLOQUEO DEL NERVIO BUCAL LAnGO 

Una peque~a cantidad de solución anestésico debe ser depositada en el doblez -
mucobucal adyacente al primer molar permanente: la aguja se deslizará a la al­
tura de la cara distal del pt"imer molar permanente, dirigiéndola hacia la rama 
ascendente. 

BLOQUEO DEL NERVIO MENTONIANO 

Es nec1..sario recordar que el agujero mentoniano generalmente guarda relación -
con los ápices de uno u otro molar inferior temporal. Para su bloqueo se recha 
za el carrillo frente a los molares y se inserta la aguja en la mucosa entre : 
estos, y ap:.•oximádamente lOmm hacia afuera de la lámina bucal de la mandíbula­
apuntando hacia al ápice de la raíz mesial del segundo molar temporal. se av~ 
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AGUJERO IWfllIBULAR 

FIG. 4 

Bloqueo dentario interior. 
El agujero aumdibular está por encima de1 
plano de oclusión en ndul tos y debajo del 
plano de oclusión en nifios. 
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za la aguja depositando unll requeña cantidad de solución aneRtésir.a. Con este 
bloqueo se pueden realizar intervenciones sobre los molares infericres tempo: 
ralea y caninos. 

BLOQUl!O LOCAL DEL MAXILAR 

La anestesia local ideal para el maxilar se realiza llevando el Uquido anes­
tésico a las capas profundas de la subrnucosa, en vecindad inmediata con el pe 
riostio. La inyección debe ser realizada en el fondo del surco vestibular, pi 
ra bloquear as! las terminaciones que lleguen al ápice dentario, al h··eso, aT 
periostio y a la encía, fraccionando hacia arriba y afuera el labio, de modo­
que la Cibromucosa y los frenillos subyacentes queden tensos y firmes. 

Después de perforar la subrnucosa, por debajo de ella se depositan cuatro a -­
cinco gotas de líquido y se sigue avanzando lentamente inyectando anestesia a 
su paso, hasta ubicar la punta de la aguja con su bisel hacla el hueso en las 
vecindades del periostio y por encima del ápice del diente a intervt!nir. ---­
( Fig. 5 J 

Para anestesiar los dientes temporales anteriores se emplea la infiltración.­
La Lnyección debe ser efectuada más cerca del borde gingival que en el pacien 
te con dientes permanentes y se depositará la solución muy cerca del hueso. -

La mucosa palatina puede anestesiarse por dos métodos diferentes: Puede depo­
sitarse una gota de anestésico lentamente en la. mucosa palatina, aproximada­
mente a 0.5 cm sobre el margen gingival, esto requioere cierta presión y es do 
loroeo. Otro método emplea el acceso a través de la papila interdental. Dos O 
tres minutos después de la infiltración de La superficie bucal se inserta una 
aguja delgada en la parte bucal de la papila y se lleva lentamente hacia arri 
ba paulatinamente a través de los espacios interdentales, liberando unas cuañ 
tas ge. ·.as de solución a medida que la aguja avánza. -

AISLAMIENTO 

El uso del dique de hule en todos loe casos de endodoncia, es absolutamente -
indispensable. Toda intervención endod6ntica se hará aislando el diente me--­
diante el empleo de grapa y dique de hule. De esta manera las normas de asep­
sia y 111\tisepsia podrán ser aplicadas en toda su extensión. 

VENTAJAS 

1) Mejor visión y acceso 
2} Retracci6n y protr-:ci6n de los tejidos blandos 
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FIG. 5 

ANESTESIA LOCAL PARA EL MAXILAR 
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¡J ~~~~i~tÍ~ ~~ ~~ ;:~16 ::~~tico 
5) Prevención de la ingestión e inhalación de 

cuerpos extraf'os 
6) Ayuda en el manejo del paciente 

MEJOR VISI<lM Y ACCESO 

RETRACCION Y PROTECCION DE LOS TEJIDOS 

Además de retraer la lengua y los carrillos, el. dique de hule retrae la encía 
y la protege de la posible acción dañina de algunas substancias introducid~s­
en el diente. 

PROVIS ION DE Ull CAMPO SECO 

Un dique de hule correctamente ubicado asogura un r,ampo seco en el cual se va 
a colocar el material de obturación, sólo así se podrán obtener mejores resul 
tados de ese material ya que el dique impide la" contaminación con saliva, se: 
creción gingival, sangre, hemorragia gingival, etc. 

PROVISION DE UN MEDIO ASEPTICO 

Los endodonciatas han recomendado el uso rutinario del dique de hule para to­
das las fases del tratamiento de conductos así disminuye la contaminación -­
b11cteriana en caso de que ocurra una herida pulpar, y podrá efectuarse el ti­
po de tratamiento requerido con mayor efectividad. 

P~EVl!NCION DE LA INGESTION E INHALACION DE CUERPOS EXTRAÑOS 

Se conocen casos de inhalación e ingestión de gr<Jpas, limas, partículas de -­
amalgama, cemento o fragmentos de dientes sobre la lengua paladar o carrillos 



y otros cuerpos extraílos, sobre todo cuando se trabaja en dientes .'posteriores 
Estos hechos traumáticos graves, tanto para el paciente como para el dentista 
se pueden evitar con el uso del dique de hule. 

AYUDA EH EL MANEJO DEL PACIENTE 

Es difícil creer que el dique de hule pueda ayudar al manejo del paciente, so 
bre todo en el nii"lo. Sin embargo, existen buenas razones para que el odonto-= 
pediatra lo utilice como rutina. El niño inquieto se tranqui.lua, es más pro­
bable que el nii\o se dé cuenta de que no corre peligro al no sentir el agua -
de la turbina; tampoco le molesta el gusto de las partículas de caries o de -
ciertl'ls 111edicamentos o de tal modo responde favorablemente a la s1tuac1ón. To 
do esto permite al odontólogo una mayor concentración en lo que está efecturui' 
do 'J un mejor aprovechamiento del tiempo. -

CONSIDERACIONES TECHICAS EH LA COLOCACIOH DEL DIQUl! 

l) Selección de la grapa 
21 Perforación del "'.Lque 
3) Métodos de aplicación 

SELECCION DE LA GRAPA 

Cada operador tiene pr<:!ferencia por cie:-tas grapas. 
En odontopediatr!a lB selección de grapas es casi automática. 

Todas las grapas para que se aseguren en las piezas primarias deberán coloca!:_ 
.se debajo de la al tura del contorno del diente. 

Puede usarse la lvory núm. 14 en todos los segundos molares primarios. y la -
Ivory núm. 14 en todos los molo.res parcialmente erupciona.dos que tienen los -
niños a los seis años. 
La mayoría de los molares pri.marios pued1m SP.r engrapados con las grapas S.S. 
Whi~e núm. 206 o la Ivory núm. OO. Para aquellos niños de más edad c1 ¡os mola 
res de los seis años tienen contornos gingivales más bajos. pueden usarse laS 
grapas S.S. \llhite núm. 18 universales. Estas cinco grapas pueden us:i.rse para­
asegurar el dique en el arco, en casi todos los niños y en la mayoría de !os­
eases de adultos. 

PERFORACIOH DEL DIQUE 
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El número de piezas que se incluyen en la apllcacíón del dique de hule es op­
cional, aunque se sugiere que cuando sea posible, en casos de tratamientos en 
dodónticos, se incluya únicamente la pieza por tratar. esto es para caneen--: 
trar le atención en ella y también para evitar una posible contaminación por -
derrames interproximales, 

El tamafto de las perforaciones varia de acuerdo con el tamaifo del diente, ade 
más cuando el dique se aplica conjuntamente con la grapa, la perforación ha : 
de ser ¡rende. 

La perforación o perforaciones deben quedar ubicadas en el hule de tal manera 
que, el borde auperio:- de esta llegue has~a la base de la nariz sin cubr-ir -­
los orificios na.salc3; el borde inferior !1e quedará sobre el mentón, los bor­
des laterales quedarán aproximadamente a igual distancia de la línea -nedia, 

Existen plantillas especiales para marcar- el lugar de la perforación, sin em­
bargo, con la práctica, las perforaciones se efectúan con bastante exactitud. 
sin necesidad de mediciones previas, 

NETODOS DE APLICACION 

Se coloca la grapa en el orificio del dique. que ya estará estirado en el arco 
si se prefiere, después se pone la grapa en el diente correspondiente. Se ali 
via la tensión del dique estirado soltándolo desde el ángulo inferior del ar: 
co del lado que se va a sujetar con la grapa y una vez asegurada esta, se li­
bera el hule de las aletas. 

Se ubica el hule en el arco y se hace coincidir la perroración con el diente­
en que se adaptará la grapa. se toma e1 portagrapas con la grapa elegida y se 
ajusta sobre el diente aislado. 

Este método supone la colocación de la grapa en el diente apropiado y luego -
se estira sobre la grap!l el dique de h'clle ya perforado. y entonces se coloca­
el arco. 

INCONVENIENTES Y DESVl!NT.UAS 
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l) La incorrecta manipulación del portegrapas puede treumati.::ar el labio ;.._ 
del lado opuesto al que está tratando. · 

2) Las grapas y ligaduras mal colocadas pueden traumatizar las encías, pero 
estas lesiones son pasajeras. 

3) Con les grapas es posible apretar los tejidos del carrillo o de la len-­
gua, pero esto puede evitarse deslizando el índice por el surco bucal en ~ 
el momento de su colocación. 

A) Las grapas mal colocadas, mal aseguradas o incorrectamente s~leccionadas 
están propensas a desplazamientos por lo tanto siempre se deberá usar -
un trozo de seda dental atado al arco de la grapa y unido al arco del di 
que de hule. -

5) La mela retención de le grapa puede causar la fractura de una cúspide de 
bilitada en caso del desprendimiento repentino de la grapa. -

6) El arco de sostén del dique puede provocar marcas por su presión sobre -
la cara, lo que puede evitarse con la colocación de un rollo de algodón­
debajo del mismo. 

La aceptación del dique de hule por el paciente no será un problema para el -
odontopediatra E:Xperto cuando el niño no ha recibtdo antes atención odontoló­
gica. l..a colocación del dique d11 hule se mostrará como una parte normal de -­
cualquier tratamiento así como de la anestesia local. 

El uso de rutina del dique de hule -es uno je los grandes adelantos en odonto 
pediatría que favorece tanto al niño como al odontólogo. Su enpleo elimina _: 
los problemas de contaminación pol"" la saliva e interferencia de los tejidos -
blandos que contribuyen a loa deficientes tratamientos. 

ACCESO 

Es la intervención endodóntica por medio de la cual logramos llegar a la cavi 
dad pulpar para poder realizar el tratamiento cndodóntico a las diferentes _: 

·partes de la cavidad pul par. 

El correcto acceso o trepanación no es sinónimo de una simple comunicación -
pulpar. por lo que no es tan fácil como suponemos. 

Las cavidades de acceso pueden ser! 
a) Oclusales. para los dientes posteriores 
b) Linguales o palatinas, para iOs dientes 

anteriores. 

Dentro de los requisitos de cada uno de los accesos, el operador debe aplicar 
sus conocimientos de la anatomía topográfica de la cavidad pulpar a fin de -
formarse una imagen mental de sus posibles tres dimensiones y para hacer las­
ampliaciones o modifica.clones que pueden necesitarse: teniendo en n.ente su ob 
jetivo primordial que es el éxito del tratamiento endodóntico. -
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El acceso debe ser lo suficientemente amplio, tanto como lo requiera el trat! 
miento y lo suficientemente pequeílo como para no debilitar el diente. El ma-­
yor nWmero de fracasos del tratamiento endodóntico se deben al deficiente ac­
ceso, ya que no es posible amputar correctamente una pulpa dentaria sin qui-­
tar toda su bóveda o techo, 

Las finalidades u objetivos que se persiguen con un buen acceso camP.ral son: 

l) Una buena visibilidad del suelo o límite radicular de la cámara. 

2) Facilidnd en el manejo de loa instrumentos. 

3) Eliminación de ángulos retentivos y por ende de tejido pulpar que pueda­
causar pigmentación dentaria. 

4) Lograr una cavidad apropiada para su posterior restau1·aci6n. 

De estas finalidades ded11cimos que un buen aci.;eao debe tener las característ.! 
cas siguientes: 

l) El acceso debe qer directo y vertical. 

2) La forma ha de corresponder a la parte más ancha de la ca\·idad pulpar, o 
3ea, triangular en los incisivos, ligeramente romboidal en los caninos y 
más o menos cuadrilátera en los posteriores. 

3) Sus dimensiones deben ser tan amplias como sean necesarias para eliminar 
completamente la pulpa dentaria. 

4) En dientes jóvenes la prepa .. ación de acceso debe ser más amplia que en -
dieni:es adultos cuyas pulpas están retraídns y cuyas cámaras pulpares se 
redujeron en las tres dimensiones. 

TECNICAS DE ACCESO 

l) Se coloca el dique de hule y se desinfecta el campo. 

2) Con una fresa de carburo fisurada, se corta lenta y cuidadosamente la m! 
yor parte del grosor dentario del techo pulpar. 

3) Se profundiza lo suficiente hasta llegar a los cuernos pulpares 

4} Con una cucharilla se elimina el techo pulpar. 

5) Comprobamos que no haya quedado alguna retención del techo pulpar. 

6) Terminando el acceso, queda la pulpa dentaria expuesta, se lava con sue­
ro fisiológico. 
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VARIACIONES DE LA TECNICA 

1) En presencia de obturaciones, en el lugar de la trepanación, estas deben 
eliminarse. 

2) Las cavidades de las caras axiales deben extenderse a la superficie oclu 
sal, lingual o palatina, para el acceso correcto. -

3) En muchas ocasiones el acceso ya existe, nos corresponde limpiar la C<W!_ 
dad y lavarla perfectamente. 

De la apropiada ejecución del acceso, depende en parte el buen resultado de -
las operaciones y tratamientos endodónticos. Por lo cual el operador tiene -
que resc:ver este problema adecuadamente. 
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CAPITULO IV 

PATOLOGIA PULPAR 

La pulpa dental es un tejido conectivo delicado intercalado con minúsculos -
vasos sanguíneos, linfáticos, nervios mielini%ados y amieliniz:ados y células­
conectivas indif'erenciadas. Como otros tejidos conectivos del organismo, reac 
ciona a la infección bacteriana o a otros estimules mediante la inflamación.: 
Sin embargo, ciertas características anatómicas de este tejido conectivo espe 
cializado tienden a alterar naturaleza y curso de esta reacc16n, El en"'ierro: 
del tejido pulpar dentro de las paredes calcificadas de dentina impide el - -
a¡randam1ento exagerado del tejido que hay en las fases hiperémica y edemato­
sa de la inflamación en otros tejidos. 

El hecho de que los vasos sanguíneos que irrigan el tejido pulpar deban en­
trar en el diente por un pequeño orificio apical impide que haya un abundante 
aporte sanguíneos colateral a la parte inflamada. 

Las enfermedades de la pulpa que se han de considerar son las que se dan fun­
damentalmente como secuelas de caries, y las reacciones provocadas por dive.·­
soe estímulos mecánicos, térmicos y químicos, ya que en lo. práctica de la - -
odontología solo podrá llegar a detectar clínicamente la siguiente clasifica­
ción. 

PULPITIS REVERSIBLE FOCAL 

Una de las formas más incipientes es la conocida como pulpitis reversible fo­
cal. En una época, se denominaba hiperemia pul par, sin embargo, se sabe que -
la dilatación vascular puede producirse artificialmente por la acción del ele 
vador durante la extracción dental y como patológica por la consecuencia de : 
irritación dental y pulpar. Por lo tanto, esta pulpitis transistoria temprana 
leve, localizada principalmente en los extremos pulpares de los túbulos denti 
na les irritAdos es conocida como pulpi tis reversible focal. -

CARACTERISTICAS CLillICAS 

Un diente con pulpi tis !ocal es sensible a los cambios térmicos 1 en particu­
lar al frío. La aplicación de hielo o líquidos fríos a los dient:es genera do­
lor, que desaparece al retirar el irritante térmico o al restaurarse la tempe 
ratura normal. También veremos que estos dientes reaccionan a la estimulaci6;;' 
con el probador pulpar eli;ctrico accionado a baja corriente, ~lo cual indica -
que el umbral doloroso y la sensibilidad es mayor que en los dientes vecinos­
normales. 
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Los dientes as! afectados suelen presentar caries prot"undos, r·estauraciones -
metálicas grandes ( en particular sin aislación adecuada ) o restauraciones -
con márgenes defectuosos. Piezas dentales con restauraciones en las cuales no 
se vigiló la oclusión ,al corregir esto tiende a desaparecer. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La pulpitis se caracteriza, microsc6picamente, por la dilatación de los vasos 
pulpares. El líquido de edema se puede acumular debido a la lesión en l<>s pa­
redes capilares, que permite la extravasación de glóbulos rojos o cierta dia­
pédesis de loe leucC'citos. Es posible que menor velocidad del torrente sangí­
neo y hemoconcentración ocasionada por la trasudaci6n dP.l líquido de los va­
sos cause trombosis, También ha prevalecido la creencia de que la autoestran­
gulación de la pulpa puede ocurrir como resultado de una mnyor presión que -­
ocluye la vena en el foramen apical. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Por lo general, la pul pi tia focal es considerada una lesión reversible sicm-­
pre que el irritante sea eliminado antes de que la pulpa sea intensamente da­
i\ada sin ocasionar degeneración de la misma, Por lo tanto, es preciso elimi-­
nar y restaurar caries o rempla::ar las obturaciones defectuosas lo antes posi 
ble. Si no se corrige la causa primaria, termina por producirse una pul pi tis: 
generalizada, con la consiguiente "muerte" de la pulpa. 

PULPITIS ACUDA 

La pul pi tis aguda aunaue también puede ocurrir como una exacerbación aguda de 
un proceso inflamatorio crónico. Entre la pulpi tis aguda y crónica hay dife­
rencias clínicas microscópicas singnificativns, sin valor clínico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La pulpitis aguda suele producirse en dientes con caries o restauraciones -­
grandes, no pocas veces alrededor de una defectuosa, en torno de la cual ha­
bía "caries recidivante". Aún en sus fases primitivas en que la reacción afee 
ta solo una porción de la pulpa, que por lo general es una zona que está inrne 
diatamente debajo de la ca:--ies, los cambios térmicos y en especial t.l hielo O 
bebidas frías generan un dolor relativamente intenso pulsátil. 
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Como una gran porción de la pulpa es afectada por la formación de un absceso­
intra pulpar, el dolor puede tornarse más intenso, descrito como de tipo lan­
cinante. Puede ser contínuo y su intensidad aumentar cuando el paciente está­
acostado. La aplicación de calor puede causar una exacerbación aguda del do­
lor. 

E:s más factible que haya dolor intenso cuando la entrada a la pulpa enferma -
no es amplia. La presión aumenta debido a la falta de salida del exudado in­
flamatorio y hay una rápida expansión de la inflamación a la pulpa, con dolor 
y necrosis. En tanto que esta inflamación o la necrosis no se extienda más. -­
allá del tejido pulpar, por fuera del ápice radicular, al diente no es parti­
cularmente sensible a la percusión. c •. H.mdo las cavidades son abiertas y gran­
des, no hay oportunidad para que se origine una gran presión. Así el proceso­
inflar:1atorio no tiende a extenderse rápidamente por la pulpa. En este caso, -
el dolor experimentado es sordo y pulGátil, pero el diente sigue sensible a -
los cambios térmicos. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La pulpi tis aguda incipiente se caracteriza por la contínua dilatación vascu­
lar vista en la pulpi tia reversible focal, acompai'lada por la acumulación de -
líquido de edema en el tejido conectivo que circunda los pequeños vasos san-­
guineos, La pavimentaci6n de los leucocitos pol.imorfonucleares se ha.::er¡ ev1-­
dentes a través de las paredes de estos conductos vasculares y emigran rápida 
mente a través de las estructuras tapizadas de epitelio en cantidades crecieñ 
tes. En el comienzo de la enferm~dad los leucocitos polimorfonucleares están: 
confinados a zonas localizadas y el resto del tejido pulpar es relativamente­
normal. 

Hasta en este periodo pude haber destrucción y formación de un pequeño absce­
so, conocido como absceso pulpar, que contiene Pus que nace de la destrucción 
de leucocitos y bacterias así como la digestión de tejidos. En los cortes his 
tológicos, debido a la pérdida del líquido, este suele aparecer como un pequ; 
i'lo espacio vacio rodeado por una banda densa de leucocitos. -

Es más factible que los abscesos se formen cuando la entrada de la pulp8 es -
peque~a y no hay drenaje. 

Por último, en· algunos casos el proceso inflamatorio agudo se difunde en un -
lapso de algunos días, hasta abarcar gran parte de la pulpa de manera que los 
leucocitos neutrófiloa llenen la pulpa. 

La totalidad de la capa odontoblástica degenera. Si la pulpa está cerrada se­
genera una apreciable presión, y la totalidad del tejido pulpar experimenta -
una desintegración bastante rápida. Pueden formarse abundantes abscesos peque 
ños y por último, toda la pulpa sufre licuefacción y necrosis. -

Esto a veces es denominado pulpitis supurativa aguda. 
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Para la pulpitiB aguda que abarca la mayor parte del tejido pulpar no hay tr! 
tamiento que sea capaz de conservar la pulpa. 
En los casos incipientes de pulpitis aguda que aíecta solo una zona limitada­
del tejido, hay ciertos indicios que revelan que la pulpotomía (eliminación -
de la pulpa coronaria} o la colocación de un material blando CClmo el hidróxi­
do de calcio, que favorece la calcif'icaci6n, en la entrada de los conductos -
radiculares pueden dar por resulte.do la sobrevivencia del diente. 

Los dientes con pulpi tis aguda pueden ser tratados mediante la obturación de­
los conductos radiculares con un material inerte, siempre que cámara pulpar y 
conductos radiculares pueden ser esterilizados. En el caso de los dientes in­
fantiles ea importante valorar la absorción radicular ya que esto podrá ser -
una contraindicación para la realización de une pulpectom{a como lo mencione­
mos adelante. 

PULPITIS CRONICA 

La pulpitis crónica puede originarse en una pulpitis aguda previa, cuya acti­
vidad entró en latencia, pero. es más frecuente que sea una lesión de tipo -
crónico desde el comienzo. Como en la mayor parte de las afecciones crónicas­
los signos y síntomas son apreciablemente más leves que los de la forma aguda. 
La pulpitis crónica tiene subclasificaciones; pero debido a que en la prácti­
ca el Odontólogo no cuenta con los elementos pars hacor la diferenciación( ya 
que esta solo es histológica ) • Solo la pulpitis hiperplásica cuenta con raz­
gos particulares para hacer una distinción especial, por lo que es descrita -
por separado. 

CARACl'ERISTICAS CLIMICAS 

El dolor no es un razgo notable de esta enfermedad. aunque a veces loa pa­
cientes se quejan de un dolor leve y apagado, que con mayor frecuencia ee in­
termin1mte y no continuo. La reacción. a cambios térmicos es de poca intenci­
dad. A causa de la degeneración del tejido nervioao en la pulpa afectada du­
rante un período prolongado, el umbral de estimulaci6n generada por el proba­
dor eléctrico suele ser elevado, a dif'erencia de la pulpi tis aguda, en la -
cual suele descender. Las caracterísitcas generales no son acentuadas y puede 
haber una lesión grave de la pulpa en ausencia de síntomas significativos, -
hasta en la pul pi tis crónica con caries amplia y exposición de la pulpa al me 
dio bucal, hay relativamente poco dolor. El tejido pulpar expuesto puede ser: 
manipulado con un instrumento pequeño, y aunque haya salida de sangre el do­
lor suele.estar ausente. 
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CARACTERISTICAS HISTOLOOICAS 

La pulpitis crónica se caracteriza por una inflamación de cantidades varia--­
bles de células mononucleares, principalmente linfocitos y plasmocitos, en el 
tejido pulpar. Los capilares auelen destacarse la actividad fibroblástica es­
evidente y se ven fibras colágenas, dispuestas en haces. A veces hay un inten­
to de la pulpa, por aislar la infección mediante el. depósito de colágena alre 
dedor de La zona inflamada, La reacción histica puede asemejarse a la forma-: 
ci6n.de tejido de granulación, Cuando esto ocurre en la superficie del tejido 
pulpar en una expoaici6n abierta se aplica el término de "pulpitis ulcerati-­
va11, Con las t1nc1ones bacteriam1.e, es posible hall.ar microorganismos en el ... 
tejido pulpar, especialemente en la zona de la exposic16n por caries. En algu 
nos caaoa, la reacción pulpar oscila entre una rase aguda y una crónica. Casi 
siempre, la pulpa termina por ser afectada en su totalidad por el proceso de­
infll\mación crónica, si bien esto puede tomar mucho tiempo y presentar pocos­
eíntomas apreciables. 

TRATAllIEHTO Y PROHOS'TICO 

El tratamiento no difiere mucho de la pulpitls aguda. La integridad del teji­
do pulpar tarde o temprano se pierde y se requiere el tratamiento endod6ntico 
o la extracción del diente seaún el ¡rado de destrucción. 

PULPOSIS HIPKRPLASICA 

Ea la r..ás visible de todas las reacciones pulpai-ea. Se caracteriza por la -
proliferación de tejido de granulación aunado en ocasiones a la del epitelio­
gingival el cual sufre un aumento de volumen originado por la presión durante 
la masticación, Es una anomalía común de presentarse en jóvenes y niii.os prln­
cipatmente molares temporales y primer molar permanente. 

r.,rtes microscópicos de un polipa pulpar muestran tejido pulpar vi"tal con cé­
lulas de inflamación crónica { plasmocitos y linfocitos ) y tejido conectivo­
joven vascularizado ( tejido de granulación } que se proyecta desde la pulpa­
al interior de la lesión cariosa. Se observa infUtreción da plasmocitos, lin 
Cocitos y neutr6filoe, Toda la lesión está cubierta de epitelio escamoso es_: 
tratificado. 

La pulpa con 1nílameci6n crónica, ampliamente expue9ta por la caries en su -­
parte oclusal, es la precurosa de esta PI'Oli.feración única en su géneI'o. Se -
moviliza todo lo que re trace la a¡>arici6n de la necrosis total, la pI'oli.fera 
ci6n de r.ejida conectivo es el arma, imposible para la ma:,i:oría de las pulpas: 
adultas, principalmente debido al poco aporte sanguíneo. 

Solamente presenta dolor a la masticación de alimentos duros y la explora­
ción con inatrumen tos agudos. 
El tratamiento será. la eliminación del polipo can una cucharilla bien afilada 
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o bisturt, posteriormente la pulpectomía total. 

NECROSIS 

Puede generarse por una pul pi tis no tratada o puede ser la consecuencia inme­
diata de una lesión traumática que corte el aporte sanguíneo a la pulpa. Los­
restos necróticos de la pulpa pueden estar en licuefacción o coagulación, pe­
ro de todos modos la pulpa está muert:a. 

El exudado inflamatorio de una dura capa de dentina ejerce presión sobre los­
vasos sanguíneos, scbre todo los apicales lo cual termina en el infarto o ne­
crosis. 

Clínicamente se caracteriza por cesación de todos los sintor.ias, en ocasiones­
llega a presentar respuesta positiva a la aplicación de calor por la dilata-­
ción de gases dentro del conducto. Hay necrosis que duran años asintomátican­
tota.lmente, en cambio otras son de violenta manifestación principalmente las­
produc1da.d por obturaciones de silicatos o acrílico mal reallzadas. 

ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS PEIUAPICALES 

Una vez establecida la infecciór. de la pulpa, el proceso de avance solo puede 
tomar una dirección. a través de los conductos radiculares 'J hacia la zona p~ 
riap1cal. Así se producen una serie de reacciones tisulares según ur.a variP.-: 
dad de circunstancias. Tomando en cuenta que estas lesiones no representan en 
entidades individuales y distintas, sino que son una. transformación sutil d~: 
un tipo de lesión a otro. Además, ha de apreciarse que en algunas lesiones es 
posible que haya cierto grado de reversibilidad. Las interrelaciones que hay­
entre los tipos de infección periapical pueden ser fácilmente comprendidoG. 

ABSCESO PERIAPICAL 

Es un proceso supurativo agudo o crónico de la 'l.ona. periapical dental. Suele­
ser producto de una infección a causa de una caries e infección pulpar, pero­
también aparece después de un traurnetismo dental que ocasiona la necrnsis pul 
par; as! mismo. se origina por la manipulación mecánica o po:- aplicación de : 
substancias químicas durante procedimientos endodónticos. Este absceso puede­
originarse directamente como una periodonti tis apical aguda a continuación de 
una pulpitis aguda, pero es rnás común que se forma en una zona de infección -
crónica. 



CARACTERISTICAS CLI!IICAS 

El. absceso periapical agudo presenta las características de una inflamción -­
aguda del periodonto apical, El diente duele y está algo Axtru!.do en su alveó 
lo. En tanto este absceso está confinado s. la región periep.!.cal inmediata, eS 
raro que haya manifestaciones generales intensas, Sin embargo, es frecuente -
la extensión rápida hacia los espacios medulares del hueso adyacente, lo cual 
produce una verdadera osteor.:ielitis, pero esto ea todavía C'onsiderado, desde­
el punto de vista clínico, como un absceso dentoalveolar; entonces las carac­
tedsticas clínicas pueden ser intensas y graves, 

CARACO'ERISTICAS RADIOGRAFICAS 

El absceso periapical agudo es una lesión de avance tan rápido que, con excee 
ción del leve ensanchamiento del ligam!!into periodontal, no suele haber signos 
radiográficos de su presen~ia, El absceso crónicc. que se transforma en un gra 
nuloma periapical, presenta la zona radiolúcida en el ápice del diente. -

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La zona de supuración se compone pr~ncipalmente de una zona central de leui::o­
citos polimorfonucleares en desintegración rodeados de leucocitos viables y -
algunos linfocitos. Hay dilatación de los vasos sanguíneos del ligamento pe-­
riodontal y espacios medulares adyacentes. Estos es~acios medulares también­
presl!ntan infiltradd celular inflamatorio, el t.eJido que rodea la zona de su 
puración contiene exudado seroso, -

TRATAJIIE!ITO Y PRONOSTICO 

Hay que establecer el drenaje, esto se realiza medieinte la abertura de la cá­
mara pulpar o la extracción del diente. A veces es posible conservar la pieza 
y realizar el tratamiento endod6ntico, Si no es tratado, puede llegar a com­
plicaciones graves por extensión de la infección .. Ellas incluyen celulitis, -
bacteremias y formación de un trayecto fistuloi:io y su abertura a piel o muco­
sa buct1l. 

GRAfftlLOMA PERIAPICAL 

Esta afección ea una de las más comunes de la pulpitis. Esencialmente es una-
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masa localizada de tejido de granulación formado como reacción a la enferme­
dad. La infección va por lo común pero no siempre en dirección apical. 

CAf!ACTERISTICAS CLINICAS 

La primera manifestación de que la infección se ha extendido más allá de los­
confines de la pulpa dental puede ser una acusada sensibilidad del diente a -
la percusión o dolor leve ocasionado al morder o masticar alimentos sólidos.­
A veces se siente el diente como alargado en su alveolo, lo que en realidad -
puede ser así. La sensibilidad se debe a hiperemia, edema e inflamación del -
ligamentC> periodontal. En realidad muchos granulomas son totalmente asintomá­
ticos. Por lo general no hay perforac i6n de hueso y mucosa bucal que lo cu-­
bren, con la formación de la fístula, salvo que la lesión experimente una - -
exacerbación aguda. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAYICAS 

La alteración mñs incip1ente del ligamento periodontal es un engrosamiento en 
el ápice radicular. A medida que la proliferación del tejido de ~:-anulación y 
la consiguiente resorción ósea continúan, el granuloma periapical aparece co 
mo una zona radiolúcida de tamaño varia.ble en apariencia unida al ápice radi: 
cular. En ciertas ocasiones, esta radiolucidez es una lesión bien circunscri­
ta. En estos casos, puede haber uno línea delgada o zona radiopaca de hueso -
esclerótico alrededor de la lesión. Esto indica que la lesión es de avance -­
lento y antiguo, que prob3blemente no ha experimentado una exacerbación aguda. 
Otras veces la periferia de los granularno.s aparece en las radiografías como -
una fusión difusa de la zona radio lúcida con el hueso circundante, esta dif'e­
rencia del aspecto radiológico no puede ser utilizada para distingu1 r entre -
las diferentes formas de enfermedad periapical. Aunque la rlidiolucidez difusA 
podría sugerir una fase más aguda de la enfermedad o una lesión de expansi6n­
más rápida, esto no es necesariamente así. f "\emás, a veces se observa cierto­
grado de resorción radicular. 

CA!lJ\CTERISTICAS HIS'l'OLOGICAS 

El grenuloma periopical que se genera como un proceso crónico desde el comien 
zo y no pasa por' una fase aguda, empieza como una hiperemia y edema del liga: 
mento periodontal con presencia de células inflamatorias crónicas, principal­
mente linfocitos y plasmocitos. A medida que el diente se resorbe, hay proU­
f'eración de fibroblastos,células endoteliales y formación de conductot vascu­
lares más pequei'l.os así como delicadas fibrillas conectivas. Un factor impor­
tante es la presencia del epitelio, este se origina de los restos epiteliales 
de malassez, aunque en ciertos casos deriva de: 
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I.- El' epi te U o respiratorio del seno maxilar cuando la lesión peri apical per 
rora la pared de este. -

2.- El epitelio bucal que profilera por el trayecto fistuloso. 

3.- El epitelio bucal que prolifera desde una bolsa periodontal, o una lesión 
de bifurcación o trifurcación por enfermedad periodontal también con pro­
liferación apical. Este epi tel1o es el que dá origen al quiste periodon-­
tal apical, y no siempre ea factible trazar una línea divisoria neta en­
tre a;ranuloma y quiste del2._1do a la tendencia a degenerar de las células -
epiteliales individuales que podrían ser consideradas prequ!eticas. 

TRATAJIIEHTO Y PROIKJSTICO 

El tratamiento consiste en la extracción del diente afectado, o en ciertas -
circunstancias, el tratamiento radicular con o sin apicectom!a. Si se deja -
sin tratar se transforma en un quiste periodontal apical por proliferación de 
los restos epiteliales de la -zona. 

QUISTK PERIODONTAL APICAL 

El quiste periodontal apical es una secuela común; pero no inevitable del grn 
nuloma periapical que se origina como secuencia de infección bacteriana y ne: 
crasis de la pulpa, casi siempre después de la formación de una caries. Es un 
quiste verdadero, pues la lesión consta de una cavidad patológica tapizada de 
epitelio, con frecuencia ocupada por liquido. El revestimiento epitelial deri 
va de los restos epiteliales de malassez, que pi-oliferan como resultado del : 
estímulo inflamatorio de un granuloma preexistente. Cuando las células centra 
les dejan de obtener los nutrimientos suficientes degeneran en necrosis y 11: 
cuefacción. Esto crea una cavidad revestida de epitelio y llena de líquido, -
es decir, el quiste periapical agudo. También es posible que se forme por pro 
U:feración del epitelio para tapizar unn cavidad preexistente formada por ne 
crosis foca!. y degeneración del tejido conectivo del granuloma periapical. -

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La mayor parte de los quistes apicales son asintomáticos y no dan indicios -­
evidentes de su presencia. Es raro que el diente esté dolido y sensible 8 la­
percusi6n. Raras veces tiene un tamai\o que destruya hueso, y menos todavía -­
que produzca la expansión de las láminas corticales, El quiste periodontal -
apical es una lesión que represente· un proceso inflamatorio crónico y se de­
sarrolla solo, en períodos prolongados. A vecE"s uno de estos quistes de larga 
duración puede presentar una exacerbaci6n aguda del proceso inflamatorio y - -
transformarse rápidamente en absceso, que a su vez evoluciona hacia una celu-
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litis o establece fistula. 

CARACTl!RISTICAS IWllOGRAFICAS 

El aspecto radiogrA.fico es idéntico en gran parte de loe casos, al del granu­
loma. Como la lesión es progresivamente crónica originada en granuloma pre-­
existente, puede ser de mayor tamaño que el granuloma, en razón de su mayor -
duración, pero esto es variable. 

CARACTERISTICAS HIS'roLOGICAS 

El epitelio que tapiza el quiste suele ser de tipo escamoso estratificado. La 
única excepción a esto son las lesiones periapicales raras de dientes superio 
res que afectan el seno maxilar. Pese a la presencia prolongada de inflama-: 
ción. las alteraciones de células epiteliales individuales, son raras. Hay -­
cantidad variable de fibroblastos y pequeños vosos sangutneos. Un ra:go caree 
ter!stico es la presencie casi constante de infiltrado inflamatorio en el te: 
jido conectivo situada muy cerca del epitelio. Este infiltrado se compone de­
Unfoci tos y plasmocitos con algunos leucocitos polimorfonucleares. 

T'RATl\MIENTO Y PRONOSTICO 

Se extrae el diente afectado y se curetea minuciosamente el tejido periapical. 
En ciertas ocasiones se puede ef'ectuar el tratamiento endod6ntico con apicec­
tomía de la lesi6n qu!stica. Si se dejan restos epiteliales es factible la -
formación de un quiste residual. 
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CAPITULO V 

AIUWIEMTARUM Y FARllACOLOGIA ENDODOllTICA 

JERINGA ASPIRANTE 

Recomendada para eliminar la posibilidad de inyección intravascular de un - -
anestésico local. 

FRESAS DE FISURA CILINORICA O TRONCOCONICA ( ,.o. 557 6 701 ) 

Usadas para. la penetración del acceso inicial, Después se emplea una fresa re 
donda de cuello largo y ta.naifo apropiado No. 2, 4 6 6 para completar la cavi: 
dad de acceso ( Fig. 6 ) 

EXPLORADOR ENDOOONCICO 

Extra aguzado, de punta larga, es recomendable para facilitar la localización 
de los orificios de los conductos y sondear las· fracturas. 
El explorador, No. 17 6 23 es útil también para verificar si tienen defectos­
marglnales las restauraciones. 

TOPES PARA INSTllUllENTOS 

Se les utiliza como auxiliares para controlar el largo de los instrumentos i!!_ 
sertados en los conductos. 

Se recomiendan la No. 25 6 27 corta o larga, para las inyecciones inferiores­
y superiores. Está indicada la No. 30 para laa inyecciones intrapulparea. 

Regla metálica o plástica milimetrada, utilizada para medir los instrumentos­
y determinar la long1 tud. 

Cucharilla extralarga, de doble extremo activo, d1sei\ada para endodoncio, que 
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se utiliza para la eli.minación de caries, de tejido pulpar coronario y de bo­
litas de algodón de la cámara pulpar. 

Existen sondas Usas y barbadas. Las sondas Usas sirven a alglmos cUnicos -
como medio para encontrar los conductos en toda su extensión. 

Las sondas barbadas sirven para eliminar tejido pulpar, bolitas de algodón in!:_ 
dicamentadas y puntas absorbentes. 

En general, las limas se f'abrican retorciendo varillas de acero inoxidable o­
al carbono que pueden tener corte transversal, tril!lngular o cuadrado. 

El retorcido produce un instrumento ligeramente aflautado al que se suele co­
nocer con el nombre de lima tipo K o Usa: los otros tipos incluyen las limas 
de Hedstrom y las de cola de ratón (Fig. 7) 

Este tnstnJmento está diseñado para alisar o pulir las paredes dentarias. Las 
espiras filosas están más cerca una de otra y el borde !'!loso en un ángulo -
más abierto con respecto al eje del instrumento. 
Eato hace que el instrumento sea muy útil para alisado de las paredes del con 
dueto usándolo con movimientos de leve rotación y tracción. -

La lmpulsi6n hacia el ápice sienipre f'uerza restos de dentina a través del f'o­
ramen; (Fiii. B) 

Diseftada para ser usada por tracc16n para terminar el ensanchado del conducto 
en el tercio medio y coronario. No debe rotarse y debe tenerse cuidado par-a -
no producir surcos y canales con sus filos transversales. (Fig. 9 ) 

LDIA DE COLA DE llATUll 

Es instrumento cortante hecho de un acero excepcionalmente blando y nexible­
que es rnuy eficaz para la limpieza de conductos. Lé:l.s hojas como espuelas es­
tán fijada:& en ángulos rectos con respecto al tallo y cOlllO las otras limas se 
utilizan con movimiento de empuje y tracción~ 
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Fresa de tallo extra largo 
15 mm más de lo normal 

FIG. _6 

.--~Man~g-º~_.º.~~~-P-ar_t_•--.ª~c~tl~v~a~~~~~~~~~~~~~:·¡ o1 

Vaistago 1 16 mn 

o1 Diillletro menor en su parte activa. ~ 
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En razón de su gran flexibilidad esta lima puede ser utilizada en conductos -
curvos y estrechos. (Fig. 10) 

ESCARIADORES 

Está. fabricado de un vástago de tres ángulos filosos. Está diseñado para des­
gastar las paredes dentinarias con un leve movimiento de rotación y tracci6n­
sobre su eje. 

Se diferencia de la lima en que las espiras filosas están más separadas. 
Es peligroso usarlo con impulsión hacia el ápice pues su volumen metálico re­
ducido lo hace un instrumento perforante. Se usa en cambio como sonda. (Fig.­
ll ) 

E"5AHCHAOORES DE ORIFICIO 

Son instrumentos de acero inoxidable de uso manual o por torno. Se les emplea 
para ensanchar la entrada de los conductos radiculares con lo cual se facili 
ta la limpieza quimiomecá.nica y se reduce el tiempo de trabajo. Como las fre: 
sas de Gates-Glidden y el Trepano de peeso. 

Instrumento auxiliar para la localización de conductos (Fig. 12) 

PCE1 y PCE 2 

Instrumentos para localizar conductos y remanente de techo pulpar. ;.Fig. 13) 

e) INSTRUMl!NTOS ENDODONCICOS PARA LA OBTURACION DEL CONDUCTO 

CONDENSADORES ENDODONCICOS 

Se emplea para comprimir verticalmente la gutapercha. El extremo grueso del -
condensador permite forzar la gutapercha apicalmente y aumenta la condensa­
ción en el conducto. 

JERINGA ENDODONCICA DE PRESION 

Se le puede emplear para depositar una pasta reabsorsible en los dientes pri­
marios o para colocar sellador de conductos antes de cementar la gutapercha. 

ESPACIADORES ENDODONCICOS 

Se les emplea para crear espacios laterales a lo largo del cono maestro de g~ 
topercha durante la condensación. 
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Lima cola de ratón 

FIG. 10 

Escareador 0 ensanchador 

FIG. 11 
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PCE¡ 

FIG. 13 
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Se emplea para llevar cemento al conducto radicular preparado. Se ha de em-­
plear uno de grosor menor que el .del conducto para evitar que se trebe o se­
quiebre. 

Se emplea para mezclar sobre ella los cementos. 

Se emplea para mezclar los cementos. 

d) MATERIAL DE OBTURACIOll 

Los materia.les de obturación aon substancias inertes o antisépticas que, co­
locadas en el conducto, anulan el espacio ocupado originalmente por la pulpa 
La finalidad de le obturación es remplazar la pulpa destruida o extirpt1.da -
por una substancia inerte, capaz de lograr un cierre hermético, para evitar­
una infección posterior, a través de la corriente sangu!nea o de la coronCl -
del diente. Actualmente se utilizan un núme:'o considerable de materiales pa­
ra la obturación de los conductos, que van desde el oro hasta los conos. En­
la odontopediatría clínica los materiales recomendados son el óxido de zinc­
y eugenol como material reabsorvible y la gutapercha. 

OXIDO DE ZINC Y EUGENOL 

Estos cementos vienen en forma de polvo y liquido, uno contiene eugenol y re 
sina y el polvo contiene óxido de zinc y aceite vegetal o mineral estable. : 
Puede utilizarse como base para aislamiento térmico y obt:.iración de conduc­
tos, es uno de los cementos dentales menos irritante. El eugenol ejerce un -
efecto paliativo en la pulpa del diente por esta propiedad es utilizado como 
~ementante temporal. 

CONOS DE CUT APERCHA 

La gutapercha es una exudación lechosa coagulada de ciertos árboles origina­
dos del Archipiélago Malayo. Por su composición química y algunas car ::terís 
ticas físicas asemeja al caucho. Es fhxible a la temperatura ambiente y se: 
torna plástica cuando está condensada en el conducto radicular. El agregado­
de un aceite esencial, como el eucaliptol, en el que la gutapercha es ligera 
mente soluble, torna plástica su superficie. La gutapercha es ruy soluble eñ 
cloroformo, éter y xitol. Estos solventes se .emplean conjuntamente con ella­
en la obturación o para retirar la obturación. Los conos de gurapercha se -
componen de óxido de zinc ( 60 ó 70 % ) gutapercha refinada pura ( 20 ó 25 % 
una sal metálica nesada para aumentar la radiopacidad y una pequeña cantidad 
de cera o resina. 
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PUNTAS DE PAPEL 

Se fabrican en forma cónica con papel hidrófilo muy absorbente: en el comer­
cio se encuentran en el tipo convencional, en surtidos de diversos tamaños y 
calibre, pero con el inconveniente de tener la punta muy aguda lo que puede­
traumatizar la regíón transapical, por ello es mucho mejor usar el tipo de -
puntas .. estandarizadas que se ciften a la f'orma del conducto. 

AGEN'I :S MODIFICANTES 

En dientes primarios no es siempre factible llevar a cabo el tratamiento en­
dodóntico clásico aunque puede ser conveniente conservar el diente. El formo 
cresol es uno de los agentes utilizados para la modificación. Se dispme de: 
él en preparaciones que contienen 19% de formaldehido y 35% de creool en una 
base de glicerina y agua. La mezcla ea bactericida y produce la f'ijación de­
una capa superficial debajo de la cual se encuentra la pulpa normal, con una 
zona de tejido pulpar inflamado entre ambas. Antes de restaurar el dien:e en 
forma permanente hay que remplazar el recubrimiento de fonnocresol con una -
base de óxido de zinc y eugenol. 

SOLUCIONES IRRICANTES 

El ensanchamiento del conducto radicular, es simplif'icado y resulta más efi­
ciente mediante el uso de irrigación intermitente. Con ello son lubricados -
los instrumentos y eliminados los restos de dentina del interior del conduc­
to. Dentro de estas soluciones encontramos el hidróxido de calcio ( agua de­
cal ) , hipoclorito de sodio 5%, agua oxigenada, solución de urea y edtac. 
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ANALGESlCOS HARCOTlCOS 

lNTRODUCCIOH A LOS ANALGESlCOS 

NARCOTICOS 

Por su capacidad de alivlar el dolor los analgésicos desempeñan importante -
papel en terapéutica médica. Al paso que los analgésicos no narcóticos pue­
den aliviar el dolo:- ligero a moderado, solamente los narc6ticos también com 
baten el dolor intenso. Desafortunadamente, la administración de analgésicoS 
narcóticos también pueden originar, dependencia f!sica, ningún narcótico de­
los sintetizados hasta aquí se halla completamente libre de este efecto. 

La morfina, el primer analgésico narcótico utilizado en terapéutica, provie­
ne de las cáp~ulas de semillas verdes de papever somniferum, la ad?rmidera -
del opio, El opio contiene dos series de alcaloides, cuya"S propiedaGcs far1:1a 
col6gicas difieren. De la serie fennntrénica derivado le morfina. Otros alc8 
loides de esta serie incluyen tabaína y codeína. La segunda serie de alcaloi" 
des obtenidos del opio es la serie de bencilisoquinolinn. Los dos productos: 
de interés médico en este grupo son la papaverina tiene acción espasmol: ti ca 
o relajante sobre el músculo cardiaco y el liso, mientras que la única apli­
cación terapéutica de la noscapina es la de combatir la tos. 

Los analgésicos narcóticos que ~olo muestran actividad agonista desde hace -
mucho tiempo han sido armas esenciales en medicina. Sin embargo, recientemen 
te se han sintetizado un grupo de compuestos completamente desprovistos de : 
actividad agonista si se administran solos, pero capaces de invertir rápida­
mente los efectos de los narcóticos. Estos agentes se denominan antagonistas 
puros de narcóticos. 

Un tercer grupo, el conocido como analgésicos antagonistas, es de productos­
con algunas propiedades narcóticas administrados solos, pero que son capaces 
de antagonizar las acciones de otros narcóticos, estos compuestos también se 
han denominado agonistas parciales, algunos compuestos de los cuales el pro­
totipo es la pentazocina, poseen una serie de acciones farmaeol6gicas que -­
son únicas en ciertos aspectos, diferentes de todos los grupos anteriores, y 
estos agentes constituyen una clase aparte. 

ACCIONES FARMACOLOGICAS 

ADSORCION, METABOLISMO Y ELIMIHACIOK 

Aunque la morfina administrada por la boca puede absorberse a nivel del apa­
rato digestivo, una proporción elevada de l:i misma no logra alcanzar la - --
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circulación ¡¡eneral debido a un efecto de primer paso ( o sea, metabolismo -
intestinal y hepático } • Después de penetrar en el torrente sanguíneo la mo!: 
fina se distribuye rápidamente por todo el cuerpo. Dado su carácter básico -
y su ionización limitada al PH de la sangre, rápidamente penetra en zonas i!:!_ 
tracelularea. Como ocurre con muchos otros agentes que ejercen intensas se-­
cienes centrales, la morfina no muestra afinidad especial por el cerebro, -­
sin embargo, solo se requieren pequeñas cantidades para des~ncadenar efectos 
!'armecológicos. En ese sentida le morfina administrada a una mujer embaraza­
da antes del parto atravieza fácilmente la placenta y la barrera hematoence­
fálica todavía no madura, 1Jrovocando mayor depresión resp!.ratoria en el neo 
nato que en el adulto. ' -

La transformación metabólica tiene lugar básicamente en el hígado parte de -
la morfina es convertida en normorfina, y ambos compuestos se conjugan en -­
forma de monoglucoróntdo o diglucurónido. 
Los dos metabolitos son eliminados con la orina. 

PREPARADOS Y DOSIS 

La morfina suele prescribir en forma de sales solubles. Sul!'ato do morfina­
U S P y clorhidrato de morfina. 

La inyección de sulfato de morf'ina U 5 P, solución acuosa estéril pé"ra uso -
parentera.l, también se puede obtener en concentraciones de 8, 10. 15 y 30mg/ 
ml. La d6sie parenteral inicial suele oer para dolor moderado a intenso de -
10mg/70kg de peso corporal cada cuatro a seis horas. Para aliviar h. disnea­
de la insuficiencia cardiaca congesciva, la morfina auele administrarse por­
v!a IV en incrementos de 2 a 4mg mientras se vigilan las tensiones de gases­
en sangre arterial para asegurar oxigenación y ventilación adecuadas, Tam-­
bién existen en el comercio preparados de morfina para administración bucal­
en d6sis de 8, 10, 15 y 30mg para tratar la diarrea se dispone de diversas -
fórmulas que contienen morfina, incluyendo pareg6rico U S P ( tintura de - -
opio alcanforada ) y láudano { tintura de opio ) • La dósis de pareg6rico pa­
ra adulto medio es de 5 a 10 Ml, equivalente a 2 a 4mg de morfina. La dósis­
usual de láudano es de 0.6 a l.Sml, que equivale de 6 a l5mg de morfina. 

ANALGESICOS NO NARCOTICOS 

Los analgésicos no narcóticos solo brindan alivio del dolor de intensidad li 
gera o moderada. Aunque muy pocas pruebas han brindado la demostración, ine: 
c¡uívoca del efecto analgésico de la aspirina, el análisis cuidadoso en el -
hombre ha demostrado la existencia de tales propiedades analgésicas. En gene 
ral, la valoración de la capacidad de un compuesto para aliviar el dolor pa: 
tológico ha proporcionado datos más valiosos que los estudios que utilizan -
dolor provocado experimentalmente. 



~~s 3~~~íi~~~n~~ ~~~'l~~~dg: 6: f~~1 ~!~á~e d;~~:t~ª!i;;ii~~~~~s e~º e~a~Ó~f~;!c~o: 
lo los dos derivadoR de la anilina. acetaminofén y fenacetina, son suficien­
temente seguroA para poder ser empleados en general como preparados que se -
obtienen sin rece~a. 

Aunque otros agentes tienen importantes aplicaciones terapéuticas la toxici­
dad limita su utilidad. 

ABSORCION, METABOLISMO Y ELININACION 

Los salicilatos se hallan entre las drogas más rápidarnentfl :ibsorbidas des-­
pués de administración bucal. Aunque el PH puede influir en el rit:no de ab-­
sorción ( que aumenta con PI! bajo ) es rápida con todas las concentraciones­
de H dentro de llmi tes fisiológicos. Suelen alcanzarse concentraciones san-­
gu!:ieas apreciables en plazo de 20 minutos, con el valor máximo alcanzado a­
las dos horas. Del 50 ;il 90 % de una dósis ingerida de salicilato se unC" a -
las proteínas plasm,iticas. El salicilato libre se distribuye rápidam1mte por 
todos los tejidos corporales. 

La biotransformación de los salicilatos tiene lugar princ1palm~nte en el hí­
gado. Casi toda una dósis ingerida ac.:Jba siendo eliminada con la orina. Al -
conjugado de glicina ( ácido salicilúrico ' le cor-responde el 75 x, de la can 
tidad ex1sten~e en la or1na. mientras que el 15% es de monoglucurónidos. El: 
10 % restante es de salicilato libre. La eliminación urinaria del propio si­
licilato, pero no de sus metabolitos, ~e triplica o quintuplica alc:Jllnizan­
do la orina. 

USOS CLINICOS 

Sólo se emplean sistemáticamente dos salicilatos, la aspirina y el salicila­
to sódico. 

Estos agentes se utilizan por su efecto antipirético y para alivio de dolor­
U¡¡ero o moderado, como el que sufren pacientes con cefalea, dismenorrea, -­
neuralgia y mialgia. 

La acción antiinflamatoria de dósis mayores de salicilatos es muy úti 1 para­
tratar la f'iebre reumática y la artritis Mumatoide. 

PREPARADOS Y DOSIS 

La aspirina, U S P puede obtenerse en tabletas que contienen 65 6 '350mg de -
la droga, como cápsulas con 300mg y como supositorios con 65 a 1300mg. El -
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salicilato sódico N F está disponible en tabletas que contienen 300 a 600 mg.­
de la droga. Las dósis de este compuesto para el adulto varían entre 325 y - -
1000 mg. por vía bucal cada tres o cuatro horas. mientras que par-a los ni.i'i'.)s -
son de 10 a 20 mg/kg. cada seis horas. Pueden administrarse supositorios recta 
les de aspirina si la medicación por vía bucal no es retenida. -

AHTINFLAMATORIOS 

MECANISMOS DE ACCION DE LOS AHTINFLAllATORIOS 

En la cantidad, la hipótesis que parece más defendible para explicar las accio 
nes antinf'lamatorias de salicilatos y otros antinflamatorios no esteroides es: 
que actUan inhibiendo la síntesis de prostaglandina. 

Se ha comprobado que las prostaglandinas de las serie E y F son capaces de pro 
vacar algunas de las manif'estaciones locales sistemáttcas de la inflamación -= 
( vasodilatación e hiperemia, aumento de permeabilidad, hinchazón y dolor, , -
incremento de la migración de leucocitos ) , así como intensificando los efec-­
tos de mediadores químicos de la inflamación como histamina, bradicinina y 5 -
hidroxi triptamina. 

Todos loa agentes antinflamatorios no esteroides hasta aquí estudiados son ca­
paces de inhibir la síntesis de prostaglandina en vivo a concentraciones que -
pu~dan lograrse fácil1:1ente en vivo. · 

Además, el orden de potencia inhibidora de las drogas no esteroidea correspon 
de muy bien el orden de su potencia como agentes antinflamatorios. Sin embargO 
es posible que también intervengan otros mecanismos en la actividad dd las -
drogas antinflamatorias no esteroides. 

AGENTES AHTINFLAMATORIOS NO ESTBROIDES ACIDOS 

SJl!.ICILATOS 

Entre los salicilatos, los más utilizados son la aspirina y el salicilato só­
dico. La actividad analgésica superior de la aspirina en comparación con el--­
salicilato sódico, implica que aquella posee una actividad lntr!naeca que no -
se explica por su conversión en ácido sallcilíco. [.a aspirina puede acetilar -
proteínas, y esta propiedad quizc\ explicará algunas de las diferencias terapéu 
tices y toxicológicas que existen entr'! aspirina y otros salicilatos. -
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ABSORCION, METABOLISMO Y ELIMINACIOH 

Sin excepción, los antinflamatorios no esteroides ácidos actualmente en uso -­
son bien absorbidos después de administración bucal. 

Algunas pretensiones acerca de una mejor absorción de la aspirina resultante -
de cambio en la fórmula, o de proporcionar amortiguadores perecen relacio:-tarse 
con el ritmo r.iás bien que con la intencidad de la absorción. Pequeños aumentos 
en el ritmo de absorción de una droga a base de una fórmula determinada han de 
tener poc:i consecuencia para productos utilizados en el proceso reumático, --­
pues estas drogas obUgadamente serán de consumo crónico. 

La concentración plas:nática de salicilato que muestra actividad antinflamato-­
ria ( 200 - 300 mg/ml ) es unas seis veces mayor que la necesaria pnr3 produ-­
cir analgesis.. 

En estas concentraciones ~levadas el metabolismo de salicilatos disminuye y el 
r~sultado es una ser.iidesintegración prolongada de la droga. 

Esto es consecuencia de sistemas enzimáticos de capacidad limitad3 ( :rnturable} 
que en el hombre tienen a su cargo el metabolismo de los salicilatos. L2 nO?mi­
desinte&ración plasmática estimada del salicilato queda entre tres a seis ho-­
ras con dósis bajas { analgésica. ) , y 15 a 30 hrs. con dósis altas ( antinfla­
matorias ) • 

PREPARADOS Y DOSIS 

La aspirina, USP puede obtenerse para administro.ción bucal¡ cápsulas ( 325 m¡;~} 
tabletas ( 65, 81, 162, 325, 500 y 650 rng. ): tabletas con cubierta entérica -
( Ecotr!n de 300 y 600 mg. ) ; tabletas para masticar ( 81 mg ) y tabletas con 
amortiguador ( Ascriptin, Bufferin 325 mg ) . También deben obtenerse suposito­
rios reCtales con las sigulentes cantidades: 65, 130, 162, 195, 325, 659, 975-
y 1300 mg. 

Ei salicilato sódico, N F, está en el comercio para vía bucal en tabletas sim­
ples o con cubierta entérica ( 300 y 600 mg ) y también eon su nombre genérico. 

Otros salicilatos incluyen salicilato de colina ( Artrhopan ) , salsalato ác!_ 
do salicilsallcílico, Disalcid ) y salicilato de magnesio ( Mobidin ) , 

AGENTES ANTINFLAMATORIOS 

Las acciones antinflamatorios y las glucocorticoides de los esteroides nunca -
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se han podido separ-ar 1 a pesar de los esfuer-zoe efectuados por los qu!micos. -

Puede comprobarse experimentalmente que los glucocor-ticoateroides inhiben to­
das las fasea de la respuesta inflamatoria. Estas fases son: 

La fase vascular ( hiperemia y edema ) 
La faae celular ( infiltración de leucocitos 
La fase de tejido conectivo ( fase de reparación 

tas fases vascular y celular de la inflamación parecen mediadas por factores -
elaborados o liberados ( o con ambos procesos ) por células a nivel de la Zona 
lesionada. Algunos de estos factores Pon histamina, cininas prostaglandinas, -
linfocinas, complemento y producto de reacciones catalizadas por enzinas liso­
sómicas. 

Ln fase de tejido conectivo incluye la síntesis de tejido n•Jevo y la repnrn--­
ción de la zona lesionada, La estabilización de las membranatl lisosómicas par­
les glucocorticosteroides parece tener particular importancia en la 1nflama--­
ción. Cabe pensar que la sopresión de la liberación de enzimas hidrolí ticas -­
contenidas en los lisosornas de loe leucocitos interrumpiría una fuente impor-­
tante d'!! substancias, causa de que se perpetúe la respuesta inflamato:-ia. 

El método por virtud del cual los esteroides estabilizan las membranas tisos6-
micas de los leucocitos, los esteroides tambien evitan la acumulación de estas 
células en la zona inflamada. No es conocido pero se admite, en general, qi..:e -
representa una verdadera incorporación de la molécula a 13. mer.ibrana con 13. - -
cual ae altera la configuración o el movimiento de fosfolípidos mel'lbranosos. -
En forma alternativa, la estabilización de las membranas pudiera jepender de -
una Co"lbinac16n de la molécula esteroidJ con una. proteína receptora específica 
del citoplasma que, por tal interacción con el genoma, origina la sir.tesis de 
nueva proteína estructural de la mem:.:irana. 

Ademó.9 de estabilizar la membrana lisosómica de los leucocitos los esterorides 
también evitan la acumulación de estas células en la zona inflamada. 

Esto puede ser consecuencia de una inhibición de su capacidad de raspuesta a -
factores quimiotácticos elaborados a nivel del foco inflamatorio. Otro efecto­
de los glucocorticoides que parece tener importancia para la acción antinflama 
t.oria es su capacidad de impedir la conversión de fosfol!pidos d~ la membrana: 
en ácido araquidónico. El ácido araquidónico es el precursor de las prostaglan 
dinas, mediadories importantes de la r':!tsp•Jesta inflamatoria finalmente los efeC' 
tos de los glucocorticoides sobre la fase de tejido conectivo de la inflama--= 
ción son bien conocidos. 

Estos compuestos inhiben la proliferación de fibroblastos e impiden el dep6si­
to de substD..ncia fundamental y colág.,r.a del tejido conectivo. 

PREPARADOS Y DOSIS 

Los eluoocorticosteroiOOs disponibles para usos sistemático, y sus dósis equiva­
lentes, Ninguno de los esteroides más potentes ofrece ventajas sobre los pro­
ductos menos costosos prednisona y prednisolona: estos probablemente sean los-
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más ampliamente emp18ados para enfermedades inflamatorias. La ·d6ais de predn! 
solona o prednisona fijada para tratamiento paliativo cr6nico suele· ser de 2-
a 10 mg. al día. Cualquier dósis mayor de 10 mg. se considera elevada y con~· 
lleva un peligro creciente de graves efectos secundarios. 

ANTIBIOTICOS 

Todos los antibióticos que consideramos en este capítulo inhiben la sínteeis­
de proteína, bacteriana actuando sobre la unidad ribosómica 30 S 6 50 s. 

Son antibi6ticos de amplio espectro, por cuanto inhiben el crecimiento de gér 
menes gramposi ti vos y gérmenes grnmneg3ti vos. Aunque tienen modos de acción = 
similares, presentan estructuras qu[micas diferentes y son producidas por es­
pecies diversas de Stre~tomyces. 

PENICILINAS 

ESTRUCTURA Y MECANISMOS DE ACCION 

Las penicilinas representan un gran grupo muy numeroso de compuestos con el -­
mismo núcleo químico, ácido 6-aminopenicilónico. Los componentes de este nú­
cleo son un anillo betalactámieo y un núcleo de tiazolidina. La actividad an­
timicrobiana de la penicilina• depende del anillo betalactámico.La rotura de -
este anillo por ácido o por una enzima bacteriana especifica, la betalactáme­
sa, logra la formación de ácido peniciloico, producto inactivo como inhibidor. 
del crecimiento bacterinno. La adición de una cadena lateral ( R ) logra la -
formación de una serle de compuestos que tienen los mismos mecanismos de ac-­
ci6n que la penicilina G, pero con diferentes propicdndes químicas y biológi­
cas. Por ejemplo, los análogos pueden ser resistentes a la hidrólisis ácida,­
no ser afectados por betalactamasa, poseer actividad de amplio espectro y -
ser mejor absorbidos a nivel del tubo digestivo. 

Todas las penicilinas tienen el mismo mecanismo de acción: impiden la sínte­
sis de la pared bacteriana. La reacción final en la síntesis de la pared es -
un enlace cruzado de tiras vecinas de peptoglicanos por una reacción de trans 
peptidación. -

Esta reacción incluye la separación de la alanina terminal del pentapéptido -
unido a N acetilglucosamina. Luego se ai'l.ade un puente pentepépticb entre la D­
alanina restante y un péptido lineal, y la L-lisina y otro péptldo lineal lo­
cual completa el enlace cruzado de polímeros vecinos de peptidoglicanoa. 

Las penicilinas, y también las cefalosporinas son estructuralmente similares­
ª la porción terminal D-alanil D-alanina, por lo tanto, pueden establecer com 
petencia por la enzima que cataliza la transpeptidación y los enlaces cruza-= 
dos. · 
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Esta interferencia con la formación de enlaces cruzados de peptidogllcanoe -
tiene por consecuencia la formación de una pared celular estruc1:uralmente de­
bilitada. La lisis de esta pared sr. producirá debido a. la elevada presión os­
mótica interna generada por el citoplasma de la bacteria. Penicilina y cefa­
losporinas son agentes bactericidas. 

ESPECTRO AllTIBACTERIANO 

Las penicilinas naturales ( penicilinas G y V ) son especialmente activas con 
tra cocos y bacilos faculativos grampositivos y cocos gramnegativos. -

Entre los bacilos gramnegativos varias bacterias anat!lrobias son sensibles a -
la penicilina, con la notable excepción de Bacteroides fragilis. Las penicili 
nas resistentes a la penicilinaaa ( meticilina, nafcilina, cloxacilina y di-= 
cloxacilinn ) son básicamente activas contra cocos grampositivos y Staphylo-­
coccus aureus, Tanto S. aureus como si epidermi tis son sensibles a las penici 
linas resistentes a la penicilinaso.. -

t.as penicilinas de amplio espectro ampicilinasa. Las penicilinas de amplio es 
pectro, ampicilina y carbenicilina, difieren de las similares naturales y l.lS 
aemisintéticas resistentes a la penicilinasa en su espectro de actividad con­
tra diversos bacilos gramnegativos. Por ejem. escherichia coli y proteus mira 
bilis son sensibles a la ampicilina mientras que enterobacter y pseudomano.s: 
aeruginosa son sensibles a la carbenicilina., 

PROPIEDADES FARllACOCINETICAS 

ARSORClON 

La absorción bucal de la mayor parte de similares penicilínicos no es mucha.­
Sólo la administración bucal de penicilina V y amoxicilina logrará que se ab­
sorba más del 50 % de la droga ingerido.. 

J.~ absorción de la mayor parte de penicilinas, con excepción de la penicilina 
V y la amo>.:icilina, F"' perturba por la presencia de alimento, por lo tan';o, -
debe tomarse 30 a 60 minutos antes de las comidas. La amoxicilina, que difie­
re de la ampicilina por la presencia de un grupo hidroxilo, se absorbe mejor 
por la boca que la ampicilina. La cloxacilina difiere estructuralmente de la 
oxaciUna por un solo átomo de cloro, diferencia qu1:; logra una mejor absor-­
ción y concentraciones sanguíneas más elevadas. t.a cantido.d de droga unida a­
las proteínas plasmáticas difiere ampliamente según las diversas penicilinas­
resietentes a la p<!:'licilinesa. La metictlina se fija en 40 % aproximadamente, 
mientras que nafcilina, oxacilinas. cloxacilina y dicloxacilina se fijan en -
más del !?0%. Estas diferencias de fijación proteínica no parecen afectar la -
eficacia de la droga. 

Penicilil"la G, meticilina, nafcilina, carbenicilina y ticarcilina no resisten­
ª los ácidos, y pierden su actividad biológica cuando se administran por vía­
bucal. 



Sin er.ibnrgo, todas son absorbidas rápidamente después de inyección IM y, ol-­
canzan concentraciones sanguíneas máxir:ias en plazo de aproximadamente una ho­
ra. La carbenicilina no es absorbida por el intestino, pero su éster indaníli 
co es absorbido rápidamente. El éster se hidroliza rápidamente para formar : 
carbenicilina por acción de diversas esterasas. Las formas de depósito de la­
penicilina G, como la penicilina G procaínica y la penicilina G benzatínica,­
son abaorbidas lentamente desde los puntos IM; esto origina concentraciones ba 
jas pero sostenidas de penicilina durante 24 horas, y cuatro semanas, respec: 
tivamente. 

DISTRIBUCION 

Las penicilinas son relativamente insolubles en Upidos, por lo tanto atravie 
san poco las células y la barrera hemato-encefálica. Sin embargo, en presen_: 
cia de inflamación el aumento de permeabilidad permite la penetración de es-­
tos antibióticos en el líquido ( CFR ) • Las penicilinas se distribuyen fácil­
mente por los humores interaticialea, líquido sinovial, hueso y cavidades se­
rosas, atraviesan la placenta. 

METABOLISMO Y ELIMINACION 

La mayor parte de penicilina son eliminadas rápidamente con la orina en forma 
de droga activa. El 10 % nproximadamente, sufre filtración glomerular, la eli 
minación de la mayor parte del recto corresponde a la secreción tubular. EstO 
puede bloquearse con probenecid, acción que permite lograr concentraciones -­
sanguíneas más elevadas. La penicilina también puede eliminarse cor. la bilis, 
La semidesintegración de la penicilina en el suero varía entre 0,4 y 1.3 ho­
ras en el individuo normal y hasta 20 horas en el enfermo anúrico. Las concen 
traciones séricas varían según el producto utilizodo, y generalmente reflejañ 
las diferentes propiedades fannacocinéticas de cada agente. 

Nafcilina, oxacilina, cloxaciUna y dicloxacilina son excepciones. por cuanto 
las concentraciones séricas no aumentan en pacientes nnúricos debido a incre­
mentos del metabolismo y de eliminación biliar de la droga que compensan la -
disminución de eliminación urinaria. 

USOS CLINICOS 

La penicilina G es la más activa de las penicilinas a igualdad de peso, por -
lo tanto, siempre que esté indicada la penicilina { para profilaxia o para -
tratamiento ) debe darse consideración primaria a la penicilina G o bien a -
uno de sus derivados de acción prolongada. 
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PREPARADOS Y DOSIS 

Penicilina O sódica, NF, y penicilina G potásica, U S P pueden obtenerse en -
tabletas ( 100 000 - 800 000 unidades ) tableta e inyectables ( 125 000 - 20-
000 000 de unidades ) , y se venden con diversos nombres comerciales como pen­
tids, Pfizerpen y K-Pen Penicilina V, U S P ( pen -Vee, V-Cillin, 'J penicili­
na V potásica, U S Pcompocillin-1/K, V-Cillin K, Leder C!llin ) son derivados­
fenoximet!licoa de la penicilina G que qe administran por la boca, pueden ob­
tenerse en tabletas y en forma líquida. 

Penicilina G proca!nica acuosa, U & P ( Duracillin AS, Pfizerpen AS, Wycil­
lin ~ puede obtenerse pera inyección IM, generalmente en d6sis de 600 000 a -
1000 000 de unidades. 
La amoxicilina ( Amoxil, polymox, Rovamox ) se obtienen en gotas ( 50 mg/ml ) 
suspensiones ( 125-250 mg / S ml ) y Cápsulas ( 250-500 mg ) Ampicilina, U S 
P ( omnipen, penbritin, polycillin ) se obtiene en tabletas ( 125 mg l cáp::iu 
lus ( 250-500 mg/ ) , suspensión bucal ( 125-500 mg/ 5 ml ) gotas ( 100 mg/ml T 
y fol"'mas inyectables. 

La penicilina G ber.zat!nica 1 U S P (Bicilltn L-A permo.pen se obtiene para in­
yección IM ( ampolletas ) y como tabletas para vía bucal en la profilaxia de­
le fiebre reumática. 

ERITROICICINA Y OTROS ANTIBIOTICOS MACROLIDOS 

ESTRUCTURA Y MODO DE ACCION 

Los antibióticos macr6lidos son los consistentes en un anillo lactona al cual 
están unidos azúcares. Los antibióticos de este grupo incluyen eritromicina 1 -

oleandromicina y espiramicina. La eritromicina es el único macr611do de em­
pleo frecuente, aunque también se dispone para vía bucal de triace-tiloleandro 
micina. -

La eritromicina se fija a la Subunidad ribos6mica 50 S de las bacterias, pero 
no al ribosoma BO S del mamífero, esto explica su toxidad selectiva. El meca­
nismo de acción suele ser idéntico al del cloran:fenicol, aunque otros datos -
sugieren que los macrólidos bloquean la liberación de T R N A sin carga dosde 
el lugar donador del riboaoma. Las zonas de fijación para ambos, cloranfen1-
col, y eritromicina, probablemente guarden estrecha relación. 

Sin C'mbargo, a diferencia del cloranfenicol, la eritromicina no inhibe la sín 
tesis proteínica que ef'ectúan mitocondriaa intactas; ello sugiere que la mem: 
brana mitocondrial no es permeable para la eritromicina. 

Espectro antibacteriano la eritromicina es eficaz contra diV"!rsos gérmenes, -
incluyendo eopecies de Mycoplasma, H. influenzae, Streptococcus ( incluyendo­
S, Pyogenes y S. Pneumoniae ) , estafilococos y Legionella pneumophila. 
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Los estafilococos resistentes a la eritromicina son resistentes a todos los -
macrólidos. Los estreptococos hemolíticos también muestran grados variables -
de resistencia cruzada con los macrólidos y con la lincomicina, aunque los -
macrólidos químicamente no guardan relación alguna con la lincomicina. 

PROPIEDADES FARMACOCINETICAS ABSORCION 

Los macrólidos son absorbidos a nivel del intestino, aunque parte de la dósie 
es destruida por la relativa lab!.lidad ante los ácidos que presentan estos -
antimicrobianos. E:l alimento interfiere con la absorción. Para reducir al mí­
nimo la destrucción y facilitar la presión, la eritromicina ae administra en­
ferma de estearato u oleato, o bien con cubierta entérica. Como el estereato 
y el estolato de eritromicina no son afectados por el ácido, estos productoa­
logran concentraciones sanguíneas altas. Hay en el mercado otros diversos pre 
parados, incluyendo eti 1-succinato, lactobionato y glucepteto de eri tromicinB 
para vía parenterfll. 

DISTRIBUCIOff 

Los macrólidos difunden rápidamente, penetrnndo en los tejidos y cruzan la -
placenta. Con el cstearato y el estolato se logran concentraciones séricas de 
5-15 ug/ml en plazo de una a cuatro horas después de administrar 500 mg. Las­
concentraciones en líquido C F R son aproximadamente 20 % de las plasmáticas, 
al paso que las concentraciones biliares son aproximadamente 10 veces superio 
res a las del plasma. -

METABOLISMO Y ELIMINACION 

La eritromicina se elimina primariamente con la bilis. La orina contiene 2 a 
5 % de una dósis administrada. 

USOS CLINICOS 

La eritromicina es un antibiótico con lugar bien establecido en terapéutica.­
Sin embargo, son relativamente pocas las indicaciones primarias para su em-­
pleo. Incluyen el tratamiento de infecciones por Mycoplasma pncumoniae, erra­
dicación de Coryne bacterium diphtheriae de portadores faríngeos, la etapa -
preparoxistica temprana de la tosferina y, más recientemente, el tratruniento­
de la enfermedad de los legionarios. La eritromicina es eficaz para tratar y­
prevenir inrecciones por streptococcus pyogenes y streptococcus pneul"loniae, -
pero no p11ra infecciones por estreptococos fecales más resistentes. Los esta-
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ta de una droga de segunda línea para tratar ¡¡onorree y sífilis 

La eri tromicina es popular entre los pediatras para tratar infecciones de -­
oído medio y senos, pues los agentes casuales H. influenzae y Streptococcus -
pneumoniae suelen ser sensibles. 

PREPARADOS Y DOSIS 

Eritromicina, U S P { Eritrocina, Uoticina, Robimicina ) está en el comercio 
como estolato de Eri tromicina 1 N F ( Ilosone ) : étil succinato de Eri tromic1-
na, U S P ( etilsuccinato de Eritrocina 1 pediarnicina ) , Gluceptato de Eritro­
micina, U S P ( Gluceptato de Ilotic:ina Lactobionato de Eritromicina, U S P -
Eritromicina IV)¡ y este aparato de Eritromicina U S P ( Bistamicina, Eritro 
cin 1 Estearato, Pfizer-E ) • Todas les formas de eritromicina tienen el mismo:­
espectro de actividad. 

Está en el mercado en diversas formas y dósis para vías buceles tópica, rec-­
tal y parenteral. 

LINCQIICINA Y CLINDANICINA 

ESTRUCl'URA Y 11000 DE ACCION 

La Uncomicina y la clindamicina ( 7-Cloro-lincomicina ) son inhibidores de -
la síntesis de proteínas. Se fijan a la subunidad ribosómica 50 S en un lugar 
determinado cercano a los lugares de fijación de cloranf'enicol y eri tromicina 
o superpuesto a los mismos. Los mecanismos de acción de estos dos antibióti­
cos no se conocen pero pueden afectar la síntesis de enlaces pept!.dicos o la-
1niciac16n de cadena. 

La clindamicina es el derivado clorado de la Uncomicina, como tal, tiene un­
espectro antibacteriano similar, pero una actividad aumentada y un ritmo de -
absorción gastrointestinal también aumentado. Por estos motivos la clindamici 
na ha superado y desplazado a la lincomicina. Espectro antibacteriano. Lineo: 
micina y clindamicina son activos contra estafilococos, estreptococos {exclu­
yendo enterococoa } y la mayor parte de bacterias anaerobias. 

PROPIEDADES FARllACOCINETICAS 
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El alimento en el estómago no interfiere con la absorción de clindamicina o -
lincomicina. la concentración sérica máxima de 10 a 45 ug/ml puede atenerse -
una hora después de la inyección IV de 600 rng. de clindamicina. _Aproximadamerr 
te 90 % de este antibiótico se fija a la proteína. 

DISTRIDUCION 

Lincomlclna y Clindamicina penetran en la mayor parte de tejidos incluyendo -
el hueao. Por lo tanto, las infecciones de huesos y articulaciones cnusadas -
por gérmenes susceptibles responden bien al tratamiento con clindamicina. La­
lincor.iicinr. y la clindamicina no atraviesan fácilmente las meninges norr.iales­
o inflamadas 

Pasan rápidamente la barrera placentaria. Su semidesintegración es de dos o -
dos horas y media. 

METABOLISMO Y ELIMINACION 

Tanto la clindamicina como la lincomicina son metabolhadns por el hígado, el 
90 % de la droga inact1vada se elimina con la orina, si la función renal está 
perturbada, la cantidad de droga eliminada en las heces aumentará. 

USOS CLINICOS 

La cUndamicina es muy activa contra estafilococos y estreptococos que no - -
sean enterococos, Sin embargo, la reacción adversa colitis sudomembranosa ha­
limitado su empleo a los individuos que no pueden tolerar otros antibióticos, 
y a tratar infecciones por bacterias anaerobias resistentes a la penicilina.­
Tanto clindamicina como cloranfenicol muestran excelente activicbdcontra bac­
terias anaerobias, pero potencialmente reacciones adversas que ponen la vida­
en peligro, y no deben utilizarse sin buena justificación. 

Clindamicina combinada con otros agentes se ha utilizado para tratar el palu­
dismo resistente a la cloroquina. Sin embargo, este empleo todavía está en fa 
se experimental y en E.U. no ha sido aprobado por FO A • -

PREPARADOS Y DOSIS 

Clorhidrato de clinda.micina, U S P ( Cleocin HCLTM Clorhidrato de palmitato -
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de clindamicina N F { Cleocinpediatrico j y fosfato de clinddlllJ.Cina, N f - -
cleocin, fosfato. Tlr. son derivados semisintétlcas de la lincomicina disponi­
bles en cápsulas ( 75 y 150 mg ) gránulos para suspensión ( 75 mg/rnl ) y para 
via parenteral 150 mg/ml ) • 

El clorhidrato de Uncomicina, U S P ( lincocin. clorhidrato ) está en el mer 
cado para vía bucal. Cápsulas de 250 mg. y cápsulas de SO mg. jarabe cor, _: 
250 mg/5 y en inyecciones ( 300 mg/ml ) . 

VITAMINAS 

Las vitamin:\s son substanG.las químicamente definidas, esenciales en pequeñes­
cantidades para diversos procesos metabólicos, no pueden ser sintetizadas por 
el cuerpo y, por tanto deben obtenerse con la dieta. El alimento debe ele~ir­
se de manera que sen suficientemente variado para cubrir las necesi-d<1des dia­
rias de cada una, de lo contrario se producirán enfermedades por carencia vi­
tamínicR. 

Las vitaminas han gozado de l.:l. reputación de mejorar la salud, con la deduc-­
ción equivocada de que si un poco e!') bueno, una cantidad mayor será mejor to­
davía. Esta actitud alcanzó al m5.ximo, cuando las vi tafTlinas po.saron a ser cu­
ralororto. Recient'.:'mente la popularidad de las vitaminas ha revivido, lll llp.:i.:-e 
cer la terapéutica megnvi tam!nica y la idea dP los benelicios que representañ 
productos para la salud que contengan vitaminas "naturales''. 

FUNCIONES FISIOLOGICAS Y FUENTES DIETETICAS 

Las vitaminas pueden clasificarse en liposolubles ( A, D, E y K } o hidrosolu 
bles ( 9 y C ) • Esta clasificación es cómoda ya que distribución en los _: 
alimentos tiende a seguir este agrupamiento. 

VITAMINAS LIPOSOLUDLES 

VITAMINA A 

Se trata de un alcohol (retino!) que existe en la grasa de lo leche ( y por -
lo tanto en el queso y la mantequilla ) y en los huevos, Como se almacenan en 
el hígado, la inclusión de hígado en la dieta tambiCn proporciona vitamina A; 
los aceites de hígado de pescado ( aceite de hígado de halibut y aceite de hí 
gado de bacalao ) -

Son fuentes particularmente ricas que se emplean en terapéutica. 
Un ptgr:1ento vegetal, el ca:-oteno, es precursor (o provi tamina), de la vi tami­
na A; existe en ve~etales intensnmen'te pigmentados como :zanahorias, rutabaga­
y col roja. En paises occidentales el adulto medio obtiene aproximadamente la 
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mitad de sus necesidades diarias de vitamina A sintetizándola a partir del 
caroteno. 

La vitamina A es esencial para la integt"idad estructural y dinámica de las c~ 
lulas epiteliales, desempefta un papel importante en la diferenciación cpite-­
lial, aunque no sabemos exactamente en que forma. La vitamina reducida al al­
dehido 11-cis-retinal también forma el grupo prostético del pigmento visual­
rodopsina. Este pigmento existe en los bastones de la retinA., y le correspon­
de, en parte, el proceso de adaptación a la obscuridad, que incluye la combi­
nación de 11-cis-retinal con opsina para producir rodopsina; ésta, expuesta a 
la lu~ se desintegra originando un impulso nervioso. Uno de los primeros sig­
nos de def'iciencia de vitamina A es una disminución de la capacidad de adap­
tarse a la oscuridad, de manera qua la visión está disminuida por la noche. 

Este es el término genérico que incluye un grupo de compuestos formados por -
irradiación U V de esteroles. Hay dos de tales esteroles, de igual actividad­
en el hombre: colecalciferol ( Vitamira 03 } formado por irradiación de 7-de­
hidrocolesterol y calciferd { Vitamina 02 ) forr.1ado por irradiación del er-­
gosterol. 
Como la Vitamina o

3 
se forma en la piel, y su precursor 1 el 7-dehidrocoleste­

rol, es sintetizado a partir del colesterol, resulta discutible si la Vitami­
na D debe clasificarse como vitamina ( una substancia que no pueda ser sinte­
tizada en el cuerpo ) . 

La producción en el rif\ón de la forma Activa, 1, 25-dihidróxicolecalciferol -
está regulada por la concentración de calcio en el plasma. El acente activo -
es liberado para actuar sobre órganns distantes ( hueso e intestino ) ; por lo 
tanto le corresponde mejor la definición de hormona que la de vitamina, Sin -
embargo, la tradición ha dado categoría respetable al término .,vitamina D" e­
indudablemente seguirá usándose durante años, 

Esta substancia es una X-tocoferol, con distribución en los alimentos muy am­
plia, una fuente muy rica es el aceite de germen de trigo. La vitamina es un­
poderoso antioxidante. Se ha señalado que ejerce diversas acciones fisiológi­
cas, pero hasta ahora no se ha logrado un concepto unificador para explicar­
los. 

La actividad de vitamina K la presentan las quinonas, que pueden obtenerse de 
tres fuentes. En primer lugar, la vitamina K ( o filoquinina ) existe en va­
rias plantas, especialmente verduras. 

En segundo lugar, un grupo de menaq_u!monas con cadenas latP.:rales de longitud -
variable son sintetizados por bacterias, sobre todo grampositivas¡ as! pues,-
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las bacterias del intestino de los animales producen cantidades útiles de la­
vitamina. La tercera fuente es la síntesis química; de las quinonas sintetiza 
das disponibles, la menadiona ( vitamina K3 ) posee ln misma actividad que 18 
vitamina K que existe en las ·1erduras. 

La acción de las quinonas estriba en promover la síntesis de algunas proteí­
nas en el hígado, Todas las proteínas afectadas intervienen en la coagulación 
de la sangre, incluyen protrombina, factores VII ( proconvertina), XI (trombo­
plastina plasmática l y X ( factor Stuart ) , 

VITAMINAS HIDROSOLUBLES 

VITAMINA B 

Est~ grupo de vitaminas incluye diferentes substancias reunidas como complejo 
de vttamina 8 par cuanto tienden a presentr:irse juntas en alimentos. 
Su distribución es muy amplia y, en promedio, la dieta que suele seguirse en­
Europa y Estados Unidos l3s proporciona con la carne y los vegetales, excepto 
la vitamina. 612 que sólo se ~ncuentra. en productos animales. La fuente más r.!, 
ca de la mayor parte de vitaminas del grupo B son l3s semillas, por ejem. el­
germen de trigo o de arroz. Si el arroz o el trigo forman la parte más impor­
tante de la dieta, como ocurre en p;i(ses pobres, el germen puede representar­
la única fuente de vitamtnas del grupo B, por lo tanto, en esos países resul­
ta esencial no suprimir el germen ( o sea, no pulir el arroz ni moler el tri­
go) 

En sociedades ricas el consumo de germen de trigo, levadura o extractos de le 
vadura brinda poco beneficio nutritivo, pero no parece tener inconveniente. -
Las vitaminas del grupo B suelen tenerse que convertir en una forma activa, y 
la mayor parte desempeña papeles vi tales en el metabolismo intracelular, las­
señalamos a continuación: 

TIAMINA ( B¡ ) 

RIBUFLAVINA 

ACIDO NICOTINICO 

PIRIOOXINA 

FORMA Y ACTIVIDAD 

Pirofostato de tia.mina 

Dinucléotido de f'lavi-

Metabolismo de carbohidra­
toa ( descarboxilación de­
ácido pirúvico y ácido ce­
toglutárico.) 

Metabolismo de ca. bohidrn-
na y adenina, monomu- tos. 
cléotido de flavina. 

Dinucléotido de adeni­
na y unicotinamida 

Fosfato de piridoxal -
fosfato de piridoxina 
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Deshidrogenaci6n de. prote! 
nas en la respiración celÜ 
lar. -

Transformaciones de amino­
ácidos. 



ACIOO PANTOTENICO 
CIANOCABALAMINA 
(812) 

Coenzima A ¡~:'ij f g:e~~~~e~ra g~~PX~ L:: 
dos nucleicos. 

La vitamina C ( ácido asc6rbico ) se encuentra en las frutas y verduras fres­
cas. Es muy soluble en agua, se distribuye fácUmente por el calor, sobre to­
do medio alcalino, y muy rápidamente se oxida en el aire. La oxidación es ca­
talizada por enzimas existentes en la planta, almacenadas en diversos organL­
tos, que se liberan por aplastamiento. En consecuencia, frutas y verduras se­
han conservado, triturado, cortado, lavado o cocido en contacto con el aire -
pueden haber perdido la mayor parte de su vitamina C. 

La vitamina C es esencial para la integridad de las substancias fundamentales 
que conservan unidas las células, y para la producción y conservación de la -
colágena. 
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CAPITULO VI 

TRATAMIENTO DE CARIES PROFUNDA 

El tratamien'to de la pulpa dental expuesta por caries, accidente operatorio, -
traumatismo o fractura del diente representa un desafio. Niños y jóvenes que -
no reciben la atención odontológica temprrma y adecuada a menudo se presentan­
con gran cantidad de caries profunda en dientes temporales y permanentes. 

Al elegir el tratamiento, habrá que considerar muchos factores, además de la -
afección que sufre l;;o pulpa dental. Estas serian: 

Salud general del paciente 
Estado general de la dentición 
Tiempo de permanencia de la pieza en la boca 
Tipo de restauración que habrá de emplearse para vol ver 
la pieza a su ':!stado más normal 
Uso a que será sometida la pieza 
Tier:ipo que requerirá la operación 
Cooperación que se puede espernr del paciente 
Costo del tr'3tam1ent.o 

La forma más sencilla de terapéutica pulpar es el recubrimiento de la pulpa. -
Como indica su nombre, consiste siftlplerr.ente en colocar una capil de material -­
protector sobre el lugar de exposición pulpar an'tes de restaura1· la pieza. El­
material que ha pre8entado m:lyor éx1to ha 3ido el hidróxido de calcio. La metci, 
a alcanzar es la creación de dentina rep<:in1tiva en el área de exposición y la­
consiguiente curación del resto de la pulpa o su retorno a condiciones norma-­
les. 

El hidróxido de calcio es una droga que estimula la curación favorecif:mdo el -
desarrollo de dentina secundaria. Sin embargo puede sobrees-timular o estimular 
la actividad odontoclásica hasta el punto que ocurrra frecuentemente resorctóñ 
intema ·de la dentina. 

RECUBRIMIENTO DIRECTO 

Es la protección o recubrimiento de una herida o exposición pulpar, mediante -
pastas o substancias especiales con la f'inalidad de cicatrizur la lesión y pr~ 
servar la vitalidad de la pulpa. 

Todos los tratamientos pulpares deben ef'ectunrse en condiciones de asepsia qui 
rúrgica. No deben enplearse medicamentos cáusticos con el propósito de cauteri 
zar o esterilizar el tejido pulpar expuesto antes de la protección. Ya que el: 
tejido pulpar s~r-á dañado por estos medicamentos con reducción del potencial -
de curación. Sólo se utilizan soluciones no irri tantea tales como una solución 
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salina normal o cloramina T, serán empleadas para limpiar la región, despejan­
do el punto de exposición de residuos y mantener la pulpa hUmeda mientras se -
está formando el coágulo antes de aplicar el material protector. 

El material más utilizado para la protección pulpar es el hidróxido de calcio, 
que puede ser utilizado solo o combinado con una variedad de substancias que -
estimulan la neoformación de dentina en la zona de exposicion y la C"icatriza-­
ción ulterior de la pulpa remanente. 
El hidróxido de calcio produce nccl"'osis de coagulación de la supel"'ficie pulpar 
y dil"'ectamente debajo de esta zona, el tejido subyacente se difel"'encia en .odon 
toblastas que luego elabot"'an una matriz en unas cuatro semanas. Cuando se uti: 
lizan las fol"'mas modificadas como Dycal { Caulk ) , Pulpdent ( Pulpdent Ca ) , -
la zona necrobiótica no existe y el puente de dentina se for-ma directamente de 
bajo de los matel"'iales de pt"'oteccién que se expenden en el comcr-cio (Flg. 14 T 

Otros agentes sugeridos para hacer protección pulpar direct.a incluye el cemen­
to de óxido de zinc y eugenol, un compuesto d~ fosfato de calcio, neomicina e­
hid'."ocor-tisona que en dientes temporales mues,,,ran mayor capacidad de cercar -­
las zonas expuestas que las pulpas de dientes permanentes. En dientes terr:pora­
les la protección pul par directa no representa gr-an númer-o de éxitos por lo 
que es más r-ecomendahle el tratamiento indirecto a la amputación coronaria. 

INDICACIONES 

1.- Exposiciones pequeñas que fueron producidas accidentalmente dut"'ante la -­
preparación cavitaria. 

2.- Exposiciones ver-daderas en punta de alfiler- por caries, rodeadas de dent.!, 
na sana. 

3.- Solo para dientes sin dolol"', con la posiblP. excepción de malestar experi­
mentado al comer, 

4,- No deberá sangrar el punto de exposición si fue mecánica, o será una can­
tidad que pueda ser considerada normal en áusencia de pulpa hiperémica o­
inflamada. 

CONTRAINDICACIONES 

l.- Dolor expontáneo 

2.- Dolor intenso noctur-no 

3.- Edema 

4,- Fístula 

5.- Sensibilidad dolorosa a la percusión 

6.- Movilidad patológica 

7 .- Reabsor-ci6n radicular externa 

8.- Reabsorción radicular interna 
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9.- Radiotransparencia periapical o interradicular 

10.- Calcificaciones pulpares 

11.- Exposiciones mecánicas por haber llevado inadvertidamente un instrumento­
hasta la pulpa 

12,- Colección purulenta o exudado en el sitio de exposición 

13.- Hemorragia profusa del sitio de exposición 

RECUBRIMIENTO INOIRECTO 

Es la protección o recubrimiento pulpar en el que se conserva una pequeña can­
tidad de dentina cariada en las zonas profundas de la preparación cavi tarta pa 
rn no exponer la pulpa, colocando un medicamento que eatimule y favorezca la : 
recuperación pulpar. Más adelante se vuelve a abrir la cavidad, se retira la -
dentina cariada y se restaura el diente. 

El ataque inicial de la caries no enferma tanto a la pulpa como para que no -
pueda cicatrizar o apartarse del proceso carioso mediante el depósito de una -
barrera calcificada. La protección pulpar indirecta se basa sobre el conoci-­
miento del hecho de que la descalcificación -Je la dentina precede a la inva-­
sión bacteriana hacia el interior de este tejido. 

El proi::edimiento clínico involucra la remoción de la enries rr.ayor con la ayuda 
de fresas redondas grandes o con una cucharilla filosas, dejando la cantidad -
de caries sobre el cuerno pulpar que si se eliminara, provocaría una exposición -
de la pulpa. Las paredes de la cavidad deben ser alisadas con una fresa de fi­
sura, hasta no dejar caries dentaria ni adamantina que pudiera interferl r en -
el buen sellado durante el período de reparación. t..a enries remanente en la ba 
se de la cavidad, será entonce5 secada y cubierta con una curación germicida : 
de hidróxido de calcio. Algunos prefieren aplicar óxido de zinc y eugenol so­
bre la caries remanente, lo cual es tan eficaz como el hidróxido de calcio. E~ 

to es cubierto con una mezcla de óxido de zinc y eugenol, dando cierta forma: 
a la restauración como para que no reciba esfuerzos durante la masticación. -
(rig. 15) 

Se ha probado que la capa de dentina cariada residual podrá ser esterilizada o 
que la cantida de microorganismos podrá ser reduc:ida con ambas pastas. 

Esto confirma la recomendación de que en la pr'.i:nera visit<J. sean eli~in,,.das las 
capas nccróticas de dentina y que la cavidad sea sellada, lo cual da lugar a -
uno. esclerosis de dentina de ?"epa.ración. No se volverán a abrir los dientes -
tratados para completar la eliminación de la caries hasta por lo 'Tlenos seis u­
ocho semanas después. En ese tiempo, el proceso de caries de la capa profunda 
se detendrá y muchos de los microorganismos remanentes habrán sido destru!dos 
por la acción germicida del óxido de zinc y eugenol (Fig. 16 ) 
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Si la pulpa no fue ya expuesta por el proceso de caries, tendrá una oportuni­
dad de formar una capa protectora de dent1na secundaria durante el período -
de espera, Si el proceso de caries invadió ya la pulpa y causó una inflama­
ción, el óxido de zinc y eugenol ayudará a neutralizar los irritantes y redu­
cirá la inflamación pulpar. La colocación de una restauración de amalgama so­
bre la protección pulpar indirecta será una decidida ayuda para mantener el -
material terapéutico durante períodos de observación más largos. 

Al término del período mínimo de espera de seis u ocho semanas, st anestesia­
el diente, se le aisla con dique de goma y se retira la curación. La elimina­
ción cuidadosa del material remanente de caries, ahora algo endurecidos y de­
tenido el proceso, puede revelar una base s611da de dentina sin exposición de 
la pulpa, se aplica un rr.aterial de recubrimiento que contenga hidróxido de -
calcio, se complementa la preparación cavi taria y se restaura el diente de la 
manera convencional. Si se hallara una pequeña exposición pulpar, habrá que -
emplear un tipo diferente de tratamiento, basado en los signos y síntomas el¡ 
nicos presentes. ( fig. 17 ) -

Todos los dientes tratados de la manera recién descrita deben ser reabiertos­
al t~rmino del período de observación, porque algunos podrían tener una expo­
sición real pulpar asintomática y deberán ser tratados adecuadamente. 

Muchas de las lesiones radiográficamente se verán peligrosamente cerca de la­
pulpa o aún llegando a ella. 

INDICACIONES 

l.- Dolor leve, sordo y tolerante relacionado con el acto de comer. 

2.- No presenta dolor expontáneo intenso. 

3.- Aspecto normal de la encía adyacente. 

4.- Caries grande con posibilidad de exposición pulpar por sí misma. 

S.- Espa~io periodontal normal. 

6.- Sin patología peri apical. 

7. - Lámina dura normal. 

CONTRAINDICACIONES 

l.- Dolor nocturno prolongado. 

2,- Pulpalagia aguda y penetrante que indica inflamac16n pulpar aguda o ne­
crosis. 
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RECUBRIMIEN"rO PULPAR INDIRECTO 

FIG· 16 
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3.- Moviltdad del diente. 

4.- Absceso en la encía, cerca de las raíces del diente. 

5.- Cambio de color del diente. 

6.- Caries grande que produce una definida exposición pulpar. 

7.- Lámina dura interrumpida. 

8.- Espacio periodontal ensanchado. 

9 .- Radio transparencia periapical. 

10.- Calcificaciones pulpares. 
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CAPITULO VII 

PUl.POTOMIA 

La pulpotomía se ha convertido en el procedimiento mb aceptado para tratar -
dientes temporales con exposiciones pulpares por caries o traumatismos. 

La pulpotom!a puede definirse como la remoc 16n quirúrgica de la por"cl6n coro­
naria de la pulpa, manteniendo vital el tojido pulpar de la zona radicular, -
por medio de la colocación previa deun medicamento en el sitio de amputación, 

La finahdad principal de la. técnica de pulpotom!a es la el1minaci6n del tej L 
do pulpar inflamado e infectado en la zona de exposición y al mismo tiempo -: 
permitir que el tejido pulpar vivo de loa conductos radiculares cicatrice. La 
conservación de la vitalidad de este tejido puede depender del medicamento -­
usado y del tiempo que permanece en contacto. 

INDICACIONES 

La pulpotom{a está indico.da en loa casos en que la pulpa, radicular, supues­
tamente sana, sea capaz de mantener su vitalidad y formar un puente de tejl.do 
calcificado a la entrada de conductos. 

Las pulpotomías se realizan en dientes temporales con exposición pulpar asép­
tica cuya conservación es más conveniente que su extracción y remplazo con un 
mantenedor de espacio. Por supuesto los dientes deben .ser restaure.bles y fun­
cionar adecuadamente durante un período razonahle. Para asegurar un periodo -
funcional razonable, deben quedar por lo menos i:ios tercios de longitud radicu 
lar. -
Se aconseja hacer la pulpotom{a en dientes permanentes jóvenes con pulpas vi­
vas expuestas y ápic".ls incompletamente formados. 

CONTRAOICCIONES 

Generalmente, las pulpotomías están contraindicadas ~n dientes temporales si­
el sucesor permanente ha alcanzado la etapa de emergencia alveolar esto es, -
que no hay hueso que cubra la superficie oclusal de la corona o si las raíces 
de los dientes tem-orales están reabsorbidas en mas de la mitad, independien­
temente del desarrollo del s1Jcesor permanente, es decir, que exista reabsor­
ción radicular patológica. Las pulpotomias tampoco están indicadas en dientes 
con movillda.d significativa, lesiones periapicales o de furcación, dolor den­
tario persistente, edema, fístula, colección purulenta o exudado seroso en el 
sitio de exposición, hemorragia incontrolable de los muñones pulpares amputa­
dos o falta de hemorragia pulpar. 
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TECNICAS TERAPEUTICAS 

Suficientes observaciones de laboratorio y cl!nicas indican que para el tra'ta 
miento de los dientes temporales. la técnica de protección y el material se-: 
rían mejor que fueran distintos a los empleados en los dientes pe:-mnnentes. 

Como resultado, se desarrollaron dos técnicas específicas de pulpotomía y 
encuentran hoy en uso general. 

En una se utiliza hidrOxido de calcio puesto sobre la pulpa amputada y en la­
otra se enplea el formocresol. La pulpotom!a con hidróxico de calcio se funda 
menta en la cicatrización de los muñones pulpares debajo de un puente de den: 
tina, mientras la pulpotom!a con formocresol se basa sobre la esterilización­
de la pulpa remanente y la fijación del tejido subyacente. 

PULPOTOMIA CON FORMOCRESOL 

Le técnica se realiza bajo anestesia local profunda y ab~lamiento con dique -
de hule posterior a la evaluación preoperatoria. 

INDICACIONES 

Esta técnica terapéuticn será realizada únicamente en dientes restaurables en 
los cuales se haya establecido que la inflamaci6n se limita a la porción cor-o 
naria de la pulpa. Una vez amputada la pulpa coronaria, en los conductos radi 
culares sólo queda tejido sano y vivo. -

CONTRADICCIONES 

Las pulpas con antecedentes de dolor espontáneo suelen sangrar, di al entrar­
en la cámara pulpar se produce una hemorragia profusa, la pulpotomia en una -
sesión está contraindicada. 

Otras contradicciones son la resorción radicular anormal o temprana en la - -
cual hay pérdida ósea interradicular. fistula o pus en la cámara. 

PROCEDIMIENTO 
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l.- Anestesiar el diente y los tejidos blandos. 

2.- Aisalr con diq,ue de hule el diente por tratar. 

3.- Eliminar la caries sin entrar en la cámara pulpar. Este paso importante­
impide la innecesaria contaminación bacteriana una vez expuestJ\ la pulpa 
y mejora la visibilidad del sitio de exposici6n. (Fig. 16) 

4.- Después de la exposici0n pulpar y l3 evaluación de la misma, se quita el 
techo de la cámara pulpar coronaria. Se ut;iliza una ft"esa de fisura a al 
ta velocidad con refrigerante de agua, para localizar los cuernos pulpa: 
res (Fig. 19 ) 

S.- No debe intentarse detener la hemorragia en este momento, se amputa la -
pulpa a la entr9.da de les conductos radiculares; se facilita este paso -
conociendo la locaUzación dr, los conductos radiculares y la profundidad 
de la cámara pulpar coronarla con ayuda de la radiografía preoperatoria. 

Una copiosa irrigación con agua a la cámara pulpar evitará que los res-­
tos de dentina lleguen a 12. pulpA rndicular lo que ocurrida ai se em-­
pleara el aire. 

Debe extraerse toda la pulpa coronaria, prestando especial atención a los fi­
lamentos pulpares que quedan debajo de los borde de dentina. Si no se extrt"en 
continuará ta hemorragia, por lo tanto difi.cul tarán el diagnóstico de los mu­
i'ones pulpares radiculares. (Fig, 20: 

Hay que tener cuidado para no perforar la delgada pared pulpar o interproxi-­
mal, evitando la fuerza excesiva con la fresa redonda. 

Se recomienda una fresa redonda no. 6 a baja vtlocidad y con toque ligero¡ -
asi hay menos peligro de que penetre 1.nadvertidamente en tos conductos porque 
la dimensión supera, en la mayada de los casos, la de la entrada de éstos. -
(Fig. 21 ) 

6.- Aplicar formocresol sobre la pulpa con una torunda de algodón durante -
cinco minutos. 

Cuando se retira la torunda con f'ormocresol, los mui'lones de la pulpa ra­
dicular aparecerán de color castai'lo oscuro o negro, como resultado de la 
fijación provocada por la droga. (Fig. 22) 

Si después de retirar la torunda de algodón continúa el sangrado se recu 
rrir'6. a la pulpotomía a dos sesiones, colocando otra vez la torunda con: 

formocresol bien exprimida y encima coloc::u· el cavit a la siguiente sesión se 
r"etira el cavit la torunda de algodón y ae coloca óxido de zinc y eugenol de­
consistencia cremosa. 

7 .- Se coloca entonces sobre los mui'lones una mezcla cremosa de óxido de zinc 
y una parte deeugenol y una parte de formocresol. 

Como alternativa de la base de óxido de zinc con f'ormocresol se puede u­
tilizar únicamente una baee de 6xido de zinc y eugenol. (Fig. 23) 
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FIG. 21 

Mezcla de formocrE"sol y 
6xido d<? zin y eugenol 

PULPOroMIA CON FORllOCRESOL 

FIG. 23 

Necrosis de coagulación 

Tejido vivo 



8.- Restaurar el diente con una corona de acero cror.i.J, con el fin de evitAr­
la fractura de las eúspldes en fechas posteriores, ya que esto ocurre -­
frecuentemente en dientes que han sido sometidos a tro.tamientos pulpares. 

PULPOTl»IIA CON HIDROXIOO CALCIO 

INDICACIOllES Y CONTRADICCIOHES 

Actualmente, no se suele recomendar la técnica de pulpotomía con hidróxido de 
calcio para dientes temporales en razón de su baja porci6n de éxitos. 

Sin embargo, debido a la diferencia de la anatomía celular de los dientes per 
manentes, se recomienda el hidróxido de clacio para exposiciones mecánicas _: 
por caries y traumáticas en dientes permanentes jóvenes, pt1rticularmente con­
cierre apical incompleto. 

PROCEDIMIENTO 

L- Se coloca el dique de hule en un diente o un cuadrante previamente anes­
tesiado. 

2.- Si es posible, se elimina toda la caries sin exponer la pulpa y se deli­
mitan los contornos de la cavidad. 

3.- Se lava la cavidad con agua y se seca ligeramente con tor1.1ndas de algo-­
dón. 

4.- Se quita el techo de la cámara pulpar con una fresa de fisura accionada­
ª al ta velocidad desplazlindola de cuerno pulpar a cuerno pulpar, luego -
se levanta el techo pulpar. 

5.- La pulpa coronaria puede ser amputada con una fresa redonda accionada a­
baja velocidad en sentido inverso, una cucharilla afilada o una fresa ac 
cionada a alta velocidad utilizada con cuidado. -

6.- La hemorragia se controla frotando con una torunda impregnada en peróxi­
do de hidrógeno y secando con algodón. 

7.- Se coloca hidróxido de calcio introduciéndolo delicadamente en las entra 
das de los conductos y secando con una torunda de algodón. -

8.- A continuación se coloca ceme:ito de óxido de zinc y eugenol de fraguado­
rápido sobre el hidróxido de calcio para rellena!" la cámara ( fig. 24 ) 

9.- En caso de que la corona esté muy debilitada por caries, se adapta una -
corona de acero cromo y se cementa para prevenir fracturas cuspídeas, en 
lugar de hacer una obturación de amalgama. 
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plJU'OT(lllIA COK HIDROXIDO DE CALCIO 

FIG. 24 
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CAPITULO VIII 

PULPECTOMIA 

La eltminación del tejido pulpar necrótlco y la consi.guiente obturación de los 
conductos radiculares de dientes temporales han sido procedimientos controver­
tidos desde hace mucho tiempo. La mayor parte de las actitudes negativas acer­
ca de la obturación radicular de los dientes temporales se ha basado en la ana 
tom!a caprichosa y tortuosa de estos dientes. Se creía que no era posible Hiñ 
piar, rectificar y obturar apropiada.mente los conductos temporales, particular 
mente en molares con sus ápices abiertos y en reabsorción además de los pro_: 
blemas de:-ivados de la anatomía se creía posible dañar los primordios dentales 
permanentes subyacentes. 

Pese a estos temores y objeciones, la obturación de conductos radiculares de -
los dientes temporales no sólo es muy aconsejable sino que la hacen con buenos 
resul tactos centenares de odontólogos. Sin embargo, la endodoncia pediátrica -
tuvo que hacer una modificación de la endodoncia para adultos en razón de las 
diferencias anatómicas entre las pulpas de los dientes temporales y permanen­
tes que ya se menciona.ron. Así, por ejemplo, en los dientes temporales se sue­
le hacer la eliminación del tejido pulpar por medios químicos principalmente y 
no mecánicos. 

Además, para las obturaciones se usan cementos reabsorbibles en lugar de nú­
cleos sólidos como los conos de gutapercha que no se reabsorben junto con las­
ra!ces temporales. En la endodoncia pedHitrica rigen normas menos exigentes de 
éxitos a largo plazo debido al tiempo limitado que el diente permanece en f'un­
ción. Se considera que el tratamiento de conductos de un diente temporal es fa 
vorable si el diente está formado y funciona sin dolor ni infecci6n hasta que: 
su sucesor permanente esté listo para erupcionar. 

La mejor comprensión de los tejidos periapicales y su potencial de curación -
han dado más vigor a las técnicas endod6nticas, y el operado?" clínico deberá -
evaluar sus ventajas antes de extraer un diente primario y colocar un mantent;­
dor de espacio. Después de muchos estudios sobre técnicas dife?"entes destina­
das al tratamiento endodóntico de los dientes primarios ha surgido una técnica 
b-astante sistematizada, 

Antes de presentarla es importante tomar en cuenta las consideraciones, indic! 
clones y contraindicaciones de este tratamiento. 

CONSIDERACIONES DENTALES 

1.- Deben poder ser restaurados con coronas o por otro tipo de restauración -
bien 8ellada. 
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2.- Hay que valorar la edad cronológica y dental para decidir si un diente -
puede ser salvado a sacrificado. 

3.- Los factores psicológicos o estéticos, sobre todo en dientes temporales -
anteriores son más importantes casi siempre para los padres que para el -
nii'lo. 

4.- El nümero de dientes por tratar y su ubicación pueden muy bien influir en 
el plan de tratamiento. 

S.- Es difícil instrumentar los molares temporales hasta el ápice. Las pare­
des de los conductos curvos y achatados son perforados fácilmente. El pi­
so de la cámara pulpar es delgado y frecuentemente está perforado por con 
duetos accesorios naturales o se perforan con instrumentos, -

COICSIDERACIOllES GEHl!RALES 

1.- El paciente debe estar sano y ser cooperador. 

2.- Los padres deben conocer el procedimiento. 

3.- Hay que obtener y hacer firmar el consentimiento con conocimiento del -
plan de tratamiento. 

INDICACIONES 

1.- Dientes temporales con inflamación pulpar-que se extiende más allá de la­
pulpa coronaria, pero con raíces y hueso alveolar sin resorción patológica. 

2.- Dientes· temporales con pulpas necróticas y un mínimo de resorción radicu­
lar o pequei'l.a destrucción o sea en la bifurcación o ambas lesiones. 

3.- Dientes temporales despulpados y con fístulas. 

4.- Dientt:s temporales despulpados sin sucesores permanentes. 

S.- Segundos molares despulpados entes de la erupción del primer molar perma­
nente. 

6.- Dientes temporales despulpados de hemof!licos. 

7 .- Dientes temporales anteriores despulpados cuando interesa cuidar la f"ona­
ci6n, la estéctica o hay epii'\onamiento. 

8.- Dientes temporales despulpados adyacentes a una hendidura palatina. 

9.- Molares temporales despulpados en bocas con arcos de longitud de!"iciente. 
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10.- Molares temporales despulpados que sostienen un aparato de ortodoncia. 

11.- Dientes temporales dP-spulpados en cuyo reemplazo no se puede colocar un -
conservador de espacio o no es posible hacer vigilancia continua como - -
( personas inválidas o que viven en zonas aisladas ) . 

CONTRAINDICACIONES 

1.- Corona no restaurable. 

2.- Lesión periapical que se extienda hasta el primordio permanente. 

3.- Reabsorción patológica de por lo menos un tercio de la raíz con une fist!.:!, 
la. 

4.- Reabsorción interna excesiva. 

5.- Amplia abertura del piso pulpar hacia la bifurcación. 

6.- P11ciente de corta edad con enfermedades generales como cardiopatía reumá­
tica y leucemia, o nii\os bajo tratamiento prolongndo de corticoesteroides. 

PIJU'ECTOlllA PARCIAL 

Generalmente la pulpectomia parcial es efectuada como una extensión del proce­
dimiento de pulpotomia, probablemente como una decisión instantánea cuando se­
perfora la cámara pulpar y se nota que la hemorragia es dificil de controlar.­
esta situación suele presentarse en dientes con dolor espontáneo pero sin fis­
tula ni manifestaciones radigráficas de lesión. Después de aplicar la aneste­
sia , colocar el dique de hule y hacer la preparación coronaria, se amputa la 
pulpa coronaria con una fresa redonda accionada n al ta velocidad. Luego se usa 
la lima Hedatrom para eliminar el tejido pulpar hasta la mitad de los conduc-­
tos o hasta que cese la hemorragia. Después se irrigan los conductos con hipo­
clorito de sodio, finalrrente, se seca con conos de papel romos y torundas de -
algodón. Si es imposible controlar la hemorragia. hay que extirpar la totali­
dad del tejido pulpar del conducto. Después del secado se colocu en la cámara­
pulpar una torunda de algodón embebida en formocresol exprimida hasta que que­
de seca y se sella la cavidad con cavi t o se coloca una corona de acero inoxi­
dable cementada con óxido de zinc mezclado con vaselina pare poder retirarla -
fácilmente en la siguiente sesión. 

Una sem3na después si no hay sintom3tologí.a. adversa, se retira el medicamento 
se obturan los conductos y la cámara con una mezcla de óxido de zinc y eugenol. 

Se introduce el cemento en los conductos con una espiral de léntulo o se inser 
ta con un instrumento estéril y con un cono de papel, también se pu<.'de usar je 
ringa para cemento. -
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Para obturar la cámara y aumentar la densidad de las obturaciones de los con-­
duetos, ee coloca en la cámara cemento de óxido de zinc y eugenol de fraguaUo­
ré.pido a presión con una torunda de algod6n. Se toma una radiografía y si los­
conductos aparecen bien obturados, se coloca una corona de acero inoxidable co 
mo restauración permanente. -

TRATAMIENTOS DE CONDUCTOS COH HECROSIS PULPAR 

Et nii'lo que se presenta con necrosis pulpar plantea un problema totalmente dis 
tinto para el tratamiento, En ciertas situaciones, el diente puede presentar = 
un absceso agudo o crónico. 

Hay movilidad, duele y tiene tejidos periodontales tumefactos. En esta sesión, 
el ni~o puede sentirse aprensivo e irritante, de modo que el alivio del dolor­
y la tumefacción tiene prioridad. 
Tras anestesiar con delicadeza, se abre cuidadoaamente la cámara pulpar para -
a.Uviar la presión. Se limpia la cámar·a pulpar con una fresa redonda acciona­
da a alta velocidad y con un excavador en forma Ue cucharilla, lue~o se irriga. 
En este punto la clir.iara de un diente cor leRi6n aguda puede dejarse abierta o­
cerrE.de &olci con una torunda de algodón sin hacer la instrumer:tnt:i6n del con-­
dueto. El niHo con síntomas agudos deberá tratarse con antibiótico y se le in 
dican analgésicos para aliviar el dolor. -

Al cabo de una semana o cuando los síntomas agudos desaparezcan, se uuelve a -
abrir la cámara con el dique de hule c?locado y se qui tan los restos pulpares­
del conducto mediante irrigación copiosa y limpieza cuidadosa C.Jn t.•ranervios-
y limas Hedstrom, o bien limas K. · 

Hay que hacer la conductometr!a exacta y no exederee. Una vez más, se deja en­
curación uaeca" de formocresol en la cámara. Si hay una fistula, se punza para 
favorecer el drenaje, procedimiento que es indo-~oro. 

De nuevo al cabo de una semana, si todos los síntomas, inclu!da la fistula, -
han desaparecido, se completa la preparación definitiva del conducto irrigado­
con hipoclori to de sodio para pasar luego a quitar los restos pul pares y ensan 
char el conducto con limas Hedstrom o limas K, solo debe instrumentarse con -
tres o cuatro instrumentos mayores que el que nos llevó a conductometrta. - -­
{Fig. 25 ) 

Entonces los conductos pueden obturarse con pasta de óxido de zinc y eugenol.­
As! mismo, la pasta de obturación se introduce con espiral de léntulo o con je 
ringa. Se toma una radiografía de la obturación de los conductos y se observa: 
si han quedado espacios vacíos que se corrigen ejerciendo mñs presión sobre el 
cemento de óxido de zinc y eugenol de la cámara ( Fig. 26) 

Se hace la restauración definitiva con corona de acero cromo, 
La finalidad del tratamiento pulpar es que la infección se haya eliminado, el­
diente temporal permanece sano en el arco dentario y conserva espacio disponi­
ble para la erupción del diente permanente. 
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na. 26 

TRATAllIENTO DE CDNDUcro5 CON NECROSIS PUi.PAR 
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A pesar de los muchos problemas endodónticos propios de los dientes temporales 
hay indicaciones de sobra para tales procedimientos. Es evidente que se puedan 
obtener resultados satisfactorios m~diante varias técnicas, al se observan -­
principios endodónticoa sanos al hacer la selección del caso y la técnica, se­
torna obvio la posibilidad de realizar esta técnica y lograr resultados favora 
bles con ella. -

Debemos tener en cuenta que el resultado positivo del tratamiento endod6ntico­
pediátrico se basa en la restitución de la normalidad de los tejidos periodon­
tales y de la reabsorción radicular normal y no en la obturación completa de -
todos los conductos radiculares y accesorios. 

El tratamiento de conductos radiculares en ol nií'l.o es más recomendable que la­
extracción. Como profesionistas debemos prevenir y curar, y no destrozar para­
volver a construir. 
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CAPITULO IX 

RECONSTRUCCION DE DIENTES PRIMARIOS TRATADOS ENDODOlfTICAMENTE 
CON CORONAS DE ACERO CROMO 

La pérdida prematura de un r.iolar primario debido a caries y subsecuente patolo 
gía pulpar ha sido reconocido como uno de los factores etiológicos más severoB 
de los problemas dentales con la niñez. 

Las coronas de acero cromo constituyen un importante material para real izar un 
servicio dental completo en odontopediatría. No deben ser consideradas como un 
substituto de otros materiales, ni tampoco inferior en calidad. Sus propieda-­
des y características deben ser comprendidas para que el material se aplique -
cuando se considere conveniente, El advenimiento de las coronas de acero cromo 
ha significado un gran progreso debido a la ventaja de la restaurac16n de mu-­
chos molares primarios que antiguamente hubieran sido extraídos o reconstruí-­
dos con procedimientos laboriosos y extensos de amalgama. 

VENTAJAS DE LAS CORONAS OE ACERO 

A) Mayor dureza. 

B) Resistencia completa a la corrosión oral. 

C) Mayor módulo de elasticidad. 

O) Be •o costo del material. 

E) Variación de tamaños, hecho que facilita la elección y ahor!"a tiempo de­
trabajo ya que estas pueden adaptarse en una sola sesión. 

F) Ouctibilidad, tenacidad y durabilidad. 

G. Las coronas retienen la oclusión y recuperan la dimensión vertical ( en -
caso de que el diente haya estado fuera de oclusión por su pérdida de es­
tructura ) • 

INDICACIONES 

1.- Dientes primarios severamente cariados donde una satisfactoria restaura-­
ción de amalgama sería difícil de logr.'lr. 

2.- Oieo·.tes primarios que han sido tratados con pulpotomías o pulpec:tomías -­
parcial o total, estos dientes se tornan frágiles con el tiempo y pueden­
fracturarse si no se les re3taura con una corona cromada. 
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3.- Dientes en boca que presentan caries rampante, en donde se anticipa una -
recidiva carios:i. 

4.- Dhntea con trastornos en la formación del esmalte, dentinogénesis imper­
fecta u otros defectos del esmalte y su desarrollo (amelogénesis) {descal 
cificación). -

s.- Como protección temporal para dientes primarios con fracturas de esmalte­
y/o dentina, haya o no exposición pulpar. O como protección para cúspides. 

6.- Como soportes de mantenedores de e~pacio o aparatos de ortodoncia inter­
ceptiva. 

7.- En pacientes con higiene oral con pocas posibilidades de mejorar. 

8.- Como restauración semipermanente en molares ~ jóvenes que han sido 
tratados mediante endodoncia. 

CONTRAINDICACIONES 

L- Cuando es imposible obtener un buen sellado a nivel marginal, y esto pro­
vocad.a irritación de la encía y subsecuente problema parodontal .• está -­
contraindicada eomo restauración permanente en molares permanentes. 

2.- En pacientes con enfermedades sistemáticas en las que efectuar este pro­
cedimiento puede comprometer la salud del paciente, por ejemplo: epidermo 
lisis ampollar. -

3.- En presencia de alteraciones en el periodonto o en la pulpa que no haya -
sido trAto.da. 

4.- Cuando existe gran pérdida de espacio proximal. 

5.- Absorción apical de dos tercios. 

PROCEDIMIENTOS PRELIMINARES 

A) Radiografía preoperatoria nea ayudará a confirmar la indicación de este­
procedimiento. 

8) Revisión de la oclusión preoperatoria, para prevenir problemas durante la 
colocaci6n de la corona, o para tener un punto de referencia de la oclu-­
siOn adecuada. 

C) Infiltración anestésica para eliminar molestias. 

D) Aislamiento con dique de hule para obtener mejor visibilidad, limpieza y­
control del paciente, 
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PREPARACION DEL DIEMTE 

FIG. 28 

FIG. 27 

FIG. 29 
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PRKPARACION DEL DIENTE 

FIG. 30 

o 
FIG. 31 
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E) Colocación de cuitas de madera para proteger dientes contiguos; 

PREPARACION DEL DIENTE 

1.- Reducción oclusa.l para obtener el espacio necesario para la corona de ace 
ro y restituir la relación oclusal adecuada. -
Se reducen los surcos y fisuras de I a I 1/2 mm., las cúspides son desgas 
tadas timri:b como guía esta profundidad, tratando de conservar la anata-= 
m!a {las fcesas rncomendadas son 69, 70, 169, 1691, 330, .331 L ) tanto -­
las vertientes internas como las externas. (Fig. 27 ) 

2,- Reducción bucal y lingual para dar el espacio a !.a corona reduciendo las­
superflcies clínicamente visibles, liberando la convexidad del diento de­
I a I 1/2 mm. por debajo de la cresta gingival ( fresas recomendadas 169, 
169 L, A 16 F ) { flg, 28 ) 

3.- Reducción mestal y distal para dar espacio a la corona y restablecer las­
áreas de contacto adecuadamente ( Fig. 29 ) 
Se reducen las superficies mesial y distal hasta liberar los contactos pro 
x.imales de I a I 112 mm. por debajo del collado (fresas recomendadas 1E'J7 
169 L, A 16 F ). {Fig. 30) 

4.- Reducción de los <ingulos línea de la preparación, para aumentar la resis­
tencia del diente preparado. { Fig. 31 ) 
Para la selección de la corona se recomienda la medlción del diámetro me­
sio-distal el cual se puede obtener utilizando un compás o calibrador, -
utUizañdo anillos calibradoF, midiéndola directamente en el diente o ·en­
el modelo de estudio. 

ADAPTACION Y RECORTADO 

1.- Registro del contorno gingival. Se coloca la corona seleccionada en el -
diente que ha sido preparado,se marca con cureta o instrumento con fLlo -
el contorno gingival en la corona de acero :¡ se retira. (Fig. 32) 

2.- Recorte de la corona. Una vez marcado el contorno gingival en la corona -
se recorta l mm por debajo de la línea marcada, ya sea con tijeras o pie­
dra montada (Fig. 33.) 

3.- Contorneado de la cor,,na. La corona es contorneada para restaurar las -
áreas de contacto y reducir la circunferencia cervical que dará mayor -
ajuste. ( Fig. 3.1 ) 

4.- Revis16n de la oclusión posoperatoria. Ya adaptado la corona en el diente 
preparado se retira eldique de hule, observando que la oclusión sea la -
deseada. Los puntos de contacto y el sellado se checan con seda dental y­
radiografía. 
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ADAPTACION DE LA CORONA 

FIG. 32 

FIG. 33 

FIG. 34 

FIG. 35 
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PULIDO 

Antes de cementar la corona se procede a eliminar los bordes filosos del área­
cP.rvical por medio de piedras y discos de hule, procurando no dejar irregula­
ridades ni opacidades en la corona. (Fig. 35) 

TERMINADO 

Al dar el terminado la corona debe presentar las siguientes características: 

A) Buena posición. Uo deben existir rotacior1es adales de la corona. 

13) Buen contorno del margen. tlo debe detect&rse espacios entre el margen de­
la corona y el diente. 

C) Ausencia de zonas isqemicas en tejido gingival, 

O) Brillo. No deben observarse raspaduras o marcas acentuadas en la corona. 

E) Buen contorno de la corona. No deben observarse paredes planas en h cor~ 

na. 

F) Oclusión correcta. 

G) La corona solo entrará a presión. 

CEMENTACION 

Generalmente se elige de acuerdo a la condición pulpar presente, además de bue 
car resistencia y adhesión. Los cementos recomendados para este efecto son: -

A) En dientes con vitalidad pulpar: 

l. - Oxido de zinc y eugenol 
2.- Policarboxilato 

B 1 ~n dientes sin vitalidas pulpar: 

l.- Fosfato de zinc 
2.- Fosfato de cobre rojo. 
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e o " e L u s I o N g s 

Pese a la difusión ~ue en la actualidád se tiene de la necesidad 
de una atención Odontológica temprana y regular, aún se presenta 
en el consultorio dental caeos de ni~os ~ue re~uieren el trata-­
miento pulpar. 

Tomando conciencia de ~ue los dientes temporales tienen un papel 
de suma importancia dentro del aparato masticatorio y considera­
dos como los mejores mantenedores de espacio; los dientes con -­
pulpas afectadas o infectadas deben tratar de mantenerse hasta -
su exfoliación.siempre ~ue sea posible. 

La terapia de la pulpa dental expuesta siempre resulta un proble 
ma difícil para el odontólogo tanto en la dentición temporal co: 
mo en la permanente. · 
Se ha comprobado ~ue la pulpa dental tanto en dientes humanos co 
mo animales tienen la capacidad de regenerarse después de proce: 
sos cariosos o exposición traumática. 

El potencial de la pulpa es mucho mayor de lo ~ue normalmente se 
ha creído, por lo consiguiente, muchos dientes con pulpas afecta 
das, se han conservado con tratamientos pulpares usando pulpectO 
mía, pulpotom!a total o parcial, o la técnica de recubrimiento : 
directo o indirecto. 

La·presencia de dientes infectados no tratados o la usencia de -
estos causa serias dificultades. La infección y sus secuelas pue 
de dar como resultados la rotación de dientes permanentes, pérdi 
da de espacio, erupción ectópica, hipoplasia, desviación, implañ 
taci6n~ alteración de las secuelas de erupción y exfoliación. -

Todo esto se puede evitar si se le dá atención odontológica al -
ntno desde temprana edad, sólo de esta manera los dientes podrán 
permanecer en boca en condiciones saludables y funcionar adecua­
damente. 
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