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INTRODUCCION 

La creciente necesidad de preservar los dientes de los niños está 

demostrada por las desalentadoras estadistic.as relativas a la pérdi­

da de piezas dentarias. JIBTticularmcnte la pérdida temi-rana de dien­

tes permanentes jóvenes. Pese H lA fluoración y otras t&cnic.as pre­

ventivas, la preservación de los dientes tcmpor-ales y dientes perma­

nentes j6venes cuyas pulpas fueran expuestas o comprometidas por le­

c.aries, traumatismos o materiales de rcstáuración tóxicos, son el -

objetivo principal de la endodoncia pediátrica. Que ofrece el trat!. 

miento satisfactorio de dientes con lesiones pulpares para conservar­

dichos dientes en condiciones de salud de modo que puedan funcionar -

plenamente, como componentes Útiles de la dentici6n temporal y perma­

nente j6wen. 

Sin embargo, para comprender los fundamentos de los tratamientos -

pulpares, es esencial conocer la morfolosia y anatol!lia celular de la 

pulpa de los dientes temporales y comprender cómo reaccionan a la -

irritac16n. l>ebemos saber que los pri11ci1Jio!i gt!11~1t11t>::. Ud Lratii 

miento de la pulpa adult.a no suelen ser aplicables a los dientes lf!!. 

porales • por lo cual en este breve trabajo se pretende resumir en -

una manera somera los diferentes tratamientos pulpares que son utili­

::idos en niños sesun el grado de aff'cción pulpar del diente'. 



CAPITULO I 

ANATa!IA DE CAMAllA Y CONDUCTOS E.~ DIENTES DESIDUOS 



El conocimiento de la anatomía pul par r de los conductos radicula­

res de la dentición temporal es condición preW'ia a cualquier trata.mie~ 

to endod6ncico. 

Las caYidades pulpares de los dientes temporales tienen ciert..as 

caract.eristicas comunes: 

1.- Proporcionalmente son mucho más grandes que en la dentición perma­

nente. 

2.- El esrualtc J la dentina que rodean la cavidad pulpar son mucho más 

delgados que en la dentición permanente. 

3.- No hay limitaci6n clara entre la cámara pulper r los conductos ra­

diculares. 

4.- Los conductos radiculares son más esbeltos. se estrechen gradual­

mente y son más largos en proporción a la corona, que los dientes 

correspondientes permanentes. 

5.- Los dientes temporales multirradiculares muestran un mayor grado -

de ramas interconectadas entre los conductos pulpares. 

6.- Los cuernos pulperes de los molares temporales son ruucho más pun­

tiagudos que lo que la anatomía sugiera (fig. 1). 

INCISIVOS MAXILARES PRIMARIOS 

La caddad pulpar c.onfoma la superficie general exterior de la pi,!:_ 

z.a; teniendo tres proyecciones en su borde incisa!. La cá111ara se adel 

gaza cervicalmente en su diametro mesiodistal pero es más anchs: en su 

borde cervical y en su aspecto labiolingual. fil canal pulpar único co~ 

tinua desde la cámara sin demarcaci6n definida entre los dos. 



DIY!ifHCI.\S AffA'l'()IICAS UE HOLARES 

Fia. l. Los dientea tet1porales (izquierde), eon mb pequelos en 

todas sus d1meaaionea. su emwtlte es "'9 delgado, con -•o• utruc­

tura dentinaria que proteja la pulpa. 

Loa cuernos pulpares temporalo son mia altos particularmente­

los •udalea. Lu ralees de loa temporales son mas larga~ J delq. 

das, dheraen en direcci6n aplc~l para alojar los primordio• de -

los dientes pe1W1nentea. 



El canal pul par y In cámara pulpnr son relnti vamente grandes cuando 

se les comparo con sus sucesores permanentes. El canal pulpar se odel 

gaza de manera equilibrada hasta terminar en el agujero apical. 

Los incisivos laterales maxilares son muy similares en contorno o -

los incisivos centrales, eacepto en que no son tan anchos en el aspec­

to mesiodistal. Ln cámara pulpar sigue el contorno de la pieza al -

igual que el canal. En el incisivo lateral existe una pequeña demarC!_ 

ci6n entre cámara pulpnr y canal, especialmente en su aspecto labial y 

lingual (Cig, 2), 

CANINO MAXILAR PRIMARIO 

La cavidad pulpar se conforma con la superficie general al contorno 

de la superficie de la pieza. La cámara pul par sigue de cerca el con­

torno externo de la pieza, el cuerno central pulpar se proyecta incisa.! 

Ciente, considerablemente m!s lejos que el resto de la cámara pulpar. -

A causa de la ~yor longitud de la superficie distal, éste cuerno es -

mayor que la proyección mesial. Las paredes de la cámara corresponden 

al contorno exterior de éstas superficies. Existe muy poca demnrca­

ci6n entre la cámara pulpnr del canal, el cual se adelgaza a medida -

que se acerca al ápice. 

PRDIER MOLAR MAXILAR PRIMARIO 

La cavidad pulpar consiste en una cámara y tres canales pulpares -

que corresponden a las tres ralees, no son raras las variaciones de -

éste diseño básico del canal en todos los canales de las ratees de los 
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molares primarios; puede haber varias anastomosis J ramificaciones. La 

cámara pulpar consta de tres a cuatro cuernos pulpares que son más PU!!. 

tiagudos de lo que indicar1a el contorno ext.eJ""ior de las cúspides, ªº!!. 

que por lo general siguen el contorno de la suPerficie de la pieza. El 

rnesiobucel es el mayor de los cuernos pulpares y ocupa una proporci6n 

prominente de le cámara pulpar. El ápice del cuerno está en posición -

ligera.mente mesial al cuernode la cámara pul par. El cuerno pul par me­

siolingual le sigue en tamaño y es bastante angular y afilado aunque -

no tan alto como el mesiobucal. El cuerno distobucal es el más pequeño 

es afilado y ocupe el ángulo distobucal ei:tr:emo. La Yista aclusal de -

la cámara pulpar sigue el co11toruo gencra.l de le sure-rfic.ie de la pie-­

u y se parece algo a un triángulo con las puntas redondeadas siendo 

el ángulo mesiolingual obtuso y los distobucal y mesiolingual agudos. 

Los canales pulpares se extienden del suelo de la cámara cerca de los 

ingulos distobuc.al y mesiolingual y en la porción más lingual de la -

ca.mara. 

SEGUNOO MOLAR PRIMARIO llAXI!.AR 

La cavidad pulpar consiste en una cámara pulpar y tres canales pul-

parese Le cámara pulpttr :.e cor..fo:-::: ~l delinPAdo general de l3 pieza y 

tiene cuatro cuernos pulpares. Puede que exista un quinto cuerno que -

se proyecta del aspecto lingual al cuerno mesiolingual y cuando existe 

es pequeñoe El cuerno pulpar mesiobucal es aayor, se extiende oclusal 

menle sobre l!lS otras cúspides ' es puntiagudo. El cuerno pulpar me­

siolingual es segundo en tamaño y es tan sólo ligeramente más largo -



que el cuerno pulpar distobucal. Cuando se combina con el quinto cuer. 

no pulpar presenta un aspecto bastante voluminoso. El cuerno pulpar -

distobucal es el tercero en tamaño, su contorno general es tal que se 

une al cuerno pulpar mesiolingual en ~oema de ligera elevaci6n y sepa-­

ra una cavidad central de una distal, que correspgnde al delineado -

oclusal de la pieza en ésta área. 

El cuerno pulpar distolingual es el menor y más corto y se extie!!_ 

de solo ligeramente sobre el nivel oclusal. Existen tres canales pul­

pares que corresponden a las tres raic.es, dejando el suelo de la cáma­

ra en las esquinas mesiobucal y distobucal desde el área lingual. El 

canal pulpar sigue el delineado general de las raices. 

INCISIVOS PRil'IARIOS WIDIBULARES 

La cavidad pulpar sigue la superficie general del contorno de la -

pieza. La eámara pulpar es más ancha en su aspecto mesiodistal en el 

techo. l.abiolingualmente la c.ámara es más ancha en el ángulo o linea 

cervical. El canal pulpar e~ de aspecto ovalado y se adelgaza a medi­

da que se acerca al ápice. En el incisho central existe una demarca­

ci6n definida de la cámara pulpar y el canal lo que no ocurre en el i!!, 

cisi vo lateral. 
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CANINO PRIMARIO ~DIBULAR 

La caridad pulpar se fon.a al contorno general de la superficie de 

la pieza. La dmara pulpar sigue el contorno externo de la pie7.a J es 

tan ancha en su aspecto mesiodistal como en su aspee.to lebiolingual 1 -

no existe diferenciación entre cámaro J canal. El canal sigue la [or-

118 de la superficie de la raiz general y tenaina en una constric.ci6Q -

definida en el borde apical.. 

PRIMER HOLAR PRit!ARIO MANDIBULAR 

La ca't'idad pulpar contiene una cámara pulpar que Yista desde el as­

pecto oclusal, tiene forma romboidal J sigue de cerca el contorno de -

la superficie de la corona.. La cámara pulpar tiene cuatro cuernos pu! 

pares. El cuerno 11esiobucal que es el mayor 1 ocupa una par-te conside­

rable de la c.ánlara pul par. Es redondeado y se conecta con el cuerno -

pulpar me.siolingual por un borde elevado, ha.c.iendo que el labiomesial 

sea especia1-ente 1'Ulnerable a es:posiciones mecánicas. 

El cuerno pulpar distobucal es el segundo en área, pero carece de -

altura de los cuernos mestales. El cuerno pulpar mcsiolingual a causa 

del contorno de la cámara pulpar yace en posición ligeramente cesial a 

su cúspide correspondiente. Aunque éste cuerno pulpar es tercero en -

tHm11ño, es segundo en altura '! es lnr~o v puntiaqudo. 

El cuerno pul par distolingual es el menor. es más puntiagudo que 

los cuernos bucales J relativamente pequeño en comparación con los -

otros tres cuernos pulpares. 
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Existen tres canales pulpares; el canal mesiolingual r el mesiobucal 

que confluyen y dejan la c.á:nara ensanchada bucolingualmente en forma. -

de cinta. Los dos canales pronto se separan para formar un canal bu­

cal y un lingual, que gradualmente se van adelgazando en el agujero -

apical. El e.anal pulpar distal se proyecta en forma de cinta desde el 

suelo de la cámara en su posición distal; este canal es amplio bucoll!!. 

gualmente y puede estar estrecho en su centro, reflejando el cont:orno 

exterior de la ra{z. 

SEGUSDO MOLAR !'\ANDIBULAR PRI!IARIO 

la cavidad pulpar esta formada por una cámara J generalmente eres -

canales pulpares; la cámara pulpar tiene cinco cuernos pulpa.res que -

corresponden a las cinco cúspides, de hecho, en si la cámara se ident.!_ 

fica con el contorno exterior de la pieza J el techo de la cJ.ara es -

extremadamente c6ncayo hacia los 6.pices. Los cuernos pulpa.res mesiob.!! 

cal y mesiolin&ual son los mayores: el cuerno pulpar mesiolingual es -

ligeramente cienos puntiagudo, pero del mismo tamaño. Estos cuernos -

estan conectados por bordes más elevados de tejido pulpar que es el -

que se encuentra conectando los cuernos distales a la pulpa. El cuer­

no distolingual no es tan grande como el cuerno pulpar mesiobucal. pe­

ro es algo mayor que el cuerno distolingual o que el distal. El cuer­

no pulpar distal es el :nás corto y el cás pequeño J ocupa una posición 

distal al cuerno distobucal y su inclinación distal lleva el ápice en 

posici6n distal al cuerno distolin;ual. 
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Los dos canales pulpares mesiales confluyen a medida que dejan el -

suelo de la cámara pul par, a través de un orificio comfin que es ancho 

J de aspecto bucolingual, pero estrecho en su aspecto mesiodistal. -

El canal común pronto se diYidc en un canal mcsiobucal mayor y un canal 

mesiolingual menor. El canal distal está algo estrechado en el centro 

Los tre.!l canales se adelgazan a medida que se acercan al agujero api­

cal y si~uen en general la forma de las raices.(fig. 3). 



11 

lllAT!MrA PIJIJ'AI DE LA DOOICIO!I TDIPORAL 

Pig. 2. La ~ra pul.par de 1nc1•11'oS f caninos nperiores e in[e-

riorea aiguen aurc•r~nte loe c~toroos de la eorou. Los e.anales 

pulpares son amplios J se estrechan gradualmente, no habiendo de.rea-

e.iba c:.lara entre la ~· pulpar J los con.duetos. radiculares. Los ia-

cishoa teaporalea •uperioru tienen una lonaitud de 16 •• mientras -

que lo..s laterales aom liaerawnte llih cortos. Loa incisi,os centrales 

inferiores tienen una longitud de 14 •· loa caninos superiores eon -

apro~imad.-ente de 19 • J loa inferiorea de 17 •· 

Loa molares temporales superiores tienen 3 ralees, en tanto que los 

molaru inferiores tieaen 90lo 2, au c.=r=. pulpar es grande y los cu-

ernoa pulparu eatan bien deaarrollados. Los molares inferiores tienen 

noMllllaente 2 conductoa radiculares en eada una de las raices, J el -

conducto radicular -iobucal de 109 molaru superiores algunas 'feces 

se ~•ide en dos. 
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JJEi.nlucION DE L4S CAMAliS PULP' ••• ~ DE LOS lllLllES 

PRil1ER HOW SF.GUllDO PIOLAR 

SllPERIOR PRIMAiIO SUPERIOR PIL'!.UIO 

l'IGURA J 
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CAPITULO II 

PATOLOGIA PULPAR EN DIENTES TEMPORALES 
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El estudio de las enfermedadC?s pulpares proporciona al clinico una 

base c.ientifica para el diagnóst.ico J el tratamiento. Para p>'lder ele­

gir el trataaiento adecuado, deberá pri.Jaero determinarse con presici6n 

el estado de la pulpa. Esta es una labor dificil ya que no se puede -

analiz.ar con precic16n éste pequeño fregmento de tejido. 

Clasificada histologicamente como tejido conectho fibroso lai:o, -

contenida en la pulpa la mayor parte de los elementos caracteristicos 

de este tejido J reaccionando en forma correspondiente a la irritact6n 

La naturaleza de la respuesta es tipica del tejido conectivo, la sufi­

ciente irritaci6n produce lesiones, iniciandose asi la infla.mac16n. -

Histologica r fisiologicamente la inflamación pulpar es similar a la -

que se presenta en otras partes del tejido conectho corporal. Sin -

embargo. dhersos factores se combinan para alterar de alg6n modo la -

respuesta. 

La pulpa dental es un tejido únic.o en el sentido de que está com­

puesto por tejido conectiyo totalmente cercado por tejidos duros (los 

paredes de dentina), con su fuente de irrigación sanguinea a una cons.!. 

derable distancia de la masa principal del tejido coronario. 

Cuando la pulpa c.urc.naria e::: lcsiO?"..:!da, r~Acciona con inflamación. 

Como parte de ésta reacción se presenta un aumento en la permeabilidad 

yascular r una filtración de liquidas hacia los tejidos circundantes, 

a diferencia de la maror parte de tejidos blandos, la pulpa carece de 

espacio pJ.ra hinchar~; esta incapacidad del tejido puede conducir a -

la muerte celular en un área cada Tez más grande. 
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AdcmAs la pulpa coronaria carece de irrigación sangu!.nea colateral, 

por lo que no puede ser lleYada nutrición adicional y defensa a la zo­

na. La pulpa coronaria es el tejido más lejano a la fuente de nutri­

ción J defensa, por lo tanto la pulpa coronaria esta comprometida en 

su capacidad para rechazar a los invasores, eliminar los irritantes o 

reparar sus tejidos ya dañados. 

Otro factor que actua en detrimento de la pulpa lesionada es la in­

flamación misma: que aunque es una reacción defensiTa también lle'fa -

los elementos de la destrucción. 1...3 reacción inmunitaria en particu­

lar puede causar aún mayor daño en una pulpa lesionada. Los elementos 

tanto de la reacción humoral como celular liberan agentes tóxicos -­

inespecificos, estos pueden destruir a las células normales, asi como 

a las sustancias extrañas t6xicas. De nueyo, la pulpa con su irriga­

ci6n alterada y su cámara rigida es incapaz. de resistir estos daños C:!,. 

da vez mayores, puede ocurrir con el tiempo la muerte pulpar. 

C!.ASIFICACIOS DE PATOLOOIA PULPA.~ 

- HIPERJ:ltiA 

-REVERSIBLE 

- PULPITIS -IRREVERSIBLE 

-HIPERP!.ASICA 

- NECROSIS 



ló 

HIPEFJ'J!IA 

La hiperémia ai&nilica un aumento en el flujo sanguineo a traYés de 

un tejido. El estimulo para la hiperémia basica.mente implica la acci6n 

de media.dores quimicos sobre las células de músculo liso de arteriolas 

y precapilares. Además, la pulpa contiene numerosas anastomosis arte­

rtovenot:ias que pueden dilatarse pBra permitir el mayor paso de sangre 

hacia dentro y fuera de la pulpa, sin pasar a traYés de las Yénulas -

pulparea observadas hiatologicamente en la hiperémia. 

Otros mediadores endógenos de la inflamaC.ión como la histamina, br!!_ 

dicinina, f sustancia P, asi como prostaglandinas son potentes Yasodi­

latadores. Los productos bacterianos J otros irritantes de la dentina 

c.ariosa pueden llegar a la pulpa a traYés de los tubulos dentinarios -

1 estimular la liberación de rasodilatadores endógenoli, estos agentes 

producen yasodilatación e incrementan la permeabilidad rascular ¡ prod.!!_ 

ciendo a nivel arterio't'enoso biperémia. 

Un efecto c.om6n en la tliperémia es un aumento en la presión hidros­

tlitica capilar y Yenosa, que propicia la salida de Uquido hacia el e_! 

pacio intersticial circundante, si el liquido se acumula con mayor ra-

tejido pulpar atu:tenta; esto provoctt ~l colapso de la rénulas pulpares 

debido al aumento de la presión tisular. El flujo o riego sanguineo -

disminuye aún más agra•andose la condición debido a que se reduce el -
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niYel de eliminación de los irritantes bacterianos, químicos o inflBID;!. 

torios. Debido a que estos eventos Tasculares tempranos de la hiperé­

mia preceden o son un componente inicial de la inflamación, la elira.ifl.!. 

ci6n de la causa predisponente debe:-á regresar a la microcirculación a 

su estado normal, 

PllLPITIS 

Las causas de pulpitis son numerosas r pueden clasificarse en forma 

amplia en naturales J yatrógeneas. Dentro de las naturales estan la -

caries, traumatismos, atricción, abración J alteración de la anatOllÍa 

de la pulpa como dens inYaginatus. Dentro de las yatrogenas est.an los 

irritantes relacionados con la preparación de cavidades (secado, calor 

local o ambos), colocación de materiales, irritantes, medicamentos t6-

pic.os (limpiadores). restauraciones mal adaptadas (microfiltración), -

moTimientos ortod6nt1cos denulles, etc. 

La pulpa responde en algunas ocaciones en fonua negatiYa J otras en 

forma positiva a las lesiones. naturales o yatrogeneas. Los C8llbios -

histológicos relacionados con la inflamaci6n pueden presentarse aún -

con un estimulo leTe en un diente. La Tihración de una fresa sobre el 

esaalte o la penetración inicial de la caries a trawés de la unión de 

la dentina con el esmalte pueden prowocar una inflamación leTe pero "!. 

sible en la pulpa subyacente. La reacc16n pulpar correspondiente a la 

caries es basicamente progresiva con el aumento en la penetración de -

la lesión en forma significativa, estas tienden a localizarse en la -
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pulpa en la base de los túbulos dentinarios afectados que fonaa.n una -

vis de entrada primaria. fil grado de lesi6n manifestado por los cam­

bios pulpares y dentinarios tienden a aumentar con la profundidad de -

la caries. 

La lesi6n directa a la pulpa por la caries que se presenta de "ª­
rias maneras, la dentina cariosa es expuesta a la cavidad bucal que -

proporciona una gran cantidad de irritantes para la pulpa a tre:Yé!l de 

lo.s túbulos. Estos pueden ser productos bacterianos, ele.11entos de le 

dentina cartosa en desintegraci6n o producto::i qulm.icos de el~ntos -

que hacen contacto con la dentina expuesta; estos irritantes pasan en­

tonces a tra,i!s de lo.s túbulos para hacer contacto con los odontoblás­

tos 1 células subyacentes y destruirlos, o también pueden tener un -

efecto osm6tico qu~ también destruye las células por un moYimiento r~­

pido J poderoso de l!quido. 

La reacci6n in11unitaria y la lesión correspondiente es otro mecani_! 

mo causal del desarrollo de pulpitis.. La reacción inmunitaria puede -

ser hwaoral o celular (existE>n rr'.!cb<'.l.3 .:le o::UDbas}; el resultado final -

ya sea que !:laya sido proYocado por irritación directa o por el sistema 

inmunitario, es la liberación de mediadores químicos que inician la i.!!. 

flamación.. E,., un principio la reacción es vascular, el aumento en la 

permeabilidad de los vasos más cercanos al sitio de ld lesión r la ex­

travasación de liquido de estos vasos en el espacio intersticial (ede­

ma) produciendo aumento de la presión local.. 
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.Estos cambios fisiologicos van seguidos por alteruci6n de la cape -

odontobl6stica, estas células pueden ser destruidas o transforme.das -

por el edema. Existe una mt>dific.ac16n quid.ce de le sustancia funda­

mental eaorfa, le notable dilataci6n de los linfét.icos y vasos sanguí­

neos se acompañe de aglomenscibn de los erilrociLo.s r la marginación -

de leucocitoa sobre las paredes de los vasos y dt:!nt:ro de los capiln:es 

le diapedesis de leucocitos ocurre al pesar est:as células a través de 

los espacios intercelulares del endotelio de los \'asas en reacción u -

las seflules quimltácti.cas que se originan en el tejido. 

Co::o rcsultadc., R+- pude e:~!"'CC!z:.r ur. rlc.ú ir.fillrtsdo óe leucoc1t.os 

elredor de los vasos dilatados, Rapidaaentt. las ~élulas de éste in­

filtrado inflamatorio dominan la esena a expensas de la poblaci6n cel.!!_ 

lar origiual del tejido conecti Yo. Con mayor frecuencia, las células -

denominadas células inflamatorias crónicas dominan el arribo de leuco­

citos. 

las cHulas que forman en particular el infiltrado en los cortes -

pulpares ~on leucocitos de todas las fort!la.s cr6nicas que suelen domi­

nar (también son abundantes los linfocitos pequeñosf monocitos, macro-:­

fagos y c~lulas plasmáticas). Los neutrofilos también son abundantes 

cuando la inflamación es un proceso localizado o la destrucc.ión tisu­

lar es considerable. Rara vez existe predominio de los neutrofilos o 

de los polimorfonuc:leares como grupo. 

Las células cebadas suelen ser habitantes comunes del tejido conec­

tivo fibroso la.1.0. Las células cebadas o mastocitos se consideran -
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participantes de la reacción inflarn.etori.a. F..ste import.ante tipo de c.§. 

lulas es rico histami.na J brudici.nrna, ambos mediadores de los c.run-

bios basculares relacionados con la inflamación. Las células cebadas 

rara Yez se encuentran en pulpa~ sanas, aunc¡ue aparecen en grandes ca.!!. 

tidades cuando e11ste inflamación. 

El conJUnt.o tot.al de las rcaccionPS inflama.tonas pueden ceus3r más 

daño que los irritantes solos. Las reacciones inmunitarias e inflama­

torias que estan ir1terrelac1onarlas. ¡1ueden sobrecompensar y producir -

una reacción e1agcrada.. Los elementos de de1ense que neutral.izan las 

sustancias extrañas pueden también destruir los componentes celulares 

r e1tracelulares normales adyacentes. Entre los elementos dt-structo­

res de tejidos se encluyen las enzimas provenientes de los lisosomas -

liberadas por neutrohlos en desintegración, que son atreidos hacia el 

sl!l.O por factore~ quimiuLÜ.c:.lic.os. 

Un aspecto interesante de la inflacación pulpar es la forr.L'.l::ión de 

t.ejidos duros que se ohse:-~an con frecuencia, éstos se for03n en reac­

c:ión a los irntanr.es ei:t.ernos, denominada dentin.a irritacional. 

da con ::&. &r.:ne..:!3.! .:ie !a ir:!l:im.ar::.6~. fa~ ur: ?Ti!'tcirio la inflamación 

es reyersible¡ más alla de un punt-o crítico se torna irreversible. 
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PULPITIS REV!:KSIBLE 

La pulpitis reversible esta caracterizada por la descripción de la 

inflamación, la lesión es predominantemente crónica, J el tipo de e.él.!!. 

las es en mayor medida oononuclear¡ las señales de irritación e infla­

mación tienden a localizarse en la pulpa, en la base de los túbulos -

afectados. Las bacterias pueden penetrar en los túbulos más ella de -

la extención de la dentina blanda alterada. 

f.sta inflamación reactiva se resuehe o disminuye al eliminarse el 

irritante. La franca penetración de bacterias hacia la pulpa suele -

ser el punto de partida para la pulpitis irreversible; esto no quiere 

decir que la pul pi tis irreversible no pueda presentarse antes de ésta 

exposición. 

PULPITIS IRREV!:KSIBLE 

!...:. :::::.:-~~ter!.!!tice mi;~ imrnrt.a.nt.P de la pulpit.is irreversible es la 

gravedad c!.e la inflamación y el daño tisular. La pulpa ha sido dañada 

a tal grado que ya no es suceptible a la reparación, con el tiempo la 

pulpa morirá, aún si se retira el irritante, estas pulpas deberan ser 

eliminadas o extraidos los dientes, de no ser asi, el tejido experime.!!_ 

tará una degeneración proi;resi\·a, lo que a la larga dará por resultado 

necrosis y destrucción periapical reactiva. 

La exposición cariosa no es necesaria para que la pulpa se inflame 

en forma irreversible, una exposición cariosa es el punto en que la -



dentina alterada e infectaU entra en cont.acto con los tejidos blandoa 

de la pulpa: esta penetración de e.aries abre las puertas que protegen 

contra la c.ont.aai.nación peraitiendo que la gran cantidad de bacterias 

r residuos de la dentina carios.a J productos de su desintegración, as! 

~ la saliba r agentes qulaicos de los ali.9entos ingeridos tengan -

acceso directo a la palpa¡ esta franca infecci6n acoapañada de otros -

irritantes, conduce inTariabl~te al desarrollo de un mic.roabsceso. 

Un absceso pulpar puede presentarse antes de la exposición r puede -

ser est.Aril, sin eabargo, esta es la escepc.ión. El aTance del proced.!.. 

miento inflamatorio hast.a el punto del absceso, es el e1tremo signifi­

catho y a menudo ocurr~ un.a i!!.feccié::: post.cric:- ~cbido a la gran col.2_ 

nización bacteriana despub del eJ1tableci.aiento de áreas de necrosis, 

los aicroahsc.esos de la pulpa, c.múenz.a.n como ~ueiia.s %Onas de necro­

sia dentro de un infiltra.do celular inflamatorio denso formado princi­

palmente por células inflamtorias crónicas. Cuando ésta lesión se -

f ort1a cerca de la pared dentinarill m1saa 1 con frecuencia se encuentra 

inmedia~te adyacente a la e1posición cariosa. Casi sie'Clpre el -

absceso contiene concentraciones de células necr6ticas r en procesos -

de degeneraci6n, elementos celulares J llicroorganisaos intactos pero -

desorganir.ados. Las células 1 residuos celulares al parecer proTienen 

princ.1pal.Ji.=nté dt: fiLrobláatos en des1ntegraci6n J células inflamato­

rias; estas: son 1-portantes en el absceso, entre ellas el neutrofilo -

que tiende a desplazarse hacia el área afectada J muere con gran rapi­

de~. Inmediatamente adyacente al absceso se encuentra una densa infil 

traci6n de leucocitos, princ.ipal::¡ente linfocitos, células plast:látic.as 
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J macrofágos. Algunas áreas presentan grupos de leucocitos, neutr6fi­

los¡ las bacterias no penetran debido a que no son ingeridas por célu­

las fegocitices, por lo que no pueden obsen·arse m§.s alla de la regi6n 

de necr6sis. 

Una pulpo inflamada es muy sensible e la manipulación. Taabién son 

evidentes las el teraciones de los vasos en la zona de la inflamaci6n. 

Las paredes de los vasos suelen estor trastornadas y destruidas en el 

endotelio. Como resultado de esto, algunos eritrocitos inuctos y de.:!_ 

truidos se extravasan hacia el flrea extrecelttlar. 

En oceciones el absceso se desarrolla lejos de le pared dentineria. 

Sin embarco, arm es evidente la clásica estructura de un absceso. esto 

es el núcleo central supurante, la zona de infiltrado celular J los f!. 

brobUístos moribundos, asi como el tejido fibroso periférico concentr!. 

co la llBJJtada cápsula fibrosa del absceso pulpar con frecuencia carece 

de continuidad y claridod, no existe algún aislamiento total del micr,.e. 

absceso y su inflamación correspondiente ,respecto de los tejidos edya­

cent.es,muchas pulpas reaccionan e la exposición cariase con une. ulcer!!. 

ción superficiel¡esta es unn gran exposición en la que la pulpa esta!.. 

bierta hacia la cavidad bucal.Debido a esto, y no en un espacio limit.!, 

do,puede pensarse que se retrasa la diseminación de la lesión.El exce­

so de liquiJ.u (trcisud:.!!c '! f"Xudado) producido como parte de le reacción 

inflama.e.aria no se acu:nula,sino QUe drena hacia la cavidad bucal, por 

lo que no se presenta un aumento en la presión int.rapulpar, que es el­

danií10 para las estructuras pul pares, Los efectos del aumento 
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de la presión sobre lo microcirculeción con daño türnler subsecuente -

han sido demostrados. El trasudado de 11quidos de la lesión abierta -

es al parecer abundnntt•; el eran cumbia de liquido intersticial elimi­

na tóxinas, mediadores inflama.torios en:dmas hidroliticas de la pulpa, 

manteniendo su concentraci6n ton baje que no causa mayor daño tisular. 

La pulpa es capaz de presentar resistencia a largo plazo y retrasar lo 

destrucción ei:tensa de la mnsa de tejido blondo. 

Aunque t.odo la superficie oclusal de la pulpa coronario este abier­

ta y ulcerada, los tejidos conectivos profunóos pueden estar normnlcs, 

bajo esta superfit:ie necrótica de la úlcera ; se encuentra uno zona -

densa de infiltraci6n leucocitica. Hás ella de esto se encuentra una 

zona de ft.hroblfi.atos en proliferaci6n J fibras de colegeno que sínen 

para delimitar el proceso, es dentro de ésta zona colagena donde pue­

den encontrarse las mesas clociíicadas. Las células necrót.ícas ¡iueden 

ttctuar como núcleos para el depósito de sales inorgánicas. 

En algún punto los agentes nocivos franquean la zona fibrosa y los 

cambios inflamatorios se diseminan a zonas cada vez mlh: profundas de -

la pulpa; la herida pulpar abierta y ulcerada no puede persistir en e.!!_ 

tado de limbo en forma indefinida. 

PULPIT!S HTPr:RPl,ASTCA 

Suele denominarse pólipo pulpar; es la reacción pulpar m!is sorpren­

dente a la rista, el esm9lte oclusal del dientf> afectado se ha fractu­

rado, tras el efecto socavador de la caries, surgiendo de la cisc:ara -



de la corona se aprecia un hongo de tejido pul par n va. firme y con -

frecuencia insensible al tec:t.o. La pulpa jóven teoricamente inflmsda. 

expuesta por caries sobre un aspecto oclusal amplio. es la precursora 

de est..e aumento de volumen Único. El crecimiento proliíeratit'o del t.!;_ 

j ido conectivo inflamado es el resultado. semejante a un granuloma pi~ 

geno de la encía. Tal respuesta vigorosa seria inusual para la mayor! 

de las pulpas adultas, aunque la capacidad de la pulpa jóven suele ser 

l!laf::ir. El riego sanguineo es abundante debido a que el agujero apical 

es más ancho, es como si la destrucción de la pulpa fuera resistida ~ 

dinnte la creacci6n de una :tona amortiguadora formada por el tejido -

nuevo, dentro del cual se concentra la mayor parte de la batalla infl!. 

materia. 

:·licroscopicamente, el p6lípo pulpar es un complejo de nuevos capil,!. 

res, fibroblástos y proliferación de células inflamatorias como norma 

la porci6n de la pulpa de la que se desarrolla suele estar formada por 

los mismos erementos. Las áreas de la pulpa más distantes tienden a -

ser transformadas con el tiempo en el mismo tipo de tejido inflamatorio 

t.l apoyo para la masa protuber.ante es proporcionado por fibras de col! 

geno que estan insertadas en el tejido pulpar profundo de la cámara. 

Los elementos nerviosos sensoriales casi no se encuentran cerca de la 

supcrfide, !"n ('C'lntrRi:i.te con la rica inervaci6n y extremada sensibili­

dad de una pulpa expuesta que no es hiperplásica. 

Antes de que la lesi6n haJB crecido, su capa superficial está ÍOrtll!!.. 

da por masas de células necr6ticas y leucocitos, bajo estas se encuen-
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tra tejido 1.nflamac.orio en una z.ona de grosor Yariable. al crecer la -

J:l8Ba, conserTa la capa superficial de ~jido conectiTo oecrotico o ad­

quiere una cubierta epitelial de tipo ese.a.oso estratificado; la cubie!. 

ta epitelial de an pólipo rara Tez proporciona una protecci6n compara­

ble a la de la enc!a. El epitelio estli infiltrado inYariableme.nte con 

leucocitos 1 auy ulcerado, la hem>rragia que se presenta c.on gran Cae! 

lidad en un pólipo epitelizado no es sorprendente. I..a pulpa hiperplá­

sica al parecer se epitelialisa mediante un yerdadero injerto c!lular, 

las células de la mucosa bucal que flotan libre.ente en la saliba pre!!. 

den y crecen encima de la superficie altamente Yascularizada de tejido 

conectiYo j6yen de la pulpa ezpuesta. 

1JJ pul pitia hiperpllsica debe considerarse una fonoa de pul pi tis -

irreYersible, por tanto, no puede ser tratada en form consenadora -

con se¡uridad por lo que requiere pulpectoa1a. 

!!F.CROSIS 

Licuefacción: al aYanz.ar la inflamción, el tejido continua desint~ 

grandose en el centro para formar un.a regi6n cada Yez mayor de necro­

sis por licuefacci6n. Debido a la falta de circulaci6n colateral J a 

la rigidez dP. )'!le parerle:J e:: l:l p.4?r1fer1a, 110 iaay suficiente drenaje -

de los llquidos inflamatorios. f.sto puede dar como resultado un awne!!. 

to localizado en la presión tisular, lo que permite la destrucción -­

aYance si.n control hasta que la totalidad de la pulpa se haya necrosa­

do, la Yelocidad del aYance de la necrosis por licuefacci5n varia, es-
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ta velocidad puede correlacionarse con le capacidad de los tejidos de 

drenar o ab.sorver liquidas, de modo que minimise los aumente en la pr~ 

si6n intrapulpar, el abrir una pulpa hacia la cavidad bucal, r dejarle 

abierta, frecuentemente de como resultado le destrucción lente o la -

deseneraci6nde la pulpa coronaria, con persistencia de tejido sano en 

la pulpa radicular, no suele nccrosnrse toda le pulpa, aún despu~s de 

un peri6do considerable. 

La regi6n de necrosis contiene irritantes de los elementos de la -

destruccibn tisular y microbios tanto aeróbios como a.nueróbios. F.stos 

irritantes hacen contacto con el tejido periférico vital y continuan -

ejerc.iendo daño, !~ bzicte:-ia!l penet:-an haste los ]{mitN• dE" la necro­

sis aunque no se observan en el tejido inflamatorio adyacente, sus t6-

dnas y enzimas continuamente pesan a los tejidos circundantes J proY!!_ 

can inflamaci6n. en los sit.ios en que la necrosis por licueíucción -

hacen contact.o con la dentina y se pierde la predcntina, qui%& debido 

a la acci6n de la colagenasa, esto permite que las bacterias penetren 

en los túbulos dentinarios, para eliminar estas bacterias del interior 

de los túbulos es necesario eliminar capas de dentina de todas las pa­

redes durante la preparación de los conductos: un procedimiento que es 

muy importante cuando los conductos contienen tejido necr6tico. 

Adyacente a le necrosis por licuefacción se encuentre una zona de­

inflamación crónica aunque la anchura de ésta zona puede variar suele 

se estrech.a¡ al parecer, los tejidos alterados y los subproductos bac­

terianos incorporados en el Parea de la necrosis continuan siendo rec!!_ 



28 

nacidos como antigenos potentes, por tanto, la defensa del huesped es 

principalmente inmunolótica para los tejidos circundantes, asi como P.!. 

ra los irritan tes. Pueden obserY'arse nervios y l'asos sanguineos intaE_ 

tos J alterados en un tejido inflamado 1 sana ad yacente es poco proba­

ble que estos eleaentos nerviosos J Vasculares sean funcionales. 

Al abrir el cl!.nico lis cámara 1>ulpar puede identificar con facili -

dad la pulpa sometida a necrosis por licuefacci6n. El espacio está -

lleno de residuos necróticos (masas sinestructura). No e.r.iste mate -

riel firnte que pueda eliminarse con una sonda barbada entre máa se -

acerque la necrosis a la fuente de o.porte sanguineo 1 más lejos este -

el tejido del sitio de la exposici6n, más resistente serli el tejido !I 

la degeneraci6n, en ocaciones existe un olor putrido, este se ha rela­

cionado con la presencia de microorganismos gr811 positi•os, anaer6bios 

1 sapr6fitos. 

SICCA 

Descrita cl1nicamente como una necrosis seca., la sicca se reconoce 

como un espacio pulpar ·que contiene poco material, el espacio esta C!, 

si yacio o sólo contiene residuos granulares, al parecer ha habido ne­

eroRif-' por licuefecci6n con pé:rdid:: ~ubsecuent.e dé l!quiüo, que deja -

solo residuos, estos residuos escasos aún constituyen una fuente irri­

tante, ya que de modo invariable existe una lesión inflamatoria peri -

apical relacionada. La reacción apical puede provar que la necrosis -
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no es en realidad seca, ya que debe existir algfin intercambio de l!.qu.!. 

dos para mover los irritantes del espacio pulpar hasta los tejidos pe­

riapicales. 
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CAPITULO 111 

PATOLOGIA PERIAPICAL EH DIENTES TEMPORALES 
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CLASIFICACION 

- PERIODOHTITIS APICAL AGUIJA 

- PERIODONTITIS APICAL CRONICA 

- ABSCESO APICAL AGUDO 

- ABSCESO APICAL CRONICO 

- GRANULO!IA 

- QUISTE RADICULAR 
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PERIODOllTITIS APICAL AGUDA 

Es une inflamación localizada del ligamento periodontal en la re­

gión apical, la c.ausa principal son irritantes que se difunden de una 

pulpa inflamada o necrótica. La salida de tás.inas necróticas o bacte­

rianas, medicamentos desinfectantes, residuos proyectados hacia los t.!:_ 

jidos periapicales o traull18tismas pueden precipitar ln periodontitis -

apical aguda. La irritación quimica o mecánica causada por los instr.!!. 

mentas durante la limpieza y con formación o por la e1.trusi6n de mate­

riales de obturación, La1011ién son causas !re-cuentes, 

C.aracteristicas cllnicas: la sensibilidad a la percución es la pri.!!. 

c.ipal caracter{stica de la PAA. El dolor es patognornónico y varia de -

leve sensibilidad a dolor intenso al contacto del diente opuesto. De­

pendiendo de la causa de la PAA (pulpitis o necrosis) el diente afec­

t.ado puede reaccionar o no a las pruebas de Titalidad. Las radiogra­

fias reYelan poca Yariación desde nontw1.l hast.a el engrosamiento del e!. 

pacio del lig&Jaento periodont.al. 

El e1:ámen histopatologico de la PAA ref'ela un infiltrado inflamato­

rio localiudo dentro del ligamento periodontal. La infiltración cel.!!. 

lar inflamatoria insipiente consiste principalmente en leucocitos poli 

morfonucleares con d.lg,unas cé.lu!.:1!:1 ~t:-nonuclPAres. 

Patogenia: la lesión de los tejidos periapicales, que provoca la 

muerte o daño celular, causa la liberación de enzimas intracelulares y 
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mediadores inflamatorios co•o hist.emina, bradicinine y prostaglandinas 

que producen cambios oicrowasculares, COQO dilateci6n vascular y cstA­

sis, auinento de la ?ermeabilidad vascular, er.udndo de plllS'M, hcaarra­

gia 'f emigraci6n de leucocitos poli110rfonuclcarcs y monodtos desde -

los lechos poscapilares hacia el e.ejido conectivo. La misma respuesta 

vascular puede presentarse por una reacci6n del complejo ant{geno-ant!. 

cuerpo en el tejido periapical. 

Ln mayor parte de los .cdiadores qulmicos de la inflam:ici6n pueden 

causar daños vasculares y algunos c.OSJ la bradicinina también producen 

dolor: las prostaglandinas potencialiun la 3cci6n productora de dolor 

de otros 11ediadorcs inflamatorios tales como la bradicinina. 1..11 libc­

raci6n de mediadores qul11icos de la in(lUl8ci6n '1 su acci6n sobre las 

fibras nerwiosas en los tejidos periapicales e1:plican en foras parcial 

la presencia de dolor durante la PAA. Ad~s, como e1:iste poco espa­

cio para la e1:panci6n del ligamaento periodontal, el auntento en lo. prs_ 

si6n intersticial pueden también pro•ocnr presión flsica sobre las te,r 

•inaciones ner•iosas causando un dolor perinpicnl pulsatil. 

Trataraiento: basicamente consiste en la elir.tinaci6n del B:Jent!" -

causal, cuando la causa es un traumatiS&IO oclusal debe ser liberado el 

diente de la oc.lusi6n. Cuando la oulpa se encuentra sin ~italidnd y -

la causa Me una periodontitis de etiolog{a b:tcteriana el trataoiento 

consiste en la apertura coronaria para ln salidn de los ~ases,ncutrali_ 

zación '1 re.osi6n itmedieta de todo el contenitlo séptico ¡>or r.iedio de 

la•ados. En todos los casos de periodontitis siempre que sea posible, 
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se debe aliviar la oclusión por medio de desgaste. El tratamiento del 

conducto radiculur deberá ser realizado después de la desaparición de 

los sint6mns de la fase O'.;Uda. 

Pl::RIOl>ON1TrI5 APICAL CROUlCA 

es una les16n de larga duración, latente, asintomática o sólo le­

vente sontoaática que suele acompañarse de resorción ósea apical visi­

ble 11or radiu¡;rafia. Esta afección casi siempre es una secuela de la 

necrosis pul par. 

Las caracteristicas cUnicas de la periodontitis apical crónica son 

irrelevantes; el ¡iaciente manifiesta no sentir dolor significativo y -

las pruebas revelan poco o ningún dolor a la percución. Sin embargo, 

si la PAC lterfora la placa cortical de hueso, lapalpación de los teji­

dos periapicales puede causar molestia. El diente afectado prcscntnrá 

necrosis pul par, por lo que no responderá a los esti:nulos eléctricos o 

térmicos. 

Los datos radiogra[icos son la clave para el diagnóstico; la PAC -

suele relacionarse con cambios radiolúcidos de los tejidos duros apic!. 

les. f..stos ca111blos varian desde engrosamiento del li&tU!K:hlú p2r!odont;:l 

y resorcióu de la lámina dura hasta destrucción del hueso peri.'.l¡lical -

con francas lesiones periapicales. 

iiistolobicar.iente se caracteriza la PAC por un predominio de pl.3smo­

citos 1 linfocitos, "J macrófagos. Hacia la periferia de la lesión, le-



jos tfp. ln :uc:lte ,\e irritación, se vc:1 Íiliro\Jlástos y brotes capilares 

!..o:'l iiuroiJL'i!.ito:; ,.irovcen las itUras colá~enas que tienden u delimitar 

tod:i l.i rc!JCClÓn •. :.St:ls lesiones suelen contar con un rico oporte ner­

vioso. !tistolo:.;1camente, en la zona de ínflam:ición crónic.a tanto el -

cerat!nto apical put•den presenti'.l.r reabsorción, esto no suele ser visible 

r:1.ho~raúc;i:ir>nte a menos que lo destrucción sea ~ronde. Pueden verse 

banJ;i$ o cordones de células epiteliales (células en reposo de :1alns­

~¡cz) que ¡1rohferun en r.rodo3 diversos. 

111r:t~t<' t:>! curso ·fo este !1Cti vül11d infl9!:1<ltoria los restos de i'fala­

:.s::>z ¡;ruliforun y si bs con.:icioncs son favorables, se ;mede formar -

nn ':ui~tt•, 

1.3 un~ infl31!lación de los tejidos periapicales del diente, a menudo 

a.co:!l¡iaüaJ.i 11or la fer.nación de exudado dentro de la lesión. Una causa 

frecuente Jcl .\AA es la penetrnci6n rápida de aicroorganismos o sus -

productos dcsd1.? el siste!l8 de conductos radiculares. La etiologia no 

bactr.riaw1 tn'l~H~n esta relacionada con el absceso por lo que se deno­

oina absceso estéril. 

~j utisceso 11;ncai agudo puede 1,rcsentarse sin signos radiográficos 

endentes de ;rnt.olo.;íu. 3ólo se manifestará por hinchazón; las lesio­

nes t:a'llbión pueden ser el resultado de la infecci6n y destrucci6n tis,!!_ 

lar rápida causadas por pcrioJontiti!> apical crónica .. 
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.C:l paciente puede o no estnr !linch.:ido¡ en caso afinnatico la hinch!!_ 

zón puede ser localizada o difusa. 1:1 exámen cUnico de un diente con 

AAA revl'lo diversos grados dr. sensibilidad e la percución y a la palp,!_ 

ci6n. ~io eliste reacción pulpar al fr{o. calor o estimules eléctricos 

ya que la pulpa del diente afectado esta necrosada. Las caracteristi­

cas rat..liogrfificas del A.AA varion desde un engrosamiento del espacio -

del ligamento pcriodontal hasta lB presencia de una lesión periapical 

franca. 

a estudio histop:itolb;;ico del área peri!!!pical con AAA revela una -

~ona central de la necrosis por licuefacci6n con neutrofilos en desin­

te~rnc:i6n T otros residuos celuhres rodeedos por macrófagos v!Yos y 

en ocnciones linfocitos r células plasmáticas. 

La propagación de la reacción inflamatoria hacia el hueso esponjoso 

da cooo resultado la resorción del hueso periapical. Los pacientes -

padecen dolor y pueden presentar· también sintomas generales como fie­

bre y aumento. en la cuenta de leucocitos. Debido a la presión causada 

por la acur:'lulaci6n de eiudado dentro de los tejidos limitantes, el do­

lor es intenso. La lesión perfora los tejidos hacia una superficie; -

la erosión del hueso cortical y la eitenci6n del absceso a traTés del 

per i6stio hacia los tejidos blandos suelen acompañarse de hinchaz.6n J 

cierto alivio. La hinchaz.bn permanece locah.z.euia, aunque lbll1Üiéc1 pue­

de tornarse difusa y diseminarse en form.."l a:nplia (celulitis). 

Pato~eni3: una repentina salida de irritantes bacterianos hacia los 

tejidos periapicales puede precipitar la formación de un absceso peri-
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apical y sus secuelas más graves, osteitis aguda y celulitis. El est!. 

blec.imiento de inflamaci6n intensa en los tejidos periapicales incita 

a nw:ierosos neutrófilos a fagocitar las bacterias invasoras o células 

muertas.. Las enzimas lisosómicas liberadas de los leucocitos y otras 

células digieren los tejidos periapicales; los restos celulares son -

hipert6nicos y acumulan asua for11ando una sustancia semilíquida conoc.!, 

da como pus. Si las bacterias invasoras u otros irritantes son des­

truidos por las defensas naturales del organismo, el absceso puede ser 

absorvido o conYertirse en un paquete estéril rodea.do por una cApsula 

de tejido fibroso; si el irritante es profwido o las bacterias son 'f'i­

rulentas , los tejidos del huésped pierden control r el absceso se e1-

tiende ll&s alla del hueso apical hacia los tejidos blandos circundan­

tes. Las reacciones inflautorias inmunitarias o no inmunitarias con­

tribuyen a la destrucci6n del hueso alveolar r ca.usan trastornos. 

En el aporte aanguineo, lo que produce uyor necrosis de tejidos -

blandos ·, duros. El proceso de 9Upuraci6n busca las line&s de menor -

resistencia J con el tieapo perfora la placa cortic.a cuando llega a -

los tejidos blandos, la presi6n sobre el peri6stio se libt!!ra y reduce 

los sintomas; una yez logrado este drenaje a través del hueso J oucosa 

se establece el absceso cr6nico. 

ABSCESO APICAL CRONICO 

También llamado periodontitis apical supurativa; un absceso apical 

cr6nico está relacionado con la salida gradual de irritantes del sist!_ 
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ma de conductos radiculnres hacia los tejidos periapicales y la forna­

ción de un exudado. La cantidad de irritantes, su potencie y la resi_! 

tencin del huésped son factores i:nportentes para determinar la canti­

d3d tle formaci6n de exudado a.si como los signos y sintoma.s clinicos de 

lalesión. El AAC se asocia con un trayecto fistuloso que drena en far.. 

mo continua o intermitente 1 esto es evidente como un estoma sobre la -

mucosa bucal o en ocociones sobre la piel de la cara. El exudado tam­

bién puede drenar s través del surco gingivel del diente nfectodo, im.!_ 

tnndo una lesi6n periodontal con una bolsa, ésta no es una verdadera -

bobri ;leriodontsl. ya que no existe una separación del tejido conecti­

YO respecto de la superficie radicular, si no es tratada puede cubrir­

se cun epitelio y convertirse en una verdadero bolsa periodontal. 

Un absceso apical cr6nico suele presentarse sin malestar por otro -

lodo, si se bloquea el drenaje por la fistula se experimentaran diver­

sos ~rados Lle dolor en forma correspondiente¡ el exámen clinico de un 

diente con ésta lesi6n revelará una gama de sensibilidad a la percu­

ción y a le palpaci6n dependiendo de si la fistula está abierta J dre­

nando o está cerrada. 

Lns pruebas de vitalidod son negativas en dientes con AAC debido e 

sus pulpas estan necrosad.as. El exácen radiográfico de ésta lesión r.!!_ 

velará la pérdoda 6sea a nivel del ápice del diente afectado. 

Caracteristicas histopatolósicas: ::::onas de necrosis po?" licuefac­

ción con leucocitos polimorfonucleares en desintegración rodeadas por 

inacrofagos y neutrofilos. Ue éste núcleo de supuración hasta la supe!. 
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cialmente forrada con epitelio o su superficie interna formada por te­

jido conectivo inflamado, el tracto fistuloso se forma y persiste deb1_ 

do a los irrituntes de la pul1>a; éstos tractos fistulosos, cubiertos o 

no se resuelven en forma espontánea con debridamiento r obturación CD!!!, 

pleto del conducto radicular. 

GRANULO;lA 

Es la forniaci6n de un tejido de granulación qu!' prolifera en conti­

nuidad con el ligamento periodontaL como reacción del hueso alveolar 

psra bloquear el foramen epical de un diente con la pulpa nec.r6tica y 

oponerse a la irritacHm provenientl' del conducto radicular. 

Las causas más frecuentes de un gnrnulomn e.s la muerte de la pulpa, 

seguida de una infección o irritación suave de los tejidos periapice­

les, que estimulan una reacción celular proliferativa, el granulooa se 

desarrolla sólo un tiempo después que haya tenido lugar la muerte pul­

par, en algunos casos, es precedido por un absceso alveolar cr6nicoª 

Semiolog!a y diagnóstico: los granulomas de modo general, son asin­

tomsticos, pero, el proceso inflamatorio, a pesar de ser de baja inte.!!.. 

~.iddd e~ tle lttrgtt rlurac1ón, se produc:irA siempre una reabsorción ósea; 

de ésta manera. el principal elemento para el diagnóstico será el exáme 

radiográfico, a tráves del cual se observará una rarefacción ósea cir­

cunscrito: ésta imagen, además del contorno nitido y del iondo bién r.!, 

tliolucido pr-csenta un.:J. foroa ir-regular, con l~ndenc.ia al contorno oval 
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muchus veces existe también una tenue linea rndioopnca que contornea -

la i:n:..1:;cn dC' los sranulo::ius. 

El extiaen clinico r.enerulmentc muestra el obscurecimiento de la co­

rona dentaria el diente no se encmmtre sensible e lo percuci6n ni con 

movilidad. !lo tiene ninguna respuesta a las pruebas de vitalidad pul­

par electricas o t~rmicns. 

¿ventuulmclllt!, lus dientes portadores de gronulocas pueden prcscn­

illgunos sintomas como ligero dolor a la pcrcución y sensibilidad a lo 

palpación a nivel del ápice radicular¡ generalmente éstos elementos -

n;13rcc:cn en los casos en los qur el fJToceso inflnmatorio crónico suire 

un episodio de ugudiznci6n. 

il1stolo.:;1cn.::u:mtc é::.t:i lc:::::::..ón cst~ for!"l!!d~ en su l!!!!yor p!:!rtt> ¡mr tt-

j ido inflamatorio granulomatoso, con gran número de pequeños capilares 

U.e fihroblñ.stos, muchas fibras de tejido conectivo, infiltrado infl8.m:!_ 

torio y casi sier::t¡ire una. cápsula de tejido conectivo. Este tejido, -

que recmplaia el li¡:;am~nto pcriodontal, el hueso periapical y en ocaci~ 

ncs el ceoento radicular y la dentina, esta infiltrado por células -

pl.asr.iáticas, linfocitos, fabocitos mononucleares, y algunos neutrofj_­

los. Ucacionab1ente se observan en grenulom.as periepicales espacios -

a canera de agujas (los restos de cristales de colesterol), células e.!_ 

¡iu:uosas (fa~ocitos que han ingerido lipidos) y células gigantes de -

reacción a cuerpo extrano muitinuciesdtts. Twubién se han tlemusL1·dtlu -

la presencia de íit1ras nerviosas en éstu..s le.sl.ones, t!U ocaciones epit.!:_ 

lio en diferentes grados de proliferación. 
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Trotoroiento: en cusos de gronulom.a pequeño, el tratamiento del con­

duelo radicular puede SeT m1ficiente. Cuando el estudio radiográfico 

revela uno zona grande de rerefacci6n, estli. indicada la epicectomíe o 

el curetoje periepical. 

QUISTE RADICULAR 

Es una lesión covit:.ada de crecinúento continuo reyestide internnme.!!, 

te por tejido epitelial y externamente por tejido conjuntivo, que con­

tiene liquido o una sustancia semis6lida en. su interior. 

Etiología: el quiste radicular presu11one la existencia de una irri­

tacibn fleica 1 qu1mica o Uacteriane que ha causado la muerte de la pul 

pa. seguida de estimulación de lo!i restos epiteliales de Malosse:z., que 

normalmente se encuentran en el ligamento perioduntal. 

En ocaciones la proliferación epitelial puede producirse como res­

puesta e. tratamientos endodonticos incorrectos, en otras ocaciones, el 

quiste apical puede desarrollarse a partir de granulomas epitelizados 

que estimulados proliferan dando origen de la mi&m..8 forma a procesos -

cavitados de re,estiPti.ento epiteliel y crecimiento continuo. 

El e1ben histopatol6gico de un quiste apical re,ela una caTidad -

central forrada por epitelio esctlJllo~u et>Lr&t!.fi::nd~. ~Uf"'rRtinisado o -

no que contiene residuos diverso. incluyendo cristales de colesterina 

e infiltrado inflamatorio, generalmente constituido por plasmocitos y 

linfoc:it.os. 
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Sintonwtologla: el quiste no presente sintomas vinculodos con su d~ 

sorrollo, excepto los que insidentalmente aparecen en forma cr6nice -

del conducto radicular. Sin embargo puede crecer hasta llt!gBr a ser -

una tumefuc.ción evidente, La ¡iresión del quiste padria alcanzar a pr,2_ 

vacar el despluzamiento de los dientes afectados, debido e la acumula­

ción de liquido quistic.o, tllllll>ién puede presentarse movilidad en los -

dientes. 

J>iagnóstico: la pulpa de un diente con un quiste radicular· no reac­

ciona a los estimulas ell!ctricos o térmicos. El exi'mcn rndiocr!ifico -

muestra uno :tona de rarefacci6o bién definida, limitada 1mr un .11nea -

rediopaca contínuu, que 1nd1cn le ex.i.!!tencie de hueao cscler6tico. Le 

zona radiol6cide, en general tiene un contorno redondeado, en el sitio 

proximo a loe sitios adyacentes donde puede aplanarse 1 presentar una 

forma. mfis o menos owal. 

Diagn6stico diferencial: no siempre es posible diferenciar a uaYés 

de la imagen radiográfica un quiste radicular pequeño de un granulome.. 

El diseño de un quiste es Dlis definido 1 está rodeado por un borde -

blanco y fino que indica la presencia de hueso esclerosado, otro eleme!!_ 

to de diferenciaci6u para el diagnbstico cuando se observa la repara.­

ci6n cuando se obsena la separación de los ápices radiculares, causa­

da por lo presilin de 11quido quistico. 
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CAPITULO IV 

TERAPEtmCA PULPAR EH DIJ!HTES TEllPORALES 
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RECilBRIMIE»'TO PULPAR INDIRECTO 

l..a terapeútica pulpar indirecta se reali"?.a en dientes con lesiones 

de caries profundas que se juzga que se aproximan a los tejidos pulpa­

res coronales. la finalidad de éste procedimiento es pre-venir la e1.po­

sici6n de los tejidos pulpares coronales dadando as{ tiempo al diente 

de autoprotegerse depositando una barrera reparadora de dentina entre 

la pulpa J la lesi6n 1 produciendo la esclerosis de los túbulos de la -

dentina. 

VEllTAJl.S 

l.- Si tiene éxito preserYa la vitalidad de la pulpa J de éste modo: 

a) previene la exposici6n. 

b) aisla a productos bacteriológicos irritantes. 

e) provee a la pul?e. del ambiente adecuado para su reparación. 

2.- Sal'la la estructura dental porque la dentina blanda restante se T.!:_ 

mineraliza. 

3. - Los medie.amentos usados eu el recubrimiento pulpar fa Toree.en la -

formación reparadora de dentina. 

DIDICACIO!IES 

1.- Dientes jóvenes temporales J permanentes con gran c.ant.idad de tej.,! 

do pul par. 

2.- Lesiones profundas que se aproximan al tejido pero que no lo afee-
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r.an. 

3.- Dientes con historia negativa de dolor espontáneo intenso. 

CONTRAINDICACIONES 

L- Pulpa tmvejecida en un diente temporal maduro. 

a) Baja potencia de recuperación debido a la pulpa disminuida como 

en el proceso natural de entejecimient.o. 

b) Reabsorcibn de m§s de dos tercios de las raices de dientes tem­

pornlc::o que \":lll n c:icr. 

2.- Pulpa que sufre cam.Uios patol6gicos. 

a) Historia de dolor pul par. 

- Espontáneo 

- Si es provocado. persiste después de retirar el estimulo 

- Palpitaci6n 

- Sordo 

- Al reclinarse 

- En respuesta a alimentos o 11quidos calientes. 

b) EJistencia de exposición patológica pulpar. 

e) l:.xámen rad1ográ.f1co 

- Caries srande que produce una deíinitiTa exposición pulpar 

- Espacio periodontal ensanchado 

- Imagen rediolúcide en el ápice de las raices 
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PROTECCIO'I PULPAR IND!RECT.~ 

A) Hidr6xido de calcio. 

B 
A 
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B) Oxido de zinc 1 eugenol. Después de la reparación 

colocación de la restauraci6n definit:.iY&a 



TECNICA 

l.- Rsdiografie del diente. 

2.- Anestesie. 

3. - Aislamiento c.on grapa J dique de goma. 
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4.- Con una fresa redonda del núm.4 6 b de alta velocidad se extirpa -

todo el esmalte socavado. 

5.- Con un excavador afilado o fresas redondas se elimina toda la den­

tina reblandecida, hasta encontrar dentina firme. Por lo menos una 

capa delgada de dentina libre de bacterias debe sellar la pulpa. 

6.- Se lava y se seca la cavidad. 

7 .- Suavemente se cub:-e toda la dentina expuesta con pasta fluida de -

hidró<ido de calcio ( fig. 4). 

B.- Se cubre el hidróxido de calcio con una segunda base de óxido de -

zinc y eugenol • 

9.- Terminar la restauración. 

RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO 

Es la protección o recubrimiento de una herida o exposici6n pulpar 

mediante medicamentos especiales, con la iínali<lHJ. de ir.dud.:- l~ cic!!­

trizaci6n J dentinificación de la lesi6n, conservan.do la vitalidad pul 

par. 
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DIDICACIO!IES 

1.- En dientes temporales j6venes, cuendo le e:z:posici6n es: 

a) Mecánica y no contaminada. 

b) Reciente (debido a lesión traumática). 

e) En punta de alfiler, superficial y no hemorrágica 

2.- En dientes permanP.ntes j6venes en los que los ápices radiculares -

todavía no se han cerrado. 

CONTRAI!IDICACIO!IES 

1.- Pulpa envejecida bajo potencial de recuperación debido a pulpa di.!_ 

minuidn. 

2.- Reabsorci6n de dos terciós o más de las raices de dientes tempora-

les. 

3.- Exposición pulpar patológica a la vista. 

L..- Dolor espond.neo. 

S.- Dolor dental intenso por la noche. 

6.- Hemorragia excesiYB en el momento de la exposición. 

7 .- Salida de exudado purulento o seroso de la exposición. 

B.- Manifestaciones radiográficas de patología periapical. 

l.- Si tiene éxito preserTa la integridad J vitalidad de la pulpa. 

2.- Crea un medio ambiente que permite la curaci6n de la pulpa 1 el s~ 

llado de la e1posición con dentina reparadora. 
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TECNICA 

1.- Aislamiento del cornpo operat:orio con grapa y dique de hule. 

2.- Lavado de la cavidad o superficie c.on suero fisiológico pa.ra elim!, 

nar los coágulos de sangre u otros restos. 

3.- Secado de la .cavidad cuidadosamente con algod5n estéril. 

"4.- Aplicación de pnst.a de hidrbxido de calcio sobre lo exposici6n pu.!_ 

par (fig. 5). 

5.- Proteser el hidr6ddo de calcio con une segunda base de 6xido de -

zinc e ugenol. 

O. - Colocaci6n de la restauraci6,.. '1efini ti va. 

EVAUJACION 

Se revisarA el diente u·atado dejando pasar uu m1nimo de dos meses. 

La evolución favorable será comprobada por el roentge11ograma al mos­

trar la forawci6n de dentina terciaria o reparativa. 



PROl'F.O::IOH PULPAR DIRl!CTA 
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B 
A 
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Fig. 5. A) El material de proteccibn (hidróxido de cnlcio) c.uhrt> 

lu expo9ici6n pulper J el piso de la cavidad. 

K) Hase protectora de cemento de ax.ido de :r.lnc y eu~enol. 

C) Restaurac.i6n final. 
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PULPOTO!JIA 

Es la eliminación completa de la porción coronal de la ¡JUl¡io dentnl 

viva, con la conscrvuci6n de los filetes radiculares, senuidn de lo -

uplicación de una curación o medicwnento adecuado que ayuda ul diente 

o curar y a prcservor su vitalidad. 

PULPlYrOHIA AL FORMOCRESOL 

Es el procedimiento endodóntico que se realizo en dientes primarios 

y que consiste en la extirpación uséptiC!l de la pulpo camera!, lograda 

por medio rici ion11ocre1:ml. 

El formocrcsol crcu en el óreo de amputación mm zona de fijación -

de profundidad variable, en áreas donde ent.ró en contacto con tejido -

vital. Esta zmm esto libre de bacteria, es inherte, ~s resistt?nte o-

autolisis y actúa como im¡1ediumnto o infiltraciones 111icrobionus poste-

r1ores. 

INlJIGACIUtlES 

1. Dientes temporales vit&les con caries o exposición pul¡mr acci~1 

tal. 

"'I Lesiones profundas sin exposición obvia en dientes asintor.Játicos 

3. Ausencia de doJ ,...ulpar o ps.tologín irreversible. 

4. Signos rad~·1~ráficos: 

a) Lámim .1n1 int.tc:tn. 
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b) ausencia de reuil.sorción patológica interna o externa. 

5. Si~nos cl!nicos: conductos pul:mrcs normales duruntl~ el tratamiento 

por ejen¡llo: control de lu ncmorrn:~iu por presión directn con un al 

god6n después de la extirpación pul par coronal. 

Cú:l'rHA11/UICACI0:11'5 

1. Hudiogriificas 

11) .{miiotran!:lpa:rcucin, pcrinpicnl e intcrrudicular 

b) t:cubsorci6n inLernu en lo.s conductos rudiculares. 

e} t<cu1uiorc1on externa uvan2ado de lo ruiz. 

2. Signos clf.nicus durante el trotumiento 

u) !lemorruBia no controlable por presión directa después de la 

a:ti¡mtución de lo 11ulpn coronal. 

b) T~Jido seco necrótico o cxudncion11s purulentus de los con -

duetos pulpares. 

VE:n'AJAS 

l, Es fácil imede practicarse con poco instrumental y pocos me -

dicar.ientus en breves minutos. 

"J No provoca :resorción dentinaria interna y la risolisis o resor­

ción fisiológica radicular se produce pnulatinrunente en su co -

rrec.ta cronología. 

3. El pron6stico es excelente, 
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TECNICA 

l. Anestesia 

2. Aislaaiento con grapa J dique de goma 

3. Apertura J acceso a la cá.mra pulpar, preYia eliiainaci6n de la ca­

ries e:dstente, con fresas redondas del núm. 4, 6 u 8 (fig, 6). 

4. Eliminación de la pulpa camera! con la misma fresa a baja Yelocidad 

o con excavadores muy afilados, hasta la entrada de los conductos. 

5. Control de la hemorragia con torundas humedecidas en per6xido de -

h.idr6geno al 3:, suero fisiológico o simplemente con torundas secas 

est~riles. 

6. Una Yez limpia J seca la cámara pulpar, colocar durante 5 a 10 min.!:!. 

tos una torunda empapada en. la~,siguiente soluci6n: 

Formocresol de Buckley 

Trie resol 

Fol"lllllina 

Glicerina 

Agua 

3Sml. 

19ml 

25 ml 

21 ml 

7. Retirar la torunda de formoc.resol J limpiar con una torunda estéril 

los posibles coágulos pardos que hayan en la cámara pulpar. 

ti, Úbturar la cámara pulpar con una mezcla de óxido de z1nc, como pol­

YO, r como liquido una gota de eugenol r una gota de formoc.resol, -

procurando que la mezcla quede bi~n adaptada en la entrada de los 

conductos y con un espesor de dos lllilimetros. Para acelerar el fr&glJ!!. 

do puede 3.ft.:ldirse :::o:io .:iceler:idor actato de :!ne. 

9. Restaurar el diente con una corona de acero ino1.idable. 



FIGURA 6 

,,. Torunda de 

a1Qod6n imprec-

nada en formo -

e resol 

Corona 

A) fa:>osición de la pulpa por medio de extirpaci(>n, del techo. 

B) Amputación de la pulpa coronaria con fresa reaonda hemostasia 

con al~odlm seco. 

~) 1\plicación de i'orraacresol durante 5 minutos. 

ll) Un'\ wéz: retirado el fomocresol, se colDCa una base de 6i;ido de 

zinc r eLlgenol r una corona de acero inoxidable. 

54 



55 

TERAPIA CO:IVE!ICIOSAL TOTAL (PULP!'.CTCJ'IIA) 

La pulpectom1a es el tratamiento endodóntico que tiene c.omo íienel.!. 

dad la eliminación de la pulpa camcral r los conductos radiculares. 

IN DI CACIOSES 

1. lJientes con necrosis pul par. 

2. Pulpitis irreversibles. 

3 .. Reabsorción dentinaria interna QUf.! no perfore la ra1z. 

L.. Afección ósea interradicular sin pérdida de sosten. 

5. Dientes remanentes que su si tío es importante dentro de la arcada 

dental. 

CülffüAINDICACIOllES 

l. Afección periapical extensa o moYilidad • 

., Reabsorción radicular extensa de dientes temporales. 

3. Reabsorción interna avanzada y que perfora la bifurcaci6n. 

4. Amenaza de implicación del dient.e permanente en desarrollo por el -

proceso infeccioso. 

5. Mala salud y esperanza corta de vida del paciente. 

Cuando está contraindicada la pulpectom1a, el dient.e se deht! t!l.Lr.ser 

y pensar en un mantenedor de espacios, si se deJa sin tratamiento el -

diente, puede haber consecuencias patológicas: 

1. Absceso cr5nico. 

2. Granuloma, qu1st.e. 
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3. Ostiomieli tis. 

4. Interupci6n del desarrollo normal J erupci6n del diente sucediente. 

Al realizar une pulpcctomia deberan tenerse en cuenta los siguien­

tes puntos: 

l. Se deberé tener cuidado de no penetrar más nlla del ápice al entrar 

e los canales, hacer esto puede dañar al brote de lo pieza permane!!. 

te en desarrollo. 

2. Deberá usarse un compuesto resorbible como material de obturación, 

deberán evitarse las puntas de plato o de gutu¡1ercho, ya que no PU!_ 

dch :mr l't=t:iurllidu~ }' t1cLuui1 cuwu l1rlltt11L~~. 

3. El material de obturación deberá introducirse en el canal presiona!!.. 

do ligeramente, de manera que nada o casi nada sobreez:tienda el áp,!. 

ce radicular. 

4. La apicectomia no deberé llevarse e cebo en piezas temporales e:ice.E. 

to en casos en que no exista c:!iente permanente en proceso de desa­

rrollo. 

TECNICA 

l. To!!!?! de red::!ograf!B del dientt- e treter. 

'1 Anestesia 

3. Aislarnient:o con dique de goma y grapa. 

4. Apertura y acceso a la cámara pul par, con una fresa en forma de pe­

ra o de fisura a alta velocidad. se extirpa toda la dentina cariada 

se penetra en la cámara pulpnr. y se sigue el contorno del techo de 
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la cámara pul¡iar con la fresa y se retira. 

5. Con une fresa redonda del núm. 4 ó b, o con un excavador afilado en 

forma de cuchara, se extirpa el tejido pulpar de la corona hasta -

los muñones pulpares en el orificio de los conductos. Teniendo cu!_ 

dedo de no perforar el piso pul¡Jar. 

6. Irrigar los residuos. 

7. Detenninar la longitud y el número de conductos presentes por medio 

de une radiogro1a. 

ts. !.:xtirpnci6n del tejido pulpar de los conductos, si un conducto es -

demnciado estrecho para recibir el tiranervios se puede usar limns. 

$e deben cnc.orvii.t lo,:, iu:;Lrumentos que se van a usar en los conduc­

tos curvos para evitar perforaciones. 

9. Irrigar los conductos con una jeringa hipodérmica llena con una so­

luci6n de hipoclorito de sodio al 1::0 o per5xido de hidrógeno para -

disolver los residuos de tejido orgánico. Doblando la aguja de la 

jeringa para facilitar el acceso a los orificio~ de los conductos. 

10. Hacer el limado lateral de los conductos con irrigación intermiten­

te. aumentando el tamaño de las limas hasta que el tamaño de la ape!.. 

cure del conducto sea suficientemente grande para poder colocar el 

material de obturación. 

11. Secar los conductos con puntas de papel. 

12. Colocar una punta de papel humedecida con formocresol en los conduE_ 

tos radiculares durante 5 min. aproximadamente. 

13. Se retiran las puntas de papel de los conductos y se procede a obt,!!. 

rnr los conductos. 



58 

1~. La obturación de los conductos se hara con 6xido de zinc e ugenol, 

s6lo o bien mezclados c.an una gota de fot'tbocresol. Los métodos más 

usados para obturnr conductos de dientes temporales son los siguie!!. 

tes: 

lfETOOO DE JERINGA A PRESION 

La jeringa a presión consiste en un embólo, una llave tipo tornillo 

dos c:itrttt.t.orr.s r un surtido de otujas de calibre 13-30. Se selecciona 

una aguja que encaje en los conductos hasta aproximadomtmte do!: !!rl 1 Í.m.!:, 

tras del ápice, se puede doblar para facilitar el acceso. l..a pastn de 

obturación se inserta en el mango de la aguja J le aguja se aprieta en 

el emb6lo c.on los dos estrac.tores.. La lleve de tornillo se inserta e!!, 

tone.es y se da vuelta hasta que el material empiece a salir. La nguja 

se inserta en el conducto radicuLar haat:.a que se encuentra resistencia 

el material se exprime hac.ia afuera hasta que ls jeringa se retira le.!!. 

ta.mente, sus ventajas san las siguientes: 

l. La parte apical del c:onduc.to se obtura primero '! por último la par­

te coroua.l p:u-!! ~vitar vacios en el conduct.o • 

.2. Htt.y menos oportunida.d de atrapar aire, lo cual impide .l.a ohl.i.La:r:::.­

ci6n total del C"'nducto. 

3. Hay un mejor control de la cantidad 'J es:tensitm de le deposición de 

z:l.!tterial. 

4. Los 300 psi que se desarrollan dentro del instrwneuto permHen una 

consistencia de la mez:cla fácil de expeler.. Al mismo tiempo no se ej er., 

ce presi5n debida sobre las paredes del conducto .. 
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5. Después de la obturación del conducto radicular se sella la oht_!!, 

ración del conducto con une peste de óxido de zinc y eugenol re­

! orzado, cemento de oxifosfato de zinc o amalgama. 

ó. El diente se restaura con una corona de acero inoxidable. 

7. Se revisa al paciente rutinariamente y cada vez se observa el es 

ta do del diente. 

!l::Tül>J CON EL ESPIRAL LEllTULO 

Es sencillo y poco sofisticado, se hace rotar lente.ni~nte el espiral 

lentulo con los d~Jo~ o con uru1 pieza de mano a pcc¡uene velocidad para 

introducir el material de obturación en el conducto; una desventaja e~ 

pecialmente en munos poco expertas, es le posibilidad de atrapar aire 

en el conducto. 

)fr.1'000 cm1 PU!ITAS PREPARADAS POR EL PROFESIONAL 

.En éste método el material de obturación se mezcla formando una me_! 

cla gruesa, se pueden añadir cristales de sulfato de zinc para acele -

rar el endurecimiento de la pasta. l.a.s puntas se hacen enrrollándolas 

de conductos, a c.ontinuaciór. se !.nserta la punta en el conducto con la 

ayuda de un empacador de conducto radicular seco y espol vareado con -

polvo de óxido de zinc para impedir que se peque a la punta. 
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Termin.ada la obturación del conducto por cualquier método se prosi­

gue a la toll1S de una radiograíi.a para comprobar que éste bién sellada 

la obturación, y finalmente procedemos a la restauración del diente -

con un.a corona de acero inoxidable .. 
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TRATAllIE!ITO Et: DIE!ITES COI: PULPA NF.CROTICA 

El niño que se prcnento con necro;:;i~ t·ulpar plantea un problema -

totali:nmte distinto para el tratamiento, en ciertas situaciones el -

rliente puede presentar un absceso agudo o crónico: está flojo, duele­

y tiene los tejidos periodontales tur.iefnctos. En esto sesión, el ni­

iio puede sentirse aprensivo l' irr1tuble 1 de modo c¡ue el alivio del -

Llolor y la tumefacción tienen prioridad. 

En cutilquier cuso se debe tener criterio para decidir si el diente 

Jehe conservarse o no. llebido a la necesidad de conservar el mnyor -

tie11po posible los dientes tcmporale!l, pues su pérdida prematura oca -

siena casi siempre trastornos gr.uves de la oclusión, .se ngotarán los -

recursos para instituir una terapéuticri conservadora y ~ólo si esto no 

es posible o falla, se recurriré a la exodoncia. 

Contraindicaciones para el tratamiento. 

l. Faltar menos de un año para la época normal de exfoliación del -

diente. 

2. tlo existir soporte óseo o radicular. 

3. Presencia de una gran zona de rarefacción perirradicular, invol!!_ 

erando e! ioliculo tlt::l Jlt:rlLé ¡a::!r:o.nc::te. 

4. Presencia de una ÍÍstula apico¡;int;ival o una lesión de furcaci6n 

no respondiendo a la terapéutica habitual. 

5. Persistencia o intermitencia de otros sintomns clínicos (ciolor -

intenso ostcoper-io5titi~ con r.d~m:i). 

6. Enfermedades generale:> del niño que contraindiquen la eventual -
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presencia de un foco infeccioso o alergénico (endocarditis bact.e­

riana subeguda, nefritis, asma etc.). 

TllCNICA. 

Tras anestesiar con delicadeza, se abre cuidadosamente la cámara -

pulpar para evitar la pree16n. Se limpia la cámaro pulpar con una -

fresa redonda del número 4 o 6 accionada a alta VE:losidad y con un e.!_ 

cavador en forma de cucharilla; luego se irrigsn lot:i residuos. En e;!_ 

te punto la e.limara de un diente con lesión aguda puede dejarse abier­

ta, tapada solo con uius Lorunda de nl¡;odón¡ o si ~s un Cll!IO crónico -

se puede cerrar con un aposito de íormocresol sellada en la chzara -

pulpar. En ninguno de los dos casos se bad la instrumentación del -

conducto, El niño con sintomas agudos deberá tratarse con antibi6ti­

cos y se le recetan analgésicos para ali Yiar el dolor. 

Al cabo de una seuuma 1 o cuando los sintous agudos desaparezcan. -

se toma una radiografia de la piez.a 1 se Yuelve a abrir la cámara con­

el dique de gDfQ& colocado J se quitan los restos pulpares del conduc­

to mediante irrigaci6n copiosa 'J limpieu cuidadosa con tiranenios y 

con limas lledstrom. liay que hacer la conductocietrie exacta. Una vez 

más se dejo una curaci6n seca de fontocresol en la cámara. !:li nay Íi!!, 

tula, se punza para favorecer el drer.aje, este procedimiento es indo­

loro. 

De nuevo al cabo de una semana. si todos los sintomas, incluida -

la fistula han desapareciJo, se completa la preparaci6n definitiva -

del conducto irrigando con peróxido de hidrógeno e hipoclorito de so-
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dio ensnnchodo el conducto con lirna.s hasta que el tamaño de lo aper -

tnro del conducto sea suficientemente grande para poder colocar el ma­

terial de obturación, 

Entonces los conductos se obturan con pnsta de oxido de zinc y eugE_ 

nol ó hidroxido calcico ( vitnpcx), La paste de obturación se introdu­

ce con espiral de léntulo o con jeringa. Se toma una radiografia pora 

comprovar que este bien sellada la obturación. 

TRATAIU'EIITOS E!I Dl~ITES TRAUt!ATIZAlXJS 

Dientes teoporales traumatizado, 

El niño tiene sus 8 incisivos temporales, ent.re los 8 y 10 meses de 

edad. A partir de este momento y ~asta los ó 6 7 oñas de edad sufre -

inu~ersbles caidas. Se comprende que la im:.idencia de lesiones pulpo­

res en esto época de lo vida infantil por etiopatogenia ·trauro6tica pu­

eda involucrar exclusivnmente los 8 incisivos. Las lesiones criás tipi-

cas son; 

a) SubluJ:ación (intrusión r e:ittrución). 

b} Luxaci6n con avuición. 

e) Sufusión y eventualoente necrosis. 

d) Fractura coronaria y radicular. 

Co.mo los dientes teaporeles no completan su formación apical hasta 

los dos años de edad. para inic.iur casi de inmediato le rir.olisis fi -

siológica, y como adeaás, el hueso ene aj a perfectamente los golpes, 

es explicable que la lesión riás frecuente en los niños de esta edad -



sea la int:rusi6n. o sea, el enclnvamient.o de uno o Y arios deint.es en -

el maxilar. Le luxacióc complete es más rara. 

Respecto a la sufusi6n, puede provocar decoloración permanente del­

diente r acompañarse de necrosis por la lesión a nivel apical, mucbas­

veces aséptica. 

Las fractura son me.nos comunees que en el diente permanente, t.anto­

en la corona como en la 11orción rudicular. 

Los recursos de que dispone el profesional J lB conducta adecuada, 

se pueden resumir en las siguientes normas:· 

1. Se procurará en cualquier caso mantener la vitalidad pulJ>ar del -

diente traumatizado. En la intrusión, lu conducta será expectante, 

esperando la reerupción, que puede producirse, entre seis '! ocho 8!.. 

manas después del accident~. 

2. Si hay necrosis, no se intervendrft sino en caso de infección, ye -

que existe la posibilidad de que el diente estéril, aunque con la -

pulpa necr6tica, no cause trastorno alguno y ae exfolie normalmente 

cuando llegue el momento. 

3. Si surge la infección (sea por necrosis en la secc:ión apical o por-

en ditmtes con pulpa necrótica. 

4. En casos de fractura coronari con exposición pulpar y si el diente­

está con el ápice inmaduro (sin terminar de formar), se procederá a 

1nt.entar la pulpoLwai.a con hidroxido de cts.lcio, pero si el ápice e.:!_ 
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tó ya formado es preferible lo pulpotomio al formocresol. 

5. En la fractura radicular uc ferulizurá el diente, obacrvondo ln ev.2. 

lución de la v 1 talidud pul par y de la repnración. 

6. En caso de avulsión total, se puL-de rcimplontor el diente temporal. 

Trounu1tologia en dientes 1,enr.anentes con ápice inmaduro. 

En luaion~s de la el use II o clBSC III, o se.o cuando lo fracturo -

de la corona involucra lo pulpa o lo dentina 1irepulpor y si.Jlleprc que -

la fractura seo reciente y lo pulpa esté vivo y no infectada, el trnt.!!. 

miento de clecc16n es lu pulpotoalo ul hidróxido de calcio. 

Pulpotomiu con h:uiró.udo de calco. 

Es la remoción parcial de la pulpa vivo (eeneralmcmte la pulpa e~ 

ral), complemt?ntado con la aplicación de fármacos que protegiendo y e,! 

tim.ulando lo pulpa residual, favorece su cicotr-izaci6n y la fonaaci6n­

de una l>urrcru calcifico.da de neodentina. 

Indicaciones. 

1. Dientes j 6vencs permanentes con formaci611 incompleta de raíz... 

2. Caries profundas en dientes jówent!S J con procesos pulpares rever­

sibles. 

Contraindicaciones 

1. Pulpitis irreversibles. 

Técnica. 



L Anentesia. 

2. Aialwa.iento con grapa y dique de goma. 

3. Aperturu y acceso a lo có.mara pulpor, previo cli.ainuci6n de la e.a -

rics cxiatente, con fresa redonda del número 4,6.u B. 

4. 11.1.iminación de la pulpo CJUDCral con lo aúsma fresa o boja vcloci -

dud, o con e:icuvadorca muy áfiludos, hust.a la entrada de los couduf_ 

tos. 

5. 1.n.vudo de la cu•idad con suero fisiológico o ugua de cal (solución 

a a.aturac!ón de hidróxido cálcico en agua). lJc habt!r Uemorrngin l 

no ceder en breves minutos se aplica una torunda de algodón humede­

cido con soluci6n u lo 111iléa.iaw dt.: di.lLcnaline.. 

6. Cerciorarse de que la herida pulpar es nitide y uo presenta zonas -

esfacclwlas. 

7. Colocaci6o de una pasta de hldróxidp cálcico coa agua estéril o -

suero fisiológico y de consistencia cremosa, sobre el 11uñon pulpar­

presioo.waJo Uger.nmentc para que 11tuede bien wiapt:ada. 

8. C.olocación de ullll capa de eugeoato de zinc pri..-cro y luego otra de 

cemento de fosfato de z.inc COCIO obturación 1•rodsional ( fi&. 7) • 

9. Tomu de uuo radiográfia de control. 

Con esta técnica, en el mayor número de los casos tratados se oh -

tendrá un puente de dentina rcp¿trdtiva, J lo pulpa residual, con su -

función dentinificadora, logrará en poco tiempo la total opicofomaci.óu 

observuble cu los controle~ radiohruficos posteriores. 

El Jlt"Ohlema. surge cuanl\o la pulpopatia es irreversible o, ccltllo SUC.!:, 

de frecuuntementc, el niño acude a la consulta con la pulpa necrótica-
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F1¡¡. 7. Se talla la c.aT1dad, - tÜWH& la ~ics r el tecno -

de la cl.mit.ra y »e amput..a lu pulpe. ha!lto la entrada. d~ los conductos 

l\w1 Yez logra.da la he110atasia, se coloca hidróxido de calcio y se 

protege con oxido M zinc y eugenol y 91e coloca la obtu.raci6u final 

.o\) P\111"' viva. 

8) lltdr6xido de calcto. 

C) c-mto de óxido de ~inc J tt .. &eaol. 

») Restaurución filMll. 



~ u1ci~J i~:>.i.uut:;:. v1.:r i..J.pi.:.J.~c.; reciente.'.: " rPW>t"'!'>, En estos casos. 

la tormac1_ón norr.w.i y íi:úol&gic.; de! ápice, r,uc corre~pon<ie Cditú t!H­

su totaliddd a la función pulpar, queda detenida deiin1tiv81Dent.e y con 

infección o :ün ella, ol diente quedará con su ápice divergente y sin­

teroinai- de fonnarlo, con carácter deUnir.ivo. 

Clasificación de loa dientes según :sude::¡arrollo radicular y apical. 

1. Desarrollo parcial de la ríz con lumen apicnl mayor que el diáme -

tro del conducta. 

2. Desarrollo caaf. completo de lo rai7., pero con lumen apical mayor .O># 

que el conducto. 

J. Uesarrollo com¡,leLo de la raiz con lumen apical de igual diámetro -

c¡uc el del conrlucto. 

4. l>esüi'rollo completo de ln raiz con diámetro apical más pequeño que 

el del cQ11tiucto. 

5. IJeaarrollo cow¡ilcto radiculur con tamalio microsc6pico apical. 

En las cu11r.ro primeros clases, cató indicada la terapéutica de in­

ducción a la u¡licoformación (npcxificución). En los dientes de la el!!_ 

se 5 ac procederá al trutamientci convencional ó habitual endodóncico, 

Cuo11do fraca~n lo .i¡ticofonnación, los dientes de las clases 1 y 2 y 

algunos de la clase 3 me han obturado con la llamada t.écnica del cono­

invortido o del foramen abierto. 
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'Técnica del c.ouo invertido. 

l , Se elabora un grueao couo de gutapercha e.alentando varios de ·los ~ 

<1ueiiou y arrollándolotJ entre dos losetas de vidrio, cortándolo nit.!. 

damentc en su pdrte máJ¡ ancha. 

2. Se obtura con eatc con el diente, pero colocando la pilrtc más ancha 

en apic.:11 y In ULáa enlrt!e.iut en inciaul, o sea, en sentido invertido 

coudcnna1u.lo lucKO lateralmente con conoo adicionales. En esta téc­

nica cu preferible utilizar los conos estandarizados de gutapercha­

dc 1011 DÚW!ros 120 r 140, procurando, e~ la obturación, suj ctar o -

fijar el cono ill borde inciBéll para evitar que ae deslice o puedo -

dULl'i.:ohturur. 
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TEC!IIC.15 DE APICOFORHACIOll 

'fi:C:IICA DE APICOFOR.'IACION SEGUll r'RAH~ 

Scni6n inicial. 

1. Aislamiento con dique de goma y grapn. 

2. Apertura y acceso pulpur, proporcionados ol diámetro del conducto, 

pen:iiticndo la ulterior preparación del conducto. 

3. Conductoractrla. 

4. Preparación bio1necánicn hasta el ápice roentgenogrlifico. Li.mur -

las puredcs con presión lateral, pues, dado el lumen del conducto­

los instrumentos aás anchos pueden parecer insuficientes. Irrigar 

abundanter.ientc con hipoclorito de sodio al l:t. 

S. Secar el conducto con conos de papel. de calibre apropiado. 

6. Preparai una pasta espesa. mezclando hidró:1ido de cálcio con yodo­

foroo (vitapei:) u oxido de zinc con voselina. 

7, Llevar la pasta al conductC'I, mediante un atacador largo ó jeringa­

( vitapex) .evitando que pase un gran exceso más allá del ápice. 

8. Colocar una torunda seca r sellar a doble sello con cavit o euge -

nato de zinc. prililero y amalgama después. Es recomendable term.i -

aar t:l trataaiiento ~n una sola cita. 

TRATAllIEKfO DE LAS COOPUCACIONES l'O:>"TOPERATORIAS. 
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L Si se presentan s1ntomas de reagudización. eli.111.nar le cura y de -

jar el diente abierto, 1 repetir la sesión inicial una semana des­

pués. 

2. Si e.z:ist1a una fistula 1 toda Tia persiste al cabo de dos semanas o 

rea paree.e antes de la siguiente oi t.a, repetir la sesión inicial. 

Segunda sesión (4 a 6 meses después de la sesión inicial). 

L Tomar una radiografia para e.-aluar la apicofon:aci6n. Si el ápice 

no se ha cerrado lo suficiente, repetir ~a sesión inicial., 

2. Control del pac.i'":>ntoe e:o!1 intenalos do CUóltr-o a seis ~St:H IUista -

comprobar la apicofonnción. F..ste cierre apical se Yerificará 1 r.!. 

tificará por medio de la 1nstrumentaci6n, al encontrar un impedime.!!. 

to apical no existe un tiempo espec!fico para cTidenciar el cierre­

spical ,que .pueda ser d..te aeiscaaea •.dos. años. 

No es necesario lograr un cierre completo apical para obturar defi­

nitiYamente el diente, basta con seguir un mejor diseño apical que pe!. 

mite una correcta obturaci6n con conos de gutapercha. 

El tipo 1 direcc16n del desarrollo apical es Yeriado, y cabe obser­

yar los Siguientes Cuatro tipos cliniCOR. (f1e, 8). 

a) No hay eYidencia radiográfica de desarrollo en el periápice o con -

dueto sin embargo, un instrumento insertado en el conducto se deti~ 

n~ al encontrar un impedimento cuando llega al ápice. Se ha desarr.!?_ 

!lado un delgado puente calcificado. 
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TIQllCA IJE U. APICOl'OlllACIOlí Y SUS IU!SULTAllOS 

' 1 e 

D F G 

r"ig. 8. A) Diente inm11duro, con el 11pice sin terw.inar de for­

•r J la pulpa •i•a. B) Diente inaaduro con .necrosis pulpar 1 le­

ai6n periapical. C) Tknica .4• apicoforwu:i601 la pasta de hidr6-

aJ.cio de c.alciu •• lle•~ h:.::-'~ el !pie.e. P ! E) A.picoformc.i6n -

c.eraiaada, alcat.o de vario• •aes, al formar.e el ipice puede ~ 

•< f- ojhal D) o de -circula E) F) "" acuiones pued• aer 

,i- o coa • -te ele 11 ... tiu G) dentificaci6n _,.ha 



b) Se ha formado un puente cnlc.ificodo, cxactwnente coronando el ápi­

ce visible rudiogrof icWllCnte. 

e) Se desarrolla el ápice ohlitorado, sin c.ombio alguno en el conduc­

to. 

d) El pcriápicc se cierra en un receso del conducto bien definido. -

i~l uspecto apical continfio. su deanrrollo con un ápice aparentemente 

obliterudo. 

Este técnica, por lo general se pract.ice en dientes con pulpn ne -

cr6tica, es aplicable en los procesos irreversibles de la pulpa vive; 

TECHICA DE LA APICOFORl!ACIOH SEGUN HAISTO-CAPURRO. 

1. Anestesia, 

2. Aislamiento con dique de goma. y grapa 

3. Apcrturá y acceso pulpar. 

4. Aplicaci61} de ~i6xido de sodio y agua oxigenada. 

S. Descombro y eliminación de restos pulpares de los dos tercios co -

rnnarios del diente. 

b. l.uvu.úo y aspiración con agua oxigenada, 

7. Colocuci6n de clorofenol alcanforado. 

8. Preparación del tercio apical y rectificación de los dos tercios -

coronarios. 



9. Lavado J a.spiraci6n con agua oxigenada y solución de hidróxido 

cálcico. 

10 .Secar y colocar clorofenol alcanforado. 

11.0bturación y sobreobturaci6n apical con la siguiente pnsta: 

Polvo Liquido 
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Hidr6xido cálcico puro 

YodofoIW> 

Solución acuosa de carboxiJlc&il 

celulosa o agua destilada. 

La pasta eerá ¡>reparada en el momento de: utilizarla r se llewaró -

al conducto por eedio de un espiral o lentulo, si resulto insuficien­

te, podrán emplearse espátulas o atacadores de conductos. 

12. F.n seguida se coloca un cono de gutapercha, previamente calibrado­

y que ocupe menos de los dos tercios coronarios del conducto, ado­

sando a les paredes del mismo. 

13 .Se eliminará todo reato de obturación de le cáaara pulpar J se col,!!. 

car6 un cemento translúcido. 

La pasta sobreobturada y parte de la del conducto se reabsor•en -

paulatinamente, al misa.o tiempo que ee termina de formar el ápice. Si 

al cabo de un tiempo esto no sucede 1 puede reobturarse el conducto -

con el llLi.::iül&J wtariül. 



CAPITULO 

TRATAllIEHTO DE CONDUCTOS EN EL ADOLESCENTE. 



76 

Así como en el niño es el primer molar pcrman<~nte el que acaparo la 

outyor partl! de lu.s ¡rnlpopntifü; por cari.es, en el adolcsccntC' es ire 

cuente que recuigan uunbiéu en inc.1.:avo!;, prc.."tllolurc.s y SCRunúos rnolu -

reli, algunos de ellos l1'1cgundo!i premolares) oCLt!Üonnlment<• con ñpice -

inmaduro. E.<;¡te hecho tan importante en L:1 clecc:ión de lo terapéutica 

puede ¡iusdf iu.sdvertido, e!, rccomcutlalilr un eBtudio rad.wgrnf1co y, 

postcriormcntt.·, urw muflcución l.llStrunumtnl para decidir el tratn -

mi en Lo. 

Si se trata de uu diente inmaduro y la lrsi6n es reversible, se po­

drá inm.i~111r ln protección 111d'l.rectu o dii ._.:tn pul par o lo pulpotomío 

vitul segun el cuf;o, Pci-ci :'li la lesión es irreversible, habrá que in­

duclr a la a¡dcofonnacióu con JMJf;tus olcalinas. 

Si t.!l it11ice es yu maduro li• tcra¡,éutica será sío.ilar e le del dien­

te adulto, pero tcnieudo presente que hoste 10 años después de le e¡·u.l!. 

ción los á¡11ccs son juveniles (más amplio la constricción cemcntodent.!_ 

naria) y los couductos más anchos 1 condiciones anatómicas que obligan­

º poner e.~pecial atención en lo siguiente: 

l. Lo explornción y la conductomct.ria se hnrár. con instrlltlentos de nLJ­

yor culiUre que los habituales, ya que los de bajo calibre pueden -

do."> periaµiculcs. Por elle es conve1~u·nte tJUP el instruJ11ento sea -

autolimituntt>, o .sea, que quede enclavado en la unión cementodent.i-

nar i.a, lP qu~ ~t' C'.On~i.t~llt' él V':."t:"'.:."~ cor i.n~truro~nrns di;- cali..br~ 3 ,4 'J 



hasta 6 veces mayo:r et1 la escal.5 í:!standnn.:z.ada. 

") La preparación biomecánica seré mucho máf:. ampll.ll que en los dientes 

adultos, evltdndo en todo momento el uso dt> culihrct: bnJo:-. que pue­

Ódfl atra\lesa.r la un16n ce111entodenunariL1. 

Ta.1Mi10 apro:iwadc dt la preparación ,. mlltenul de obturación en los -

conductos de incisivos ~· molarez dcl adolescente (CLEH}. 

1J1ente 

lnci::u vo cent.red supenur 

lru:..iauo lateral superior 

lnc1sivos inferiores 

Nesiovestibulur 

lJ1stnvestibul11r 

Palo tino 

HesiovcstiLulur 

90 

80 

7ü 

J0-40 

35-45 

90 

3U-4U 

Primer molar 

Su penar 

Priller molar 

Inferior Nesiolingunl dist.:il 40-40 

90 

f'41tcr.ie] dC' obturaci6n 

Gutopcrchli 

Gut.u¡Jcrcoa 

Gutapercha 

í.iutopcrcha 

Gutoperche 

C.utepcrchti 

Gutapercha 

Gutaperche. 
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CAPITULO VI 

MATERIALES UTILIZAJJOS EH EHDOPEDIATRIA 



OXIDO DE ZINC Y EUGEHOL. 

TESIS 
DE LA 

Nu üfBt 
BIBLIUiIGA 
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Es un cemento medicado conocido como eugenato de zinc, constituye -

un cement.o hidráulico que se emplea en odontolo¡;ie como: 

l. Base previa a ln obturación definitiva. 

2. Obt.urac16n temporal 

3. Coulo aislante térraico y eléctrico. 

~. Obt.uraci6n definitiva de conductos radiculares, 

Sus propiedades son: Sedntivas, anodinas, desensibilizantes y de-

bilmente antiséptico. 

Co11posici6n. 

Polvo Liquido 

Oxido de zinc 70 Mezcle de eugenol y esencia -

Resina 20 de clavos o creosota. 

Estrato de zinc 8. 5 

Acido benzoico 1. 5 

Se puede mezclar el óxido de zinc puro con eugenol o se le puede -

incorporar un aceleranor (tu .• t:Latc de zinr) u otras sustancias nntiaép-

ticas como timol. 

Preparuc:i6n: Se coloca sobre una loseta el número de gotas de lí.-

quido y una porción de polvo que deberá incorporarse lenta.mente con -

una espátula hasta obtener la consistencia deset1<lt1. 
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llIDROXIDO CALCICO. 

F.a considerado como el medie.amento de clecci6n tanto en la protec -

ción directa pulpar como en lo pulpotomio vital. 

Es un polvo blanco que se obtiene por la calcinaci6n del c.arbonato­

cálcico: 

Cou!O tiene tendencia a fonnar carbonato de nuevo cou;ihinandose con -

el unhidrido curb6nico del aire, se recomienda tener bien cerrado el -

frttsco. 

Fa poco twluLlt: i::h dgUd, tan sólo 1.5') por l .Ot...'O con le. particule -

ridad de que, al aumentar la temperatura, disminuye su solubilidad. 

El PH es cmy alcalino, aproximadamente de 12,4, lo que le hace ser­

tan bactericida que en su presencia mueren hasta las esporas. Al ser­

oplicado sobre lo pulpo viva, su acción ciíustica provoca una zooa de -

nccrósi.s c.stérll con hilli1ólisis y c0<1gulación de lüs albúminas. pero, -

esta acción .se atenúa por la formación de una capa subyacente compacta 

y compuesta de carbonato cálcico (debido ul co2 de los tejidos) y de -

proteínas. 

El hidróxido cálcico estimula la formación de dentina terciaria y -

la cicatrl~ción o cierre de la herida por tejidos duros, La alcalin!, 

dad favorece la acción de la fosiatosa alcalina, la cual activa la fo!. 

mación de dentina terciaria o reparativa a un pli óptimo de 7 a 9. 

FJ. hidi-óxido cálcico se puede emplear puro haciendo una pasta con -
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ague bidestilade o suero fisiológico salino. Comunmente se utilizan -

diversos patentados que además del hidróxido cálcico contienen sustan­

cias roentgenopaces, que facilitan el endurecimiento rápido. 

HIPOCLORITO DE SODIO. 

(NaOCl) Es muy soluble en agua y relativamente inestable. En endo­

doncia se utilizan soluciones hasta del s: para la irrigación de con -

duetos y a su gran actividad antisépt.ic.a se añade la liberación de ox.!_ 

geno naciente producida cuando se alterna con per6J.ido de hidrógeno -

durante la irrigación. El hipoclor1c.o de :wdio se :-cco:ienda us;arlo -

en solución acuosa al 1%, por menos tóxica y mejor tolerada. 

PEROilOO DE HIDROGENO. 

(H
2

0
2

) La solución acuosa· de peróxido de hidrógeno al 3: o agua 

oxigenada corriente es un buen germicida. Mientras libera oxigeno y 

al fon1ar butbujas, tiene una acción de limpieza y descombro muy útil­

en la irrigaci6n de conductos, su uso se alterne con hipoclorito de S.E!. 

dio. 

El per61.ido de nici.rógeuu o.1 :lO! c.:: s~11J("iÓn acuosa es muy cáustico­

por su extraordinario poder oxidante .se emplea en el blanqueamiento­

de dientes J en alguna ocasión para controlar las hemorragias pulpares 

dif1ciles de cohibir. 
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CLOIW'IINA T. 

(4-Toluenosul!oncloramida de sodio). Es un pol•o c.ristalino blslJ -

co au.rillent.o, soluble en agua. LB ac:.c:ión !armac.ol6gica es siailar a 

le del hipoclorito de sodio, pero es más estable, menos irrit.ant.e y se 

prepara con facilidad. Se recomienda su uso al 2! en conductoterapia. 

EUGEllOL • 

.Es el 2-metod-4-alilíenol; constituye el principal componente del­

ac.cit.e de cla•o 1 y es el 9edic.amento más •er_sátil de la terapéutica -

odontológia. El eugenol Jiuro es sedativo J antiséptico r puede em. 

plearse en cavidades de odont.ología operatoria J en conductot.erapi.a. -

es especialaent recbmefldarlo en dientes con reacc.ión peri.odont.al dolorE,_ ... 
CLDl!Af'iJW J.LCAl;J-'QRIJ)J. 

Es un liquido espeso, claro y algo acit.oso, compuest.O por la unión­

de 35 ¡. de cristales de clorofenol J ó5 g. de alcanfor. Es ligerame~ 

te soluble en agua "° t.iene un olor predottlnante a fenal. La libera -

tión de cloro al est.ado na::iente contr1:Joye a su a«.iúu áf~ti.r..é;::.!.::.:.. 

al agre~ado de alc.n!or, que sine de Yeniculo el clorofen~l. d.!..s:ri.nure 

la causticidad de este iilti.!Do '! eleT3 su poder ant.ihacteriano. Se lo-­

aplica puro de :i.cuerdo con las in:iic.a=iones dadas ant.erior=iente J se -

le conr:lu}'e en las paSt.a!:o =.:1Li;.b;..t.i~ ~~ c~tt:.r!'!r conduc-:.os. Es :'le­

dian~::ite irritante y bast.a!lte esub1e a h te!:S¡;.eratura a.Diente. 
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Se prepare triturando f mezclando los cristales de clorofenol con -

los de alcanfor y agregando algunas gotas de alcohol~ ambas drogas se­

licuan al cabo de un corto lapso. 

f'ORHOCRESOL. 

Es una coi;i:binación de tricresol 35 ml. 

foriiáliua. 19 ml. 

s.licerina 25 ml. 

agua 21 al. 

t::s un l.iact~ricida fuerte y t.l.ene efecto de unión proteínica, Crea -

una zona de fij1:tci6n 1 de profundidad variable, en áreas donde entró en 

contacto con tejido vi te:l. Está :on:i. está librt< Je lksclt:.ritsa, es i.ner. 

te es resistente a aut6lisis y actúa coao i.Jlpediaento a infiltraciones 

microbianas posteriores. El tejido pulpar bajo la zona de fijación -

perannece Yital. despues de tratamientos con esta droga. 

Yíll>JFüll'IO. 

Mecibe el nombre til!:lbien de triyodoaetano, es un polvo amarillo con 

fuerte olor carscterlstico, Se eo.pled en endadoncia en la prepara 

ci6n de pastas medica:oentosas, resorvibles ' cementos de obturación. 

Se denom.iac1 creso}, T más frecuentemente tricresol, la !llel:cla de -

ortocresol, aetacresol '.' paracrt>so) (2-.3-, r .:i- ~til:enol }.es un ll 

quiJo cu10 color varia de incoloro a amarillo oscuro. sesún !.a luz. re-



cibida y el envejecimiento del producto con el ira.seo abierto. Es 

cuatro Yeces a.is antisé¡ttico que el fenal ordinario 1 wcho .-e:nos tóx.!_ 

co. 

Aunque alguna Tez. se emplea puro, la 11ayor part;e de las Teces se -

le ha ut.ílizado como amortiguador del fenol. 
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CAPITULO VII 

INSTRUME!lTAL \ITILIZADO Ell EllllOPEDIATRIA 
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IHSTRUHElITAL PARA DIAGNOSTICO 

Un espejo, una pinza para algodón y un explorador. Paro el diagno~ 

t.ico del estudo pulpar y periopical se utiliza 16.mpara de translumi11u­

ci6n, el vitalomctro r elementos apropiados pera le aplicuci6n de frie 

y color con la intensidad deseoda. Ln rodiogrufia intraoral, comple­

mento usencial pare el diagnóstico. 

IHSTRUHE/fl'AL PARA Al/"8TESlA 

Se utilizaran exclusivwaente jeringas metalices con cartuchos de -

solución anestesien. Agujas deaedwbles de distintos largos, se util!. 

zarun también pulverizadores 1 p011Bdas y apositos para la unestesia de 

superficie. 

INSTRUMENTAL PARA AISLAR EL CAllPO OPERATORIO 

Arco de Young: estli. constituido por un arco metálico en forma de U, 

abierto en su porte superior, y can pequei1as espigas soldudaH a su al­

rrededor para ajustar la goma en tensi6n. 

ll:ique de goma: se fabrican en colores claros y oscuros y en dilere_! 

tes espesores y anchos. Se cortará segun la necesidad dt!l operador, -

tambien es mu)' práctico el p["esentado ya cortado y listo ¡1ara su uso. 

Pinzas perforudoras )' portacrapus: L.a pinza perforadora puede rea­

lizar cinco tipos de perforaciones circulares muy n!t.idos en el dique. 
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Respecto al tamaño de lo pcrforaci6n 1 seré funci6n del diente que hoy 

que intervenir o la técnica de colocación que haya que emplear. 

Se harán tontas perforaciones como dientes se vayan o aislor. 

La pinza portagrapas deberá ser universal y su parte activo ha de ser­

vir en cualquier modelo o tipos de grupas. 

Los grapas son pequeños instrumentos, de diatintas forr.&as y tama -

ños dcntinados a UJ U!Jtar lo go1nu para dique en el cuello de los dien­

tes y menL~ntffla tW ¡JOsicifin. Constan de un arco cct:lilico, con dos -

pequeños remas horizontales, estos ramas, que pueden prolongarse lnt~ 

rolmt!nt.e con fllfltat' pamrn por lnn coronas de los dientes y se odapton 

en el cuello de lofi mismos, gracias o lo acción del a.reo elástico que 

los une. Las ulutas se npoyun sobre lo goma paru lograr un campo opE_ 

rntorio más c6modo. 

INSTRUHENTAL PARA U. PREPARACIOtl QUIRURGICA. 

Puntas y ·fresns: les puntes de diamante cilíndricos o troncocónicas 

son excelentes pnre iniciar le apertura, especialmente cuando hay que­

clicinar esmalte. Además de las fresas cilinrlrícus o troncocónicas, -

los más empleadas tm endorloncia son las redondas desde el número 2 el-

10. 

Sondas barbadas: denominadas también tirunervios, son pequeños ve -

rillns métalicas. ciliudricas ¡lro,·istes de mango metálico o plástico -

coloreado y que se curactcrizclll por presentar su porte actha con har­

bas y lenguctus levantadas desde la misma varilla y dispuestas c1rcu -



lurmente formando un ángulo agudo con el eje lnq~o dt.?l in.strumt?ffto en 

relación dl mango. Se emplean poro lo extirpación pulJMlr o dt• lo.e; -

restos pulpares. 

Ensancliodorea: Son pequciu1s varillas metúlicas, triBnRulnrcs o CU!!_ 

drangulurt?ti, proviatns de un mango pló.stico, QUt"' se can1cterizan por-

presentar su parte acti.vn bnJO la íonn.i dl! uu ciil'il"ül de paso largo,­

prcscntnn sus borde:; y HUfi extremos agudofi cortontes 'f son cfectivos­

cuando se les utiliza con umvimientos alternados de introducción, ro­

tuciúu de uo cuurtu tl madi.u vucltn y trncci6n. F ... <1tofl i1u-1trumtmtoH He 

destinan esencialmente o ens.unchor los conductos rodiculnrcs dt.~ manero 

Limas: Son inotrumcntos destinados especialmente e la nislaci6n l 

lo rectificación de las curvaturos e irre.guluridodes de los conductos 

ra,Uculnrca, nunque contribuytrn también a su ensanchamiento. 

l..imaa tipo Kcrr: Se construyen u partir de vnrillos metálicas 

tnongularcti o cutulruusultlt"et< que rntorcidas sobre su eje lnrgo, nos -

dun espiras de poso corto, su ángulo for!ilildo pur la lámina cn rcluc.ión 

ul eje lurgo del in!ltrumento e:.> de 45°, presentan mó.s enpirnles por -

unidad de longitud que los cscuriudorc.s, su extremidad gt!neralmcntc -

tcrminu en uno. punta agudu y cortante. Funciouun como ensunchndores -

tÜiri.cnJo t!!ip.tc.i'-' cu.:i.rnlo .son iopul.:mdos en sentido upical, con discreta 

rotación tuab.lén l ünan lus parcdeti ul Stff t:ruccionado5 tmj o prcsión -

contra 1.•llas, son útiles tumbién poro rcali.zur lu t!xploruc1ón Ue lo!i -

conductos. Las lilll.ilS tipo K prest!nlan variedud de diámetros, y as! t.!:., 
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ne100.s: 00, OB y 10, 15 a 40, 115 u tJO, 90 al l/10, en lonHitudes de 21, 

25,;W y Jl mm. 

J.ir.IJ!.i tipo llt!:JLrou: Son instruU1entos cuyu purtr! uctivu se coract!!. 

riza ¡1or una e!3piral Lajo la fornw de jJcqueúo1; concm BUperpuest0."3 y -

li¡;erarucntc i11cli11.:JdO:-J, lirll.'1n y ali2a11 intensamente las purcd«.!:J cuan­

do en el wovi111ientu Je trucción se apollan fir1uemcnLc contra ellas, 

Son poco flexihleu y al~o c¡ui:!linulizaH, por lo r:uc !le le.:> utiliza ¡iri,!!_ 

c1pal.:iente en coniJuctos amplios de fácil penetn.1ciún y en dienteD con 

A pi ce sin fonu.ur. r:xinten en unu nuwornción de 15 a/10 y de 45 a 80,­

en JonHitude::i dt! 21 1 25, y Jl mm. de lurgo, 

L.ilWW de cola de ratón: Su uao es muy restringido pero son muy 1JE_ 

tiva:; en al l.imado y nUsudo de lun paredes y en la labor de desc01ubro 

eiw~ciulwcnte en conductos onchu.-.. 

Par,t el lavm.lo ~lt! ln caviil111I y la irr1gíJci6n de la cámara y de lo:o 

conducto~ se utili'w unu .1eringa liipotlcrnüca de pló.ntico con ugujo -

acodJ.dti de extt·cmo romo. 

INSTRU.'lfül'Al. lfl'ILIZAiX"• p,\RA LA üll'J'URAC!UN. 

Lcutulu~; I::stán h~~hub Je un <1lumhrc tino y delgado el cual se -

tuerce para forUl..lr utld e!JlJl.r.il cOnic.:1 fijándola a un tallo de fresa. 

Son utill::udo$ p,u.i obturar cumluctos r.idiculnrcs con pasta ClCdica::rn.!!_ 

toSd u con ~ellador, ~l ia..1terial es colocm.lo en lÜ instrum~nto que g.!_ 

randa d baja velocülaU dt:positu la pus ta dentro del conducto. 



At:a::.adores: Son Tástagos ::aet.álicos con punt.e roaa de secc.i6n cir­

cular y se ooplean para CIY.:lpr!!:llr el ;::¡aterial de obturación en sentido 

cor-ona apical. 

Condensador-es: Unn.ados t.allbién espaciadores, soo Tástngos aet.ál.,i 

cos de puntu aguda destinados a condensar lateralaente los :iateri.ales 

de ohtu:-!loón (puntas de sut.apercna ?rin:.l.palaenLe), y a obLener el -

espacio necesar:!.o para seguir introéu!:iendo nuevas puntas. 5e fabri­

can rectos, angulados J en fo!"'l:lr.a de bayoneta. 

Loseta 1 espátula para c..ei:lentos, son necesarios para preparar ;ras­

t.as J ce:1entt1s para la obt.uración. 
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CAPITULO VIII 

!IIS1'0PATOLOGIA DE LA REPARACION 
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La reparaci6n de los tejidos comienza por descombrar o retirar los 

productos de la inflamación J de los tejidos necróticos, labor que r!}!! 

lizan los leucocitos. los histiocitos 1 los macrófagos. A continua -

ción se inicia la regeneraci6n, con une actiYidad espec1fica de la -

membrana periodantal, los fibroblastos, los cementoblastos y los ost~o 

blastos, que en conjunto logran poco a poco la total reparac16n de los 

tejidos lesionados. 

El proceso de reparaci6n const.a de tres fases: 

1. Gradual cicatrizaci6n de la infl&1Mción aguda periapical, prod.!!. 

cida por el tratamiento de conductos. 

2. Regeneración de los tejidos comproi:.etidos: a) Reparación de la 

superficie radicular resorbida. b) Regeneraci6n de la membrana 

J el espacio periodontal. e) Proliferación del hueso alTeolar­

destruido. 

3. Cierre del formsen apical tanto por tejido conjunti 'º c.ooo por­

tejido duro (naocemento}, que pueden ser: dentro del conducto.­

en el ápice J fuera del conducto. 

Amplias capas de cemento celular J acelular, cubren no solaoente el 

tejido neoformado sino que se extiende más allá de la uni6n con la 

raiz primitiva. 

En la apicoformaci6n la Taina de Hertvig .es de importancia b.§.si.ca -

en la reparación ya que después de un periodo de inactividad puede qu~ 

dar vital y reini=iar su func:.15.n una Tez desaparecida la infecci5n. 



D proceso de r~pornc1ón Of' produ=e cu.ando los teJirios ¡tt~n.api::a­

les perc.ibeo qut: tu:. óes.;i.µe.:-~c1rlci ie :..r~!e::.c:.bn, que no e:.:.st.en mcro­

oq,;unis.'DCJS r.i .sustancias en.raf1fi~ o t.óx.:i..=as. r.:. proteina5 de~:-ndsds:.:, 

Une ve:: t:liminadt! 1t: :..r.!ecc1ÓD le \·eins cíe hert1•ir;, el ce!!lcnt.o. -

nu~:-w e teJidn c..or.Junt.1.vo ;w:::o ch.fe:-enc.ie.do pueden :-epar-er espe~iC!!_ 

:::icnte le les:.ón ~· dcsu:-rclle.r !.t. ap:..co! ormat.:.ót •• 

I:.n los ca~os dt re1:1Lsorc:.óro b!<lea, le re_;:H1.:-ac1ón se inicia r1o:r le -

fonuac.ión de une matr¡_: ~luc.oproteicn comr1lemen!.hdE1 por la acción de­

los ost.eotih1stos. Ls:..11~ c.tlulb.s. produceri uná enzitt1e., l~ fr1sfat.as& al­

ce) ina, que t.r-1ms! urm= el ! os!eto un!.do e los com¡mcst.oE o:rsánicos en 

fosÍato inorciinico) éste, a su \•e:, es t.:ransfor.mado en fosfat.:i de cal. 

c.10 (por t1.uoe11t.o de los Hme.s fósforo) c¡ue se p:-e~iJiit.Hr. en le. CJ.St.ri:: 

t:lucoprotfoce for.1?1.&.ndo pequeii.as islas cé.lc:icas c¡ue se unen para formar 

el tratJeculaao &seo. La actl\'J..dad osteoiilás:..ics es estimulads por el 

ttcto m~st1cstor10 a través de lELs presiones posiu,·as 1· necaut·as. 
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CAPITULO IX 

MICROBIOLOGIA EN DIENTES W!l'ORA!.ES 
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tlno de los principales objetivos de la endodonc:.ia es losrar le el,!. 

minaci6n de todos los gérmenes que puedan estar contenidos en le cÉlm:!!.. 

ra pulpar Y en los conduc:.tos radiculares. Este esterilizaci6n del -

diente debe preceder a le obturación de conductos y se considere como 

uno de los factore.!'; b~sicos en le ulterior reparación. 

Las bacterias son los elernent.os principales que intervienen en le­

pato¡;enia de la pulpa dentan.e y los teJl.dos periapicales. Los adcr.2. 

organismos son clasificados generalmente como patógenos y no patóge -

nos. l.a. patogenicidad denote le ce11acidttd del microorganis:no para -

caus3r enfern1edad; es una cualidad releti\e que depende de los facto­

res nocl vos innatos del microbio y de la r·es1stenc1e del huésped. 

Es necesario por ello conocer y detectar su presencia en el int.e -

rior de las conductos, tanto en procesas pul pi tic.os como en dientes -

e.en pulpa necr6tica con lesiones periapic.ales o sin ellas. LB mayo -

ria, sean patbgenos o sa.proíitos, son gram positivos, aunque puedan -

encontrarse· gram negativos y hongos en cantidades importantes, perte­

neciendo a. infinidad de géneros y especies de aerobios. anaerobios -

Los microorganiSl!los ~s frecuentes en conductos radiculares son los 

estreptococos, hallados entre un 40 e un so:. La Z!lByor 11arte de los -

autores señalan el est.reptococo y ( no hemolitico ) y el estreptococo 

grupo hemoli tico B. 

En segundo lugar de frecuencia se encuentran los estafilococos, el 



más corriente de ellos es el estafilococo albus o blanco denominado -

también como Staphylococus epidermidis, de escasa virulencia, consid~ 

redo generalmente como no patógeno (prueba de la coagulase negativa). 

Le sigue en frecuencia el estafilococo aureus o dorado , considerado -

como pat6geno (prueba de la coagulase positiva). Respecto al estafilE_ 

coco citreus, su presencia es mucho menor J casi e.zcepcional. 

Otros gérmenes que pueden hallar se son: lactobacilos. Bacil l us suJ!. 

ti lis, clostridiura, Neis.seria, Escherichia coli, etc. Los hongos son­

releti Ta:l!!nte ft~uentes, oc.asionalei:iente pueden encontrarse Actinomy­

ces. 

F.n pacientes con enfermedades infecciosas especificas pueden ser ~ 

!lado el r.Jicroorganismo causal en lesiones pulpares r periapicales de­

pacientes tuberculosos. lesiones asociadas con MycobacteriU!ll tubercul~ 

sis. Enfermos con lepra activa, presentan inYasión del tejido pulpar­

por Nycobacterium l~prae, con apreciables cambios histoló&iC03, lesio­

nes similares pueden ser producidas por la sífilis con treponema 

pallidum. 

l...<1 microbiota de los conducrno:: !"!:!:~i=:..:!.::ir.;:.5 put!den cam.blar con cir­

cunstancias especiales, coco son l!! cao:unicación con el medio bucal -

(pulpitis abierta) o cuando no existe relación alsuna entre la cavidad 

pulpar y el medio e.tterno bucal (pulpitis e.errada, con la necrosis co­

rrespondiente). 

En el primer caso, la conta'ltinación con el medio salival modifica -

la microbiota por inTas1ón de gérmenes habituales bucales. Algunos -
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microorganismos, en especial enterobactcrias, lactobncilos y hongos, -

s6lo se encuentran en los conductos que han sido expuestos o la cent!!_ 

mineci6n salival. 

Por otro lodo en pulpas cerradas y muy en especial en necrosis por 

traumatismos diversos, con tipicn flora anacróbica obligada r fncult!!_ 

tiva, se corre el riesgo, al iniciar uno terapéutica endodóncica en un 

diente osintomlitico, de provocar un súbito cambio violento el modifi -

carse y cstiaularse el desarrollo microbiano debido n lo presencia del 

oxigeno ataosférico. 

Los dientes con pulpa n1!cr6tica por causas degenera ti vas o trauma -

tices, pero conservando la integridad de su coron, han sido estudiadas 

J se ha der.iostrado que lo flore anaerobia es la más frecuente. Con -

respecto al enigma de la vía utilizada por los microorsonismos pura al 

canzar la pulpa de los dientes sin procesos destructivos, se han cita­

do lo vía periodontal o la hemática por unacoresis. 

VIAS PULPARES 

Los microorganismos pueden alcanzar la pulpa coronaria o radiculnr 

por tres vlas distintas: 

lar. 

2. A través de una delgada capa de dentina prepulpar de fracturas -

coronarias o a través de una herida pulpor (pulpo expuesta) en-
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fracturas penetrantes. 

3. A trave.s de las fisuras o defectos de formaci6n de algunas dis­

trofias dentales como dens in dente. 

B: 1 .. A través de los conductos laterales por la d.a linfltica perio­

dontal. 

2 • .A través del delta 1 el foramen apicales en paradenciopat1as muy 

avanzadas con bolsas 1 abscesos periodontalea. 

C: l. Por v!a hema.t6gene • aunque se considera e.r.cepc.ional la infec. -

ci6n pulpar por esta v1a de la pulpa sane 1 bien nucrida sin -

previa lesi6n del ~lte y dentina. 

2. Por el fen6meno de anacoresis que significa la localización de -

microbios hematotransportados o de sus productos en una zona in­

flamada. La anacoresis podría ei:plic.er loS casos de pulpas y z.g_ 

nas periapicales infectadas en dientes traumatizados que no tu -

vieron exposiciones pulpares o restauraciones preYias. 
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CAPITULO X 

FARl!ACOLlJGIA APLICADA A LA ENDOPEDIATRIA 



Jl)J 

El uso de los e.nt..i.bibt.icos en la ac.t:ualidad es la más poderosa arma 

con que podemos cent.ar pare c.om.bat.if" le infección. 

En endodoncie, la prescripción de antibióti.co!> l)OJ'" ,·!.a sist.én:ic.5 -

asume i.mport.ancie fundamental en las ca::aplic.aciones de las necropulp~ 

tom1asm C\UU1do se produce le aparición de abscesos dentoalveolares -

ac,udos. 

Aunque ye se han identiíic.ado en los conductos radiculares más de-

40 es¡1ecies de microorganis:nos. son los e~l.1~1.tvc.o.:::c~ '/ i<1s es:.=filo­

cocos lo::; :nli:!comunment:e encontrados ahí 1 lo que da al endodoncist:a -

condic1ones de preselec.ci.onar, aunque no con cert.eze absclut.a. una s,t. 

rie de antibióticos esped.ficos para las infecciones que acompañan -

con mayor frecuencia al tratamiento endodfmc:.ico. 

Las t•enicilinas son los ant.ibióncos rle preiccr-e elet.eión pare r:O!!_ 

batir esu.P iníecciones, aunque nunca podeoos descar~ar la posibilidad 

de necesitar en casos especiales de un antibi~gril!!l..!l, que es la mariera 

m§s científica dt' seleccionar el antibiótico más act.i~o para co::ibatir 

En la prescn.pc.i5r, de nn:ib1fiticos debe!:lOs además, recordar que su 

uso no está exent.o de accident.es e incidentes, pudiendo producirse -

problemas c.0?1.0 la aparición de reacc.l.une~ tóxica.s, l:l!lnifesuc:iones -

aiérgicas, C.csr.rucc-Hm o m~dificación de la flora bact.eriana intesti­

nal cuando se ut.ili:.an por via oral y aún la aparición de superinfec­

ciones por el u~o de antt.Dl.Óticos no específicos '! en dosis inadecua­

das. 
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De este modo, le indicaciém precise del antibiótico espcciíic.o, -

una ana:nnesi.s cuidadosa y si es preciso pruebas de sensibilidad pare 

evitar desagradables ren:cianes alérgicas, asI como un esque:na corto 

en cuanto a dosis inadecuada, son condiciones esenciales pero el éxl_ 

to de una antibioticoterapia. 

Dentro de los antibi6ticos tenemos a los de primera elección que -

son los beta-lactámicos, dentro de los cuales encontramos que se ele-

sifican en tres grupos: 

Penicilinas 

naturales 

(penicilina G) 

Penicilinas 

biosintéticas 

Penicilinas 

Semisintéticas 

l1enicilina G cristalina 

Penicilina G proca1na 

Penicilina G benzatínica 

Penici.lina V 

Pequeño espectro Oxaciline 

(Iso:u1zolil-penicilina) Cloxacilina 

Amplio espectro 

Dicloxacilina 

Ampicilina 

Hetacilina 'f deri­
vados. 

Carbencilina 
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De las penicilinas beta-lacté.micas, solo se hará me11cióa en el pr_! 

sente capitulo de aquellas que esten relacionadas al tema. 

Como las penicilinas se caracterizan por su actividad bacteM..c.ida, 

esto es muy importante. principalmente tm pucientes con graves infec­

ciones enfermedades debilitantes y en otras situaciones en que el or­

ganismo se encuentra desprotegido, a.sí como en la prevención de la e.!!. 

docarditis bacteriano subaguda, pués en la munipulación di? un conduc­

to infectado, las bacterias (generalmente estreptococos) pueden aleo!!. 

z.ar la corriente circulatoria y provocar una bacteremio transitoria, 

con todos sus inconvenientes. 

PENICIUllA G CIUS'fAUliA. 

Propiedades furmacol6&ices: Este antibi6tico se encuimtra dispo-

nible en forma de sales de sodio o potasio solubles en agua. Su 1leC!_ 

niamo de acción lo ejerce al inhibir la reacci6n de transpeptideción 

para :impedir de esa manera la formación de pept:idoglicano, un compo -

nenete heteropolimérico que forma parte de la pared bact.eriane. 

Las penicilinas G ejercen una acti\·idad antibacterlana in Titro C.!!,D 

tra: Estafilococos (excepto las cepas productoras de penicilinasa), 

estreptococos (grupos A, C, G, H, L J H) J neUlllOCOcos, además de otra 

amplia gama de microorganismos. 

DOSIS: La penicilina G potásica o sódica inyectable se debe de a.!!, 

ministrar de 1 000, ()()() a 5 000, U. cada 4 a 6 horas por via intramus­

cular con un limite de ó0,000.0CX> U. diarias. 
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Las dosis pediátricas en prematuros o recién nacidos a término es 

de treinta mil unidades por kilo, cada 12 horas. En infantes y ni -

lios menores de 12 años de 4, 167 o ló,670 U/kg cedo 4 horas o de 6, 

250 a 25, 000 U/kg cada 6 horas. 

CONTRAIUDICACIO!lES Y PRECAUCIO:iES: En pacientes con antecedentes 

de alergia a lu penicilina, no se recomienda administrarlos, las -

reacciones de hipersensibilidnd pueden ocurrir a pesar de que nunco­

se hoya administrado cJ ontibi6t.ico. Se debe contar con adrenalino-

1: 1000 pura tratar estos casos, 11ue en ocaciones oon graves. 

JU:'.ACCIOtl~ AlJVEUSA~: Manifestaciones alérgicas como erupciones de 

diferentes tipos hasta el choque enafiláctico e inclusive la muerte. 

PEH!C!LINA G PROCA!NA. 

Propieda,des farmacológicas: Este sal es relativamente poco solu -

ble en agua, lo cual hace que se absorba lentomente 1 prolongando su -

efecto terapéutico por un periódo de 24 horas. Las penicilinas G -

ejercen una actividad antibacteriana in vitre contra estafilococos -

(e~epto las cepas productora de penicilinasa). estreptococos (grupos 

A1 C, G,H,L y ti) y neumococos, ademlis de otra amplio gama de microor­

sani•os. 

Logra su acción bactericida al inhibir la reacción de traspeptida­

ción iapedir asi la foraaci6n de peptidoglicano, componente hetera -
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polimérico de la pared bacteriana. 

Solamente se puede emplear por da intramuscular, au obeorci6n es 

lenta, le concentraci6n lllíJ:ime pl&JDlitica es de 1.5 U/ml y &e alcanza 

entre uno 'f tres horas después de su edministraci6n. Su distribución 

es waplio y se elimine casi complet1111ente por orine. 

DOSIS: En los adultos se recomienda administrar de 600.000 a 

1,200.000 U. por die, durante 10 dlo.s en el caso de infecciones le•es 

o moderados. Las dosis pediátricas son de 10,000 U/kg por dia, en aj_ 

aunas niños se puede requerir de 100,000 U/kg por dia). dependiendo -

del tipo de :reveridud de le infecc16n por un periodo de 10 dios. 

CONTRAINDICACIONES f PRECAUCIONES: En los pacientes con entecede.!!. 

tes de alergia e la penicilina, no se recomienda administrarla, las -

reacciones de hipersensibilidad pueden ocurrir a pesar de que nunca -

se hoya administrado el antibi6tico. Se debe contar con adrenalina -

1: 1000 para trotar estos casos, que en ocasiones son graves. 

REACClONES ADVERSAS: Hanifestaciones alérgicas como erupci6n esca!. 

lotiforme, aorbilifonae, urticarial,vesicular, etc. La púrpura trom­

bocitopénica, el angioedema y la enfermedad del suero se presen~ en 

raras ocasiones. También pueden aparecer episodios anafilácticos. 

PB/IICILINA V. 

PROPIEDAllES FARHACOLOGICAS: La penicilina V, igual que sus congé­

neres es considerada como un farme.co bactericida cuyo efecto eaen -
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~...e se ssnif-1.er-...a en 1a.s c.~lulas en re;iro~u:..clót. i.n.::iibe la -

si.Dtki.s de la pare~ cel~ p.:>r i.nt.ttnm;!'ir la !o!"1ll!ll::ión de la re~ -

de pe¡n:id.o¡licano al se Uh.i!ii:ie la e=W :.rasper:.ic!~. ~ penl.c.;_ 

liu T tiene = espeet.ro ctih!le:.eriano se.::ja:ite ~ el.e la ;>enic.ili.n.! 

G, actua prind.;:aal.aente contra ba:::teria.s aeróbicas ¡r&Qosit.i T&S. La 

penitlli.na r ae ab.$oJ.ne en el t:c:..O digest.i TO en u:: &J: y S1J con.:.e::it.r,,!. 

cl&I pl.ás!ut.ic.a a.lc:.c.u ni Teles del orde:i. de 3 m:.g./rll. después de llll3 

dosis or.tl de 5 00) 1r¡. se ae:.a!>:1liu en el hipdo y se eicret.a en -

era ;.iarte por aec..reci6n tcbula.r 1 en una proporción menor ;x>r íiltra­

c16:i ¡lceerular.. D meca.n.i.smo de secreció:i tubular es compartido con 

aa gra.a. •arieda..d de icidoa orgánicos. Su Tida media es de aproxi.m -

dlmiente 30 lli.D.ut;.OS. 

IQSIS: Adultos de 200 COJ a aco,ooo unidades cada ó horas, en caso 

de inau!i.cieoc.ia renal (depuración de creatiaina de 12 ml/ain. o ""''"'" 

la doai.s no debe exceder de 400,COO U. cada 6 horas. !.:i niños de -

40,000 a 80,000 unidades/ lr.1 / d1a dhididas ea cuatro tOQaS. 

cnrrv.DIDICACIOKES Y PP.ECAUCIO~'E.5: No se debe dar ea personas coa­

na6c.eu, •&tito, alteraciones gástricas, aotilidad intestinal au:nenta­

U, 1 en personas con hipersensibilidad. 

WCCIO!IES ADV"..iSAS: Se pueden lle¡ar a presentar ll3Úcea.s, Tóai to, 

•i.arrea, colitis pseudoae.branosa, sobre infecciones 1 reacciones alE!, 

sic.u. Las reacciones al~rgicas pueden ser inmediatas C090 urticaria­

parito, rubor 1 choque, suelen ocurrir entre 20-30 minutos después de-
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su adminstraci6n. 

AllPICILI!IA. 

Es una penicilina semi.sintética de- amplio espectro, también cons­

tituye una opsión terapéutica en endodoncie. Aunque su espectro de­

acción sea mucho más amplio que el de la penicilina G o la dicloll:ac_!. 

lino, ésta no es resistente a la penicilinasa, inconnmiente que lD -

deja en segundo plano coiao medic11mento ú~ segunda elección. 

PROPIEDADES rARHACOI.OGICAS: Tiene efect:o bactericida e interfiere 

con la sfotc~is dt: ltt pared bacteriana y facilita su destruc.c.ión. Ho 

debe administrarse conjuntamente con agentes bacteriost6.ticos (clore­

fenicol, teraciclinas, eritromicina o sulfonazaida.s) ya que éstos inh!. 

ben su ecci5n bactericida. Se absorbe bién del u-acto gastrointesti­

nal y después de una dosis oral dE 500 mg. las concentraciones plas -

máticas, máximas se detectan a 1-as 2 11oras r persiste en el plasma por 

4horss por via Iti las concentraciones alcanzan de 7-10 11eg/ml J tienen 

una vida medie de 90 aún, Se distribuye por todo el organismo 1 un -

20: se une a proteinas plasmáticas, se elimina rápidB.11ente por la ori­

na y en cierta proporción por la bilis. 

DOSIS: Para adultos y niños mayores de 20 kg. de peso, la dosis -

oral es de 250-500 mg. cada 6 hoc-as en niños de _,nor peso es de 50 -

100 mg/kg dividida en 4 tomas. Por da endoYenosa, en adultos y niños 

de más de :20 k.g. de peso 250-500 _;¡¡, .c.e1da O horas.. En infecciones &el'!_ 
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ras se pueden utilizar hasta 2 gs. cada 6 horas. 

CUl/TRAil/DICACIOllES Y PRECAUCIOl/ES: Contraintlicnde en pacientes -

alérgicos 11 la penicilinu o ccfolosporinas, asi como en infccciones­

por "úrment!S productores de pcnicilinosa. En tratamientos cr6nicos 

se dchcn evaluar pcri6dicamcnte los sistemas renal, hepático y hema -

topoyético. Se recomiendan precauciones especiales en el rccien nnc.!. 

do y 11recaturos ;a t¡Ut! ::iu eliminación es muy lenta. 
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PJ:OPIEilAI.í~ FJ..RM.ACO~lCJ.S; Es UD nnt.ibilit.ic.o ses:.is.int..ético del ~ru­

P" de lDt. l&DXil;~.olil--penícllinas: (!5 bac::eric.ida r su c!ect.o Opt:.l.L'liO -

si:: wsnif1estc e1; lat> células bact.cn.anas en le fase de reproducci.6n -

r6p1rle, inhA.tJ.C :Ou sint.csl!' át:- lD ¡mred c.elular. !.& al:sorciór. th- 15 -

111r.loJ.uc:iliu~ del tutw b~es!!vo ef. rópida. pero variable, los s.ll.mc,!!. 

t.os en el tuhc ci114est.:i. ~a e !.ntest.lno delgado red.ucer. le absorc:ibn 'J -

co1u"'ecuente01cn~e c.i:;;10.i.nu)cl• ~os r,i.,.clcs de ronr~ntración pl~t.i.ca, 

el cuul se prc::1enta un.a hons óespuésde haborse administrado, ma.nt.e -

l>JSl.S: Se recomienda en oóultos r niños de 40 kg. de peso o más de -

2~U -lO~J a:f,.. coda 4-b horas¡ las tooaas se deben hacer uu11. hora antes 

de los aliDent.os o dos ho:-as después. Niños que pesen menos de 40 kg. 

de :?5 - lOCI 1:11&iK.g./ die din.di.do en cuatro a seis t011Bs. 

CO:~í'l:A!NlllCAClUN~ \ Pt~ECAUW.Ol;F.S.: Gont.rnin:!icsda en rersonas con 

reaccim1es SC\'eras de hipersensibilidad a las penicilinas. El efecto 

de la dicloxac¡li11a sobr-e el producto en •ujeres embara:adas no se ha 

detcn.:.i.nado, pero las penicilinas en general no parecen t.erat.ogénicas. 

!!E.~CCl!!.'H:~ l'T\'Fl!SAS: Naúceas. Ybm.ltt>, diarrea, colitis pseodCDeabra­

nOS!t St'lbre infecciones ,.- reaccioni2'S alérgicas. Las reacciones alérgi­

cas pueden ser inttediatas coao urticaria, flurito, ruhor, choque, pudie~ 

dose presentar entre los 2 a :W sinut.os óespué.s de la adainistración. 
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susnnrros DE LAS PENICILINAS 

1Jidncticruiumte, ll11mwuos sustitutos de las penicilinas a algunos 

antibi6ticos de espectro hucteriano semejante al de las peiiic.ilinus, 

a los que, en la imposibilidud de utilizar les mi!11JU1s, principalmen­

te por ra?.ones alérgicas, recurrimos para reemplazarlas. 

Entre esos antibióticos poderuos destacar: 

e&.~'ALOSPORI:lAS. A semejanza de los penicilinus, estos nntibi6ticos 

poseen uno estructura polipeptldicn y ac:.ción bactericida, CQn el mismo 

aec.onismo de acci6n que octíia princitmlmente sobn~ las gérmenes cram­

positi vosy también sobre cocus y Lac::..!o.s gramnc~ntivos, siendo une ÓJ!. 

tima opción como sustituto de las penicilinas. 

CEFALOTINA. 

Amplio espectro. Util en el tratam.iento de infección bact.erinna -

de etiologie desconocida. 

Activa contra estafilococos productores de penicilinasa y contra -

estafilococo penicilinosensitivo. Su espectro grW!Ulegativo incl"Je -

salmonella, neisseria. gonorr·ea, algunos proteus (no el vulgaris), 

A e roo lr&c ter 1 [lebsella. 

La alergia cruz:a.da con la pen1ciliu11 c:;.5 po:o c~ún. pero cada vez 

se esta presentando con más frecuencia. 

El ?o; se es.crece por da renal, puede ser usada en pacientes con­

insuficiencia renal. No debe usarse en recién nacidos, pacientes con 

hist.oria de hipersensibilidod " la droga y a la penicilina. 
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Debe ser administrada por vía parenteral ya que no se absorbe por 

via bucal debido a que no es un ácido estable. 

OOSIS: 50 - 150 ml. X ks de peso en 24 h. 4 a 6 dosis. 

Via de administración. Intramuscular, intravenosa. 

CEFALORIDI!iA. 

Espectro similor a la c:efalotina. f..s más potente, produce ni weles 

sericos más elevados J más prolon¡;ados con dosis simil"ares a la cefa­

lotina. 

Su excresión depende principalmente de la filtración g,looerular de­

be usarse con mucho cuidado en pacientes con enfermedades renales. 

La experiencia en niños es licitada. 

OOSIS: 50 a 100 iug. x kg. de peso en 24 h. en cuatro dosis. 

máxima 4 g. en 24 hoI'as. 

VIA DE AlfilUISTRACION: Intramuscular e intravenosa. 

RIFA/'!ICI!IAS. 

Son práct:icamente atáxicos, no presentando resistenci!l cruza.da con 

ot.ros anc.ibióc.icos. 

Su espectro. de acción comprende principa1-ente :.ocoa gnm posi ti ros 

especialmente estafilococos, incluyendo los productores de penicilina­

sa. 

De los cocos graa-negati vos, s6lo el gonococo. es sensible, siendo -

de especial interés el hecho de que actúa contra el Hycobacterium tu -



111 

berculosis 1 H. leprae. 

Las rifamicinas de modo general, son medi~ntos de segunda o ter.. 

cera elecci6n para infecciones por cocos grampositi •os, pero son bue­

nos agentes antiestafilocbc.icos, pudiendo constituirse eD una alt.erll;!. 

ti va para el uso de las isoxazolil ~enicilinas J cefalosporinas. 

En las complicaciones infecciosas del tratamiento endod6ncico, las 

ri!amicinas son también una ópti..M opci6n como sustitut.os de las pe-

nicilinas. 

MACROUDOS. Son antibióticos de pequeño espectro que abarcan pri.!!_ 

cipal.mente los cocos grat-poaiti•oa J • caracterizan por su ac.ci6n -

b::cte!°io~tética, dedo qu~ aetúe:n h1ptdiendo que loR 11.ic.roorganismos -

sensibles realicen la sinteis de las proteinas necesarias para su cr~ 

cimiento, lo que los Tuehe incapecea de multiplicarae. 

Entre los ucrolidos, podemos destacar la eritromicina que seria -

ant1bi6tico de segunda o tercera elecci6n en el ccsbate de la infec -

ci6n de origen endod6ncico, 

ERITROO.Cr.NA. Es un· antibiótico macr6lido, de eficacia oral, que 

se obtiene del Streptomyces Erythreua, inhibe le sin tesis de proteI. -

nas microbiana, puede s~r bacteriostática o bactericida, según el mi-

croorganismo J la concentración de la droga. 

Su espectro antibacteriano de la eritromicina es similar al de la 

penicilina G. Es eficaz contra bacterias grampcsitiYas (staphJlococus 
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No es acthe c.ont.re le t!lf!)"Orie de los b&sl.los &.en•bios (:ramne¡;,ad. \'OS. 

Se abson:e sdecuadament.e en le pe.ne supen..or óel intest.::..no dtlsa­

do~ es in.activada por el ,:iugo sast:Tico por ello se adn:inist::-e c.oD cu­

bierta entérica que se C.:..sue! ''e en el duodeno. 

Los efec.tos indesed:le~ son: !ieb:-e yet.rbgene. ~ast.o~os ge.su-o -

int.esti.ne.les ligeros y hepat.1 ti~ c.o'!.est.átice. 

lJJSIS: !iiños 30 a 5'J mg/kt Ciarios di .. ididos en " dosis. 

I..INOJ!'!l.CINI... E.s un he:.erosideo no mac.rolit.ic.o, que presenta pro -

piedades r.iuJ semeJ entes e la eri trotticina. Su espec.t.ro es práctica -

111ente idér.tic.o al de los macrólidos. lo que se e:tplic.a por Ull 9ee&JÚ.!. 

mo de acción semej ant.e, 

CLitmA.~CINA. Es UD deriYado semisintético de la linc.omicine., di -

fiere quimic.amente de ella por la substitución de un OH por un ltomo­

Cl. P.su DtOdificación le hace w potente J de mejor e.bs~rci6n que la 

linc.CHricina. Se presenta en íorma dé púl "º crista.lino ble.neo e :!.nod!!_ 

ro soluble en agua. 

Su acthidad microbiana es sitllar al de la erit.romicin.a. 

OOSIS: Hiñes 8 a 12 mg 1. kg de peso en '3 o 4 tomas ·;1a oral. 

por Tia intramuscular 10 a 40 mg. 1. i:g de peso al du 

en 3 o 4 aplicaciones • 

.Rzacciones ad Tersas, Diarrea algunas perosnes pueden desarrollar 



colitis pseudomembranosa. 

GE~ITA."l!Clfll-.. I::s un sminoglucósido )' f:t.CtÚfi sobrf' los cocos gramposi­

t.ivos, actuando e!icazment.e como entiesul.filocócico, incluso contre­

los product.ores de 11enicilinasa y tmnbiéD sobre bacilos gramnegstívos. 

Tl:."fl!AClCLINl.S. Sun grUJIO:> d~ antibióticos ba!"tt>rio5't.iitícos que B.f. 

tuan impidiendo b s1ntesis prot.eic.e de microor~an1smos sensibles. 

I.s un medicamento de am11ll.o espectro J•on¡:ue b..:t.ún sob:-e =::.::os &ra.mpo­

sitiYoL· y ~ramne¡;ti.t.ivos. Presentan le propiedecl de difundirse en el-

elecci.ón para el tratamiento de infecciones por ba::.teri.as de localíui­

ci6n intracelular. 

Los derivados tetrauclinic.os constituyen tme. de las últimas op -

e.iones en la terapéutica de las complicaciones infecc.ioSAs del trsts­

ml.ento enQ.pd(mcic.o. 
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ANALGESICOS 

Son un grupo de medicamentos que wnortigunn o interrumpen la pe? -

cepci6n para ln interpretnc16n del dolor, sin producir inconscienc.1", 

ae administren analgésicos ¡mrn ali vio del dolor, y pueden ser útilf'!, 

antes, durante y después del trato.miento. 

ACIDO ACETIL SALICILICO 

Tiene tunto acci6n analgésico como antiPirética y antiinflamatorie 

alivia el dolor de poca intensidad de origen circunscripto o difuso -

que surge de estructuras tegumentarias y no vicerales. 

Absorc16n: Los suliciletos ingeridos por v1a oral se absorven ráp!. 

dwaente en parte en el estomago pero principal.Ciente en el intestino -

delgado, 

Los salicilatos se excretan principalmente por riñan. 

Contraindicaciones: Recien nacidos, alergia al medicamento, tras­

tornos de la cuagulación, ulcera péptice. activa, deshidratación. hemo­

rragia del tubo digestivo. 

Reacciones adversas: Son poco frecuentes a dosis bajas las más e,!?_ 

munes son alteraciones gastrointestinales (náuseas. vómito, ulceración 

g6strice o intestinal ) • 

Dosis: Niños 65 mg. por kg. de peso corporal en 24 hrs. fraccio­

nadas cada -4 a 6 horas • 
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Tient> uc.ción analg~sica antip1ret.ics. Es tan bueno como el ácido -

act"til s:ilicilico y es !:lenos tóiico. 

C'J.'ITP.AJ'::n..::ACIU::E.S: El acl'taminofén no debe ser odrainistrado si -

existt>n trastornos del f uncionnmiento ht>pático o renal, ulcere pépt1ca 

n:t:~·a. 

IDCCIO~H.:S All\'!:f:.SAS: f:.aramente produce hiper.sensibilidad. Se ha -

observado necrosis hepática E' insuficiencia renal aguda relacionadas -

con sobredosis del medic:ament.o. La hepatoto1icidad puede precipitar ~ 

ictericia, :.r3stornos de l& coagulación, encefalopatías, coma y muerte 

)J5lS: 3;) a 40 mg. por I:¡;. de peso en ~/.i horas fraccionados en 4 a 

dosis ( dosis niños ) • 

DIPIRO:IA • 

Analgésico antipiretico ~iltilar a los salicilat.os 1 e diferencia de­

estos no es lícido, se conjuga en menor grado con prote!nas plasmáticas 

y no es uricosúrico. No causs irritación cástrica r no produce las -

alteraciones ácido-basicas ni metabólicas de los salicilatos. 

REACCIO~RS ADVERSAS: Dolor epigástrico, náuseas, estomatitis, denna -

titis, reacciones alérgicas. 
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ANESTESICOS LOCALES 

Los anestésicos locales bloquean en forma reversible la conducción 

de impulsos nerviosos. Se utilizan para producir anestesie en gron -

variedad de proc.edimient.os terapéuticos. quirúrgicos. 

Los anestésicos locales bloquean ln conduccibn de impulsos nervio­

sos interfiriendo con el movimiento de los iones de sodio e través de 

la membrana y en menor proporción, con el de los tones de potasio mo­

Yimientos que son esenciales en le. transmisión del impulso nervioso. 

La extensi6n del área que puede ser ttn~st.esiad:. depende del sitio 

de aplicación, del volúmen total de la substancia que se administre y 

de su penetrabilidad. La intensidad f duracibn de su acc.Hm depende 

de su est.ructura quimica, consentraci6n del fármaco, duraci6n de e1.p~ 

sici6n al mismo, calibre de las fibras in'folucradas y su grado de mi.!:_ 

linii:ac.i6n. 

llECJ.:IIS!'líl DE ACClON 

Los anestésicos loca.les bloquean lo conducci6n disminuyendo o im­

p!diendo el !ran aumento transitorio de lo permeabilidad de la membr.!. 

u. a los ionu de sodio que se produce por un.s lisera despolariuc16n 

de la membrana. A medida que la acci6n anestésica se desarrolla pro­

¡res.i vaaente en un nerTio, el umbral de e1.citabilidad eléctrica au -

•nta graduaJ.ente y el factor de seguridad de la c.onduc.c.i6n disminu­

ye; cuando esta acci6n est& lo suficientellle:nte bien desarroll&da, se-
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produce el bloqueo de la conducci6n. 

EFECTOS SECU!lDARIOS Il!DESEABU:S 

Son cuantitativamente similares Para todos los anestésicos loca -

les. Las reaci:iones se relacionan comúnmente con niveles altos de -

los fármacos y en general se producen por sobredosis, absorción gene­

ralizada ríipida o inyección endovenosa inadvertida. Las reacciones -

primarias abarcan el SNC y al aparato cardiovascular. . Los signos ini 

ciales de la reacción nerviosa son: naúceas, tómito, euforia. inquie­

tud, mareos, ansiedad, excitaci6n y desoriCntación, seguridad por teni. 

blores musculares, con'fulsiones, coma, apnea, arritmia cardincn (fi -

brilaci6n ventricular ) r muerte. 

Los efectos cardiovasculares son resultado de le acción depresora -

direc te del miocardio J de la acción Yasodilatadors de ese.as substan -

cias, se caracter1%8n por hipotensión, bradicard;a, bloqueo AV, esca -

pes ventriculares y arritfttias ventriculares, pulso débil, y estado de 

choque. 

CLASIFICACION DE LOS ANESTESICúS LOCALES 

GRUPO PABA (ésteres del ácido para&llinobenzoico), procatna, buteta­

lllina. ra'foe&lna etc. 

GRUPO BA (bsteres del ácido benzoico):piperoeatna o '""ticalna, 

meprilcatna u orocaina 1 ltioca!.na. 
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GRUO HABA ( ésteres del ácido metabutetamina o unacalna y prima -

caina). 

GRUPO ANILIDA: Xylocaína, mepivocaina, hostnco!na, propitocaíne 1 

prilocaina. 

En odontolog1a J en especial en endodoncia se utilizan los anes -

tésicos locales del grupo anilida por ser muy eficaces y carecer de­

los efectos secundarios frecuentes que pueden producir los de los d!!_ 

más grupos. 

XYLOCINA 

Se obtuvo en Suecia en 1946, y fué el primer anestésico local del 

crupo de la anilida. Qu!ruicamente es la dietilamino-2,6-dimetilace­

tanilida. Es mucho más potente que la proc:aína y puede usarse sin -

\"a.soconstrictor o acaso con una cantidad mucho menor ( adrenalina de 

1/80.000 .: 1/10.000 ). La xylocaina es mucho más profunda y durable 

que la proca1na. 

La 1ylocaina se denomina también lidocaína y octocaina J se en -

cuentra difundida en nuaerosos patentados, generalmente se presenta 

al 2:. 

l!EPIVACAINA 

Obtenida en 195ó. es la 2.fM>etilanilida unida a un grupo metila­

do del 6cido pipec511co y se utiliza en forma de clorhidrato. 
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Sus propiedades farmacológicas son bastante semejnnuis a las de -

la lidoca!na, B la que se asemeja quimic.amente. Su acción tiene une 

inicieci6n más rápida y es algo m§s prolongada que le de le lidocaI­

ne.. fil clorhidrato de me pi vncn!ne se vende en soluciones pera inye.s 

ci6n (l,1,5, 2 y 3% sin levonordefrina, y 2% con levonordefrino, co­

mo vaso constriclor). 

PRILOCAINA 

(Citancst) es un 8Ut!SL~sico local de t~po amida. Sus propiedades 

fnnnacol6gices se parecen a los de le lidoca1ne.. La iniciaci6n y le 

dureci6n de st: acc.16n son rJfH: le!"'&e.:: que las ~t: t:::.Ltt última. Pueden 

producir so:unolencia. Un efecto secundario tóxico exclusivo es le -

ruetahemoglobinemie. 

Se presente el 4:Z sin vasoconstrictor o acaso con adrenalina al -

1.200.000 f.s un buen anestésico local. 
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CONCLUSIOlil:S 

La terapéutica pulpar tiene gran importancia como tratamiento P.!!.. 

ra c:onservar denc.ro de la ca,·idad oral las piezas pric.arias que ha­

yau sido afectadas por cualquier agente causal. h.3.sta el mo-::aento de 

la exíaliaci6n fisiológica y as1 e\·itar ¡>osterior:lente proble:'.25 de 

:nal oclusión por péra.1oa prea:a:.ura de los Iti5'2.os c!ient.es. 

Por lo tanto para en tar la pérdida de los dietes afectados ~xi~ 

ten diferentes tratflmiento endo:iónticos cc=r.i so:i.: recubri=..lentos -

pulpa.res, pulpotoaias r pulpectoa.:.a que pode.:sos llerar a cabo con -

una t.é=.nica adecuada según el ces;:, y obtener éxito. 

Se debe de considerar que el éxito del c.ratat:.iento no sólo depen­

derá da?..!. Cirujano Dentista sino t~bién de la colaboración del pa. -

ciente. 
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