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INTRODUCCION

la creciente necesidad de preservar los dientes de les nifios esté
demostrada por las desalentadoras estadisticas relativas a la pérdi-
da de piezas dentarias, particularmente la pérdida temprana de dien-
tes permanentes jbvenes., Pese a la fluoracidn y otras técnicas pre-
ventivas, la preservacidn de los dientes temporales y dientes perma-
nentes jbvenes cuyas pulpas fueron expuestas o comprometidas por la-
caries, traumatismes o materiales de restauracidon téxicos, son el -
objetivo principal de la endodoncia pediBtrica. Que ofrece el trata
miento satisfactorio de dientes con lesiones pulpares pars conservar—
dichos dientes en condiciones de salud de modo que puedan funcionar —

pl te, como es fitiles de la denticidn temporal y perma—

nente joven.

Sin embargo, para comprender los fundamentos de los tratamientos -
pulpares, es esencial conocer la morfologia y anatomia celular de la
pulpa de los dientes temporales y comprender cbmo reaccionan a la -
irritacién. DUebemos saber que los principios genersles del trata --
miento de la pulpa adulta no suelen ser aplicables a los dientes tem
porales, por lo cusl en este breve trabajo se pretende resumir en —
una manera somera los diferentes tratamientos pulpares que son utili-

zados en nifiss segun el grado de afeccidn pulpar del diente.



CAPITULO I

ANATOMIA DE CAMARA Y CONDUCTOS EN DIENTES DESIDUOS

(]



El conocimiento de la anstomia pulpar y de los conductos radicula—
res de la dentici6n temporal es condicidn previa a cualquier tratamien

to endodbncico.

Las cavidades pulpares de los dientes temporales tienen ciertas
caracreristicas comunes:

1.- Proporcionalmente son mucho mAs grandes que en la denticidn perma-
nente.

2.~ El esmalte y la dentina que rodean la cavidad pulpar son mucho mfis
delgados que en la denticidn permanente.

3.- No hay limitacién clara entre la camara pulpar y los conductos ra-
diculares.

4.,- Los conductos radiculares son mds esbeltos, se estrechan gradual—
mente y son mis largos en proporcidén 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 pulpares de los molares temporales son mucho mis pun—

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

INCISIVOS MAXILARES PRIMARIOS

La cavidad pulpar conforma la superficie general erterior de la pie
za; teniendo tres proyecciones en su borde incisal. la cémara se adel
gaza cervicalmente en su diametro mesiodistal pero es mas ancha en su
borde cervical y en su aspecto labiolingual. El canal pulpar @nico con

tinua desde la clmara sin demarcacidén definida entre los dos.



DIFERENCIAS ANATOMICAS DE MOLARES

Fig, 1. Los dientea temporales (izquierda), son mis pequedos en
todas sus dimensiones, su esmalte es més delgado, con menos estruc-
tura dentinaria que proteja la pulpa,

Los cuernos pulpares temporales son méa altos particularmente—
los mesiales. Las raices de los temporales son mas larguu' y delga
das, divergen en direccidn apical psra alojar los primordics de -

los dientes permanentes.



El canal pulpar y la cémara pulpar son relativamente grandes cuando
se les compara con sus sucesores permanentes. El canal pulpar se adel

gaza de manera equilibrada hasta terminar en el agujero apical.

Los incisivos laterales maxilares son muy similares en contorno a —
los incisivos centrales, excepto en que no son tan anchos en el aspec-
to mesiodistal, La clmara pulpar sigue el contorno de la pieza al —
igual que el canal, En el incisive lateral existe una pequefia demarca
cibn entre clmara pulpar y canal, especialmente en su aspecto labisl y

lingual (fig. 2).

CANINO MAXILAR PRIMARIC

La cavidad pulpar se conforma con la superficie general al contorno
de la superficie de la pieza, La clmara pulpar sigue de cerca el con-
torno externo de la pieza, el cuerno central pulpar se proyecta incisal
mente, congiderablemente mis lejos que el resto de la cAmara pulpar, —
A causa de la mayor longitud de la superficie distal, &ste cuerno es -
mayor que la. proyeccidn mesial. Las paredes de la cémara corresponden
al contorno exterior de éstas superficies. Existe muy poca demarca——
cibn entre la cAmara pulpar del canal, el cual se adelgaza a medida —

que se acerca al #pice.

PRIMER MOLAR MAXILAR PRIMARIQ

La cavidad pulpar consiste en una clmara y tres canales pulpares -——
que corresponden a las tres rafces, no son raras las variaciones de —

&ste disefio bdsico del canal en todos los canales de las rafces de los



molares primarios; puede haber variss anastomosis y ramificaciones, La
cimara pulpar consta de tres a cuatro cuernos pulpares que son mis pun
tiagudos de lo que indicaria el contorno exterior de las ciispides, aun
que por lo general siguen el contorno de la suber(icie de la pieza, El
mesiobucal es el mayor de los cuernos pulpares y ocupa una proporcibn

prominente de la cimara pulpar. El dpice del cuernc estd en posicidn —
ligeramente mesial al cuernode la camara pulpar. El cuerno pulpar me—
siolingual le sigue en tamafio y es bastante angular y afilado aunque ~
no tan alto como el mesiobucal. El cuerno distobucal es el mls pequefo
es afilado y ocupa el &ngulo distobucal extremo., La vists aclusal de -
1a cémars pulpar sigue el contorno general de la superficie de 1la pie-
z8 y se parece algo a un trifingulo con las puntas redondeadas siendo

el Angulo mesiolingual obtuso y los distobucal y mesiolingual agudos.

Los cansles pulpares se extienden del suelo de la céimara cerca de los

8ngulos distobucal y mesiolingual y enr la porcidn mis lingual de la -~

camara.

SEGUNDO MOLAR PRIMARIO MAKILAR

La cavidad pulpar consiste en una cémara pulpar y tres canales pul-
pares. La chmara pulpar se conforms =) delineado general de la 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 pequefio. El cuerno pulpar mesiobucal es mayor, se extiende oclusal
mente sobre las otras clispides v es puntiagudo, El cuerno pulpar me—

siolingual es segundo en tamafo y es tan sblo ligeramente mis largo —



que el cuerno pulpar distobucal. Cuando se combina con el quinto cuver
no pulpar presenta un aspecto bastante voluminoso. El cuerno pulpar -
distobucal es el tercero en tamafio, su contorno general es tal que se

une al cuerno pulpar mesiolingual en {oema de ligera elevacidn y sepa~
ra una cavidad central de una distal, que corresponde al delineado ——

oclusal de la pieza en é&sta frea.

El cuerno pulpar distolingual es el menor y mis corto y se extien
de solo ligeramente sobre el nivel oclusal. Existen tres canales pul-
pares que corresponden a las tres raices, dejando el suelo de la céma-
ra en las esquinas mesiobucal y distobucal desde el &rea lingual, El

canal pulpar sigue el delineado general de las raices.

INCISIVOS PRIMARIOS MANDIBULARES

La cavidad pulpar sigue la superficie general del contornc de la —
pieza. la camars pulpar es mAs ancha en su aspecto mesiodistal en el
techo, Labiolingualmente la camara es mds ancha en el dngulo o linea
cervical, El canal pulpar es de aspecto ovalado y se adelgaza a medi-
da que se acerca al fipice. En el incisivo central existe una demarca-
cibn definida de la clmara pulpar y el canal lo que no ocurre en el in

cisivo lateral.



CANINO PRIMARIO MANDIBULAR

La cavidad pulpar se forma al contorno general de la superficie de
la pieza. La cAmara pulpar sigue el contorno externo de la pieza y es
tan anchas en su aspecto mesiodistal como en su aspecto labiolingual, -
no existe diferenciacidn entre cémars y canal. El canal sigue 1la for-
ma de la superficie de la raiz general y termina en una constriccibn -

definida en el borde apical.

PRIMER MOLAR PRIMARIQ MANDIBULAR

La cavidad pulpar contiene una cimara pulpar que vista desde el as-~
pecto oclusal, tiene forma romboidal y sigue de cerca el contorno de -
1a superficie de la corona. La cimara pulpar tiene cuatro cuernos pul
pares. El cuerno mesiobucal que es el mayor, ocupa una parte conside~
rable de la cimara pulpar. Es redondeado y se conecta con el cuerno -
pulpar mesiolingual por un borde elevado, haciendo que el labiomesial

sea especislmente vulnerable a exposiciones mecinicas.

El cuerno pulpar distobucal es el segundo en 3rea, pero carece de -
altura de los cuernos mesiales, £l cuerno pulpar mesiolingual a causa
del contorno de la cémara pulpar yace en posicidn ligeramente mesial a
su citspide correspondiente. Aunque éste cuerno pulpar es tercero en -

tamaAio, es segundo en altura v es largo v puntiagudo.
El cuerno pulpar distolingual es el menor, es mids puntiagudo que —

los cuernos bucales y relativamente pequefio en comparacidn con los ——

otros tres cuernos pulpares.



Existen tres canales pulpares; el canal mesiolingual y el mesiobucal
que confluyen y dejan la cimara 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 canal pulpar distal se proyecta en forma de cinta desde el
suelo de la cimsra en su posicidn distal; este canal es amplio bucolin
gualmente y puede estar estrecho en su centro, reflejando el contorno

exterior de la rafz.

SEGUNDO MOLAR MANDIBULAR PRIMARIO

La cavidad pulpar esta formada por una cimara y generalmente tres -
canales pulpares; la clmara pulpar tiene cinco cuernos pulpares que —
corresponden a las cinco ciispides, de hecho, en si la cémara se identi
fica con el contorno exterior de la pieza y el techo de la chmara es -
extremadamente cbncavo hacia los &pices. Los cuernos pulpares mesiobu
cal y mesiolingual son los mayores; el cuerno pulpar mesiolingual es -
ligeramente menos puntiagudo, pero del mismo tamafo., Estos cuernos —
estan conectados por bordes mis 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 mis corto y el nis pequefio y ocupa una posicidn
distal al cuerno distobucal y su inclinacidn distal lleva el dpice en

posicidn distal al cuerno distolingual,
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Los dos canales pulpares mesiales confluyen a medida que dejan el -
suelo de la cBmara pulpar, & través de un orificio comin que es ancho
y de aspecto bucolingual, pero estrecho en su aspecto mesiodistal, -
El canal comiin pronto se divide en un canal mesiobucal mayor y un canal
mesiolingual menor. El canal distal estd algo estrechado en el centro
Los tres canales se adelgazan a wedida que se acercan al agujero api—

cal y siguen en general la forma de las raices.(fig. 3).
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ANATOMIA PULPAR DE LA DENTICION TEMPORAL

bAd w
YR

Pig. 2. La camara pulpar de inclsivos y caninos superiores e infe-
riores aiguen suycercamsmente 108 ceatornos de 1s corons. los canales
pulpares son amplios y se estrechm: gradualmente, no habiendo demsrca-
cibn clars entre ls camara pulper y los conductos radiculares, Los in-
cisivos teaporales superiores tienen una longitud de 16 ms, mientras -
que los laterales son ligerasente afs cortos. los incisivos centrales
inferiores tienen una l.ong.itud de 14 m, los caninos superiores son -
uprox.imdnente de 19 mm y los inferiores de 17 mm.

Los molares teamporales superiores tienen 3 raices, en tanto que los
wmolares inferiores tienmen solo 2, su camars pulpar es grande y los cu-
ernos pulpares estan bien dessrrollados. Los molares inferiores tienen
normalmente 2 conductos radiculares en cada una de las raices, yel -
conducto radicular msaiobucal de los molares superiores algunas veces

se divide en dos.



DELINEACION DE LAS CAMARAS PULPARES DE LOS MOLARES
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CAPITULO II

PATOLOGIA PULPAR EN DIENTES TEMPORALES
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El estudio de las enfermedades pulpares proporciona al clinico uns
base cientifica para el diagnéstico y el tratamiento. Para poder ele-
gir el tratamiento adecuado, deberd primero determinarse con presicién
el estado de la pulpa. Esta es una labor dificil ya que no se puede -

analizar con precicibn &ste pequeiio fregmento de tejido.

Clasificada histologicamente como tejido conectivo fibroso laxo, —
contenida en la pulpa la mayor parte de los elementos caracter{sticos
de este teijido y reaccionando en forma correspondiente a la irritacibn
La naturaleza de la respuesta es tipica del tejido conectivo, la sufi-
ciente irritacidn produce lesiones, iniciand.ose asi la inflamacibn, —
Histologica y fisiologicamente la inflamacidn pulpar es similar a la -
que se presenta en otras partes del tejido conectivo corporal. Sin —
eabargo, diversos factores se combinan para alterar de algfin modo la -

respuesta,

La pulpe dental es un tejido dnico en el sentido de que estd com—
puesto por tejido conectivo totalmente cercado por tejidos duros {las
paredes de dentina), con su fuente de irrigacidn sanguinea a una consi

derable distancia de la masa principal del tejido coronario.

Cuando la pulpa coronaria oo lesionada, reacciona con inflamacibn.
Como parte de &sta reaccldn se presenta un aumento en la permeabilidad
vascular y una filtracién de liquidos hacia los tejidos circundantes,
a diferencia de la mayor parte de tejidos blamdos, la pulpa carece de
espacio para hincharse; esta incapacidad del tejido puede conducir a -

la muerte celular en un &rea cada vez mis grande.



AdenSs la pulpa coronaria carece de irrigacidn sanguinea colateral,
por lo que no puede ser llevada nutricidn adicional y defensa a la zo-
na. La pulpa coronaria es e}l tejido mis lejano a la fuente de nutri—
cibén y defensa, por lo tanto la pulpa coronaria csta comprometida en
sy capacidad para rechazar a los invasores, eliminar los irritantes o

reparar sus tejidos ya daiados.

Otro factor que actua en detrimento de la pulpa lesionada es la in-
flamacién misma; que aunque es una reaccidén defensiva también lleva —
los elementos de la destruccibn. La reaccidn inmunitaria en particu—
lar puede causar aéin mayor dafio en una pulpa lesionada. Los elementos
tanto de la reaccidén humoral como celular liberan agentes téxicos ———
inespecificos, estos pueden destruir a las células normales, ssi como
a las sustancias extrafas t&xicas. De nuevo, la pulpa con su irriga—
cibn alterada y su clmara rigida es incapaz de resistir estos dafios ca

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

CLASIFICACION DE PATOLOGIA PULPAR

- HIPEREMIA
-REVERSIBLE

- PULPITIS ~IRREVERSIBLE
-HIPERPLASICA

- NECROSIS



HIPEREMIA

La hiperémia siynifica un aumento en el flujo sanguineoc a través de
un tejido, El estimulo para la hiperémia basicemente implica la accién
de medisdores quimicos sobre las células de misculo liso de arteriolas
y precapilares. Ademds, la pulpa contiene numerosas anastomosis arte~
riovenosas que pueden dilatarse para permitir el mayor paso de sangre
hacia dentro y fuera de la pulpa, sin pasar a través de las vénulas —

pulpares observadas histologicamente en la hiperémia,

Otros mediadores endégenos de la inflamacién como la histamina, bra
dicinina, y sustancia P, asi como prostaglandinas son potentes vasodi-
latadores. Los productos bacterianos y otros irritantes de la dentina
cariosa pueden llegar a la pulpa a través de los tubulos dentinarios -
y eastimular la liberacién de vasodilatadores enddgenos, estos agentes
producen vasodilatacifn e incrementan la permeabilidad vascular; produ

ciendo & nivel arteriovenoso hiperémia.

Un efecto comfin en la hiperémia es un aumento en la presidn hidros-—
thtica capilar y venosa, que propicia la salida de liquido hacia el es
pacio intersticial circundante, 8i el liquido se acumula con mayor ra-

pidez de qu

tejido pulpar aumenta; esto provoca =l colapso de la vénulas pulpares
debido al aumento de la presidn tisular. El flujo o riego sanguineo -

disminuye afin mis agravandose la condicién debido a que se reduce el -
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nivel de eliminacifn de los irritantes bacterianos, quimicos o inflamas
torios. Debido a que estos eventos vasculares tempranos de la hiperé—
mia preceden o son un componente inicial de la inflamacibn, la elimina
ci16n de la causa predisponente deberd regresar a la microcirculacidn a

su estado normal.

PULPITIS

Las causas de pulpitis son nus;erusas y pueden clasificarse en forma
amplia en naturales y yatrbgeneas. Dentro de las naturales estan la —
caries, traumatismos, atriccidn, abracibn y alteracidén de la anatomia
de la pulpa como dens invaginatus. Dentro de las yatrogenas estan los
irritantes relacionados con la preparacibn de cavidades (secado, calor
local o ambos), colocacién de materiales, irritantes, medicamentos t&-
picos {limpiadores), restauraciones mal adsptadas (microfiltracién), —

movimientos ortodbnticos dentales, etc.

La pulpa responde en algunas ocaciones en forma negativa y otras en
forma positiva a las lesiones naturales o yatrogeneas. Los cambios —
histoldgicos relacionados con la inflamacién pueden presentarse afin —
con un estimulo leve en un diente. La vibracién de una fresa sobre el
esmalte o la penetracidn inicial de la caries a través de la unidn de
la dentina con el esmalte pueden provocar una inflamacifn leve pero vi
sible en la pulpa subyacente, la reaccidn pulpar correspondiente a la
caries es basicamente progresiva con el aumento en la penetracidn de -

la lesidn en forma significativa, estas tienden a localizarse en la —
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pulpa en la base de los tfibulos dentinarios afectados que forman una -
vis de entrada primaria. El grado de lesién manifestado por los cam~—
bios pulpares y dentinarjos tienden a aumentar con la profundidad de -

la caries.

la lesidn directa a la pulpa por la caries que se presenta de va—
rias maneras, la dentina carioss es expuesta a la cavidad bucal que —
proporciona una gran cantidad de irritantes para la pulpa a trevés de
los titbulos. Estos pueden ser productos bacteriancs, elementos de la
dentina cariosa en desintegracidn o productos quimicos de alimentos —
que hacen contacto con la dentina expuesta; estos irritantes pasan en-~
tonces a través de los tiibulos para hacer contacto con los odontoblAs-
tos y células subyacentes y destruirlos, o tambi&n pueden tener un ——
efecto osmbtico que también destruye las células por un movimiento ré-

pido y poderoso de liquido.

La reaccién inmunitaria y la lesién correspandiente es otro mecanis
mo causal del desarrollo de pulpitis. La reacciSn inmunitaria puede ~
ser humoral o celular (existen pruckas de ambas); el resultado final -
ya sea que haya sido provocado por irritacidn directa o por el sistema
inmunitario, es la liberacién de mediadores quimicos que inician la in
flamacidén. En un principio la reaccidn es vascular, el aumento en la
permeabilidad de los vasos mis cercanos al sitic de la lesidn y la ex-
travasacién de liquido de estos vasos en el espacio intersticial {ede-

ma) produciendo aumento de la presidn local.



Estos cambios fisiologicos van seguidos por alterucidn de la capa —
odontobléstice, estas células pueden ser destruidas o transformsdas —
por el edema, Eriste una modificacidn quimice de la sustancie funda—
mental amorfe, la notable dilatacibén de los linféricos y vesos sangui-
neos se acompans de sglomerscibn de los eritrocitos y la marginacibn -
de leucocitos sobre las paredes de los vasos y dentro de los capilares
le diapedesis de leucocitos ocurre al pasar estas células a través de
los espacios intercelulares del endotelic de los vasos en reaccidn s -

las sehales quimitActicas que se originan en el tejido.

Como resultade, se puede gprecier un rice i{nfiitradv de leucocitos
alredor de los vasos dilstados, Rapidamente. las zélulas de &ste in—
filtrado inflamstorio dominan la esena a expensas de la poblacidn celu
lar original del tejido conectivo. Con mayor frecuencia, las células —
denominadas células inflamatorias crbnicas dominan el arribo de leuco-

citos.

las célvlas que forman en particular el infiltrado en los cortes —
pulpares son leucocitos de todas las formas crdnicas que suelen domi—
nar (tawbifn son asbundantes los linfocitos pequefios, monocitos, macrow
fagos y células plasmBticas). Los neutrofilos tambi&n son abundantes
cuando la inflamacidn es un proceso localizado o la destruccidn tisu—
lar es considerable, Rara vez existe predominio de los neutrofiles o

de los polimorfonucleares como grupo.

las células cebadas suelen ser habitantes comunes del tejido conec-

tivo fibroso laxo. Las c&lulas cebadas o mastocitos se consideran -



participantes de la reaccidn inflamatoria. Este importante tipo de cé
lulas es rico en histamina y bradicinina, ambos mediadores de los cam—
bios basculares relacionados con la inflamacidn. Las células cebadas

rara vez se encuentran en pulpab sanas, aunque sparecen en grundas r.a&

tidades cuando existe inflamacidn.

El conjunte total de las reacciones inflamatorias pueden causar mis
dafio que los irritantes solos. Las rescciones inmunitarias e inflama-
torias que estan interrelacionsdas, pueden sobrecompensar y producir -
una resccibn exagerads, Los elementos de defenss que neutralizan las
sustancias extrafas pueden también destruir los componentes celulares
y extracelulares normales adyacentes, Entre los elementos destructo—
res de tejidos se encluyen las enzimas provenientes de los lisosomas -
liberadas por peutrofilos en desintegracidn, que son ztreidos hacia el

s1ti0 por faciores quimiolicticos.

Un aspecto interesante de la inflamacidn pulpar es lz formacidn de
tejidos duros que se observan con {recuencia, éstous se forman en reac-

cibn 8 los irritantes externos, denominade dentina irritacional.

la capacidad de la pulpz 4c rocicrir a las lesiones esta relaciona-—

da con la gravedal de lz inflagac:dn, ¥n um principio 1a inflamacidn

es reversible; mis alla de un punto critico se torna irreversible.
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PULPITIS REVERSIBLE

f.a pulpitis reversible esta caracterizada por la descripcibn de la
inflamacidn, la lesidén es predominantemente crénica, y el tipo de cély
las es en mayor medida mononuclear; las sefiales de irritacién e infla-
macibn tienden a localizarse en la pulpa, en la base de los tibulos —
afectados. Las hacterias pueden penetrar en los tfibulos mds alla de -

la extencifn de la dentina blanda alterada.

Esta inflamacitn reactiva se resvelve o disminuye al eliminarse el
irritante. La franca penetracién de bacterias hacia 1a pulpa suele —
ser el punto de partida para la pulpitis irreversible; esto no quiere
decir que la pulpitis irreversible no pueda presentarse antes de &sta

exposicidn,

PULPITIS IRREVERSIBLE

teristica mAs importante de la pulpitis irreversible es la
gravedad de la inflamacidn y el dafo tisular. La pulpa ha sido dafada
a tal grado que ya no es sucepiible a la reparacidn, con el tiempo la
pulpa morira, alin si se retira el irritante, estas pulpas deberan ser
eliminadas o extraidos los dientes, de no ser asi, el tejido experimen
tarA una degeneracidn progresiva, lo que a la larga dard por resultado

necrosis y destruccibn periapical reactiva.

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

en forma irreversible, una exposicidn cariosa es el punto en que la —
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dentina alterada e infectada entra en contacto con los tejidos blandos
de la pulpa; esta penetracidén de caries abre las puertas que protegen

contra la contaminaciSn permitiendo que la gran cantidad de hacterias

y residuos de la dentina cariosa y productos de su desintegracidn, asf
como ls saliba y agentes quimicos de los alimentos ingeridos tengan —
acceso directo 2 la pulpa; esta franca infeccibn acoapanada de otros —~
irritantes, conduce invariablemente al desarrolle de un microabsceso.

Un absceso pulpar puede presentarse antes de la exposicibn y puede —
ser estfril, sin eabargo, esta es la escepcibén. El avance del procedi
miento inflamatorio hasta el punto del absce.;;o, es el extremo signifi-
cative y a menudo ocurre una infeccifz poaterior debido a la gran colo
nizacién bacteriana después del establecimiento de dreas de necrosis,

los microabscesos de 1a pulpa, comienzan como pequefias ronas de necro—
sis dentro de un infiltrado celular inflamatrorio denso formado princi-
palmente por célnlas inflamatorias cronicas. Cuando ésta lesidn se —
forna cerca de la pared dentinaria misaa, con frecuenciaz se encuentra

inmediatamente adyacente a la exposicidn cariosa., Casi siempre el —
absceso contiene concentraciones de células necrbdticas y en procesos —
de degeneracibn, elementos celulares y microorganismos intactos pero —
desorganizados. Las células y residuos celulares al parecer provienen
principalmente de [ibrobldstos en desintegracibdn y cé&lulas inflamato—
rias; estas son importantes en el absceso, entre ellas el neutrofilo -
que tiende a desplazarse hacia el drea afectada y muwere con gran rapi~
dez, Inmediatamente adyacente al abscesc se encuentra una densa infil

tracibén de leucocitos, prinmcipalmente linfocitos, células plasmiticas



y macroffgos, Algunas dreas presentan grupos de leucocitos, neutrbfi-
los; las bacterias no penetran debido a8 que no son ingeridas por célu-
las fagociticas, por lo que no pueden observarse mhs alla de la regibn

de necrbsis,

Una pulps inflamada es muy sensible a la manipulacidn. También son
evidentes las alteraciones de los vasos en la zons de la inflamacibn.
Las paredes de los vasos suelen estar trastornadas y destruidas en el
endotelio, Como resultado de esto, algunos eritrocitos intactos y des

truidos se extravasan hacia el frea extracelular.

En ocaciones el absceso se desarrolla lejos de la pared dentinaria.
Sin cmbargo, afin es evidente la clésica estructurs de un absceso, esto
es el nficleo central supurante, la zona de infiltrado celular y los fi
brobléstos moribundos, asi como el tejido fibroso periférico concentri
co la llamada clpsula fibrosas del absceso pulpar con frecuencia carece
de continuidad y claridad, no existe alglin aislamiento total del micro
sbsceso y su inflamacién correspondiente,respecto de los tejidos adya—
centes,muchas pulpas reaccionan a la exposicidn cariosa con uns ulcera
cidn superficial;esta es unae sren exposicidn en la que la pulpo esta a
bierta hacia la cavidad bucal.lebido a esto, y no en un espacio limita
do,puede pensarse que se retrasa la diseminacibn de la lesibn,.El exce-
so0 de ligquido {trasudade v exudado) producido como'parte de la reaccifn
inflamatoria no se acumula,sino que drena hacia la cavidad bucal, por
1o que no se presenta un aumento en 1s presibn intrapulpar, que es el-

danifio para las estructuras pulpares. Los efectos del aumento
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de la presidn sobre la microcirculacifn con dafio tisular subsecuente -
han sido demostrados. El trasudado de liquidos de la lesidén abiecrta —
es al parecer abundante; el gran cambio de liquido intersticlial elimi~
na tbxinas, mediadores inflsmatoriocs enzimas hidroliticas de la pulpa,
manteniendo su concentracibn tan baja que no causs mayor dafo tisular,
La pulpa es capaz de presentar resistencia a largo plaze y retrasar la

destrucciin extensa de la mase de tejido blando.

Aunque toda la superficie oclusal de la pulpa coronaria ests ashier—
ta y ulcerada, los tejidos conectivos profundos pueden estar normales,
bajo esta superficie necrbtica de la Glcera ; se encuentra una zona —
densa de infiltracidn leucocitica. MAs alla de esto se encuentrs una
zona de fibroblAstos en proliferacibn y fibras de colageno que sirven
para delimitar el proceso, es dentro de &stas zona colagena donde pue—
den encontrarse las masas clacificadas, Las cé&lulas necrbticas pueden

uctuar como niicleos para el depbsito de sales inorginicas.

En algin punto los agentes nocivos franquesn la zona fibrosa y los
cambios inflamstorios se diseminan B zonas cads vez mic profundas de -
la pulpa; la herids pulpar shierta y ulcerada no puede persistir en es

tado de limbo en forwma indefinida.

PULPITIS HTPERPLASTCA

Suele denominarse pdlipo pulpar; es la reaccidn pulpar mds sorpren—
dente a3 la vista, el esmalte oclusal del diente afectado se ha fractu-

rado, tras el efecto socavador de la caries, surgiendo de la ciscara -
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de la corona Se aprecia un hongo de tejido pulpar vivo, firme y con —
frecuencis insensible al tscto. Ls pulpa jéven teoricamente inflmada,
expuesta por caries sobre un aspecto oclusal amplio, es la precursora

de este aumento de volumen Unico. El crecimiento proliferstivo del te
jido conectivo inflamado es el resultado, semejante a un granuloma pid
geno de la encia. Tal respuests vigorosa seria inusual para la mayori
de las pulpas adultas, sunque la capacidad de la pulpa jbven suele ser
mayor. El riego sanguineo es abundante debfdo a que el agujero apical
es mAs ancho, es como si 1a destruccibn de la pulps fuera resistida me
diante la creaccibn de una zona emortigusdora formada por el tejido —
nuevo, dentro del cual se concentra la mayor parte de 1a batalla infla

mstoria.

Mdicroscopicamente, el pblipo pulpar es un complejo de nuevos capila
res, fibroblAstos y proliferacidn de células inflamatorias como norma
la porcidn de la pulpa de la que se desarrolla suele estar formada por
los mismos el’eméntos. las 8reas de la pulpa mis distantes tienden a —
ger transformadas con el tiempo en el mismo tipo de tejido inilamatorio
£l apoyo para la masa protuberante es proporcionado por fibras de colf
geno que estan insertadas en el tejido pulpar profundo de la camara,
Los elementos nerviosocs sensoriales casi no se encuentran cerca de le
superfizis, en contraste con 1s rica inervacidn y ertremada sensibili-

dad de una pulps expuesta que no es hiperplésica,

Antes de que la lesidn haya crecido, su capa superficial estd forma

da por masas de células necrdticas y leucocitos, bajo estas se encuen—



tra tejido inflamatorio en una zona de grosor variable, al crecer 1ls -
masa, conserva la capa superficial de tejido conectivo mecrotico o ad-
quiere una cubierta epitelial de tipo escamoso estratificado; la cubier
ta epitelial de un pdlipo rara vez proporciona una proteccién compara~
ble a la de la encfa. El epitelio est§ infiltrado invariablemente con
leucocitos y muy ulcerado, la hemorragia que se preseanta con gran faci
1idad en un pdlipo epitelizado no es sorprendente. La pulpas hiperpla-
sica al parecer se epitelialisa mediante un verdadero injerto célular,
las células de la mucosa bucal que flotan libresente en la salibas pren
den y crecen encima de la superficie alr.alen't.e vascularizada de tejido

conectivo jSven de la pulpa expuesta.

La pulpitis hiperplisica debe considerarse una forma de pulpitis —
irreversible, por tanto, no puede ser tratada en forma conservadora —

con seguridad por lo que requiere pulpectomia.

NECROSIS

Licuefaccifn: al avanzar la inflamacién, el tejido continua desinte
grandose en el centro para formar una regién cada vez mayor de necro—
sis por licuefaccibn. Debido a la falta de circulacidn colateral y a
1a rigidez de las paredes ez la periferia, no hay suficiente drenaje -

de los 1fquidos inflamatorios. Esto puede dar como resultado un aumen

to localizado en la presién tisular,lo que permite la destruccién
avance sin control hasta que la totalidad de la pulpa se haya necrosa—

do, la velocidad del avance de la necrosis por licuefaccidn varia, es-



ta velocidad puede correlacionarse con la capacidad de los tejidos de
drenar o absorver liquides, de modo que minimise los aumentc en la pre
sibn intrapulpar, el abrir una pulpa hacia la cavidad bucal, y dejaria
abierta, frecuentemente da como resultado ls destruccidn lents o la -
degeneracidnde la pulps coronaris, con persistencia de tejido sanc en
la pulpa radicular, no suele necrosarse tode l= pulpa, afin después de

un peribdo considerable.

la regibn de necrosis contiene irritantes de los elementos de la —-
destruccibn tisulsr y microbios tanto serdbios como anaerbbios. Estos
irritantes hacen contacto con el tejido perifé&rico vital y continuan -
ejerciendo dafic, las bacterias penetran hests los lfmites de ls necro-
sis aungue no se observan en el tejido inflamatorio adyacente, sus t&—
xinas y enzimas continuamente pasan a los tejidos circundantes y provo
can inflamacibn, en los sitios en que 1la necrosis por licuefaccién —
hacen contacto con la dentina y se pierde la predentina, quiz8 debido
a la accibn de la colagenasa, esto permite que las bacterias penetren
en los tibulos dentinsrios, para eliminar estas bacterias del interior
de los tfibulos es necesario eliminar capas de dentina de todas las pa-
redes durante la preparacidn de los conductos; un procedimiento que es

muy importante cuando los conductos contienen tejido necrbtico.

Adyacente a la necrosis por licuefaccibn se encuentra una zons de—
inflamacibn crdnica aunque la anchura de &sta zona puede variar suele
se estrecha; al parecer, los tejidos alterados y los subproductos bac-

terianos incorporades en el parea de la necrosis continuan siendo reco
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nocidos como antigenos potentes, por tanto, la defensa del huesped es

principalmente inmunoldtica para los tejidos circundantes, asi como pa
ra los irritantes. Pueden observarse nervios y vasos sanguineos intac
tos y alterados en un tejido inflamado y sano adyacente es poco proba-—

ble que estos elementos nerviosos y vasculares sean funcionales.

Al abrir el clinico la cdmara pulpar puede identificar con facili -
dad 18 pulpa gometids a necrosis por licuefaccibn. El espacio estd -
1lleno de residuos necrbticos (masas sinestructura). No existe mate —
rial firme que pueda eliminarse con una sonfla barbada entre mAs se —
acerque la necrosis & la fuente de aporte sangufineo y mis lejos este —
el tejido del sitio de la exposicidn, mbs resistente serf el tejido 2
1a degeneracibn, en ocaciones existe un olor putrido, este se ha rela-
cionado con ls presencia de microorganismos gram positivos, anaerfbios

y saprbfitos.

SICCA

Descrita clinicamente como una necrosis seca, la sicca se reconoce
como un espacic pulpar que contiene poco material, el espacic esta ca
si vacio o sblo contiene residuos granulares, al parecer hs habido ne-
crosis por licuefaccildn con pérdida subsecuente de 1Iquido, que deja —
solo residuos, estos residuos escasos afin constituyen una fuente irri-
tante, ya que de modo invariable existe una lesidn inflamatoria peri -

apical relacionada, La reaccidn apical puede provar que la necrosis -
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no es en realidad seca, ya que debe existir algfin intercambio de 1fqui
dos pera mover los irritantes del espacio pulpar hasta los tejidos pe-

riapicales,
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PERIODONTITIS APICAL AGUDA

Es una inflamacidn localizada del ligamento periodontal en la re—
gidn apical, la causa principal son irritantes que se difunden de una
pulpa inflamada o necrdtica. La salida de tdzinas necrbticas o bacte-
rianas, medicamentos desinfectantes, residuos proyectados hacia los te
jidos periapicales o traumstismos pueden precipitar la periodontitis -
apical aguda. La irritacién quimice o mecénica causeda por los instru
mentos durante la limpiezs y con formacidn o por la extrusién de mate—

riales de obturacidn, tanhi&n son causas frecuentes,

Caracteristicas clinicas: la sensibilidad a 1a percucidn es la prin
cipal caracteristica de la PAA, El dolor es patognomdnico y varia de -
leve sensibilidad a dolor intenso al contacto del diente opuesto, De—
pendiendo de 1a causa de la PAA (pulpitis o necrosis) el diente afec—
tado puede reaccionar o no & las pruebas de vitalidad. Las radiogra—
fias revelan poca variacién desde normal hasta el engrosamiento del es

pacio del ligamento periodontal,

El exdmen histopatologico de la PAA revela un infiltrado inflamato-
rio localizado dentro del ligamento periodontal. La infiltracidn cely
lar inflamatoria insipiente consiste principalmente en leucocitos poli

morfonucleares con algunas cflulzs menonucleares.

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

muerte o dafio celular, causa la liberacidn de enzimas intracelulares y
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mediadores inflamatorios cowo histamina, bradicinina y prostaglandinas
que producen cambios microvasculares, como dilatacién vascular y esté-
8is, aumento de la permeabilidad vascular, exudado de plaswma, hemorra-
gis y emigracibn de leucocitos polimorfonucleares y monocitos desde —
los lechios poscapilares hacia el tejido conectivo. La misma respuesta
vascular puede presentarse por una reaccidn del complejo antigeno-anti

cuerpo en el tejido periapical,

La mayor parte de los wediadores quimicos de la inflamacibn pueden
causar daiios vasculares y algunos como la bradicinina también producen
dolor; las prostaglandinas potencializan 1s accibn productora de dolor
de otros mediadores inflamatorios tales como 1a bradicinina. La libe-
racibn de medisdores quinmicos de la inflamacibn y su accibn sobre las
fitras nerviosss en los tejidos periapicales explican en forma parcial
1a presencia de dolor durante la PAA. Ademis, como existe poco espa—
cio para la expancibn del ligamaento periodontal, el aumento en la pre
8ibn intersticial pueden tamhién provocar presién fisica sobre las ter

aminaciones nerviosas csusando un dolor periapicol pulsatil.

Tratamiento: basicamente consiste en ln climinacibn del agente —
caussl, cuando la causa es un traumatismo oclusal debe ser liberado el
diente de 1a oclusibn, Cuando 1a pulpa se encuentra sin vitalidad y -
la causa ses una periodontitis de eriologfa bacteriana el tratamiento
consiste en la apertura coronaria para la salida de los gases,neutrali
zacidn y rewmosidn inmediata de todo el contenido séptico por medio de

lavados. En todos los casos de periodontitis siempre que sea posible,
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se debe aliviar 1a oclusidn por medio de desgaste, El tratamiento del
conducto radicular deberd ser realizado después de la desaparicién de

los sintémas de la fase aguda,

PERIODONTITIS APICAL CRONICA

£s una lesibn de larga duracidn, latente, asintomitica o s&lo le-
vente sSontomdtica que suele acompafiarse de resorcidn &sea apical visi~
ble por radiografia., Esta afeccidn casi siempre es una secuela de la

necrosis pulpar,

Las caracteristicas clinicas de la periodontitis apical crénica son
irrelevantes; el paciente manifiesta no sentir dolor significativo y -
las pruebas revelan poco o ninglin dolor a la percucifn. Sin embargo,
si la PAC perfora la placa cortical de hueso, lapalpacidn de los teji-
dos periapicales puede causar molestia., El diente afectado presentard
necrosis pulpar, por lo que no responderd a los estimulos eléctricos o

térmicos.

Los datos radiografices son la clave para el diagndstico; la PAC —
suele relacionarse con cambios radioliicidos de los tejidos duros apica
les. Estos camblos varian desde engrosamiento del ligamento pariodontal
y resorcidén de la lamina dura hasta destruccidn del hueso periapical -

con francas lesiones periapicales.

distologicamente se caracteriza la PAC por un predominio de plasmo-

citos, linfocitos, y macrdfagos. Hacia la periferia de la lesidn, le-
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jos dr la :uente Je irritacidn, se ven fibroblistos y brotes capilares
Los I'ibroblistos proveen las fibras colégenas que tienden a delimitar
toda la resccidn. stas lesiones suelen contsr con un rico aporte ner-
vioso, Histologicamente, en lo zona de inflamacidn crdnica tanto el -
cemento apical pueden presentar reabsorcidn, esto no suele ser visible
radioaraficanente a3 menos que la destruccion ses zrande. Pueden verse
bandas o cordones de cflulas epiteliales (células en reposo de Malas—

s2z) gue proliferan en grados diversos.

mrante el curso de este actividad inflamatoria los restos de *ala-
550z groliferan y si las condiciones son favorsbles, se puede formar -

un nuiste,

AnaCiao APIUAL AU

L3 uns inflamacién de los tejidos periapicales del diente, a menudo
acompailada por la formacién de exudado dentro de la lesidn., Una causa
frecuente del AAA es la penetracidn rdpida de microorganismos o sus —
productos desde el sistema de conductos radiculares. La etiologia no
bacteriana tanbifn esta relacionada con el absceso por lo que se deno~
mina absceso estéril.

21 avscese apical agudo puede presentarse sin signos radiogriaficoes
evidentes de parologia. 36lo se manifestard por hinchazdn; las lesio-
nes rambién pueden ser el resultado de 1a infeccifn y destruccién tisu

lar ripida causadas por periodontitis apical cronica.
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£1 paciente puede o no estar iinchade; en caso afirmatico la hincha
zbn puede ser localizada o difusa, £l eximen clinico de un diente con
AAA revela diversos grados de sensibilidad a la percucidn y a la palpa
cibn, ‘lo existe reaccidén pulpar al frio, calor o estimulos eléctricos
ya que la pulpa del diente afectado esta necrosada. Las caracteristi-
cas radiogrificas del AAA varisn desde un engrosamiento del espacio ——
del ligamento periodontal hasta la presencia de una lesidn perispical -

franca.

&l estudio histopatolégzico del Brea perimpical con AAA revela una -
zona central de 1a necrosis por licuefaccibn con neutrofilos en desin—
tegracidn y otros residuos celulares rodeados por macrbfagos vivos y

en ocaciones linfocitos y células plasmiticas.

La propagacidn de la reaccidn inflamatoria hacia el hueso esponjoso
da como resultado la resorcidn 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 presibn causada
por la acunulacidn de exudado dentro de los tejidos limitantes, el do-—
lor es intenso. La lesidn perfora los tejidos hacia una superficie; —

la erosidn del hueso cortical y la extencibn del absceso a través del

peribstio hacia los tejidos blandos suelen pafiarse de hinchazdn y

cierto alivio. La hinchazbn permanece localizada, aunque también pue-

de tornarse difusa y diseminarse en forma amplia {celulitis).

Patogenia: una repentina salida de irritantes bacterianos hacia los

tejidos periapicales puede precipitar la formacidn de un absceso peri-
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apical y sus secuclas mis graves, osteitis aguda y celulitis. El esta
blecimiento de inflamacibn intensa en los tejidos periaspicales incita
a nuoerosos neutrdfilos a fagocitar las bacterias invasoras o cElulas
muertas. Las enzimas lisosdmicas liberadas de los leucocitos y otras
células digieren los tejidos periapicales; los restos celulares son —
hipertbnicos y acumulan agua formando una sustancia semiliquida conoci
da como pus. Si las bacterias invasoras u otros irritantes son des—
truidos por las defensas natursles del organismo, el absceso puede ser
absorvido o convertirse en un paquete estéril rodeado por una clpsula
de tejido fibroso; si el irritante es profundo o las bacterias son vi-
rulentas , los tejidos del huésped pierden control y el absceso se ex-
tiende mis alla del hueso apical hacia los tejidos blandos circundan—
tes. Las reacciones inflamatorias inmunitarias o no inmunitarias con-

tribuyen a la destruccibn del hueso alveolar y causan trastornos.

En el aporte sanguineo, lo que produce mayor necrosis de tejidos —
hlnndos'y duros. El proceso de supuracibn busca las 1ineas de menor -
resistencia y con el tiempo perfors la placa cortica cuandc llega a —-
los tejidos blandos, la presibn sobre el perifstio se libera y reduce
los sintomas; una vez logrado este drenaje a través del hueso y pucosa

se establece el absceso crénico.

ABSCESO APICAL CRONICO

También llamado periodontitis apical supurativa; un absceso apical

crénico estd relacionado con la salida gradusl de irritantes del siste



ma de conductos radiculares hacia lus tejidos periapicales y la forma-
cién de un exudado. La cantidad de irritantes, su potencia y la resig
tencia del huésped son factores importentes para determinar la canti—
dad de formacibn de exudado asi come los signes y sintomas clinicos de
lalesién. El AAC se asocia con un trayecto fistuloso que drena en for
ma continua o intermitente, esto es evidente como un estoma sobre la —
mucosa bucal o en ocaciones sobre la piel de la cara. El exudado tam-
bifn pucde drenar a través del surco gingival del diente afectado, imi
tando una lesibn periodontal con una bolsa, &sta no es una verdadera -
bolan periodental, ya que no cxiste una separacidn del tejido conecti-
vo respecto de la superficie radicular, si no es tratada puede cubrir—

se con epitelio y convertirse en una verdadera bolsa periodontal.

Un absceso apical crénico suele presentarse sin malestar por otro -
lado, si sec bloquea el drenasje por la fistula se experimentaran diver—
sos grados de dolor en forma correspondiente; el exlmen clinico de un
diente con &sta lesibén revelarf una gama de sensibilidad a la percu—
cibn y a la palpacibn dependiendo de si la f{stula estd abierta y dre—

nando o estd cerrada.

Las pruebas de vitalidad son negativas en dientes con AAC debido a
sus pulpas estan necrosadas. El exfimen radiogridfico de ésta lesidn re

velard la pérdoda &sea a nivel del &pice del diente afectado.

Caracteristicas histopatolbgicas: zonas de necrosis por licuefac—
cidn con leucocitos polimorfonucleares en desintegracién rodeadas por

macrofagos y neutrofilos. De &ste niicleo de supuracidn hasta la super
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ficie se desprende un tracto fistuloso, ésta fistula puede estar par—
cialmente forrada con epitelio o su superficie interna formada por te-
Jido conectivo inflamado, el tracto {istulose se forms y persiste debi
do a los irritantes de la pulpa; éstos tractos fistulosos, cubiertos o
no se resuelven en forma esponténea con debridamiento y obturacién com

pletn del conducte radicular,

GRANULOMA

Es 1a formacién de un tejido de granulacibén que prolifera en conti-
nuidad con el ligamento periodontal. como reaccidn del hueso alveolar
pura bloquear el foramen epical de un diente con la pulps necrbtica y

oponerse a la irritacién proveniente del conducto radicular,

las causas mAs frecuentes de un granuloma es la muerte de la pulpa,
seguida de una infeccibn o irritacibn suave de los tejidos periapice—
les, que estimulan una reaccidn celular proliferativa, el granuloma se
desarrolls sblo un tiempo después que haya tenido lupar la muerte pul-

par, en algunos casos, es precedido por un absceso alveolar crénico.

Semiologia y diagnbstico: los granulomas de modo general, son asin-~
tomaticos, pero, el proceso inflamatoric, a pesar de ser de baja inten
sidad vs de larga duracibén, se producird siempre una reabsorcidn bsea;
de ésta manera el principal elemento para el diagndstico seri el exime
radiogrifico, a trives del cual se observard una rarefaccidn Gsea cir-
cunscrita; &sta imagen, ademis del contorno nitido y del fondo bién ra

diolucido presenta una forma irregular, con tendencia al contorno oval
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muchus veces existe tambign una tenue tinea radioopaca que contornes —

la imugen de los granulomas,

El exfmen clinico generalmente muestra el obscurecimiento de la co-
rona dentaria el diente no se encuentra sensible a la percucibn ni con
movilidad, Mo tiene ninguna respuesta a las pruebas de vitalidad pul-

par electricas o térmicas.

sventualmente, los dientes portadores de granulomas pueden presen—
algunos sintomas como ligero dolor 8 la percucibn y sensibilidad a la
palpacién a nivel del fipice radicular; peneralmente &stos elementos —
aparecen en los casos en los que el proceso inflamatorio crdnico sufre

un episodio de sgudizacidn,

ilistolojicamente ésta lesidn esta formads en su msyor purte por te—
jido inilamatorio granulomatosc, con gran niimero de pegqueios capilares
de fibroblastes, muchas fibras de tejido conective, infiltrado inflama
torio y casi siempre una capsula de tejido conectivo. Este tejide, —
que reemplaza el ligamento periodontal, el hueso periaspical y en ocacio
nes el cemento radicular y la dentina, ests infiltrado por c&lulas ——
plasndticas, linfocites, fagocitos mononucleares, y algunos neutrofi~—
los. Ocacionalmente se observan en granulomas periapicales espacios —
a manera de agujas (los restos de cristales de colesterol), células es
pumosas (fagocitos que han ingerido lipidos) y células gigantes de —
reaccién a cuerpo extrano multinucleadas. Tambifén se iian demostrade -
la presencia de fibras nerviosas en éstas lesiones, en ocaciones epite

lio en diferentes grados de proliferacitn.



41

Tratamiento: en cusos de granuloma pequefio, el tratamicnto del con-
ducto radicular puede ser suficiente., Cusndo el estudio radiografico
revela una zona grande de rarefaccidn, est& indicada la apicectomis o

el curetaje periapical.

QUISTE RADICULAR

Es una lesibn csvitada de crecimiento continuo revestida internumen
te por tejido epitelial y externamente por tejido conjuntivo, que con-

tiene liquido o una sustsncia semisblida en, su interior.

Ftiologia: el quiste radicular presupone la existencia de una irri-
tacibn fiaica, quimica o bacteriame que ha causado la muerte de la pul
pa, seguida de estimulacidn de los restos epiteliales de Malassez, que

normalmente Se encuentran en el ligamento periodontal,

En ocaciones la proliferacidn epitelial puede producirse como res—
puesta a trastamientos endodonticos incorrectos, en otras ocaciones, el
quiste apical puede desarrollarse s partir de granulomas epitelizados
que estimulados proliferan dando origen de la misma forma a procesos —

cavitados de revestimiento epitelial y crecimiento continuo.

El exdmen histopatolbgico de un quiste apicel revela una cavidad —
central forrada por epitelio escamosy estratificzde, queratinisado o -
no gue contiene residuos diverso, incluyendo cristales de colesterina
e infiltrado inflamatorio, generalmente constituido por plasmocitos y

linfocivos.



42

Sintomatologie: el quiste no presents sintomas vinculados con su de
sarrollo, excepto los gue insidentalmente aparecen en forms crdnica —
del conducte radicular. Sin embargo puede crecer hasts llegar s ser -
una tumefaccién evidente, La presién del quiste podris alcanzar a pro
vocar el desplazamiento de los dientes afectados, debido a la acumula-—
cidn de liquido quistico, también puede presentarse movilidad en los -

dientes.

DMagnbdstico: la pulps de un diente con un quiste radicular no reac—
ciona a los estimulos elferricos o térmicos. El exfimen radiogrBfico -
muestra une zona de rerefaccide bién definida, limitada por un.linea -
radiopaca continua, yué Lndice iz eristencis de hueso esclerbtico, La
zona radiolficida, en general tiene un contorno redondesdo, en el sitio
proximo a los sitios adyacentes donde puede aplanarse y presentar uns

forma mfs o menos oval,

Diagnbstico diferencial: no siempre es posible diferenciar & cravés
de la 1magen'rudiugr§fica un quiste rpdicular pequefio de un granuloma.
El disciie de un quiste es mfs definido y estd rodeado por un borde —
blanco y fino que indics la presencie de hueso esclerosado, otro elemen
to de diferenciacibu pars el diagnbstico cuando se observa la repara—
cibn cuando se observa la separacidn de los Apices radiculares, causa-

da por la presibn de 1fquido quistico.
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RECUBRIMIENTO PULPAR INDIRECTO

La terapeiitica pulpar indirecta se resliza en dientes con lesiones
de caries profundas que se juzga que se aproximan a los tejidos pulpa-—
res coronales, La finalidad de &ste procedimiento es prevenir la expo—
sicibn de los tejidos pulpares coronsles dadando asi tiempo al diente
de autoprotegerse depositando una barrera reparadora de dentina entre
la pulpa y 1s lesibn, produciendo la esclerosis de los tlibulos de la -

dentina,

VENTAJAS

1.~ Si tiene &xito preserva la vitalidad de la pulpa y de &ste modo:
a) previene ls exposiciba,
b) sisls a productos bacterioldgicos irritantes.
¢) provee & la pulpe del ambiente adecuado para su reparacibn.

2.- Salva la estructura dental porque la dentina blanda restante se re
nmineraliza,

3.- Los medicamentos usados en el recubrimiento pulpar favorecen la —

formacifn reparadora de dentina,

INDICACIONES

1.- Dientes jbvenes temporales y permanentes con gran cantidad de teji
do pulpar,

2.- Lesiones profundas gue se aproximan al tejido pero que no lo afec—
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tan.

3.~ Dientes con historia negative de dolor espontdneo intenso.

CONTRAINDICACIONES

1.- Pulpa envejecida en un diente temporal maduro.
a) Baja potencia de recuperacitn debido a la pulpa disminuida como
en el procesc natural de envejecimieato.
b) Resbsorcidn de mis de dos tercios de las raices de dientes tem—
porales que van a caer.
2.~ Pulpa que sufre cambios patolbgicos.
a) Historia de dolor pulpar.
- Esponténeo
- 81 es provocado, persiste después de retirar el estimulo
- Palpitacibn
- Sordo
= Al reclinarse
- En respuesta a alimentos o 1fquidos calientes.
b) Existencia de exposicidn patoldgica pulpar.
c) ExAmen radiografico
~ Caries grande gque produce una definitiva exposicidn pulpar
~ Espacio periodontal ensanchado

- Imagen radioliicida en el &pice de las raices
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PROTECCION PULPAR INDIRECTA

Fig. 4 A) Hidrbxido de calcio,

B) Oxido de zinc y eugenol. Después de la reparacidn

colocacidén de la restauracibn definitiva.
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TECNICA

1.- Radiografis del diente.

2.~ Anestesis,

3.~ Aislamiento con grapa y dique de goma.

4.- Con una fresa redonda del niim.4 & 6 de alta velocidad se extirpa -
todo el esmalte socavado.

5.- Con un excavador afilado o fresas redondas se elimina toda la den-—
tins 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 cubre toda la dentina expueste con pasta fluida de -
hidréxido de calcio (fig. 4).

8.- Se cubre el hidr&xido de calcie con una segunda base de Sxido de -
zinc y eugenol.

9.- Terminar la restauracibn.

RECUBRIMIENTO PULPAR DIRECTO

Es la proteccidn o recubrimiento de una herida o erposicibn pulpar
mediante medicamentos especiales, con la finalidad de inducir 1o cies—
trizacién y dentinificacidn de la lesibn, conservando la vitalidad pul

par.
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THDICACIOXES

1.- En dientes temporales jévenes, cuendo la exposicibn es:
a) Meclnica y no contaminada.
b) Reciente (debido & lesidn traumftics).
c) En punta de alfiler, superficisl y no hemorrégica
2,- En dientes permanentes jivenes en los que los Apices radiculares -

todavia no se han cerrado.

CONTRAINDICACIONES

1.- Pulps envejecida bajo potencial de recuperacidn debido a pulpa dis
minuida.

2,- Reabsorcibn de dos tercibs o mas de las raices de dientes tempora—
les.

3.- Exposicidn pulpar patolégica a la vista.

4,- Dolor espontfineo.

5.- Dolor dental intenso por la noche.

6.~ Hemorragfa excesiva en el momento de la exposicibdn.

7.- Salida dc exudado purulento o seroso de la exposicidn.

8.- Manifestaciones radiogréficas de patologia periapical.

VENTAJAS

1.~ Si tiene éxito preserva la integridad y vitalidad de la pulpa.
2.~ Crea un medio ambiente que permite la curacibén de la pulpa y el se

1llado de la exposicidn con dentina reparadora.
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TECNICA

1,~ Aislamiento del cempo operatorio con grapa y dique de hule.

2.~ Lavado de la cavidad o superficie con suerc fisioldgico para elimi
nar lps coBgulos de sangre u otros restos,

3.~ Secado de la.cavidad cuidadosamente con algodin estéril,

4.~ Aplicacibn de pasta de hidrdxido de calcio sobre la exposicidn pul
par (fig. 5).

5.~ Proteger el hidrbxido de celcio con une segunda base de &xido de -
zinc e ugenol.

@,~ Colocaci6n de ls restauracibnr definitiva.

EVALUACTON

Se revisarh el dieante vratado dejando pssar un minimo de dos meses,
Lo evalucidn favorable serB comprobada por el roentgenograms al mog~——

trar la formacidn de dentina tercisria o reparativa,



50

PROTECCION PULPAR DIRECTA

Fig, 5. A) Bl material de proteccibn (hidréxido de calcio) cubre

1lu exposicibn pulpar y el piso de la cavidad.
B) Rase protectora de cemente de oxido de zinc y eugenol.

C) Restauracidn final.
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PULPOTOHIA

Es la eliminacién completa de la porcidn coronal de la pulpa dental
viva, con la conservacibén de los filetes radiculares, seguida de la -
aplicacidn de una curacién o medicamento adecuado que ayude sl diente

8 curar y a preservar su vitalidad.

PULPOTONIA AL FORMOCRESOL

Es el procedimiento endodéntico que se réaliza en dientes primarios
¥y que consiste en la extcirpacidn aséptica de la pulpe cameral, lograda

por medio dei formocresol.

El formocresol crea en el dres de emputecidn uns zona de fijacidn -
de profundidad variable, en fireas donde entrd en contacto con tejido -
vital. Esta zona este libre de bacteria, es inherte, es resistente a-
autolisis y actiia como impedimento o infiltraciones microbianas poste-

riores.

INDICACIUNES
1. Dientes temporales viteles con caries o exposicidn pulpar accide,
tal.

2. Lesiones profundas sin exposicifin obvia en dientes asintomiticos

w

Ausencis de dol pulpar o patologia irreversible,

o

Signos rad<agraficoes:

a) Lamin: ara intacta.
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L) susencia de resbsorcidn patoldgica interna o externa.
5. Signos clinicos: conductos pulpares normales durante el tratomiento
por ejenplo: control de la nemorragzia por presidn directa con un al

godén despuds de la extirpacidn pulpar coronal.

CONTRALUDICACIONES
1. Radiogrificas

a) ladiotranspareucia, periapical e interradicular
b) feabsorcibn interna en los conductos radiculares.
c) Reapsorcion externa avanzads de la rafz.
2. 5ignos clinicos durante el tratsmiento
@) Hemorragia no controlable por presidn directa despugs de la
amputacidn de la pulpa coronal,
b) Tejido seco necrdtico o exudaciones purulentus de los con -

ductos pulpares.

VENTAJAS

1, Es fécil y puede practicarse con poco instrumental y pocos me —
dicamentos en breves minutos.

2. No provoca resorcidn dentinaria interna y 1ls risolisis o resor—
cibn fisioldgica radicular se produce paulstinamente en su co =
rrecta cronologia.

3. El prondstico es excelente,
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TECNICA

1. Anestesia

2. Aislamiento con grapa y dique de goma

3. Apertura y acceso a la clmara pulpar, previa eliminacidn de la ca—
ries existente, con fresas redondas del nim. 4, 6 u 8 (fig. 6).

4, Eliminacidn de la pulpa cameral con la misma {resa a baja velocidad
o con excavadores muy afilados, hasta la entrada de los conductos,

5. Control de la hemorragia con torundas humedecidas en perdxido de —
hidrégeno al 3%, suero fisioldgico o simplemente con torundas secas
estériles.

6. Una vez limpia y seca la clmara pulpar, colocar durante 5 a 10 minu
tos una torunda empapada en la.siguiente solucidn:
Formocresol de Buckley
Tricresol 35ml.
Formalina 19ml
Glicerina 25 ml
Agua 2l ml

7. Retirar la torunda de formocresol y limpiar con una torunda estéril
los posibles codgulos pardos que hayan en la cimara pulpar.

8. Ubturar ia cimara pulpar con una mezcla de oxido de zinc, como pol—

vo, y como liquido una gota de eugenol y una gota de formocresol, —

procurando que la mezcla quede bién adaptada en la entrada de los

conductos y con un espesar de dos milimetros. Para acelerar el fragua

9.

do puede adadirse como acelsrador sctato de zinc,

Restaurar el diente con una corona de acero inoxidable.
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PULPOTOMIA CON FORMOCRESOL

FIGURA 6

Corona
.

J\Cemento de fos

e Torunda de

algoddn imprec— 1 fato de zinc
nada en formo - —Oxido de
cresol zinc y

eugenol

A) Zxposicidn de la pulpa por medio de extirpacifn, del techo,

B) Amputacidn de la pulpa corona;ia con fresa redonda hemostasia
con alzodbn seco.

C) Aplicacidn de Fformocresol durante 5 minutos.

V) Una véz retirado el formocresol, se coloca una base de 6xido de

zinc y eugenol y una corona de acero inoxidable.
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TERAPLIA CONVENCIONAL TOTAL (PULPECTOMIA)

La pulpectomis es el tratamiento endoddntico que tiene como fieneli

dad la eliminacidn de la pulps cameral y los conductos radiculares.

INDICACIONES

~

bientes con necrosis pulpar.

Pulpitis irreversibles,

Reabsorcidn dentinaris interna que no perfore la rafz.

Afeccibn bsea interradicular sin pérdida de sosten.

Dientes remanentes que su sitio es importante dentro de la arcada

dental.

CONTRAINDICACIONES

Afeccibn periapical extenss o movilidad.

Reabsorcibn radicular extensa de dientes temporales,

Reabsorc{bn interna avanzada y que perfora la bifurcacibn,

Amenaza de implicacibn del diente permanente en desarrollo por el —
proceso infeccioso,

Mzla salud y esperanza corta de vida del paciente.

Cuando estd contraindicada la pulpectomia, el diente se debe ealraer

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

diente, puede haber consecuencias patoldgicas:

1.

2.

Absceso crdnico.

Granuloma, quiste.



3. Ostiomielitis.

4. Interupcidn del desarrollo normal y erupcibn del diente sucediente.

Al realizar uns pulpectomis deberan tenerse en cuente los siguien~—
tes puntos:

1, Se deberd tener cuidado de no penetrar mis alla del Apice al entrar
a los canales, hacer esto puede dafiar al brote de la pieza permanen
te en desarrollo,

2. Deberd usarse un compuesto resorbible como material de obturacién,
deberfin evitarse las puntas de plats o de gutapercha, ya que no pue
den ser resorbidas y scluan cowe irritanles,

3, El materiml de obturacién deberd introducirse en el canal presionan
do ligeramente, de manera que nads o casi nada sobreextienda el &pi
ce radicular.

4. La spicectomia no deberd llevarse s cabo en piezas temporales excep
Lo en casos en que no exista diente permanente en proceso de desa—

rrollo,

TECNICA

1. Tome de radiopgrafia del diente 2 treter,

2. Anestesia

3. Aislamiento con dique de goma y grapa.

4, Apertura y acceso a la clmara pulpar, con una fresa en forma de pe—
ra o de fisura a alta velocidad, se extirpa toda la dentinz cariada

se penetra en la camara pulper, y se sigue el contorno del techo de
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ii.

12,

13.
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cBmara pulpar con la fress y se retira.

Con una {resa redonda del nim. 4 6 b, o con un excavador afilado en
forma de cuchere, se extirps el tejido pulpar de 18 corona hasta —
los muiiones pulpares en el orificio de los conductos. Teniendo cui
dado de no perforar el piso pulpar,

Irrigar los residuos.

Determinar la longitud y el nlmero de conductos presentes por medio
de una radiograia.

Lxtirpacidn del tejido pulpar de los conductes, si un conducto es ~
demaciado estrecho pars recibir el tiranervios se puede usar limas,
Se deben encorvar los instrumentos que se van & usar en los conduc—
tos curvos pars evitar perforaciones,

Irrigar los conductos con una jerings hipodérmica llena con una so-
lucibn de hipoclorito de sodio al 13 o perSxido de hidrbgeno para —
disolver los residuos de tejido orginico, Doblande la aguja de la
jeringa para facilitar el acceso a los orificios de los conductos.
Hacer el-limado lateral de los conductos con irrigacibn intermiten—
te, aunentando el tamano de las limas hasta que el tamafio de la aper
tura del conducto sea suficientemente grande para poder colocar el
material de obturacién.

Secar los conductos con puntas de papel.

Colocar una punta de papel humedecida con formocresol en los conduc
tos radiculares durante 5 min. aproximadamente.

Se retiran las puntas de papel de los conductos y se procede a obtu

rar los conductos.
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14, La obturscidn de los conductos se hara con &xide de zinc e ugenol,
sblo o bien mezclados con una gota de formacresol. Los métodas més
usados pars obturar conductos de dientes temporales son los siguien

tes:

HMETODO BE JERINGA A PRESION

la jerings a presi@n comsiste en un embdlo, una llave tipo tornille
dos estractores y un surtido de agujas de calibre 13-30. Se seleccions
une agujs que encaje en los conductos hasts aproximadameute dos milime
tros del &pice, se puede doblar para facilitar el acceso. La pasta de
obturacibn se inserts en el mango de la agujs y la aguje se aprieta en
el embBlo con los dos estractores. La llave de tornillo se inserta en
tonces y se da vuelta hasta que el msterial empiece a salir. La aguje
se inserta en el conducto radicular hasta gue se encuentrs resistencias
el material se exprime hacia afuers hasta que laz jeringa se retira len
tamente, sus ventsjas son las siguientes:
1. La parte apical del conducto se obtura primero y por filtimo la par—
te corunal pora evitar vacios en el conducto,
2. Hay menos oportunidad de atrapar aire, lo cusl impide la obliterz—
cibn total del conducto.
3. Hay un mejor control de le cantidad y extensidn de la deposicibn de
mazterial,
4, Los 300 psi que se desarrollan dentro del instrumento permiten una
consistencis de la mezcla facil de expeler. Al mismo tiempo no se ejer

ce presibn debida sobre las paredes del conducto.
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5. Despuds de la obturacidn del conducto radicular se sells la obtu
racibn del conducto con uns pasta de dxido de zinc y eugencl re-
forzado, cemento de oxifosfato de zinc o amalgama.

6. El diente se restaura con una corona de acero inoxidable,

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

tado del diente,

HETOIO CON EL ESPIRAL LENTULO

Es sencillo y poco sofisticado, se hace rotar lentamente el espiral
lentulo con los dedos o con una pieza de mano a pequene velocidad para
1an:oducir el material de obturacién en el conducto; una desventaja es
pecialmente en munos poco expertas, es la posibilidad de atrapar aire

en el conducto,

METODO CON PUNTAS PREPARADAS POR EL PROFESIONAL

En éste método el material de obturacidn se mezcla formando una mez
cla gruesa, se pueden afadir cristales de sulfato de zinc para acele —
rar el endurecimiento de la pasta. Las puntas se hacen enrrollandolas
entre dos lossr de vidric, sc homedecen los comduclus con un obturagor
de conductos, a continuacidn se inserta la punta en el conducto con la

ayuda de un empacador de conducto radicular seco y espolvoreado con —

polvo de 6xido de zinc para impedir que se peque a la punta,
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Terminada 1la obturacidn del conducto por cualquier método se prosi-
gue a 1a toma de una radiograffa para comprobar que &ste bién sellada
la obturacidn, y {inalwente procedemos a la restauracidn del diente —

con uns corona de acero inoxidable.
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TRATAMIENTO £H DIENTES CON PULPA NECROTICA

El nifio que se presenta con necrosis pulpar plantea un problems -
totalmente distinto para el tratamiento, en ciertas situsciones el -
diente puede presentar un absceso agudo o cronico: estd flojo, duele-
y tiene los tejidos periodontales tumefactos., En esta sesidn, el ni-
io puede sentirse aprensivo e irritable, de modo gue el nlivio del -——
dolor y la tumefaccidn tienen prioridad,

En cualquier caso se debe tener criterio para decidir si el diente
dehe conservarse o no. Debido a la necesidad de conservar el mayor -
tiempo posible los dientes temporales, pues su pérdida prematura oca -
siona casi siempre trastornos graves de la oclusibn, se sgotaran los -
recursos para instituir uns terapfutica conservadora y sdle si esto no

es posible o falle, se recurrird a la exodoncia.
Contraindicaciones para el tratamiento,

1, Faltar menos de un afo para la &poca normal de exfoliacidn del —

diente.

12

No existir soporte &seo o radiculsr.

3. Presencia de una gran zona de rarefaccibn perirradicular, involu
crando el folicuio del Jiente pormancnte,

4, Presencia de una fistula aplcogingival o uns lesibn de furcacién
no respondiendo a la terapgutica habitual,

5. Persistencia o intermitencia de otros sintomas clinicos {dolor -

intenso osteoperiostitis con edema).

6. Enfermedades penerales del nifio que contraindiquen ls eventual -
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presencia de un foco infeccioso o slergénico (endocarditis bacte-

riana suhagude, nefritis, asms etc.).
TECKICA.

Tras anestesiar con delicadezsn, se abre cuidadosamente la cémara —
pulpar para evitar la presidén., Se limpia la cimars pulpar con uns -
fresa redonda del nlmero 4 o 6 accionada a alta velosidad y con un ex
cavador en forms de cucharille; luege se irrigen los residucs. En es
te punto la chmara de un diente con lesidén agudas puede dejarse abier—
ta, tapada solo con una Lorunda de algeddn, o si es un caso crénico -
se puede cerrar con un aposito de formocresol sellads en la chmara -
pulpar. En ninguno de los dos casos se harf 1la instrumentacién del -
conducto. El nifio con sintomas agudos deberf tratarse con antibibri-

cos y se le recetan analgésicos para aliviar el dolor.

Al cabo de una semsns, o cuando los sintomas agudos desaparezcan,—
se toma una radiografis de la pieza, se vuelve a abrir la cémara con-
el dique de goma colocado y se quiran los restos pulpares del conduc-
to mediante irrigacidn copiosa y limpiezs cuidadoss con tiranervios y
con limas lledstrom., Hay que hacer la conductometris exacta. Una vez
mfs se dejs una curacifn sece de formocresol en la chmara. b5i nay fis
tula, se punza para favorecer el drennje, este procedimiento es indo-

loro.

De nuevo al cabo de una semans, si todos los sintomas, incluida —
1a fistula hen desaparecido, se completa la preparacidn definitiva —

del conducto irrigando con perdxido de hidrdgeno e hipoclorito de so-
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dio ensanchado el conducto con limas hasta que el tamsiio de la aper -
tura del conducto sea suficientemente grande para poder colocar el ma-—

terial de obturacidn,

Entonces los conductos se obturan con pasta de oxido de zinc y euge
nol & hidroxido calcico (vitapex), La pasta de obturacifn se introdu=
ce con espiral de léntulo o con jeringa. Se toms una radiografia para

comprovar que este bien sellada ls obturacibn.

TRATAMIENTOS EN DIENTES TRAUMATIZAINOS
Dientes tecporales traumatizado,

El nific tiene sus 8 incisivos temporales, entre los 8 y 10 meses de
edad. A partir de este momento y haste los 6 & 7 afios de edad sufre -
inumerables caidas. Se comprende que la incidencia de lesiones pulpa—
res en esta &poca de la vida infantil por etiopatogenia -traumftica pu—
eds involucrar exclusivamente los 8 incisivos. Las lesiones mis tipi-—
cas son; ’

a) Subluxacidn (intrusibén y extrucidn).
b} Luxacibn con avulcidn,
¢) Sufusién y eventualmente necrasis,

d) Fractura coronaria y radicular,

Como los dientes temporales no completan su formacidn apical hasta
los dos afios de edad, para iniciar casi de inmediato la rizolisis fi —
siolfgica, y como ademds, el hueso encaja perfectamente los golpes, -

es explicable que la lesifn mds frecuente en los nifios de esta edad -



ses ls intrusibn, o sea, el enclavamiento de uno o varios deintes en -

el maxilar. La luxacidr complete es miis rare.

Respecto & la sufusifin, puede provocar decoloracién permanente del-
diente y acompafiarse de necrosis por ls lesidn & nivel apical, muchas-
veces asépfica.

las fractura son menos comunees que en el diente permanente, tantp—

en ls corons como en la porcidn radicular,

Los recursos de que dispone el profesional y le conducta adecuada,

se pueden resumir en las siguientes normas::

1. Se procurard en cualquier caso mantener la vitalidad pulpar del -—
diente traumarizado. En la intrusidn, la conducta serf exzpectante,
esperando la reerupcidn, que puede producirse, entre seis y ocho se

manas después del accidente.

2. Si hsy necrosis, no se intervendrAd sino en casp de infeccidn, ys =~
que existe la posibilidad de que el diente estéril, aunque con le -
pulpa necrbtica, no cause trastorno alguno y se exfolie normalmente

cuando llegue el momento.

w

Si surge la infeccidn (sea por necrosis en la seccidn apical o por—

cederd a la terapdutica indicada-

coee s . Y -
exposicion de la [raclule), se proc

en dientes con pulpa necrbtica.

~

En casos de fractura coronari con exposicidn pulpar y si el diente-
estd con el Apice inmaduro (sin terminar de formar), se procederd a

intentar la pulpotomis con hidroxido de calecio, pero si el dpice ey
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té ya formado es preferible la pulpotomin al formocresol.

5. En la fractura radicular se ferulizard cl diente, observando la evo

1lucidén de la vitalidad pulpar y de la reparacién.

6. En caso de avulaidn total, se puede reimplantar el diente temporal.

Traumatologia en dientes permanentes con dpice inmaduro.

En lesiones de la clase II o clase ITI, o sea cuando la fractura -
de la corona involucra la pulpa o la dentina prepulpar y simepre que -
la fractura sea reciente y la pulpa esté viva y no infectada, el trata

miento de eleccidn es la pulpotomis al hidrbxido de calclo,

Pulpotomia con hadréxide de calcio.

Es la remocién parcial de la pulpa viva (generalmente la pulpa came
ral), complementada con la aplicacion de farmacos que protegiendo y es
timulando la pulpa residual, favorece su cicatrizacibén y la formacifn-

de una burrera calcificeda de neodentina.

Indicaciones.

1. Dientes jévenes permanentes con formscidn incompleta de rafz.
2. Caries profundas en dientes jévenes y con procesos pulpares rever—

sibles.

Contraindicaciones

1, Pulpitis irreversibles.

Técnica.



1. Anestesia.

2. Aislamiento con grapa y dique de goma.

3. Apertura y acceso 8 ls cimars pulpar, previa eliminacidn de la ¢a -
ries existente, con fresa redonda del nimmerc 4,6,u 8,

4. Bliminacidn de la pulpa cameral con la misma fresa e baja veloci ——
dad, © con excavadores muy Afilades, husta la entrada de los conduc
tos.

5. Lavado de la cuvidad con suero fisioldgico o agua de cal (solucidn
8 saturacion de hidrdxido cdlcico en agua). De haber hemorragis y
no ceder en breves minutos se aplica una- torunda de algoddn humede—
cida con solucidn @ la milésime de adrenatine.

6. Cerciorarse de que la herida pulpar es nitida y no presenta zonas -
esfaccladas.

7. Colocacibn de una pasts de hidrdxidp cfilcico con agua estéril o -
suero fisiolégico y de congistencia creamosa, socbre el wujon pulpar-
presionande ligeramente para que quede bien adaptada.

8. Colocacidn de uns capa de eugenato de zinc prisero y luego otra de
cemento de fosfato de zinc como obturacidn provisionel (fig. 7).

9. Towa de uns radiogréfia de control.

Con esta técnica, en el mayor nimero de los casos tratados se ob —
tendrd un puente de dentina reparativa, y la pulpa residuel, con su —
funcién dentinificadora, logrard en poco tiempo la toral apicofomacidn

ohservable en los controles radiograficos posteriores,

El problewa surge cuando la pulpopatia es irreversible o, cumo suce

de frecuentemente, el nifio acude a la cousulta con la pulpa necrdtica-
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PULPOTOMIA COK HIDROXIDO DE CALCIO

Fig. 7. Se talla la cavidad, se elinina la caries y el teciho -
de la chmara y se amputa la pulpe hasta ls entrada de los counductos
dua vez lograda la hemostasis, se coloca hidréxido de calcio y se
protege con oxido de zinc y eugenol y se coloca la obturacibu final
A) Pulpa viva,

B) Hidrdzido de calcio,
C) Cemento de dxide de zinc y eugenol,

D) Restauracibn final.
y



¢ ncliusy lesioses periapicales rocientes o rematas, En estos casos,
la formacidn normal y fisiolégice del &pice, fue carresponde casi en-
su totalidad a la funcids pulpar, queda detenida definitivemente y con
infeccidn o sin ells, el diente quedard con su apice divergente y sin-

terninar de formarla, con cardcter definitivo.

Clasificacion de los dientes segin sudesarrollo radicular y apical.

1. Desarrollo parcial de la riz con lumen apical mayor que el didme —
tro del conducto.

2, Desarrollo casi completo de la raiz, pero con lumen apical mayor =
que el conducto.

3. Desarrollo completo de la raiz con lumen apical de igual didmetro -
que el del conducto.

4. Desarrollo completo de la raiz con didmetro apical més pequeno que

el del conducta,

5. Desarrollo completo radicular con tamafio microschpico apical,

En las cuatro primeras closes, estd indicada la terapéutica de in—
duccidn a la apicoformacidn (apexificacidn). En los dientes de la cla

ge 5 se procederd al tratamiento convencional & habitual endoddncico,

Cuando fracasa la apicoformacién, los dientes de las clases 1 y 2y
algunos de la clase 3 me han obturado con la llamada técnica del cono-

invertido o del foramen abierto.



Técnica del cono invertido.

1, Se elabora un grueso cono de gutapercha calentando varios de los pe
queiios y arrollédndolos entre dos losetas de vidrio, cortdndole niti

damente en su parte @is ancha,

[

Se obtura con eate con el diente, pero colecando la parte m3s ancha
en apicanl y la mis estrecha en incisal, ¢ sea, en sentido invertido
condengando luego lateralmente con conos adicionales. En esta téc—
nica es preferible utilizar los conos estandarizados de gutapercha—
de los nlmeros 120 y 140, procurande, en 1a obturacién, sujetar o -
£ijar el cono al borde incisal para evitar que se deslice o pueda —

wolweobturar,
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TECHICAS DE APICOFORMACION

TECIICA DE APTCOFORMACION SEGUN FRANK

Sesifn inicial.

1. Aislamiento con dique de goma y grapa.

2. Apertura y acceso pulpar, proporcionados al didmetro del conducto,
pernitiendo le ulterior preparacidn del conducto.

3. Conductonmetria.

4. Preparacidn blomecBnica hasta el Apice roentgenogréfico. Limar —
lus paredes con presidon lateral, pues, dado el lumen del conducto-
los instrumentos mis anchos pueden parecer insuficientes., Irrigar

abundantemente con hipoclorito de sodio al 1%,

. Secar el conducto con conos de papel, de calibre apropiado.

w

6. Preparar una pasta espesa, mezclando hidrdéxido de célcio con yodo—
forpo (vitapex) u oxido de zinc con vaselina,
7. Llevar la pasta al conducto, mediante un atacador large & jeringa-

{vitapex),evitando que pase un gran exceso mis alld del &pice.

8. Colocar una torunda seca y sellar a doble sello con cavit o euge —

pato de zinc, primero y amalgama d és. Esr dable termi —

par el tratamiento en una sola cita.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS.
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Si se presentan sintomas de reagudizacidn, eliminar 1a cura y de ~
jar el diente abierto, y repetir la sesidn inicial upa semana des—

pués.

S5i ezistia una fistula y todavia persiste al cabo de dos semanas o

reaparece entes de la siguiente oita, repetir la sesibn inicial.
Segunda sesidén (4 a 6 meses después de la sesidén inicial).

Tomar una radiografia paras evaluar la apicofaormaciba. Si el Spice

no se ha cerrado lo suficiente, repetir la sesibn inicial.

Control del paciente con intervalos do cuatro a seis meses hasta —

comprobar la apicoformacién., Este cierre apical se verificari y ra
tificard por medio de la instrumentacibn, al encontrar un impedimen
to apical no existe un tiempo eapecifico para evidenciar el cierre—

apical,que .pueda ser demde seiscmeses p.dos afios,

No es necesario lograr un cierre completo apical para obturar defi-

nitivamente el diente, basta con seguir un mejor diseiio apical que per

mite una correcta obturacidn con conos de gutapercha.

El tipo y direccidn del desarrollo apical es variado, y cabe obser-

var los siguientes cuatro tipos clinices. (fig, 8),

a)

No hay evidencia radiogréfica de desarrollo en el peridpice o con -
ducto 8in embargo, un instrumento insertado en el conducto se detie
ne al encontrar un impedimento cuando llega al &pice, Se ha desarrg

1lado un delgado puente calcificado.
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TECXICA DE LA APICOPORMACION Y SUS RESULTADOS

E |4 G

Fig., 8. A) Diente inmaduro, con el mpice sin terminmar de for-
war y la pulpa viva., B) Diente inmaduro con .necrosis pulpar y le-
aibn periapical. C) Técnica de apicoformacifn: ls pasta de hidrd-
xido de calciov @ llavada hazte €l Spice, D v E) Apicoformseibn -
terainada, alcabo de varios meses, al forsarse el Apice puede te-
mer forms ojival V) o de semicircule E) F) en ocasiones pueds mer

plans o cos un puente de deutina G) dentificacibn masiva
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b) Se hm formudo un puente calcificado, exactamente coronsndo el Api-—

ce visible radiograficamente.

c} Se desarrolla el dpice obliterado, sin cambio alguno en el conduc-

to.

d

~

El periApice se cierrs en un receso del conducto bien definido., -
Ll nspecto spical continfia. su desarrollo con un fpice aparentemente

obliterado.

Esta té@cnica, por lo general se practica en dientes con pulps ne —

critica, es aplicable en los procesos irreversibles de la pulpa viva.

TECHICA DE LA APICOFORMACION SEGUN MAXSTO-CAPURRG.

1. Anestesia,

2. Aislamiento con dique de goma y grapa

3. Apertura y acceso pulpar.

4. Aplicacibn de bidxido ‘de sadio y agua oxigenada,

S. Descombro y eliminacidn de restos pulpares de los dos tercios co —

ronarios del diente.
b. lavado y aspiracidbn con sgua origenada,
7. Colocacibn de clorofenol alcanforado.

8, Preparacidn del tercio apical y rectificacibn de los dos tercios —

coronarios.
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9. Lavado y aspiracifn con agua oxigenada y solucién de hidrbxido -

cllcico.
10.Secar y colocar clorofenol alcanforado.

11.0bturacibn y sobreobturacién apical con la siguiente pasta:

Polvo Liquido
Hidrbéxido cBlcico puro Solucidn acuosa de carboximeril
Yodoformo celulosa o agua destileda.

La pasta serd preparada en el momento de utilizarla y se llevard -
al conducto por medio de un espiral o lentulo, si results insuficien—

te, podrin emplearse espfitulas o atacadores de conductus,

12.En seguida se coloce un cono de gutapercha, previamente calibrado-
y que ocupe menos de los dos tercios coronarios del conducto, ado-

sando a las paredes del mismo.

13.Se eliminaré todo reasto de obturacifn de la cimaras pulpar y se colo

carf un cemento transiiicido.

lLa pasta sobreobturada y parte de la del conducto se reasbsorven —
paulatinamente, al mismo tiempo que se termina de formar el &pice. Si
al cabo de un tiempo esto no sucede, puede reobturarse el conducto -

con el wismu waterial.



CAPITULO V

TRATAMIENTO DE CONDUCTOS EN El, ADOLESCENTE.
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Asi como en el nino es el primer molar permanente el que acapara ls

s, en el adolescente es fre —

mayor parte de las pulpopatias por cari
cuente que recaigan también en incisivos, premolares y segundos mola =
res, algunos de cllos (segundos premolares) ocasionalmente con épice =
inmaduroe, Este hecho tan importante en la eleccidn de la terapdutica
puede pusar inasdvertido, es recomendsble un estudio radieprafico vy, =
posteriormente, unp rati€icacion anstrumental para decicir el trsta -

miento.

81 se trata de un diente inmaduro y la lesidn es reversible, se po—
dréd institurr la proteccidn ipdirects o dii..cta pulper o le pulpotomia
vital segun el caso, Pero si la lesidn es irreversible, habra que in—

duclr a ls apicoformacidn con pastas alcalinas.

81 el apice es ys maduro lo terapéutics serd similar & la del dien—
te adulto, pero teniendo presente que hasta 10 anos después de la erup
cién los Apices son juveniles (mds amplie la constriccidén cementodenti
naria) y los couductos mis anchos, condiciones anatdmicas que obligan—

a poner especial atencidén en lo siguiente:

1. La exploracidn y la conductometria se harfin con instrumentos de ma-
yor calibre que los habituales, ya que los de bajo calibre pueden -
aliavesar con wuihs fuciiidad uo s0iu lo uwnidn ceseuivdeaiinaria, -
Siuo penetrar ampliamente wds allé del Gpice, lesionando los teji -
dos periapicales. Por elle es conveniente que el instrumento sea -
autolimitante, o sea, que gquede enclavado en la unidon cementodenti-

navia, Lo que se consigue a veces cor instrumentos de calibre 3,4 vy



)

hasta € veces mhyor en la escals estandarizada.

2. la preparacids biomecBnice seré mucho mis amplaa que en los dientes
adultaes, evitando en todo momente el uso de calibres ba)os que pue—

dan atravesar la unibn cementodentinaria,

Tamahn aproximads de le preparacidn v material de obturacidén en los -~

conductos de incisivos v molares del adolescente (CLEM).

nente Tama?io Material de obturacidn

Incisivo central superior 40 Guraperchs
Incimivo lateral superior 80 Gutapercha
Incisivos inferiores 70 Gutapercha

Hesiovestibular 30-40 Gutaperchu
Primer molar Instovestibular 35-45 Gutapercha
Superior balatino 99 Gutapercha
Primer wnlar' MNegiovestibuler 3u-ay Guzapercha
Inferior Mesiolingual distal &0-40 Gutaperche

90
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O0XIDO DE ZINC Y EUGEKOL.
Es un cemento medicado conocido como cugenato de zinc, constituye =
un cemento hidriulico que se emples en odontologis como:
1. Base previa a la obturacién definitiva.
2, Obruracids temporal
3. Como aislante térmico ¥ eléctrico.
4, Obturacién definitiva de corductos radiculares,

Sus propiedades son: Sedativas, anodinas, desensibilizantes y de-

bilmente antis&ptico.

Composicibn,
Polvo Liquido
Oxido de zinc 70 Mezcla de eugenol y esencis -
Resina 20 de clavos o creasota.
Estrato de zinc 8.5
Acido benzoico 1.5

Se puede mezclar el Hxido de zinc puro con eugenol o se le puede -
incorporar un acelerador {acelatc de zinc) u otras suatancias antisép-

ticas como timol.

Preparacibn: Se coloca sobre una loseta el nfimero de gotas de 1i-
quido y una porcifin de polvo que deberd incorporarse lentamente con -

uns esphtula hasta obtener la counsistencis deseadn.



HIDROXIDO CALCICO.

Es considerado como el medicamento de eleccibén tanto en la protec -
cibn directa pulpar como en la pulpotomia vital.
Es un polvo blanco que se obtiene por la calcinacién del carbonato~

cilcico:

O)SCa-CADfCOZCaOHL,O-Ca(OH)Z

Como tiene tendencia a formar carbonato de nuevo combinandose con =~
el anhidrido carbdnico del aire, ge recomicnda tener bien cerrado el —

frasco.

Es poco soluble en agus, tan 58lo 1.5 por 1,000 con lz perticule —

ridad de que, sl awmentar la temperatura, disminuye su solubilidad.

El PH es muy slcalino, aproximadamente de 12,4, lo que le hace ser—
tan bactericida que en su presencia mueren hasta las esporas. Al ser—
aplicado sobre la pulpa viva, su accidn clustica provoca una zouna de -~
necrosis estéril con hemflisis y coagulacidn de las elbiminas, pero, —
esta accidn ge atenfia por la formacidn de una capa subyacente compacta
y compuesta de carbonato cdélcico (debido al C()2 de los tejidos) y de -
proteinas.

El hidrdxido cllcico estimula la formacidén de dentina terciaria y -
la cicatrizacids o cierre de la heride por tejidos dures. La alcalini
dad favorece la accidn de la fosfatasa alcalina, la cual activae la for

macidn de dentina terciaria o reparativa @ un pH Oprimo de 7 a 9.

El hidrdxido calcico se puede emplear pure haciendo una pasts con -
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agua bidestilada o suero fisiolbgico salino. Comunmente se utilizan —
diversos patentados que ademAs del hidréxido chlcico contienen sustan—

cias roentgenopacas, que facilitan el endurecimiento répido,

HIPOCLORITO DE SODIO.

(NaOCl) Es muy soluble en sgua y relstivamente inestable. En endo-
doncia se utilizan soluciones hasta del 5% para la irrigacibn de con -~
ductos y & su gran actividsd antiséptica se afiade la liberacidn de oxi
geno naciente producida cuando se alterna con perSxido de hidrégeno -
durante la irrigacidn. El hipoclorito de sodio se recomienda usarlo -

en solucidn acuosa al 1%, por menos tdxica y mejor tolerada.

PEROXIDO DE HIDROGENO.

(Hzoz) 1la solucidn acuosa de perdxido de hidrdgeno al 3% o agus -
oxigenada corriente es un buen germicida. Mientras libera oxigeno y
al formar butbujas, tiene una accidn de limpieza y descombro muy Gtil-
en la irrigacidn de conductos, su uso se alternas con hipoclorito de so
dio,

El perbrido de nidrogeno al 30% oz sclucibn acuosa es muy clustico-
¥ por su extraordinario poder oxidante se emplea en el blanqueamiento~
de dientes y en alguna ocasidn para controlar las hemorragias pulpares

diffciles de cohibir,
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CLORAMINA T.

(4-Toluenosulfoncloramids de sodio). Es un polvo cristaline blam —
co amarillento, soluble en sgua. Lla accidn farmacolbgica es similar a
12 del hipoclorito de sodio, pero es mis estable, wenos irritante y se

prepara con facilidad. Se recomiends su uso 21 22 en conductoterapis.

EUGENOL.

Es el 2-metoxi~4-alilfeno); constituye el principal componente del-
aceite de clavo, y es el medicamento mis versitil de la terapéutica -
odontolégia. El eugenol purc es sedativo y antiséprico y puede em, —
plearse en cavidades de cdontologis operatoria y en conductoterapis, -
es especialment recomendado en dientes con reaccién periodontal dolora

58,

CLORAFEND ALCAKFORADD.

Es up liquido espeso, claro y algo acitoso, compuesto por 1s unidn-
de 35 g. de cristales de clorofenol y 65 g. de alcanfor. Es ligeramen
te soluble en agua ¥ tiene un olor predominente a8 fenol. La libera -
¢idn de cloro al estado naciente contrisuye a su acciim antizprizs, v
al agregado de alcnfor, que sirve de veuiculo 2l clorofenal, diseinuye
la causticidad de este fltimo vy eleva su poder antibacteriano., Se lo—
aplica puro de acuerdo con las indicaciones dadas anteriorzente y se -
le concluye en las pastas antisépticas parz obrursr conductos, Is ae-

dianamente irritante y bastante estable a la teoperatars ambiente.
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Se prepare triturande y mezelando los cristales de clorofenol con -
los de alcanfor y agregando algunas gotas de alcohol, ambas drogas se-

licuan al cabe de un corto lapso.

FURMOCRESOL.

Es una combinacidn de tricresol 35 ml.
formaline 16 ml.
glicerina 25 ml.

agua 21 ml,

Es un bactericida fuerte y tiene efecto de unién proteinica, Crea ~
una zona de fijacidn, de profundidad variable, en Areas donde entrd en
contacto con tejido vital. Esch zona esté libre de bacteriss, es iner
te es resistente a autblisis y actiia como impedimento a infiltraciones
amicrobianas posteriores. Kl tejide pulpar bajo la zons de fijacidn -

permanece vital, despues de tratamientos con esta droga.

YODUFORMO.

Recibe el nombre tambien de triyodometano, es un polvo amarillo con
fuerte olor caracteristico., Se enplea en endodoncis en la prepara —

cién de pastas medicamentosas, resorvibles y cementos de obturacidn.

URESOL.

Se denomina cresel., y mis frecuentemente tricresol, la mezcla de -

ortocresol, metacresel v paracresel (J-,3-, y 4— metilfens) ).es un il

yuide cuye color varis de incolore a amarille oscuro, segiin la luz re-



cibida y el envejecimiento del producto con el frasco abierto. Es -

cuatro veces mis antiséptico que el fenal ordimario y mucho menos tdxi

co.,

Aungque alguna vez se emplea puro, le sayor parte de 1as veces se

le ha utilizado como amorriguador del fenol,
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INSTRUMENTAL PARA DIAGNOSTICO

Un espejo, una pinza para algoddn y un explorador, Para el diagnos
tico del estado pulpar y periapicel se utiliza lémpara de translumina-—
cibn, el vitelometro y elementos spropiados pars le aplicucifn de frfe
y calor con la intensidad deseada. La radiografis intraoral, comple—

mento esencial paras el diagnbstico.

INSTRUMENTAL PARA ANESTESIA

Se utilizaran exclusivamente jeringas metalicas con cartuches de —
solucibn anestesica. Agujus desechables de distintos largos, se utili
zaran también pulverizadores, pomadas y apositos para la anestesia de

superficie.

INSTRUMERTAL PARA AISLAR EL CAMPO OPERATORIO

Arco de Young: estf constituido por un erco met&lico en forma de U,
abierto en gu parte superior, y con pequeias espigas soldades 8 su al-

rrededor pars ajuster la gowa en tensibn.

Mque de goma: se fabrican en colores cleros y oscuros y en diferen
tes espesores y anchos. Se cortard segun la necesidad del operador, —

tambien es muy préctico el presentado ya cortade y listo para su uso.

Pinzas perforadoras y portagrapas: La pinza perforadora puede rea—

lizar cinco tipos de perforaciones circulares muy nitidas en el dique.



Respecto al tamafio de la perforacidn, serd funci6n del diente que hay
que intervenir o la técnica de colocacidn que haya que emplear.

Se haréin tantas perforaciones como dientes se vaysn & alslar.
La pinza portagrapas deberd ser universal y su parte activa ha de ser-

vir en cualquier modelo o tipos de grapas.

las grapas son pequenos instrumentos, de distintas formes y tamy —
ftos destinados a ajustar la goma para digue en el cuello de los dien—
tes y mantenerla en posicibn., Constan de un arco metfilico, con dog -
pequefias ramas horizontales, estos rasas, que pueden prolongarse late
ralmente con aletar pasan por las coronas de los dientes y se adaptan
en el cuello de los mismos, gracias a la accidn del arco eléstico que
los une. Las aletas se apoyan sobre la goma para lograr un campo opg

ratorio mis cbmodo.

INSTRUMENTAL PARA LA PREPARACION QUIRURGICA.

Puntas y “fresas: las puntas de diamante cilindricas o troncocbnicas
son excelentes para iniciar la apertura, especialmente cuando hay que-
eliminar esmalte. AdemAs de las fresas cilindricas o troncocdnicas, -
las m3s empleadas en endodoncia son las redondas desde el nlimero 2 al-

10,

Sondas barbadas: denominadas también tiranervios, son pequeias va -~
rillas métalicas, cilindricas provistas de mango metdlico o plastico -
coloreado y que se caracterizan por presentar sSu parte activa con bar-

bas y lenguetas levantadas desde la misma varilla y dispuestas circu -
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larpente formando un dngulo agudo con el eje large del instrumento en
relacidn al mango. Se emplesn para 1o extirpacidn pulpur o de los -

restos pulpares.

Ensanchadores: Son pequeiias varillas metiilicas, triangulares o cun
drangulares, provistas de un mango plastico, que se caracterizan por-
presentar sy parte activa bajo la forme de un espiral de paso largo,-
presentan sus bordes y sus extremos agudos cortantes y son efectivos—
cuando se les utiliza con wovimientos alternados de introduccién, ro-
tacion de un cudrto a media vuelta y Lruccién. Fatos instrumentos se
destinan esencialmente a ensanchar los conductos radiculares de manera

untfureme y progresiva.

Limas: Son instrumentos deatinados especialmente & la aislacibn vy
ls rectificacidn de las curvaturas e irregularidades de los conductos

radiculares, aunque contribuyen también a su ensanchamiento.

Limas tipo Kerr: Se construyen a partir de varillas metfilicas —
trianguiares o cusdrangulares que ratorcidas sobre su eje large, nos -
dan espires de paso corto, su 8ngulo formado por la lamina en relacidn
al cje largo del instrumento es de 450. predentan mis espirales por -
unidad de longitud que los escariadores, su extremidad generalmente -
ternina en una punta aguda y cortante, Funcionun come ensanchadores =
abriendo espacio cuandoe son impulsndos en sentide apical, con discreta
rotacidn taobién liman las paredes al ser traccionadas bajo presidon -
contra ellas, son fitiles tumbién pars realizar la exploracidén de los -

conductos. Llas limas tipo K presentan variedud de didmerros, y asi tg
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nemos: OG, 08 y 10, 15 a 40, 45 a 80, 90 al 140, en longitudes de 21,
25,23 y 31 mm,

Linas tipo ilestron: Son instrumentos cuya purte activa se caracte
riza por una espiral baje la forms de pequenvs conos superpuestos y ~
ligeramente inclinados, liman y alizaun intensamente Jas paredes cuan—
do en el movimiento de truccidn se apollan firmemente contra ellas,
Son poco flexibles y algo quebradizas, por lo que ac les utiliza prip
cipalaente en conductos amplios de facil penetracidn y en dientes con
&pice sin formar., Existen en una numeracidn de 15 240 y de 45 a 80,~
en longitudes de 21, 25, y 3! mn. de largo,

Linus de cola de ratdén: Su uso es muy restringido pero son muy ag
tivas en el limado y alisado de lus paredes y en la labor de descombro

especislmente en conductos anchua.

Para el lavado de la cavidad y la irrigacién de la clmara y de los
conductos se utilizd una jeringa hipodermica de plastico con aguja -

acodada de extremo romo.

TNSTRUNENTAL UTILIZADO PARA LA OBTURACION.

Lentulog: Estdn bechos de un alanbre Eino y delgado el cual 3e -
tuerce para formar una espiral codnica fijandela a un tallo de fresa.
Sor utilizados para obturar conductos radiculares con pasta medicamen
tosa o con sellador, el waterial es colocado en el instrumento que gi

rando a baja velocidad deposita la pasta dentre del conducto.



Atacadores: Son vastagos oetélicos con punte roms de seccidn cir—
cular y se enplean para coaprizir el aaterisl de obturacidn en sentido

corona apical.

Condensadores: Llasades ramnbién espaciadores, son vistagos methli
cos de punta aguda destinados a condensar lateralmente los oateriales
de obturacidn (puntas de gutapercha principalmente), ¥ a ohtener el -
espacio necesario para seguir introduciendo nuevas puntas, Se fabri-

can rectos, angulados y en forme de bayoneta,

Loseta y espdtula para cemenros, son necesarios para preparar pas—

tas y cementos para la obturacidn,
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La reparacidn de los rejidos comienza por descombrar o retirar los
productos de la inflamacién y de los tejidos necrdticos, labor que rea
lizan los leucocitos, los histiocitos y los macr&fsgos. A continua -
cibn se inicim la regeneracidn, con uns actividad especifica de la -
membrana periodontal, los fibroblastos, los cementoblastos y los osteo
blastos, que en conjunto logran poco a poco la total reparacibn de los

tejidos lesionados,
El proceso de reparacibn consta de tres fases:

1. Gradual cicatrizacibn de la inflamacibn aguds periapical, produy

cida por el tratamiento de conductos.

2. Regeneracibn de los tejidos comprometidos: a) Reparacibn de la
superficie radicular resorbida. b) Regenerscibn de la membrana
y el espacio periodontal. ¢) Proliferacidn del hueso alveclar—

destruido,

3. Cierre del foramen apical tanto por tejidc conjuntivo como por-
tejido durc (neocemento), que pueden ser: dentro del conducto,-

en el &pice y fuera del conducto.

Amplias capas de cemento celular y acelular, cubren no solamente el
tejido neoformado sino que se extiende mds a2lld de la unién con la

raiz primitiva,

En la apicoformacidén la vaina de Hertwig _es de importancia bisica ~
en la reparacidn ya que después de un perfodo de inactividad puede que

dar vital y reiniciar sa funcida una vez desaparecida la iafeccifa.



E]l procesc de reparacidn de produce cuando los tezifios perapica-
les perciben que he desaperecido ls infeccide, gque no existen micro—

organiswos ni sustencies extrafius o tbricas, n: proveinas depradsdas,

tne vez eliminagde le infeccidn le veins de fertvig,

cemento, =
nusst o telide conjuntive poco érferencimdo pueden reparer espe:i_iici
nente le lesidrn v desarrcller le apizcformsc:dn.

in los casous de resbsorcibr bses, le reparscifin se inicia por la -
formacibn de une wmstrir plucoproteica complementsde por ls azcibn de-
los osteoblustos. Lstss c&lulas producen una enzime, 1k fosfatsss al-

celine, que transiorms el fosfieto unide = lous compuestos orgAnicos en

fosfate inorgénico y &ste, & su , es transformado en fosfats de cal
1o (por munmentc de los iones f&sforo) que se precipitan en le mstriz
glucoprotéics {ormande peguehas islas cklcicas que se unen pars former

el traveculado Hseo. La activided osteoblBistice es estimulads por el

scto masticatorio a trevés de las presiones positives y negsrivas,
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Uno de los principales objetivos de la endodoncis es lograr la elj
minacibn de todos los gérmenes que puedan estar contenidos en ls céms
ra pulpsr y en los conductos radiculares. Este esterilizacibn del -~
diente debe preceder a ls obturacidn de conductos y se considers como

uno de los factores bésicos en la ulterior repsracidn.

Las bacterias son los elementos principales que intervienen en la-
patogenis de la pulps dentaria v los te)idos periapiceles, Los micro
organismos son clasificados generalmente como patbgenos y no patbge -
nos. La patogenicidad denots la capacidad del microorganismo pars —
causar enfernedad; es uns cualidaed relastivs que depende de los facto-

res nocivos innatus del microbio y de la resistencia del huésped.

Es necesaric por ello conocer y detectar su presencia en el inte -
rior de los conductos, tanto en procesos pulpiticos como en dientes -
con pulpe necrbtica con lesiones periapicales o sin ellas, La mayo -
ria, sean patdgenos o saprofitos, son gram positivos, asungue puedan -
encontrarse” gram negativos y hongos en cantidades iwmportantes, perte—

neciendo 8 infinidad de géneros y especies de aerobios, anaerobios -

Los microorganismos mAs frecuentes en conductos radiculares son los
estreptococos, hallados entre un 40 @ un 50%I, la mayor parte de los -
autores sefialan el estreptococo y { no hemolitico ) y el estreptococo
hemwlitico alfa o viridans como lus wss frecuentes, y rara ves los del

grupo hemolitico B.

£n segundo lugar de frecuencis se encuentran los estafilococos, el
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wmis corriente de ellos es el estafilococo albus o blance denominado -
también como Staphylococus epidermidis, de escasa virulencia, conside
rado generalmente como no patdgeno (pruebs de la coagulase negativa).
Le sigue en frecuencia el estafilococo aureus o dorado , considerado -
como patégeno (prueba de la coagulasa positiva). Respecto al egtafilo

coco citreus, su presencia es mucho menor y casi excepcional.

Otros gérmenes que pueden hallarse son: lactobacilos, Bacillus sub
tilis, clostridium, Neisseria, Escherichia coli, etc. -los hongos son-
relativamente frecuentes, ocasionalemente pueden encontrarse Actinomy-—

ces,

En pacientes con enferwedades infecciosas especificas pueden ser ha
1lado el microorganismo causal en lesiones pulpares y perispicales de-
pacientes tuberculosos, lesiones asociadas con Mycobacterium tuberculo
sis, Enfermos con lepra activa, presentan invasidn del tejido pulpar-
por Mycobacterium leprae, con apreciables cambios histoldgicos, lesio—
nes similares pueden ser producidas por la sifilis con treponema =~ -

pallidum,

La microbiota de los conductos ra pueden cambiar con cir—
cunstancias especiales, como son l® comunicacidn con el medio bucal -
(pulpitis abierta) o cuando no existe relacidn alguna entre la cavidad

pulpar y el medio externo bucal (pulpitis cerrada, con la necresis co-

rrespondiente).

En el primer caso, la contaminacidn con el medio salival modifica -

1a microbiota por invasidn de g&rmenes habituales bucales. Algunos —
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microorganismos, en especial enterobacterias, lactobacilos y hongos,-
sblo se encuentran en los conductos que han sido expuestos a ls conts

minacibn salival.

Por otro lado en pulpas cerradas y muy en especial en necrosis por
traumatismos diversos, con tipica flors anaerbfbica obligada y faculta
tiva, se corre el riesgo, al iniciar una terapéutica endoddncica en un
diente asintomAtico, de provocar un sfibito cambio violento al modifi -
carse y estimularse el desarrollo microbianc debido & la presencia del

oxigeno atmosférice.

Los dientes con pulpa necrdtics por causas degenerativas o trauma —
ticas, pero counservando la integridad de su coron, han sido estudiadas
y se ha demostrado que la flora anaerobie es la mis frecuente, Con —
respecto al enigme de la via utilizada por los microorganismos para al
canzar la pulpa de los dientes sin procesos destructivos, se han cita-

do 1n vis pericdontal o la hemitica por anacoresis.

VIAS PULPARES

Los microorganismos pueden alcanzar la pulpa coronaria o radicular
por tres vias distintas:
A: ). 4 través de 1z dentinz infectads eon Qo zarics pro
lar,
2. A través de una delgada capa de dentina prepulpar de fracturas -

coronarias o a través de una herida pulpar (pulpa expuesta) en—
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fracturas penetrantes.

& traviés de las fisuras o defectos de formacibfn de slgunas dis—

trofias dentales como dens in dente,

A través de los conductos laterales por la via linfética perio-

dontal,

A través del delts y el foramen apicales en paradencioparfas muy

avanzadas con bolsas y abscesos periodontales.

Por via hematdgena, aunque se considera exceprional la infec -
cibn pulpar por esta via de la pulpa sans y bien nutrida sin -

previa lesibdn del espalte y dentina.

Por el fenbmeno de anacoresis que significa la localizacidn de -
microblos hematotransportados o de sus productos en una zona in-
flavada. La anacoresis podria explicar los casos de pulpas y zo
nas periapicales infectadas en dientes traumatizados que no tu -

vieron exposiciones pulpares o restauraciones previas.
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El uso de los entibibticos en ls actualidad es la mAs poderosa arma

con que podemos conter pars combatir le infeccibe,

En endodoncie, ls prescripcidn de antibidticoes por vis sistémics -
asume importancis fundamental en las complicaciones de las necropulper
romiass cuando se produce ls aparicibn de abscesos dentoalveolares —

agudos.

Aungue ya se han identificado en los conductos radiculares mis de—
40 especies de microorganismos, son los estieplocsses y jos escefilo-
cocos los miscomunmente encontrados ahi, lo que da al endodoncista -
condiciones de preseleccionar, aungue no con certezs shscluta, une se

tie de antibibticos especificos pars las infecciones que mcompafian —

con mayor frecuencis al tratamiento endodbncica.

Las penicilinas son los antibibricos de preimerse eleccibn pera com
batir esas infecciones, aunque nunce podemos descartar ls posibilidad
de necesitar en casos especisles de un antibiograma, que es la manera

mhs cientifics de seleccionar el untibibtico mis activo para combatir

esé infeccifn,

En la prescripcidn de ancibibticos debemos ademfs, recordar que su
uso no estd exento de accidentes e incidentes, pudiendo producirse —
problemas como la aparicidn de reacciones tbiices, manifestaciones —
alérgicas, destruccidn o modificacibn de la flora bacteriana intesti-
nal cuando se utilizan por vis oral y afin la mparicidn de superinfec—
ciones por el uso de antipidticos no especificos y en dosis inadecua-

das,
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De este modo, la indicacidn precisa del antibibtico especifico, -
una anamnesis cuidadosa y si es preciso pruebas de sensibilidad pars
evitar desagradsbles renzciones alérgicas, asi como un esgquema corto
en cuanto s dosis inadecuada, son condiciones esenciales pars el &xi
to de uns antibioticoterapiea.

Dentro de los antibibticos tenemos & los de primera eleccifin que -
son los beta-lactiimicos, dentro de los cuales encontramos que se cla-—

sifican en tres grupos:

Penicilinas Penicilina G cristalina
naturales Penicilina G procaina
{penicilina G) Penicilina G benzatinica
Penicilinas
biosintéticas Penicilina V
Pequefio espectro Oxacilina

(Isoxazolil-penicilina) Cloxacilina

Dicloxacilina
Penicilinas
Semisintéricas
Ampicilina
Amplio espectro Hetacilina y deri-
vados.

Carbencilina
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De las penicilinas heta-lactémicas, solo se hard mencibu en el pre
sente capitulo de aquellas que esten relacionades al tema.

Como las penicilinas se caracterizan por su actividad bactericida,
esto es muy importante, prillcipnlmel;te en pacientes con graves infec~
ciones enferpedades debilitantes y en otras situaciones eon que el or-
ganismo se encuentra desprotegido, asi como en la prevencién de 1a en
docarditis bacteriana subaguda, pués en 1a manipulacidn de un conduc—
to infectado, las bacterias (generalmente estreptococos) pueden alcan
zar la corriente circulatoris y provocar una bacteremia transitorin,

con todos sus inconvenientes,

PENICILINA G CRISTALINA.

Propiedades farmacolbgicas: Este antibibtico se encuentra dispo-
nible en forma de sales de sodio o potasio solubles en agua. Su meca
nismo de accidn lo ejerce al inhibir la reaccibn de transpeptidacibn
para impedir de esa wanera la formacifn de peptidoglicano, un compo -

nenete heteropolimérico que forma parte de la pared bacteriamna.

Las penicilinas G ejercen una actividad antibacteriana in vitro con
tra: Estafilocoros (excepto las cepas productoras de penicilinasa),
estreptococos (grupos A, C, G, H, L y M) y neumococos, edemls de otra

amplia gama de microorganismos.

DOSIS: La penicilina G potésica o sbdica inyectable se debe de ad
ministrar de 1 000,000 a 5 000, U. cada 4 a 6 horas por via intramus-—

cular cop un limite de 60,000.000 U. diarias.
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Las dosis pediftricas en prematuros o recién nacidos a término es
de treinta mil uwnidades por kilo, cada 12 horas. En infantes y ni -
ies menores de 12 anos de 4, 167 e 16,670 U/kg cada 4 horas o de 6,

250 a 25,000 U/kg cada 6 hworas.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES: En pacientes con antecedentes
de alergia & lo penicilina, no se recomiends administrarlas, las —
reacciones de hipersensibilidad pueden ocurrir a pesar de que nunca—
se haya administrado el antibitico., Se debe contar con adrenaline~

1:1000 para tratar estos casos, que en ocaciones son graves,

REACCIONES ADVERSAS: Manifeataciones alérgicas como erupciones de

diferentes tipos hasta el choque anafil@ctico e inclusive la muerte.

PENICILINA G PROCAINA.

Propiedades farmacolégicas: Esta sal es relativamente poco solu —
ble en agua, lo cual bace que se absorba lentamente, prolongando su -
efecto terap@utico por un peridde de 24 horas. Las penicilinas 6 —
ejercen una actividad antibacteriana in vitro contra estafilococos —
(exepto las cepss productora de penicilinasa), eatreptococos (grupos
A, C, G,H,L y ¥) y neumococos, ademfs de otra amplia gama de microor—

sanismos.

Logra su accidn bactericida al inhibir la reaccidn de traspeptida-—

¢idn impedir asf la formacidn de peptidoglicano, componente hetero —
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polimérico de la pared bacteriana.

Solamente se puede emplear por vis intramuscular, asu absorcifa es
lenta, la concentracifn mixime plamftica es de 1.5 U/ml y se alcanza
entre una y trea horas después de su administracién., Su distribucidn

es amplia y se elimina casi completamente por orina.

DOSIS: En los adultos se recomienda administrar de 600.000 a —
1,200.000 U, por dfa, durante 10 dfas en el caso de infecciones leves
a moderadas, Las dosie pedifitricas son de 10,000 U/kg por dia, en al
gunos nifios se puede requerir de 100,000 U/kg por dia), dependiendo -

del tipo de severidad de ls infeccibn por un perfodo de 10 dias.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES: En los pacientes con anteceden
tes de alergia a la penicilina, no se recomienda administrarlas, las -
reacciones de hipersensibilidad pueden ocurrir a pesar de que nunca -
ge haya administrado el antibidtico. Se debe contar con adrenalina -

1:1000 para tratar estos casos, que en ocasiones Son graves,

REACCIONES ADVERSAS: Manifestaciones alérgicas como erupcidn escar
latiforme, morbiliforme, urticarial,vesicular, etc. La pfirpura trom-
bocitopénica, el angioedema y la enfermedad del suero se presentan en

raras ocasiones. Tambi&én pueden aparecer episodios anafilfcticos.

PENICILINA V.

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: La penicilina V, igual que sus congé-

neres es considerada como un farmaco bactericide cuyo efecto esen ~—



cirlmerte se manifiesta en las células en reprofuccide, irnide ia —
sintésis de la pared celuiar por isterrumpir la formacifn de la red ~
de peptidoglicano al ser inhidide l2 enzims traspeptidada. La penici
lins V tiene un espectro aatibacterianc sem-jante 2l de la penicilina
G, actua principalmente contrz bacterias merdbicas grampositivas. La
penicilina V se 2bsorve en el todo digestivo en um 607 y su concentra
cifn plismatica alcanzas niveles del orden de 3 mcg/nl. despnés de una
dosis oral de 5 00 oz, se metadsliza en el higado y se erxcrets en -
gran parte por secrecibn tubular y en una proporcidm menor por filera-
¢ibn glomerular. Il mecanismo de secrecida tubular es compartido con
una gran variedad de #cidos orgénicos. Sp vida media es de aproxima -

damente 3 minuzos.

DOSIS: Adultos de 200 030 a 300,000 unidades cada 6 horas, en caso
de insuficiencia renal (depuracidn de treatinina de 12 ml/min. o menog
1a dosis no debe exceder de 400,000 U. cada 6 horas, Is nifios de —

40,000 a &),‘(!IJ unidades/ kg / dfa divididas en cuatro tomas.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES: No se debe dar en personas con-
paiceas, vSaito, alteraciones gistricas, ootilidad intestinal aumenta-—

da, 7 en personas con hipersensibilidad.

RPACCIONES ADVERSAS: Se pueden llegar a preseatar naficeas, véaito,
diarrea, colitis pseudonembranosa, sobre infecciones y reacciones alér
gicas. Las reacciones aldrgicas pueden ser inmediatas como urticaria-

purito, rubor y choque, suelen ocurrir eatre 2030 minutos después de-
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su adminstracidn.

AMPICILINA,

Es una penicilina semisint&tice de.amplio espectre, tambi&n cons—
tituye una opsidn terepdutice en endodoncia. Aunque su espectro de—
accion sea mucho més amplio que el de la penicilina G o la dicloxaci
lina, ésta no es resistente a la penicilinasa, inconveniente gque 1la -

deja en segundo plano como medicomento de segunda eleccidn.

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: Tiene efecro bactericida e interfiere
con 18 sintesis de 1w pared bacteriana y facilita su destruccibdn. No
debe administrarse conjuntamente con agentes bacteriostiticos (clora-—
fenicol, teraciclinas, eritromicina o sulfonamidas) ya que &stos inhi
ben su accidn bactericida. Se absorbe bién del tracto gastrointesti-
nal y después de una dosis oral de 500 mg. las concentraciones plas -
miticas, miximas se detectan a las 2 horas y persiste en el plasma por
4horss por via IM las concentraciones alcanzan de 7-10 ncg/m} y tienen
una vide media de 90 min. Se distribuye por todo el organismo y ug —
20% se une a proteinas plasmiticas, se elimina rapidamente por la ori-

na ¥ en cierta proporcién por la bilis.

DOSIS: Pars adultos y nifos mayores de 20 kg. de peso, la dosis -
oral es de 250-500 mg. cada 6 horas en nifios de wenor peso es de 50 -
100 mg/kg dividida en 4 tomas. Por via endovenosa, en adultos y nifios

de mis de 20 kg. de peso 250-500 mg.cada 0 horas. En infecciones sere
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ras se pueden utilizar hasta 2 gs. cada 6 horas.

CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES: Contraindicade en pacientes -
alérgicos a la penicilina o cefalosporinas, asi como en infecciones-—
por gbruenes productores de penicilinasa. En tratesmientos cronicos
se deben evaluar perifdicamente los sistemas renal, hepéitico y hema -
topoyético. Se recomiendan precauciones especiales en el recien naci

do y prematuros ya que su eliminacidn es muy lenta.



DICLOYACILINA

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: Es up antibidtico semisintdtico del gru-
poe de¢ las isoxazclil-penicilines; es bactericides y su efecto oprimo -
st manifieste en las células bucterianas en la fase de reproduccibn -

s~

b

ripide, inhibe ls sintesis de ia pared celular. ls absorcign ge
giclozuciline del tubo digestive es rhpida, pero veriable, los slimen
105 en el tube digestivo e intestino delgade reducer le absorcibn y -
consecuentemente ciswinuyen 105 niveles de concentracidn plasmitica,
el cual se presente una hors despufsde haberse pdministrade, mante =

0o 6 horas.

uiendose por
DISIS: Se recomiends en adultos y ninos de 40 kg. de peso o mds de -
250 -1000 wg. cade 4~ loras; las tomas se deben hacer una hora Bntes
de los alimentos o dos horas despuds. HNifios que pesen menns de 40 kg.

de 25 ~ 100 mg/kg/ die dividido en cuatro e seis tomss,

CONTRAINDICACLIORES Y PRECAUCIONES: Conuraindicads en personas con —
reacciones severas de hipersensibilidad s las penicilinas. El efecto
de la dicloxacilina sobre el producto en mujeres embarazadas no se ha

determinade, pero las penicilinas en general no parecen teratognicas.

REACCIONES DTVERSAS: Kaliceas, vdmito, disrrea, celitis psendomenbra-
noss sobre infecciones v reacciones alérgicas. las reacciones aldrgi-
ces pueden ser inwedistas como urticaria, nurito, rubor, chogue,pudien

dose presentar entre los 2 a 30 xinutos despufs de la administracida.
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SUSTITUTOS DE LAS PENICILINAS

Diducticamente, llamamos sustitutos de las penicilinas & algunos
antibidticos de espectro bacteriano semejonte al de las penicilinas,
a los que, an la imposibilided de urilizar las mismas, principalmen~
te por razones alérgicas, recurrimos para reemplazarlas.

Entre esos antibidticos podemos destacar:

CEFALOSPORINAS. A semejanza de las penicilinus, estos antibifticos
poseen une estructura polipeptidica y accidn bactericida, con el mismo
necanisme de accibn que actfis principalmente sobre los gérmenes gram—
positivosy también sobre cocus y bacilos gramnepatives, siendo una &p

tima opcidn como sustituto de las penicilinas.

CEFALOTINA.

Anplio espectro, Util en el travamiento de infeccidn bacterisna —

de etiologis desconocida.

Active contra estefilococos productores de penicilinasa y contra —
estafilococo penicilinosensitivo. Su espectro gramnegativo incluye -
salmonella, neisseriam, gonorrea, algunos proteus {po el vulgaris}, —
Aeroobacter y Klebsells.

La alergfa cruzada con la pepicaline es posc comin, pero cads vez
se esta presentando con mis frecuencia,

El 703 se excreta por vis renal, puede ser usada en pacientes con-—
insuficiencis renal, No debe usarse en recién nacidos, pacientes con

historis de hipersensibilidad s 1a droga y a la penicilina,



110

Debe ser administrade por via parenteral ya que no se asbsorbe por

via bucal debido a que no es un &cido estable,

DOSIS: 535 - 150 ml, X kg de peso en 24 h., & a 6 dosis.

Via de administracidén, Intramuscular, intravenosa.

CEFALORIDINA,

Espectro similar 8 la cefalorina. Es mds potente, produce niveles
sericos mds elevados y m3s prolongadas con dosis similares g 1z cefa-
lotina.

Su excresidn depende principalmente de la filtracidn glomerular de-—

be usarse con mucho cuidado en pacientes con enfermedades renales.
La experiencia en nifios es limitada,

DOSIS: 50 & 100 mg. x kg. de peso en 24 h. en cuastro dosis.

mixina 4 g. en 24 horas,

VIA DE AIMINISTRACION: Intr lar e intr .

RIFAMICINAS.

Son précticamente atdxicos, no presentando resistencia cruzada con
orros antibidricos.

Su espectro de acciSn comprende principalmente socos gram positivos
especialmente estafilococos, incluyendo los productores de penicilina-—
sa.

De los cocos gram-negativos, sb8lo el gonococo. es sensible, siendo -

de especial interds el hecho de que actiia contra el Mycobacterium tu -
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<berculosis y M. leprae.

Las rifamicinas de modo general, son ngdicﬁmentus de segunda o ter
cera eleccibn pars infecciones por cocos grampositivos, pero son bue-
nos agentes antiestafilocbcicos, p:;diendo constituirse en une alterns
tiva para el uso de las 1saxazolil-:penicilim y cefalosporinas.

En las complicaciones infecciosas del tratamiento endodéncico, las
rifamicines son también una Sptima opcibn como sustitutos de las pe-—

nicilinas.

MACROLIDOS. Son sntibiSticos de pequeiio espectro que abarcan prip
cipalmente los cocos gram-positivos y se caracterizan por su accibdn -
bacteriostética, dado que actiian impidiendo que los wicroorganismos —

sensibles realicen la sinteis de las proteinas necesarias para su cre

:ilienio, 1o que los vuelve incapaces de multiplicarse.

Entre los macrolidos, podemos destacar la eritromicina que seria -
antibidtico de segunda o tercera eleccibn en el combate de la infec -

cibn de origen endodbncico,

ERITROMICINA, Es un: antibiStico macrflido, de eficacis oral, que
se obtiene del Streptomyces Erythreus, inhibe la sintesis de protef -
nas microbiana, puede ser bacterjostftica o bactericida, seglin el mi-
croorganismo y le concentracidn de la droga.

Su espectro antibacteriano de la eritromicina es similar al de la

penicilina G. PEs eficaz contra bacterias grampositivas (staphylococus
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aureus, stapoylozosus epigermis, s, pvopenes, S, neunouls ¢ virigens).
No es active contre ls mevoris de los besilos werobios prammegstivos.

5e sbsorve udetuadamente en le perte superior del intestine delpa-
do, es inmctivads por el jugo gastrico por ello se administre con cu-

bierta entérice que se disuelve en el dundeno.

Los efectos indesesbles son: £

bre yprrbgens, TrasLOTROS gESLrO —

intestinales ligeros y hepetitis colestrics.

DOSIS: Nihos 30 s 50 mg/kg dierios divididos en & dosis.

LINCOMICINA. Es un heterosidec no macrolfitico, que presents pro -
piedades muy semejentes & l2 eritromicing. Su espectro es practics -
mente idéntico al de los macrblidos, lo gue se explica por un mecanis

mo de accibn semejante,

CLIFDAMICINA. Es un derivedo semisintérico de ls lincomicinme, éi -
fiere quimicamente de ella por la substirucidn de un OH por un Atomo—
Cl. Este podificacibn la hace mis potente y de mgjor absorcifn que la
lincomicins, Se presenta en forms de polvo cristaline blanco e dnodg

ro soluble en agua,
Su actividad microbiana es similar al de la eritromicina.
DOSIS: Nifios B a 12 mg 3 kg de peso en 3 0 4 tomas ‘¥ia oral.

por via intramuscular 10 a 40 mg. 1 kg de peso al dis

en 3 o 4 apliceciones.

Beacciones adversas, Diarrea algunas perosnas pueden desarrollar



colitis pseudomembranoss.

GENTAMICING. Es un sminogluchsido y sctilis sobre los cocos gramposi-
tives, actuando eficarmente como entiestafilocdeico, incluso contre-

los productores de penicilinass y tawmbip sobre bacilos gramnegstivos.

TETRACICLIKAS. Sun grupos de antibibricos bacteriostéricos gue ag
tuan impidiendo ls sintesis proteics de wmicroorganismos sensibles,
Es un medicamento de amplioc espectro porgue actlie scbre razos grampo~
sitivos y gramnegativos, Presentan 18 propiednd de difundirse en el-
interior de ims celulas, 1o gue low voelve antibibdtizos de primere -
eleccibn pare el tratsmiento de infecciones por bacterias de localize-
cibn intrescelular.

Los derivados tetraciclinicos constituyen una de las @ltimes op —
ciones en 1s terapéutice de las complicaciones infecciosas del trats-

miento endqpdbncico.
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ANALGESICOS

Son un grupo de medicamentos que amortiguan o interrumpen la per-
cepcifn para la interpretacidn del delor, sin producir inconscienci.,
se administran analgésicos para alivio del dolor, y pueden ser fitiles

antes, durante y después del tratamiento.

ACIDO ACETIL SALICILICO

Tiene tunto accibn analgésica como antipirética y antiinflamatoria
alivia el dolor de poca intensidad de origen circunscripto o difuso -

que surge de estructuras tegumentarias y no vicerales.

Absorcidn: Los sulicilatos ingerides por vis oral se absorven ripi
damente en parte en el estomago pero principalmente en el intestino -

delgado.
Los salicilatos se excretan principelmente por rifion.
Contraindicaciones: Recien nacidos, alergias al medicamento, tras—

tornos de la cuagulacidn, ulcera péptice activa, deshidratacidn, hemo—

rragia del tubo digestive.

Reacciones adversas: Son poco frecuentes a dosis bajas las mis co
munes son alteraciones gastrolntestinales (nfuseas, vémito, ulceracibn

ghstrice o intestinal ),

Dosisn: Nifios 65 mg. por kg. de peso corporal en 24 hrs. fraccio—

nadas cada 4 a 6 horas.
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ACTAMI

Tiene accidn analgEsica antipirevica. Es tan bueno como el Acido -

acetil salicilice y es menos tdrico.

CITBAINDICACIONES:  El acetaminofén no debe ser ndministrado si -
existen trastornos del funcionamiento hepédtice o renal, ulcere péptica

aztiva.

REACCIONLS ADVERSAS: Qlaramente produce hipersensibilidad. Se he -
observado necrosis hepatics e insuficiencia renal agude relacionadas -
con sobredosis del medicamento. La hepatotoricidad puede precipitar =+

ictericias, irastornos de la coagulacibn, encefalopstias, coms y muerte

2I5IS: 30 a 40 mg. por kg. de peso en 24 horas fraccionados en 4 a

o dosis { dosis niios ).

DIPIRONA -

Anglgésico antipiretico similar 8 los salicilatos, a diferencia de—
estos no es Acido, se conjuga en menor grado con protefnas plasmiticas
Y no es uricosfirico. No causs irritacién gistrica v no produce las —

alteraciones Bcido-basicas ni metabblicas de los salicilatos.

CONTRAINDICACTONES: Alergis a) madienments, agranulositosis.

REACCIONES ADVERSAS: Dolor epigstrico, nBusess, estomatitis, derma -

titis, reacciones alérgices.
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ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales bloquean en forms reversible la conduccién
de impulsns nerviosos. Se utilizan para producir anestesia en gran -

variedad de procedimientos terapéuticos, quirfirgicos.

Los anestésicos locales bloquean la conduccidn de impulsos nervio—
s0s interfiriendo con el movimiento de los iones de sodio 8 través de
1s membrana y en menor proporcidn, con el de log iones de potasio mo~

vimientos que son esenciales en le transmisién del impulso nervioso.

La extensibn del Brea que puede ser unestesiads depende del sirio
de aplicacibn, del volfimen total de la substancia que se administra y
de su penetrabilidad, La intensidad y duracibn de su sccidn depende
de su estructurs quimica, consentracibn del fBrmaco, duracibn de expo
sicibn al mismo, calibre de las fibras invelucradas y sv grado de oie

linizacibdn.

MECANISMO DE ACCION

Los anestésicos locsles bloquean la conduccidn disminuyendo o fm—
pidiende el gran aumento transitorio de la permeabilidad de la membra
na 2 los iones de sodio que se produce por una ligera despolarizacibnm
de 1a membrana, A medids que la accién anestésica se desarrolla pro-
greasivamente en un nervio, el umbral de excitabilidad eléctrica av -
ments gradualsente y el factor de seguridad de la conduccibdn disminu-

ye; cuando esta accidn estd lo suficientemente bien desarrecllada, se-
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produce el blogueo de la conduccibn.

EFECTOS SECUNDARIOS INDESEABLES

Son cuantitativamente similares para todos los anest&sicos loca —
les. Las reacciones se relacionan comfinmente con niveles altos de -
los farmacos y en general se producen por sobredosis, absorcibn gene-—
ralizada rfpida o imyeccién endovenoss inadvertida, Las reacciones -
primarias abarcan el SNC y al aparato cardiovascular. Los signos ini
ciales de la reaccidn nerviosa son: naiiceas, vémito, euforia, inquie-
tud, mareos, ansiedad, excitacién y desorientacidn, seguridad por tem
blores musculares, convulsiones, coms, apnea, arritmia cardiaca (fi -

brilacin ventricular ) y muerte.

Los efectos cardiovasculares son resultado de la accién depresora -
directa del miocardio y de la accién vasodilatadora de estas substan -
cias, se caracterizan por hipotensidon, bradicardia, bloqueo AV, esca —
pes ventriculares y arritmias ventriculares, pulso débil, y estado de

choque.

CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS LOCALES

GRUPO PABA (ésteres del &cido paraaminobenzoico), procaina, buteta-
mina, ravocaina etc.

GRUPO BA (&steres del Acido benzoico):piperocains o meticaina, -

seprilcaina u orocafna y kincaina.
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GRUO MABA ( &steres del &cido metabutetamina o unacgine y prima —
caina).
) GRUPO ANILIDA: Xylocaina, mepivacaina, hostacalna, propitocafina,
prilocafna,

En odontologfa y en especial en endodoncia se utilizan los anes -

tésicos locales del grupo anilida por ser muy eficaces y carecer de-

los efectos daries fr que pueden producir los de los de

mAs grupos.

XYLOCINA

Se obtuvo en Suecia en 1946, y fué el primer anestésico local del
grupo de la anilida, Qu!micamev;te es la dietilamino~2,6-dimetilace-
tanilida. Es mucho mfs potente que la procaina y puede usarse sin -
vasoconstrictor o acaso con una cantidad mucho menor ( adrenalina de
1/80.000 < 1/10.000 }. La xylocaina es mucho mAs profunda y durable

que la procafina.

La xylocaina se denomina también lidocaina y octocaina y se en —
cuentra difundida en numerosos patentados, generalmente se presenta

al 2%,

MEPIVACAINA

Obtenida en 1956, es 1a 2,6—metilanilida unida a un grupo metila-

do del &cido pipecblico y se utiliza en forma de clorhidrato.
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Sus propiedades farmacoldgicas son bastante semejantes a las de -
la lidocaina, & la que se asemeja quimicamente. Su accidn tiene una
iniciacién mds répida y es algo mis prolongada que la de la lidocai~
na. El clorhidrato de mepivacaine se vende en solucloues para inyec
cibn (1,1,5, 2 y 3% sin levonordefrina, y 2% con levonordefrina, co-

mo vasoc constrictor).

PRILOCAINA

(Citanest) es un anestésico local de tipo amida. Sus propiedades
farmacoldgicas se parecen & las de la lidocaina. La iniciacibn y la
duracidn de su accidn son mBs lerges gque las de esla Uivima, Pueden
producir somnolencia. Un efecto secundario tdxico exclusivo es la -

metahemoglobinemia.

Se presenta al 4% sin vaspconstrictor o acaso con adrenalina al -

1.200.000 Es un huen anestésico local.
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COKCLUSIONES

la terapfutica pulpar tiene gran importancia como tratamiento pa
ra conservar dentro de la cavidad oral las piezas primarias que ha-
yan sido afectadas por cualquier agente causal, hasts el mosento de
la exfcliacibn fisioldgica y asi evitar posteriormente problesas de

mal ociusidn por pérdiga prematura de los mismos dientes.

For lo tanto para evitar la perdida de los dietes afectados exis
ten diferentes tratamiento endoddnticos coam son: recubrizientos —
pulpares, pulpotomias y pulpectomia que pademos llevar 2 cabo con ~

una técnica adecuada seglin el casd y obtener éxito.

Se debe de considerar que el &rito del tratacieats no sdlo depen—
derd del! Cirujanoc Dentista sino taambién de la colaboracidn del p= -

ciente.
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