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De cualquier forma el avance de la endodoncia fue rudimenta-
ria y de una lentitud grandiosa, hasta que FAUCHARD en el Siglo
XVIII, la describid con cierta amplitud, recopilando lo conoci-
do hasta entonces. Estos conocimientos se extendieron hasta

Italia; Alemania,; Inglaterra; Espafia; Rusia y posteriormente a
América.

Pero a pesar de todo, a fines del Siglo XIX, la terapéutica
radicular consistia exclusivamente en el alivio del dolor pul-
par y la principal funcidn que se le asignaba al conducto radi
cular era el de ser un simple receptdculo para una corona con
espigo. Aunado a esto estaba, por un lado, el criterio errdneo
de considerar que, cualquier diente destinado a fungir como so
porte, de cualquier prdétesis, tenia gque ser previamente desvi-
talizado,; y por otro ltado, se encontraba cl descubrimiento de
la cocaina. Con este panorama surge, entonces, el apogeo del
tratamiento radicular.

Por muchos afios la terapéutica endoddncita ¥ la odontologia en
general, han tenido que pasar por diferentes etapas, en las
cuales se soportd el lastre de criterios obtusos; de técnicas
deficientes y por consiguiente de tratamientos endoddnticos
inexactos. Todo esto, sin lugar a dudas fecundado por: a) la
escasez de relaciones profesionales, ya no digamos en Medicina
y Odologia, sino entre Los mismos odontdlogos; b) Lla falta de
un método <cientifico para el estudio de la rama odontoldgica
que aqui nos ocupa; c) el no contar con una tecnologia utiliza
ble en Endodoncia que por principio llevara a un diagndstico
acertado y subsecuentemente permitiera realizar un tratamiento
adecuado.

Por Lo anterijormente expuesto, este apogeo por el tratamien-
to radicular no pudo ser aprovechado por ta ciencia endoddnci-
ca de aquel entonces. Ademds de que existia un reinado de em
pirismo endoddncico que, resulta imposible encontrar sus ini-
cios pero que si podemos afirmar que tiene su ocaso en el ano
1910 con la critica de HUNTER.

Inmediatamente después de la etapa empirica endoddncica sur-
ge otra etapa, que consiste en un rechazo casi total de la En-
dodoncia y que se debe gracias a lLa aparicidon de la teoria de
la infeccidn focal dominando ésta hasta 1928; siendo en esta
época cuando la Endodoncia encuentra un acicate para que: a lLa
vez de ser condenada, por un gran sector cdontoldégico, vaya fra
guando una resureccidn que seria apoyada por un grupo de cientd
ficos tales como; CALLAHAN, RHEIN, BUCKLEY, GROVE, etc... que
combatieron la teoria de la infeccidn focal que, junto con los
trabajos realizados por hombres como HUNTER, BILLINGS y ROSENOW
(en los afics intermedios de 1909 a 1916), crearon en los paises




de habla inglesa, principalmente en Norteamé¢rica, '"un reino de
terror para el diente despulpado”.

Al no saber, los médicos, la etiologia ni la terapéutica pa-
ra infinidad de enfermedades, éstas fueron atribuidas a los fo
cos infecciosos, en especial, a lLos de la cavidad oral. Por
tal razén, se practicaron infinidad de extracciones innecesa-

rias, que eran ordenadas por médicos y hasta por dentistas po-
CO capaces.

Todo esto motivd que la Odontologia sufriera un divisionismo
que a grandes rasgos serian los grupos siguientes:

a) radicales b) conservadores ¢) cientificos

Los radicales, basdndose en la teoria de La infeccidn focal,
“"entierran'" a la Endodoncia y practican indiscriminadamente
las exodoncias, condenando al forceps a todo aquel diente des-
pulpado, aun los bien tratados endoddncicamente, y es mds, a
aquellos que padecian Unicamente caries profundas y que ademés,
no presentaban patologia o sintomatologia pulpar.

EL Dr. GROSSMAN nos hace cita, de aquel dentista que presentd
los casos de 40 nifRos a los que les practicd la exodoncia total
como medida profildctica. Este descabellado acontecimiento
nos muestra claramente el temor que tenijan por lLa teoria de la
infeccién focal el cual Llevd a este sector de radicales a vi-
vir un frenesi por la exodoncia.

EL segundo grupo, los conservadores, siguieron haciendo su
Endodoncia con Los conocimientos hasta entonces conseguidos.

Siendo el grupo cientifico, que en esta etapa sufrida por la
Endodoncia, el que va ocasionando el resurgimiento endoddncico.
Cientificos como COOLIDGE, GLAYNEY, DAVIS, PRINZ, -RICKERT,
HATTON, GRQSSMAN, APPLETON, SOMMER, WITZEL, WALKHOF, GYSSI,
HESS, 0. MULLER, GOTTLIEB, KRONFELD, G. FISHER, HANAZAWA,
NYGAARD-O0STBY, PUCCI y REIG; ademas los anteriormente citados
se oponen al movimiento exodencista practicado por los radica-
les., Es con el tercer grupo; con la aceptacidn de cambiar Lla
antisepsia por la asepsia; con la utilizacidn de las pruebas
bacterioldgicas e histolédgicas; y con la aparicidn y uso de
los Ry. Donde encontramos que la Endodoncia va a adquirir un
sentido serio y cientifico y por lo tanto digno de empezar a
tomarse en cuenta como el inicio de lLa Endodoncia cientifica.

El descubrimento cientifico del rayo X en 1895 y utilizado
en Odontologia en 1896 fue realizado por WILHEM CONRAD ROENTGEN
que, al jigual que otros muchos cientificos de su época, experi




mentaban con tubos al vacio. En 1895 produjo, con uno estos
tubos, un rayo invisible capaz de penetrar substancias opacas
a Lla tuz. En el curso de un experimento durante el cual cu-
brid el tubo con papel negro grueso, advirtid que este rayo
penetraba el papel y causaba brillo en una pantalla fluorescen
te. Cuando se colocaban determinados objetos entre el tubo y
la pantalla, sus sombras se imprimian en ésta. ROENTGEN encon
trd que los rayos penetraban muchas substancias y que la sombra
o imagen de dichas substancias podrian ser registradas en una
pltaca fotogrdfica. Esto ocurria también con el cuerpo humano,
y lLlas sombras de lLos diversos tejidos orgénicos, podrian ser
registradas en lLa pelicula. Incapaz de definir la naturaleza
exacta de esta radiacién La nombrd "RAYOS X'.

Con las pruebas bacterioldgicas con técnicas perfeccionadas
se pudieron comprobar varios hechos:

A. Que era falso sostener la presencia de infeccidn paraendo

ddntica en los dientes sin pulpa, roentgenogrdficamente
negativos.

B. Que los cultivos positivos obtenidos de estos dientes ex-—

traidos se debia a la contaminacion durante el acto quirdr
gico.

C. Que incluso los dientes sanos e intactos daban cultivos po
sitivos, al extraerlos, por La misma contaminacidn.

D. Que no todas las rarefacciones paraendoddncicas se deben a

infeccidn, pues también se pueden deber a irritacién quimi
ca o mecanica.

E. Que aun en las de etiologia infecciosa, no siempre se en-
cuentran gérmenes.

F. Que con una correcta preparacion del conducto se elimina La
infeccidén del mismo y del paraendodonto.

Tales hechos llevaron a las siguientes CONCLUSIONES:

1. Que la dnica prueba fehaciente de infeccidn paraendoddénti-
ca es la obtenida a través del conducto.

2. Que por el mismo conducto se debe eliminar lLa infeccidn.

3, Se puede recurrir a cultivos endoddncicos para cerciorarse

de la eliminacidn microbiana antes de obturar.

Las pruebas histoldégicas, todavia mds convincentes fueron los
testimonios histoldgicos, con los cuales se demostrd:

A. Que un foco infeccioso, aparte de contener gérmenes, debe
presentar cambios tisulares alrededor de La raiz para con-
siderarlo como tal.










CAPITULO 111
GENERALIDADES

En el presente capitulo se pretende hacer una revision de
algunos conceptos y definiciones que; tanto el especialista
endoddncico, como el odontdlogo de practica general asi co-
mo el estudiante mismo, deben tener presentes para poder a-
plicarlos clinicamente de una manera fluida, consciente vy
practica.

Conocer la forma, el tamaho, la topografia y disposiciodn
de la pulpa, y de igual manera, saber el numero y ubicaciodn
de los conductos radiculares de los dientes. Estar capaci-
tado para adecuar los conceptos existentes a La edad, forma,
procesos patoldgicos y todos los demds fendmenos que se pue-
den presentar en la anatomia y estructura pulpar dentaria.
Todos estos factores deben ser conocimientos bdsicos que tige
nen que preceder a todo tratamiento endoddncico, especialmen
te en dientes posteriores que, al tener varios conductos, se
necesita del operador el dominio completo de los puntos arriba
expuestos y de esta manera se pueda aspirar, cuando menos, a
tener un tratamiento final exitoso.

FORMACION DENTARIA

La formacidn del diente comienza alrededor de la sexta se
mana de vida fetal. En este nivel de formacion dentaria, el
epitelio bucal esta compuesto por dos capas: una capa basal,
de células epiteliales mas bien cilindricas; y, una capa su-
perficial de células epiteliales planas. Estédn separadas de

la capa de tejido conjuntivo subyacente por una membrana ba-
sal.

Después de la sexta semana, se produce un espesamiento de
la capa epitetial, por la proliferacidn rdpida de algunas cg
lulas de la capa basal. Es La lédmina o listdn dental, precur
sor del drgano del esmalte. Poco después, en el Llistdn den-
tal aparecen diez pequefios engrosamientos redondeados, en ca-
da maxilar. Se les conoce como brotes dentales.

Después de de la etapa de brote, una proliferacidon desigual
por parte del epitelio da por resultado ta formacidn de la
etapa de casquete. lLa cara profunda del brote se invaginag vy
aparecen varias capas a lLla vista. Representan el epitelio
adamantino interno qgue es una capa de cdélulas epiteliales al-
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NUMERO DE CONDUCTOS RADICULARES

Para todo odontdlogo que maneje la endodoncia resulta de ma-
yor importancia saber qué cantidad de conductos existen en ca-
da diente y no el numero de raices existentes en el mismo.

Tenemos que los centrales, laterales y caninos superiores tie
nen por lo general un solo conducto.

lLos primeros premolares superiores normalmente poseen dos con
ductos uno vestibular y otro palatino. Sin embargo, de este
diente se han publicado las cifras mas dispares en cuanto al
nimero de conductos que pueden tener. Algunos investigadores
han reportado primeros premolares con un conducto vy, Lo mas
sorprendente, con tres conductos. La busqueda de conductos,
en cualesquiera de los casos y de cualquier diente que se trata,
deberd ser sistemdtica mientras no se sepa con exactitud La
cantidad de conductos existentes en el diente trabajado y que
ademds se compruebe visual e instrumentalmente.

En el segundo premolar superior, HESS encontrd un 60% con un
conducto y un 40% con dos conductos.

EL primer molar superior ha motivado en lLos ultimos aRos in-
finidad de trabajos de investigacidn, en especial con las dis-
tintas variables de los conductos existentes. La raiz palati-
na posee un solo conducto de amplio lumen y de fdcil ubicacidn,
la raiz distovestibular tiene un conducto estrecho (excepcional
mente puede tener dos), pero la raiz mesiovestibular, al ser
apalanado, laminar, a veces con un lumen en forma de ocho, o
poseer dos conductos confluentes bien diferenciados.

EL segundo molar tendria, sequn el Dr. HESS, idénticas carac
teristicas a las del primer molar superior; sin embargo PINEDA
y KUTTLER encontraron que la raiz mesiovestibular tiene un so-
lo conducto en el 64.67%Z de Llos casos y dos conductos en sus
distintas variables en un 35.4%. Las raices distovestibular y
palatina tendrian siempre un solo conducto.

En la arcada inferior concretamente en los incisivos, dadas
sus caracteristicas, ofrecen un elevado nimero de estos dientes
con dos conductos (uno vestibular y otro lingual, independien-
tes, confluentes o bifurcados), que obliga a un examen sistema
tico cuando se hace Endodoncia. -

EL canino inferior generalmente tiene un solo conducto pero
en algunas ocasiones posee dos. El porcentaje varia mucho,
segun los anatomistas; desde el 8% citado por MADEIRA y cola-
boradores; PINEDA y KUTTLER hablan de 18.5%, hasta el 40% pu-
blicado por HESS. Légicamente, un 5.3% de caninos inferjores
con dos raices tendrdan dos conductos.
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Con los premolares inferiores tambidn existe diferencia en-—
tre los anatomistas, pues, aungue por lo general tienen un so
Lo conducto, la posible presencia de dos conductos ha sido pu
blicada por diversos autores, y excepcionalmente pueden tener
hasta tres conductos.

EL primer molar inferior tiene en su raiz mesial generalmen
te dos conductos, uno vestibular y otro Llingual, bien delimi=
tados y relativamente estrechos, pero la raiz distal puede
presentar un solo conducto amplio y aplanado en sentido mesio
distal o dos conductos, uno vestibular y otro lingual. En
muchos casos, la presencia de una raiz accesoria lingual.

Los Ultimos estudios realizados han demostrado que el por-
centaje de la posibilidad de que el primer molar inferior ten
ga cuatro conductos (o sea, dos distales es mucho mayor de lo
que se creia antes, incluso se han encontrado casos de prime-
ros molares inferiores con cinco conductos.

El segundo molar inferior puede tener uno, dos, tres o cua-
tro conductos. PINEDA y KUTTLER citan un 5.6%4Z de dos conduc-
tos en raiz distal.

LONGITUD DENTARIA

Hay que tener presente la longitud media de la corona y Lla
raiz, recordando que esta cifra puede modificarse de dos a
tres milimetros, en mayor o menor Longitud. La inspeccidn de
ta corona no siempre dard una idea de la posible longitud del
diente, pues muchas veces no guardan proporcidn entre si la co
rona y la raiz, pero por Lo general nos ayudard a deducirla.
Es la placa de rayos X preoperatoria y principalmente el roent
genograma que utilizamos en la conductometria el que nos indi-
card Lla verdadera longitud del diente, factor y dato estricta-

mente necesarjio para una correcta preparacidn quirurgica y una
obturacidn perfecta.
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LONGTTUDESS CORONARTA, RADICULAR Y TOTAL DE 103 DIFNTES Y ANCHURA ME
SIONLSTAL MEDIDAS EN MILIMIETROS (PROMEDIOS) [sepiin APRILE y Cols. ]

) Tongitud Tongitud Anchura Mesio

Diente corona raiz Total distal
Incisivo central superior 10 12,5 22,5 9
Incisivo lateral superior 8,8 13,2 27 6,4
Canino superior 9,5 17,3 26,8 8
Primer premolar superior 8 13 21 7
Segundo premolar superior 7,5 14 21,5 6,8
Primer molar superior 7,7 14,3 22 10,3
Segundo molar superior 7,2 13,5 20,7 9,2
Incisivo central inferior 8,8 11,9 20,7 5,4
Incisivo lateral inferior 9,6 12,5 22,1 5,9
Canino inferior 10,3 15,3 25,6 6,9
Primer premolar inferior 7,8 14,6 22,4 6,9
Segundo premolar inferior 8 15 23 7,3
Primer molar inferior 7,7 13,3 21 11,2
Segundo molar inferior 6,9 12,9 19,8 10,7

INSTRUMENTAL

EL instrumental estadarizado aparecid después de diversas in
vestigaciones realizadas por los Drs. INGLE, GREEN y LINDSKOQG,
donde demostraron que lLos instrumentos convencionales eran irre
gulares en su fabricacidén y carecian de uniformidad en el aumen
to progresivo de su tamafo, didmetro y conicidad; en la mayoria
de los casos existia demasiada diferencia entre La Llima y el en
sanchador del mismo nUmero ademds la diferencia existia entre
Los instrumentos y las puntas o conos destinados a la obtura-
cidn de conductos.

Todo etlo motivd que en la segunda conferencia internacional
de Philadelphia de 1958, INGLE y LEVINE presentidsen su famono
trabajo recomendando la fabricacidn de instrumental estadariza=-
do para conductos, con estricto control micrométrico basado en
normas geométricas previamente calcutadas, dando a los instru-
mentos wuna uniformidad a su tamafo y al aumento progresivo de
su didmetro y conicidad.

Elaborados los nuevos instrumentos segun las normas dictadas
por INGLE y LEVINE fueron aceptados en 1962 por La Asociacidn
Americana de Endodoncistas, e INGLE (1961) publicé la nueva
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| NS UMENTOS BOTADARTZADOS

A B C D E F

6 Rosa e 0,06 0,38 0,36

8 Gris o plata Plata 0,08 0,40 0,38
10 Violeta Rojo 0,10 0,42 0,40
15 Blanco Anaranjado 0,15 0,47 0,45
20 Amarilio Amarillo 0,20 0,52 0,50
25 Rojo Verde 0,25 0,57 0,55
30 Azul Azul 0,30 0,62 0,60
35 Verde Pdrpura 0,35 0,67 0,65
40 Negro Raojo 0,40 0,72 0,70
45 Blanco Anaranjado 0,45 0,77 0,75
50 Amarillo Amarillo 0,50 0,82 0,80
44 Rojo Verde 0,55 0,87 0,85
60 Azul Azul 0,60 0,92 0,90
70 Verde Parpura 0,70 1,02 1,00
80 Negro Rojo 0,80 1,12 1,10
90 Blanco Anaranjado 0,90 1,22 1,20
100 Awmarillo Anarillo 1,00 1,32 1,30
110 Rojo e 1,10 1,42 1,40
120 Azul Verde 1,20 1,52 1,50
130 Verde mrm—s 1,30 1,62 1,60
140 Negro Azul 1,40 1,72 1,70
150 Blanco e 1,50 1,82 1,80

donde:

>
1

Numero

[s2]
1

o
1

ALGUNAS DEFINICIONES

A continuacidn mencionaremos

Color Universal

Color espectro

cominmente usadas en el

nos defina a la

terreno
a los mads cognotados cientificos,
endodoncia
ocupa del estado normal, de Lla

algunas

endoddncico vy
tenemos
como
profilaxi

i

]

3}

Y PROCESOS PATOLOGICOS

de

Didmetro D, mm

1

Diametro D2 mm (huevo)

Didmetro 02 mn (viejo)

definiciones man
que corresponden
que el Dr. KUTTLER

ciencia y un arte que se

S

La terapia del
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endodonto y del paraendodonto’”. Con lLa palabra endodonto el
Dr. KUTTLER se refiere a Lo que es la pulpa y la cavidad pul-
par. Con paraendodonto (mids alld del endodonto) al referido
autor le parece el termino més completo y el mds adecuado por
que abarca desde la porcidén cementaria del conducto, la regidn
periapical, la zona perirradicular y hasta regiones vecinas a
donde se extienden a veces lLas complicaciones endoddédnticas.

Para el Dr. ANGEL LASALA la endodoncia es la parte de la
Odontologia que estudia las enfermedades de La pulpa dentaria

y las del diente con pulpa necrética, con o sin complicaciones
periapicales.

Como cualquier otra especialidad médica u odontoldgica, abar-
ca lLa etiopatogenia, la semiologia, lLla anatomia patoldgica,
la bacteriologia, el diagndstico, la terapéutica y el prdnos-
tico.

Por simple deduccidén, a lo leido en su Libro, el Dr. F.J.
HARTY, define a la endodoncia como el tratamiento o la precau-
cidn tomada para mantener en funcidn dentro del arco dentario
a los dientes vitales, los moribundos o Los no vitales.

Criterios aparentemente diferentes, pero que a pesar de usar
palabras o terminologias diversas siempre tendrdn que llegar a
una misma conclusidn y que ésta es la de intentar bajo todos
los medios, agotando todos los recursos posibles, conservar el
diente en su alvéolo y con esto lograr su méxima funcionalidad
dentro del aparato estomatognadtico.

Tratando de no caer exclusivamente en teorias, queremos ser
mas practicos, siendo esta razdén La que nos impulsa a hacer
mencidn de los conceptos y problemas clinicos que consideramos
pueden ser Utiles en la prdctica endoddncica, ya que de esta
forma buscaremos se pueda facilitar, en pequefia o gran parte,
el diagndstico y dejando el tratamiento adecuado para un pos-
terior capitulo.

INFLAMACION PULPAR

En todos los casos de inflamacidn pulpar existen alteracio-
nes, gue son observadas en las inflamaciones de otros tejijdos
conjuntivos del cuerpo humano.

Irritantes Pulpares. Los irritantes pulpares pueden ser vi
vos o no. Los primeros suelen ser bacterianos, pero también
pueden estar comprendidos hongos y virus. No existen datos de
pulpas infectadas por protozoarios. Los irritantes no vivos
pueden ser mecdnicos, quimicos, térmicos o de irradiacidn.
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CLASIFICACION DI ENFERMEDADES PULPARES

La mayoria de los autores clasifican las enfermedades pulpa-
res en inflamatorias o PULPITIS, regresivas o degenerativas
PULPOSIS y, muerte pulpar o NECROSIS. A esta clasificacion
hay que afiadir la de las enfermedades del diente sin pulpa o
viva o con PULPA NECROTICA, que alcanzan muchas veces al perio
donto y la zona periapical.

Existen diversas clasificaciones que han sido publicadas du-
rante los Ultimos anos. Podriamos transcribir algunas, como
por ejemplo Lla publicada por el Dr. REBEL y la de PALAZZI o
la de OGILVIE pero, la que nos ha parecido mds préactica es la
del Dr. GROSSMAN, que es uno de los pioneros de la endodoncia
moderna, quizds el autor més conocido mundialmente y por tanto
de mayor influencia cientifica. Su célebre y bien conocida cla
sificacidn de enfermedades pulpares es la siguiente:

I. Hiperemia

I1. Pulpitis

a) aguda serosa b) aguda supurada <c¢) crdnica hiperpldsica
d) erdénica hiperpldsica

III. Degeneraciones
a) calcica b) fibrosa ¢) atrofica
d) grasa e) resorcidn interna

1V. Necrédsis o gangrena de la pula

A pesar de que los autores mencionados lineas arriba, tienen
diferentes clasificaciones para las enfermedades pulpares, to-
dos coinciden en que la pulpitis aguda solamente puede producir
se como consecuencia de un trabajo odontoldgico (yatrogenia),
como es la preparacidon de cavidades, la de mufones para coronas,
tas diferentes restauraciones e incluso el recubrimiento pulpar
y la pulpotomia vital.

En cualquiera de las circunstancias antes citadas, lLa pulpa
podria, a su vez estar intacta, o sea, sin lesidn previa, o
bien podria existir una pulpitis transicional o crdnica debido
a una caries preexistente (caries superficial en la pulpitis
transicional y caries profunda en la pulpitis crdnica). La pul
pitis aguda yatrogénica sélo en raras ocasiones provocard com-
plicaciones importantes en pulpas intactas y la reparacidn se
produce después de un cierto tiempo; sin embargo, cuando se pro
duce en pulpas previamente inflamadas por caries, aun después
de obturado el diente, puede producir una pulpitis crdnica que
evolucionard bien,a la reparacidn o a la necrosis, segun la le
sidn producida, la capacidad reparativa, la edad del diente,
etc.
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ductos y optativamente cirugia periapical e incluso exodoncia,
este grupo incluiria:

pulpitis crénica parcial con necrosis parcial
pulpitis crdnica total
necrosis pulpar total

En vista de ta imposibilidad pradctica de establecer un diag-
néstico histopatoldgico por métodos clinicos, BAUME y FIORE-DONNO

nropusieron una clasificacidn, a la OMS de las pulpopatias vy
como norma terapeéutica.

Clase 1I. Pulpas asintomadticas, lesionadas o expuestas acci-
dentalmente o cercanas a una carijes profunda o cavidad profunda,
pero susceptibles de ser protegidas por recubrimiento pulpar.

Clase II. Pulpas con sintomas clinicos dolorosos, pero suscep
tibles de una terapéutica conservadora por fdrmacos, recubri-
miento pulpar o pulpotomia vital.

Clase I . Pulpas con sintomas clinicos, en las que no estd
indicada una terapéutica conservadora, y debe hacerse la ex-
tirpacidn pulpar y correspondiente obturacidon de conductos.

Clasc IV. Pulpas necroticas con infeccidn de la dentina radi
cular, que exigen una terapéutica antiséptica de conductos.

COSTAS y DI PIRAMO ratifican similares conceptos, insistien-
do en que los dientes diagnosticados clinicamente como hipere-
mias presentaban microscépicamente reacciones inflamatorias,

y lLlos dientes con sintomas de inflamacidn aguda correspondieron
microscopicamente, en casi todos los casos, a pulpas inflamadas
crénicas.

Finalmente, HESS, teniendo presente las anteriores clasifica
ciones, elabord La suya propia, que bien podria denominarse de
la escuela francesa moderna.

A continuacion se presenta la calsificacidén de las endodonto
patias inflamatorias (segun HESS [1971]).

l. Estados fisiol8gicos:
a) pulpa sana joven: estado pulpar "normal"
b) pulpa sana madura o cnvejecida: estado pulpar progre-
sivo (esclerosis, atrofia, distrofia).
2. Estados patolbgicos:
De los tejidos de recubrimicn
to (esmalte, cemento)
A. Pulpa viva: sindromes .
k De la dentina

De la pulpa
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a) pulpa joven:
u) irritacidn breve: pulpitis aguda verdadera, parcial
o total.
) irritacidén prolongada: pulpitis crénica parcial o to
tal.
Accidente agudo sobreanadido: falsa pulpitis aguda.

b) pulpa madura:
a) irritacidn breve: pulpitis aguda verdadera, parcial
o total.
B) irritacidn prolongada: pulpitis crdnica, parcial o
total.
Accidente agudo sobreanadido: falsa pulpitis aguda.

B. Necrosis pulpar total.

En consideracidn a los trabajos citados y aceptando un conse
jo universal que apoya las modernas clasificaciones, el Dr.
ANGEL LASALA prefiere la siguiente clasificacidn: (criterio que
es compartido por este tesista y que por tal razdn se hara una

descripcidn mas amplia que la de las anteriores clasificacio-
nes.)

1. Pulpa intacta, con lesiones traumdticas de los tejidos du
ros del diente.

2. Pulpitis aguda, producida en la preparacidén operatoria,
prétesis y traumatismos.

. Pulpitis transicional o incipiente.
. Pulpitis crénica parcial.

3
4
5. Pulpitis crdénica total.
6. Pulposis.

7

. Necrosis pulpar.

A esta clasificacidén se habrd que afiadir la de las enfermeda
des propias del diente sin pulpa viva o con lesiones diversas
periapicales o perirradiculares.

8. Periodontitis apical aguda.

9. Absceso alveolar agudo.

10. Absceso alveolar crodnico.

11. Granuloma periapical.

12, Quiste radicular o paradentario.

Estas clasificaciones no obstan para gue en el momento de
instituir una terapéutica se considere cudndo el proceso pul-
par es reversible (casos tratables) y cudndo no Lo es (casos
no tratables):
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PATOLOGIN PULPAR

1. Pulpa Intacta con Lesionces Traumdticas de los Tejidos
Duros dcl Dicnte.

Un traumatismo puede dejar denudada la dentina profunda,
modificando el umbral doloroso y provocando una reaccidén infla
matoria pulpar. Cuando la fractura involucra la dentina cerca
na a la pulpa y el diente no es correctamente tratado, puede
producirse una pulpitis con evolucidn hacia la necrosis pulpar.

EL diagndstico resulta generalmente fdcil por observacion di
recta de la lesidn dental o la movilidad del fragmento.

Existe una hipersensibilidad @ la prueba térmica tanto con
el frio como con el calor y el diente responde, de este modo,
a la prueba eléctrica con menor cantidad de corriente.

EL roentgenograma mostrard Lla relacidn entre la superficie
de fractura y la camara pulpar y también la extensiodon del frag
mento, cuando éste sea coronorradicular.

2, Pulpitis Aguda, Producida en la Preparacién de Operatoria,
Protesis y Traumatismo.

Se produce a consecuencia del trabajo odontoldégico durante
la preparacidn de cavidades en odontologia operatoria, de mufo-
nes-base en coronas y puentes. En ambos casos se trata de un
traumatismo dirigido o planificado, en el cual, el profesional,
responsable y conocedor de la posible reacciodon pulpar inflama-
toria, procurard realizar su preparacidn sin alcanzar las zonas
peligrosas prepulpares.

También producen pulpitis aguda los traumatismos muy cercanos
la pulpa o causas yatrogénicas, como aplicacidn de farmacos
o ciertos materiales de obturacidn.

sl

EL sintoma principal es el dolor producido por las bebidas
frias y calientes, asi como por los alimentos hipertdédnicos
(dulces, como el chocolate, salados, etc.) e incluso por el
simple roce del alimento, cepillo de dientes, etc., sobre La
superficie de la dentina preparada. El dolor aunque sea inten
so, siempre es provocado por un estimulo y cesa segundos des-
pués de haber eliminado la causa que lo produjo. Esta modifi-
cacidén del umbral doloroso hace que en las pruebas térmica y
elédctrica responda el diente con menor estimulo.

EL roentgenograma muestra la relacidn pulpa-cavidad, pulpa-
contorno del mundn, pulpa-superficie de fractura, etc., asi
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A la inspeccidn se encontrard caries, otros procesos destruc
tivos como atricion, abrasidén o fractura coronaria, obturacio-
nes profundas (gencralmente amalgamal) o caries de recidiva en
la profundidad o margenes de una obturacidn. La palpaciédn,
percusidén y movilidad son negativas.

Las pruebas térmica y eléctrica podrdn dar respuestas a menor
estimulo, por estar el umbral doloroso debajo de lo normal.

EL roentgenograma puede mostrar ta relacidn pulpa-cavidad y
la presencia de bases protectoras o no debajo de una obturacidn,
asi como lLla caries de recidiva.

4. Pulpitis Crénica Parcial.

La pulpitis crénica, parcial o total, abierta o cerrada,
semisintomdtica o agudizada, con necrosis parcial o sin ella,
engloba quizd la entidad nosoldgica mads importante en endodon-
cia, ta que en el campo cientifico ha creado mds controversias
y trabajos de investigacidon y la que en el campo asistencial
privado o institucional Lleva mds pacientes con odontalgias a
Los consultorios.

El hecho de que el Llimite o frontera de la reversibilidad
pulpar se encuentra precisamente en la pulpitis crénica parcial,
da una importancia bdsica al diagndstico clinico y por lo tanto,
a la semiologia pulpar, dada La falta de correlacidn entre los
hallazgos clinicos y los histopatoldgicos.

Exceptuandn Los casos en que la pulpitis crdnica parcial no
tenga zonas de necrosis parcial, los cuales eventualmente po-
drdan ser reversibles (la pulpa tratable) y en aquellos otros
en nifos o individuos jévenes con pulpitis crénica hiperplédsi-
ca, en Los que Lla baja virulencia y lLa buena nutricidn permite
intentar una pulpotomia vital, Los demds casos se consideran
hoy dia como irreversibles, o sea, que la terapéutica mds acon
sejable serd la pulpectomia total con lLa correspondiente obtu-
racidon de conductos.

Estos conceptos no son nuevos y la mayor parte de los autores
aceptan, al menos por el momento, estos enunciados. No obstan-
te, conviene recordar, dada la dualidad terminoldgica, que has-
ta hace pocos anos a la pulpitis crdnica parcial sin zonas de ne-
crosis se le definia como pulpitis aguda serosa parcial (even-
tualmente como Llimite de la reversibilidad), y La pulpitis cré-
nica parcial o total con zonas de necrosis se le denominaba put
pitis supurada o purulenta C(irreversibles). -
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Los sintomas pueden variar segin las siquientes circunstan-
cias:

Comunicacidn Pulpar-Cavidad Oral. En pulpitis abiertas exis
te una comunicacion entre ambas cavidades que permite el des-
combro y drenaje de los exudados o pus, Lo que hace mds suaves
los sintomas subjetivos. Por el contrario, en pulpitis cerra-
das, La sintomatologia es mds violenta.

Edad del Diente. En dientes jévenes con pulpas bien vascu-
larizadas y por tanto mejor nutridas, los sintomas pueden ser
mds intensos, asi como también mayor la resistencia en condicio
nes favorables e incluso la eventual reparacidén. Por el contra
rio, en dientes maduros, la reaccidn menor proporcionara sinto-
mas menos intensos.

Zona Pulpar Involucrada. Al hablar de pulpitis parcial, se
sobreentiende que es cameral o en parte de la camara pulpar
(asta o cuerno pulpar) y, por tanto, la pulpa radicular se en-
cuentra en mejores condiciones de organizar la resistencia.
Cuando la pulpitis es total, la inflamacidn Llega hasta a la
unidn cementodentaria o cerca de ella, Los sintomas ocasional-
mente son mds intensos y la necrosis inminente.

Tipo de Inflamacidn. Los dolores mds violentos se producen
en las agudizaciones de cualquier tipo de pulpitis y difieren
segun haya o no necrosis. Cuando todavia no se ha formado el
absceso o la zona de necrosis parcial, el dolor es intenso vy
agudo, descrito por el paciente como punzante, y bien sea con-
tinuo o intermitente, se irradia (dolor referido) con frecuen-
cia a un lado de la cara en forma de neuralgia menor o con fe-
némenos de sinalgias y simpatalgias.

En tas formas supuradas (pulpitis cronica parcial con necro-
sis parcial y pulpitis crdénica total), especialmente cuando se
agudizan, el dolor grave y angustioso es de tipo lancinante,
terebrante y pulsdtil, propio del absceso en formacidn, y el
paciente localiza mejor el diente enfermo en gue la pulpitis
parcial sin necrosis.

A la inspeccidn se encontrara una caries avanzada primaria o
recidiva por debajo de una obturacién defectuosa, o por su mar
gen, o debajo de la base de un puente fijo despegado. Otras
veces se hallardan dientes obturados con silicato, resinas acri
licas autopolimerizables o resinas compuestas, con abrasidn in
tensa, etc. -

EL diente enfermo puede estar ligeramente sensible a la per-
cusion y a la palpacidn, y con una ligera movilidad. A Lla
transi luminacidn es negativo.




La respuesta a la prueba térmica puede variar segun el tipo
de inflamacidn, dato muy importante y que ayuda a elaborar un
diagndstico; cuando todavia no se ha formado zona de necrosis
o absceso, ¢l diente responde con dolor al frio y al calor,
pero en estados mds avanzados de inflamacion, el calor puede
causar dolor y, por el contrario, el frio, aliviarlo, de tal
manera que muchas veces el paciente acostumbra enjuagarse con
agua helada e incluso colocar pequefios trocitos de hielo cerca
del diente; esto significa que hay forma supurada de pulpitis
y que, la necrosis ya se ha iniciado para evolucionar inexora-
blemente hacia la necrosis total. La respuesta a lLa prueba
eléctrica es en general positiva.

El roentgenograma con placa coronaria o interproximal es muy
Util para descubrir caries profundas proximales o recidivas en
obturaciones preexistentes de las clases II, III Y IV, pues mu
chas caries por debajo del punto de contacto pueden pasar in-
advertidas eon ta inspeccidn. Ademds, en ocasiones mostrard la
comunicacidén caries—-pulpa, asi como el estado periodontal y pe
riapical, a menudo ya interesados en procesos avanzados de ne-
crosis putlpar.

El diagnédstico diferencial, si recordamos una vez mds la di-
ficultad en relacionar los hallazgos clinicos con lLlos histopa-
toldgicos, puede no ser fécil.

En primer lLugar, el paciente puede no saber con precisidn qué
diente es el que le duele tan intensamente, lo que ocurre con
frecuencia en los casos agudizados de una pulpitis crdnica par
cial sin necrosis (pulpitis aguda serosa); se refiere dnicamen
te a que la odontalgia le abarca La hemicara y que el dolor es
pontaneo aumenta con las bebidas frias. En estos casos, una
semiologia detenida y cuidadosa con peliculas coronarias, prue
bas térmicas con agua helada, apertura exploratoria de las ca-
vidades para su inspeccidn y exitacion mecanica e incluso el
control anestésico, muy Util en estos casos, seran las pautas
para poder lLocalizar con exactitud el diente responsable, prin
cipalmente en los casos en que existen varios dientes con cavi
dades u obturaciones sospechosas o cuando el paciente indica
como responsable un diente equivocado. En ocasiones es facti-
ble también intentar el diagndstico por exclusidn iniciando Lla
terapéutica con la colocacidn de bases sedativas y protectoras.

Por otra parte, aunque ya se conozca el diente enfermo, el
primer objetivo diagndstico estd ligado a la Limitacidn de Lla
terapéutica y a la reversibilidad del proceso pulpar, o sea,
lo que define SELTZER y cols. como un diente tratable o no tra
table, y por ello, Lo que interesa mds es conocer si la entidad
nosoldgica presente se encuentra dentro del grupo de enfermeda=-
des cuya pulpa es tratable o si, por el contrario, pertenece al
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grupo no tratable o no reversible; este punto es, quizas, el
mas delicado y el eje sobre el cual el profesional debera po
ner su mdxima atencidn y responsabilidad para evitar el sacri
ficio de una pulpa que quiza pudo tratarse con éxito, o por
el contrario, proteger una pulpa destinada inexorablemente a
la necrosis. Lamentablemente, el sintoma maximo y casi Unico
de que dispone es el dolor: cuando éste no tiene historia an-
terior, es provocado y desaparece una vez eliminado el estimu
lo que Lo produjo en breve tiempo, Lo mds probable es que el
proceso sea reversible (pulpitis aguda, pulpitis de transicidn
o pulpitis cronica parcial sin necrosis), pero cuando existe
historia dolorosa y el dolor es espontdneo o provocado sin

que cese al eliminar el estimulo, Lo mds probable es que se
trate de una pulpitis crodonica agudizada parcial o total con
evolucidn hacia la necrosis total, y por tanto, no reversible
ni tratable. Por supuesto, lLos demds sintomas, la experiencia
clinica, etc., seran de gran valor, pero no cabe duda de que
el sintoma dolor-provocado y dolor—-espontdaneo a pesar de su
aparente simplicidad, es una fdédrmula que aceptan y aconsejan,
aungue con reservas, la mayor parte de los endodoncistas.

EL dolor espontdneo puede aparecer en cualquier momento, in-
cluso durante el reposo o el suefo, despertando al paciente,
asi como al cambiar de posicidn, por ejemplo, al acostarse y
pasar de ortoposicidén a clinoposicidn.

£l diagndstico diferencial entre las formas de pulpitis sin
necrosis o con necrosis (pulpitis serosa o pulpitis supurada)
se basa principalmente en el hecho antes citado de que el pa-
ciente puede encontrar alivio cn el agua fria o hielo. En el

segundo caso cuando hay formacién de pus, el paciente con fa-
cies dolorosa hace a menudo ademdn de protegerse La cara con

La mano, y cuando en la exploracidn, o como tratamiento se obtie-
ne con un instrumento afiltado una comunicacidén cavopulpar, pue
de manar pus y sangre logrdndose el alivio del dolor y calman
do la tensidn nerviosa del enfermo.

EL prondstico es desfavorable para la pulpa, pero favorable pa-
ra el diente si se establece una terapéutica correcta inmedia-
ta, generalmente pulpectomia total. No obstante, en los casos
en que no hay formacidn de zonas de necrosis, o sea, en la pul
pitis crdénica parcial sin necrosis (pulpitis aguda serosa par-
cial), se puede intentar una terapéutica conservadora (SELTZER)
o semiconservadora, como la pulpotomia vital (KUTTLER).

Como complemento a la pulpitis crdnica parcial, se exponen a
continuacidn los dos tipos de pulpitis que, perteneciendo a es
te grupo, revisten caracteristicas especiales al tratarse de
dientes jovenes con reacciones especificas; aunque, en el caso
de pulpitis crdnica ulcerosa puede encontrarse también en dien




tes de personas de edad, pero capaces de resistir una infec—
cidn de baja virulencia.

Pulpitis Crdnica Ulcerosa. Es la ulceracidn de la pulpa ex-
puesta. La pulpa ulcerosa presenta una zona de células redon-
das de infiltracidn, debajo de la cual existe otra de degenera
cidén cdlcica, ofreciendo un verdadero muro al exterior y aislan
do el resto de la pulpa. Con el tiempo, la inflamacidn termi-
na por extenderse.

Se presenta en dientes jovenes, bien nutridos, con lLos con-
ductos de ancho Lumen y amplia circulacidn apical que permita
una buena organizacidn defensiva. Existe ademds baja virulen-
cia en la infeccidn, y la evolucidn es lenta al quedar bloquea
da la comunicacidn caries-pulpa por tejido de granulacidn.

EL dolor no existe o es pequefio y es debido a la presion ali
mentaria sobre la ulceracidn.

Es frecuente en caries de recidiva y por debajo de obturacio
nes despegadas o fracturadas.

La respuesta vitalométrica se obtiene empleando mayor canti-
dad de corriente eléctrica, frio y calor, que la acostumbrada
para la respuesta del diente sano. Pero el hecho de hallar vi
talidad rcsidual tiene gran valor para descartar la posibilidad
de la necrosis.

Pulpitis Crbnica Hiperpllsica. Es una variedad de la ante-
rior, en la que, al aumentar el tejido de granulacidon de Lla
pulpa expuesta, se forma un pdlipo que puede Llegar a ocupar
parte de la cavidad.

EL tejido epitelial gingival o lingual puede cubrir esta for
macidn hiperpldsica o poliposa; qgue poco a poco puede crecer
con el estimulo de la masticacidn.

AL igual que la anterior, se presenta en dientes jdvenes vy
con baja infeccidn bacteriana. ELl dolor es nulo o Leve por
Lla presidn alimentaria sobre el pdlipo.

EL diagndstico es sencillo por el tipico aspecto del pdlipo
pulpar, pero pueden existir a veces dudas de si el pdlipo es
pulpar, perioddéntico, gingival o mixto, caso en que bastard
con ladearlo o desinsertarlo para observar La unidn nutricia
del pediculo. En lLlos casos de posible comunicacidn cavopul-
poperioddntica habrd que recurrir a un examen roentgenografi-

co, previa colocacidn de punta de gutapercha o plata en el fon
do de la cavidad.
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5. Pulpitis Crdnica Total.

La inflamacidn pulpar alcanza toda la pulpa, existiendo necro
sis en la pulpa cameral y eventualmente tejido de granulacidn
en la pulpa radicular.

lLos sintomas dependen de las cricunstancias expuestas en La
pulpitis crénica parcial, pero por Lo general el dolor es loca
lizado, pulsdtil y responde a las caracteristicas de los proce
sos supurados o purulentos, y puede exacerbarse con el calor y
calmarse con el frio. La intensidad dolorosa es varjable y
disminuye —cuando existe drenaje nautral a través de una pulpa
abierta o provocado por el profesional.

La vitalometria es imprecisa o negativa. EL diente puede ser
ligeramente sensible a la palpacidén y percusidn e iniciar cier
ta movilidad, sintomas los tres, que pueden ir aumentando a me-
dida que la necrosis se hace total y comienza la invasidn perio
dontal.

El roentgenograma mostrard idénticos datos a los expuestos en
el pdrrafo anterior, con aumento de la imagen perioddntica en
algunos casos.

6. Pulposis.

Se engloban en este grupo todas las alteraciones no infeccio
sas pulpares, denominadas también estados regresivos o degene~
rativos y también distrofias.

Muchas de ellas son idiopdticas, pero se admite que en la
etiopatogenia de las distintas pulposis existen factores causa
les, como son traumatismos diversos, caries, preparacion de ca
vidades, hipofuncién por falta de antagonista, oclusidén traumd
tica e inflamaciones perioddnticas o gingivales.

Degeneraciones. BERNIER dice: '"Las degeneraciones represen-
tan realmente una aceleracidn del mecanismo de envejecimiento
y son atribuibles a procesos de¢ destruccidn excesivos que se
desarrolian en la célula'",y ahade después que, tanto por la
edad como por la enfermedad, peude quedar interferido el equi-
librio entre los procesos anabdélicos y catabdlicos.

Pueden citarse algunos tipos de degeneraciones y entre ellas:
la adiposa o0 grasa, bastante frecuente y que al disolverse mayor
cantidad de gas nitrdgeno puede producir una baradontalgia Caero
dontalgia); la hialina o mucoide intersticial, a veces de tipo
amiloideo y acompafada de zonas de calcificacidn, y ta fibrosa,
o atrofia reticular, con persistencia y aumento de elementos
fibrososen forma de red que dan aspecto coridceo a la pulpa
cuando es extirpada.



En estos procesos, lLa evolucidn puede lLlevarlos a una necro-
biosis asintomatica o bien infectarse la pulpa por anacoresis
y tras la pulpitis sobrevenir la necrosis.

Atrofia Pulpar. Denominada también degeneracidn atrofica, se
produce lentamente con el avance de los afios y se la considera
fisioldgica en la edad senil, aunque puede presentarse como con
secuencia de las causas citadas en todas las pulposis. Para
HOUSTON, la hiposensibilidad pulpar, propia de lLa atrofia senil,
se acompafaria de una disminucion de Los elementos celulares,

nerviosos y vasculares a la vez que calcificacion concomitante
y progresiva.

Calcificacidn Pulpar. Llamada también degeneracidn cdlcica.
Hay que distinguir la calcificacidn o dentinificacidn fisijold-
gica que progresivamente va disminuyendo el volumen pulpar con
la edad dental, de la calcificacidn patoldgica como respuesta
reactiva pulpar ante un traumatismo o ante el avance de un pro
ceso destructivo como la caries o la abrasidn. La calcifica-
cidén distrdfica puede presentarse en dientes traumatizados
(hasta en ortodoncia); la pulpa normal quedaria estrecha, Lla
corona menos translucida y con cierto matiz amarillento a la
luz reflejada.

Cédlculos Pulpares (Pulpolitos). Es una calcificacidéon pulpar
desordenada, sin causa conocida y con evolucidon impredecible,
y consiste en concreciones de tejido muy calcificado y estruc-
tura laminada que se encuentran mds frecuentemente en la cdma-
ra pulpar que en Los conductos radiculares. Al ser roentgeno-
pacos, su hallazgo se hace por Lo general por exdamenes corrien

tes a los rayos Roentgen, en la blUsqueda de otras Llesiones deE
tales o peridentales.

De etiologia poco o nada conocida, las causas de la formaciodn
de pulpolitos se ha atribuido a los procesos vasculares degene-
rativos pulpares y a ciertas disendocrinjas.

Para COOK, lLa principal causa estribarja en la disminucidn
de la circulacidn pulpar y estarian compuestos de carbonato
cdlcico, fosfato cdlcico y fosfato magnésico.

JOHNSON y BEVELANDER, admiten que la calcificacidn de Llos cdl
culos pulpares se verifica sobre una matriz orgdnica y los cla~-
sifican en denticulos, ocupando la regidn de los cuernos pulpa-
res, y calcificacidn difusa radicular. POPOV comunica que la
mejor o peor organizacidn de los denticulos estard relacionada
con la madurez de los preodontoblastos u odontoblastos.

La mayor parte de los autores aceptan que sdélo excepcional=-
mente pueden producir dolor; CO0OK admite que algunos pueden






Resorcidn Ceomentodenitaria Lxterna. En dientes temporales
es fisioldgica a! producirse la rizolisis en Lla debida época.
Por ello, en dientes deciduos, la obturacidn de conductos de
berd hacerse con materiales fdciles de resorber, para que lo ha
gan simultdneamente al avance de la rizolisis. El material
de eleccidn es el dxido de cinc-eugenol empleado sin puntas de
gqutapercha.

Cuando se produce en dientes permanentes, es siempre patald-
gica y, exceptuando algunos casos idiopdticos, las causas mas
frecuentes son: dientes retenidos o incluso, traumatismos len-
tos como sobrecarga de oclusidn y tratamiento ortoddntico o su
bitos, como la avulsidn total en el diente que sera reimpLantE
do, y, finalmente, las lesiones periapicales antes o después
del tratamiento endododntico y durante el proceso de reparacion.

Una vez iniciada la resorciodn cementodentinaria externa, pue
de avanzar en sentido centripeto, hasta alcanzar la pulpa, con
las Ldgicas consecuencias de infeccidn y necrosis subsiguien-
tes, convirtiéndose en una resorcion mixta. Histopatoldgica-
mente, el tejido periodontal sustituye el cemento y la dentina
que hayan sido resorbidos por los osteoclastos.

EL diagndstico es casi exclusivamente roentgenogrdfica, em-
pleando distintas angulaciones para saber su exacta forma y Lo
calizacidn.

Metaplasia Pulpar. Los casos publicados presentan una meta-
plasia del tejido pulpar, con formacidn de tejido déseo o de
cemento en ta cdmara pulpar.

Existe cierta confusidn terminoldgica entre metaplasia pul-
par con formacidén de tejido osteoide o cementoide y que acos-
tumbra sequir ciertos procesos de resorcidn y la calcificacidn
pulpar descrita antes, y es posible que se trate de la misma
entidad nosoldgica estudiada desde distintos puntos de vista
etioldgico e histopatoldgico. D'ANGELO dice que en la verdade-
ra metaplasia existe una neoformacion de tejido osteoide por
estimulos de diversas causas.

ZEROSI la ha observada en dientes con procesos flogisticos
crénicos hiperpldsicos y en caries no penetrante pero con infla
macién pulpar. Para este autor italiano, metaplasia osteogéni-
ca pulpar puede considerarse como expresidn de una desviacidn
funcional del tejido pulpar, frente a estimulos diversos pero
siempre de naturaleza inflamatoria.

Cuando la metaplasia pulpar se acompana de resorcidn dentina
ria interna, como los casos citados por EULER y THOMA, se pue-
de admitir que ambas lesiones son causadas por el mismo factor
etiopatogénico.
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7. Necrosis Pulpar.

Es la muerte de la pulpa, con el cese de todo metabolismo vy,
por tanto, de toda capacidad reactiva. Se emplea el termino de
necrosis cuando la muerte pulpar es rdpida y aséptica, y se de
nomina necrobiosis si se produce lentamente como resultado de
un proceso degenerativo o atréfico.

Si la necrosis es seguida de invasion de microorganismos, se
produce gangrena pulpar, caso cn que los gérmenes pueden alcan
zar La pulpa a través de la caries o fractura (via transdental)
por via Linfatica periodontal o por via hematica en el proceso
de anacoresis.

GROSSMAN clasifica la necrosis en dos tipo:

1. Necrosis por coagulacidn, en la cual el tejido se trans-
forma en una sustancia solida parecida al queso, por Lo que
también recibe ¢l nombre de caseificacidn.

2. Necrosis por licuefaccidn, con aspecto blando o liquido,
debido a2 la accidn de las enzimas proteoliticas. A su vez, la
gangrena pulpar se divide en gangrena seca y gangrena humeda,
segun se produzca desecacidn o licuefaccidn.

La causa principal de la necrosis y gangrena pulpares es Lla
invasion microbiana producida por caries profunda, pulpitis o
traumatismos penetrantes pulpares. Otras causas poco frecuen-
tes pueden secr procesos degeneratives, atrdficos y periodonta-
les avanzados.

En la necrosis y, especialmente, en la necrobiosis, pueden
faltar lLos sintomas subjetivos. A la inspeccidn se observa una
coloracidon obscura, que puede ser de matiz pardo, verdoso o gri
sdceo. A la transiluminacidn presenta pérdida de Lla translu-
cidez y la opacidad se extiende a toda la corona.

El diente puede estar ligeramente movible y observarse en Lla
radiografia un Ligero engrosamiento de la tinea periodontal.
No se obtiene respuesta con el frio y la corriente eléctrica,
pero el calor puede producir dolor al dilatarse el contenido
gaseoso del conducto, y a veces el contenido liquido del con-

ducto puede dar una respuesta positiva a la corriente eléctri
ca.

ElL diagndstico, aunque relativamente facil, puede ofrecer
dudas con los periodos finales de la pulpitis crdnica y total
y de los estados regresivos.

En la gangrena, forma infecciosa y comun de la necrosis, Llos
sintomas subjetivos son mds violentos con dolores intensos pro
vocados por la masticacidn y percusidn.
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La transiluminacion y la vitalometria son idénticas en la
gangrena y la necrosis. Sélo el dolor puede clinicamente
establecer un diagndstico diferencial, antes de la apertura
del conducto. Por este motivo, es costumbre denominar necrosis
a todos los casos asintomdticos de muerte pulpar, aunque tiem
po atrds hayan podido tener una violenta gangrena.

PATOLOGIA PERIAPICAL

Un diente con necrosis o gangrena pueds ocuedar meses y afnos
casi asintomatico; de tener amplia cavicad por caries, se ird
desint:yrando poco 2 poco hasta convertirse en un secuestro ra
dicular pero en otras ccaciones, cuando la necrosis fue produ-
cida por una subluxacidn o proceso regresivo, el diente manten
dra su configuracidn externa aunque opdco y decolorado. Pero
no siempre sucede asi; en un elevado nudmero de casos, a la gan
grena siguen complicaciones infecciosas de mayor o menor inten
sidad: absceso alveolar agudo, osteoperiostitis supurada con
fuerte edema inflamatorio, etc. Por lo general, la capacidad
reactiva orgdanica antiinfecciosa (anticuerpos, leucocitos, his
tiocitos y macrdfagos) acaba por dominar la situacidn bloquean
do el proceso infeccioso en los confines apicales. Entonces,
los gérmenes quedan encerrados en el espacio que antes fue pul
pa, ¥, si bien tienen déptima temperatura y elementos nutriti=-
vos que Lles puedan Llegar por el plasma, con el tiempo pueden
desaparecer o quedar en un estado latente y de baja virulencia,

En cualquiera de los dos casos, podra formarse un absceso

créonico periapical, un trayecto fistuloso, granuloma o quiste
paradentario.

Pasado cierto tiempo, un diente con la pulpa necrotica, cual
quiera que sea el grado de complicacion periapical que tenga,
puede reagudizarse y aparecer de nuevo sintomas dolorosos e in
flamatorios. Las causas de esta reactivacion pueden ser: trau
matismos, disminucidon de las defensas orgadnicas, exaltacidn de
la virulencia de los microorganismos por lLa presencia de oxige
no en la apertura de lLa camara pulpar, fendmenos de anacoresis
y exagerada preparacidn biomecdnica sobrepasando el 4&apice.

A continuacidn se describen las principales enfermedades del
diente con pulpa necrética.

8. Periodontitis Apical Aguda.

Es Lla inflamacidn periodontal producida por la invasidn a tra
vés del foramen apical de los microorganismos procedentes de
una pulpitis o gangrena de la pulpa.
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Se considera que la periodontitis es, en realidad, un sinto-

ma de la fase final de la gangrena pulpar o del absceso alveo-
tar agudo.

La ligera movilidad y el vivisimo dolor a la percusidn son

los dos sintomas caracteristicos. La vitalometria e inspeccidn,
asi como La transiluminacién y los roentgenogramas, serdan seme-
jantes a las descritas en la necrosis o gangrena; con frecuen-
cia se encuentra por roentgenologia el espacio periodontal en-
sanchado. Subjetivamente, el dolor sentido por el paciente pue
de ser muy intenso y hacerse insoportable al ocluir el diente

o rozarlo incluso con lLla lengua.

EL diagndstico es relativamente fdcil pero habrda que descar-
tar otras periodontitis, como son: las traumdticas por golpe o
por sobreinstrumentacidén o sobreobturacidn; las quimicas por me
dicacidn de algunos fédrmacos mal tolerados por el periodonto

(formol, eucaliptolt), y las de origen periodontal, en paraden-
ciopatias.

9. Absceso Dentoalveolar Agudo.

Es la formacidn de una coleccidn purulenta en el hueso alveo-
lar a nivel del foramen apical, como consecuencia de una pulpi-
tis o gangrena pulpar.

EL dolor levees insidioso al principio, después se torna in-
tenso, violento y pulsatil; va acompanado de tumefaccidn dolo-
rosa en la regidn periapical y a veces con fuerte edema infla-
matorio, perceptible en la inspeccidén externa y tipico de Llos
osteoflemones de origen dentario.

La periodontitis aguda es sintoma que no falta nunca, lo mis
mo que un aumento de la movilidad y ligera extrusidn.

Puede complicarse con reaccidn febril moderada, osteoperios-
titis supurada, osteoflemdén y linfoadenitis de la regidén corres
pondiente. Segun la forma clinica o virulencia, ta coleccidn
purulenta quedard confinada en el alveolo o bien tenderd a fis
tulizarse a través de la cortical dsea, para formar un absceso
submucoso y, finalmente, establecer un drenaje en la cavidad
oral.

Pasada la fase aguda, el absceso alveolar puede evolucionar
hacia la cronicidad en forma de absceso c¢rdénico, con fistula,
o sin ella, granuloma y quiste paradentario.

EL diagndstico es sencillo; el dolor a la percusidn y al pal
par la zona periapical, la coloracidn, la opacidad y la anamne
sis lo facilitaran. El roentgenograma, que al principio sdlo
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muestra un engrosamiento de la linea periodontal, pasados unos
dias dard la tipica zona roentgenoldcida esferular periapical
del absceso crénico. En algunas ocasiones habrd que estable-
cer diagndstico diferencial con un absceso periodontal o con
uno mixto de comunicacion gingivoapical.

Fistula. Es un conducto patoldgico que, partiendo de un fo-
co infeccioso crénico, desemboca en una cavidad natural o en
la piel.

Este conducto o trayecto fistuloso, estda constituido por te-
jido de granulacidn, conteniendo células con inflamacidn créni
ca, pero ocasionalmente puede estar revestido de epitelio esca
moso estratificado.

En endodoncia, la fistula es un sintoma o secuela de un pro-
ceso infeccioso periapical, gque no ha sido curado ni reparado
y ha pasado a la cronicidad. Puede presentarse en abscesos api
cales crdénicos, granulomas, quistes paradentarios y también en
dientes cuyos conductos han sido tratados, pero que por diver-
sas circunstancias no han logrado eliminar la infeccidn periapi
cal.

En ocasiones, un trayecto fistuloso mucosn-bucal o cutdneo,
puede ser el sintoma de una lesidén que no corresponda a una in
feccidn periapical; por tanto, habra que hacer el diagndstico
diferencial con diversas lesiones congénitas o infecciosas, co
mo son: hendidura branquial congénita, quiste del conducto ti-
rogloso, granuloma piogénico, actinomicosis, tuberculosis de
origen salival o sudoripara, osteomielitis crdnica e incluso
con un carcinoma basocelular.

Muchas veces, la fistula es sbélo el sintoma de una infeccidn
perjapical y puede estar muy alejada del foco inflamatorio. En
cualquier caso, se realizard una metddica semiologia de los
dientes con pulpa necrdética y se tratardn debidamente, pues es
bien sabido que la mayoria de los trayectos fistulosos respon-
den a procesos periapicales a veces con trayectos inverosimiles.

EL aspecto de la entrada del conducto o trayecto fistuloso es
de un mameltdn irregular, con un orificio central permeable a La
exploracidn con sondas o puntas de gutapercha lubricadas con va
selina o jabdn liquido. Asientan por Lo general en el vestibu=-
lo a pocos milimetros hacia gingival del dpice responsable, pe-
ro pueden ser palatinas algunas veces, sobre todo en incisivos
laterales y primeros molares superiores. Excepcionalmente se
abren lejos del diente causal, o pueden ser cutdneas, nasales
y sinusales.

Un tipo de tistula dificil de tratar es la periodontal, cuan
.i

do el drenaje apical se hace por via pericdontal, y queda como
secuela cronica.



No obstante, en procesos agudos, cuando existe un drenaje pe
riodontal reciente, el prondstico es favorable, sobre todo si
existe buen soporte dseo en personas jovenes, y basta la tera-
péutica endoddntica generalmente para que se cierre y cicatrice
sin dejar huella.

El diagndstico de las Llesiones fistulosas se hard con las si-
guientes normas:

1. Localizar el diente causal y diagnosticar su lesidn peria-
pical. '

2. Verificar si el trayecto fistuloso atraviesa la cortical
dsea y posee proteccion de insercidn gingival, o si por lo con
trario se ha establecido una comunicacion apicoperioddntica has
ta la cavidad oral.

3. bescartar lLla posibilidad de gue la fistula sea periodontal
(por cualquier forma de paradenciopatias), sinusal, por un foco
residual ajeno al diente en tratamiento o en relacidn con un
diente retenido o guiste no odontbgeno.

En cualguiera de los casos, serd necesario a veces practicar
roentgenogramas de contraste con puntas de gutapercha bien lu-
bricadas e insertadas con el trayecto fistuloso vestibular, pa
latino o periodontal. También se pueden haber utilizado pastas
resorbibiles al yodoformo o lipiodol inyectado a presién por
el conducto, previamente ensanchado, hasta hacerlas salir por
el trayecto fistuloso.

10. Absceso Alveolar Crénico.

Es la evolucidn mds comin del absceso alveolar agudo, después
de remitir Llos sintomas lentamente, vy puede presentarse también
en dientes con tratamientos endoddnticos irregular o defectuoso.

Suelen ser asintomdticos de no reagudizarse la afeccidn; mu-
chas veces se acompanan de fistulas y su hallazgo se verifica
un gran numero de veces al practicar un examen roentgenoldgico
corriente, buscando signos de valoracion focal.

Roentgenograficamente se obhserva una zona roentgenolucida pe
riapical de tamafo variable y de aspecto difuso, Lo que difergﬁ
cia de la imagen roentgenolucida circunscrita y mds definida
del granuloma. No obstante, resulta muy dificil obtener un
diagnéstico entre Los dos procesos.

11. Granuloma Periapical.

Aungue el termino es inadecuado, se acepta en el mundo entero
como granuloma la formacidén de un tejido de granulacidn que pro
lLifera en continuidad con el periodonto, como reaccidn del hue-
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Histopatoldgicamente tiene una capa de epitelio escamoso es-—
tratificado, conteniendo restos necréticos, células inflamato-
rias y epiteliales y cristales de colesterol.

EL quiste radicular puede infectarse con un cuadro agudo,
fistulizarse y supurar.

EL problema del diagndstico diferencial entre el granuloma y
el quiste radicular no estd resuelto y, como cita CATTONI:
"Uno no puede establecer el diagndstico de un quiste radicular
o un granuloma sin el examen microscédpico del tejido."



Y

CAPITULO 1V
MICROBIOLOGIA

Los organismos microscdpicos (microbios) no fueron observa-
dos, sino, hasta que ANTONY VAN LEEVWENHOEK (1632-1723) constru
yo microscopios con suficiente capacidad de aumento. La cien-
cia de la microbiologia nacid <con su carta a la Philosophical
Transactions of the Royal Scciety of London, en 1677.

La microbiologia, como ciencia experimental, evoluciond muy
lentamente, para ello fue necesario el desarrollo de una metodo
logia especial. La clave de su evolucidn fue el uso de materia
les estériles y de técnicas asépticas. Los investigadores sélo
pudieron reconocer lLa existencia de las distintas variedades de
microbios; pero, su distribucidén y sus funciones principales sé
lo después de poseer las técnicas adecuadas para evitar las con
taminaciones. ELl desarrollo de métodos seguros fue sensiblemen
te estimulado por las ansias de encontrar solucidn a una contro
versia intensa y prolongada que surgid en torno a algunas inter
pretaciones de tipo religioso, tales como la generacidn espontd
nea de ta vida. Siendo éste un tema que ocupa un lugar preemi-
nente en los primeros afios de la historia de la microbiologia.

Solucionados los problemas de, la generacidn espontdnea y, el
probltema de las esporas, que en el joven mundo de la ciencia mi
crobiana eran desconocidos, se reconocid entonces la continuidad
bioldgica de lLos microbios, donde se evidencid lLla existencia de
distintos tipos de ellos que ocupaban nichos ecoldgicos diferen
tes y que desarrollaban, a su vez, acciones distintas. La mi-
crobiologia se desarrolld entonces ampliamente siguiendo el es
tudio de tres grupos distintos de microbios responsables respec
tivamente: de las fermentaciones; de una gran parte del ciclo
de las sustancias orgédnicas en la naturaleza y; de las enfermeda=~
des humanas, de lLos animales inferiores y de las plantas. Estos
desarrollos implicaron un aumento correspondiente en los campos
de aplicacidn industrial, agricola y de Lla MICROBIOLOGIA MEDICA.
se estudiaron en primer lugar las fermentaciones, lo cual propor
ciond gran parte del impulso necesario para el desarrollo de
otros campos de la microbiologia y de la biogquimica.

Cuando PASTEUR intentaba establecer la naturaleza de la fer
mentacidn, se halld frente al problema del METABOLISMO MICRO-
BIANO y abordd muchas de las dificultades que plantea éste.
PASTEUR, al demostrar que ciertos organismos vivos eran respon
sables de las fermentaciones, puso también de relieve que Lla
VIDA ES POSIBLE SIN AIRE. PASTEUR reconocid la existencia de
anaerobios obligados, cuyo crecimiento se halla inhibido en pre
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sencia de aire, y de anaerobios facultativos, que pueden cre=-
cer en presencia o ausencia de aire.

La microbiologia en el campo médico es, la que en este trabajo
de tesis tiene mayor importancia y por tal razdn empezaremos
hablando sobre la TEORIA MICROBIANA DE LA ENFERMEDAD.

Las infecciones son las enfermedades que, sin duda alguna,
han constituido uno de los principales azotes para La humanidad.
Su importancia social ha sido incluso mayor de lo que pueda in
dicar su numero de orden entre las causas de muerte, lo cual
es debido a que muchas de las enfermedades infecciosas causan
la muerte tanto de los jdvenes como de los individuos de edad,
e incluso, a aquéllos con mayor frecuencia. ELl descubrimiento
de las causas originarias de las enfermedades infecciosas y el
desarrollo de métodos adecuados para su control se incluyen en
tre Llos logros mds importantes de Lla ciencia médica.

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

EL concepto de enfermedad infecciosa, aquel que se inicia me
diante el contacto con una persona enferma o con objetos conta
minados por ella, precedidé durante lLargo tiempo al descubrimien
to de los agentes de la infeccidén. Asi, aunque los antiguos he
breos creian que las epidemias eran castigos enviados por Dios
sobre los pueblos, el cddigo de MOISES contenia numerosas reglas
de salud publica, tales como el aislamiento de los leprosos, la
separacidn de los materiales sucios y ta prohibicidn de comer
mariscos y carne de cerdo. LUCRECIO Y BOCCACIO, reconocieron
posteriormente la naturaleza contagjosa de ciertas enfermedades
epidémicas. FRACASTORIO presentd en 1546, un impresionante cu-
mulo de pruebas de esta naturaleza infecciosa en su obra DE
CONTAGIONE, Llibro con el que nace la ciencia de la Epidemiologia.
FRACASTORIO, tras un detenido estudio de epidemias de distintas
enfermedades, incluidas la peste y la sifilis, concluye que se
extiende a través de seminaria (semillas) transmitidas de una
persona a otra, bien en forma directa, bien a través de objetos
inanimados. Dicho autor, como otros muchos, poseia una curiosa
mezcla de sentido comin y supersticidn: por una parte, aconseja
ba evitar el contacto con pacientes o comunidades afectadas, a
las que consideraba como fuentes de "semillas'" de la enfermedad,
pero a la vez consideraba razonable creer que las epidemias cau
sadas por estos agentes tenian el mismo origen sobrenatural y
telurico que se les habia asignado durante mucho tiempo.

Las pruebas epidemioldgicas que abogaban por la teoria germi
nal de la enfermedad no fueron tomadas en consideracidn, y un
siglo mds tarde, médicos tan distinguidos como WILLIAM HARVEY
desecharon las conclusiones de FRACASTORIO. La mayoria de Llos
médicos seguian creyendo en los postulados de HIPOCRATES y GALE
NO, que atribuian el origen de las epidemias a lLos miasmas, es







cuttivo estériles, pensd que una contaminacidén similar podia
ser la responsable del frecuente desarrollo de pus en los teji
dos expuestos en el curso de la operacidn. LISTER observd que
la aplicacidn directa de un desinfectante, fenol (dcido carbd-
lico), reducia sensiblemente la incidencia de infecciones gra-
ves. Es digno de mencidn que este avance se consiguid una dé-
cada antes de que fuera identificado el primer agente especifi
co de la infeccién. Posterjormente, La atencidn se transfirid
desde la cirugia antiséptica a la aséptica.

IDENTIFICACION DE LOS AGENTLES INFECCIOSOS

Las pruebas epidemioldgicas de La contagiosidad, aunque con-
vincentes, no estaban apoyadas por una demostracidn directa de
los agentes de la infeccidn. Los primeros agentes patdgenos
fueron los hongos, cuyo tamano era mayor que el de las bacte-
rias. En 1865, PASTEUR penetrd en el campo de lLla Microbiologia
Patdégena con el descubrimiento de un protozoo que amenazaba con
arruinar Lla industria europea de gusanos de seda. En 1876,
ROBERT KOCH establecid en forma inequivoca, para el dntrax, el
papel etioldgico de las bacterias en una enfermedad, hecho que
fue confirmado por PASTEUR y su coléga JOUBERT. En 1850, DAVAI
NE habja observado ya cuerpos en forma de bastoncillos en La
sangre de corderos agonizantes por adntrax, y habia transmitido
esta enfermedad mediante la inoculacidén de una pequefiisima can
tidad de sangre: 1076 ml. Este hecho, si bien era muy sugesti
vo, no demostrd que estos cuerpos fuesen la causa y ni la con-
secuencia de la enfermedad, sobre todo teniendo en cuenta que

tales bastoncillos pueden no observarse en Lla sangre del animal
infectado.

KOCH, médico rural, resolvid el problema aislando el bacilo
del dntrax en cultivo puro y mostrando que estos cultivos po-
dian transmitir la enfermedad a las ratas. En La sangre de
tos animales afectados se hallaban sélo Los bacilos en forma ve-
getativa, si bien los cultivos desarrollaban finalmente esporas,
que eran identificadas por su refractijvidad y resistencia a la
esterilizacidn. Este hallazgo explicaba la sorprendente obser
vacidén de que los campos que habian sido frecuentados por ani-
males afectos de dntrax podian infectar a nuecvos rebafos algu-
nos afios mds tarde.

La clave para identificar las bacterias como agentes patdgenos
depende de su aislamiento en cultivo puro. Sobre esto trabaja
ron investigadores como HENLE, PASTEUR, LISTER, etc..., pero,
fue KOCH quien perfecciond minuciosamente las técnicas que aun
se emplean en la actualidad. En éstas se incluye el uso de
medios solidos, en Llos que las células individuales crecen en
colonias separadas. KOCH introdujo tambiédn el empleo de colo-
rantes, los cuales tienen mucha importancia para identificar or
ganismos mucho mds pequefios que el bacilo de dntrax. -
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existen otras vias de infeccidn gque son importantes conocer.
lLos microorganismos pueden pasar a través de los tubulos denti
narios. 0 podrdn penetrar por el ligamento periodontal a los
conductos laterales o a través de los linfdticos apicales, (és
ta es la base de la (lamada relacidn "endo-perio'). También
existe la via hematdgena, esto es, la Llocalizacidn electiva de
bacterias llevadas por la sangre en dreas de inflamacidon, un
proceso denominado anacoresis. Las bacteremias transitorias
pueden, mediante este proceso, localizarse en una pulpa lesio~-
nada cuya circulacidén defectuosa no pueda luchar contra los mi
croorganismos invasores.

Una vez que los microorganismos penetren a La pulpa y comien
cena multiplicarse, la posibilidad de diseminacidn a los teji-
dos periapicales adyacentes es el resuttado de dos fuerzas
opuestas, o0 sea, la virulencia de los microorganismos y la re-
sistencia del huésped.

Mientras estos dos .factores se encuentren equilibrados la in
feccidn estard limitada principalmente al conducto mismo, y la
zona periapical posee propiedades defensivas y reparadoras.
Por lo tanto, la instrumentacidn y el tratamiento deberdn limi

tarse al conducto mismo y no deben penetrar en los tejidos pe-
riapicales.

Cuando el equilibrio es trastornado por la penetracidn mecd-
nica de la barrera periapical y aun en ocasiones por la abertu
ra séptica de un diente asintomdtico, la infeccidn podréd dise-

minarse a los tejido periapicales, dando como resultado un abs
ceso apical agudo.

Aunque resulta conveniente clasificar los microorganismos en
patégenos y no patdgenos, esto no puede hacerse con frecuencia.
Esta dificultad es debida en gran parte a que la patogenia sue
le ser una funcidn del sitio en que se encuentran los microor-
ganismos. Como ejemplo se puede citar a la Csdiendichia Cotl
que no es patdgeno en el intestino, pero si lo es en el tracto
urinario. Cuwalquier microorganismo constituye un agente patéd-
geno en potencia en areas que son normalmente estériles. EL
espacio pulpar no debe ser considerado un refugio seguro para
la multiplicacidédn de bacterias en el huésped. Ademds, Los mi-
croorganismos aislados durante exacerbaciones no difieren de
los aislados en casos asintomdticos.

Microorganismos Aislados de Conductos Radiculares.

La mayor parte de las infecciones de los conductos radicula-
res son del tipo mixto, en los que predominan los estreptococos
grampositivos. No todos los microorganismos encontrados en fro
tis directos de conductos radiculares pueden aislarse en un cul
tivo. Sin embargo, una vez que el clinico esté enterado de su
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presencia, muchas especies exdticas podran ser cultivadas vy
aisladas por métodos apropiados. Al multiplicarse dentro del
conducte, muchos microorganismos invaden lLa dentina circundan-
te, pero los tipos de microorganismos implicados y su viabili-
dad en Lla dentina no se comprenden bien.

Aproximadamente 25 a 30% de los microorganismos aislados de
los conductos radiculares son anaerobios por Lo que los méto-
dos que permiten el crecimiento anaerobio deberd ser empleado
siempre en los estudios microbioldgicos de las infecciones de
los conductos radiculares.

MICROORGANISMOS AISLADOS  DE CONDUCTOS RADICULARES INFECTADOS

GRAMPOSITIVOS GRAMNEGATIVOS
Estreptococo Neisseria
alfa Psudomonas
beta Escherichia coli
gamma Veillonella
enterococos Bacteroides
anaerobio (peptoestreptococo)
Neumococos DIVERSOS
Estafilococos
Gaffkya Candida (Monilia)
Sarcina Actinomyces
Lactobacilos Nocardia
Bacillus subtilis (cereus)
Difteroides

Podemos afirmar que la mayoria de los microorganismos patdge
nos, son grampositivos, aunque pueden encontrarse gramnegativos
y hongos en cantidades importantes, perteneciendo a infinidad

de géneros y especies de aerobios anaerobios obligados y anaero
bios facultativos.

La mayor parte de los investigadores han observado que los
microorganismos mas frecuentes en conductos son los estreptoco
cos, ¥ sefhalan, al estreptococo vy (no hemoliticos) y at estrgg
tococo hemolitico a o viridans como los mds frecuentes, y rara
vez los del grupo hemolitico B.

En segundo lugar de frecuencia se encuentran los estafiloco~-
cos; el mds corriente de ellos es el estafilococo albus o blan
co, de escasa virulencia, considerado generalmente como no pa-
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tdgeno. A este estafilococo afbus algunos autores norteameri-
canos y algunos suecos lo Llaman actualmente como &taphyloco-
ceus epdideamidis. Le sigue en frecuencia el estafilococo au-
neus o dorado, considerado como patdgeno. Respecto al estafi-
lococo cditreus, su presencia es mucho menor y casi excepcional.

Otros gérmenes que pueden hallarse son: lactobacilos, bacdillus
Aubtilis, clostrddium, nedlssendia, escherdicha coli. Los hongos
son realmente frecuentes y muy irregulares los porcentajes pu-
blicados. Ocasionalmente se pueden encontrar actinomyces; ex-
cepcionalmente han encontrado en un granuloma periapical Acti-
nomyces lsrnaelid.

En pacientes con enfermedades infecciosas especificas puede
ser hallado el microorganismo causal en lesiones pulpares y pe
riapicales. Siendo asi que se han encontrado, en esta zona,
microorganismos como: Mycobactendium Tuberculosis; Micobactendium
Leprae y hasta se admite que en dichas lesiones pueden ser pro
ducidas por la sifilis con Theponema Pallidum.
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CAPITULO V
FARMACOS, CLASIFICACION

Las clasificaciones en Farmacologia pueden hacerse desde dis
tintos puntos de vista: estructural, de actividad, terapéuti-
ca o clinica de su sitio de accidn, etc. ... cada una de estas
posibilidades de clasificacidon es incompleta e inapropiada. En

nuestro caso recurriremos a algunas de las distintas posibili-
dades.

lLas sustancias activas sobre los organismos superiores fdrma
co, medicamento, drogas pueden actuar sobre el sistema nervio-
so central, sobre el resto del organismo o simultdneamente en
ambos. Los efectos sobre dichos territorijos orgdnicos pueden
mostrar un cardcter de inhibicidn o estimulante de sus funcio-
nes. Dentro del SNC, los efectos pueden concentrarse sobre la
actividad psiquica o motora. De las sustancias que actuan so-
bre el SNC a nivel psiquico, existe un amplio grupo gue mues-
tran unas caracteristicas que le dan personalidad. Sin embar-
go, podemos citar otras clasificaciones.

CLASIFICACION DE LOS FARMACOS QUE ACTUAN SOBRE EL SNC.

Es indispensable disponer de algunas clasificacidn de las
substancias que obran en el SNC. La base mds duradera de cla
sificacién seria el mecanismo de accidén, sin embargo, por con
veniencia de este trabajo, nos atendremos al efecto mas nota-

ble o al efecto del que depende la utilidad terapédutica del
medicamento.

Depresores Generales (no selectivos) del SNC.- AqQqui se in-
cluye los gases y vapores anestésicos, los alcoholes alifati-
cos, lLos barbituricos y los sedantes e hipndticos andlogos.
Estos agentes, en contraste con los depresores selectivos po-
seen la propiedad comun de deprimir todos los tejidos exita-
bles. En general, tal accidn se realiza por la estabilizacidn
de la totalidad de La membrana neuronal y La notable depresiodn
de estructuras presindpticas con lLa consiguiente disminucidn
de la cantidad de transmisor liberada por el impulso nervioso,
al igual que depresidén de receptores postsindpticos.

Estimulantes Generales (no selectivos) del SNC.- Se inctlu-
yen en esta categoria la estricnina, lLa picrotoxina, el pen-
tilentetrazol y agentes afines capaces de producir una podero
sa excitacion del SNC, y las xantinas con un efecto mds mode-
rado. Los estimulantes generales ejercen su accidn en todo
el SNC. La estimulacidn se produce por bloqgue de La inhibi
cidon (como Lo hace la estricnina) o por excitacién neuronal
directa (pentilentetrazol). La excitacidn directa incluye
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uno o varios de los siguientes mecanismos: despolarizacidn neu
ronal, aumento en Lla cantidad del transmisor, mds larga accidn
del transmisor, labilizacidn de la membrana neuronal y reduc~
cidn del tiempo de recuperacidn.

Fdrmacos que Modifican Selectivamente las Funciones del SNC.-
Los agentes de este grupo producen efectos depresores o excita
tivos. En algunos casos, una substancia causa ambos efectos
simultaneamente en sistemas distintos. Por otra parte, algu-
nos agentes de esta categoria producen escaso efecto sobre el
nivel de excitacidn en dosis terapéuticas. Las principales
clases de medicamentos son las siguientes: anticonvulsivos,
relajadores del muisculo esquelético que obran por accidn cen-—
tral, narcdtico-analgésicos y analgésico-terapéuticos. Tam-
bién se incluye en esta categoria el grupo heterogéneo de agen
tes psicofarmacoldgicos.

DEBE SENALARSE QUE LA SELECTIVIDAD O LA NO SELECTIVIDAD DE
LA ACCION FARMACOLOGICA EN EL SNC DEBE CONSIDERARSE RELATIVA.
POR EJEMPLO, EL USO DE DEPRESORES GENERALES SERIA MUY LIMITA-
DO SI NO RESPETARAN SELECTIVAMENTE LA REGULACION CENTRAL DE
LOS APARATOS RESPIRATORIOS Y CARDIOVASCULARES :EN CIERTA MCDIDA.

lLa selectividad de la accidén del fdrmaco puede ser notable
en ciertos casos;, generalmente, una substancia obra en varias
de las funciones del SNC en grado variable. Cuando sdlo se
desean ciertos efectos en una situacién terapéutica, Los otros
efectos que se observan son considerados como "efectos secun-
darios". ELl Llimite confuso entre los efectos deseados y los
secundarios se expresa en el aforismo "lo gque en un hombre es
un efecto secundario es en otro el remedio".

ANESTESICOS GENERALES (GASEOSOS)

EL Opio, tLa Belladona y posiones alcohdlicas fueron durante

siglos Llas principales drogas empleadas para atenuar el dolor
en las operaciones.

ElL primer anestésico para inhalacidon fue el OXIDO NITROSO,
después aparecid el uso de INHALACIONES DE ETER, se uso en
operaciones de animales el BIOXIDO DE CARBONO. Después en

1831 se usd el CLOROFORMO como anestésico en los seres huma-
nos.

Hace un decenio, los anestédsicos generales mds usados eran
el propio OXIDO NITROSO (ya mencionado) el ETILENO y el CICLO
PROPANO entre otros; pero, que con el advenimiento de algunos
nuevos agentes, de los cuales hablaremos mds adelante, ha dis

minuido mucho el empleo del ETILENO y CICLOPROPANO no siendo
asi con el déxido nitraso.
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Oxido Nitroso (Mondxido de Nitrdgeno N,0).- Es un gas inco
loro de olor dulzdn. Se expende en cilindros de acero como
liguido incoloro bajo presidn. ELl calor que se requiere para
que se convierta en un vapor se obtiene de las paredes del ci-
lindro y del aire circundante, es el Unico gas inorgdnico prac
tico para anestesia clinica. El dxido nitroso no se combina
con La hemoglobina y es llevado por la sangre en solucidn. Se
excreta inalterado por Los pulmones, pero una pequefia parte,
por La difusidén rédpida del gas, se elimina por la piel.

La concentracidn dptima del dxido nitroso para producir
analgesia maxima conservando la colaboracidn del enfermo es
de 35 por 100 aproximadamente. ’

Etijleno.- Es un gas incoloro de sabor desagradable y olor
aliaceo. Para usarlo como anestésico, se purifica y guarda
como gas en cilindros de acero. Es explosivo e inflamable
cuando estd mezclado con oxigeno. La induccidn es mds réapida
que con 6xjido nitroso. Después que el paciente ha hecho seis
o mds inspiraciones profundas, sobreviene confusidn mental vy
poco después pérdida de conocimiento. En concentracidn anes-
tésica el etileno no irrita la mucosa respiratoria.

Cuando se inhala una mezc¢cla de etileno y oxigeno, suele ob-
tenerse anestesia quirudrgica en dos a cinco minutos. Las ven
tajas del etileno consisten en una induccidn rapida con exci-
tacidn y forcejeo minimos. La recuperacidn es réapida. Este
gas no '"sensibiliza" el miocardio a la adrenalina. La repre
sidn respiratoria vasomotora y las alteraciones metabodlicas
son insignificantes. No hay irritacion pulmonar ni renal, ni
estimulan Lac secresiones salival y bronguial. Las desventa-
jas del etileno; es explosivo ademds la poca potencia ganada
al utilizar etileno en vez de d6xido nitroso no compensa Llas
desventajas del primero; su empleo ha disminuido mucho, vy

aun mads desde gue aparecieron los bloqueadores neuromuscula-
res.

Cictopropano - (Trimetileno).~ Es el hidrocarburo ciclico
mds sencillo. Es un gas incoloro con olor caracteristico no
desagradable. 3Se almacena en cilindros metdlicos en forma
liquida bajo presidn. ELl ciclopropano es explosivo e inflama
ble. Es muy potente como gas anestésico. A diferencia del
O0xido nitroso produce cualquier nivel de anestesia deseado.
Los planos profundos son acompafados de suficiente relajacidn
muscular como para no necesitar el uso de agentes de bloqueo
neuromuscular, pero estos suelen emplearse como suplementos
a fin de disminuir la cantidad de ciclopropano. La induccidn
con la mezcla de oxigeno y ciclopropano requiere de dos o tres
minutos y no es desagradable. No es raro el delirio durante
la induccidn. Este "problema'" se evita con una dosis somnife

ra de tiopentat administrada por via venosa antes de comenzar
la inhalacidn.
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tualidad se emplea con poca frecuencia, excepto en institucio
nes de ensefianza o circunstancias en las cuales falta el equl
po adecuado.

Halotano.- EL halotano ha logrado gran aceptacidon en lLos
pocos afos que tiene de aplicacidn. Se emplea junto con el
6xido nitroso y relajantes musculares para producir aneste-
sia general en operaciones.

Metoxiflurano.- En planos anestésicos relativamente super
ficiales, produce analgesia y relajacidn muscular aceptables,
y la primera puede persistir una vez recobrado el conocimien
to. NO ES INFLAMABLE, ni sensibiliza el corazdn a Las cate-
colaminas al igual gue otros agentes halogenados de uso co-
rriente en la actualidad. $Sin embargo aungque puede lograrse
cualquier grado de relajacidén muscular aumentado la profundi
dad anestésica, la depresidn circulatoria acompafnante puede
ser excesiva. Por esta razdén, se emplea con mds frecuencia
este anestésico como auxiliar del 6xido nitroso, y suele lo-
grarse una relajacidén profunda produciendo blogqueo neuromus-
cultar. Lta iniciacidn lenta de la anestesia y la recupera-
cidn lenta Llimitan su utilidad, particularmente en las opera
ciones de duracidn corta.

Enfluorano.- Tiene todas las ventajas del halotano. Ade-
mias, se metaboliza en medida mucho menor y aun no se ha con-
siderado que sea causa de insuficiencia hepdtica posoperato-
ria. A diferencia del halotano, produce relajacidn muscular

moderada, probablemente por virtud de efecto directo sobre
ta unidén neuromuscular.

En fin, hay otros anestésicos volatiles halogenados como
son el FLUOROXENO que es un éter halogenado, que es inflama-
ble pero no explosivo; el ISOFLUORANO que es un anestésico
nuevo no inflamable.

ANESTESICOS GENERALES (INTRAVENOSOS)

Barbituricos.- ELl uso de la anestesia intravenosa tuvo
aceptacion general con la introduccidn de lLlos barbitdricos
de accidédn ultracorta en la década de 1930. Et primer anesté
sico intravenoso practico fue el hexobarbital, un barbitiri=-
co de rdpida accidn hipndtica. Su uso se vio pronto despla-
zado por el tiopental introducido por LUNDY en 1935, y desde
entonces extensamente usado; no han aparecido aun (con la po
sible excepcidn del METOHEXITAL) substancias mds eficaces.

Tiopental.- EL ticpental es prdcticamente insoluble en
agua. En la clinica se emplea la sal sddica (iopental sddi-
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co para inyeccidén) bastante soluble en agua aunque farmacold
gicamente inactiva. Con cada gramo detiopental sddico La sp
lucidén tiene 60 mg de carbonato de sodio; por eso, las solu-
ciones del preparado son fuertemente alcalinas (pH11). Al
ser inyectado, el carbonato de sodio es neutralizado en la

sangre y el tiopental vuelve, en gran medida, a su forma de
dcido activo.

Metohexital.- Como el tiopental, es suministrado para su
uso como sal sddica, y el pH de la solucidn acuosa es 11.

Hexobarbital.- Es casi insoluble en agua; se emplea como
sal sddica. EL pH de la solucidon acuosa es 11.

EL curso temporal de los efectos anestésicos, desde la in-
duccidn y la rdpida narcosis profunda hasta la salida gra-
dual de la anestesia, depende casi enteramente de la redis-
tribucidn en el organismo. LLa degradacidn metabdlica y la
excrecion durante la administracidn anestésica son insigni-
ficantes, excepto en el caso del METOHEXITAL.

La propiedad mds importante de los barbitiricos de accidn
ultracorta es su rdpida penetracidn en todos los tejidos del
organismo. Por esa razdn, su absorcidn por un determinado
tejido depende sdélo del gasto sanguineo local y de la concen
tracidn del fdrmaco en la sangre arterial. Por estar bien
nerfundidas, las visceras, entre ellas el cerebro, reciben
la mayor parte de una dosis dada de un barbitdrico de accidn
rapida. EL cerebro recibe, aproximadamente, una décima par-

te de la dosis en los primeros cuarenta segundos que siguen
a La inyeccidn.

Al igual que los anestésicos inhalatorios, Los barbitdri-
cos producen la incosciencia, principalmente por bloquear
ta porcidn central del tallo encefdlico.

Los barbitdricos de accidén ultracorta se emplean para anes
tesia general, anestesia basal ¢ hipnosis. Son inyectados
por via intravenosa para inducir o mantener la anestesia qui
rirgica. Por ser analgésicos de escaso efecto, rara vez se
usan solos; por Lo general son complementados con un anesté-
sico inhatatorio, que suele ser oO6xido nitroso con oxigeno.

Aunque las sales sddicas del HEXOBARBITAL, KEMITAL, TIAMI-
TAL y METOHEXITAL son usadas como anestésicos intravenosos el
TIOPENTAL SODICO es el que se emplea con mayor frecuencia.

Otros anestésicos NO BARBITURICOS como los compuestos neu-
rolepticos como el PROPERIDOL, han sido empleados con poten-

tes narcoéticos para producir el estado que ha recibido el nom
bre de "ANALGESIA NEUROQLEPTICA'.




.61

Los neurolepticos causan quietud general e indiferencia psi
quica a los estimulos del ambiente, pero no provocan suefo.
Si la accidn conjunta de estos fidrmacos se complementa con Lla
inhalacién del éxido nitroso, es posible la ejecucidn de ope-
raciones quirurgicas.

Sus principales inconvenientes son la tentitud del comienzo

de la anestesia y el grado de depresidn respiratoria consecu-
tiva.

Varias otras substancias no pertenecientes al grupo de los
barbitdricos y que producen la lLlamada "ANESTESIA DISOCIATI-
VA" se emplean como anestésicos. La primera que tuvo uso en
ctinica, Lla FENICLIDINA, causé infortunados efectos psicolod-
gicos, entre ellos, por ejemplo, alucinaciones, y otras pro-
dujeron efectos semejantes. Después se sintetizd y se intro
dujo en Lla clinica el CLORHIDRATO DE QUETAMINA.

CLASIFICACION DE LOS ANESTISICOS LOCALES

DEL ACIDO MEPILCRAINA ORACAINA
BENZOICO ISOBUCAINA KINKATNA
PIPEROCAINA METYCAINA
NEOTHESIN ‘
HEXILCAINA CYCLAINA
DEL ACIDO PROCAINA NOVOCAINA
PARAMINOBEN TETRACAINA PANTOCAINA
201¢C0 PROPOXICAINA RAVOCAINA
GRUPO BUTETAMINA MONOCAINA
ESTER 2-CLOROPROCAINA | NESACAINA
BENZOCAINA ANESTESINA
DEL ACIDO METABUTETAMINA UNACAINA
METAMINO- METABUTOXICAINA | PRIMACAINA
BENZOICO
XILIDIDOS LIDOCAINA XILOCAINA
MEPIVACAINA CARBOCAINA
PIRROCAINA DYNACAINA
GRUPO
AMIDA TOLUDINA PRILOCAINA CITANEST
QUINOLINA DIBUCAINA NUPERCAINA
PERCAINA
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HIPNOTICOS Y SEDANTES (BARBITURICOS)

EL uso principal de los medicamentos sedantes hipndticos es
producir somnolencia.

Los barbituricos constituyen el grupo mas importante de Llos
hipndticos siendo su clasificacidon la siguiente:

PROLONGADA =~ FENOBARBITAL

SEDANTES INTERMEDIA - AMOBARBITAL
£ CICLOBARBITAL
HIPNOTICOS HEXOBARBITAL
CORTA PENTOBARBITAL
SECOBARBITAL
ANESTESICOS TIOPENTAL SODICO
GENERALES { ULTRACORTA { TIOBARBITAL SODICO

HIPNOSEDANTES NO BARBITURICOS

CLASIFICACION QUIMICA: a) Alcoholes aldehidos
Alcoholes clorados
Hidrato de Cloral
Clorobutanol
Paraldehido

b) Derivados de Piperidindiona y Quinazolina
Glutetimida :
Metacualone

¢) Tiazoles
Clometiazol

d) Benzodiazepinas
Flurazepan
Nitrazepan

e) Otros Hipnosedantes no barbitdricos

CLASIFICACION POR LA DURACION DE LA ACCION:

{HIDRATO DE CLORAL

ACCION CORTA PARALDEHIDO
CLOMETIAZOL
GLUTETIMIDA
METAQUALONE
ACCION INTERMEDIA { FLURAZEPAN

NITRAZEPAN
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CLASITFICACION DE NEURQLLEPTICOS ANTISICOTICOS O TRANQUILIZA-
DORES MAYORES.

Se trata de un grupo de DEPRESORES SELECTIVOS del sistema
nervioso central caracterizados por las siguientes acciones:

a) disminuyen la actividad psicomotriz, con atenuaciodon de
la hiperexcitabilidad.

b) Inhiben la excitaciédn, agitacidn y la agresividad.

¢) Tienen accidn terapédutica sobre ciertas psicosis espe-
cialmente La esquizofrenia.

NEUROLEPTICOS

I. FENOTIAZINAS

A. PRIMAZINAS (CADENAS LIBRES)
PROMAZINA
CLORPROMAZINA
LEVOPROMAZINA

B. DINAZINAS CON CADENAS TRANSFORMADAS EN PIPERIDINA
TIORIDAZINA

PROPERICIAZINA

C. PERAZINAS
PERAZINA
CLORPERAZINA
PERFENAZINA
TRIFLUOPERAZINA
FLUFENAZINA
BUTIRILPERAZINA

II. TIAXANTENOS

CLOPROTIXENO
TIOTIXENO

t

IIT ., BUTIROFENONAS

HALOPERIDOL
TRIPERIDOL
DROPERIDOL

IV. RESERPINOQIDES
RESERPINA



TRANQUILIZANTES MENORES

DIFENTLMETANICOS

BENACTICINA

[DOLICOS {
INTERNEUROBLOQUEADORES (

BENZODIA- ]

LEPINICOS

HIDROXICINA

MEPROBAMATO
FENAGLICODOL

CLORDIAZEPOXIDO
DIAZEPAM
OXAZEPAM
MEDAZEPAM
TEMAZEPAM
CLORAZEPATO
LORAZEPAM
OXAZOLAM
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ESTRUCTURA Y CLASIFICACION DE LOS ANTI-INFLAMATORIOS ESTEROIDES

—— e e

Grupo y
carac-
C C,-C,iC. C C teris-
11171 2176 “a 16 ticas
T T — - GRUPO T
CORTISONA i Natura CON ACCION
CRISOL ~-0H Tes. APRECTABLE
—— — . — SOBRE LA
PREDNISONA = C=C GRUPO 11 RETENCION
_ igual al 1|pE sopio
PREDNISOLONA -0H| C=C 3s DOBLE
enlace
o . o C1=0Cy .
METILPREDNISONA =0 C=C -CH3 GRUPOIII
METILPREDNISOLONA|-OH| C=C |H,C--- }?“;‘I;S“
) L 1 APRECTABLE
FLUPREDNISOLONA |-OH| C=C |F--- GRUPQ 1y | SOBRE LA
jqual a] |RETENCION
TRIAMSINOLGNA -0H| C=C --=F [-=0H 11 mis DE SODIO
DEXAMETASOMA -0H{ C=C ---F ---CH3 FLUORy, a
~ veces sus
BETAMETASONA -0H! C=C - ---CH3 titucion
PARAMETASONA ~-QH|{ C=C |F=~- »--CH3 en Cl6
FLUCINOLONA ~-0H] C=C [Feum -- F--0H GRUPO PARA USO
FILUMETASONA -0H! €=C |F--- -—F———CH2 IVb LOCAL
FLUOCORTOLONA ~0QH{ C=C |F--- ~——CHZ

ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTERQIDES

SAICILATO DE SODIO
SALICILATOS

ACIDO ACETIL SALICILICO

AMINOPIRINA

DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA Eég%ﬁgﬁé/\zom\

OXTFENBUTAZONA




INDOLES E INDAZONECS

ACIDOS ARIL

ANTRANILICOS

ACIDOS ARIL ALCANOICOS

ACIDOS FENOTIAZINICOS

CLASIFICACION DE LAS ENZIMAS

INDOMETACINA
BENCIDAMINA

ACIDO MEFENAMICO
ACIDO FLUFENAMICO
ACIDO NIFLUMICO

ACIDO MECLOFENAMICO

IBUPROFEN
ALCLOFENAC

ACIDO METIAZINICO

ANTI-INFLAMATORIAS

SUBSTRATO  |ORIGEN | FUENTE NOMBRE
PANCREAS
ANTMAL EXOCRINO ?g%gg{ﬁAPS‘NA
VACUNO
PROTEINAS TALLO DE TAS
NATIVAS BROMELACEAS
_ | PROTEASAS ANANAS SATI- | BROMELAINA
S| POLIPEPTIDOS |ypcpray | VUS_(ANANAS)
2 | (CUADRO FRUTO DE LA
15 XI11-9) CARICA PAPAYA | PAPAINA
= (MAMON )
= - CEPAS DE FS-
- REPTOCOCoS ESTREPTOQUINASA
= [ACTO0 DESORTRI-
BONUCLEICO CEPAS DE ES-
BACTERIANO ESTREPTODORNASA
S |DESOXIRIBONU- TREPTOCOCOS
Q%ﬁOPROTEINAS
POl TSACARTDOS -
] CEPAS DE
DEL TIPO DEL . ALFA AMILASA
T BACTERIANO|SUBTILIS
T MUCOPOL TSACART -
= |pos DEL TIPO TESTICULOS
S |DEL ACIDO HiaLy | ANIMAL VACUNOS HIALURONIDASA
= {RONICO
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CLASIFICACION DE LOS MEDICAMENTOS LOCALES QUE ACTUAN EN

RELACION CON LA INFLAMACION
CLASIFICACION MEDICAMENTOS CLASIFICACION
POR EL EFECTO POR EL TIPO
DE ACCION

ANTIFLOGISTICOS

FLOGTOGENOS

( PROTECTORES

Polvos protectores
Protectores mecanicos
Emolientes
Demulcentes

- . - - e -

{

([ IRRITANTES

QUERATOPLASTICQS
QUERATOLITICOS

CAUSTICOS

DE ACCION SOLA-
\ MENTE FISICA

r DE ACCION QUIMICA
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CLASIFICACION QUIMICA DE LOS ANTISEPTICOS

Y DESINFECTANTES

. OXTDANTES

. COMPUESTOS HALOGENADOS

. ALDEHIDOS

. COMPUESTOS FENOLICOS

{
. ALCOHOLES {
|
1

7. BIGUANIDAS {

11.

12.
13.
14.

. ACIDOS
10.

. METALES PESADOS

ALCALINOS

AGENTES TENSIOACTIVOS {

COLORANTES

DERIVADOS DEL NITROFURANO -

AZUFRE

Perdxido de hidrogeno
Perdxido de urea
Peroxidos metalicos
Sales oxidantes

Cloro y compuestos clorados
Yodo y compuestos yodados

Alcohol etilico
Alcohol isopropilico

Aldehido formico
Aldehido glutarico

Fenol
Alquilfenales
Clorofenoles

. ESENCIAS, RESINAS, BALSAMOS Y SUS COMPONENTES ACTIVOS

Clorhexidina y alexidina

aluminio
cinc
cromo
cobre
mercurio
plata

Compuestos de
Compuestos de
Compuestos de
Compuestos de
Compuestos de
Compuestos de

Agentes anidnicos
Agentes catidnicos

Compuestos de amonio cuaternario




MEDICAMENTGS ANTIMICROBIANOS DE ACCION SELECTIVA O QUIMIOTERAPICOS

Mecanismo de Accion de los Antibiodticos

ActlGan Sobre

QUIMIOTERAPEUTICOS

SINTENSIS DE LA PARED CELULAR

PENICILINAS
CEFALOSPORINAS
BACITRACINA
VANCOMICINA
CICLOSERINA
RISTOCETINA

MEMBRANA CELULAR

POLIMIXINA B
COLISTINA
AMFOTERICINA B
NISTATINA
TIROTRICINA
GRAMICIDINA
CANDICINA

REPLICACION ADN TRANSCRIPCION
ARN

RIFAMPICINA
GRISEOFULVINA

SINTESIS PROTEICA

CLORANFENICOL
TETRACICLINAS
MACROLIDOS
LINCOMICINA
CLIDAMICINA
AMINOGLUCOSIDOS
RIFAMPICINA

METABOLISMO CELULAR

SULFAMIDAS

ACIDO PARA-AMINO-SALICILICO
ISONIAZIDA

ETIONAMIDA

ETAMBUTOL

TRIMETOPRIMA
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CLASIFICACION DE LOS QUIMIOTERAPICOS DE ACUERDO A SU EFECTO

QUIMIOTERAPICOS BACTERICIDAS QUIMIOTERAPICOS
BACTERIQSTATICOS

Penicilinas
Cefalosporinas
Aminoglucdsidos
Estreptomicina
Neomicina
Kanamicina
Aminocidina
Paromomicina
Gentamicina
Vancomicina
Polipeptidicos
Polimixinas
Bacitracina

Sulfonamidas
Macrolidos
Eritromicina
Oleandomicina
Espiramicina
Lincomicina
Clindamicina
Virginiamicina
Novebiocina
Rifamicinas
Tetraciclinas
Cloranfenicol
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Paraclorofenol.- Es hoy dia el fdrmaco tdpico mds usado en
conductoterapia.

Su actividad antiséptica estriba en su funcidn fendlica vy
en el jon cloro que en posicidn para es liberado lentamente.

Se puede utilizar puro y asi es presentado por algunas ca-
sas comerciales (Moyco), pero corrientemente se mezcla con
el alcanfor, el cual ademds de servir como vehiculo, disminy
ye La ligera accidn dirritante o cdustica del paraclorofenol.
Aunque son dos compuestos cristalinos, cuando son trijturados
juntos forman un liguido acejtoso de color ambar y de olor a

alcanfor caracteristico; reciben entonces el nombre de para-
clorofenol alcanforado.

Para evitar la accion tdoxica del clorofenol atcanforado con
vencional , se acepta hoy dia que la solucidn acuosa de cloro
feno al 1 o 2% es el mejor uso terapédutico de este fdrmaco.

Se emplea corrientemente tanto en pulpectomias totales co-
mo en el tratamiento de dientes con Lla pulpa necrdtica.

EL clorofenol en solucidn acuosa puede inhibir su efectivi
dad en presencia de sangre o tejido necrdtico, pero es esta-
ble en contacto con suero salino y saliva, asi como hasta 12
meses expuesto a la Lluz o fuertes cambios de temperatura.

EL paraclorofenol puede mezclarse con la penicilina. Mu-
chos patentados Lo tienen mezclado con otros antisépticos y

entre ellos: CRESANOL y CHLORO-THYMONOL (Premier), CRESOPHENE
(Septodont), etc.

Cresatina.- Es el acetato de metacresilo. Aunque no de
mucha actividad antiséptica, su estabilidad quimica La hace
muy durable, su baja tensidn superificial le permite alcan-
zar todas las anfractuosidades del conducto, y, ademéds, al
ser poco irritante, es perfectamente tolerada por los teji-
dos periapicales.

Esta indicada como cura oclusiva en las biopulpectomias to
tales, la cresatina tendria en su funcidn acetato una accidn
neutralizante sobre toxinas y alergenos.

Se puede emplear el producto puro o, tres partes de cresa-

tina y una de benzol, para aplicacidn analgésica sobre lLa
dentina deshidratada.

DIETZ sugirid el empleo de Lla cresatina mezclada con el pa
raclorofenol y el alcanfor para complementar la accidn de la
cresatina con la de los otros fdrmacos e investigd lo que él
denomind X~-P-7, compuesto por la fdédrmula
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El eugenol puro es sedativo y antiséptico y puede emplear-
se en cavidades de odontologia operatoria y en conductotera-
pia; es especialmente recomendado en dientes con reaccidn pe
riodontal dolorosa.

Mezclado con el dxido de cinc forma un cemento hidrdulico
de eugenato de cinc o zinquenol, de diversas aplicaciones
como base protectora o setlado temporal.

Timol.- EL timol, cuya férmuta quimica es 2-isopropil-5-
metilfenol, es uno de los mds valiosos medicamentos para el
endodoncista.

Es s6lido, cristalino, incoloro y con un caracteristico

olor 2 tomillo, planta muy aromatica de la que se le puede
obtener.

Es sedativo, ligeramente anestédsico y sin ser antisédptico
enérgico, Lo es mucho mds que el TtTenol, pero sus mds valiosas
propiedades son su extraordinaria estabilidad quimica y el
ser muy bien tolerado tanto por La pulpa viva como por los
tejidos periapicales.

Ademas del citado en el pdrrafo anterior, contienen timol,
CHLORO~THYMONOL (Premier) y CRESOPHENE (Septodont), cuyas
fdrmulas se exponen en el parrafo siguiente.

EL timol es la base terapéutica del Liquido de GROVE, que
tiene la siguiente fdrmula:

Timol 12 g-
Hidrato de Cloral 12 g.
Acetona 8 g.

Este producto, recomendado por su autor desde hace mds de
cinco décadas en terapdéutica de dientes con pulpa necrdtica
y putrescente, actuaria disolviendo las grasas y favorecien-
do lLa penetracidn por medio de la acetona, por la afinidad
guimica del hidrato de cloral con los gases de putrefaccidn,
permitiendo un sellado del conducto sin riesgo de dolores
postoperatorios y por el poder bactericida del timol.

Se denomina Neo—-Grove al liquido de GROVE con adicidn de
paraclorofenol alcanforado.

EL timol forma parte de algunas fdrmulas de cementos para
obturacidon de conductos, especialmente su sal yodada Aristol
(biyoduro de ditimol).

Hexaclorofeno.~ Es el 2-2-metilenobis (3, 4, 5=triclorofe
nol), sélido, cristalino, blanco y con ligero olor a fenol.
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lLas soluciones de yodo-yoduro potdsico son ampliamente uti-
tizadas en los paises escandinavos, en curas oclusivas.
SPANGBERG considera que una solucidn de yodo al 2% y yoduro
potdsico al 4% en agua destilada es tan efectiva como et for-
mocresol y el clorofenol alcanforado, pero mucho menos tdxico

La solucidn propuesta por STRINDBERG en 1956 (yodo 10%, yo-
duro potdsico 20% y agua destilada 70%), no solamente es un
puen farmaco para ser sellado en cura oclusiva, sino gque pue-
de servir como material de contraste roentgenopaco intraden-—

tal, Llevdndolo a la cdmara pulpar y al interior de los con-—
ductos.

SOMMER aconseja el glicerito de yodo en las periodontitis,
el cual frecuentemente produce alivio en pocas horas; admite
que sea el alto poder higroscdpico de la glicerina el que,
absorbiendo la humedad, lo produzca.

EL yodoformo o triyodometano es un polvo amarillo con fuer
te olor caracteristico. Se emplea en endodoncia en La prepa
racion de pastas medicamentosas, resorbibles y cementos de
obturacidén. La pasta resorbible de WALKHOFF contiene yodo-
formo, paraclorofenol y glicerina.

Cloramina T.- (4-toluenosulfoncloramida de sodio). Es un
polvo cristalino blanco-amarillento, soluble en agua. La ac
cidn farmacoldgica es similar a la del hipoclorito de sodio

pero eg mds estable, menos irritante y se prepara con facili
dad.

En endodoncia se ha empleado como conductor y elemento ac-
tivo en lLla electrocoagulacidn.

Hipcclorito de Sodio (NaOCL).~- Es muy soluble en agua vy
relativamente inestable. En endodoncia se utilizan solucio-
nes hasta del 5% para La irrigacidén de conductos y a su gran
actividad antiséptica se afade la liberacidn de oxigeno na-
ciente producida cuando se alterna con el perdxido de hidro-
geno (agua oxigenada) durante la irrigacion.

AL iguul que con otros fdrmacos, el hipoclorito de sodio
se recomienda usarlo a menores concentraciones que las que
se empleaban antes, y la mds aconsejable es la solucidn acuo
sa al 1%, por ser menos téxica y mejor tolerada. -

Perdxido de Hidrdgeno (Hp0p).~- La solucidn acuosa de pe-
roxido de hidrdgeno al 3% o agua oxigenada corriente es un
buen germicida. Mientras libera oxigeno y forma burbujas,
tiene una accidn de limpieza y descombro muy Gtil en la
irrigacion de conductos. Su uso se alterna con el hipoclori
to de sodio al 5%. -












seleccidn y predominio consijguiente de cepas bacterianas
resistentes.

Vias de Administracidédn y Dosis.- No es posible hablar de
dosis absolutas, ya que Lla cantidad de medicamento administra
do depende de: 1) el organismo agresor; 2) Lla existencia (o la
falta) de avenamiento quirurgico; 3) la naturaleza, virulen-
cia y evolucidn natural de la infeccidn; 4) las propiedades
farmacoldgicas de medicamento; y 5) el estado fisico del pa-
ciente. En el tratamiento con antibidticos por via bucal,
los intervalos méds comines entre las dosis son de cuatro a
seis horas. La duracidn del tratamiento es determinada sola
mente por la remisidn clinica de La enfermedad. En el caso
de las infecciones bucales y faciales lo mds probable es que
esa remisidn ocurra al cabo de cinco a siete dias, 0 antes
si se consiguen resultados favorables con el avenamiento qui
rdrgico. La prolongacidn del tratamiento con antibidticos
por mds tiempo del gque sea necesario desde el punto de vista
cltinico s6lo fomenta la aparicidn de cepas bacterianas resis

tentes y acrecienta la posibilidad de toxicidad y sensibili=
zacién.

Toxicidad.~ Los efectos téxicos de los antibidéticos se a~-
grupan en tres categorias: 1) toxicidad directa; 2) sensibi~-
tizacién C(alergia) y, 3) alteraciones del huésped. La toxi-
cidad directa puede tomar la forma de sordera con la estrep-~
tomicina, de lesidn hepdtica con Las tetraciclinas y de coli
tis seudomembranosa, de creciente importancia, con la clin-
damicina. La alergia a los antibidéticos es rara, con la ex-
cepcidn de alergia a la penicilina y sulfamidas. La anafi-
laxia a la penicilina se produce cualquiera que sea lLa via
de administracidn y es mds frecuente en pacientes que tuvie-
ron antes una reaccidn cutdnea. Las alteraciones de La flo-
ra bacteriana del huésped incluyen superinfecciones (defini-
das como una nueva infeccidn durante el tratamiento de una

primaria) como la enteritis estafilocdcecica y La candidiasis
(moniliasis).

Seleccidn del Agente Antibidtico.- Los agentes iniciales
adecuados para las infecciones bucales y faciales son los
que poseen un espectro grampositivo, predominante: penicili-
na G o V, eritromicina o lincomicina y congénere La clindami
cina. La cefalosporinas han de ser reservadas para el trata
miento de infecciones faciales graves y las originadas por
estafilococos productores de penicilinasa. Las tetracicli-
nas no sirven como fdrmacos para el tratamiento inicial de
infecciones bucales. La eleccidén entre penicilinas, eritro
mi¢inas y el grupo de la Llincomicina estd condicionada por
Lla experiencia clinica, el tipo de bacterias patdgenas que
se sospecha sea causa de la infeccidn, los antecedentes de
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alergia y la conveniencia de recurrir a un bactericida en lu
gar de un bacterijostdtico. De las tres, sdélo la penicilina
es bactericida; sin embargo, las tres suelen actuar con efi-
cacia contra la mayoria de las infecciones bucales. Actual~-
mente, el grupo de ta lincomicina sigue siendo bastante efi-
caz contra Los estafilococos productores de penicilinasa.
Las penicilinas son causa de casos frecuentes de alergia, in
cluso de anafilaxia, no asi los otros agentes.

La combinacién de dos agentes bactericidas o dos agentes
bacteriostaticos puede ser sinérgica, pero no suele ser an-
tagédnica. La combinacidn de un bacteriostédtico (supresor
de la sintesis protéica bacteriana) con un bactericida (inhi
bidor de la membrana citopldsmica o de la pared celular bac-
teriana) reduce la eficacia del segundo. Por Lo tanto, la
combinacidédn de penicilina con eritromicina no tiene sentido.

AGENTES ANTIBIOTICOS LSPECIFICOS.

Penicilinas.- Las cuatro penicilinas bdsicas (bucales) que
se usan actualmente en el tratamiento de las infecciones denta
les son: bencilpenicilina (penicilina G), fenoximetit-penicilz
na (penicilina V), fenoxietil-penicilina (feneticilina) y
alfa-aminobencil-penicilina (ampicilina). Estos agentes di-
fieren en el grado de absorcidn bucal y el espectro bacteriano
contra el cual son eficaces. Todos son fdcilmente inactivados
por la penicilinasa. Todos son bactericidas y suprimen la for
macidn de la pared celular bacteriana rigida. La penicilina G
bucal se absorbe mal ya que los dos tercios a tres cuartos de
una dosis ingerida por via bucal son destruidos en el estomdgo
y el intestino delgado. Para obtener niveles sanguineos simi-
lares por via bucal, es preciso ingerir dosis de penicilina 6
de cuatro a cinco veces mayores que las empleadas por via in-
tramuscular. La penicilina V, la feneticilina y la ampicilina
son mucho mejor abasorbidas por via bucal; alrededor del 65
por 100 de una dosis de penicilina V es absorbida por via bu-
cal. Cuando las dosis bucales son equivalentes, los niveles
sanguineos alcanzados con la penicilina V son de dos a cinco
veces mayores que con la penicilina 6. Los espectros antibac
terianos de la penicilina V y feneticilina son prdcticamente
idénticos al de Lla penicilina G. La ampicilina posee un mayor
espectro gramnegativo que La penicilina G, pero es ligeramente
menos eficaz contra microorganismos grampositivos. Las peni-
cilinas como La dicloxacilina y la meticilina deben ser reser-
vadas uUnicamente para el tratamiento de infecciones debidas a
microorganismos productores de penicilinasa.

Eritromicinas.- L& eritromicina es el substituto cldsico
para pacientes alérgicos a la penicilina, debido a que su es-
pectro antibacteriano es muy semejante al de la penicilina G.



La eritromicina también actuia contra algunas cepas de estafi-
lococos productores de penicilinasa. La diferencia fundamen-
tal entre La penicilina G y Lla eritromicina radica en que la
primera es altamente alergenica y la segunda es bacteriostdti
ca. La eritromicina viene preparada como base Libre o como
estearato, succinato o estolato. £l estolato produce una con
centracidn mds elevada y persistente en la sangre que las
otras preparaciones, pero ello no es un factor importante pa-
ra el resultado favorable del tratamiento con las eritromici-
nas. bLa eritromicina es un substituto aceptable de la peni
cilina G, particularmente si se teme una reaccidn alérgica o
anafilactica a la penicilina. Las eritromicinas vienen en
capsulas y comprimidos de 250 mg.

Lincomicina y Gtindamicina.- Estos dos congéneres no sdlo
poseen un espectro esencialmente grampositivo sino también
una actividad considerable contra estafilococos productores
de penicilinasa, ademas son sumamente eficaces para combatir
microorganismos anaerobios, particularmente los bacteroides.
Son bacteriostaticos e inhiben la sintesis de las proteinas
bacterianas. Son absorbidas adecuadamente por via bucal, pe-
ro s6lo se asimila de un 20 a un 30 por 100 de una dosis bu-—
cal de lincomicina, proporcidn que desciende aun mas durante
las comidas. En presencia de alimentos, se absorbe mejor la
clindamicina que la lincomicina y la eritromicina. Es de su
ma importancia la creciente frecuencia con que su ingestidn
produce colitis graves. Los sintomas incluyen diarrea, dolor
abdominal, fiebre y mucosa intestinal edematosa y friable con
placas blanco-amarillentas. Se han registrado varias muertes,
generalmente en pacientes muy debilitados. Todavia se descongo
ce la frecuencia real de esta colitis, pero mientras este pun
to no se resuelva, el uso de Llincomicina y clindamicina en
odontologia debe ser restringido.

Cefalosporinas.- Este grupo magnifico de antibidticos guar
da relacidn con la estructura quimica de la penicilina, nero
es de amplio espectro y sumamente resistente a la penicilina-
sa. Son bactericidas y probablemente posee un mecanismo de
accidn similar, si1 no idéntico, al de lLa penicilina G. Debi-~
do a la simjlitud de sus estructuras quimicas, es posible gue
haya alergenicidad cruzada con la penicilina y debe sospechar
se que existe hasta qque no se pruebe Lo contrario. Por fortu
na, en la mayoria de los casos, esta alergenicidad cruzada no
se produjo y las cefalosporinas fueron administradas sin in-
convenientes a muchos pacientes alérgicos a la penicilina. La
cefalexina es el producto adecuado para la administracidn por
via bucal y es bien absorbido en el aparato gastrointestinal
aun en presencia de alimentos. Debido a que estos medicamen
tos son eficaces contra muchos microorganismos grampositivos,
ademds de Los productores de penicilinasa, no debe ser emplea
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dos indiscriminadamente, ya que pueden aparecer cepas resis=
tentes. Se les usard uUnicamente cuando estén claramente in-
dicados para infecciones faciales graves. Son nuestra ulti-
ma linea de defensa antibidética. Sin embargo, lLas cefalospo
rinas estdn indicadas en el tratamiento profilactico de pa-
cientes con cardiopatias reumdticas que reciben dosis dia-
rias de penicilina. La cefalexina viene en cdpsulas de 25 mg.

Sin embargo, gueremos hacer mencidn de otros antibidticos
que mencionan algunos autores.

Estreptomicina.- Es activa sobre un elevado numero de geér
menes gramnegativos, principalmente el bacilo de Koch o Myco
bactenium tubencolosis, Eschenichia coli y otros que produ-
cen infecciones urinarias y pulmonares. La administracidén de
estreptomicina se efectda con frecuencia con la penicili-
na, pues es precisamente activa sobre la mayor parte de los
gérmenes no susceptibles a la penicilina. Se admite que exis
te entre ambos fdrmacos un sinergismo y quizds una potencia-
cidn sobre algunos cocos.

No se emplea pura en estomatologia, solamente en patentados
gue la contienen asociada a la penicilina y otros fdrmacos;
pero su uso ha ido disminuyendo a medida que han aparecido an

bidticos de mayor espectro, mas fadcil administracidn y menos
efectos secundarios.

En endodoncia se ha incorporado a las pastas para conductos
conteniendo penicilina, para potenciar y complementar su es-
pectro microbiano.

ANTIBIOTICOS POLIPEPTIDICOS Y AMINOGLUCOSIDOS, DE USO LOCAL.

Este grupo de antibioticos es de accidn tdpica o local, por
que por via general son muy tdxicos. Muchos de ellos se em-
plean en endodoncia incorporados a distintas férmulas, solos
0o acompanados de corticosteroides o enzimas proteoliticas.
Los principales son: bacitracina, polimixina B y neomicina.

Bacitracina.- Es activa sobre muchos gérmenes grampositi-
vos y algunos gramnegativos.

GROSSMAN la incorpord a su primera pasta antibidtica vy
desde entonces ha sido usada en varias pastas de endodoncia.

Polimixina B.- Su espectro es reducido, pero es activa
sobre algunos gramnegativos, como [Lachendichia coli,
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Su uso como tdpico en endodoncia ha sido recomendado por
CRAN, RUBBO y ACHARD, asociada con otros antibidticos y fdr=
macos diversos.

Neomicina.- No se conoce su fédrmula quimica completa, pe-
ro se admite que es un polipéptido.

El espectro de la neomicina es mayor que el de la tirotri-
cina y bacitracina, y casi pude considerarse como pertenecien
te al grupo de espectro medio.

Ha sido muy usada en endodoncia formando parte de diversas
pastas y fdrmulas recomendadas por diversos autores.

Nistatina.—- Llamada también Mycostatin. Destaca su poten
te accidn fungicida sobre diferentes hongos y levaduras, es-
pecialmente sobre Candida atbicans.

Como es poco tdéxica, se acostumbra administrar como comple
mento a la terapéutica por antibidticos de amplio espectro,
tetraciclinas por lo general, para evitar los trastornos se-
cundarios que puedan provocar los hongos como el Canddida albicans.

En endodoncia ha sido utilizada por GROSSMAN en su pasta
PBSN, sustituyendo al caprilato de sodio de su primera pasta
antibidtica denominada PBSC, por ser mejor fungicida y menos

irritante. INGLE también la incluye en su pasta antibidtica
PBNZ2.

Tetraciclinas.- Las tetraciclinas se consideran muy poco
téxicas, pero ocasionalmente pueden producir reacciones alér
gicas no graves. Su mayor inconveniente, cuando se las em-
plea mucho tiempo, es que aparezca la llamada "superinfec~
cidn" producida por gérmenes no susceptibles a ellas, como
sucede con algunos estafilococos (Micrnococcus pyogenes ) o
también algunos hongos (Candida albicans), lo que obliga a
utilizar eritromicina y nistatina, respectivamente,

Su empleo en estomatologia es corriente debido a su amplia
accidn, su relativa poca toxicidad y su fdcil administracidn.
La dosis es de 1 a 2 g diarios, fraccionada en una o dos cdp
sulas de 250 mg, cada 6 horas, pero en nuestra especialidad
rara vez se ordena mayor cantidad de 1 g diario. La dimetil
clortetraciclina se administra a dosis menores, de 150 mg
cuatro veces diarias.

En endodoncia se han usado tanto experimentalmente como
en terapéutica asistencial, bien solas o acompanadas de
otros antibidticos, como lLla oleandomicina y también como
compltemento en la aplicacidn tdépica de corticoides.
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Cloramfenicol.- Llamado también cloromicetina. Su espec-
tro es parecido al de las tetraciclinas y destaca su accidn
sobre la Salmonella typhosa, de la queesfdrmaco electivo.

Se utiliza muy poco en infecciones orales administrado por
via general, y sus dosis son similares a las indicadas para
las tetraciclinas o algo mayores. Es bien conocido el peli-
gro potencial de que produzca agranulocitosis, pero esta com
plicacidn, de por si rara, serija verdaderamente excepcional
a las bajas dosis empleadas en odontologia.

BENDER y SELTZER incorporaron el cloramfenicol en 1952 a
su pasta antibidtica; desde entonces se le ha empleado en en
dodoncia con éxito. También se Le ha empleado en la asocia-
cidén antibidtico~corticosteroides.

Carbomicina.—- Su espectro es similar al de la eritromicina
y por tanto tiene Las mismas indicaciones.

Kanamicina-— Tiene un espectro bastante amplio. La dosis
es de 1 a 2 g/dia por via parenteral, ya que no se absorbe
por via oral.

En endodoncia ha sido empleada por GROSSMAN quien Lo reco-
mienda por ser bactericida, fungicida y poco irrjtante, ade-
mds de sinérgica con la penicilina. Segun el mismo autor,

La combinacién de kanamicina y micofur (nifuroxima, agente
fungicida), estaria indicada por su efectividad y no ser irri
tante periapical.

Otra fodrmula tdépica de kanamicina es, segun GURNEY:

Kanamicina 0.5 g
Estreptomicina 0.5 g
Caprilato de sodio 0.5 g
Oleandomicina.- Se obtiene del Streptomyces antibloticus.

Es un antibidético con un espectro amplio. Su accidén es espe-
cialmente sobre grampositivos.

Estd indicado en las infecciones penicilinresistentes (esta
filococias) y en los casos en que pueden dar reacciones alér-
gicas otros antibidticos, a la dosis de 250 mg cada 6 horas.

VILENSKI indica la oleandomicina en perijodontitis agudas,
y GROSSMAN, en abscesos alveolares agudos, recomienda 1 g dia
rio de Sigmamicina.

Novobiocina.- Es especialmente activa sobre el grupo Pro-

Tous.
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DE VRIES, recomienda lLa asociacidn tetraciclina-novobiocina
para eliminar la inflamacidn en endodoncia, a La dosis de

250 mg, cuatro veces al dia, y en los casos de infeccidn pe-
riapical.

Gentamicina.~ Es un antibidtico aminoglucésido, que cuando
se administra por via general puede ser nefrotdxico y ototdxi
co. La gentamicina tuvo una efectividad limitada y uno de

los menos activos sobre gérmenes obtenidos de conductos infec
tados.

Rifamicina.- Es activa sobre grampositivos y estafilococos
penicilinresistentes. Es menos tdxica que la tetraciclina y
oleandomicina, y para otros autores europeos da muy buenos
resultados en infecciones bucales.

Lincomicina.~— Se emplea el clorhidrato a la dosis de 500
mg, dos veces diarias por via oral, 6 600 mg por via intra-
muscular cada 12 6 24 horas.

Es activa sobre gran cantidad de gérmenes, pero ocasiona
diarrea en algunos casos.

FRANCIS y DE VRIES consideran La lincomicina y la eritromi
cina como los férmacos de eleccidén cuando existe sensibiliza
cidén a La penicilina y recomiendan una dosis diaria de 1,5 g
de Lincomicina administrada en tres veces. VANEK y GURNEY
también recomiendan su utilizacidn en endodoncia y odontolo-
gia general.

EL nivel sanguineo y La abosorcidén por el hueso, lLogrados
por la inyeccidn de lincomicina, han sido estudiados y en-
cuentran gue a los 15 min. de ser inyectada la lincomicina,
se alcanzan niveles altos en el hueso, que aumentan durante
1% a 3 horas y persisten hasta 8 horas después de la inyec~-
cidn., Clinicamente no encontraron diferencia entre el em-
pleo de lincomicina y penicilina G.

Clindamicina.- La clindamicina fue el antibidtico mds
efectivo contra los anaerobios obligados obtenidos de conduc
tos radiculares infectados. DRIDEN investigd siete antibid-
ticos en varias cepas de microorganismos diversos, y la clin
damicina, después de la eritromicina, fue el antibidtico mds
activo. Por el contrario, para HEINTZ, la clindamicina fue

uno de los antibidticos menos activos, entre un grupo de tre
ce investigados.

PASTAS ANTIBIOTICAS DE PENICILINA.

Pastas de Grossman: PBSC y PBSN.- Las pasta antibidtica



de GROSSMAN es conocida y ha sido patentada con las siglas PBSC,
iniciales de los cuatro productos en lengua inglesa. Se pue-
de adquirir en forma de cartuchos, con inyectora y agujas-canu
lLas adaptables, de facil manejo.

La féormula es Lla siguiente:

Penicilina G potasica 1,000,000 U
Bacitracina 10,000 U
Estreptomicina sulfato 1 g
Caprilato de sodio 1 g
Silicona DC 200 Lliquida 3 ml

Sustituyendo el caprilato de sodio por 10,300 U de nistati=-
na, el propio GROSSMAN ha presentado en los ultimos afos su
pasta antibidtica que lleva por siglas PBSN, que ademds de ser
mejor fungicida, parece que es menos irritante.

Pasta de Bender y Seltzer.- Sustituyeron la bacitracina de
La pasta de GROSSMAN, por la cloromicetina, utilizando como
vehiculo la solucidn acuosa de penicilina G procaina. La for
multa es la siguiente:

Penicilina G procaina acuosa 300,000 U en 1 ml

Cloromicetina 250 mg
Estreptomicina cdlcica 250 mg
Caprilato de sodio 250 mg

Esta pasta tiene la ventaja de que se puede preparar en el
consultorio dental y es fdcil aplicar y retirar de los con-
ductos.

Pasta de Stewart.- Es una nueva modificacidn, presentando
la siguiente fdrmula:

Penicilina G benzatina 300,000 U
Cloramfenicol (clormicetina) 125 mg
Clorociclicina Cantihistaminico) 100 mg
Unglento de Xilocaina al 5% 0,5 ml

La ventaja de esta pasta estriba en que la Xilocaina dismi
nuird lLa sensibilidad apical y Lla clorociclicina, ademds de
prevenir posibles reaccijones alérgicas de los antibidticos,
puede inhibir el desarrollo de Los hongos.

Pastas de Penicilina con Antisépticos.- SOMMER recomien-
da una pasta sencilla, mezclando una pastilla de penicilina
soluble de 50,000 U con una gota de clorofenol alcanforado.

Estos dos productos son compatibles y forman una pasta homo-
génea.
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EGYEDI, de Amsterdam, ademas de la pasta descrita, ha emn-
pleado eficazmente la mezcla de tricresol-formol con penici-
lLina, en alteraciones periapicales.

OTT, en 1961, senald que el timol exalta la accidn de La
penicilina asociada al clorofenol alcanforado.

Otra mezcla de La penicilina con un antiséptico, al pare-
cer muy eficaz, es la que presentd HOBSON de Manchester, en
1959, asociando la crosota de haya con penicilina, logrando
una pasta muy activa incluso sobre Esclie sichia Cof{ y sobre
hongos, ésta uUltima debido a la fuerte accidén fungicida de
La creosota de hava.

Pasta Radiopaca de Waterson y Chapman.- Contiene penicili
na G potdsica, estreptomicina, cloramfenicol, sulfato de ba-
rio para darle radiopacidad y un vehiculo de silicona.

PASTAS DE ANTIBIOTICOS POLIPEPTIDICOS Y NISTATINA

Contienen principalmente una asociacidn de antibidticos de
accion local y tépica.

Pasta de Ingle o PBN2.- INGLE , prepard una pasta antibigd
tica con la siguiente fdrmula:

Polimixina B 20,000 U 6 2 mg
Bacitracina 1,500 U & 30 mg
Neomicina 15 mg
Nistatina 100,000 u

Siliconas DC 200 de 3 centistokes de viscosidad (con
oitrato sédico)

En esta pasta se complementarian Llos diferentes antibidticos
y La nistatina actuaria de fungicnida.

Pasta de ATF.- RUBBO, denomind, con las siglas ATF (anti-
bidtico de triple fdrmula) una pasta fuertemente bactericida
y fungicida, que se difundia rdpidamente y se mantenia con
relativa estabilidad. La fdrmula preparada con productos in
gleses y australianos es la siguiente:

Neomicina 20 mg
Bacitracina 5 mg
Polimixina B 1 mg

A-163- de Crookes.
Complejo organico fungicida 0.5 mg
Neradrenalina 0.1 mg
Sorbitol, excipiente 100 mg
Agua estéril 7 ml
(para un pH de 5,7)
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Férmula de Cran o PNB.- Tiene la siguiente fdormula:
Polimixina B 0.20 %
Neomicina 0.40 %
Bacitracina 0.24 %
Metil-p hidroxibenzoato 0.40 %
Propil=p hidroxibenzoato (fungicida) 0.70 %

Agua destilada hasta 100 %

PASTAS CON ANTIBIOTICO DE GRAN ESPECTRO.

Las tetraciclinas y oleandomicina, han sido ampliamente en
sayadas en el tratamiento de conductos, bien incorporadas a di
versas pastas o unglientos, bien mezclados con diversos anti-
sépticos con lLos gue son compatibles.

TERAPEUTICA ANTIINFPLAMATORIA.

La terapéutica antiinflamatoria se administra por lo comun
a la vez que una terapéutica antibidtica racional y bien pla
nificada, tanto para prevenir como para combatir la infeccidn
si la hubiere. También serd conveniente administrar (glucdsi
dos flavdénicos), tan necesarios en la lucha antiinfecciosa vy
en la regeneracidon de los tejidos mesengquimatosos.

Los distintos farmacos experimentados hasta la fecha pueden
ser agrupados de la siguiente forma:

1. Fdrmacos proteoliticos.

2. Farmacos antihistaminicos.

3. Fdrmacos antitérmicos, analgésicos, antirreumdticos, etc.
4. Fidrmacos corticosteroides.

FARMACOS PROTEOLITICOS

Llamados también fibrinoliticos, son enzimas de diversos ori
genes (drganos de animales, vegetales, microorganismos, etc.),
que tienen la accion famacolbgica comun de favorecer la elimi-
nacidon de los exudados purulentos, disminuir la viscosidad de
Los edemas, facilitar la lLlegada de los antibidticos y mejorar
ta evolucidn del trastorno inflamatorio. Las mds conocidad
son:

Tripsina y Quimiotripsina.- 5S¢ obtienen del pancreas de ter
nera, han sido constantemente utilizada y experimentadas en ¢1i
rugia facial, bucal y periapical, estas enzimas pancredticas
proteoliticas aceleran la cicatrizacidn por Lisis de los teji-
dos necrosados, al mismo tiempo respetan los vivos. La tripsi
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na actiua escindiendo los aminodcidos alifdticos: Llisina, ar
ginina e histidina, mientras gue la quimiotripsina escidiria
los de la serie aromdtica: tirosina, triptdédfano, fenilalani
na, etc.

HANRATTY ha empleado la tripsina en c¢irugia bucal adminis

trandola por via sublingual y oral, obteniendo buenos rcsuI
tados.

SCHNEIDER prefiere tripsina a los corticoides y antihista
nimicos y encuentra ventaja en los casos tratados al ser me
nor el edema postoperatorio.

DUFOURMENTEL, en 1960 publicd los resultados obtenidos en
47 pacientes intervenidos, a los que se les administrd 5 mg
de a-quimiotripsina diariamente durante 3-4 dias. Observd
disminucidén del edema postoperatorio, sobre todo en las plas
tias labiales y nasales y en la articulacidén temporomaxilar,
con buena cicatrizacidn al nutrirse mejor los colgajos y evi
tar las trombdsis venosas.

PANZONI asocid la a-quimiotripsina (5,000 U/dia) con anti-
bidticos y vitamina B, con favorables resultados en la pre-
vencidén del dolor y del edema postoperatorio.

Para LOVE, la tripsina y quimiotripsina empleada en postope
ratorio de periodoncia, sélo mostrd ventaja sobre el placebo
en que se reducian mejor Llos restos bajo la cura, en el con-
trol de la hemorragia, y en algunos casos, mejor adaptacidn.

Estreptocguinasa y estreptodornasa.— Son enzimas obtenidas
de los cultivos de ciertas cepas estreptococos

Aunque ambas enzimas son proteoliticas, la estreptoquinasa
actua especialmente como fibrinolitico de manera indirecta,
activando el plasmindgeno normal en la sangre, y transformdn
dolo en plasmina, que a su vez provocaria la fibrindlisis.

La estreptodornasa actiua sobre el dcido desoxirribonucléi-
to y la desoxirribonucleoproteina (componentes principales
de los exudados purulentos) y logra una licuefaccidn de Los
exudados espesos y viscosos gue se transformarian en liqui-
dos méds fluidos.

Ambas enzimas pueden ser utilizadas para remover codgulos,
exudados fibrinosos y purulentos de procesos inflamatorios,
y asi facilitar la accidn de los agentes antiinfecciosos
(tanto naturales orgdnicos como los antibidticos) y mejorar
la reparacidn histica. No actuarian sobre los tejidos vivos.
:






TERAPLEUTICA TOPICA EN ENDODONCIA CON ENZIMAS PROTFOLLTICAS.

Desde hace poco mds de 18 afios, algunos investigadores euro-
peos han estudiado el efecto de las enzimas proteoliticas (ge-
neralmente asociadas a antibidticos) como medicacidon tdpica de
conductos radiculares. Las enzimas proteoliticas eliminarian
el exudados, penetrarian en los canaliculos y favorecerian La
difusidn del antibidtico o antiséptico correspondiente.

AMICI aplicd sustancias antibidticas asociadas a la tripsina-
estreptoquinasa ~estreptodornasa con irrigaciones de solucidn de
hialuronidasa-tLisozima en solucidén salina ligeramente hipertd-
nica, y aconseja el antibioticograma para la seleccidn del anti
bidtico mds apropiado. EL mismo autor recomienda la asociacion
de quimiotripsina y neomicina en un vehiculo viscoso.

BUECHS tratd 100 casos de gangrena pulpar, que habian sido
antes tratados sin éxito, con tripsina asociada a neomicina y
bacitracina. RICHARD ha empleado la terapéutica para producir
la Llisis de restos necrdticos.

MIANI y SACCHI obruvieron también resultados positivos utili
zando tripsina y quimiotripsina con palmitato de neomicina.

Para ROUIT (Marsella, 1968), la lisozima tiene un poder Li-
tico superior a muchos antisépticos y es también antivirica.
La empled después de descombrar lLos conductos y lavar con hi-
poclorito de sodio, en solucidn salina alcalina de un pH 8,
para que actle sobre los gramnegativos y virus.

BARLOTTA y VERCELLINO usaron Lla quimiotripsina después de
preparar e irrigar Los conductos demostraron que ayuda a lim-
piarlos y favorece la evolucidn clinica.

BOCSAY, en Rumania, tratd con éxito pulpitis parciales y to
tales, con un unglento de «w-qguiniotripsina fenilbutazona y dxi
do de c¢cinc, y lograron mantener la vitalidad pulpar al cabo
de 12 semanas en 42 de los 50 casos investigados.

FARMACOS ANTIHISTAMINICOS.

Son '""las sustancias que, actuando sobre las células efecto-
ras, impiden o bloguean las respuestas de éstas a la histamina'.

Son productos sintéticos que se clasifican segun su estruc-
tura quimica en tres grandes grupos:

T. berivedos de La etilendiamina: antazolina, tripelenamina
Yy prometacina.
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2. Decidir cudnto tiempo se necesitard en circunstancias ra
zonables.

3. Decidir cudnta molestia serd Causada y qudé efecto tendrd
ésta probablemente en el paciente.

4. Decidir cudnta conducta trastornadora se puede aceptar.
sin sacrificar La calidad del tratamiento.

5. Si se prevé que va a ocurrir demasiada conducta tratorna
dora, o si el procedimiento va ser demasiado exigente pa
ra el paciente, decidir si el dolor o la ansiedad, o am-
bos, necesitan medidas cspeciales.

6. Escoger las drogas que proporcionardn el alivio necesario.

7. Escoger las dosis, vias de administracidn y horas de admi
nistracidn que propablemente Logrardn la modificacidédn de-
seada de la conducta.

La clasificacidn de LAMPSHIRE (1959) de nifos pacientes en La
que se les clasifica en ccoperativos tensos, claramente apren-
sivos temerosos e hiperemotivos es una guia muy valiosa para
el grado de trastorno de La conducta que se puede esperar en
un nifo determinado.

EL odontélogo debe establecer los objetivos para el tipo de
comportamiento gue requiere de sus paciente, para el tratamien
to que deb.¢ hacer en un periodo de tiempo determinado. Casi to
dos los pacientes y odontdédlogos pueden soportar procedimientos
dolorosos breves sin ayuda especial, pero a medida que aumen-
tan las demandas técnicas, la molestia y la duracidn del proce
dimiento aumentan también la necesidad de ayuda externa, para
lograr la cooperacidn o la pasividad del paciente.

La eleccidn de agentes o combinaciones de agentes serd deter
minada después de evaluar la necesidad que tiene el paciente
de ayuda especial para elevar el umbral del dolor con analgési
cos y anestésicos, y para reducir La ansiedad y el miedo con
sedantes y tranquilizantes. Las dosis de analgésicos, sedan-
tes que deberdn usarse antes y durante el tratamiento dental
serdn determinadas por las condiciones que rigen su uso eficaz
y seguro con una consideracidon especial adicional. La mayoria
de las recomendaciones de dosis que se facilitan en los paque-
tes, en las farmacopeas, etc., son las que habrdn de usarse en
circunstancias normales y no en tratamientos de situaciones
dentales. De esta manera, la dosis normal de un barbitlrico
para que se duerma un nifio enfermo que estd en la cama, seria
demasiado pequefa para dar sedacidn al mismo nifio que, estando
sano, llega al consultorio dental para recibir tratamiento.
Puede estar sobreexcitado, en vez de sedado en la silla dental,
si se le administra una dosis tan pequefia. La estimulacidn
que se proporciona en ¢l tratamicento dental puede vencer Llos
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Reglas Para Administracidn
de Medicamentos
1. Un adulto deberd acompanar al paciente.

2. Deberd hacerse una supervisidn estricta en el consulto-
rio.

3. Esperar un tiempo ruazonable después de la administra-
cidn.

4. Los padres deben supcervisar a sus hijos de cerca des-—
pués de administrar una droga.

5. Es esencial un medio ambiente tranquilo.
6. Los reflejos vitales no deberdédn ser abolidos.

7. No usar nunca premedicacion durante alguna enfermedad
aguda.

8. Habrd que explicar a los padres las reglas posopera-
torjas.

9. EL dentista debe conocer lLos efectos de la droga y sus
efectos secundarios.

10. Debe de haber disponible, medicacidn de urgencia.

11. Conocer el estado fisico del paciente y su reaccidn a
las drogas.

DOSIS COMO PROPORCION DE DOSIS PARA ADULTO Y EN mg POR Kg
PARA DIFERENTES GRUPOS DE EDADES

A (B)
Peso Dosis como pro-— Dosis en mg por Kg
porcidén de dosis si lLa dosis para a
Edad lb Kg para adulto dulto es 1Tmg x Kg
Adulito 145 66 1 1.0
12 ahos 82 37 374 1.25
7 afios 51 27 172 )
3 afios 33 15 173 } 1.5
1 afo 22 10 14 J
4 meses 14 6.5 175 1 5.0
2 semanas 7 3.2 /8 J )
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Agentes Farmacoldgicos Usados Para el Control del Dolor.

Analgésicos. Los agentes para reducir
ciencia son llamados analgésicos. Actdan elevando el

el dolor sin afectar a la con-~
umbralt

del dolor o modificando la percepcidn central, La interpreta-

cién y reaccidn, o disminuyendo La

actividad refleja y redu-

ciendo los aspectos psicogénicos del dolor.

ANALGESICOS NARCOTICOS. EL Ynico de Los muchos alcaloi-

des del opioc que se usa en cierta
til es el fosfato de codeina. Es

medida en odontologia infan
s6lo 20 veces menos eficaz

que la morfina. Generalmente, la morfina de gran potencia vy
capaz de producir adiccidn se reserva para dolores intolera-

bles, que ocurren muy rara vez en

Los ninos.

EL uso mds amplio de Los opidceos sintéticos es la meperi-
dina, que frecuentemente ha sido usada, como premedicacidn pa

ra odontologia operatoria, sola vy

en combiacidn con prometaci

na. Al digual que la morfina, es un depresor del sistema ner-
vioso y presenta peligro de sobredosis, y estos peligros son
estimulacidén cerebral, taguicardia, desorientacidn, espasmo

muscular y depresién respiratoria.
cuando se toma por via bucal. Se
tdan elevando el umbral del dolor
cerebral, del hipotdlamo v de los

ANALGESICOS NO NARCOTICOS. La
nacidn de aspirina, fenacetina y c

Es relativamente ineficaz
cree que tLos narcdéticos ac-
por depresidn de la corteza
centros medulares.

aspirina y la popular combi
afeina, conocida como APC,

son muy eficaces para analgesia bucal. Su accidn analgésica

se debe a un blogueo periférico de
dicinina. Existe también un efect
EL propoxifeno, que estd disponibl
mg, es algo més eficaz que la aspi
combinacidn de 65 mg con aspirina,

Todas estas drogas son eficaces
para control de dolor. Se ven pot
cularmente barbitdricos.

PREMEDICACI

Se piensa que el enfoque psicol

L efecto algésico de la bra
o central al nivel tatdmico.
e solo, en dosis de 32 y 55
rina cuando se usa en una
fenacetina y cafeina.

pre y posoperatoriamente
enciadas por sedantes parti

ON

dgico adecuado es de una

importancia primordial en el mancjo de la conducta del nifo

paciente odontoldgico. Este enfoqu

e aliviard las aprensiones

del nino y promoverd una buena relacidn entre el nifio v el

odontdélogo. La premedicacidn a wve

ces puede ser una ayuda pa-

ra el manejo del nino. Mo obstante, tan prontoe como el nino

aprenda los procedimicnto, adonteldgicos,

sitara cada vez mencs La: renodic

el odontdlogo nece-

aciones. $S1 bLiten no se con-




























































Para tratar algunas de las enid
resultantes que producen el impe
tado dividir en categorias esos

sistema musculoesqueldtico o el

ENFERMEDADES QUE AFECTAN EL
Artritis.- EL termino se utiliz
cidn inflamatoria dentro de una

inflamacidén articular son variad

tritis indica un sintoma articular
gunas de las causas de¢ inflamaci
tis incluyen: infecciones causad

organismos, trastornos del tejid
cular degenerativa, enfermedades
tornos traumadticos o neurogénico
enddécrinos, alergias y reaccione
gen desconocido.

Algunos sintomas sistémicos qu
ta enfermedad, son la pérdida de
somnio, agitacién, depresidn, an

fiebre y anemia.
das La

Esos diversos

s combinaciones y en un gr
de un individuo a otro. Se ha n
sufren artritis reumatoidea reac
mente, ante una situacidn tensio
tenido en mente cuando se efectd
cos que pueden tensionar a este
cidon de fatiga y rigidez articul
que son sintomas cdmunes en paci
hard de una cita odontoldgica ma

experiencia penosa. Las citas p
reumatoidea deben ser lo mds bre
te durante la dltima parte del d

las articulaciones y misculos a

ducido su rigidez. La articulac
puede estar afectada en el proce
resultado, el odontdlogo debe da
tes con este trastorno puede res
ner La boca abierta por periodos
gidos en sus movimientos maxilar

La medicacidn que el paciente
td recibiendo debe ser considera
debe tencr en cuenta los efectos
medicamentos causaran. La forma
gésico empleado en el tratamient
lLicilatos en forma de aspirina o
licilatos son efrcaces en el con
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ermedades y las incapacidades
dimiento Tisico, se ha inten-
trastornos segun afecten el
neuromuscular.,

SISTEMA MUSCULOLSQUELLETICO.

condi=
Las causas de
as, de modo que el termino ar
mds que un diagnéstico. Al-
dn de articulaciones o artri-
as por una variedad de micro-
o conectivo, enfermedad arti-
con artritis asociadas, tras
trastornos bioquimicos o
drogas y artritis de ori=-

a para describir una
articulacidn.

’
a

S
5

e se consideran tipicos de es
peso, fatiga, malestar, in-
orexia, escalofrios, sudores,
sintomas pueden ocurrir en to

ado de gravedad que difiere
otado que los pacientes que
cionan mucho, fisica y mental
nante. Este hecho debe ser
an procedimientos odontoldgi-
tipo de paciente. La sensa-
ar y muscular por la mahana,
entes con enfermedad activa,
tutina de larga duracidn una
ara pacientes con artritis
ves postibles y preferiblemen—
ia, cuando el uso gradual de
lo Largo de la jornada ha re-
idn temporomandibular también
so de Lla enfermedad, y como
rse cuenta que a lLlos pacien-
ultarles sumamente dificil te
proltongados y estar restrin-
es.

con artiritis reumatoidea es-—
da por el odontdlogo, gquien
taterales que esos diversos
mas util y confiable de anal
o de la enfermedad son los sa
salicilato de sodio. Los SE
trol del aolor articular, mds
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culos doloridos 'y espasmos musculzres, Aungue los salicila=-
tos (aspirina) son drogas relativamente seguras, el odontélo
go deber permanecer alerta anite el paciente en este tipo de
terapia ya que puede tener un tiempo de sangria aumentado (por
que los salicilatos bajan la concentraciodon de protombina de
sangre), Lo que aumenta la tendencia a la hemorragia después
de las extracciones.

Diversos tipos de medicamentos con corticosteroides, como
la cortisona y la prednisona, han sido eficaces en el trata-
miento de la naturaleza inflamatoria de esta enfermedad. Si
un paciente con artritis reumatoidea esta en terapia esteroi-
dea prolongada, o Lo ha estado durante los 2 anos previos, el
odontdlogo debe considerar la posibilidad de gue exista una

supresidén adrenocortical. No prescribir esteroides para un
paciente con insuficiencia adrenocortical, pre y posoperato
riamente a un procedimiento dental (extraccidn dentaria, ci
rigia periodontal, etc.) que puede someterle a una situacion
tensionante, puede llevar sintomas serios como el colapso
cardiovascular. Es imperativo qgue el odontdélogo consulte al
médico del paciente cuando estudia una intervencidn de ciru-
gia bucal, o un procedimiento dental, que debe ser hecho con
anestesia general. Ademds de la terapia mencionada, los pa-
cientes en medicacidn corticosteroidea que van a ser operados
de la boca deben recibir terapia antibidtica para controlar
infecciones que pueden difundirse como consecuencia de la su
presidén del proceso inflamatorio.

Los rasgos psicoldgicos de la artiris reumatoidea presentardn a menu-
do problemas que son tan graves como la patologia que muestran
las articulaciones. La funcidn cerebral es aparentemente afec
tada por el proceso de la enfermedad, lo que resulta en una
disminucidn de la agudeza mental del individuo. Las dificulta
des psicoldgicas experimentadas por el paciente, junto con la
condicidén fisica incapacitante y la incertidumbre de la evolu-
cidn de la enfermedad, a menudo resultan en un paciente difi-
cil de manejar y tratar en el consultorio odontolégico. EL
odontdélogo necesitard un conocimiento bdsico de la enfermedad
y mucha tolerancia para tratar a esos pacientes.

DISTROFIA MUSCULAR

EL termino distrofia muscular se aplica un grupo de enferme
dades musculares en las cuales los sintomas son atrofia y debi-
l?dad progresivas de los musculos esquelédticos, con una cre-
ciente incapacidad y deformidad. La degeneracidén de las fi-
bras musculares ocurre lentamente y es reemplazada por el te-
jido fibroso y adiposo. lLas distrofias musculares constitu-
{en gE grupo aistado méds grande de enfermedades musculares en

a nifez.
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ENFERMEDADES QUE AFECTAN LL SISTLMA NEUROMUSCULAR
PARALISIS CEREBRAL.

La paralisis cerebral es un término amplio, utilizado para
describir un grupo dge¢ trastornocs no progresivos, estadticos,
causados por un dafo cerebral que ocurrid prenatalmente, du-
rante el nacimiento o en ¢l periodo posnatal, antes que el
sistema nervioso central alcanzara su madurez. EL dafo cere
bral resultante se manifiesta como una malfuncion de los cen
tros motores y se caracteriza por paralisis, debilidad muscu
lar, incoordinacidn, y otros trastornos de La funcidn motora.
Las diversas causas gue la provocan incluyen anoxia, hemorra-
gia, trauma, nacimiento prematuro, infeccidn, toxemia del em-
barazo, incompatibilidad Rh y anomalias del desarrollo. La
mayoria de Los individuos con paralisis cerebral tienen, ade-
mds de su incapacidad motora, otros sintomas de dafo cerebral
orgdnico, como trastornos convulsivos, retardo mental, tras-
tornos sensoriales y de aprendizaje y, a menudo, complicacio~
nes de la conducta y trastornos emocionales.

EL grado de complicacidn y los sintomas clinicos de pacien-
tes con paralisis cerebral depende de la extensidn y ubicacidn
del dafio al sistema nervioso central y puede variar desde una
hemiplejia leve sin otros defectos neuroldgicos, a un trastorno
totalmente incapacitante que el indijviduo dependa por completo
de lLos otros para su existencia.

La paralisis cerebral no es curable, no es fatal,y frecuente
mente se hace mas tolerable para el paciente mediante terapia
de varios tipos, entrendndolo para realizar tareas dentro de
Las Llimitaciones de sus propias capacidades y educando al pu-
blico sobre los diversos problemas de Llos paraliticos cerebra-
les. La pardlisis cerebral es uno de los trastornos principa-
les que causan impedimientos fisicos en nifos.

La pardlisis cerebral es clasificada comunmente de acuerdo al
tipo de perturbacidn motora. La distribucidn anatdmica de Llos
cuadrantes afectados del cuerpo también se utiliza para clasi=-
ficar L{a pardlisis cerebral.

La hipoplasia del esmalte de los dientes primarios se en-
cuentra mas a menudo en nifAos con paralisis cerebral. ELl de-
fecto hipopldsico en el emalte de los dientes primarios puede
ser una indicacidn de la época del dafo cerebral al feto en de
sarrollo. Otros problemas dentarios que se encuentran mds en
este tipo de pacientes que en Los normales son: una proporcidn
ligeramente mads elevada de caries; mayor incidencia de gingi-
vitis, especialmente en aquellos pacientes con un trastorno






ACCIDENTE CEREBROVASCULAR (ACV)

El accidente cerebrovascular, conocido también como ACV, ata
que y apoplejia cerebral, es la interrupcidn aguda del aporte
sanguineo al cerebro. Esta ruptura en la irrigacidn vascular
puede ocurrir como consecuencia de una nemorragia infracerebral
espontdnea por una arteria afectada cque se rompe, una oclusidn
vacular causada por una trombosis o la formacidn de un codgulo
o una oclusidén vascular resultante de una embolia. Una hemorra
gia cerebral se encuentra habitualmente asociada con arterios-
clerosis y ocurre muy comunmente después de Llos 50 adnos de
edad. La trombosis sucle estar asociada también con arterios-
clerosis y un ataque causado por una trombosis es mas comdn
después de los 60 adfos. Un ataque producido por embolia o un
codgulo suelto no es comin, pero puede ocurrir a cualquier
edad. Un paciente que sobrevive a un accidente cerebrovascular
puede quedar con una incapacidad permanente, como hemiplejia,
epilepsia, ceguera, vértigo, ataxia al caminar, deterioro inte
Lectual, impedimento en la diccidn, cambios de personalidad e
incoordinacidn de Los miembros. Si la lesidn cerebral resul-
tante causada por la interrupcidn del aporte sanguineo es me-
nor, el defecto fisico residual serd minimo, permitiendo al pa
ciente funcionar de una manera relativamente normal.

La neuroris de ansiedad es un resultado frecuente de Los ac-
cidentes cerebrovasculares. Los pacientes que antes del ata-
gue era socialmente bien adaptados, muestra ahora cambios de
personalidad y estados depresivos, a veces Lo suficientemente
graves como para reqguerir atencidn psiquidtrica experta.

Si la epilepsia aparece como sintoma despues de un acciden=-
te cerebrovascular, el médico recetard a menudo fenitoina para
controlar Los ataques convulsivos., EL odontdlogo debe tener
en cuenta La hiperplasia del tejido gingival gque puede resul-
tar de lLla ingestidn regular de esa droga y examinar regularmen
te al paciente para el control de esa hiperplasia. -

Es importante que el odontdloge que programa tratar un pa-
ciente con una historia de accidente cerebrovascular consulte
al médico actuante, antes de iniciar el tratamiento. Ningun
tratamiento odontoldgico deberia comenzar por lo mentos hasta
6 meses después de la enfermedad. Las citas deben ser Lo mas
breves posibles para no agotar al paciente. Cuando consulte
al médico del paciente, el odontologo debe determinar qué tipo
de medicamento estd tomando actualmente el entermo. En el tra-
tamiento médico de Los accidentes cerebrovasculares por trom-
bosis cerebral, la terapia anticocagulante es La que se utiliza
mas a menudo; por lo tanto, estos pacientes pueden estar toman-
do drogas anticcagulantes v ci odentdlogo tendra que saber de




qué tipo y programar el tratamiento de acuerdo a ello. lLos an-
ticoagulantes cumarina tienen su efecto aumentado por los an=
tibidticos y salicilatos, de modo que el odontdlogo debe ser
muy precavido cuando receta esos medicamentos a pacientes gque
pueden estar tomando anticoagulantes relacionados con cumarina.

Alejar la aprensidén y prevenir la elevacion de la presion san
guinea es importante durante el tratamiento de un paciente ACV.
Esto se puede hacer mejor recetando un sedante. No obstante,
hay que tener mucho cuidado, porqgue la sedacidon intensa puede

deprimir la circulacidn cerebral y causar una trombosis cere-
bral.

Al paciente con una historia de accidente cerebrovascular no
hay por qué negarle la atencidn en el consultorio, si el odon-
télogo conoce Los problemas que pueden presentarse v qué hacer
para evitarlos.

ENFERMEDAD DE PARKINSON

Esta enfermedad es progresiva, lenta y se desarrolla habi-
tualmente entre Los 45 a 65 anos. Se trata de una degenera-
cidén dentro del cerebro, principalmente en la sustancia negra.
Esta degeneracidn se ha producido en personas mas jovenes, des
pués de un ataque de encefalitis y se conoce como parkinsonis-—
mo posencefdlico. Tambiédn puede ser causada por arterjoscle=-
rosis que afecte la regidn de sustancia negra del crebro. No
hay cura especifica para esta enfermedad, pero la rigidez vy
el tremor muscular pueden mejorar con una variedad de drogas.
EL L-Dopa puede producir una mejoria parcial en todos los pa-
cientes con Parkinsonismo y, en unos pocos puede producir un mejo
ramiento espectacular en los sintomas clinicos.

Los rasgos clinicos de la enfermedad de Parkinson incluyen
un temblor ritmico de las extremidades durante el descanso,
que cede en el movimiento activo de los miembros; wuna forma
de caminar lenta, arrastrando los pies, con lLos brazos al cos-
tado; una diccidn confusa y borrosa, expresion del rostro fija,
tipo mdscara, por falta de movimiento de los midsculos faciales
y excesiva salivacidn antes gue el enfermo sea medicado. Los
medicamentos pueden causar sequedad de La boca, que cuando es
intensa dificulta e incomoda la deglucidn. Si, en el examen
bucal de un parkinsoniano, el odontdlogo ohserva que los teji
dos bucales estdn excesivamente secos, hay que notificarlo al
médico del paciente. ELl médico reducird la cantidad de medi-=-
camento o Lo cambiard por otro mids adecuado. Ocasionalmente,
a los enfermos con bocas sccas se les indica que chupen cara-
melos de Llimdn o Lima, Lo cual puede descalcificar La dentadu






puede ocurrir cuando el paciente se da cuenta cabal de Lla gra
vedad y el prondstico de la enfermedad. La euforia se presen
ta también en pacientes con esclerosis miltiple y puede enmas
carar ansiedades e inseguridades profundas. Estos pacientes
deben ser evaluados y tratados individualmente debido a La
gran variabilidad de los signos y sintomas que se presentan.
No hay tratamiento especifico o cura para la enfermedad.

El odontdélogo debe eliminar cualquier infeccidn bucal que
aparezca en estos enfermos. Cualqguier foco de infeccidn de-
be ser erradicado, ya qgue nuevos ataques suelen coincidir con
una infeccidn. Los pacientes deben ser examinados regularmen-
te para mantener lLa boca libre de cualquier infeccidn. Las
citas deben ser Lo mds breves posible, evitando la fatiga y la
tensidn emocional. Hay gue hacer todo Lo posiblte por asegurar
la comodidad y bienestar de los pacientes con esclerosis mal-
tiple.

ASPECTOS BUCALES DIEL RETRASO MENTAL.

El paciente con disminuciones de desarrollo presenta a menu
do malformaciones congénitas mdltiples, incluyendo anormalida
des de la denticidn. Patrones aberrantes de erupcidn y anoma
lias en la morfologia dentaria pueden ser una ayuda para la
identificacidn precoz de una amplia gama de trastornos neurold
gicos. La relacidn que causa efecto todavia no es clara pero
se ha demostrado que hay una correlacidn entre retardo bioetio
légico y aberraciones dentarias. La rubeola materna en el pri
mer trimestre de embarazo resulta frecuentemente en anomalias
del esmalte y la dentina. La incidencia de hipoplasia del es-
malte es elevada en Lla pardlisis cerebral. En ciertos trastor
nos, por ejemplo, la displasia cectodérmica hereditaria, la au-
sencia de gérmenes dentarios puede ser una ayuda diagndstica
en el recién nacido. Los patrones irregulares de erupcidn se
notan en trastornos endoécrincs como hipotiroidismo juvenil, hi
poparatiroidismo y gigantismo cerebral, al igual que en la no-
table falla de erupcidn en la disostosis eleidocraneal y en
el sindrome de Down.

Las manifestaciones bucales en el sindorme de Down incluyen
lo siguiente: Lengua escrotal, macroglosia con protusidn y
mordida abierta, anomalias palatinas {(rugas anterjiores promi-
nentes, procesos laterales engrosados, dos surcos en el pala-
dar), maxilar superior hipoplasico, dngulos cénicos oblicuos,
desarmonias oclusales, microdoncia, dientes primarios que no
se exfolian, patrones de erupcidn aberrantes, dientes conoi-
des, hipoplasia del esmalte, ancdoncia, y dientes supernumera
rios.









II. Para pacientes que se sospecha gue son al@rgicos a la pe-

nicilina o para quienes toman continuamente penicilina bu-
cal como profilaxis de fiebre reumitica, guienes vueden
albergar estreptococos viridans penicilino-resistentes.,

A. Eritromicina administrada por via bucal

1. Para adultos — 500 mg una hora v media a dos horas
antes del procedimiento y despuds 250 mg cada seis
horas por ¢l resto del dfa y los dos dfas siguientes
(0 m&s tiempo c¢n el caso de cicatrizacidn demorada).

2. Para nihos -— la dosis para ninos pecguenos c¢s 20 mg
por Kg por boca una hora y media a dos antes del pro
cedimiento y después 10 mg/Kg cada scis horas el res
to del dfa y los dos dias siguientes ( o mds tiempo
en el caso de cicatrizacidn demorada) .

B. Eritromicina
También hay preparados para uso parenteral.

Se ha sugerido que, como una opcidn cuando se sospecha una
posible infeccidn latente, puede comenzarse con penicilina dos
dias antes del procedimiento.

Los pacientes con enfermedad cardiaca reumdtica, que quizds
estan en una terapia profildctica de rutina, pueden recibir
una dosis de¢ refuerzo antes del procedimiento. Ocasionalmente
el cardidlogo puede elegir cambiar el antibidético. A veces,
si el tratamiento requiere cuatro o cinco visitas, el cardiolo
go puede recomendar una penicilina de accidn prolongada, como
penicilina G benzatina (bicillin), con refuerzos en los dias
de intervencidn. Se ha sugerido que pacientes con prdtesis
cardiacas son sumamente sensibles a EBS y entonces es necesa-
ria una terapia mas rigurosa, usando dosis mayores y combina-
cidn antibidtica de amplicilina y estreptomicina.

ENFERMEDADES RESPIRATORIAS CRONICAS

Asma.- Existe un componente emocional en ¢l asma, y se
acepta que La ansiedad, en algunos pacientes, puede desencade-
nar un episodio. El uso de analgesia con dxido nitroso en un
paciente aprensivo puede ser beneficioso para relajarlo.

La anestesia general, acunque no estd absolutamente contrain
dicada, no ecs recomendable para Lloa pacientes asmdticos.

)






abscesos alveolares han conducido a nefritis. En ninos peque
fos la causa mas comdn de glomerulonefritis aguda es el estrep
tococo beta~-hemolitico grupo A. Por lo tanto, se sugiere que
aunque no es necesario proteger a todos los pacientes renales
crdnicos con antibidticos profildcticos, en aquellos cascs en
Los cuales la infeccidn posoperatoria es problable y cuando
los recomienda el médico deben recetarse antibidticos.

Las drogas inmunosupresoras, cuando son utilizadas por los
pacientes, estos necesitan ser protegidos con terapia antibigd
tica durante el tratamiento odontoldgico, porque tienen una
resistencia muy Llimitada a la infeccidn.

EL odontdlogo debe recordar que, como el sistema renal esta
funcionando mal, la excresidn de drogas es generalmente lenta
y Llas drogas permanecen en el torrente circulatorio por un
periodo mas prolongado. Por esta razdén el dosaje -— que depen
de de la via de excresidén — puede tener que modificarse.

Las emergencias relacionadas con falla renal, probablemente
no ocurrirdan en el consultorio odontoldgico. Sin embargo, pue
de ocurrir que la presencia de infeccidn lleve al paciente a
una falla renal que requiere un manejo capacitado en un hospi-
tal. EL odontdlogo no puede verdaderamente hacer mucho, excep
to ayudar a eliminar el foco de infeccidn si es de origen den-
tarijo.

TRASTORNOS CONVULSIVOS

Todos lLlos cuestionarios de salud dental que los pacientes o
sus padres deben completar, tendrian que incluir una pregunta
sobre si alguna vez el paciente tuvo un ataque, una convulsidn;
como del 6 al 8% de todos los nifios tienen una historia de una
o mds convulsiones febriles, la mayoria de las respuestas posi
tivas, especialmente en pacientes nifos, serdn retacionadas
con convulsiones agudas o no recurrentes que sucedieron en la
infancia o comienzos de la nifez.

Si pacientes epilépticos estdn en tratamiento odontoldgico
de rutina, se les debe aconsejar gque continden con su terapia
medicamentosa habitual. Los atagques pueden producirse a ve-
ces como consecuencia de la iterrupcidn de su medicacidn. Hay
que advertir a los adultos que no beban alcohol para '"calmar

sus nervios' porque el alcohol puede provocar un ataque en Llos
epilépticos.

Siempre que se trata un paciente epiléptico, es bueno tener
disponibles unos pocos bajalenguas de madera, envueltos en ga
sa y bien npegados. Un instrumento de este tipo puede dismi-
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Hemofilia.~- Con la cooperacidn de un médice cexperimentado
en el manejo de la hemofilia, se puede brindar un tratamiento
odontoldgico excelente y completo.

El 4cido epsilon-aminocaproico (EACA) bloguea la activacidn
de plasmindgeno a plasmina, gue es el agente natural del cuer-
po. El EACA no ayuda en la formacidn de coagulo, pero si a
conservarlto mds tiempo. Ha resultado especialmente Gtil en
la salida de sngre de la boca, cono en extracciones dentarias
o Laceraciones de Lla lengua o los frenillos. Una dosis apro-
piada en un paciente de una suspensioén bucal, por ejemplo,
AMICAR, 4 veces al dia por 7 dias, comenzando el dia de la ex
traccidn o del trauma. El EACA no debe darse mientras estan
administrandose concentrados de complejo protombina. Las dro
gas de mayor potencia antifibrinoltitica, como el dcido trane-
xanico, han sido elaboradas y probadas en otros paises, pero
aln no se dispone de ellas en algunos paises.

Las dosis clinicas corrientes de aspirina prolongan el tiem
po de sangria ligeramente en personas normales y pueden hacer
Lo marcadamente en algunos pacientes con hemofilia o enferme-
dad de Willebrand. Los pacientes con trastornos de sangria
deben evitar todas las drogas que contienen aspirina, durante
una semana anterior a un procedimento quirurgico. Los analgé
sicos posoperatorios no deben conténer aspirina; el acetaming
fen, el propoxifene, y la lLa codeina, son aceptables.

Anestesia.— La administracion de un anestésico local Lleva
muchas veces el riesgo de la formacidn de hematomas y de obs
truccidn respiratoria. En el tratamiento endoddncico (el
odontoldgico en general) del hemofilico, el usou de la aneste-
sia local nunca debe considerarse un procedimiento de rutina,
y hay que conocer La historia médica y dental del paciente
antes de elegir la anestesia adecuada. La inyeccidn de una

anestesia regijonal ha causado una hemorragia extensa y hasta
fatal.

No todos los hemofilicos deben recibir inyecciones de anes=-
tesia local repetidas para procedimientos odontoldgicos de ru
tina. Algunos tipos de anestesia local no pueden darse con
seguridad, sin administrarse productos plasmdticos y estos no
s6lo son muy caros, sino gue en algunos pacientes pueden pro-
ducir efectos laterales indeseables. Los pacientes con inhi-
bidores suelen desarrollar anticuerpos més fuertes después de
cada exposicidn al factor coagulante correspondiente, por Lo
que deben ser manejados Lo mds atraumaticamente posibtle.

La anestesia general puede emplearse para procedimientos
operatorios y guirurgicos extensos. lLos pacientes con hemofi
lia grave, que serdn tratados con anestesia generat, deben re
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