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RESUMEN

Durante la terapia endodontica, el dolor, inflamacién e infeccién son unos de los principales
motivos de consulta que afronta el endodoncista. El control de estos signos y sintomas pueden
ser tratados mediante la accion de procedimientos locales, medicacion local o tépica, asi como

de coadyudantes farmacol égicos.
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Use of pharmacological agent in endodontic treatment

ABSTRACT

During endodontic therapy, pain, inflammation and infection are among the main chief
complaints. The control of these signs and symptoms can be managed by the action of local

procedures, local medication topical as well as pharmacological.

Key words: INFLAMMATION / INFECTION / PHARMACOLOGY / PAIN.

Introduccion

Durante la terapia endodoéntica,
el dolor, inflamacién einfeccién son
unos de los principal es motivos de
consulta que afronta el
endodoncista. Un desbridamiento
inadecuado, sobreinstrumentacion,
presencia de conductos radicul ares
no tratados, la existenciade contac-
tos prematuros, una restauracion
provisional mal adaptada o factores
locales propios del paciente son al-
gunas de | as causas que podrian ori-
ginar sintomatologiadolorosay/oin-
fecciosa (1-3).

El control de estos signosy sin-
tomas pueden ser tratados median-
te la accion de procedimientos lo-
cales, medicacion local o topica, y
coadyudantes farmacol 6gicos tales
como analgésicos y/o antibidticos
parael control delaslagiaseinfec-
ciones odontogénicas (1-5).

El uso de farmacos en
Endodoncia es un tema importante
y controversial. Algunas escuelas
promueven el uso de solo medica
ciéntépica, otrasescuelasjustifican
la medicacion sistémica e incluso
existen las cuales no indican ni me-
dicacion sistémicani tépica(4).

Paratodaprescripcion deun far-
maco se debe evaluar completa-
mentea paciente, teniendo en cuen-
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tasu historiaclinicamédicagenera
y estomatol 6gicadonde se observa-
rasussignosy sintomas(6-8), lo que
nos permitird arribar al origen del
dolor einflamaciony por lo tanto a
la farmacoterapia adecuada. Hay
diferenciaenlafarmacoterapiapara
el dolor e inflamacion por un trau-
ma, infeccion o neuralgia. Como
endodoncistas nos enfrentamos a
diferentes casos de pulpitisirrever-
sibles, necrosis pulpareseinfeccio-
nes, por ello el objetivo de nuestro
tratamiento endodéntico esel deeli-
minar el factor etiol6gico (lacausa)
del dolor einflamacién, basandonos
en desinfeccion, conformaciony se-
Ilado de los conductos radiculares
(6-9).

Principios far macol 6gicos

Los principios farmacol 6gicos
estan basados en dos conceptos
esenciales.

Farmacocinética

Estudialos procesos por los cua-
les un farmaco puede ser asimilado
por el organismo, resumido por las
siglasLADME (Liberacién, Absor-
cion, Distribucién, M etabolismo Ex-
crecion del farmaco) (5-7).
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Relacionada con efectosdel far-
maco en €l organismo. Estudialare-
lacion entrelaconcentracion del far-
maco y sus efectos biogquimicos, fi-
sioldgicosy |os mecanismos por los
gue producen estos efectos (4-6).

Origen del dolor

Es importante establecer, desde
uninicio, quelaunicarespuestacli-
nicadelapulpadentariafrentealos
diferentesestimulosesel dolor (10-
14).

Dolor dentinario

Cuando el contenido de los
tubulos dentinarios es excitado 1o
suficiente como paraincluir lacapa
decélulas odontoblasticas, lasfibras
A-deltaresponderén inmediatamen-
te generando la sensibilidad
dentinariao dolor dentinario. Estos
sintomas son dolor agudo que des-
aparece rgpidamente al cesar el es-
timulo (14).

Dolor pulpar

Unirritante externo de suficien-
te magnitud o duracioniniciaun pro-
ceso de inflamatorio pudiendo da-
fiar ala pulpa dental. La respuesta
inflamatoria determinara s el dafio
puede o no ser reparado. El aumen-
toenlapresion del tgjido intrapul par,
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es el estimulo que excitaalos ner-

vios sensoriaes de la pul pa produ-

ciendo laodontalgiaintensa (14).

Cuando €l proceso inflamatorio
se encuentra establecido, las fibras
A-deltaresponden exageradamente
alosestimul os, especialmentealos
térmicos. Cuando lasfibrasA-delta
son dafadas, el dolor persiste pero
es percibido como un dolor sordo,
quees producido por laestimulacion
delasfibras C. Con el aumento de
lainflamacion enlapulpadentd, las
fibras C se convierten en la Unica
estructura capaz de producir dolor.
El dolor que empezé como un dolor
de corta duracion, puede mantener-
se 0 escalar haciaun dolor intenso,
prolongado, palpitantey constante.
El dolor esentonces difuso y puede
referirse a sitios distantes o a otros
dientes. Ocasionalmente la
vasculatura pulpar responde al frio
produci éndose vasoconstriccion que
disminuye la presion intrapulpar y
momentaneamente se produce ali-
vio del dolor. Esta caracteristica es
indicativay diagnosticade necrosis
pulpar (14).

Ingley Glicksclasifican a dolor
pul par agudo enincipiente, modera-
doy avanzado:

- Incipiente o leve: En este caso
existe una molesta leve donde €l
paci ente esta vagamente conscien-
te de cudl es el diente que le mo-
lesta, pero no existe un verdadero
dolor dental .

- Moderado: En este caso existe un
verdadero dolor dental pero el pa
cienteescapaz detolerarlo. Esdi-
fuso, irradiado y prolongado, lo
cua lo diferencia de la sensibili-
dad dentinaria. Su persistencia
puede ser por minutos, horas o
dias. Este dolor puede precipitar-
se espontaneamente, particular-
mente con cual quier acto queele-
ve la presion arteria de la cabe-
za, 0 a comer.

- Avanzado o severo: En este caso
el paciente experimenta un dolor
intenso, agudo que se alivia con
agua fria, ya que este método re-
ducelapresiénintrapul par que se
encuentra elevada por el proceso
inflamatorio.

ParaBender, un dolor pul par se-
vero es usualmente indicativo de
necrosis por licuefaccion que eleva
lapresionintrapul par a34,5mm/Hg,
siendo lapresion en una pulpa sana
de 10mm/Hg. Generalmente esta
necrosis esta acompafiando a una
pulpitis parcial crénica. La severi-
dad del dolor disminuye cuando el
€s una necrosis pulpar total. Con-
cluyendo, cuando un paciente pre-
senta dolor pulpar moderado o se-
vero, la pulpa se encuentra en un
estado deinflamacionirreversibley
el tratamiento de conductos o laex-
traccion esta indicada. Sin embar-

go, cuando el dolor esdeleveamo-
derado, sin historiapreviade dolor,
genera mente la pul pa se encuentra
en un estado de inflamacion rever-
sible sin éreas de necrosis. Las ob-
servaciones clinicas revelan que el
60% de los pacientes con inflama
cioén pul par estan asintométicos, sin
embargo, el 40% experimentadolor
leve, moderado o severo. Estos re-
sultados demuestran que el dolor se
produce cuando lainflamacion esta
presente y no cuando el dafio esta
hecho, sin embargo, algunas veces,
una pul patotal mente necrdtica pue-
deproducir dolor. Esto sedebeaque
las fibras C a veces son capaces de
funcionar bajo condicioneshipoxicas
(14). El dolor pulpar crénico esmés
bien de tipo sordo que puede man-
tenerse facilmente bajo control con
analgésicos (15).

Manejo farmacologico de las algias en endodoncia

DOLOR LEVE por casos de sobreinstrumentacion, irritacion de tejidos
periapicales o dolor post tratamiento (14-16).

L os medicamentos de el eccién para estos casos son:

ACETAMINOFEN

CLONIXINATO DE LISINA

Analgésico no esteriodeo,
antipiréico.

Acdon: se desconoce

No causa dafio gastrointesting
Dosis: 500mg. c/8hrs - hasta
4gr/dia.

Andgésico y antiinflametorio no
esterioideo (AINES).

Accidn: inhibe laenzima
prostaglandina sintetasa,
responsable de lasintessde
prosteglandinas.

Dosis: 125 mg. c/8hrs.

DOLOR MODERADO por casos de sobreinstrumentacion, irritacion de
tejidos periapical es, accidentes de tipo endoddntico o dol or post tratamien-

to.

L os medicamentos de el eccidn para estos casos son:
AINES que se caracterizan por su accion analgésica, antiinflamatoria,
antipiréticay antiagregante plaguetario, inhibiendo alacicloxigenasa (COX

2) (16,17).

IBUPROFENO

AC. ACETIL SALICILICO

Derivado del acido Propindico.
Dosis: 400mg c/8hrs.

Dosis: 325 a 650mg. ¢/8hrs.
Prohibido en paciente con tlcera

péptica.
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DOLOR SEVERO, por casos de procesos agudos, 10 recomendable en
primer lugar eslaterapiaendoddntica, empezando por unaaperturacameral

y/o exéresis pul par.

CLORHIDRATODE

CLORHIDRATO DE

TRAMADOL TRAMADOL + PARACETAMOL
Dosis: 50 mg c/8hrs. Dosis. clorhidrato de tramadol
Dosis maxima: 400mg/dia. 37,5mg+ Paracgamol 325mg.

Efectosadversos: cefdea, ndusea,
vomitos, mareo, somnolenda

Dosismaxima: 4 comprimidog/dia.
Reduce los efectos adversos dados
por e dorhidratode tramadol.

Inflamacién en endodoncia

Unainflamacion pulpar o deno-
minadapul pitisirreversible puede ser
aguda, subaguda (exacerbacionleve
de una pulpitis crénica) o cronica

La inflamacion aguda es
sintomatica de respuesta brusca y
de cortaduracién, donde existe pre-
sencia de neutrofilos y polimorfos
nucleares.

Debemos tener en cuentaque la
inflamacién esunareaccion fisiol 6-
gica, cuyo pico maximo se alcanza
de 48 a 72hrs.

La inflamacién crénica es una
respuesta que dura varios dias, en
la que existe proliferaciéon de
fibroblastosy del endotelio vascular
asi como un influjo delasllamadas
células inflamatorias crénicas
(linfocitos, células plasmaticas y
macrofagos) generalmente es
asintomatica.

Unainflamacion pulpar progre-
sivay cada vez més intensa puede
dar lugar aunalesion perirradicular
(alrededor de laraiz) inicial, como
consecuencia de la interaccion de
lasbacteriasy susproductosconlos
mecanismos de defensa del tejido
pulpar.

Manejo farmacoldégico de la in-
flamacion en endodoncia

En casos de inflamacion de ori-
gen pul par tanto aguda como croni-
caes recomendabl e basicamente el
tratamiento de conductos, que pue-
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de ir acompafiado de algun
antiinflamatorio (AINES) como el
IBUPROFENO, mencionado ante-
riormente (16,17).

Obersztyn et a. (18) refieren que
|os corticoides han sido ampliamen-
teusados en tratamientos de pul pitis
irreversible. Holland (19) (1996)
demostré que la dexametasona de
formasistémica, redujo el grado de
inflamaci on periapical con més efi-
cacia, pero nodimindlainflamacion
por lo cual el estudio nosindicaque
laeliminacion de lainflamacion se
da por e tratamiento de conductos
propiamente dicho.

En casos con inflamacion agu-
da, reagudizacion o unaperiodontitis
apical aguda donde se produce una
inflamacion de los tejidos
periapicales dando lugar a una
hiperemiay vasodilatacion con exu-
dado de liquido e infiltracion
leucocitaria, aumenta la presion
tisular, el exudado y lainfiltracion
celular, ocasionan la distension de
lasfibrasdel ligamento periodontal
originando dolor e inflamacién, se
puede administrar un
corticoesteroide como:
DEXAMETASONA de4mg c/8hrs
x 12 dias. (VO), con dosis méxima
de 8mg/dia (18-22).

Infecciones de origen pulpar

A pesar de la proteccion natural
gue posee la pulpa, algunas bacte-
rias pueden invadirla. Normalmen-

te son fécilmente fagocitadas y eli-
minadas por €l sistema de defensa
delos tejidos mesenquimatosos sa-
nos. Cuando la proteccion se rom-
pe, lapulpapuede ser infectada. La
infeccion pulpar se puede producir
por varias vias: a través de los
tUbul os dentinarios (por unacavidad
abiertaexpuesta por caries, grietas,
traumati smos o intervenciones den-
tales), atravésde unabolsagingival
profunda (por invasion delos cana-
les laterales o accesorios o el
foramen apical), propagacion deuna
infeccion periapical de un diente
adyacente infectado o por via
hematdgena (anacoresis) (1,2,4).

La composicion microbiana de
un conducto radicular infectado se
determina por la ruta que toma la
bacteria para acceder a canal, y €l
nimero y lacalidad de los factores
ecol6gicos. La probabilidad de en-
contrar una gran variedad de espe-
cies bacterianas orales es mayor en
caso de lesiones abiertas que si la
infeccion tiene lugar a través de
mecani smos sel ectivos.

Las infecciones de origen
endoddntico, en la mayoria de los
casos estén asociadas a caries que
degeneran en lesiones pul pares sép-
ticasy queevolucionan al peridpice
y alos tejidos adyacentes (23,24).

Clinicamente estosfendbmenos se
traducen en un edema leve, dolor,
rubor y calor. Posteriormente si €l
proceso infecioso es més agresivo
puede observase celulitis, donde el
edemaaumenta, deformando loste-
jidos blandos adyacentes ala pieza
dentaria, trismusy picosfebrilesen
algunos casos, sinformacion ain de
exudado purulento. Posteriormente
seformael absceso propiamentedi-
cho que tiende a drenaje espont&
neo por laviade menor resistencia

Manegjo antimicrobianodelasin-
fecciones de origen pulpar de



Bobbio-Abad S, Ghersi-Miranda HD, Hernandez-Afafios J-.

acuerdo a la clasificacion

Dentro delaterapiaendoddntica
utilizada en el manejo de la infec-
ciones pulpares y periapicales, se
tiene como premisafundamental la
la limpieza, desinfeccion y
contorneo de los conductos
radiculares y la medicacion
antibiética como coadyuvante. El
tiempo de tratamiento
farmacol 6gico depende delaevolu-
ciénclinica(25).

El proposito principal de la ad-
ministracion de un antibiético en
estos casos es € de contribuir con
larespuesta defensivadel hospede-
ro, limitando la diseminacion de la
infeccion, localizandolaparaayudar
alaresolucién delos sintomas (26-
28).

Plantear una terapéutica
antibiética en procesos infecciosos
delacavidad ora no esfécil, debi-
do amultiples variables a tener en
consideracion como: concentracion
bacteriostatica o bactericidaanivel
tisular enlazonadelainfeccion. Las
infecciones de origen endoddntico
son de carécter polimicrobiano (pro-
ducidas simultaneamente por géne-
ros, especies y cepas distintas) y

mixtas. Esto obliga a planificar el
tratamiento antibidtico para cubrir
estos posibles y multiples agentes
etiolégicos. Para planificar latera-
péutica antibi6tica se deben cono-
cer el mayor y el mas comun niime-
ro de patégenos implicados, asi
como su susceptibilidad in vitro
(29,30). Los antibidticos més utili-
zados en €l manejo de lasinfeccio-
nes de origen endodéntico son: la
Penicilina Natural, Amoxicilina,
Amoxicilina/Acido Clavulénico,
Clindamicina, Cefal osporinade pri-
mera generacion, Quinolonas y
Macrdlidos.

El tiempo de administracion de
ATB dependera de laevolucion del
paciente, no excediendo general-
mente de los 5 a 7 dias, de lo con-
trario se debe revaluar el caso.

Conclusiones

Para medicar un farmaco tene-
mMos que conocer no solo lahistoria
clinicamédicacompletadel pacien-
te, antecedentes, alergias, enferme-
dades previas. Conocer la
farmacocinética, farmacodinamica
y espectro microbiano del farmaco
elegido, paralograr laaccion desea

da(31-34).

L os pasos a seguir paralos pro-
blemas de origen pulpar son los si-
guientes

Proceso inflamatorio doloroso:
eliminacion directadelosirritantes
microbianos (exéresis pulpar) o el
drengje.

El fa&rmaco con efectos analgé-
sico y antiinflamatorio més reco-
mendado es el Ibuprofeno.

AlérgicosalosAinesselimitaa
tratamiento con Paracetamol en do-
lores leves y tramadol +
Paracetamol en caso de dolores
moderados 0 severos.

Se indica Dexametasona 8mg
via oral solo en procedimientos
cruentos.

No indicar dexametasonaen ca-
sos de infecciones, o condiciones
sistémicas que comprometan el es-
tado inmune del paciente, solo usar
como tratamiento antiinflamatorio
prey post operatorio.

La dexametasona reduce la in-
flamacién periapical nolaeliminan.

El ibuprofeno como analgésico
antiinflamatorio en tratami entos qui-
rurgicos apicales es el tratamiento
farmacol 6gi co recomendado.

ATB Bacterias Accion Indicadones  Contraindica Dosigtiempo
suceptibles dones
Amoxicilina Gram+ Bacteidda Procesos AlergiaPNC  500mg 1c/8hrs x
infecciosos 7 d. (Adulto)
leves 50mg/ kg.( Nifio)
Clindamicina Gram- Bactaidday  Procesos Cdlitis 300mg 1c/8hrs
bacteriogtatico  infecciosos pseudo- x7dies (Vo)
leves- membranosa  600mg (im- adul.)
moderados- 20mg /kg (Nifio)
Veros
Amoxicilina+ Gram+ Bactaidda Padentesocon  Cdlitis 500mg + 250mg 1
M eronidazol anagobios Bacteroides enfermedades  pseudo- cap. cada8 horas
sgémicasno  membranosa. por 7 dias.
controladasy  AlergiaPNC
procesos
infecciosos
SLVeros
AmoxicilinatAc.  Gram+, -  Bacteidda Procesos AlergiaPNC  500mg +
Clavulamico beta: infecciosos 125mg.1c/8hrs x
lactamosa SLVeros 7 dias.
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Laclindamicinaseindicaame-
nudo en infecciones endodonticas,
como segunda eleccién. Tienen un
buen y concentracién en el tejido
0se0.

Si lalesién apical comprometela
cavidad sinusal provocando unasi-
nusitis maxilar aguda o crénica se
iniciaterapiaconAmoxicilina875mg
+ Ac.Clavulamico 125mg c/8 horas
de 5 a 7 dias, de acuerdo a evolu-
cion.
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