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INTRODUCCION.

La finalidad del trabajo es conocer y tomar en cuenta las causas que
nos llevan a provocar iatrogénias; por lo cual se producen diversas lesiones
periapicales, que en algunas ocasiones llegan a presentarse en los tejidos

circundantes al dpice radicular de! diente siendo su origen multifaltorial.

Las lesiones periapicales causadas por factores iatrogénicos en
endodoncia, seran siempre aquellas que sean provocadas por la mal praxis
del cirujano dentista ante las situaciones de caracter patolégico que se
manifiestan en el paciente y que el cirujano dentista no sabe resolver de
manera cormrecta.

Las lesiones periapicales causadas por iatrdgénias se presentan con
ciertas caracteristicas que en el desarrcllo de esta tesina se mencionaran
especificamente, sin embargo es bueno aclarar que este trabajo se realizé
con el objeto de mencionar, describir y definir las lesiones para poder
identificarias y prevenirlas en la practica profasional.

Si bien las iatrogénias durante ta practica nos dota de experiencia y
conocimiento ante situaciones que se presentan cotidianamente en el
consultorio dental, estas se veran como un problema que debe disminuir
principalmente en los tratamientos de conductos donde se presentan con

mayor frecuencia las lesines periapicales.



Las lesiones periapicales en la practica endodéntica estan latentes y
se evitaran al 100% cuando el cirujano dentista no ejerza la profesién, pero
este porcentaje varia segin las capacidades, habilidades y experiencia que
tenga el cirujano dentista ante estos casos, es por éllo que el estudio y
prevension de estas situaciones iatrogénicas deberan mencionarse,
reconocerse y eliminarse en mayor grado.



CAPITULO I
ANTECEDENTES HISTORICOS,

Epoca de! imperismo siglo | - 1910. En aqueila época la Endodoncia
se daba de forma empirica, se practicaba desde el siglo | cuando
Arquigenes describié un tratamiento para la pulpitis aconsejando la

extirpacién de la pulpa conservando asi el diente y principalmente aliviando
el dolor.

En 1678 Leewenhoek estudid las estructuras dentarias e hizo una
descripcion de los tubulos dentinarios sefialando la presencia de
microorganismos en los conductos radiculares.

En esa época Ambroise Faré ofrecid algunas indicaciones para el
diagnostico diferencial entre pulpitis y periodontitis.!

En 1890 Miller demuestra la presencia de bacterias en el conducto
radicular y la importancia en cuanto a la etiologia de las enfermedades
pulpares y periapicales.

Se inicia la época Germicida. En 1891 Walkhoff propuso el empieo
del P-moncclorofenc! y comenzaron a usarse medicamentos mas pdtentes e
imitantes. En 1895 se descubren [os rayos X y en 1899 Kells utiliza los rayos
para verificar la obturacidn del conducto radicular.

Se inicia la época de infeccion focal. En 1910 Hunter criticd la mala

endodoncia diciendo que esta era la responsable de los focos infecciosos o
“sepsis oral”. 2 1



En 1839 Fisch menciondé cuatro zonas de las alteraciones, Zona
infecciosa, Zona de contaminacion, Zona de imitacion y Zona de
estimulacion.

La sintesis histérica de los dltimos cuarenta afos por medio de
informes clinicos e investigaciones de laboratorio nos proporcionan bases
fundamentales orientédndonos a elegir mejores técnicas para obtener mayor
porcentaje de éxito en tos tratamientos.

£n base a estos informes e investigaciones no podemos admitir que
las complicaciones en la practica de los tratamientos endodoénticos sea sdlo

un problema de naturaleza t&cnica sino que también son biolagicos.

Simplificacién Endodontica 1940-1980. Kuttier afirmaba que
"debemos revisar y comparar las diversas técnicas, con el fin de escoger las
mejores y las mas sencillas, suprimiendo lo superfluo y lo innecesario para

que ia realizacion del tratamiento sea menos complicada”. 2

Con el mismo pensamiento en 1944 varios autores como Diniz
Quintela consideraba el periapice “como una regién sagrada por su
capacidad de regeneracion.” WNo hay derecho a imritarla, por medios
mecanicos o quimicos con antisépticos violentos.

No obstante en esta simplificacion no podemos subestimar los nuevos

conocimientos y las bases bioldgicas que rigen el tratamiento endodéntico.!



Paiva y Antoniazzi afirman que “poco a poco los profesionales deberan
comprender los multiples problemas de la terapia endodéntica;

convenciéndose que no es necesario como primera eleccién valernos de -

procedimientos quirdrgicos o medicamentosos fuera de los limites del
conducto radicular; por lo tanto el problema periapical no es mas que un

fendmeno cuya génesis se dan a expensas de 10 que contiene el conducto
radicular.’



CAPITULOL.

DESARROLLO HISTOLOGICO DE LA ENFERMEDAD PERIAPICAL.

El examen histolégico de las lesiones periapicales revela la presencia
de tejido de granulacion infiltrado por linfocitos, células plasmaticas,
macrofagos, leucocitos polimorfonucleares (PMN), células gigantes y células
cebadas. Al persistir la salida de imitantes del sisiema del conducto
radicular hacia los tejidos periapicales, el tejido de granulacién prolifera y
reemplaza a los tejidos periapicales normales.®

Los microorganismos pueden entrar en la pulpa a través de los
tubulos dentinarios expuestos, o transportarse a la pulpa vital, algunos
autores han demostrado que los microorganismos son el factor causal mas
importante en la enfermedad pulpar y periapical, al igual que otros agentes
nocivos como toxinas bacterianas, fragmentos de bacterias y tejidos del
huésped alterados. Estos irritantes salen por la parte apical del conducto
radicular hacia los tejidos periapicales iniciande la inflamacion y las
alteraciones histicas.?

La reaccion, que es provocada por irritantes provenientes del
conducto radicular, se extiende desde el ligamento pericdontal hasta el
hueso periapical, por lo que, los cambios inflamatorios en la pulpa afectan

profundamente a los tejidos que rodean a los dientes.



2.1. Inflamacion

La lesiones leves a moderadas de las prolongaciones citoplasmaticas
dentinoblasticas dan origen a esclerosis tubular y dentina iritativa; sin
embargo, la imitacidn prolongada, ya sea intensa © mixta afecta
irreversiblemente la membrana citoplasmatica el ndcleo de los
dentinoblastos  representando asi, 1a fase inicial de la respuesta
inflamatoria.

Los objetivos del proceso inflamatorio son: destruir el agente nocivo
en el lugar de la lesién ; neutralizar, al menos temporalmente el agente
nacivo mediante dilucidn o contencidn, mientras actian las fuerzas
defensivas adicionales, e iniciar |a fase de reparacion del tejido dafiado.

Por lo tanto, la consecucién de los dos primeros objetivos se traduce
por sintomas clinicos , que son referidos como signos cardinales de la

inflamacion aguda: calor, rubor, tumefaccion y dolor. 4

En los tejidos conectivos vascularizados se presenta una reacciéon
compleja llamada Inflamacion, la cual es una respuesta protectora, cuyo
objetivo final es eliminar del organismo o que origind la lesién celular y sus
consecuencias. Esto es una reaccidn sin la cual el ser humano no podria
sobrevivir mucho tiempo a las lesiones sin la respuesta protectora de la
inflamacion ya que las lesiones no podrian controlarse y las heridas
permanecerian abiertas y supurantes.

Aqui participan tejido conective, plasma, células circulantes, vasos

sanguineos y constituyentes celulares y extra celulares.

La Inflamacion Aguda es de duracion corta con exudado de liquidos, -
5



proteinas plasmaticas y emigracion de leucocitos y neutrdfilos. La
Inflamacién cronica es de mayor duracidn, histologicamente se caracteriza
por la presencia de linfocitos y macrdfagos con proliferacion de vasos
sanguineos y tejido conectivo.

Hay factores quimicos derivados de células que actGan juntos, pero
los tejidos necréticos pueden desencadenar mediadores inflamatorios. La
inflamacién esté estrechamente entrelazada con el proceso de reparacion y

regeneracion,
2.1.1. Inflamacidn Aguda.

La respuesta exudativa ( aguda ) es ia respuesta inicial inmediata de!
tejido pulpar o periapical a cualquier tipo de irritacién, ya sea mecénica.
quimica, {érmica o microbia;a. Esta respuesta se inicia con el fin de detener
y neutralizar el agente nocivo, se caracteriza por el exudado de! liquido
(edema inflamatorio ) que produce dilucién y destoxificacion y, por el
infiltrado de leucocitos que determinan la ingesta e inmovilizacién del
agente nocivo.4

Las células que predominan en esta fase son los leucocitos
pelimorfonucleares ( neutréfilos ).

Presenta componentes principales que: Alteran en el calibre y
estructura vascular que incrementa el flujo sanguineo, proporciona el paso
de proteinas plasméticas y leucocitos afuera de la circulacién y emigracién
de leucocitos desde la microcirculacién y su acumulacion en el foco de la
lesion.



De forma temprana la lesién se presenta con vasodilatacion de
arteriolas, aumenta el flujo sanguineo y causa enrojecimiento. Después hay
un retardo de la circulacion por la permeabilidad de la vasculatura, los
leucocitos se encuentran en el endotelio vascular a lo gue se le llama
marginacién leucocitica. La vaso dilatacién y el aumento del flujo sanguineo
elevan la presidon hidrostdtica intravascular, presentando exudado y
posteriormente edema.

Los siguientes mecanismos son respuesta a un estimulo, lo que

explica que haya respuesta sostenida y prolongada:

1. Concentracién de células endoteliales y produccidon de histamina y
bradicilina.

2. Lesion endotelial directa que ocasiona necrosis y desprendimiento de
células endoteliales.

3. Lesion endotelial dependiente de los leucocitos.

4, Exudado a partir de capilares en regeneracién.s

Al hacerse el flujo sanguineo fento los leucocitos se adhieren al
endotelio, posterior a ello se desplazan a lo largo de la superficie endotelial
y escapan al espacio extravascular (emigracion). Esto es gracias a la
atraccion quimica que sufren los leucocitos hacia la lesion, lo que es
conocido como Quimiotaxis.

La Fagocitosis es el reconocimiento, fijacién y englobamiento de una
particula extrafia que a su vez serd eliminada y degradada, el
reconocimiento y fijacion se logra con las opsoninas, después se engloba
por las extensiones en el citoplasma (seudopodos) y el paso final es la
fagocitosis por medio de la eliminacién y degradacion.



2.1.2. Inflamacion Crénica

En la mayoria de los casos la inflamacidn cronica (respuesta
proliferativa cronica ) es una respuesta secundaria o tardia, que depende de
la capacidad de las fuerzas exudativas {agudas) para reducir la toxicidad de!
agente irritante.

Esta respuesta traduce el esfuerzo de los componentes del tejido
conjuntivo de la pulpa y del peridpice para formar nuevas células
{fibroblastos ), vasos sanguinecs (angioblastos ) y fibras. Estos elementos
constituyen el tejido de granulacién, cuya funcion es reparar y sustituir el
tejido danado.4

El tejido de granulacion se denomina granulomatoso , al contener un

mayor numero de linfocitos, células plasmaticas y macréfagos.

Por lo que , el tejido granulomatoso no solo es un tejido curativo, sino
también un tejido de defensa, que destruye los microorganismos y evita su
nutricion.

Las células que se encuentran en la inflamacién crénica son:
Macrofagos, linfocitos y células plasmaticas ademas de mediadores de 1a
destruccion tisular y de la fibrosis clasificados como: Enzimas, Proteinas
Plasmaticas, Mediadores Lipoides, Metabolitos Reactivos del Oxigeno,
Citocinas, y Factores de Crecimiento.



Caracteristicas de la Inflamacién Aguda y Crénica. 4

Inflamacién Aguda Crénica
Estimulo Transitorio Persistente
Tipos-de Exudativa Proliferativa
Respuesta
Células Leucocitos Macréfagos
principales PMN. Linfocitos
Macrofagos Célutas
plasmaticas
Dolor {+) ] {+), en caso
subagudo
Mediadores Aminas Derivados  Anticuerpos Enzima
Quimicos  vaso activas del-acido lisosdmicas
Cininas araquido- Linfocinas.

Complemen nico
to {prostagtan
leucotrienos dinas)

2.2. Clasificacion y Etiologia de las Lesiones Periapicales.

Las enfermedades periapicales de origen pulpar se presentan como
entidades individuales, hay un constante intercambio clinico e histolégico de
la terminclogia referente a las lesiones periapicales, esta se basa en signos,
sintomas y datos radiograficos.



Las lesiones frecuentemente pueden formar imagenes sobre los
apices de fos dientes que son radiolucideces periapicales falsas. En las
peliculas compiementarias, la imagen demuestra que flota a 1a deriva lejos
det &pice, esto se aprecia si la lesion no es demasiado grande y con una

ovulacidn radiogréfica diferente.

Las lesiones periapicales pueden ser mas comunes de o que
generalmente se cree, se desarrolla en el Apice de un diente que
radiograficamente muestra un relleno radicular apropiado con una pequefia
radiolucidez bien definida. La biopsia serd un estudio complementario que

nos ayudara a confirmar ef diagnéstice otorgado.

Las lesiones asociadas con sintomas como dolor o inflamacion se
conocen como Agudas (sintomaticas), mientras que aquellas que tienen
sintomas ligeros o no presentan se denominan Crénicas (asintomaticas).

Dependiendo de! predominio de leucocitos polimorfonucleares en el
primer caso, o de linfocites y células plasméticas en el segundo, ias
enfermedades periapicales se clasificaron desde el punto de vista

histolégico, en agudas o cronicas.
2.2.1, Lesiones Periapicales Agudas.

a) Periodontitis Apical Aguda.

Es una inflamacion local del ligamento periodontal a nivel apical. La
causa principal son irritantes que se difunden desde una pulpa inflamada o
necrética; se produce por la salida de toxinas necréticas o bacteriana del
conducto radicular, que causan vasodilatacion, exudacion de liquido e

10



infiltracion periapical de leucocitos, asi como también medicamentos
desinfectantes, o los traumatismos que pueden precipitar la periodontitis
apical aguda.?

La irritacién quimica o mecanica que es causada por instrumentos
durante la limpieza y conformacion, o bien por la extrusion de materiales de

obturacién, también es una causa frecuente.

by Absceso Apical Agudo.

Se caracteriza por una inflamacidn debido a la presencia de una
coleccion purulenta que se inicia a nivel de los tejidos periapicales, como el
resultade de la muerte de la pulpa. Los factores de etiologia
microbacteriana son la causa inmediata en la formacién del absceso agudo;
la periodontitis bacteriana no tratada evoluciona hacia un proceso supurado,
en otras ocasiones, el absceso aparece pocas horas después de un
tratamiento incorrecto de conductos radiculares infectados, donde a través
del foramen apical pasa material séptico alterando e! equilibrio de un
procesoc crénico ya existente. !

Los abscesos se inician a nivel del periodonto apical, ya que la
infeccion se extiende a estos tejidos a través del foramen . Pueden
desarrollarse hacia el hueso alveolar alcanzando &reas profundas y
distantes. Conforme evoluciona la reaccion, aparece la tumefaccion de los
tejidos blandos y continda su trayecto, el material purulento acaba por
exteriorizarse abriéndose camino en el tejido 6seo menos resistente y, por

ultimo, perfora de forma expontanea la mucosa para poder drenar.

11



Segun evoluciona presenta tres fases.®
1. Fase inicia!l o perirradicular.
2. Fase en evolucion o intradsea.

3. Fase evolucionando o submucosa.

¢) Absceso Fénix.

Todos los procesos inflamatorios o infecciosos de poca intensidad y
larga duracion, como los abscesos cronicos, granulomas y quistes pueden,
en determinadas situaciones, ver alterado su equilibrio y experimentar

agudizacion.

Tal proceso ocurre como consecuencia de la diseminacion de la
resistencia organica o frente a determinados procedimientos operatorios
inadecuados, cuando ef material séptico es lievado forzadamente hacia la

regién periapical.’

Los procesos de agudizacién se caracterizan por presentar un drea
de rarefaccion o6sea apical., circunscrita o difusa, la cual depende del

proceso inflamatorio cronico que existia anteriormente.

2.2.2 Lesiones Periapicales Crénicas.

a) Periodontitis Apical Crénica.

Es consecuencia de la necrosis pulpar y casi siempre es secuencia de
la periodontitis apical aguda. La periodontitis apical crénica se clasifica
desde el punto de vista histoldgico como un granuloma, esta lesidén esta

formada en su mayor parte por tejido inflamatorio granulomatoso.

12



b) Absceso Apical Crénico.

También llamado periodentitis apical supurativa, es un proceso
inflamatorio e infeccioso, de poca intensidad y larga duracidn, estd
relacionado con la salida gradual de irritantes del conducto radicular hacia

los tejidos periapicales y la formacion de un exudado.

La cantidad de iritantes, su potencia y la resistencia del huésped
son faclores importantes para determinar la cantidad de exudado que se
forme. El absceso apical cronico se asocia con un trayecto fistuloso que
drena en forma continua e intermitente sobre la mucosa bucal o, en
ocasiones sobre la piel de la cara.?

¢) Granuloma .

Es una proliferacion de tejido de granulacién en continuidad con el
ligamento pericdontal, resultante de la muerte de la pulpa con difusion de los
productos toxicos 0 los productos autoliticos, desde el conducto radicular a
través del! foramen apical.

La causa de un granuloma es la muerte de la pulpa, seguida de una
infeccion o irritacién leve de los tejidos periapicales, que estimula una
reaccidén celular proliferativa. El granuloma se desarrolla sélo un tiempo
después de que haya tenido lugar la mortificacidn pulpar. Esté constituido
por tejido de granulacidn, pero también presenta tejido inflamatorio erénico.”

El granuloma puede considerarse como una reaccidn crénica
defensiva de escasa intensidad del hueso alveolar en respuesta a una

irritacion proveniente del conducto radicular.
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d) Quiste Periapical.

Es una respuesta inflamatoria del peridpice que se desarrolla a partir
de lesiones crénicas con tejido granulomatoso previo, de crecimiento
continuo, que se caracteriza por una bofsa circunscripta la cual esta
revestida en su interior por tejido epitelial y exteriormente por tejido
conjuntivo, que contiene una sustancia semisélida en su interior rodeada de
tejido granulomatoso y con una capsula fibrosa periférica . Una recidiva de
inflamacién o una infecciéon severa pueden destruir parcial o lotalmente el
revestimiento epitelial.

Los factores etioldgicos son los productos téxicos de la eliminacion
pulpar, determinados por agentes fisicos, quimicos y microbianos que han
causado la muerte de la pulpa, seguida de la estimulacion de los restos
epiteliales de Malassez, que normalmente se encuentran en el ligamento
periodonto, son los responsables de la reaccién de los quistes; ya que se
desplazan por los vasos linfaticos desde la region afectada hacia e! tejido
periapical, donde se acumulan y provocan ia respuesta inflamatoria. 4

e) Osteitis Condensante.

La osteitis también lamada osteomielitis esclerosante, representa un
aumento en el hueso travecular en respuesta a la irritacidn persistente. El
irritante se difunde desde el conducto radicular a los tejidos periapicales

siendo este la causa principal.

Este resultado se caracleriza en personas jovenes en los dientes
inferiores, en la regidn que rodea el apice de estos, con grandes lesiones
cariosas y pulpas con inflamacion cronica. 4
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Fig .1. Aspecto radiogréfico, clinico y esquematico de un absceso periapical
agudo en evolucion.

Fig. 2. Aspecto radiografico y esquematico de un absceso periapical ¢rénico.
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Fig.3. Aspecto radiogréfico e ilustracion de un granuloma.

Fig. 4. Aspecto radiografico e ilustracidn de un quiste periapical.
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CAPITULO IIL.

FACTORES FISICOS ENDODONTICOS QUE PROVOCAN LESION
PERIAPICAL.

Generalmente al realizarse procedimientos operatorios casi siempre
se produce cierto dafio a la pulpa. En ocasiones la inflamacion es ligera, ya
que la pulpa puede protegerse por si misma cuando el desgaste es
superficial.  Sin embargo, la irritacién fisica puede llegar a afectar a los
tejidos periapicales durante el tratamiento de conductos, cuando se

instrumenta mas alla de los limites anatdmicos.

3.1. Errores en el Dx y plan de Tx.

Los errores mas comunes que originan a las iatrogénias son los
siguientes:

a) Falta de conocimiento. Una carencia de los conocimientos basicos de la
histofisiologia pulpar es {a mayor y unica causa de un diagndstico incorrecto.
La patologia ocurre a nivel celular por ejemplo, la patologia de una pulpitis
aguda produce cambios celulares y debe entonces estar comprendida a ese
nivel.

“No debemos de atender a un paciente en el caso que requiera de
conocimientos especializados que salgan de nuestra competencia.  Asi
debemos reconocerio y aceptario ante nosotros mismos. Tenemos que
aprender a derivar pacientes a [as especialidades respectivas.”8
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Nuestro deber es canalizar apropiadamente un caso, si @s gue no nos
sentimos con la debida capacidad. Esta incompetencia puede ser técnica,
tedrica , de instrumental o de equipo.

b) No seguir las reglas de diagnoéstico. Frecuentemente cualquier
descripcion de malestar del paciente o bien por medio de una radiografia
que revela un diagndstico por confirmar.

En otros casos deben ser usados todos los auxiliares de diagndstico.
Afortunadamente, no hay forma de abreviar ni lugar para las cosas hechas al
azar. Si un examen no es realizado cuidadosamente, generalmente
producird un diagnéstico incorrecto que dard como consecuencia un

tratamiento errdneo y por lo tanto se presentaran las lesiones periapicales.

¢} Insuficiencia en la observacion de la etiologia mds probable durante el
aprendizaje, estudiamos muchas enfermedades que probablemente no
encontraremos en nuestra practica diaria y aunque debemos ser conscientes
de que existen debemos considerar estos raros procesos patologicos
solamente después de eliminar los problemas diarios.

d) Fallas para reconocer un dolor referido. Cualquier odontdlogo que falla
en reconocer sintomas dolorosos en alguna zona donde puedan originarse,

es probable que precipite tratamientos equivocados por un mat diagndstico.

e) El no tener la capacidad para escuchar a un paciente cuando refiere
hechos significativos para llegar al diagnbstico. Por ejemplo un paciente
puede llegar a dramatizar su estado, mientras que otros minimizan sintomas
impartantes que puedan altera el diagndstico real.?
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3.2. Calor provocado por instrumentos rotatorios

El calor que se genera en los procedimientos operatorios causan
lesiones vasculares (hemorragias) en la pulpa, principalmente por una
irrigacion insuficiente o nula.

También algunos procedimientos que requieren la utilizacién de
instrumentos rotatorios de baja velocidad, como en el tratamiento de
conductos que se utilizan para facilitar la preparacién basicamente para
establecer un acceso en linea recta.

Los instrumentos que mas se utilizan son las fresas Gates-Glidden y
ensanchadores Peeso, ambos lipos son agresivos si no se manejan
adecuadamente y ensanchan con rapidez el conducto; de igual forma al no

utilizarse correctamente y sin irrigacién pueden provocar una lesion o alguna
perforacién.

3.3. Perforaciones Apicales.

Este tipo de perforaciones se presenta a iravés del foramen apical
{sobreinstrumentacion) o a través del cuerpo de la raiz {nuevo conducto
perforado).

Las perforaciones pueden producirse al instrumentar e} conducto mas
alla del foramen apical, al intentar sobrepasar un escaidn, al establecer una
longitud de trabajo inadecuada, a la incapacidad para mantener la longitud
de trabajo adecuada, a la pérdida del tope apical, todo lo antefior nos da
como resultado una perforacion. 10
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En ocasiones la aparicion de hemorragia fresca en el conducto
radicular o en los instrumentos, y que se presente dolor al momento de
preparar el conducto en un paciente que estaba asintomatico, fambién nos
indica la existencia de una perforacion.

En una investigacidn, de un caso reportado, se mencioné que la
incidencia de perforaciones apicales por iatrogénias, han incrementado en
los ultimos afios debido a la experiencia limitada de algunos cirujanos
dentistas.

Se reportd que la incidencia en el fracaso del tratamiento de
conductos por peforaciones, se incrementa cuando los materiales de
reparacion se han extruido mas alla de |la superficie radicular; por lo cual, se
retrasa la reparacion de la perforacién ya que también se asocia a la lesién
dsea que se provoca, esto probablemente se debe a la extrusion del material
de reparacion. "

3.4. Formacién de Escalones.

Esta iatrogénia ocurre durante la instrumentacidn de los conductos
radicutares, por lo general, se crea un escalén cuando la longitud de trabajo
no puede penetrarse mas y se pierde la longitud original de! conducto. Las
causas principales incluyen: Accesos inadecuados (el no hacerlos en linea
recta) hacia el conducto, limar un conducto curvo con una longitud de trabajo
corta, el agrandar un conducto curvo pequedio y la acumulacién de restos
dentinarios durante la instrumentacién e irrigaciéon inadecuada, que pueden
ser llevados por la fuerza hasta el fondo del conducto radicular. 19
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Si 1o anterior llegara ocurrir en un conducto infectado (necrético) el
prondstico serd desfavorable, ya que la porcion del conducto radicular no
trabajado mecanicamente, puede presentar restos de dentina y material
infectado los cuales mantendrian una constante irritacién en los tejidos
periapicales provocando a largo plazo alguna reaccidn en el peridpice.

3.5. Instrumentos Rotos.

Esto esta relacionado con la flexibilidad limitada y 1a resistencia de los
instrumentos, combinada con el uso inadecuado, la presion y traccion
ejercida del instrumento, to cual nos produce una ruptura del instrumento. Al
igual que el uso forzado o repetido de limas fatigadas.

En muchas ocasiones los instrumentos se rompen dentro del
conducto por falta de conocimiento de las caracteristicas fisicas y limites de
tensién, y si sumamos a ello que no se utilice un lubricante ¢ irrigador
adecuado, tendremos como consecuencia una posibilidad de fractura en alto
porcentaje.

Si el instrumento es roto en etapas iniciales del trabajo biomecanico,
sera una injuria mayor por estar en presencia del tejido pulpar que no haya
sido retirado, esto proporciona un prondstico deficiente y se ve agravado si

el instrumento roto es pequeiio y quedd atrapado en el tercio apical.
Se ha observado que [a presencia de instrumentos rotos dentro del
conducto son una via de paso para los microorganismos que se generan y

se dirigen del conducto hacia los tejidos periapicales provocando la infla—
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macion de éstos en donde los restos epiteliales de Malassez son
estimulados y a su vez formardn a futuro una lesion periapical que

finalmente se consolida como un quiste periapical.

3.6. Subinstrumentacion.

Esta iatrogénia ocurre cuando la longitud de trabajo es menor y no
coincide con la conductometria real al instrumentar el conducto radicular,
provocando asi, un ensanchamiento del conducto muy por encima del tercio
apical lo que provoca que el tejido pulpar que no es extraido se necrose y de
origen a una lesion periapical a futuro.

3.7. Sobreinstrumentacion.

Es evidente que al extirparse una pulpa creamos una herida en los
tejidos blandos cerca del orificio apical del diente. La herida que representa
una lesién histica, causa una respuesta inflamatoria que se manifiesta como

primera fase de la reparacidn histica.3

Una longitud de trabajo inadecuada en la instrumentacion del
conducto radicular mas all4 del foramen apical nos conduce a una
perforacidn.

La intensidad de la respuesta histica a la instrumentacién depende
del grado de lesién de los tejidos, y e! sobreinstrumentar vigorosamente
lacerando y eliminando el tejido periapical provoca que se transpase el
orificio apical y se transforme en un 4pice abierto, por lo que puede causar
una periodontitis apical aguda, en ocasiones con una ligera reabsorcién

Gsea.1?
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En presencia de bacterias la sobreinstrumentacion es una forma
efectiva de diseminar la infeccion; con los instrumentos contaminados se
efecttan punciones en los tejidos periapicales provocando que las baclerias
sobrevivan y se multipliquen con facilidad en el tgjido lesionado y muerto,
En estas condiciones la sobreinstrumentacion conducira a la proliferacion de
células epiteliales en el ligamento pericdontal y posiblemente en Ia
formacion de un quiste.

3.8. Subobturacion.

En esta iatrogénia, algunos casos serian crear un escalén durante la
preparacion, forma cénica insuficiente, una punta maestra mal adaptada asi

como la presién inadecuada de la condensacion.

En la subobturacién el espacio del conducto radicular que no queda
totalmente sellado por un proceso inadecuado, en la obturacion nos da como
resultado tener espacios vacios que posteriormente se convierten en areas
de recontaminacion e infeccién provocande a largo plazo una lesion en el
periapice.

Tanto la preparacion como la obturacién cortas dejan que los irritantes
existentes o probables que lleguen a formarse en el conducto apical
presenten inflamacién periapical después de mucho tiempo, esto también
depende del volumen de imitantes o del equilibrio establecido entre los

irritantes y el sistema inmune
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3.8. Sobreobturacion.

Por lo regular esta iatrogénia es secuela de la sobreinstrumentacion a
través del foramen apical. Si el conducto radicular es sobreobturado por una
condensacién no controlada introduciendo de manera forzada un exceso de
material el cual es extruido hacia el tejido periapical, causard dafio e
inflamacion del tejido.

Los problemas de importancia basicamente son la irritacion causada
por el mismo material y la falta de un sellado apical, los materiales de
obturacidén pueden presentar irritacion en mayor o menor grado, sobre todo
llegar a ser toxicos cuando estan en contacto con los tejidos periapicales.

Por lo tanto, tendremos que si ia interfase material-tejido es mas

grande, por consecuencia la irritacion histica es mas severa.!3

3.10. Subextension.

En la subextension el cono que se utiliza no llega al tercio apical
dejando a la unién CDC sin un sellado adecuado, esto puede presentarse
por una subinstrumentacidén, o por consecuencia de una subobturacion la
cual es comun cuando el cono maestro se dobld ai introducirlo en el
conducto radicular y este a su vez impida el paso del material de obturacién

al tercio apica!l o bien, cuando no se toman radiografias para confirmar su
longitud reat.
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3.11, Sobreextension.

Este término se refiere exclusivamente a la extension vertical (por
ejemplo cono de gutapercha) de la obturacidn radicular fuera del conducto
independientemente de su volumen. Una obturacion sobreextendida puede
estar mal obturada y presentar grandes espacios muertos ¢ vacios en el
interior del conducto, propicios para la percolacion de liquidos provocando a
largo plazo una lesién periapical.

Fig. 5. Aspecto radiografico de la sobreinstrumentacidn.
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Fig. 6. Hustracidnes de A)Sobreobturacion,B)Subobturacion,
C)Sobreextension, D)Sobreinstrumentacion, E)Subinstrumentacion,
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3.12. Fracturas del 1/3 apical de la raiz por efecto de la condensacion.

Aungue se desconoce la incidencia total, los principales factores se
atribuyen a la cementacion de postes y a la condensacién al aplicar una
fuerza excesiva en la obturacién en un conducto radicular que haya sido
subinstrumentado o sobreinstrumentado.

Varios irritantes inducen a la inflamacion en el periodonto adyacente
como resultado de la fractura. Es frecuente que las fracturas empiecen de
manera interna (pared del conducto) y crezca hacia afuera de la superficie
radicular; la fractura puede empezar en el dpice o a la mitad de la raiz. En
aste tipo de iatrogénias el prondstico es desfavorable.

“En un estudio realizado en Georgia, evaluaron que las fracturas de la
raiz y la expansion creada durante |a condensacion lateral con espaciadores
de puntas afiladas como el D11 y espaciadores digitales, al ejercer una
fuerza excesiva parece transmitirse uno o dos milimetros mas alld de su
extremo y moldear las puntas y el sellador sobre las paredes conforme a la
fuerza que se ejerce en diraccidn apical.” ¥4

3.13. Corrosion del Material de Obturacion.
La corrosién y la deformacion det materiai de obturacidén durante el

fraguado, puede ocasionar la contaminacidn del conducto radicular cuando
este se expone a la saliva.”
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Con respecto a las obturaciones y coronas, aun las mejores a simple
vista, distan mucho de ser selladoras hermélicas, por o que se comprende
el emperio que debe poner el cirujano dentista para persuadir al paciente de
la necesidad de revisar periddicamente todos los trabajos de una manera
efectiva, previniendo asi las alteraciones endodénticas que puedan ccurrir a

nivel periapical.

Fig.7. llustracion de fractura del 1/3 apical por efecto de la condensacion.
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CAPITULO IV.

FACTORES QUIMICOS ENDODONTICOS QUE PROVOCAN LESION
PERIAPICAL.

Los materiales de obturacién al igual que las sustancias quimicas que
comunmente son ulilizadas en los fratamientos de conductos presentan
cierto toxicidad debido a sus componentes y a la forma inadvertida de
extenderse hacia los tejidos periapicales durante la obturacién del conducto

radicular, ocasionando irritacion de los tejidos periapicales.

4.1. Curaciones Temporales.

El objetivo de la obturacién temporal no sélo consiste en impedir que
los microorganismos agredan a los tejidos periapicales, sino también, el
restablecimiento de las lesiones en caso de presentarse.

Los materiales de obturacién que se utilizan como curaciones
temporales, en su mayoria han resultado irritantes para el muiién pulpar y
para los tejidos periapicales.

4.1.1. Paramonoclorofenol alcanforado.

Su usc que es comdn desde el siglo XIX, aungue es todavia popular
esta siendo retirado poco a poco del mercado por sus propiedades toxicas
las cuales aunque no lleven a la pulpa a un grado de necrosis, si permiten
que se presente inflamacion en los tejidos periapicales.
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4.1.2. Yodoformo.

Medicamento que goza de considerable popularidad y se encuentra
comercialmente como pasta Kri- que contiene:

Paraclorofenot 45 partes
Alcanfor 49 partes
Mentol 6 partes

Esto va mezclado con polvo de yodoformo en una proporcion 40:60.
Es una pasta que ha sido usada como antiséptico en obituraciones
radicuiares finales, En dientes necréticos se sugiere que el material se
impacte hacia los tejidos periapicales con objeto de esterilizarlos. Es comun
que los tejidos sufran una intensa reaccidn inflamatoria inicial la cual
persiste pdr tres meses aproximadamente y aunque a nivel radiografico
desaparece antes la lesi6n esto puede provocar mayor dafio del que se
percibe ya que al introducir el material se pudo haber introducido material
necrético infectado vy este afectard a una zona que normalmente es estéril.
También su sellado apical no es del todo aceptable ya que esta pasta se
reabsorbe rapidamente manteniendo la posibilidad de dejar descubiertos
espacios apicales importantes.

4.2. Cementos de Obturacién que contienen ZOE.

"A pesar de las deficiencias, los cementos de oxido de zinc y eugenol
y sus variantes siguen siendo los selladores intracanaliculares que mas se
utilizan en todo el mundo®.?
Sin embargo sélo son selladores, y se puede llegar a no depender de ellos.
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Los cementos gozan de gran aceptacién como los de oxido de zinc y
eugenol, poliacetonas y resinas epoxicas. Los plasticos muestran amplias
perspectivas en la obturacién &l igual que los de fosfato de calcio; ya que lo
que se busca es la formacién de un tapdn a prueba de liquidos en el apice y
obturar los espacios pequefios entre el material sélido y la pared del
conducto asi como los conductos accesorios permeables y los agujeros
mdltiples. Y si esto no se lograra, los microorganismos entrarén provocando
las lesiones periapicales que varian segun su virulencia, liempo, intensidad,
etc.

4.2.1. Formula de Grossman.

El cemento de ZOE perfeccionado por Rickerl tenia un ajuste
admirable 2 los requisitos establecidos por Grossman, a no ser por el
manchado del tejido dentario por la plata que se agregaba para obtener
radio opacidad.

Es por ello que Grossman recomendé e! uso de un cemento no manchador
a base de ZOE con la formula siguiente: 3

Palvo: Liquido
0OZ reactivo 42 partes. Eugenol
Resina staybelit. 27 partes.

Subcarbonato-de 15 partes.

bismuto

Sulfato de bario 15 partes.

Borato de sodio 1 parte.
“anhidro
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Este cemento es conocido en el comercio como cemento no
manchador Procosol o Rooth 801 o Endoseal, No obstante este cemento
tiene la desventaja de descomponerse con el agua por la pérdida constante
de eugenol. “Esto hace que el ZOE sea un material débil e inestable y
contraindica su uso en grandes volimenes como en obturaciones
retrodentarias aplicadas a través del 4pice mediante un método quirdrgico™.3

Esto representa siempre una lesidn periapical por la agresividad de
sus componentes a los tejidos.

4.2.2. Tubliseal

Cemento elaborado a base de ZOE que se uitiliza para sellar
conductos radiculares. Es un sistema de dos pastas que se mezclan facil y
rapido, contienen sulfato de bario como radicopacador asi como aceite
mineral, almidon de maiz y lecitina.

Es un cemento de facil manipulacién pero su desventaja es gue su
fraguado es muy rapido y mas en presencia de humedad dentro del
conducto, el cual si no tuvo un secado adecuado propiciara espacios
muertos en donde se desarrollaran microorganismos que aunados a la
expansion que tiene este material con el paso del tiempo, llegue a provocar
inflamacién en los tejidos del periapice.

‘Debido a su alte comimiento es necesario controlar,
radiograficamente, las maniobras de condensacion lateral o vertical, a fin de

evitar las scbreobturaciones® 15
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Composicion aproximada de las mezclas de la base y catalizador: 15

Oxido de Zinc 57.40%
Tridxido de Bismuto 7.50%
Qleorresina 21.25%
Yoduro de Timol 3.75%
Aceites y Ceras 10.10%

4.3. Cementos de Qbturacién que contienen Ca{OH)2.

4.3.1. Sealapax,

Cemento que se prepara pasta a pasta, posee un tiempo de trabajo
prolongado pero se vuelve rapido en su fraguado cuando se coloca en el
conducto o esta en contacto con la humedad. Es un cemento que dada su
solubilidad, permitird la liberacién de hidroxido de calcio luego de su
endurecimiento, incrementando el pH del medio. Esto atenta contra la
estabilidad fisica, lo cual seria un inconveniente a tener en cuenta. Ese
cemento produce una reaccion inflamatoria no tan notoria radiograficamente

sin embargo, presenta un dafo citotéxico de grado considerable.

Aungque no esta del todo claro si este material es soluble en los
liquidos de los tejidos, de ser asi su sellado sera inadecuado ademas de que
este material al exponerse, invade tejidos periapicales provocando asi
lesiones en esta zona.
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Su composicion es la siguiente: 15

Hidréxido de Calcio 25.0%
Sulfato de Bario 18.6%
Oxido de Zinc 6.5%
Dioxido de Titanio 51%
Estearato de Zinc 1.0%
433 N-2.

Pasta adecuada para esterilizar y obturar el conducte radicular que en
los dltimos 20 afios aproximadamente se ha considerado controversial ya
que esta pasta esta en desuso en los Estados Unidos, pero aln es comun su
uso en los paises de Europa.

Aungue su férmula ha variado en los dltimos 15 afos este ha
conservado el oxido de Zinc y Eugenol, Paraformaldehido, Borato

Fenilmercirico, Oxido de Plomo y Corticoesteroides.

Las pastas que contienen Paraformaldehido son aftamente irritantes y
representan gran riesgo si estos son forzados mas alla del Foramen Apical.
Este material es clasificado como inaceptable porque en estudios ha
demostrado riesgos potenciales en el paciente.



4.4. Materiales de Obturacién en Estado Sélido.

4.4.1. Conos de Plata,

Los conos de plata fusron introducidos en endodoncia por Trebitsch,
en 1929

Segun Heuer contienen un porcentaje de plata de 99.8 a 99.9% y en
diminutas proporciones niquel y cobre.

Debido a la facilidad de su empleo y al excelente contraste
radiografico, tuvieron gran aceptacién como material obturador, asociado
con una sustancia cementante. E! utilizar a este material origind que se
recibieran criticas y restricciones, pues a pesar de que estan construidos
con material rigido, no se amoldan a las paredes del conducto, ante las
compresiones ejercidas durante Ja condensacion lateral y de esta manera,

las iregularidades del conducto no se rellenan por complato.

Una de las criticas mas serias a los conos de plata, se refiere a la
corrosion que pueden sufrir cuando entran en contacto con los liquidos
organicos. Selizer y Col, examinaron por medio de microscopia electrénica
que los liquidos tisulares que act(an sobre los conos de plata determinan
areas de corrosion y, como consecuencia de sste fendmeno, se forman
compuestos quimicos como sulfatos, sulfuros y carbonatos de plata, que son
sustancias altamente toxicas para las célutas vivas.!

También mostraron alteraciones corrosivas, desde simples marcas
hasta profundas erosiones circunferenciales, y por medio de biopsias
realizadas en los tejidos periapicales de los dientes relacionados con conos
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demostraron severas erosiones, ya que detectaron la presencia de azufre y
plata.

El tejido sano puede resistir cierta cantidad de irritacién, ¢ sea el
exudado del liquido tisular y sus imitantes constituyentes, pero existe un

punto a partir del cual la reparacion de légica ya no se puede llevar a cabo.

Las principales desventajas de los conos de plata que a largo plazo
pueden llegar a causar una lesidn periapical, es que se corroan al exponerse
a exudado periapical, que los productos que contienen son citotdxicos, rara
vez resultan adecuadas para la anatomia del conducto radicular ya que las
puntas de plata son redondas y los conductos por lo general son ovales o
irregulares que son, de material no compresible ya que puede ocurrir una
recontaminacion si el conducto no es limpiado completamente, que el corte
de la punta altere el sellado.'4

4.4.2.Conos de Gutapercha.

Existen plasticos petroquimicos modernos que han resultado
inadecuados para la obturacidn de conductos, por ellc ha resurgido el
interes por la Gutapercha.

Los estudios volumétricos han revelado que es posible “sobreobturar”
una preparacién de conducto radicular cuando se aplican calor vy
condensacion vertical, en virtud de que el volumen de las obturaciones de

Gutapercha es mayor que el espacio que ocupan éstas en si?



Su composicion es la siguiente:

Relleno Oxido de Zinc de un 60 aun 75%
Gutapercha 20%

Los componentes restantes son ceras o Resinas que hacen ia punta
mas sensible y mas susceptible a la compresién o ambas cosas, y Sales
Metalicas que le dan radioopacidad. A comparacion entre su contenido
orgénico e inorganico las puntas de gutapercha sélo contienen el 23.1% de
material orgénico {Gutapercha y Cera y 76.4% de relienos inorganices (ZnO
y BaS04). Las puntas de Gutapercha se pueden tomar quebradizas al
envejecer por su oxidacion, ia luz artificial también acelera su deterioro.

Las puntas de Gutapercha carecen de uniformidad y tienen un grado
alarmante de deformidad principalmente en su tercio apical lo que provoca,
espacios y nichos que aprovechan perfectamente microorganismos para su
desarrollo.

4.5, Gutapercha Modificada con Solvenites.
4.5.1. Cloroformo.

El Cloroformo es un quimico con el cual se plastifica a la Gutapercha
para introducirla al conducto radicular. Debide a la vaporizacion que
presenta el cloroformo, la pasta antes mencionada endurece rapidamente y
se contrae. Ademas su radioopacidad es minima ya que casi no tiene
elementos de alto peso atémico.
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La iatrogénia mas comuin que se hace presente y se refleja con una
lesion en el peridpice es cuando intentamos obturar el conducto y al no
haber finalizado el cierre apicat la cloropercha se proyecta hacia los tejidos
periapicales, ya que es un método dificil de controlar, o bien, cuando
pretendemos obturar de esta forma un conducto sobreinstrumentado.

Fig.8. Aspecto radiografico e ilustracién de la técnica de Cloropercha.



4.5.2. Eucaliptol.

El eucaliptoi al igual que el halotano es uno de los solventes que se
utiliza como sustituto del cloroformo. Este quimico se usa comunmente para
la obturacién yfo desobturacién de conductos radiculares. Para desobturar
los conductos se colocard el eucaliptol sobre la Gutapercha a la que
llevaremos a la camara y que retiraremos con un excavadoer pequefio, y los
conductos se limpiaran con un ensanchador 25 o 30 que se introducira a la
Gutapercha previamente reblandecida y mientras la camara debera
mantenerse inundada de eucaliptol y periddicamente se secard y se
repondré el farmaco.

La Eucapercha tiene una retraccién 10% menor que la Cloropercha,
por lo que el sellado que proporciona es deficiente, provocando la
formacién de espacios muertos con mayor tendencia al desarrolio de
lesiones periapicales.

4.6. Clasificacién de las Sustancias de lrrigacion.

Los irrigadores que se utilizan en los tratamientos de conductos son
de suma importancia, ya que de éstos depende en parte el éxito del
tratamiento, su funcién principal es la limpieza fisica de los restos
dentinarios que se encuentran en el conducto al momentoe de realizar la —
instrumentacion.

Sin embargo al ejercer demasiada fuerza podemos extruir 1a solucién
hacia los tejidos periapicales provocando una reaccion inflamatoria.
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Algunas soluciones irrigadoras. son capaces de disolver el tejido
pulpar inflamado, y también pueden disolver los tejidos de! ligamento
periodontal, ya que tanto la pulpa como los tejidos periapicales son tejidos

conectivos.

4.6.1. Sustancias Irrigadoras Antisépticas.

a) Hipoclorito de Sodio.

Comunmente et hipoclorito es uno de los irrigadores mas utitizados en
el tratamiento de conductos radiculares, sobre todo en dientes con necrosis
pulpar. El porcentaje utilizado es de 4 a 6%.

E! no utilizar el hipoclorito de sodio en un porcentaje &ptimo
(concentracion) y ai ejercer una presién inadecuada, al irrigar dientes
superiores como molares o premolares hay la posibilidad de que el liquido
pueda infiltrarse en el seno maxilar. Los factores que propician este tipo de
iatrogénias suelen ser:

- Que el foramen apical se encuentre parcialmente abierto por la edad o
problemas de crecimiento.

- Que las raices se encuentren al ras o préximas al seno maxilar.

- Que la tabla 6sea del seno maxitar sea estrecha.

- Que al realizar el tratamiento de conductos radiculares los instrumentos
pasen mas alla del limite CDC.
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- La fuerza con la que se introduzca el irrigador, o bien, que se obstruya
totalmente el conducto con la aguja al introducir el liquido y que éste al no
tener otra via de salida tenga que pasar a tejidos periapicales y
posteriormente al seno maxilar.

Ademas de la lesién que se produce a nivel periapical, también es
posible que llegue a dejar secuelas de hipersensibilidad en extremidades
superiores como la cara y el cuello, pero estas reacciones son de bajo indice
de persistencia.

b) Perdxido de Hidrégeno.

Esta solucién también es (lamada de manera habitual agua
oxigenada, se ha empleado para producir liberacién de burbujas de oxigeno
con el objeto de eliminar restos necréticos del interior de los conductos. Ei

comportamiento de esta sustancia se ha considerado fuertemente irritante
para el tejido conectivo.

Esta solucidn, debido a su alto poder agresivo en los tejidos
periapicales, y por no ofrecer ninguna ventaja con respecto a otras
soluciones ha dejado de utilizarse o recomendarse por la mayoria de los
autores.

La produccion de oxigeno dentro del conducto puede provocar Ja
salida de material organico hacia los tejidos periapicales o en e! peor de ios
€asos provocar un indeseable enfisema. s
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c) Hipoclorito de Sodio combinado con peréxido de hidrégeno.

Cuando utilizamos hipoclorito de sodio combinado con perdxido de
hidrégeno (agua oxigenada) al estar irrigando continuamente, las seluciones
reaccionan entre si dando como resultado una efervescencia con liberacion
de oxigeno que va a destruir los microorganismos anaerobios pero también
este efecto tiende a forzar al material organico fuera del conducto radicular,
por lo que ¢l peligro de este método radica en que si 1a aguja comienza a
intfroducirse dentro del conducto, las bacterias o los propios irritantes de la

degradacidn protéica lleguen a ser forzados hacia los tejidos periapicales.

Maisto no aconseja el hipoclorito de sodic por la accion sobre el
delicado tejido periapical, asi como por la inestabilidad de la solucion y por
la compresion que pueda originar sobre !a zona periapical y la excesiva

efervescencia de! oxigeno liberado al combinarse con el agua oxigenada.

Hipoclorito de sodio Agua oxigenada
{NaDCl) H,0)

Fig.9. llustracion de la técnica de irrigacién combinada.
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d} Gly-Oxide. {Perdxido de Urea)

Es peréxido de urea en glicerina neutra. Con el hipoclorito de sodio
desprende finas burbujas, por su gran capacidad lubricante se aconseja
utilizarlo en conductos finos y curvos, donde los quelantes al debilitar la
dentina podrian producir perforaciones en la pared radicular.

Se emplea poco por su baja actividad antimicrobiana y por ser mal
disolvente de! tejido necrético.16

e) Compuestos Fendlicos.

El fenol ha dejado de ser el antiséptico de uso corriente que una vez
fue en el pasado. Es un veneno protoplasmético y produce necrosis de los
tejidos blandos. Al ponerse en contacto con el citoplasma forma un ligero
precipitado que practicamente no limita su accién desinfectante.?

En los ultimos aflos los compuestos fendlicos modificados tales como

el paraclorofenol alcanforado y la creosota de madera de haya, han sido
usadas en endodoncia,

Todos los compuestos fendlicos son mas ¢ menos irritantes y aungue

matan microorganismos, también matan las células de los tejidos y

promueven las respuestas inflamatorias en los tejidos periapicales.1?
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4.6.2.Sustancias Irrigadoras no Antisépticas.
a) Suero Fisioldgico.

También se le conoce como solucién isoténica de cloruro de sodio. Se
compone de agua bidestilada y cloruro de scdio al 0.9%, lo cual le

proporciona un potencial osmético igual al de las células.

Por su compatibilidad biolGgica esta indicado en las biopulpectomias,
donde achia arrastrando los dentritos producidos durante la instrumentacion
y aumenta las paredes dentinarias. En necropulpectomias, su usoc esta
indicado sélo como Gltima solucion de lavado para eliminar los cristales del
hipoclorito de sodio que pudieran permanecer en e! conducto al final de la
instrumentacién, 1S

b) Agua Bidestilada.

Esta sustancia resulta de la eliminacién de todas las sales minerales
que contiene el agua. Por lo tanto, presenta un potencial osmético mencer al
de I_as células, lo que la hace una sustancia hipotonica; por esto,
tedricamente al estar en contacto con células vivas, provoca ta absorcion de
agua por parte de éstas y su hinchazén hasta producir la rotura de su
membrana celular por estallamiento.’s



47 Quslante. EDTA.

Se le llama quelante a la sustancia quimica que tiene la propiedad de
fijar los iones metalicos de un determinado compuesto molecular.

La dentina que es un compuesto molecular en cuya composicion
figuran los iones de calcio al aplicar un quelante sobre la superficie
dentinaria, podra quedar desprovista de iones facilitando una desintegracién
mayor para la dentina.

En el caso del ion de calcio el quelante especifico es el acido etilen-
diamino-tetraacético (EDTA) que se emplea del 10 al 15%.1¢

Los agentes quelantes actian sobre los tejidos calcificados y tienen
poco efecto toxico sobre los tejidos periapicales.

Sin embargo al utilizarlo permanece activo durante 5 dias dentro del
conducto y cuando se ha roto la constriccion apical saldra al exterior del

conducto pudiendo dafiar el hueso periapical.
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CONCLUSIONES.,

Del trabajo expuesto, podemos concluir que el cirujano dentista debe
contar con amplios conocimientos tedricos y practicos, asi como el estar
consciente de los percances que puedan pressntarse en los tratamientos de
conductos y de las iatrogénias que llegue a ocasionar por una mala técnica
o procedimientos inadecuados al realizar el tratamiento.

Por lo cual el cirujano dentista debe prestar mayor importancia al
elegir adecuadamente materiales e instrumentos que sean llevados al
conducto y tener conacimientos para asi llegar a un diagndstico veraz, para
lograr tratamientos de éxito con un indice baje en lo que respecta a
iatrogénias y evitar posibles fracasos.
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