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Introduccion

El tratamiento endodéncico no quirargico de los dientes con
falta de desarrollo, abiertos o con configuracién en «trabuco»
del apice, representan desde siempre un problema dificil ya
que el ancho mds amplio del conducto de este tipo de dientes
se sittia a nivel del apice, por lo que no existe forma alguna de
prepararlo y sellarlo ;:orrectarnente, si no se realiza un abordaje

apical.

Estos casos suelen darse en pacientes jovenes, por Io que el empleo
de la cirugia (con las consiguientes molestias y la necesidad de una
excelente colabaracion del enfermo) no suele dar el resultado esperado,
provoca un problema adicional de manejo del paciente. Anteriormente,
se sugirieron intervenciones hospilalarias bajo aneslesia general, para
que el enfermo joven no recordara el traumatismo y ¢l cirujano pudiera
realizarlas correctamente. Pero ni siquiera en estos casos. el resultado
final es adecuado, ya que el diente queda con paredes de dentina
extremadamente finas v ademas la relacion corona-raiz disminuye

con la apiceclomia, ademas del curetaje.

Por forluna, la introduccian de las 1écnicas de apexificacion, con
ias que se obtiene ¢l cierre apical iras la muerte de la pulpa, permite
el {ratamiento no quirtirgice en la mayoria de los casos. 5i no s5¢
produce la destruccion pulpar, sino sélo su exposicion traumatica ¢n
un diente con cierre incompleto. se consigue la apexificacion, al

practicar intervenciones de pulpolomia.
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Introduccion

A pesar de que la investigacién y pruebas clinicas son escasas,
existe también la posibilidad de que se produzca la curacién periapi-
cal en los casos de dpice abierto siempre que el conducto se prepare
y obture hasta la zona mas estrecha de la raiz, aunque este punto
quede a cierta distancia de éL

Todo tratamiento endodéncico depende en, gran parte del
conocimiento biolagico que el profesional tenga de las estructuras
dentarias y bucales. Es importante resaltar la gran responsabilidad
que debe adquirirse desde que se es estudiante en esta disciplina
odontolégica, ya que no sélo la habilidad manual y la sensibilidad
tactil o delicadeza en €l manejo de los instrumentos son requisitos
para el buen desarrollo del acto operatorio. Como lo menciona
Leonardo, el iratamiento endodéncico no es un problema técnico sino
mas bien de naturaleza biolégica.

Por todo ello ha de tenerse el mas perfecio conecimienlo del campo
donde se trabaja y. en esle caso, sobre todo del endodocio, de la

region apical y de la periapical.




CAPITULO

|

El apice radicular

La cavidad pulpar
Traumatologia en dierntes perma-
nentes jévenes corn apice inma-

duro.



Apicoformaciin en dientes con necrosts provacada por fraumatismos

1. LA CAVIDAD PULPAR

El endodocio esta formado por la dentina, cavidad pulpar y pulpa;
las regiones apical y periapical estan constituidas por los tejidos de
sustentacion del diente que conforman el apice radicular e incluyen
cemento, membrana periodontal v pared del hueso alveolar.

La cavidad pulpar es el espacio interno de una pieza dental que
es ocupado por la pulpa, v estia limitado en toda su extension por
dentina, excepto a nivel del foramen o foramenes apicales. En forma,
tamanio, longitud, direccién, didmetro y otros aspectos, la cavidad
pulpar difiere segin la pieza dentaria de que se trate (ya sea tempo-
ral o permanente), asi como de la edad, el sexo y la raza; también hay
variantes analdmicas propias de cada diente.

Desde el punto de vista lopografico, Ia cavidad pulpar se divide
en dos porciones: 1) porcién coronaria o camara pulpar, y 2] porcion

radicular o conducto radicular.

1.1 Estructura coronaria

La porcién coronaria o camara pulpar es el espacio dental que liene
la funcién de alojar la pulpa coronaria: esta camara esta constiluida

por:

Pared oclusal, pared incisal o techo que es la porcidon de dentina
quc limita la camara pulpar en direccion oclusal o incisal. Esta
parcd presenta salientes y depresiones que corresponden a los
surcos y lobulos de desarrollo cn dienles anteriores, a cuspides

en maolares y premolares, tambicn llamados cuernos pulparcs.
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Pared cervical o piso pulpar es la pared opuesta casi paralelaala
pared oclusal; se presenta como una superficie convexa lisa y
pulida en la parte media, donde la porcién mas alta de la
prominencia recibe el nombre de rostrum canalium. A nivel de
sus angulos, presenta unas depresiones denominadas vaguadas;
éstas desembocan en las entradas de los conductos radiculares,
los cuales tienen forma conica.

Paredes mesial, distal, vestibular y lingual son porciones de
dentina de Ja camara pulpar que corresponden a las caras de la
corona dentaria; por lo general, tienen forma convexa, lo cual

muchas veces dificulta la localizacion de los conductos mesiales,?

1.2 Estructura radicular

Esta porcién aloja la pulpa radicular y se divide a fin de facilitar su
compresion en tres tercios: cervical, medio y apical. Desde el punto
de vista biolégico. esta esiructura posee dos conformaciones o
{rayectos: conducto dentinario y conduclo cementario.

Las caracteristicas propias del conducto o estructura radicular
guardan estrecha relacién con las de la raiz, la cual generalmente
tiene forma de cono alargado. algo irregular y con su base cercana al
cuello dentario.

El conducto radicular es un poco mas corio que la raiz porque
empieza mas alla del cuello del diente y termina casi siempre a un
lado del vértice apical, ¢l conducto se encuentra por lo comun en ¢l
ceniro de la rafz exceplo en su porcion termmnal; cas: por regla, la

dircecion del conducto sirve al mismo ¢je de la raiz y la acompana cn
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sus desviaciones. Aunque se tiene el concepto de que el conducto
termina en forma circular, en pocas ocasiones esto es asi, ya que
sufre ensanchamientos y estrechamientos que suelen variar su
morfologia; sin embargo, es frecuente que tienda a hacerse circular,
con ramificaciones en muchos de los casos.
Divisién anatéomica
Si se observa macroscopicamente la raiz de un diente, cabe imaginar
que el conducto radicular se presentaria como tnico y de conformacién
conica, pero en realidad estd constituido por dos conformaciones
conicas, una bastante amplia, su mayor diametro volteado hacia la
camara pulpar y el diametro menor, también volteado hacia la region
apical, constituye el conducto cementario.

Esla divisién anatémica es para endodoncia de gran importancia
y la de mayor significado biologico. pues de acuerdo con los trabajos
realizados por Grove en 1931, Fischer, Oslby y. mads recienlemente,
por Kutler, exisle una dilerenciacion hisiologica entre los tejidos del
conducto dentinario v los del conducto cementario. El primero esta
conslituido por un tejido conectivo, mucoso, tipo embrionario, rico
en odontoblastos primordialmente. En lo que respecta al conducto
cemeniario, esta compuesto por un tejido conectivo maduro exento
de odonloblastos pero con una cantidad considerable de fibroblastos
y células que corresponden a la zona periapical de la que forma parte.

Por{odo cllo resulia importante resaltar gue el conduclo dentario,
es cl area de trabajo, del endodoneista, y termina hacia la zona api-

cal. hasta [a unien cemenio-dentina-conducto.
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Regibén apical-periapical

Considerada como una de las areas de mayor actividad metabélica
en todo el organismo, la region apical-periapical tiene en la endodoncia
un papel fundamental en cuanto al aspecto biolégico. Esta formada
por todos los tejidos que se encuentran alrededor del apice radicular,
los cuales se hallan intimamente relacionados con el endodocio, a
grado tal que pueden suffrir los trastornos del mismo, asi como la
accion de sus productos de descomposicién o de la yatrogenia causada
por el clinico que realiza la intervencién, o bien por la accion directa
de las bacterias y sus toxinas. Todo esto llega a formar una gama de

las mas variadas reacciones periapicales.

Debido a que constituye el centro nervioso, vascular y linfatico
de todo el periodonto, la region apical-periapical es traumatizada por
el trabajo que realiza el odontologo o se irrita por los productos de
descomposicion pulpar, baclerias y sus toxinas, o bien debido a
sustancias citotoxicas produce alteraciones clinicas € hislologicas

importantes en toda la estructura periodontal.

En condiciones de normalidad. esta region se compone de las

siguientes estrucluras:

a) Conducto cementario.

b) Murnién periodonial.

¢) Limile cemenio-dentina-conducto(CDC).
d) Cemento.

¢) Foramen apical.
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) Ligamento periodontal.

g) Pared del hueso alveolar.

a} Conducto cementario. Revestido por cemento en toda su
extension, €l conducto ocupa aproximadamente de 0.5 2 3 mm del
extremo final del conducto radicular; se forma por completo de tres a
cinco afios después de la erupcidn del diente. Presenta su mayor
diametro hacia el foramen apical y el menor hacia la unién cemento-

dentina-conducto (CDC).

b} Muifion periodontal. Remanente de tejido conectivo maduro,
semejante al ligamento periodontal, exento de odontoblastos, pobre
en células pero rico en fibras y elementos estructurales propios de
ese tejido. La preservacion de su vitalidad durante un tratamiento
endodéncico es de gran importancia en la reparacién apical y peri-

apical, razén por la cual es importante su cuidado.

¢) Limite cemento-dentina-conducto (CDC). Como ya se explico.
el campo de accién del endodoncisia tiene como limite final esta zona,
y por ello es de suma imporlancia para la practica actual de la
endodoncia. De acuerdo con la mayor parte de autores, cuando Ja
preparacion biomecanica y la obluracion no sobrepasan csle limite,
exisle una mayor posibilidad de que ocurra la cicatrizacion apical
por ncocemenio, lo cual es la conclusion de un traiamiento

cndodoncico.

d] Cemento. Quec mencionaremos mas adelante con deialle.
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€) Foramen apical. Es la abertura final del conducto radicular
que se encuentra en el tereio apical; no siempre coincide con el vértice
apical de la raiz, pues, de acuerdo con Kutler, en 60% de los dientes
jévenes y en 80% de los dientes en adultos, el conducto cementario

no continda la misma direccion del conducto dentinario.

f) Membrana periodontal. También denominada ligamento pe-
riodontal, es de origen mesodérmico y surge a través de la pared
externa del saco dental. Tiene como funcion primordial unir €l cemento
a la pared alveolar y facilitar funciones como el intercambijo metabolico
para que se lleve a cabo una buena nutricién; tarsbién tiene acciones
defensiva v propioceptiva sensorial.

La membrana periodontal estd constituida por fibras coldgenas
y estructuras vasculares que se disiribuyen en una sustancia
intercelular gelatinosa que ayuda en la neutralizacion de fuerzas que
acliian sobre los dientes, lo cual la hace comportarse como un
amortiguador hidrostatico.

Situada enire la pared alveolar y el cemento, la membrana perio-
dontal, o ligamento periodontal, se torna visible radiograficamente a
través de una linea radioliicida mas pronunciada en jovenes que en

adulios.

g) Pared o hueso alveolar. De ongen mesodérmico y nacida de la
pared externa del saco denial también recibe el nombre de lamina
dura. Consiste en la capa de hueso que incita de manera exierna con
el ligamento peniodontal: por ser mas radiopaca que el hueso alvco-

lar, se distinguc con mayor [aalidad.”
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La variabilidad de ramificaciones que presenta un conducto radicu-
lar no constituye, desde el punto de vista clinico, una acentuada
preocupacion en el tratamiento de los conductos radiculares de piezas
con vitalidad pulpar. Esto se debe sobre todo a que los remanentes
pulpares vitales de dichos espacios son practicamente la matriz dela
reparacion en combinacion con la accion biologica del ligamento pe-
riodontal, siempre que el contenido de dichas ramificaciones se
mantenga en condiciones de vitalidad.

Por este motivo, se contraindica el uso de sustancias bactericidas
y, por lo tanto, citotéxicas y destructoras de células vivas; esto puede
ocurrir en los pasos de irrigaciéon y colocacién de la curacion
medicamentosa temporal que se aplica entre sesiones, asi como en la
obturacién con una técnica en que el material obturador y sellador
estuvieran sobreextendidos. En cambio, en todas las piezas
despulpadas. infectadas o ambas, €s necesario eliminar por cualquier
medio el contenido séplico de las ramiflicaciones para dejar en
condiciones oplimas de reparacién esias zonas: en dichos casos, se
indica el empleo de soluciones y materiales bactericidas que ofrezcan
propiedades quimicas de limpieza mecéanica en las ramificaciones,
asi como el uso de una lécnica de obturacion més vigorosay hermética.

El hueso alveolar esta compuesto de dos partes, una es el hueso
compacto que limita la parle esponjosa, y otra. la esponjosa
propiamente, que consliluye el area de susteniacion alveolar de los
dientes.

Por su naturaleza méas plastica, ¢l hueso csponjoso sufre mas

facilmente la consecuencia de los procesos inflamatorios de la region
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periapical, v cuando se presentan resorciones y se detectan
radiograficamente, se constituyen en elementos importantes para el

diagnostico.

2. FUNCIONES DE LAS ESTRUCTURAS DENTALES Y TEJIDOS

PERIAPICALES

2.1 Dentina

Los odontoblastos empiezan a formar matriz de dentina (substancia
intercelular) muy pronto, después de haber adoptado su forma tipica.
Al principio solo estan separados de los ameloblastos por la mem-
brana basal pero pronto depositan una capa que los separa mas de
los ameloblastos. La primera substancia intercelular que se forma es
un complejo de fibras reliculares y material de cemento amorfo. Las
fibras reticulares se extienden en abanico para seguir paralelamente
a la membrana basal y configurarse con la misma. Estos haces de
fibras reficulares. que pueden observarse cuando se forma la
predentina se denominan fibras de Korl. Las fibras que se forman
mas tarde, cuando continiia la produccién de sustancia intercelular,
son las fibras coligenas mas reticulares.’

La substancia intercelular formada por los odontoblastos es simi-
lar a la substancia intercelular del hueso, aunque no idéntica. Hay
ciertas diferencias quimicas entre las dos. Por gjemplo, el hueso tiene
mayor conlenido organico y. como era logico esperar, contiene mayor
proporcion de colagena. Sin embargo, los procesos por virtud de los
cuales se produce y calcifica la dentina son similares a los proccsos

ya descritos en relacion con el hueso, es decir:
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Hay que recordar que un pedazo de hueso solo puede aumentar
de volurnen por adicién sucesiva de nuevas capas de hueso a una o
mas de sus superficies. Esto también es cierto para la dentina, con la
diferencia de que el crecimiento de este material esta todavia mas
limitado por cuanto los odontoblastos solo existen a lo largo de la
cara interna o pulpar de la dentina. En consecuencia, las nuevas
capas de dentina que se producen sdlo pueden afiadirse a la superficie
pulpar de la dentina alli presente, por lo tanto, la adicién de capas de
dentina debe disminuir el espacio pulpar.

Hay que recordar también que los osteoblastos tienen prolon-
gaciones citoplasmaticas que actéian como moldes cuando la
suslancia intercelular organica se desposila a su alrededor; asi se
producen los canaliculos. Los odontoblastos también estan provistos
de terminaciones alrededor de las cuales se deposila substancia
intercelular organica. Tales prolongaciones se extienden sobre todo
hacia afuera, para alcanzar la membrana basal que reviste la conca-
vidad de! érgano del esmalte. Asi, pues, cuando se deposila subsiancia
inlercelular entre cada odontoblasto la substancia intercelular
depositada rodea las terminaciones citoplasmicas, que quedan
incluidas en pequernios conductos denominados tibulos dentinarios.
Las prolongaciones odontoblaslicas no se relraen, sino que quedan
dentro de los ttbulos. donde reciben el nombre de prolongaciones
odontoblaslicas que van formando mas y mas dentina; los
odontoblastos se desplazan alcjandose cada vez mas de la membrana
basal que limita la unién de la dentina con ¢l csmalte. En el curso del

desarrollo dseo sc observan dos elapas. La primera es la produccién
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de la substancia celular organica, la segunda es su calcificacion. Sin
embargo, la calcificacion de la substancia intercelular de la dentina
en desarrollo no parece ocurrir tan rapidamente, después del depésito,
como en el caso de la matriz 6sea; por lo tanto, es normal que la capa
de dentina mas recientemente formada en un hueso en desarrollo
siga sin calcificar durante breve tiempo. Esta capa de dentina no
calcificada recibe el nombre de predentina. En una corona €n
crecimiento la dentina mas vieja es la que se halla mas cerca de la
membrana basal que la separa del esmalte. La dentina mas joven es
la que se halla cerca de los odontoblastos. De tal forma que en un
drgano en crecimiento, es normal que la dentina calcificada mas vieja
esté separada de los odontoblastos por una capa de predentina.

Es probable que el mecanismo de calcificacion de la dentina sea
muy similar al que acta en cartilago y hueso. En él interviene la
fosfatasa. Se ha comprobado que, si bien la distribucién puede variar
algo segiin la etapa de desarrollo del diente, hay fosfatasa alcalina en
cantidades subslanciales en las células odoniogenas de la papila
dental durante el periodo de elaboracion y calcificacion del tejido
duro. También ha sido observada. en menor proporcion, €n la

predeniina y en los tabulos dentinarios.

Estructura fina de los odontoblastos

Contrariamente a los ameloblasios, que estén muy estrechamente
dispueslos unos junio a otros, los odonioblastos suelen cstar
scparados entre si por hendiduras intercelularcs, que a veees

conlicnien (ibras coldgenas, incluso capilares. Observados con
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microscopio electronico los odontoblastos estdn formados por un
cuerpo celular (en la pulpa) y una prolongacioén odontobiastica en la
dentina. El cuerpo celular tiene reticule endoplasmico rugoso
abundante, compuesto de cisternas ampliamente distendidas que
estan llenas de un material moderadamente denso. Las cisternas
ocupan la mayor parte del citoplasma de la célula, excepto la amplia
region de Golgi por encima del nucleo. La prolongacién odontoblastica
queda por debajo de la capa del velo terminal y no contiene reticulo
endoplasmico rugoso, sélo unos cuantos reticulos, microtabulos y
filamentos finos. A nivel del tejido terminal los cuerpos celulares de
odontoblastos vecinos estan unidos por un complejo de unién formado
de uniones anchas y resistentes.

El espacic extracelular por encima de las uniones estrechas,
rodeando la base de las prolongaciones odonioblasiicas, esta ocupado
por la malriz de la predeniina. Esta consisle en fibras coldagenas
dispuestas en forma laxa en una substancia [undamental amorfa.
Por encima y junio ella la matriz de la dentina queda ocupada por
disposiciones progresivamente densas de colagena. Segin indicamos
antes, la matriz predentina predominante no se caleifica, pero si la
matriz de Ja deniina y la union entre las dos represenia una fuerte
calcificacién. Cuando estan calcificados. los cristales de apatita
ocullan las estructuras subyacenies. Después de la descalcificacion
aparcee una acumulacion de material granuloso denso en a super ficie
de tejido colageno de dentna, pero no sobre el de predentina. Sc
observan filamentos delgados en grandes vacuolas de Golgi de los

odontoblastos, pucde ocurtir que los polipéptides de la colagena se
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organicen en filamentos delgados del complejo de Golgi, y mas tarde

se incorporen a la predentina.!

2.2 Cemento

De origen mesodérmico, el cemento es un tejido conectivo mineralizado
que se diferencia a partir de la capa interna del saco dental. Su funcion
primordial es la de proteger la dentina y mantener al diente implantado
en el alveolo. El cemento puede ser celular (aquel que se encuentra
en el tercio apical y acetular (el que se halla en el tercio cervical].

Algunas células del mesénquima del saco dental, en estrecha
proximidad con los lados de la raiz que se esta desarrollande, se
diferencian y transforman en elementos parecidos a los osteoblastos.
Aqui guardan relacion con el deposito de otro tejido conectivo vascu-
lar calcificado especial denominado cemento. que aprisiona en su
subsiancia los extremos de las fibras de la membrana pericddntica
y, por lo lanto, lo fija al diente.'

El cemento en el lercio superior a la mitad de la longilud de la
raiz es acelalar; el resio contiene células en su matriz. Estas células
reciben el nombre de cementocitos y. a semejanza de los osteocitos,
estan incluidas en pequefios espacios de la matriz calcificada
denominados lagunas, comunicando con su fuente de nuincién por
canaliculos.

En el tercio apical. el cemenlo es celular y grueso, pudiendo sulrir
alicraciones de acuerdo, con las exigencias fisiologicas y
principalmenic cn razon de los problemas palologicos. En casos de

reaccion periapical de larga duracién como abscesos cronicos y los
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granulomas. Podra haber una erosion del cemento llegando a aleanzar
la. dentina.

El cemento, como el hueso, sdlo puede aumentar en cantidad por
adicién a la superficie. La formacion de cemento es necesaria si las
fibras colagenas de la membrana perioddntica deben unirse a la raiz.

Veremos como se logra esto al describir la membrana periodéntica.

2.3 Membrana periodontal

A medida que se forma la raiz del diente y se deposita cemento en su
superficie, se desarrolla la membrana periodontica del mesénquima
del saco dental que rodea al diente en desarrollo, y llena el espacio
que queda entre él y el hueso del alveolo. Este tejido acaba formado
por haces gruesos de fibras colagenas dispuestos en forma de
ligamentos suspensorios, entre la raiz del diente y la pared 0sea de
su alveolo. Los haces de fibras estan incluidos por un extremo en el
hueso del alveolo, por el olro en el cemento que recubre la raiz. En
ambos extremos, las porciones de las fibras que quedan incluidas en

tejido duro se denominan fibras de Sharpey.'

Cémo se unen Ias fibras de Sharpey al hueso y al cemento. Es
muy importanie comprender nelamente que las fibras no crecen
dentro del huese o en el cemento. Las células de la membrana
periodontica en desarrollo que esta deniro del hueso o la dentina de
la raiz, tienen capacidad de producir no sélo fibras colagenas
ordinarias, sino también los demas consliluyentes de la maltriz
orgamca del hueso y del cemento, respectivamente. En el bordc 0seo

las células de la membrana producen fibras coligenas y también los
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demis elementos de la matriz 6sea; estos Gltimos se depositan
alrededor de los haces de fibras colagenas, que quedan incluidos en
matriz dsea que luego se calcifica y queda unida al hueso. El mismo
fenémeno ocurre en el extremo dental de la membrana. Aqui las células
de la membrana periodéntica en desarrollo producen fibras colagenas
y también los deméas componentes del cemento. Estos altimos
materiales se depositan alrededor de las fibras, de manera que las
incluyen en un material que se calcifica y fija firmemente a la dentina.
Por lo tanto, si las fibras se separan del cemento, como ocurre €n
diversos tipos de enfermedades periodonticas, no pueden volver a
fijarse firmemente 2 menos que se forme cemento nNuevo.

Las fibras de la membrana periodéntica generalmente son algo
mas largas que la menor distancia entre el diente y la pared del alveolo,
Esla disposicion permile cierto grado de movimiento del diente dentro
de su alveolo. Ademas de tener funcién de suspension, la membrana
periodéntlica posee otras. Tanto los osleoblastos que revisten la pared
dsea del alveolo como los cemenioblastos que hay a nivel de la raiz.
se consideran células de la membrana; por lo lanto, poseen funciones
osledgenas y cementogenas. En su interior los capilares sanguineos
constiluyen la tinica fuente de nutriciéon para los cementocitos. Los
nervios de la membrana proporcionan a los dientes sensibilidad tactil

nolable e imporianie.'

2.4 Hueso periapical

El hucso alveolar propiamenic. cn ¢l cual ¢l ligamento periodontal

esld anclado es de tipo fibroso y ticne numerosas perforaciones para
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el paso de fibras nerviosas y vasos sanguineos. A diferencia de la
dentina, el hueso que rodea al ligamento periodontal permite una
mayor liberacién de la presion en el ligamento que la que presenta el
tejido pulpar durante una reaccion inflamatoria. Esto puede explicar
el porqué la inflamacion de la pulpa {pulpitis) es mucho mas dolorosa
que la inflamacion en el ligamento periodontal (periodontitis).

Debido a que su radiopacidad aumenta, el hueso compacto (tam-
bién Hamado placa cribiforme o hueso alveolar propiamente), que
rodea al alveolo dental se llama lamina dura. Este hueso, asi como ¢l
ligamento periodontal, es muy sensible a la inflamacién en los tejidos
periapicales. El hueso, asi como el cemento y dentina, sufren resorcion
en presencia de inflamacién, la que es inducida por células elasticas.
Asi pues, la pérdida que se aprecia en una radiografia es usualmente
palognoménica de lesiones pulpares y periapicales.

El hueso alveolar esta perforado por un gran nuamero de vasos
sanguineos y los osteocitos esian incluidos en lagunas y canaliculos,

hacia el ligamenio periodontal y el huesa.

Células, fibras y sustancia fundamental

El periodonto apical contiene varios lipos celulares. Los cementoblas-
10s, que forman el cemento de la raiz, son células muy especializadas
caracleristicas del periodonto. Ultraestructuralmente el cementoblasto
s semejante al osleoblasio y al [ibroblasto del periodonio y, como
sucede en la pulpa. la identidad de las diversas células esta determi-

nada sobre lodo por su localizacion.
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El principal tipo celular del periodonto es el fibroblasto. Los
fibroblastos forman las fibras v la sustancia fundamental del
ligamento periodontal. Ademas, las fibras colagenas sufren un
remodelado rapido v casi continuo, es decir, formacion y degradacion.
Ambas actividades son ejecutadas por los fibroblasios, en ocasiones
simultaneamente. Como sucede en la pulpa, en el periodonto se
encuentran células indiferenciadas, probablemente pluripotenciales.
Se cree que estas células pueden diferenciarse en cualquier célula
periodontal y, en consecuencia, son importantes en los procesos de
reparacion después de la lesion y la enfermedad. Los mastocitos, que
pueden constituir hasta €l 6% de la poblacion celular total del perio-
donto sano, se desarrollan desde las células mesenquimales no
diferenciadas.

En el periodonto sano a menudo s¢ ven macréfagos. Tienen el
potencial de sintelizar una amplia gama de proteinas que influyen
sobre otras células. Los macrofagos estan presentes en muchas elapas

del desarrollo y cuando se activan muestiran actividad fagocitica,

Los osteoblastos forman el hueso alveolar. Ademas, junto con los
osteoclaslos que se consideran células normales del periodonto. son

responsables del remodelado continuo del hueso alveolar.

En el interior del ligamento pericdontial también se encuentran
racimos de células epileliales. Estas células derivan de la vaina radicu-
lar de Heértwig, la cual es activa durante la formacién dentaria. Se
observan uniones cclulocelulares entre las células epiteliales, y cada

racimo de células esta rodeado por una lamina basal que lo separa
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del tejido conectivo adyacente. Ademas, los diferentes racimos
celulares epiteliales estan conectados por delicados procesos, que
les permiten funcionar como un sincitio, Su funcion primaria no se
conoce, aunque se ha sugerido que son responsables de mantener el
espacio del ligamento periodontal previniendo gue los ostecblastos
migren y formen hueso sobre la superficie radicular. Esta claro que
las células epiteliales son viables y metabolicamente activas. En clertos
procesos patologicos pueden comenzar a proliferar y se ven como
grandes islas o cordones de epitelio en el tejido inflamado o en el
revestimiento epitelial de los quistes radiculares.

Como ya se ha mencionado, las fibras del ligamento periodontal
son casi exclusivamente de naturaleza coldgena. Sin ernbargo, como
en la pulpa, unas pocas fibras elasticas se asocian a los vasos
sanguineos. Las células y tas fibras del periodonto estan alojadas en
una sustancia fundamental amorfa que, basicamentie, tiene la misma
consistencia e igual funcién que la sustancia fundamental de la pulpa

y del {ejido conectivo de olras partes del organismo.

Entorno de la pulpa dental

Los elementos del iejido conjuntivo de la pulpa dental responden a los
cambios ambientales como el resio del tejido conjuntivo laxo. Sin em-
bargo, el enlorno especial que rodea la pulpa dental {paredes inflexibles
de dentina abrazando la sustancia fundamental resisiente y clastica.
reforzada por fibras) la convicrte en un érgano muy especial.

La pulpa dental esta ricamente vascularizada, lo que eslablece y

manticne una presion hidrostatca (hidraulica) extravascular dentro
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de esta camara no distensible, en virtud de la dindmica de intercambio
de liguidos entre los capilares y el tejido. La presién dentro de la
pulpa, que oscila alrededor de 10 mm Hg varia con la onda del pulso
arterial. E] aumento de la presién en una regién aislada de la pulpa
excede a veces del umbral de las estructuras sensoriales periféricas
de dicha zona y produce dolor. Aungue los dientes plurirradiculares
muestran una anastomosis coronal de los vasos sanguineos que fluyen
de cada una de las raices y todos los dientes muestran un nimero
variable de conductos accesorios, no existe circulacién colateral
suficientemente eficaz como para hacer frente a una fuerza irritativa
grave, fendmeno esencial para la supervivencia de cualquier organo.

En resumen: las lesiones de la pulpa suelen ser irreversibles y

dolorosas, debido a las limilaciones del entorno:

1. Escasa distensibilidad.
Elasticidad del lejido conjuntivo.

Circulacién colateral ineficaz.

La zona ceniral o pulpa propiamente dicha, esta formada por un
nucleo de tejido conjuntivo laxo [estroma) que contiene los nervios y
vasos sanguineos mas voluminosos.

Las células comprenden los fibroblastos, las células de reserva,
las células de defensa y las células especialcs.®

El fibroblasto, cs la célula principal de la pulpa, muy abundante
en la zona cclular y produce la matriz intercelular gelatinosa que
abarca todos los componentes de la pulpa, asi como las fibras de

coligeno que refuerzan dicha matriz. Los fibroblastos jovencs pucden




Apicoformacion en dientes con necrosis provocada por traumatismos

sufrir mitosis y se diferencian en dentinoblastos de sustitucion. La
forma de los fibroblastos varia desde las células fusiformes (en forma
de cigarrillo), con unas prolongaciones protoplasmaticas finas y muy
largas, hasta las células estrefladas, con numercsas ramificaciones
cortas. Estas prolongaciones se entrelazan con los restantes
fibroblastos. El estado de salud de los fibroblastos refleja la edad y
vitalidad de la pulpa y, por consiguiente, la respuesta favorable de
ésta a los cambios nocivos del entorno. El envejecimiento, ya sea
natural o acelerado por la caries, abrasion o recubrimiento pulpar,
origina una disminucién del tamafio y nimero de estas células®

La celula de reserva, localizada principalmente a lo largo de los
capilares y en la zona celular, es una célula indiferenciada primitiva
que constituye la reserva de las células pluripolenciales. Estas células
tienen la capacidad de diferenciarse en diversos lipos celulares, segin
las necesidades. Asi, se {ransforman. en fibroblasios o bien en células
productoras de denlina (dentinoblastos). asimismo. durante la
inflamacioén se diferencian en macréfagos o células de reabsorcion
{dentinoclastos}.®

El histiocito {macrofago histico) es otra célula de defensa del tejido
conjuntivo de la pulpa. La aclivacion de esla célula determina su
migracién hacia el lugar de inflamacién y su lransformacion en
fagocilos {macrofagos) que degluien las bacterias. los cucrpos extrafios
y las células muerlas.

El dentinoblasto (Odontoblastio) es una célula del tejido conjuntivo
altamente especializada de la pulpa dental, cspecial porquce

desempena un papel muy peculiar en la funcion de la dentina y de la
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pulpa. De ahi que se prefiera el término dentinoblasto, en vez de
odontoblasto, ya que describe con mayor precision la funcién celu-
lar y se corresponde con la nomenclatura aceptada para células
similares. Si los cementoblastos producen cemento, los osteoblastos
originan hueso, los condroblastos causan cartilago y los ameloblastos
secretan matriz del esmalte; por tanto, las células que producen
dentina deben denominarse dentinoblastos. El Dr. Harry Sicher afirma
que odon-toblasto es un término estiipido, ya que estas células no
producen dientes, sino dentina. Los odontoblastos producen todos
los dias una pequefia cantidad de dentina. Su prolongacién hacia la
dentina contribuye a mantener la vida y el equilibrio bioquimico del
tejido.?

Los dentinoblastos forman una empalizada en la periferia de la
pulpa. Se observa a veces una sola hilera de dentinoblastos rodeando
toda la periferia de la pulpa: olras veces, se aprecia una compleja
capa seudoestiratificada de 6-8 hileras, sobre todo en la region de los
cuernos pulpares; esta disposicion se debe al agrupamiento celular
en la luz de la pulpa, que se estrecha de forma progresiva. Ademas,
los corles microscopicos varian de grosor y el corte se suele efectuar
con un angulo tal que las células adyacentes aparecen como una
hilera adicional. El contorno de las células cuando se agrupan €n
varias capas es irregular. La variacion en tamafio y forma de estas
células depende de su localizacion: en la camara pulpar son altas y
cilindricas, y en la region cervical o en la parte media de la raiz son
cilindricas, bajas y cuboidales, para aplanarse en el apice. El cspacio

intereelular entre los dentinoblasios varia de 200 a 300 A,
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Los dentinoblastos cilindricos muestran un aspecto prismatico o
poligonal en el corte transversal y una forma de «batata». Estas células
miden 8-25 micras o mas de longitud, con un didmetro de 3-8 micras.
El tamano depende de su actividad funcional, siendo més altas las
células con mayor funcion. Los dentinoblastos no solo se encuentran
en intimo contacto reciproco, sino que también se comunican a través
de numerosos complejos de unién, con lo que la lesién de una célula
afecta inmediatamente a las demads.

La capa dentinoblastica se separa de la predentina por una linea
hipercromatica denominada membrana pulpodentinaria, segun los
estudios al microscopio éptico. En realidad, no se trata de una mem-
brana, pero este dato indica el intimo contacto de los dentinoblastos
a nivel de la denlina. Los puntos oscuros o barras densas que se
observan en estas uniones fueron denominadas barras lerminales
por los primeros investigadores que examinaron estas estructuras
al microscopio dplico. La rolura de la seudomembrana pulpodentinaria
o la disposicién en empalizada de los dentinoblastos constituyen
signos microscopicos de cambios patologicos. No se ha demostra-
do ninguna estructura analoga a la membrana pulpodentinaria
con el microscopio electronico. Segun Garanl (comunicacion per-
sonal), la membrana pulpodeniinaria se corresponde con el punto de
intima unién entre las células vecinas por un complejo de union
modificado y sus filamentos citoplasmicos finos asociados, son
denominados pliegue terminal. Es ¢l plicgue terminal el que adquic-
re una Llincién maéas inlensa, las obscrvaciones al microscopio

clectronico revelan que eslas uniones {lugares de unidn o encuen-
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tro) entre las células poseen miiltiples elementos que forman un

complejo.?

De aqui proviene el término de complejo de la unién gue describe

de forma precisa las areas de contacto celular. La pulpa contiene

complejos de la unién calificados por Seltzer y Bender como uniones

impermeables, uniones adherentes y uniones comunicantes.

1. Uniones impermeables. La unién intima o zénula occludens se

denomina asi por la fusion de las membranas citopldsmicas
vecinas. Estas uniones actiian como barrera a nivel del intestino
enire el contenido luminal y los tejidos subyacentes. Corpron y
Avery describieron la presencia de uniones intimas entre los
dentinoblastos, que probablemente permiten mantener la relacién
posicional dentro de la hilera de ¢élulas a medida que se desplazan.
alejandose de la predentina recién formada. Estos autores
propusieron ademas que las uniones intimas son responsables
de la aspiracion de varios deniinoblastos dentro de un tabulo,
cuando se aplica presion a la pulpa durante la extraccion del diente.
No obstante, hay que recordar que la zénula occludens de la capa
dentinoblastica no e¢s completa, ya que se produce un flujo de
sustancias desde los vasos sanguineos hacia la predentina.

Uniones adherentes. Las uniones adherentes reciben el nombre
de puentes intercelularcs cuando se examinan al microscopio
éptico. Con ¢l microscopio electronico. estas uniones sc
caraclerizan por pcquenas agrupacioncs de tonofilamentos, que

se proyectan desde el eitoplasma celular hacia dentroy fuera de
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las placas o parches de material electrodenso, sin atravesar las
células vecinas. Los desmosomas modificados o unjones interme-
dias, son el complejo de union mas frecuente de esta categoria, en
donde la membrana se separa por un espacic de aproximadarmente
200-300 A, a través del que difunde e] material extracelular. Los
desmosomas (desmos: banda; soma: cuerpo) o méctula {mancha)
adherens no son caracteristicos de las uniones adherentes entre
dentinoblastos. Sin embargo, Iguchi y cols. ohservaron numerosas
maculas adherens entre los dentinoblastos de los incisivos de la
rata.

Uniones cornunicantes. Las uniones comunicantes o uniones de
tipo «gap» (uniones de tipo nexo) son lugares de comunicacion
intercelular enlre dentinoblastos adyacentes y entre dentinoblas-
tos y fibroblastos de la capa subdentinoblastica. El espacio
intercelular de la unién <gap>. se eslrecha, pero no oblitera. Este
tipo de unién puede confundirse con una union intima cuando el
aumento con el microscopic elecironice es escaso; sin embargo,
a mayor aumento, se observa la hendidura intercelular de 10-20
Ay la anchura constante de la unién, sin que en ningan momento
aparezcan fusionadas las membranas opuestas. Se desconaoce la.
naturaleza exacta de las sefiales que atraviesan los dentinoblastos
a través de estas uniones de lipo gap, pero se cree que desempenan

un papel importante en la coordinacion de la funcién intercclular.

1.as uniones gap se diferencian de olros tipos de uniones por la

existencia de proteinas cspeciales. denominadas conexoncs, cntre
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las membranas citoplasmicas yuxtapuestas, que se extienden a través
del estrecho espacio intercelular, conectando ambas células. Los
conexones contienen canales [0 poros) que atraviesan la membrana
celular y la hendidura intercelular prolongaciones dentinobléasticas,
en corte transversal, de la profundidad de la dentina desmineralizada.
Destaca la presencia de los microtabulos, que se agrupan
intimamente.®

La prolongacién dentinoblastica es una extensién directa del
cuerpo celular, por lo que la membrana citoplasmica es continua.
Sin embargo, €l citoplasma se modifica gradualmente segun se
extiende a través de la predentina en direccion a la dentina calcificada.
El citoplasma de la prolongacion dentinoblastica, a diferencia del
cuerpo celular, no suele contener organelos citoplasmicos mayores,
aunque se observan con frecuencia fragmentos de reticulo
endoplasmico aislado, mitocondrias y granulos de Lipo ribosémico en
la zona que atraviesa la predentina. Las estructuras predominantes
de la prolongacién dentinoblastica son el microtubulo, que sirve como
sislema de transporte de la matriz de dentina peritubular, y los
filamenlos, que actian como mecanismo de soporte de la
prolongacion. Las numerosas vesiculas situadas a lo largo de la
periferia de la prolongactén, que ltambién se originan dentro de ella,
contienen la malriz transportiada que finalmente se deposita en la
pared del tabulo.’

Las prolongaciones dentinobléasticas estian banadas por liguido
intcreclular de la pulpa dental (hsa dentinaria). El liquido dentinario

¢s atraido hacia ¢l tuibulo por cfecto capilar. La dinamica de csla
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atraccion capilar se modifica por la presién en el interior de la pulpa
y por la apertura o cierre de los tabulos de la superficie externa.
Tanaka confirmé que el liquide dentinario emana de los capilares
terminales y se difunde hacia la unién amelodentinaria a través del
espacio peridentinoblastico, empleando trazadores de lantano. Los
dentinoblastos no son células nerviosas, de acuerde con su origen y
funcion, pero sus cuerpos celulares y prolongaciones estin en intimo
contacto con las terminaciones nerviosas (receptores de la transmision
del dolor). Por eso, cuando estas células se lesionan o deforman se
producen estimulos que son percibidos por las terminaciones libres
en contacto con cualquier parte del dentinoblasto. Estos estimulos
determinan la liberaciéon de sustancias neurotransmisoras por el
denlinoblasto. que alteran la permeabilidad de las terminaciones
nerviosas libres (produciendo un potencial de accién). Otro estimulo
es la deformacion mecanica del dentinoblasto (cuerpo celular o
prolongacién), que aclia como mecanismo lransductor, convirtiendo
la energia mecanica en eléclrica.

Por tanto, segin Trowbridge. los dentinoblasios y las termina-
ciones nerviosas A-delia acliian de forma combinada como unidades
sensitivas intradentales y pueden considerarse como una capsula
sensiliva perilérica, ya que rodean por completoy encapsulan el macleo
central de la pulpa. El dentinoblasto. célula cilindrica y especializada,
es mas vulnerable a la lesion que el fibroblasto. Esla célula, en
contacto intimo con ¢l ambicnie externo, es lambién la primera célula
que s lesiona por efecto de los agentes wurilanics ambientales. Por

eso, ademas del papel sensitivo ya mencionado, el dentineblasto inicia
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alguna de las siguientes respuestas defensivas del complejo
pulpodentinario: 1) esclerosis tubular, 2) formacion de dentina
(reparacién) de irritacién y 3) inflamacion. Los componentes
intercelulares de la pulpa son las fibras de colageno, la matriz amorfa
de sustancia fundamental (ambas producidas por los fibroblastos) y
el liquido histico intercelular (que procede de los capilares). La
molécula de colageno, denominada tropocolageno, esta formada por
tres cadenas polipeptidicas. Las diferencias de composicién y
secuencia de aminoacidos dan lugar a la designacion de alfa 1 y alfa
2. Se conocer. 4 familias o tipos de colageno adicionales, producidos
por la combinacién de estas moléculas de tropecoldgeno.

Las {ibras de coldgeno varian de tamano a lo largo de la pulpa.
Las de menor dimension (reticulares, argirofilicas, precolageno)
predominan en las pulpas jovenes y en desarrollo; estas fibras tienen
un diametre muy fino (100-1 20 A) y no muestran las estriaciones
caracteristicas del colageno de 640 A de anchura. El envejecimiento
produce un aumento de la longitud y del diametro de las fibras
colagenas. que se hacen maduras. Estas fibras de colageno mas
voluminosas estan formadas por haces de varias docenas de fibrillas,
que miden 400-700 A o mas de didmetro y presentan estriaciones de
640 A. El colageno maduro es mas resistente a la destruccion y no €s
facil de eliminar de la pulpa por los cambios quimicos y eslruclurales
de tipo intrinseco derivados del envejecimiento.

Esa cs la razon de que €l colageno maduro se acumule en la
puipa senil (acrecion). A medida que la camara de la pulpa se estrecha

con la edad. la incapacidad del colageno para desintegrarse y
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acomodarse a las menores dimensiones de la luz da lugar a fibrosis,
con un efecto de congestion que también puede denominarse «efecto
de garranchuelos.

El componente amorfo del material intercelular es la sustancia
fundamental. Los elementos quimicos principales que otorgan la forma
y las propiedades de la sustancia fundamental son complejos de
proteinas y carbohidratos conocidos como mucopolisacaridos, también
llamados glucosaminoglucano (GAG) o proteoglucano. La pulpa den-
tal contiene 2 tipos de mucopolisacaridos: uno de tipo no sulfatado
denominado acido hialurénico (dcido mucopolisacarido), que
predomina en la pulpa dental, y otro sulfatado, el acido
condroitinsulfirico. El dcido hialurénico varia desde un liquido
ligeramente viscoso. que sirve como lubricante {articulacion sinovial
de la rodilla), hasta un material gelatinoso blando, como se observa
en la pulpa dental. Los componentes pulpares del acido
condroilinsulfirico se denominan condroilin-4-sulfato, dermatan-4-
sulfato y condroitin-6-sulfalo.

Todos los componcntes de la pulpa estan baiiados por esta matriz
gelatinosa, que es miscible con el liquido intercelular. Los metabolitos
hidrosolubles del plasma atraviesan las paredes capilares arieriales
con permeabilidad selectiva, dirigiéndose hacia las células. Los
productos de desecho disuclios del metabolismo celular también
alraviesan ¢l lejido pulpar y se incorporan al flujo capilar venoso y a
los canales linfaticos.

La sustancia fundamental es hidrofilica, ¢s decir, pucde acumular

una gran cantidad de agua (Hquide histico). El agua no s¢ encuenira
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libre, como sucede con el liquido histico, sino que se une en estado
coloidal o de gel (sistema hidrocoloidal), contribuyendo al transito de
los metabolitos solubles en agua y productos de desecho a través del
medio. Esta unién a Ia sustancia fundamental es probable que se
deba a la estructura longitudinal y ligera de las cadenas moleculares
de polisacaridos, que presentan una enorme superficie dentro de su
malla. Estas estructuras permiten que la molécula acumule una
cantidad variable de agua. No obstante, el agua libre se libera
rapidamente cuando se lesiona e inflama la sustancia fundamental.
Las moléculas de mucopolisacaridos estdn muy polimerizadas, es
decir, unidas intimamente entre si, lo que otorga una consistencia
viscosa ¥ una turgencia caracteristica a la sustancia fundamental
«gelatinosa» de la pulpa. Si aumenta €l grado de polimerizacion de
estas moléculas hidrofilicas, la viscosidad (consistencia gelatinosa)
de la sustancia lundamental también lo hace, mientras que la
permeabilidad disminuye. En cambio, si €l grado de polimerizacion
se reduce, la sustancia fundamental se hace mas liquida (menos
gelatinosa) y mas permeable. El refuerzo de la sustancia fundamen-

tal por los haces de {ibras de colageno consolida esta estructura.!




CAPITULO
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Traumatologia en dientes
permanentes jovenes

1. Lesiones traumaticas.
2. Funcionesdelas estructuras den-

tales y tejidos periapicales.
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1. LESIONES TRAUMATICAS

Las diferentes lesiones traumaticas de los tejidos duros, pulpa y
periodonto, han sido objeto de detenido estudio, por eso la necesidad
de efectuar intervenciones endodénticas o complementarias de la
endodoncia que permitan neutralizar en lo posible los trastornos
inmediatos y mediatos de la agresion.

En la gran mayoria de los casos (90% aproximadamente) los
dientes afectados son los dientes anteriores permanentes con
vestibuloversion del maxilar superior de los nifnos.

La endodoncia actual ensefia gue en toda lesion traumatica de
los dientes anteriores resulta indispensable el diagndstico clinico
radiografico inmediato y el control peridédico que toda fractura de la
corona clinica, por pequefia que sea. requiere para un fratamiento
adecuado, ya que existen medios terapéuticos elicaces para intentar
resolver 1os casos mas complejos v de prondstico reservado.

Las lesiones traumaticas pueden producir dolor, pérdida final de
los dientes y posibles danos y desfiguracion de cara y boca. Con
frecuencia lales lesiones son acompafiadas por dafos a los tejidos
blandos, o sea laceraciones de los labios y Ja mucosa bucal que pueden
ser mas nolables para el paciente y el personal de la sala de urgencias
que las lesiones dentales. Estas ullimas pueden no recibir atencion
sino hasia mucho tiempo después.

Un estudio realizado por Jarvinen revelé que solo el 20% de los
ninos irlandeses con lesiones dentales recibian tratamientos de
urgencia inmediatamenic después del accidente, hallazgo similar al

de Hargreaves. Es probable que esto cambic al reconocerse mejor la
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importancia de la buena salud dental. Por ejemplo, los médicos de las
salas de urgencias de los hospitales estan ahora mejor informados,
una porcién considerable de la bibliografia se ha dedicado a los trau-
matismos dentales, la mayor parte referente al tratamiento y mucha
basada en la experiencia clinica empirica. Son excepciones notables
los trabajos fundamentales de Andreasen. Este capitulo se dedica a
las recomendaciones terapéuticas y la valoracion del prondstico con
base en investigaciones recientes sobre la necesidad de examinar los
dientes, ademas de las lesiones de los tejidos blandos en tejidos
traumatizados.

Se hara hincapié en los aspectos endoddncicos del traumatismo;
es decir, lesiones que afectan los dientes y estructuras de soporte. Se
consideraran el examen. diagnésiice y {ratamiento de lesiones
{raumaiicas tanlo recientes como pasadas. Asimismo, se estudiara
el pronostico y la valoracién de control, atendiendo a las

consideraciones terapéuticas especiales.

1.1 Etiologia e incidencia

Cualquier incidente de impacto repentino que afecte cara o cabexza
puede dar como resultado {raumatismo a los dientes y a sus
estrucluras de soporie. La eliologia de las lesiones denlales varia
considerablemente, aungue la bibliografia revela algunocs casos que
predominan. La mayor parle de los traumas dentales y pulparcs son
originados por accidentes diversos, la mayor parlc comprendidos ¢n

los siguicenles cuatro grupos:
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1. Accidentes infantiles, generalmente caidas durante la iniciacion
del nifio a la vida de locomocion, aprendiendo a camninar y por
los juegos y travesuras en general propios de su edad.
Encabezando Ia lista las caidas al correr, con una frecuencia de
16% a 25%. La mayoria de las lesiones dentales se presentan
durante las primeras dos décadas de la vida. El tiemmpo mas
propicio para los accidentes es entre las edades de 8 y 12 anos.
También se presentan lesiones dentales frecuentes durante las
edadesde 1 1/2 v 2 1/2 afios. Como podria esperarse, 10s nifos
tienden a sufrir lesiones de los dientes con mayor frecuencia que
las nifias; la relacion varia entre 2:1 y 3:1. Una excepcion es la
edad preescolar, durante la cual se aprecia poca diferencia.

Los incisivos cenirales maxilares, seguidos por los incisivos
laterales maxilares y luego los incisivos mandibulares, son los
dienies afectados con mayor {recuencia.

Finalmenie, es cada vez mas obvio que las lesiones dentales
pueden ser el resultado de abuso de los nifos, o “sindrome del
nifo golpeado™. Casi la milad de los casos notificados de abuso
de nifos presentan evidencia de traumatismo bucofaciales.
Muchos de eslos desafortunados ninos presenian lesiones
intrabucales, como fracturas de los dienles y maxilares. El ntunero
de nifios maliratados parece ir en aumento cada afio, y los
facuitatives de la salud, incluyendo los dentislas. deberdn estar
al tanto de este problema. Es responsabilidad de todos los
profesionales {de hecho. en algunos estados es obligatorio)

informar los casos sospechosos de descuido o abuse de los ninos.
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2,

Accidentes deportivos, la mayor parte en sujetos jévenes o adoles-
centes, producidos en violentas colisiones con el suelo, con Ios
mismos ttiles deportivos o por un encontronaze entre 1os propios
jugadores. Las actividades deportivas, tanto en equipo como
individuales, a menudo producen lesiones dentales. En un
estudio, la mitad de todos los accidentes dentales en un distrito
escolar estaban relacionados con accidentes en clases de
educacion fisica. Mientras que las actividades deportivas producen
algunas lesiones, los deportes organizados en equipos infantiles
no propician lesiones dentales frecuentes. Existen pocos datos
scbre lesiones dentales en deportes entre adultos.

Accidentes laborales o caseros, de la mas diversa indole, como
los producidos por herramientas o maquinaria, al resbalar sobre
el piso mojado, encerado o jabonoso, tropezar con algan obstaculo
o subir o bajar escaleras.

Accidentes de transito, de gran aumento en los Gltimos anos y
producidos en choques de automéviles, motocicletas, bicicletas o
atropellos. Los accidentes automovilisticos suelen ser muy des-
tructives. Un célculo sugiere que de 20 al 60 % de todos los acci-
dentes automovilisticos producen alguna lesion de la region fa-
cial. Cuando estas lesiones afectan los dientes, las avulsiones o

inclusiones parecen ser mas frecuentes que las {racturas dentarias.

O(ros lipos de accidenies que puedan lesionar el dienie son excep-

cionales, pues los de balistica o producidos por armas de fuego, ade-

mas de ser raros, son de tal complejidad que cada uno mereceria un

grupo aparte,
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Los golpes a la cara, ya sean con los pufios o con objetos lanzados,
afectan corn frecuencia los dientes y pueden causar una gran variedad
de lesiones, incluyendo fracturas.

La frecuencia de los traumatismos dentales no ha sido investigada
con minuciosidad. Algunos estudios, principalmente realizados en
paises escandinaves v algunos en Gran Bretafia y Estados Unidos,
sefalan que hasta el 20 a 25 % de la poblacién puede haber padecido
lesiones trauméticas de los dientes Es sorprendente que algunos no
se percatan de sus lesiones dentales; y muchos otros elijan no solicitar
tratamiento dental.

El tipo de lesién dental debida a traumatismo por impacto depende
de diversos factores. Por ejemplo, un golpe a la cara durante la etapa
de denticién mixta suele provoecar con mayor frecuencia avulsion o
inirusion de los incisivos primarios que fractura dentaria.

Sin imporiar la causa, el traumatismo dentario observado con
mayor frecuencia incluye fractura del esmalte, o del esmalte y la
dentina, aunque sin afeccién pulpar.

Varios estudios senalan que la maloclusion predispone a las
lesiones dentales. Entre mds grave sea la sobremordida horizontal.
mayor oportunidad habra para el traumatismo dental. Los nifios con
maloclusion de clase li division 1 de Angle presentan tres veces mas

posibilidad de lesiones dentales que aquellos sin maloclusién ®1°

1.2 Clasificacién de las lesiones trauméticas

Al informar sobre lesiones de los dientes, exisic Ia tendencia a crear

nuevos sistemas de clasificacién o modificar los existentes. No hay
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duda de que los sisternas de clasificacién son ttiles para la ensenanza
de la Patologia, asi como para la valoracién de las recomendaciones
terapéuticas. Ellis afirma que debe adaptarse una clasificacion ge-
neral en los diversos tipos de lesiones dentarias. Menciona el progreso
logrado en la ortodoncia, por ejemplo cuando se acepto el sistema de
clasificaciéon. En la actualidad, ningtn sistema de clasificacion para
lesiones dentales ha recibido aceptacién universal.

Existen sin embargo dos clasificaciones que se¢ mencionan
repetidamente y que constituyen la base para la mayoria de los
sisternas empleados en libros de texto y articulos. Estos son el sistema
de Ellis y ¢l sistema de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS).
En este capitulo se emplea la clasificaciéon de Ja OMS, debido a su

mayor amplitud y aceptacion internacional.

Clasificacién de las lesiones de las estructuras bucales

de la Organizacién Mundial de la Salud

El numero que precede a cada categoria es la clave asignada para
cada tipo de lesidon. Se consideran lanto las denticiones primarias

como las permanentes.

873.60 Fractura de esmalte. Afecla el esmalte del diente
tnicamente ¢ incluye lanio desprendimiento de pequenas porciones
de esmalie como [racturas incompletas (griclas} y las llamadas
“infracciones a la corona” por Andreasen.

873.61 Fractura de la corona sin afeccién pulpar. Este es ¢l lipo
de fractura no complicada que afecta ¢l csmalle y la dentina sin

exposicion pulpar,
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873.62 Fractura de la corona con afeccién pulpar. Tipo de fractura
complicada que afecta el esmalte y la dentina y expone la pulpa.
873.63 Fractura radicular. Limitada a fracturas que incluyen solo
las raices: cemento, dentina y pulpa.

873.64 Fractura de corona-raiz. Incluye los tipos simple y
complicado, el primero sin exposicién pulpar y el segundo con ella.
En ambos casos estan afectados esmalte, dentina y cemento.
873.66. Luxacion dentaria {dislocacién). Esta categoria incluye
conmocion, subluxacién y huxacién. Un diente con una lesién por
conmocién es sensible a la percusion aunque no esté mévil ni
desplazado. El término subluxacién se refiere a la movilizacion sin
desplazamiento. Y la luxacion incluye tanto movilizaciéon como
desplazamiento. Las lesiones por luxacion suelen estar acompanados
por {ractura o fragmentacién del alveolo éseo.

873.67 Intrusidtn o extrusién. Se incluyen dos subcategorias:
1)intrusién, desplazamiento del diente hacia dentro del hueso alveo-
Jar acompadnado de la fractura del alveolo: 2) extrusion, desplazamiento
parcial del diente fuera del alveolo.

873.68 Avulsién. También denominada desarticulacion y definido
como el desplazamienio lotal del diente fuera de su alveolo.

873.69 Otras lesiones. Incluyen laceracion de los igjidos blandos
o de la cavidad oral.

802.20, 802.40 Fractura o fragmentaci6n de los bordes alveolares
de la mandibula o el maxilar. Fraclura o [ragmentacién del hueso
alveolar o fractura del borde alveolar, que puede no afeclar ¢l alveolo

cel diente,
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802.21, 802.41 Fractura del cuerpo de la mandibula o ¢l hueso
magxilar, Esta fractura afecta la mandibula o el maxilar y puede

incluir el borde alveolar y posiblemente el alveolo dentario.®

1.3 Exploracion

El examen de los pacientes con lesiones dentales debe hacerse lo
méas pronto posible después del incidente traumatico. Sin embargo,
algunos estudios revelan que dichos pacientes no buscan tratarniento
dental de inmediato, en particular si la lesién se considera menor.
En algunos casos el examen serd de una lesion antigua, aunque con
sintomas de reciente aparicion, Enseguida deberan hacerse examenes
nuevos a intervalos especificos para detectar 1esiones potenciales como
resorcion interna o necrosis pulpar.

El examen consiste en elaborar la historia clinica del paciente
asi como el examen clinico y radiografico. Todos los aspectos son
importantes, y debe seguirse un procedimiento cuidadoso paso a paso
para colectar la informacién y poder establecer un diagnéstico preciso
y un plan de tralamiento racional. Los datos deberan ser registrados
cuidadosamente para protegerse contra responsabilidades de
aseguradoras o legales, enlre olros motivos.

En general, la historia clinica y el examen se hacen antes de
cualquier (ratamiento. Una excepcion es el caso de dientes exloliados,
en ¢l que cl tiempo es de gran imporlancia. Un buen pronostico
depende de la accién inmediata. Deberan darse instracciones iniciales
por telélone sobre el reimplante de emergencia al paciente o a sus

padres, antes de llevar al pacientc al consultorio. Una vez que sc
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haya prestado la atencién de urgencia, al dentista debe terminar de

elaborar la historia clinica, y el examen radiografico habituales.

Historia. La historia clinica dental es primordialmente la
informacién subjetiva de un paciente. Incluye padecimiento princi-
pal, historia del padecimiento actual (lesion), y los datos pertinentes
de la historia médica. Debe registrarse la fuente de la historia.. Un
padre podra proporcionar la mayor parte de los datos, o puede
requerirse un intérprete si el paciente y el dentista hablan idiomas

distintos.

Padecimiento Principal. En muchos casos de lesiones traumaticas
el padecimiento principal puede ser obvio, sin embargo, debe
interrogarse al paciente sobre dolor severo o cualquier otro sintoma
significalivo. Un labio que sangra puede causar una mayor impresion,
aunque un maxilar fracturado concomitante pucde provocar mayor
dolor, por lo que debe considerarse de prioridad mas alla. El
padecimiento principal suele registrarse con las mismas palabras
del pacienie. aunque en ocasiones puede emplearse terminologia
dental. El padecimienio principal puede incluir uno o varios sinto-
mas subjelivos, que deben ser registrados en orden de importancia
para el paciente. También debe registrarse la duracién de cada
sinloma.

En orden cronologico deben recabarse informes sobre el accidente.

Es necesario inlerrogar a paciente respeclo a lesiones anteriores
guc hayan afeclado la misma zona. La informacion puede recabarsc

haciendo preguntas como las siguicnies:
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4Cudndo y donde sucedié el accidente?

& Como sucedio la lesidn?

¢Ha recibido usted tratamiento en algun otro sitio antes de venir
aqui? ;Ha padecido usted lesiones similares anteriormente?

¢, Ha notado usted cualquier otro sintoma desde la lesion?

;Qué problemas especificos ha tenido usted con sus dientes?.

Ademas, debe preguntarse al paciente sobre cualquier sintoma
derivado de los tejidos blandos adyacentes tales como lengua, labios,

carrillos, encias y mucosa alveolar.

Historia médica. En los examenes dentales sistemnaticos suele
hacerse una breve historia médica, y el mismo tipo de historia médica
puede utilizarse para pacientes con lesiones dentales. Es conveniente
hacer hincapié en algunos aspectos de especial importancia en los

casos traumaticos, tales como:

1. Reacciones alérgicas a medicamentos. Dado que antibidticos y
analgésicos suelen prescribiese a pacientes traumatizados, es
necesario saber si €l sujeto Lolera los que se le prescriban. Debe
recordarse que los pacientes suelen confundir los efeclos
secundarios menores con alergia a los farmacos, por lo que
deberan ser interrogados con cuidado sobre sus reacciones a ellos.

2. Traslornos como sangrado, diabetes y epilepsia. Estos son sélo
algunos de los problemas fisicos y médicos que pueden afectlar el
tralamiento dc un paciente con traumatismo. Algunos pacientes

con problemas médicos no informan por descuido tales trastornos
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en el cuestionario, y el dentista puede tener que interrogarlo con
mayor amplitud. Los pacientes que padecen epilepsia pueden
presentar dientes fracturados o danados que fueron lesionados
durante algun ataque.

3. Medicamentos actuales. Para evitar interacciones farmacologicas
indeseables, el dentista debe conocer los farmacos que toma en
la actualidad el paciente, incluyendo medicamentos no prescritos.

4. Estado de inmunizacién contra €l tétanos. En caso de heridas
limpias no es necesario administrar una dosis de refuerzo si no
han pasado mas de 10 afios desde la iltima dosis. Para heridas
contaminadas, debe administrarse una dosis de refuerzo si han

pasado mas de cineco arios desde la Oltima.

Examen clinico. Después de obtener las historias dental y médica,
el siguienie paso seré el examen clinico. La historiadela lesion ayudara
a delerminar la amplitud del examen clinico y radiografico.

Una técnica cuidadosa y sisteméatica para el examen reducira la
posibilidad de pasar por allo detalles importantes. Algunos aspectos,
como signos vilales. no seran mencionados agui ya que se dara mayor
importancia a los faclores relacionados con el traumatismo dental.
Los procedimientios sistematicos, tales como la medicion de los signos
vitales, se consideran procedimientos normales en muchas practicas
dentales, y ha pasado a ser obligalorias en algunos estados de la

Unioén Americana.

Tejidos blandos. Este capitulo no se dedicara a los traumatismos de

tos tejidos blandos: sin embargo. debe incluirse ¢l examen declos tejidos
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blandos bucales, aun cuando la lesion parezca estar limitada a los
dientes. No es raro que fragmentos de dientes se encuentren enterrados
en los labios. También se ha informado de un caso en €l que un diente
fue desplazado y permaneci6 enterrado en el piso de la boca durante
15 afios. El examen radiogrifico debera incluir exposiciones especificas
de los labios v carrillos si existen laceraciones y dientes fracturados.
En cualquier caso, todas las areas de tejidos blandos lesionados
deberan observarse, y deberan examinarse y palparse con cuidado los
labios, carrillos y lengua adyacentes a cualquier diente fracturado.
Huesos faciales. El maxilar y la mandibula deberan ser examinados
visualmente y por palpacién en busca de distorsiones, mala alineacién
o indicaciones de fracturas. También es posible detectar posible
luxacién de los dientes v desarrollo de patosis apical. Las lesiones
del aparato de sostén de los dientes deberan ser valoradas durante el
examen dental.

Dienles. Los dienles deberan ser examinados en busca de dafios a
los tejidos blandos, movilidad. desplazamiento, lesion de ligamento
periodontal y alveolo y traumatismo pulpar. Debe recordarse hacer el
examen de los dientes de la arcada opuesta. Estos también pueden
haber sido alectados en cierto grado.

Dario a los tejidos dentales duros.  Las coronas de los dientes deberan
ser limpiadas y cxaminadas para delerminar el tipo de lesion y su
extension. Las infracciones de la corona o las grietas del esmalte
pucden detectarse cambiando ¢l rayo de luz de lado a lado, iluminando
a través de la corona con fibra optica, o utilizando solucionces

reveladoras.
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Si se ha perdido estructura dentaria, debera registrarse la
extension de la pérdida: solo esmalte, esmalte y dentina, y esmalte y
dentina con exposicién pulpar. Asimismo, deberd indicarse la
localizacién exacta sobre la corona, como “el dngulo distoincisal” o
“el tercio incisal horizontal”. Tales datos pueden ser Uitiles si se requiere
posteriormente deseribir la lesion. Las fotografias pueden ser de gran
valor.

$i la fractura se extiende en direccion subgingival, la porcién
fracturada suele permanecer adherida, aunque suelta. Debe ser
rvetirada para realizar un examen mas completo. Debe verificarse si
hay un cambic de coloracién en la corona, o cambios en su
iranslucidez a la luz de fibra éptica. Ambos fenémenos pueden indicar
cambios pulpares.

Movilidad. Deben examinarse los dientes en busca de movilidad en
todas direcciones, incluyendo la axial. Si los dientes adyacentes se
mueven junto con el dienile que se examina, debera sospecharse una
{ractura alveolar. Las [racluras radiculares suelen dar como resultado
movilidad coronaria, cuyo grado depende de la proximidad de la
fractura a la corona. El grado de movilidad puede registrarse de la
siguienie manera: “0" cuando no hay movilidad "1" para movilidad
leve, 2" para movilidad pronunciada y "3" para movilidad cuando el
diente pucde deprimirse en su alveolo. Deberan buscarse las bolsas
pericdontales y anolarse su profundidad.

Desplazamiento. Sc anola cualquier desplazamiento del diente,
incluyendo pérdida total de las arcadas denlarias (avulsion). El

desplazamiento puede ser intrusivo, extrusivo, lateral (labial o lin-
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gual), o avulsién completa. En ocasiones el cambio es minimo, y debe
preguntarse al sujeto sobre cualquier interferencia oclusal que se
haya presentado de repente. En caso de cambios oclusales, debe
considerarse la posibilidad de fracturas en los maxilares o las raices
y extrusiones.

Lesién del ligamenio pertodontal o el alveolo.  La presencia y cxtension
de lesiones de ligamento periodontal y alveolos de soporte pueden
valorarse mediante la percusién dentaria. Deberan incluirse todos
los dientes sospechosos de haber sido lesionados y varios dientes
adyacentes. Los resultados pueden registrarse como “reaccion nor-
mal”, “poco sensible” 0 “muy sensible a la percusion”. El golpeo
cuidadoso con el mango de un espejo puede ser satisfactorio. En
casos en que exista dano apical periodontal importante puede ser
aconsejable hacer la percusion con la yema del dedo. La prueba debera
incluir golpes lanto en direccion vertical como horizontal, incluyendo
tamén dienies normales no afeclados para su comparacién.

En caso de lraumatismos por mmpaclo y fracturas o desplaza-
miento. la prueba de la percusion es muy importante. En algunos
dientes al parecer no dafnados, el paguete neurovascular que penetra
por el conducto apical puede haber sido danado. y existe la posibilidad
de degeneracién pulpar posterior. Tales dientes pueden ser sensibles

a la percusion.'®

Traumatismo pulpar. La salud dc la pulpa dentaria se valora lanto
al principio como cn ocasiones posteriores al incidenle traumatico.

La reaceion de la pulpa al traumatismo determina en gran parte ¢l
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tratamiento y el pronéstico para los dientes lesionados. Con frecuencia
el tratamiento inicial es “ningon tratamiento” esperar posibles
cambios en la pulpa, si ocurren, y que pueden ser pulpitis irrever-
sible 0 necrosis requeriran intervencion endodéntica. Las pulpas
pueden degenerarse y hacerse necréticas meses o anos después del
traumatismo original, por lo gue la reevaluacion periédica parece ser
importante en el tratamiento de las lesiones dentales,

Exdsten varios métodos para valorar las pulpas traumatizadas.
Se ha demostrado que la prueba pulpar eléctrica (PPE} es confiable
para determinar el estado pulpar, o sea la diferenciacién entre pulpas
vitales y necroticas. Esta prueba debe emplearse en la vista inicial y
en las de control, registrando sus resultados. Con frecuencia, después
del golpe a un diente la pulpa no reacciona bien a la prueba pulpar
eléctrica durante algin tiempo. Sin embargo. cuando la pulpa
recupera su sensibilidad a la prueba pulpar eléctrica vuelve poco a
poco. Tal recuperaciéon puede vigilarse con dicha prueba, En olras
ocasiones la pulpa se necrosa después de haber reaceionado en forma
positiva al principio, o aun puede necrosarse después de una aparente
recuperacion de la lesién. La prueba pulpar elécirica puede
proporcionar gran cantidad de informacion 0itil si se consideran sus
ventajas asi como sus limilaciones.

Los estimulos frios, en forma de CO,, o hielo, se utilizan mucho
para prucbas pulpares y sus resullades son muy confiables. Sin
embargo, la reaccién no puede cuantificarse con facilidad. La utilidad
del frio cs mayor para diferenciar entre la pulpitis reversible y la

irreversible. El estimule caliente tiene uso limitado en la prucba pul-
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par de dientes con lesiones traumdticas, sin embargo, pueden ser
atiles los sintomas subjetivos; en particular, una historia de dolor
espontaneo indica irreversibilidad. El cambio de coloracion en espe-
cial un color grisaceo que afecta a los dientes permanentes suele
indicar necrosis pulpar, mientras que un tono amarillento significa
que se ha presentado calcificacién extensa. El segundo fenémeno no
esta relacionado necesariamente con pulpitis irreversible o necrosis
pulpar.

La evaluacién de pulpa en la denticién primaria sucle hacerse
combinando historia, datos radiograficos y observaciones clinicas sin
recurrir a las pruebas con probador eléctrico o hielo. El cambio de
coloracion en coronas, asoeciado con prucbas radiograficas de perio-

dontitis apical, se toma como prueba de necrosis pulpar."

1.4 Evaluacién radiografica

El examen radiografico es indispensable en el diagnéstico y
{ralamiento de los traumalismos dentales. La deleccion de
desplazamientos, fracturas radiculares y [racluras de los maxilares
puedc hacerse por examen radiografico. La radiografia extrabucal
esla indicada en el caso de fracturas maxilares o cuando se sospeche
de traumatismos a los dientes permanentes por la intrusion de dientes
primarios. La evaluacién radiografica de los lejidos blandos es
necesaria cuando cxisle la posibilidad de que fragmentos dentarios o
cuerpos exiranos hayan sido desplazados, por gjemplo. hacia los
labios. La pelicula debera colocarse entre ¢l labio y ¢l maxilar: sc

recomicnda una cxposicién corta con kitovoltaje minimo.
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El tamafio de la camara pulpar y el conducto radicular, el
desarrollo apical de la raiz y el aspecto del espacio del ligamento
periodontal pueden todos valorarse por medio de radiografias
intrabucales. Tales peliculas son de gran importancia tanto
inmediatamente después de la lesion como para la valoracion de con-
trol posterior. Los cambios en el espacio pulpar, tante por resorcion
como por calcificacién, pueden sugerir degeneracién pulpar e indicar
intervencién terapéutica. Otras vistas radiograficas pueden estar
indicadas en lesiones mas extensas que aguellas limitadas a la

denticidn.

Valoracién de control. Los casos de traumatismo deberan ser
llamados para valoraciéon de control con frecuencia, y duranie un
periodo lo suficienternente largo para estar razonablemente seguro
de que no existe una reaccién tardia que hubiera podido prevenirse
por una inlervencién oportuna. En casos en que la pulpa no sea
extirpada de inmediato después de la lesion dental, deben tomarse
radiografias a las seis semanas. seis meses. doce meses, anualmente
duranile varios afos. Al mismo liempo, debe determinarse la vitalidad
de las pulpas mediante las pruebas pulpares eléctricas, Si sé presenia
resorcion interna o necrosis pulpar. estd indicado el tratamiento
endodoncico. En ¢l caso de los dienles permanentes, debe sospecharse
que cxisie necrosis pulpar en presencia de cambio de coloracion de
la corona hacia un tono gris, que no responda a las pruebas pulpares
cléctricas, y si existen indicios radiograficos de periedontlitis apical.

Una falla de reaccion a la prueba cléeirica pulpar poer si sola no cs
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suficiente para hacer €] diagnéstico de necrosis pulpar y recomendar
la pulpectomia.

Puede estar indicada la terapéutica de conductos radiculares
si la luz de la pulpa disminuye con rapidez, lo que se determina
por medio de radiografias tomadas a intervalos cortos. No existe
sin embargo un acuerdo general sobre esta indicacion para el trata-

miento,

Examen de lesiones antiguas. En ocasiones los pacientes pediran
tratamiento de afecciones dentales cuya causa es desconocida. Por
ejemplo, un diente anterior sin restauraciones ni pérdida de estructura
dentaria, puede presentar sintomas indjcativos de necrosis pulpar y
periodontilis apical. Al ser interrogados sobre lesiones previas, algunos
pacienies pueden no recordar el incidente, mientras que oiros pueden
recordar accidentes especificos, aunque sélo después de esfuerzos
prolongados por recordar €l evento o después de disculirlo con sus
familiares. Algunos pueden haber recibido lratamiento en el momenito
de la lesion, aunque después presentaron nuevos sintomas. £n este
caso. la historia dental y el padecimiento principal estaran
relacionados con los sintomas actuales.

La percusién es tilil lanto para examinar lesiones antiguas como
recientes. Si ocurre periedontitis apical, la sensibilidad a la percusion
¢s una buena clave. La palpacién suele ser tiil para identificar un
posible aumcnto dc volumen apical y fracturas radiculares. La
movilidad sucle indicar afecciéon periodontal. que puede 0 no csiar

relacionada con los resuliados de alguna lesidn anteror.




Apiicoformacién en dientes con necrosis provocada por traumatisimos

Traumatismos crénicos, La fisiologia normal del diente implica
un esfuerzo masticatorio y una oclusion equilibrada v, cuando ésta
falla, pueden producirse afecciones degenerativas, dentina reparativa
y otras dentinificaciones o calcificaciones. La falta de diente
antagonista y, por tanto, la falta de oclusién de un diente, puede
motivar degeneraciones o regresiones. Por otra parte, el esfuerzo
oclusal exagerado (abrasién, atricién y bruxismo) en etapas
progresivas produce no solamente dentina reparativa o terciaria,
sino dentinificaciones o calcificaciones masivas y con alguna
frecuencia, necrosis. pulpar en la etapa final. Los habitos, como
trauma repetido sobre el mismo lugar, pueden producir necrosis
pulpares, como ocurre en los incisivos inferiores de las costureras
que tienen el hdbito de cortar los hilos con los dientes durante su
trabajo.

Los cambios de coloracién de una corona son inicios de cambio
pulpar. combinados con las pruebas pulpares. proporcionan dalos
valiosos respecto a la pulpa. Si existe degeneracion pulpar. el paciente
puede quejarse también de dolor a los estimulos calientes. o dolor
por aire frio o liquidos. Para determinar el diagnéstico, las pruebas
clinicas deberan duplicar las condiciones que provocan las quejas
del paciente: es decir, si la queja principal es dolor en reaccion al frio,
debe utilizarse hielo o CO, para probar la pulpa.

El examen de los tejidos periodontales, tanto de los dientes
traumatizados como de los dientes adyacentes, s¢ realiza con una
sonda periodontal. Debera anotarse ¢ investigarse las formaciones

anormales de bolsas, recordando que las fracluras radiculares
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verticales producen bolsas periodontales estrechas correspondientes
a las lineas de fractura.

El informe radiografico incluye rarefaccion periapical, evidencia
de fracturas radiculares, resorcion interna, externa o ambas. y
cambios en el espacio pulpar, nada de lo cual presentaran los dientes
adyacentes no afectados. Asi mismo, pueden haberse formado
trayectos fistulosos que deberan ser seguidos utilizando puntas de
gutapercha para identificar las areas de origen.

Un examen minucicso proporciona datos para un diagnéstico

preciso, que a su vez determina las opcicnes terapéuticas.

1.5 Trastornos inmediatos

Los trasiornos inmediatos a consecuencia de un travmatismo son
los que el paciente y sus familiares aprecian en primer término, que
luego a distancia con exactitud el odentologo al efectuar un examen
clinico'radiografico adecuado. Su diagnéstico precoz y tratamiento
adecuade no solo contribuyen a evilar en lo posible las lesiones a
distancia, sino que resulian esenciales para la conservacién de las
piezas denlarias.

Los tejidos duros del diente responden de distinta manera al
recibir los efectos del choque provocado por un golpe. A la intensidad
y localizacion del impaclo se oponen la resistencia del diente y la
accion amoriguadora de los lgjidos que lo rodean.

Resulta importante destacar que, generalmente en los casos en
que ¢l traumatismo fractura exclusivamente la corona del dienic sin

lesionar los (ejidos vecinos. la pulpa y ¢l penodonto no sulren
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consecuencias inmediatas. Lo mismo ocurre con alguna frecuencia
en casos de fractura radicular, donde la pulpa puede conservar su
vitalidad atn a distancia del golpe.

Por el contrario cuando los objetos duros del diente resisten el
impacto sin que se produzcan fracturas ni desplazamiento de toda
su masa, la pulpa y el periodonto parecen absorber la fuerza del

golpe con consecuencias inmediatas y a distancia.

a) Las fracturas dentarias.  Pueden ser coronarias o radiculares,
segin estan localizadas en la corona clinica del diente o por debajo
del borde libre de la encia, son parciales cuandolos cabos no se separan
totalmente y laresultante del traumatismo es una fisura o una fractura
de una sola pared. Cuando una parte de la corona se elimina o cuando
el extremo de la raiz queda incluido en los tejidos es una fractura to-
tal. Las superficies [racturadas suelen presentarse aproximadamente
horizonlales. en bisel, oblicuas o verticales, de acuerdo con la fuerza

y direccion del impacto y con la resistencia ofrecida por el diente.

CoronArms. La mayoria de los autores distinguen dentro de las
(ractluras coronarias aquellas que solo inieresan el esmalte y muy
poco o nada de 1a dentina, las que dejan Ja denlina al descubierto
sin exponer la pulpa a distinla altura. El estado de la pulpa y el
periodontoe después de un lraumatismo no guarda relacion
conslante con la altura de la fractura coronaria.

No scria extrafio cncontlrarnos con dienles sanos con
rajaduras de csmalte consecuencia de algin accidente a veces

ignorado por ¢l paciente y por sus lamiliares y olras veces
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pacientes que refieran pulpitis agnda sin caries ni otra causa
aparente que la justifique y que nos dificultan €l diagnoéstico.
La fractura de los bordes incisives centrales superiores muy
frecuentemente los extremos mesioincisales, resultado de alguna
travesura, puede ser ocultada por el nifio y pasar inadvertida por
los padres, otras veces los padres nole atribuyen importancia, dado
que el traumatismo no proveca dolor ni inconvenientes estéticos
estimables. Cuando una porcién apreciable de dentina queda al
descubierto la reaccién pulpar a los distintos estimulos, especial-
mente al frio, obliga al paciente a recurrir al odontélogo. Lo mismo
ocurre cuando la fractura coronaria deja la pulpa al descubierto.
Por otra parte, cuando es considerable la porciéon de la corona elimi-
nada por el accidente €l factor estético es tomado especialmente
en cuenta.
raprctares Pueden producirse a distinta altura de la raiz y en
algun caso simultdneamente en dos planos distintos y dividir al
diente en tres partes. Cuanto méas cerca del dpice radicular se
encuentre la linea de fractura, mas favorable es el prondslico y
pasa inadvertido el incidente para el paciente y para sus fami-
liares. El dolor suele estar ausente, dado que la fractura radicu-
lar provoca en estos casos una descompresion inmediata y favore-
ce la circulacion colateral con lo cual ayuda a mantener la vitalidad
pulpar. Si no hay movilidad de la corona clinica, solo €l examen

radiografico revela la fraciura.

Cuando la raclura radicular se produce en ¢l tercio medio de la raiz,

¢l diagnostico climeo cs factible por la movilidad de la corona clinica.
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La fractura radicular més grave es la del tercio coronario de la
raiz, resulta muy dificil obtener la fijacion natural permanente de la
pieza dentaria, puesto que su sostén dentro del alveolo solamente se
apoya en la escasa porcion radicular unida a la corona. Igualmente
reservado son las fracturas radiculares verticales y en bisel, donde
resulta muy dificil la inmovilizacion coronaria y en las cuales la
amplitud de las superficies de fractura impide una pronta y efectiva
cicatrizacion.

Todas las fracturas aumentan la gravedad de sus consecuencias
cuando la pulpa y el periodonto sufren también la accidn del impacto
y provocan trastornos inmediatos y a distancia que estudiaremos

mas adelante.

b} Luxacion, impactacion y expulsion

El primer sintoma que aparece después del accidente es el dolor junto
con la movilidad del diente, que van acompanados con la tumefaccién
de los tejidos blandos generalmente. La radiografia muestra la posicion
de la raiz en su alveolo v la posible concomitancia de una [ractura
radicular, la prueba de la vitalidad pulpar informa acerca de las

condiciones pulpares posteriores al accidente.”

¢} Lesiones a los tejidos vecinos al diente

Los labios en especial el supcerior, resultan muchas veces lesionados
al actuar como amortiguadores del golpe en su funcién prolectora

del diente.
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La herida desgarrante de la piel, el edema y el hematoma,
consecuencias inmediatas del golpe, deben atenderse con prontitud
para evitar complicaciones. Suclen observarse fracturas alveolares
que aumentan la inflamacion de la zona traumatizada.

La hemorragia y la inflamacion pueden cubrir las coronas de los
dientes impactados o luxados, y dificultar asi el diagnostico correcto
de la sifuacitn creada.

Cuando el traumatismo se agrava con fracturas maxilares y
trastornos de orden general, la opinion del médico especializadoy un
correcto diagnéstico clinico radiografico ayudaran a establecer la
oportunidad para cada intervencién.

Todo impacto recibido por un diente afecta de alguna manera su
pulpa y su periodonto. El desgarramiento de fibras periodénticas y
pequenas hemorragias, solo visibles en un estudio microscopico se
traducen clinicamente en dolor mas o menos acentuado a la percusion
y palpacidn.

Este trastorno pasajero puede tornarse grave cuando el diente
es desplazado de su alveolo y sobreviene también la mortilicacion
pulpar. En las fracturas radiculares con persisiencia de vilalidad
pulpar. la circulacion colaleral favorece la organizacion de tejido
coneclivo posteriormente a la hemorragia y la reparacién a distancia
con formacion de tejido fibroso y caleificado.

En lo que a la pulpa se refiere, la respuesta inmediaia puede ser
tanto una simple hiperemia pasajcra, como una necrosis pulpar
provocada por una inlensa hemorragia intrapulpar, o bicn ¢l

desgarramicnio del fasciculo vasculonervioso a la altura del foramen
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apical. La gravedad de las consecuencias del trastorno suele estar en
relacion directa con la intensidad de la fuerza aplicada. Cuando el
fraumatismo es originado por un objeto duro que golpea directamente
Ia corona del diente y Ia fractura, la pulpa suele quedar con vitalidad.
El menor aislamiento pulpar provoca su inmediata reaccion defensiva,
concretada en una hiperemia y posterior formacion de dentina
secundaria, asi como un intento a distancia de impermeabilizacion
dentinaria en la zona mas cercana a la fractura, esta accion defensiva
de la pulpa puede ser trastornada por la falta de proteccion artificial
temporaria de la dentina expuesta, que sufre la accién nociva de
agentes fisicos, quimicos y bacterianos. Cuando la fractura deja la
pulpa al descubierto la hemorragia y la ulceracién primaria son las
consecuencias inmedialas al desgarramienio del tejido pulpar. La
formaciéon de coagulo y su posterior orgamzacion son alteradas por
la contaminaciéon con la cavidad bucal y por la masticacién que
provoca nuevamenie hemorragia. una barrera de leucocitos
polinucleares establece la primera linea defensiva como sucede en

los procesos inflamatorios.

d} Necrosis de la pulpa

DEFINICION,  La necrosis o muerie del tejido de la pulpa es una secucla
de la inflamacién aguda v crénica de la pulpa o del bloqueo inmediato
de Ia circulacién por lesiones {raumdlicas. La necrosis puede scr
parcial o total. dependiendo del grado de aleclacion histica.

Se distinguen dos tipos de necrosis de la pulpa: el flujo de pus de

una cavidad de acceso, indica necrosis por licucfaccion, que sc asocia
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a una buena vascularizacion y exudado inflamatorio, las enzimas
proteoliticas reblandecen y producen licuefaccion histica; la necrosis
de coagulacion se asocia a la disminucién o bloqueo de la

vascularizacion de una determinada regién (isquemia).

El tejido muestra un aspecto de masa solida blanda con consis-
tencia de queso (caseificacion), compuesto principalmente por pro-
teinas coaguladas, grasasy agua. Los productos de la necrosis son t0-
xicos para el tejido periapical y pueden indicar una respuesta inflamato-

ria, con formacion posterior de abscesos sin micreorganismos.

La descomposicién de las proteinas por las bacterias anaerobias
se conoce como putrefaccion. Se relacionan seguidamente algunos
de los productos intermedios y finales 16xicos que se encuentran en

las proteinas descompuestas (necréticas) e inlectadas.

Diacndstice.  La necrosis total no produce dolor. En estos casos, el
dolor proviene de los tejidos periapicales. La tumefaccion, movilidad
y respuesia a la percusion y palpacidn son negativas, a menos que
exista inflamacién periapical asociada. Los hallazgos radiologicos son
normales. exceplo cuando existe periodonlilis apical o bien osleos-
clerosis pulpoperiapical. La respuesta a las pruebas de vitalidad es
nula. En ocasiones, se observa una respuesla eléctrica posiliva por
una necrosis de licuefaceion, que acliia como transmisor de la
corriente clecirolitica al tejido periapical o cuando exislen fibras
nerviosas pulpares viables residuales. Los dientes multirradiculares
muestran una respucsta mixta, ya que a veces s6lo uno de los

conduclos contienc lejido totalmente necrotico. También se producen




Aprcoformacitn en dientes con necrosis provocada por traumatismos

cambios de color por alteracién de la luminiscencia de la corona. Los
cambios de color se deben a la hemélisis o bien a la descomposicion
del tejido pulpar. El paciente refiere antecedentes de traumatismos y

episodios previos de dolor.

1.6 Trastornos a distancia

Al considerar los problemas endodoncicos a distancia, cornencemnos por
establecer que, pese al diagnéstico y tratamientos adecuados de los
trastornos inmediatos, no siempre es posible impedir la aparicion de
rmevos sintomas patolégicos, ain después de varios afios del accidente.

El delicado complejo pulpar y ¢l tejido periodontal (no tan delicado
pero de actividad mucho mas compleja con sus multiples tareas du-
rante toda la vida del diente), son los responsables de recordar un
{raumatismo, asi la anormal coloracion de la corona dentaria, la
calcificacién pulpar, las reabsorciones radiculares y necrosis con
infeccion agregada, pueden resultar de una inocentle travesura infantil
y muchas veces penosos complementos de los trastornos inmediatos
anteriormente considerados.

El odontélogo debe informar sobre estas posibilidades a los pa-
dres del nifio accidentado. con el fin de prevenirlos sobre la necesidad
de electuar los controles clinicos y radiograficos periédicos hasta la

edad adulta.

a) Coloracion anormal de la corona

Cuando aproximadamente dentro de las 48 horas de producido el

(raumatismo aparcee una coloracion rosada cn la corona del diente
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afectado, debe atribuirsele a una hemorragia intrapulpar. En dientes
muy jovenes con foramen apical infundibuliforme este trastorno no
indica necesariamente la mortificacién pulpar, aun la respuesta
negativa a la prueba de vitalidad pulpar, como ya hemos comentado
anteriormente, puede no darnos esa seguridad, es necesario
esperarnos unas semanas a la posible recuperacion pulpar ¥, en
buena medida, la reabsorcion de la hemoglobina liberada de los
globulos rojos diseminados en el tejido pulpar. Cuando esta coloracion
rosada aparece después de mucho tiempo de producido el
traumatismo y se localiza en la cara bucal y cerca del borde cervical
del diente afectado, puede pensarse en una reabsorcion interna. La
anormal coloracion de la corona dentaria corresponderia a la pulpa,
vista a través del esmalle y de una capa muy delgada de dentina ain
no reabsorbida por los dentinoclastos. El estudio radiografico confirma
esia presuncion.

La pérdida de la iranslucidez de la corona clinica, a dislancia del
trastorno, puede obedecer a una acentuada calcificacion pulpary es
semejante a la que se produce en algunos dientes sometidos durante
mucho tiempo a sobrecargas de oclusién, la radiografia confirma el
diagnostico.

El oscurecimiento de la totalidad de la corona clinica aparen-
{emente intacta. al cabo de un tiempa de producirse el traumatismo,
indica en la gran mayoria de las veces necrosis pulpar. La hemoglobina
liberada por la rotura de los delgados capilares penelra en los
conduclillos denlinarios y queda depositada en sus paredes. Si la

infeccion se agrega a la necrosis pulpar, ¢l sulfuro de hidrogeno




Apicoformacion en digntes con necrosis provocada por traumatismos

producido por las bacterias se combina con el hierro de la
hemoglobina formando sulfuroe de hierro, de coloracion negruzea, muy

dificil de quitar durante el blanqueamiento.

b) Calcificaciéon pulpar

La pulpa puede resistir la intensidad del traumatismo sin mortificarse
y reaccionar igual que siempre ante un agente irritante: caleifica sin
pausa {ratando de encerrarse cada vez en un duro caparazon. Esta
defensa es también su involucion y al cabo de algunos arfios la imagen
radiografica muestra un conducto, que pudo haber sido muy amplio,
casi totalmente calcificado.

En algunas ocasiones los dientes vecinos al que ha sufrido el
impacto mas violento absorben parte de los efectos del traumatismo
y sus pulpas pueden reaccionar apurando su calcificacion de manera

antiedicha.

¢) Reabsorciones radiculares

La calcilicacion del conducto y el depdsito de nuevas capas de cemento
que rodean la raiz y especialmente el conduclo radicular no
comprometen la vida del diente en su alveolo. Puede diagnosticarse
precozmente si se realiza el control clinico-radiografico periédice en
los dienles traumatlizados.

Si la pulpa como factor elioldgico no es cxtirpada a liempo, la
absorcién puede continuar hasta llegar al cemento,

La reabsorcion cementodenlinaria como trastorno a distancia de

un iraumatisme ¢s una complicacion grave gue compromete la
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estancia del diente en su alveolo. El periodonto, estimulado por una
agresién desusada, parece considerar la raiz como un cuerpo extrano
y tiende a eliminarla. Un proceso inflamatorio agudo delata con
frecuencia la existencia del trastorno y puede obligar a la extraccién
de la pieza dentaria.

Al considerar los trastornos inmediatos de un traumatismo pul-
par, aclaramos que la pulpa puede reaccionar con una hiperemia
pasajera y reversible o llegar a necrosis en los casos en que e frauma
la dafie severamente, puede producirse en forma inmediata o al cabo
de un lapso del accidente, en este ultimo caso puede pasar inadvertida
para el paciente y sélo se recurre al dentista cuando la corona clinica
cambia de color. Si como consecuencia del golpe no se produce fractura
coronaria ni radicular, la necrosis pulpar puede mantenerse durante
varios anos sin ocasionar {rastornos clinica o radicgraficamente
comprobables, sin embargo, suelen presentarse en forma brusca como
un absceso alveolar agudo. El control microbiolégico del contenido
del conducto revela la presencia de infeccion agregada a la necrosis.

En dientes con pulpas necrélicas, el contenido del conducto
radicular consisle en células muertas, liquidos histicos estancados y
produclos de degradaciéon histica. Muchos de estos componentes
histicos tendran un efeclo citoléxico y tradicionalmente dichos
productes de degradacién se han considerado como el principal fac-
tor etiolégico de la periodontitis apical. Sin embargo, en la aclualidad
sc ha establecido que mientras no estén presentics proleinas extranas
u otras suslancias cxtrafias cn ¢l interior det conducto radicular, la

respucsta periapical es bastante leve y no conducira a una reabsorcion
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0sea v a la formacién de un granuloma apical. Esto se debe a que el
tejido necrético, como tal, causa solo una actividad quimiotactica
leve en €l suero v tiene escaso potencial inmunogénice. Clinicamente
la naturaleza benigna de la reaccion se reconoce por el hecho de que
la periodontitis apical no es evidente radiograficamente mientras el
tejido necrético del conducto radicular no esté infectado por

microorganismos.®

2. TRAUMATOLOGIA EN DIENTES FPERMANENTES JOVENES

CON APICE INMADURC

La presencia durante la nifiez de Jas dos denticiones, temporal y per-
manente, y las peculiares caracteristicas de las enfermedades pulpares
y periapicales en esta época de la vida, ha hecho que la exodoncia
infantil constituya una subespecialidad con normas y lécnicas, cast
independientes. dentro de la endodoncia o de la odontopediatria.

En los niltimos afnios, exisie también la tendencia de considerar la
odontologia de los adolescentes como un complemento de la odon-
topediatria y son muchos los autores norieamericanos que, como
MecDonalds (Indianapolis, 1969 o los edilores del simposio sobre
odonlologia para adolescentes, Reimann. Maloni y Barber, (Chicago.
1969) han expuesto en trabajos magistrales el problema de la salud
bucal del adolescente. Esla espeaialidad, denommnada efebodoncia,
tiene relalivo interés en endodoncia, y algunos problemas que pucdan
presentarse, como los dicnies sin lerminar su formacion apical.

En primer lugar, sc comentaran los temas basicos de endodoncia,

para cxponer a continuacion la endodoncia en odontopediatria,




Apicoformacion en dientes con necrosis provocada por traumatismos

comenzando por los dientes temporales y después con los dientes
permanentes. Debido a que el factor yatrogénico y general es muy
pequento en la época infantil, se clasificard cada grupo de dientes en
lesiones por causa travmatica y por causa de caries, por ¢l siguiente

orden:

Dientes temporales
Lesiones traumaticas
Caries profunda

Dientes permanentes
Lesiones trauméaticas

Con apice maduro

Con apice inmaduro
Caries profunda

Con apice maduro

Con apice inmaduro

Anatomia. La pulpa de los dientes lemporales es grande, lo que
motiva que con cierta frecuencia sea herida durante la preparacién
de cavidades en odontologia operaloria. En 1966 estudiaron el tamarnio
pulpar de 3.327 dienles lemporales y encontraron que en el momento
en que se termina la mineralizacion, el tamano de la pulpa en los
dienles anteriorcs es de un cuario o un décimo del volumen total de
la corona. mientras que ¢l tamano pulpar de los molares en el mismo
momento oscila entre un lercio y un quinto del volumen total del
dicnte, y todavia ¢s mayor en el segundo molar que en cl primero:

aunque todos cllos decrecen con los aros al formarse los dicntes
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permanentes en el nifio, puede formarse dentina secundaria. La

anatomia difiere de la del adulto; y son dos los factores que hay qgue

coisiderar:

1.

La pulpa cameral y radicular y, por lo tanto, la camara pulpar y
los conductos, son mucho mayores en el nifio que en el adulto, lo

que significa:

a) Que, una vez eliminado el techo pulpar, no habra casi nece-
sidad de rectificar la cdmara pulpar.

b) Que los conductos son mas faciles de ubicar, recorrer y
preparar, y es aconsejable ensancharlos varios calibres mas
que los recomendados en dientes adultos.

¢) Que la obturacién de conductos debera hacerse, logicamenie,
con conos principales de mayor calibre y con una condensacion

lateral mas prolija.

Si hace menos de 3 a 4 afios de la erupcion del diente por tratar,
es posible que su apice sca inmaduro o sin terminar de formar,
lo que obliga a emplear (écnicas especiales, que seran descritas

mas adelante.

En cualquer caso. ¢l apice juvenil. aunque esté formado, se deja

traspasar con facilidad. lo que invila a ser prudenle, emplear de mane-

ra estricia la longitud de trabajo obtenida por medio de la conducto-

melria. v en ocasiones comenzar ¢l trabajo con calibres mayores de

los empleados en adultos.”
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Dientes temporaies y traumatologia

El nifto tiene sus 8 incisivos temporales, entre los 8 y 10 meses de
edad, precisamente cuando comienza a caminar. A partir de este
momento v hasta los & o 7 anos de edad sufre innumerables caidas,
tanto en el aprendizaje de andar con plena autonomia de movimientos,
como en los juegos infantiles o accidentes imprevistos. Se comprende
que la incidencia de lesiones pulpares en esta época de la vida infantil
por etiopatogenia traumstica pueda invelucrar exclusivamente los

ocho incisivos. Las lesiones mas tipicas son:

1. Subluxacién intrusién y, extrusion.,
2. Luxacién con avulsién.

3. Sufusion y eventualmente necrosis.
4

. Fraclura coronaria y radicular.

Como los dienles temporales no completan su formacion apical hasta
los 2 afios de edad, para niciar casi de inmediato la rizolisis fisiclégica,
y como, ademas, el hueso encaja bien los golpes. es explicable que la
lesion mas frecuente en los nifios de esta edad sea la intrusién, o sea,
el enclavamiento de uno o varios dientes en el maxilar. La luxacion com-
plela es mas rara, Respecto a la sufusion, puede provocar decoloracion
permanente del diente y acompafiarse de necrosis por lesion a nivel
apical, muchas veces aséptica. Los recursos de que dispone el profe-
sional y la conducta adecuada. se pueden resumir en las siguienles

normas:

1. Sc procurara cn cualquicr caso manicner la vitalidad pulpar del

diente traumatizado. En fantrusion, la conducla serd expectante,
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esperando la reerupcién, que puede producirse, segun Hawes
{(Nueva York, 1966), entre seis y ocho semanas después del
accidente.

Si hay necrosis, no se intervendrd, sino en caso de infeccion, ya
que existe la posibilidad de que el diente estéril, aunque con la
pulpa necrética, no cause trastorno alguno y se exfolie
normalmente cuando llegue €l momento.

Si surge la infeccién (sea por necrosis en la seccion apical o por
exposicion provocada por una fractura), se procedera a la
terapéutica indicada en los molares temporales con procesos
pulpares irreversibles.

En caso de fractura coronaria con exposicién pulpar y si el diente
esta con el 4pice inmaduro (sin terminar de formar), se podra
intentar la pulpolomia vital, segun Hawes, pero, si el apice esta
ya formado. es preferible la pulpotomia al formocresol.

En la fraclura radicular se ferulizard el diente, observando la
evolucion de la vitalidad pulpar v de la reparacion y, de ser
necesarno. inlervenir como se indica en el punto 3.

En caso de avulsion total, se puede reimplantar el diente tempo-

ral con la técnica habitual.

Tratamiento de los dientes con pulpa necrética

El problema de la terapéutica de un dienle lemporal con la pulpa

neerolica no esla todavia resuelto y algunos de los tratamienios

recomendados lienen caracter controvérsico. Es innegable que sc debe

hacer ¢l mayor esfuerzo en lograr la conservacion de los dicntes
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temporales (en especial caninos y molares), pero la duda surge cuando
existen amplias zonas de rarefaccion perirradicular, con movilidad,
fistula (a veces apicogingival) e invasion de las furcaciones en los
molares.

En cualquier caso, debe ser el criterio clinico del odontopediatra
el que decida si el diente debe conservarse o no. Debidoala necesidad
de conservar el mayor tiempo posible los dientes temporales, pues su
pérdida prematura ocasiona casi siempre trastornos graves de la
oclusion y de la posicion de los dientes permanentes, se agotaran los
recursos para instituir una terapéutica conservadora y solo si esto
no es posible o falla, se recurriré a la exodoncia y a la colocacion del
retenedor de espacio correspondiente.

Las contraindicaciones mas importantes son:

1. Faltar menos de un ano para la época normal de la exfoliacion v
caida del diente.

2. No existir soporte 6seo o radicular.

3. Prescncia de una gran zona de rarefaccion perirradicular,
involucrando el {oliculo del diente permanente.

4. Presencia de una fistula apicogingival o una lesién de furcacion,
no respondiendo a la lerapéutica habiiual.

5. Persislencia o intermitencia de otros sinlomas clinicos [(dolor
inlenso, osleoporioslilis con edema, elc.).

6. Enfermedades generales del nifo que contraindiquen la even-
tual presencia de un foco mnfeccioso o alergénico (endocarditis

bacleriana subaguda, nefritis, asma, cle.).
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La posibilidad de un efecto nocive sobre los dientes permanentes
(sus gérmenes) causado por las infecciones periapicales de los
correspondientes temporales, ha sido estudiada por numerosos
cientificos de todo el mundo, que han observado que pueden
producirse lesiones en el esmalte del diente permanente. Estas
lesiones, para Binns y Escobar, serian de hipoplasia y de
hipocalcificacién y solamente en graves y persistentes infecciones
podria necrosarse y ser expulsado como cuerpo extrafo el germen
dentario. No obstante, en la practica clinica corriente es excepcional
la observacién de una simple hipoplasia de esmaite atribuible a una
potencial infeccion previa del diente temporal. Sin embargo, en graves
lesiones infecciosas perirradiculares de dientes temporales puede
cesar en su desarrollo el germen dentario, al lesionarse el foliculo
que lo contiene, como en los seis casos publicados en Londres, en
1975. Por ello, cuando se sospeche este riesgo, serd necesario hacer

la exodoncia del diente temporal involucrado.'

Seleccionar el caso, la terapéulica adecuada es parecida a las
técnicas antes descritas para el tratamiento de la pulpilis. No obs-
{anie, exisien estrictas normas que pueden modificarlas y que deberan

seguirse para obtener los mejores resullados.

1. En casos agudos o reagudizados, el diente serd abierto con alla
velocidad para que drene los exudados o gases, sin sellar la

cavidad duranie varios dias.

2. Scobservara cn lodo caso lo pautado en la lerapéutica de dienles

con pulpa neerotica, irrigando abundantemente la camara pul-
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par y, sobre todo, empleando la aspiracion, procurando que cl
material necrotico contentide en los conductos no progrese en
sentido apical.

Si se preparan los conductos, se hara con delicadeza extensa y
hasta 1-2 mm. del apice, sellando entre las sesiones la solucion
de formocresol o liquido de Oxpara.

Antes de la obturacién, la parte preparada de los conductos debera

estar limpia, seca y estéril.

Traumatologia infantil en dientes permanentes

En traumatoelogia infantil y debido a que, en ¢l momento de la erupcion

de los dientes permanentes, €l apice es inmaduro y le faltan todavia

de 3 a 4 anos para terminar su formacién apical, la clasificacién de

las diferentes lesiones traumaticas se hace segun la edad del diente:

En los dientes jévenes que lienen el dpice inmaduro. con la tipica
forma divergente o de arcabuz, la terapéulica estd encaminada a
lograr la apicoformacién por medio de un estimulo o induccion
que actue sobre la pulpa (en procesos reversibles) o sobre los
lejidos apicales v periapicales (en procesos irreversibles).

En los dientes con el apice maduro o lerminado de formar, la
terapéutica de las diferentes lesiones traumaticas sera idéntica

a la del diente adulto.

Traumatologia en dientes permunentes con dpice inmaduro. En

lesiones de la clase 11 o clase 111, o sca. cuando la fractura de la

corona mvolucre la pulpa o la dentina prepulpar y siempre que la
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fractura sea reciente y la pulpa esté viva y no infectada, el tratamiento
de eleccion es la biopulpectomia parcial (pulpotomia vital al hidréxide
calcico). Con esta técnica, en el mayor namero de los casos tratados
se obtendra un puente de dentina reparativa, y la pulpa residual,
con su funcién dentinificadera, lograra en poco tiempo la total
apicoformacion. El problema surge cuando la pulpopatia es irrever-
sible 0, como sucede frecuentemente, el nino acude a la consulta con
la pulpa necrdtica e incluso con lesiones periapicales recientes o
remotas. En estos casos, la formaciém normal y fisiclogica del apice,
que corresponde casi en su totalidad a la funcién pulpar, queda
detenida definitivamente y con infeccidn o sin ella, con complicacion
periapical o exenla de ella, el diente quedara con su apice divergente
y sin terminar de formarlo, con caracter definitivo. PATTERSON
(inchanapolis, 1958). publicd una clasificacién muy didactica de los
dientes, segun su desarrollo radicular y apical. dividiéndolos en las

siguientes cinco clases:
I. Desarrollo parcial de la raiz con foramen apical mayor que el
diametro del conducto.

11. Desarrollo completo de la raiz pero con lumen apical mayor. que

el conducto.

111. Desarrollo complcto de la raiz con lumen apical de igual diametro

que ¢l del conducto.

IV. Desarrollo completo de la raiz con didmeiro apical mids pequeno

que el del conducto.
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V. Desarrollo compleio radicular con tamafo microscopico apical.
En las cuatro primeras clases, esta indicada la terapéutica de
induccion a la apicoformacién {apexification, en lengua inglesa,
término modernamente empleado por los autores norteamerica-
nos), En los dientes de la clase V. se procederd al tratamiento

convencional o hahitual endodéncico.”

Clase il

Clase | Clase

Clage 1V Clase V

Clasificacién de apice abierto segin Palterson
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Desde el punto de vista biolégico, el tratamiento de los dientes
inmaduros no vitales, no difiere del de los dientes no vitales
completamente formados: se elimina el tejido infectado del conducto
radicular con instrumentacién quimico-mecénica, se desinfecta el
conducto radicular y, cuando esta secoy el paciente no tiene sintomas,
se obtura el conducte radicular. Sin embargo, la obturacion del
conducto radicular en un diente inmaduroe es extremadamente dificil
debido a su forma de trabuco, con su diametro mas ancho en el dpice
del diente. El tratamiento de eleccion en dichos dientes es, en
consecuencia, la induccién de una barrera de tejidos duros en el
extremo apical del conducto radicular para facilitar su posterior
obturacién sin huecos ni exceso de material en los tejidos periapicales.
Esta terapéutica se denomina apicoformacion.

El conocido efecto inductor de tejidos duros del hidroxido de calcio,
por ejemplo, en ¢l recubrimiento pulpar, se utiliza para conseguir la
apicoformacion de los dientes no vitales inmaduros. La pasta de
hidroxido de calcio ejerce evidentemente el mismo efecto en el apice
dentario que en la pulpa coronaria, pero el tejido apical no suele ser
tejido pulpar sino periodontal o, incluso, de granulacion: por
consiguiente, la respuesia de los tejidos duros apicales es dilerente
de la respuesla pulpar. Con frecuencia, se reconoce un lejido
cemenlario en la barrera de tejidos dures apicales. En otras ocasiones
¢l tejido es tan irregular que todo lo que puede decirse es que es un
tejido mincralizado. La barrera de tejidos duros también ¢s irregular,
dado que conticne inclusiones de tejido blando. El grado de

irregularidad depende aparentemente del tipo de tejido apical. Asi, si
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se observa la presencia de tejido pulpar vital en el &pice, se forma
dentina, v en dichos casos la vaina radicular de Hértwig puede estar
total o parcialmente intacta y desarrollarse la raiz. En caso contrario,
la barrera de tejidos duros apicales siempre serd un puente mas o
menos completo signiendo el conducto radicular al nivel de la raiz
donde se detuvo el desarrollo del diente al necrosarse la pulpa y la
vaina radicular. De todo lo expuesto se deduce que €l puente de tejidos
duroes apicales no sella el conducto radicular, sélo forma una barrera
contra la que se puede conseguir un seltado hermético del conducto
con los materiales de obturacién radicular.”

Técnicamente ¢l procedimiento de apicoformacion siguc las
direcciones del tratamiento con hidréxido de calcio a largo plazo de
los dientes con periodontitis apical. La pasta de hidroxide de calcio se
condensa en el conducto radicular, presentando un buen contacto con
los tejidos periapicales. Se cambia por vez primera al cabo de 2-3
semanas, cuando ya se habra detenido toda la exudacion periapical.
Una vez iniroducida nueva pasta de hidroxido de calcio limpia en el
conducto. solo tiene que cambiarse cada 3 meses. Sin embargo, en
pacientes muy jovenes en los que el conducto radicular €s
excesivamente ancho, la pasta de hidroxido de calcio se puede disolver
y eliminar del conducto radicular con lanta rapidez que sea necesario
cambiarla con mayor frecuencia que cada 3 meses, al menos al principio
del tratamiento. Los lejidos de granulacién que a menudo crecen hacia
¢l area apical de un conducto radicular abierto y ancho muchas veces
son dificiles de eliminar con instrumentos. Sin embargo. senecrogardn

cuando ¢l hidroxido de calcio se impacte en el conducto, y entla segunda
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visita se puede aclarar v eliminar del calcio con hipoclorito sédico.
Suelen ser necesarios 6-18 meses para que se forme la barrera apical
v sea suficientemente fuerte para obturar el conducto.

Debido a la larga duracién del procedimiento de apicoformacion,
la curacién periapical suele ocurrir mucho antes de que el diente
inmaduro pueda ser obiurado. No obstante, debe mencionarse que
la formacion de una barrera de tejidos duros apical en si misma no

es criterio de curacidn periapical.”

1. ANTECEDENTES DE LA APICOFORMACION

Resulta dificil conocer bien como se produjeron las valiosas
investigaciones que condujeron a la publicacién y uso de las actuales
técnicas de apicoformacion. El autor desea rendir homenaje a todos
los investigadores que lograron lan extraordinaria aporiacion a la
endodoncia y a la odontopediairia.

Aguilar (México} a mediados de la década de los afios 50, observd
experimentando el método ocaléxico que, en algunos dientes
inmaduros y a lo targo de las sucesivas curas con el hidréxido calcico
recién sintetizado o con hidréxidoe calcice puro, se formaba una barrera
apical de cemento o lejido duro, que permitlia la obluracion
convencional con gulapercha. trabajos que presentd en México {1959
y 1960), y en ¢l IV Congreso de FOCAP en Managua (1960}

Day (Glasgow. 1967) cila que. en el libro publicado en 1954 por
Walkhoff y Hess, s¢ muesira una excelente microfolografia de una
barrera de cemento en el dpice de un diente oblurade con hidroxido

de calcio. Marmasse (Paris, 1958} menciona en su libro of empleo de
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pastas resorbibles (Calxyl, pasta de Walkhoff, entre otras), con objeto
de conseguir la apicoformacion. En su texto, el citado Profesor francés
dice: “A pesar de la infeccion pulpar, a pesar de una infeccion apical,
la invaginacién periodontal dentro del conducto puede ayudar
secundariamente a la formacién de neocemento. Se produce el
alargamiento de la raiz y continiia seguidamente la formacion apical
a pesar de la ausencia de la pulpa”.

Cooke y Rowbotham (1980) comprobaron que los apices inmaduros
de dientes con pulpa necrética podian continuar su desarrollo después
de colocar una cura temporal de una pasta de 0xido de cinc y eugenol.
Moodnik (Nueva York, 1963) dijo que el apice es capaz de desarrollarse
y repararse, necesitando tan sélo que sean removidos los irritantes
para que el tejido de granulacién pueda iniciar la labor de reparacion,
lo que sugicre el empleo de enzimas para inducir la calcificacion del
conducto. Ball (Edimburgo, 1964) tratd enun nifio de 6 anosy 2 meses
un incisivo central superior con la pulpa necrética, el cual lavo,
ensancho, y curé varias veces, sellando lemporalmente con una pasta
antibiotica radiopaca con la intencion de hacer cirugia, pero al observar
el apice notd que se iba cerrando, esperd 5 meses mas y cuando
comprobd su complela curacion obturé convencionalmente.

Kaiser [Columbus, Ohio. 1964) presenté casos de apicoformacion
de dienies con pulpa necrética empleando una mezcla de hidroxido
calcico y paraclorofenol alcanforado.

Maisto y Capurro (Bucnos Aires. 1964) publicaron el mismo ano
andalogos resultades, habiendo utilizado una mezcla de yodoformo.

hidroxido cileico y agua con metileelulosa.
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Bouchon (Paris, 1965y 1966}, empleando la téenica de Marmasse,
publicé un caso de formacién apical en un incisivo interior. Frank
{Los Angeles, 1965 a 1968), ha comunicado en infinidad de trabajos
su técnica de apicoformacion usando la mezcla de hidréxido calcico,
paraclorofenol alcanforado.

Kaiser y Bazler (Columbus, Ohio, 1966) presentaron nuevos cascs
similares a los de dos anocs antes de Kaiser.

Posteriormente se han publicado algunos trabajos mas, entre
los que destacan el de Steiner y cols. (Estados Unidos, 1968),
revalorizando las técnicas de Kaiser y Frank y recomendando €l uso
de la mezcla hidréxido calcico paraclorofenol alcanforado como ¢l

tratamiento de eleccidén en apices inmaduros.

Consideraciones Generales

A este tipo de tratamiento endodéncico le han denominado
apicoformacién o apexificacion las distintas escuelas. Es un
procedimiento clinico que se realiza en piezas dentales cuando
comienzan a efectuar inlensa actividad pulpar y {isiologica, las cuales
tienden a completar paulatinamente el desarrolle y calcificacion de
sus raices. v en dicha actlividad el tejido dentinario. ya formado, debe
proteger la corona clinica del diente de los estimulos extremos. Sin
embargo, Andreasen (1977), menciona que los itraumalismos y la
caries son causa directa de que la pulpa. a pesar de realizar un gran
esfuerzo, tarde o temprano termina por claudicar y cesar en sus
funciones. teoria corroborada por Bali {1964) y Bouchon (1966). Por

clia, al referirnos a dientes jovenes no debemos pensar sélo en la
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edad del paciente, sino también considerar la edad del diente; ¢sta
depende del estado pulpar y dentinario en €l momento de tratario.

Es importante sefialar que cualquier diente permanente es joven,
pero después de algunos afnos de haber erupcionado, mantiene la
pulpa en una actividad formadora de dentina para completar la
configuracion total de su estructura calcificada.

Un &pice abierto significa un desarrollo radiculoapical insuficiente
como para lograr una conformacién conica del interior del conducto,
debido a la porcidn abierta de esa zona apical, algurios autores comao
Dowson (1970}, Maisto (1975) y Holland {1977}, le han denominado:
apice inmaduro, divergente, trastocado, infundibiliforme, de “trabuce”
o “arcabuz” (significa que el conducto es mas amplio en el apice que
en la zona inlerna hacia cervical).

Cuando se menciona la endodoncia en dientes permanentes
jévenes. estudiante y clinico deben poner especial interés en los
incisivos y primeros molares, sobre todo si la edad del paciente oscila
enire los 7 y 11 ahos, en la que sus piezas dentales atn no lerminan
de madurar. Es decir, de levar a cabo la configuracion y el cierre
normal y fisioldgico de sus apices radiculares {faltando de tres a cinco
afos). En caso de problemas de patologia pulpar es necesario
intervenir endodénticamente. Aunque ¢l iralamiente endodéncico es
uno solo. cuando los autores se refieren a dientes permanentes jovenes
¢s imporiante considerar que, precisamente por su juventud y espe-
cial morfologia, hay variantes en su tratamicnio. Por lo tanlo, es dc
vital importancia que estudiante y elinico reciban previamenie la

informacion suficiente acerea de instrumentos, materiales y i€enicas
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de trabajo. Por otra parte, es conveniente explicar a los padres de
una manera apropiada y al pequefio, en un lenguaje sencillo y
accesible a su entendirmiento, cudl es el problema, sus consecuencias
y qué se persigue con el tratamiento. De esta manera se lograra su
total cooperacion, remarcando la importancia de la conservacion de
sus piezas dentales, asi como los trastornos oclusales, masticatorios,
psiquicos y estéticos que conllevaria su pérdida.’

El paso inicial es establecer los diagnosticos clinico y radiogra-
fico correctos; éstos ayudarin a conocer mas acertadamente, dentro
de las limitaciones clinicas que se tienen, el problema pulpar y
dentinario, asi como el estado que guardan los tejidos vecinos
v la zona periapical. $in embargo, es importante considerar que la
pulpa joven como menciona y establece Holland (1968, 1971}, tiene
una gran capacidad de reaccién, un mayor intercambio nutricional y
una mejor capacidad para eliminar los elementos que le son
indeseables. Aprovechando el conocimiento de eslas siluaciones
favorables es posible agotar todes los recursos para reinlegrar €sa
pieza a su funcién normal con objeto de que termine su completo
desarrollo.

Por otro lado, lambién es significative tomar en cuenta que du-
rante la fase de diagnostico esa pulpa posee dentina joven, conductillos
dentinarios amplios y que tuve Ltraumalismo. presencia de loxinas,
microorganismos, y en el afan por conservarla, quizd también sulrio
la accién de irrilanties quimicos y la yatrogenia propia del trabajo
operatorio que fueron utilizados como medio de curacion. Por ello, ¢l

clinco tiene que vigilar de mancra cstrecha la evelucion de la pieza o




Apicoformacién en digntes con necrosis provocada por traumatismos

las piezas afectadas, para poder establecer el diagndstico correcto y
llegar al tratamiento indicado.

Cuando la pulpotomia es irreversible o el pequenio acude a
consulta con una pulpa necrdtica (incluso con lesiones periapicales
recientes o remotas), en estos casos la formacion normal y fisioldgica
del apice, que corresponde casi en su totalidad a la funcién pulpar,
queda detenida definitivamente con infeccion o sin ella. El diente
quedari con su dpice abierto y sin terminar de formarlo, con caracter

definitivo.

2. PROBLEMAS DEL APICE ABIERTO

Los problemas del apice abierto se dan cuando el traumatismo o la
caries provocan exposicién de la pulpa, lesiéon periapical, o ambas,
anies de que lermine €l desarrollo radicular. El apice abierto significa
ausencia de desarrollo radicular v. por tanto, de configuracion cdnica
del conducto: este estado se conoce como conduclo en strabucor. En
oiras palabras, el conductlo se ensancha hacia el apice. en vez de
hacerlo hacia el area cervical. Para un buen resultado endodéricico
es imprescindible sellar el apice, por 1o que este objetivo resulta
fisicamente imposible de lograr mediante el tratamiento convencional
de eslos casos.

Por supuesto. el sellado apical puede efectuarse desde el acceso
apical a (ravés de la intervencién quirargica.

Sin ernbargo. los pacienics que requieren este (ratamiernto suelen
ser ninos pequenos, cuya colaboracion cs cscasa y cuya aclitud

psicalogica hacia el denlista provoca grandes problemas.
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La mejor solucién es dejar que el apice complete su desarrollo. Si
la exposicién de la pulpa tiene lugar mientras el tejido del interior del
conducto mantiene su vitalidad, la pulpotomia permite el desarrcllo
apical. Sin emnbargo, durante muchos afios se creyod que el desarrollo
apical 1o puede completarse si se produce la necrosis de la pulpa.
Afortunadamente, el trabajo de Ostby y Frank constituyé la base
para el abordaje no quirirgico de este proceso.

Este problema provocd que Patterson, de Indianapolis, publicara
en 1958 una clasificacion de los dientes segiin su desarrollo radicu-
lar y apical, bastante sencilla y entendible para €l estudiante y clinico,

y los divide en cinco clases.

3. CLASIFICACION DE PATTERSON

Clase 1.  Desarrolio parcial de la raiz con lumen apical mayor que
el diamelro del conducto.

Clase II. Desarrollo casi complelo de la raiz, pero con lumen apical
mayer que el conducto,

Clase III. Desarrollo completo de la raiz con lumen apical de igual
diametro que el conducto.

Clase IV. Desarrollo completo de la raiz con diametro apical mas
pequerio que el del conducto.

Clasc V  Desarrollo completo radicular con tamafio microscopico

apical.

Las mas diversas sustancias come antliséplicos, antiinflamatorios,

causticos, antibiclicos y enzimas han sido propuestas por diversos
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investigadores para ser empleadas en la induccién del cierre apical.
El hidroxido de calcio es el que ha demostrado en la actualidad los
mejores resultados. La literatura esta repleta de trabajos que muestran
resultados clinicos e histolégicos exitosos con dicho material; entre
ellos destacan los de Frank (1966), Michanowics (1967), Holland y
Leonardo (1968), Seltzer (1974}, Sommer (1975}, Weine (1975), Steiner
{1968), Day (1968}, y Dylewsky (1968).

Por lo anterior creemos que resulta interesante y beneficioso para
guien va a trabajar con este material, conocer de manera
pormenorizada algunas particularidades como son su composicion,
su accién clinica, preparados, estudios clinicos e histologicos y

antecedentes histéricos, entre lo mas importante.

4, PLANEACION DEL TRATAMIENTO

Una vez eslablecido el diagndstico, se considerard una serie de
elementos al desarrollar un plan lerapéutico. jEsla necrotica o vital
la puipa? De preseniar vitalidad, el tratamienio difiere por completo
al de una pulpa necrética. ;Cudl es la {ase del desarrollo radicular, y
;cudles las caracteristicas morfologicas del conducto en el dpice?
¢Cudl es el estado periodontal del diente? Se tomara en cuenia el
tiempo y el costo incluidos. El prondstico del diente justifica el
esluerzo que se invierle? ;La complejidad del easo es tal que quedaria
mejor tratado por un especialista en vez de un dentista gencral? Estas
son interrogantes importanics que contestara al formular un plan de

iratamienio convenientie.
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4.1 Estado pulpar y periapical

Es una consideracion fundamental en la planeacion terapéutica. Si
el diente tiene una lesién cariosa profunda y posible pulpitis irre-
versible, se recubrira la pulpa con hidréxido de calcio. A la inversa, si
tiene vitalidad pero presenta sintomas o signos de enfermedad pul-
par irreversible, efectuard pulpotomia y aplicara hidréxddo de calcio
a la superficie pulpar, seguida de una base ¥ una restauracién solida
que se espera, no permita Ia filtracién o la reduzea al minimo. Si la
pulpa aparece necrética, desbridara con todo cuidado la camara y el
conducto pulpar y pondra hidréxido de calcio en el dpice abierto. En
cualquier caso, vigilara con atencidén los dientes y cambiara el
hidréxido de calcio conforme sea necesario hasta confirmar el cierre

apical.’

Etapa del desarrollo radicular y morfologia del conducto en el
fipice. Si el desarrollo apicorradicular es deficiente y el dpice liene
forma de arcabuz, se considerard la apicogénesis para una pulpa
vital y la apicoformacion para la necrdtica. Por otro lado, la obturacion
endodontica ordinaria es suficiente si la configuracion morfolégica
del conducto no es de arcabuz (las paredes paralelas o de preferencia
un tanto convergentes hacia el dpice). De nuevo, debe considerarse
la dimension vestibulolingual oculla pues puede tener forma de

arcabuz mieniras la mesiodistal aparece sin ésta.

Estado periodontal. Se realizard evolucion cuidadosa de la situacion
periodonial de un diente con apice abierio come parte del diagndstico

y ¢l plan terapéutico generales. Es preciso establecer la profundidad
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de las bolsas en todas las superficies del diente en cuestion. Cuando
una bolsa se extiende al tercio apical del diente, debe hacerse un
diagnéstico diferencial para establecer si su origen es pulpar o perio-
dontal. Si es estrecha, bien definida y sélo rastreaba con una sonda
delgada vy fiexible, es probable que tenga origen pulpar si la pulpa
estd necrdtica. Sin embargo, f la bolsa es amplia, mal definida y
sondeaba con facilidad vy la pulpa presenta vitalidad, es posible sea

periodontal.

4.2 Pronéstico.

El que corresponde a la apicogénesis es mejor que el de la apico-
formacién v se conservara la vitalidad pulpar siempre que sea posibie
en ambos casos. El resullado de la apicogénesis es un apice en esencia,
de tamano. forma y longitud normal. Luego de la apicoformacion,
por lo regular, ¢l crecimiento radicular. no coniinda ocasionando un
apice aplanado con una desproporcién entre corona y raiz.

Se debe reflexionar sobre algunos otros factores en el pronéstico
de casos de apicoformacion. El hidroxidoe de calcio puede salir de los
conductos por el ingreso de liquido al tejido periapical, provocando
visilas repelidas para sustituirlo. Las obturaciones provisionales
perdidas o defectuosas causan cenlaminacién de los conductos
radiculares y agudizaciones. El enfermo muchas veces se Lorna
impaciente, en particular cuando no aparecen resullados tangibles
de las visilas repelidas al consultorio. Para lerminar, ¢l "liro de gracia”
puede presentarse cuando, luego de muchos meses o anos de

tratamienio, no ocurre cl cierre apical y la opeidn ¢s cirugia periapical
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o extraccion. Por tanto, se prefiere mas la apicogénesis (cuando esta

indicada) por su simplicidad terapéutica, eficacia y mejor resultado.

4.3 ¢Qué y cuindo remitir?

El dentista general serd muy estricto al escoger los casos por tratar,
sabiendo que resultari estresante y prolongado resolver con éxito cual-
quier situacién de apice abierto; ademas, como estudiante tuvo limi-
tada experiencia clinica en tales casosy carecera de habilidad practica.
Asi, en la mayor parte de las sitvuaciones tendrd que mandar con el
especialista, ya sea un odontopediatra o endodoncista, los casos de
tratamiento complicado, infantiles o de adulto. El paciente quedara
mas contento y disminuira el nivel de estrés del dentista. También se
canalizaran los casos con un nivel inusual de dificultad técnica, como
los melares muy destruidos que no es posible aislar de manera adecua-
da por asepsia, o las personas con espacio limitado entre las arcadas
en quienes el acceso dental es muy dificil. Estos casos son complicados
cuando el desarrollo radicular cesa en una etapa muy temprana y la
raiz es corla y el apice amplio y delgado. También por considerar que
en la apicogénesis y la apicoformacion es incierto el desenlace terapéu-
lico. No lograr el resultado deseado o los problemas encontrados duran-
ic el tratamiento, pueden requerir otros métodos como la cirugia. para
la.cual los dentislas generales tal vez no cuenten con practica suficiente.

La edad y actitud del paciente, las limitaciones de tiempo y ¢l
costo sc evaluaran con una platica detallada con el pacicnle y
considerara con atencion las modalidades terapéuticas allernativas

antes del plan definitivo de tratamicento. La edad ¢s critica pucs los
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nifios muy pequefios plantean con frecuencia graves problemas de
manejo, y €l dentista general debe considerar con toda seriedad si un
especialista tratara mejor el caso. El tiempo también es capital pues
pueden requerirse multiples citas a través de periodos prolongados,
en particular para la apicoformacién, y el horario del interesado
pudiera impedirle. La actitud del enfermo debe ser positiva en cuanto
a los beneficios de salvar el diente, aun después de conocer las
limitaciones de tiempo y costo. Si el paciente no coopera, intentar la
apicoformacion puede resultar un fracaso.

El costo también es un factor importante, para el afectado y el
odontologo. Es necesario concientizar al paciente de que los procesos
terapéuticos consumiran tiempo y resultardn mas caros que la obtu-
racion endodénlica ordinaria, antes de tomar decisiones finales sobre
el plan de (ratamiento. El dentista calculara con cuidado el iotal de
tiempo que necesilard y fijard sus honorarios en conformidad,
considerando que la apicoformacion puede llevarse el doble de lo antici-

padoy que con frecuencia estos procedimienios no son remuneralives.

4.4 Hidroéxido de calcio

El hidroxido de calcio, segun los datos bibliograficos, fue introducido
en 1838 por Neagrey, de Eslocolmo, para curar dientes con abscesos:
también Hill en 1948, y difundido ampliamenie por Hermann desde
1920. Es un polve blanco que se obtiene por calcinacion del carbonato
calcicor”

CaCo, CaC+CQ,

CaC+H,O Ca(QrH),




Apicoformacion en dientes con necrosis provocada por fraumatismos

Tiene la caracteristica de formar carbonato de nuevo, al
combinarse con el anhidrido carbdnico del aire. Se recomienda tener
bien cerrado el frasco que lo contiene y que de preferencia sea de
vidrio y de color ambar, del cual se extraera por medio de una espatula.
Es poco soluble en agua, tan s6lo 1.59 por ml. Tiene la particularidad
de que al aumentar la temperatura disminuye su solubilidad. El pH
es muy alcalino, aproximadamente de 12.4; por tal motivo se comporta
como un inhibidor bacteriano segun Laws (1962}, Cvek y

colaboradores (1976}.

Para Castagnola (1966), de acuerdo con sus experiencias in vitro,
esa accidn bactericida solo se limita a la zona de contacto superficial
de la pasta, sin que penetre profundamente el tejido.

Tronstand (1981), observo que estos valores de pH del material
eran diferentes en la dentina peripulpar en relacién con la dentina
mas periférica donde eran de 7.4 a 9.6. Ahora bien, otros
investigadores como Fisher, en 1972, observaron que utilizando denti-
na infectada en coniaclo con hidroxido de calcio y agua, ocurria un
efecto bactericida de la pasla al cabo de seis meses debido a la destruc-
cién de los microorganismos. Maisto y Capurro, en 1964 detectaron
la persistencia de un pH alcalino por un lapso de mas de 60 dias.

Segan Fisher, McCabe {1978) y Ribas (1979), citados por Goldberg
(1982), exislen dos lipos de preparados comerciales, fraguabas de

hidréxido de calcio:

1. [lidrofilicos, o sca. aquellos que se solubilizan en un medio acuoso.

liberando hidroxido de caleo.
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2. Hidrofobicos (tipo parafina) que no permiten la difusion de agua
en su estructura y, por lo tanto, no liberan hidréxido de calcio.
Cuando se coloca el hidréxido de calcio sobre una pulpa vital, su
accién cidustica provoca una zona de necrosis estéril y superfi-
cial con hemélisis y coagulacion de albtaminas, quedando
atenuada por la formacion de una capa subyacente compacta,
compuesta de carbonato de calcio (debida al CO2 de los tejidos) v

de proteinas, producto de la estimulacién dentinaria.

A pesar de las excelentes cualidades biologicas de la mezcla del
hidroxido de calcio en agua en contacto directo sobre la pulpa, 0o a
través de la dentina, dentro de sus propiedades fisicas, no cumple
con varios requisiios necesarios y convenientes para su empleo; ésta
fue una de las preocupaciones de Hermann en 1920. Al introducir el
hidréxido de calcio en odontologia como un preparado comercial, se
complemenié con algunas sustancias con la inlencion de mejorar
sus propiedades.

Con la divulgacién del valor clinico del hidréxido de calcio en el
campo odontolégico, surgié la necesidad de mejorar sus propiedades
fisicas, 1o que originé la fabricacion de un gran namero de productos
comerciales derivados de aquél. A esios produclos, los fabricanies
adicionaron suslancias que proporcionaran resistencia a la
compresion, resistencia al deslizamiento, cohesion, adhesion,
radioopacidad, entre las caracteristicas mas fmporlantes.

5in embargo, a pesar del complemento de esas susiancias, con

una finalidad bastanie descable. todo csiudiante y clinico deben
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considerar que ellas pueden interferir en la accién reparadora del
hidréxido de calcio, retardandola o impidiéndola. Como ejemplo,
Holland menciona la reaccién provocada por la pasta denominada
Hydrex, obtenida por la manipulacién de una base que contiene
hidréxido de calcio con un catalizador, cuyo componente principal €s
una resina. Si bien es cierto que esos aditivos le han conferido buenas
propiedades fisicas al producto, €l analisis histologico reveld el fracaso
en la mayoria de las pulpas tratadas con este aditivo.

Analizando la accion en protecciones directas de pulpas de dientes
de caballos, Holland observé necrosis en todas las pulpas estudiadas,
por lo que demosirs, una vez mas, que al afadir alguna sustancia al
hidroxido de calcio puro, puede modificar sus propiedades originales
y provocar una respuesta pulpar indeseable, con resultados clinicos
e histologicos negativos.

Los primeros trabajos realizados con éxilo datan de 1934 a 1941.
Después de la Segunda Guerra Mundial, su empleo fue generalizado
para iralamientos directos e indireclos de la pulpa, asi como para las
pulpotomias. Sin embargo, se consagro a partir de 1949, como mejor
farmaco para la reparaciéon pulpar cuando Teuscher y Zander y.
posteriormente, Zander y Class, demosiraron el mejor prondstice en
los casos tratados con hidréoxido de calcio y de esta manera
abandonaron poco a poco las protecciones directas con oxido de
zinc-eugenol.

A partir de esto, las expericnaias oblenidas por investigadores de
todo el mundo empezaron a ser publicadas por considerarse de un

gran valor didactico, destacando autorces como Mitchell y Shankwalker
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en 1958, Binnie y Mitchell (1973), quienes analizaron el potencial
osteogénico del hidréxido de calcio, detectando hueso heterotipico en
tejido subcutdneo de rata en relaciéon con el material implantado.
Spangberg, en 1969, observd que el hidréxido de caleio producia a
los dos dias un efecto irritante que retardaba la cicatrizacion, pero
después de este lapso la reparacién prosperaba rapidamente. Svejda,
en Checoslovaguia, en 1958 publicé que en recubrimientos directos
con hidréxido de caleio, éste fue superior a diversos medicamentos
como el hidréxido magnésico, cloruro magnésico, bicarbonato de
estroncio, restos de dentina y antibiéticos de amplio espectro como
tetraciclinas y cloranfenicol.

Otros méas, como Shayegh v colaboradores en Baltimore (19603,
afiadieron un antibidtico al hidréxido de calcio, tetraciclina y clorofenol
alcanforado, en exposiciones directas pulpares y encontraron 97%
de respuestas favorables; en ese mismo afo, Sekine recomendo
afiadirle sulfatiazol o yodolormo. Respecto de la aplicacion de
corticoides, Turell v colaboradores. en 1958, estudiaron la reaccion
pulpar ante el hidréxido de calcio, solo 0 asociado con el acelato de
corlisona. Observaron que con esla asociacion resuliaba un mejor
postoperalorio y abundante formacion de tejide fibroso y dentina.
Rappaport y Abramson, en Baltimore, en €l mismo ana, encontraron
hallazgos similares.

Con la finalidad de tornar al hidréxido de calcio mas cohesivo,
Berk recomienda su preparacion con una solucidon acucsa de
metileelulosa, que fue presentada en ¢l comercio con €l nombre

Pulpdent. Sckine. al considerar que ¢l hidroxido de caleio provocaba
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supuracion en la pulpa, realizd varias mezclas antibacterianas hasta
seleccionar el Calvital; éste obtuvo excelentes resultados tanto clinica
como histolaogicamente. Otro material, a base de hidréxido de caleio,
de mucha popularidad es el Dycal; éste se presenta en dos pastas,
que cuando son mezcladas reaccionan entre si, originando un cemenito
relativamente resistente, Stanley y Lundy, resaltan que el proceso de
reparaciém pulpar logrado con esta sustancia es diferente al que se
obtiene con hidréxido de calcio puro, situacién corroborada por
Tronstand, que menciona también una forma diversa de reparacion
pero efectiva tanto clinica como histolégica,

Mientras algunos autores sefialan al pH como un factor
determinante de los potenciales dentinarios y osteogénicos del
hidréxide de calcio, olros piensan que el propio calcio seria el elemento
causal. Respecto de la primera hipdiesis. Walss y Palterson (1977),
mencionaron que la mayor parle de las dudas estan en senlido de
gue Jas suslancias con pH similar no tienen el mismo efecto que éste.
Ademas, es importante considerar que el pH del hidréxido de calcio
se reduce al entrar en contacto con el tejido vive por la accidn
amortiguadora de éstos.

En relacion con la segunda hipdtesis. que se sugiere como causa
al calcio del propio compuesto Yoshida (1959), Sciaky y Pisanti (1960),
Alaya y Nounjamin (1969). demostraron. utilizando calcio radiactivo
¢n protecciones indirectas y directas, que cl calcio de la pasta no
forma parte de los tejidos duros que neoforman.

Eda (1981). Holland (1975) y Goldberg (1980), enlre otros,

scnalaban. sin embargo. que la capa superficial o cscara calcificada
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al comienzo de la formacién del tejido duro, contiene calcio en forma
de carbonato, el cual proviene de la pasta de hidroxido de calcio colo-
cada por el odontélogo, y el tejido duro constituido por debajo de dicha
capa se forma a partir de las sales minerales de los fluidos tisulares.

Heithersay, de Australia {1975}, consideraba que una gran
concentracién de iones calcio en la zona tratada es altamente
heneficiosa, pues disminuye la permeabilidad de los capilares y por
ello decrece la extravasacion de plasma. De esta manera se explica lo
que en la clinica acontece con respecto al poder antiexudativo del
hidréxido de calcio, haciendo mas favorable las condiciones para la
futura restauracién, asi como la disminucion del dolor postoperatorio.

A partir de esto. hay quienes, como Capurre (1970), el mismo
Heithersay (1975). y Tronstad (1976) entre otros, recomiendan el uso

del hidréxido de calcio como curacién provisoria entre sesiones.

5. TEcNICAS DE APEXIFICACION

Es imposible dividir en tres fases generales el método clinico para
crear este ambienie: acceso. insirumentacion. y colecacion del

hidroxido de calcio; los pasos especilicos son:

1. El {amano v lorma de la camara pulpar diclan la apertura del
acceso. El diente inmadure posee una cdmara pulpar grande ¢on
cuernoes que s¢ extienden hasia el aspecto incisal u oclusal. En
consecuencia dicho orificio debe ser mayor para eliminar todo ¢l
icjide necrdlico. También es necesario quitar el o las capas

dentinarias linguales a fin de oblener un aceeso en linea recta.
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2,

Se elimina toda la masa de la pulpa necrdtica o una porcion
grande de la misma entrelazando y rotando dos tiranervios
grandes.

Se determina la longitud de trabajo hasta el apice radiografico
para quitar mas tejide necrotico.

La instrumentacién definitiva se efectuara con limas tipo K en
un movimiento circunferencial de limado, comenzando con imas
grandes, Num. 80 o mayores, y llegando hasta la Nam. 140 de
ser preciso. No se recomienda usar las limas Hedstrom en dientes
con Apices abiertos pues es facil perforar las delgadas y fragiles
paredes de dentina apical con las estrias filosas. El objetivo de la
instrumentacién es la limpieza meticulosa y agrandamiento del
sistema de conducios radiculares, eliminando el lgjido pulpar
necralico ¥ la dentina infectada que cubre las paredes de los
conductos. Eslo reduce los productos del deterioro histico, ayuda
a solucionar la inflamacion periapical asi como la resorcitn dsea,
y permite la cicatrizacion. Se evitara instrumentar fuera del 4pice
radiogralico porque puede ocurrir hemorragia o liquidos histicos
que pasen de regreso hacia el conducto.

Colocacion del hidréxido de calcio: en alguna ocasion se efectué la
combinacién paramonoclorofenol con hidroxide de calcio para
disminuir la cantidad de baclerias en el conducto. Esla adicién
es innecesaria pues el mismo liene propiedades bactleriosialicas
y bactericidas. El sulfato de bario en proporcion de una parte por
nucve de hidraxdo de caleio brinda radiopacidad. La visibilidad

en la radiografia ¢s imporiante al poner ¢l primer incremento o
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“tapon” de hidroxido de calcio a fin de evitar que salga del apice,
situacion que podra causar una reaccion inflamatoria aguda. El
sulfato de bario puede distribuirse de modo uniforme a través de
la mezcla si se incorpora primero en ¢l liquida, seguide por el
polvo de hidréxido de calcio. La pasta que resulta tendra
consistencia seca, espesa, para poder condensarla vertical en el

conducto con minimo retrofhujo.

Aunque se prefiere no extruir el material fuera del apice, en ge-
neral la reaccion del tejido cede sin efectos adversos permanentes.

La técnica descrita por Webber es eficaz para la colocacion del

hidréxido de calcio.®
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Se pudieran sintetizar en dos las técnicas més conocidas para

inducir la apicoformacion en:

1. La técnica del hidréxido caleico-paraclorofenol alcanforado,
preconizada por Kaiser, Frank, Steiner y la mayor parte de los
endodoncistas y odontopediatras de Estados Unidos, y,
logicamente, dada la calidad y la profusidn de las revistas
periodicas norteamericanas, por los del mundo entero.

2. lLa técnica del hidroxido cilcico-yodoformo, preconizada por
Maisto Capurro v Maisto (1967), conocida y utilizada no sélo en
Argentina, sino en todos los paises de Iberoamérica, en Espafia,

en Portugal v en otros paises.

Ambas técnicas se pueden considerar como pertenecientes a las

pastas alcalinas resorbibles.

5.1 Técnica de Ia Escuela Norteamericana.

Paramonoclorofenol
slcanforade
Hidréwide | Yodotormo o
o carboximetilceluiosa

caleio Aqua desulade
SuMato de bario
Colofonia
Poliatilenglicat

Qxido de zinc-augencl (ZOE)

Fostato de tin
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En ésta se utiliza hidroxido de calcio-paramonoclorofencl alcanforado.

Es preconizada principalmente por Kaiser, Frank, Steiner y la mayor

parte de endodoncistas y odontopediatras de Estados Unidos. Debido

a la cantidad de trabajos de investigacion realizados por ellos y a la

divulgaciénn mundial a través de revistas especializadas, es proba-

blemente la técnica de mayor uso en los diversos paises.”!!

I.
2.

Anestesia convencional con las técnicas ya conocidas.
Aislamiento del campo operatorio, utilizando digue de gomay grapa.
Abertura vy acceso al nicho de la camara pulpar; éste debe ser
proporcional al diametro del conducto a fin de permitir mas
facilmentie la preparacidn ulterior del mismo.

Conductometria (hasta 1 antes de la zona divergente del apice).
Preparacién biomecéanica hasta 1 mm antes de] apice radiografico.
Aqui es necesario limar las paredes con presién lateral moderada,
va que por lo ancho del conducto, los insirumentos mas gruesos
pueden parecer insuficientes; se complementa todo lo anterior
con abundante irrigacién a base de hipoclorito de sodio y para
terminar, lavado 2. con solucién fisiologica o agua bidestilada.
Secado del interior del conducto utilizando conos de papel gruesocs
eslériles en forma invertida inicialmente. para después cambiar
la posicién a fin de aprovechar toda Ia punla de papel.
Preparacion de una pasta espesa a base de hidroxido de calcio
con paramone-clorofenol alcanforado hasla darle una consistencia
casi scea.

Introduccion de la pasta en el intenor del conducio mediante la
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utilizacién de un atacador largo, o bien limas tipo Holl perfecta-
mente calibradas hasta sobrepasar el dpice moderadamente,
evitando los excesos.

Limpieza del nicho de camara pulpar hasta cervical y colocacion
de una torrunda de algodén estéril seca y seilar a doble seilo, es
decir, se coloca Cavit o ZOE inicialmente, ¥ después fosfato de
zinc a fin de mantener intacta la curacion hasia la siguiente visita

del paciente.

Posibles alteraciones posoperatorias y su tratamiento

1.

Si el paciente se presenta a la primera sesion con fistula y ésta
persiste una vez transcurridos 15 dias o reaparece antes de la
siguiente cita, se recomienda repelir la sesidn inicial.

En caso dado de presentarse sintomas de reagudizacion hay que
eliminar la curacion y dejar el diente abierto, recomendandole al
paciente que bloquee la entrada del conducto con bolitas de
algoddn antes de ingerir alimentos, y que las elimine luego en la
limpieza de su boca. Una semana después se limpia el interior
del conducto y se sella temporalmenie para ver la evolucion: si
ésta es satisfacloria y no presenta exudado, entonces se repite la
sesion inicial,

Existen casos en los que Ia resorcién de la pasta se lieva a cabo
anics de lo plancado: en cslos casos serd necesario cilar al

pacienie cada mes o cada dos meses segim se considere.
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Las sesiones siguientes seran 6, 12, 18, y 24 meses después de

la sesidn inicial e incluiran:

1.

Control radiografico para verificar la apicoformacién [desarrollo
radicular y maduracion apical}. Si el apice no ha cerrado lo
suficiente vy si se observan signos de resorcion de la pasta, se
repite la sesidén inicial de manera periodica, con intervalos de dos
a tres anes.

Una vez observada radiograficamente la apicoformacion, se aisla
el campo operatorio v se procede a tomar la nueva conductometria
para observar la diferencia en la nueva longitud del diente, lo
que también ayudara a verificar si existe un impedimento apical
que evidencie ¢l cierre apical.

Una vez comprobados clinicamente la configuracion radicular, el
cierre apical, v la normalidad de la pieza y de los tejidos vecinos,
se procede a desobturar el conducto. retirando la pasta de
hidréxide de calcio para obturarlo de manera definitiva medianie

punias de gutapercha.

En México se ha modificado la técnica de la Escuela Norle-

americana; a los componenies de la pasta se ha afadido yodoformo

en una pequena cantidad (la parte triangular final de una espatula

para cemento) a {in de hacer visible y mas facil de conirolar

radiogralicamente la mezcla. De ahi en adelante, el procedimiento y

los pasos para inducir la apicoformacion son los msmos que utiliza

la Escucla Norlcamericana.
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5.2

Técnica de 1a Escuela Sudamericana

Preconizada inicialmente por Maisto-Capurro, esta téenica lleva en-

tre sus materiales principales, ademas del polvo de hidroxido de calcio,

yodoformo a partes iguales, los cuales van mezclados con solucién

acuosa de carboximetileelulosa o agua destilada en cantidad suficiente

para obiener una pasta de consistencia espesa.

.

® N e

10.

Pasos para realizarla;

Anestesia regional.

Aislamiento del campo operatorio.

Abertura y acceso proporcional al didametro del conductoe.
Lavado y eliminacién de detritos y restos pulpares de los
primeros dos tercios, usando como solucion agua de cal.
Conduclometria (medicién hasta 1 mm antes del apice).

Se lava y prepara el tercio apical.

Rectificacion de la preparacion biomecanica en lodos sus tercios.
Selava con agua de cal y se seca el interior del conducto radicular
con conos de papel absorbente gruesos y csiériles.
Preparacion de una pasila espesa a base de hidrdxido de calcio
puro y yodoformo a partes iguales: a ésta se anade
carboximetilce-lulosa o agua bidesiilada, hasta dar a la pasta
consistencia espesa.

Colocacién de la pasta en ¢l conduclo; esto pucde hacerse de
mancra mecanica (a través de un léntulo o espiral) o manual
por medio de una lima, a la que se le coloca un lope para

eslablecer su longitud, y finalmente con alacadores sc com-
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11.

pacta la pasta en el interior hasta lograr que la misma sobrepase
el apice de manera moderada.

Se limpia el nicho de la camara pulpar hasta el tercio cervical y
se coloca un doble sello a partir de ZOE y fosfato de zinc como
cementos de sellado provisionales, a fin de mantener intacta la

curacién hasta la siguiente visita del paciente.

Posibles alteraciones posoperatorias y su tratamiento

1.

Si durante la maniobra de conduccion de la pasta en el interior
del conducto, ésta se llegase a endurecer y secar por la evaporacion
del agua, es conveniente afiadirle de nuevo agua cuantas veces
se requiera para que vuelva a adquirir plasiicidad.

8i se llegase a presentar una nueva reagudizacion, puede
eliminarse la curacion y dejar el diente abierto, recomendandole
al paciente bloquear la entrada del conducto con una bolita de
algoddn antes de ingerir alimentos y que la elimine luego du-
ranle la limpieza de la boca. y una semana después volver a
limpiar el interior del conduclo sin colocar pasta, hasla que no
evolucione y cierre; cuando la evolucion sea salisfactoria y no

presente exudado, se repite la sesién inicial.

Sesiones siguientes:

1.

Control radiografico para deteclar el desarrollo y maduracion
apicales; de no ser asi, se reoblura peridédicamente, cambiando
la pasta cada dos o tres meses hasta que sc logre la apicofor-

macion.
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2, Una vez lograda esta tiltima, se aisla €l campo operatorio y se

procede a tomar nuevamente conductometria, la cual ayuda a
corroberar la evidencia clinica del cierre apical.

Se limpia el interior de la pared o las paredes del conducto de los
restos de pasta apicoformadores, de manera suave y gentil con €l
auxilio de una solucion inerte (solucion fisiolégica).

Obturacién definitiva con puntas de gutapercha convencionales,
extragruesas o elaboradas de acuerdo con el calibre del conducto
v cemento no resorbible. La ventaja de esta técnica es que se
realiza en una sola sesion, es sencilla y al alcance de cualquier

profesional.

Lasala (1968) ha modificado ligeramente esta téenica, pues el

paso clinico de la sobresaturacién con la pasta apicoformadora,

elimina la pasta contenida en €l conducto hasta 1.5 a 2 mm del apice.

Se lava y reobtura con la técnica convencional, cemento de conductos
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de la Téerca Sudamencana)
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no resorbible y condensacion lateral con conos de gutapercha, con el

objeto de condensar mejor la pasta reabsorbible; cuando ésta se

resorbe y se produce la apicoformacion, queda ya obturado el diente

de manera convencional y en una sola sesioén operatoria.”

5.3 Técnica Brasilefia

Después de realizar todos los pasos convencionales de un tratamiento

endodéncico (ya explicados), y estando el conducto radicular en

condiciones de ser obturado, los pasos siguientes son:

1.

Relleno total del interior del conducto radicular con una pasta a

base de:

Hidroxido de calcic 2.58
Sulfato de bario 05g
Colofonia 0.05g
Polietilenglicol 400 1.75¢

Esta es la [ormula desarrollada por el depariamenio de endo-
doncia de la Universidad de Araraquara de Sao Paolo, Brasil.
Esla pasla puede llevarse por medio de jeringas especiales,
ya gue se almacena la pasta en un carpule de plastico, o bien
puede portarse con un léntulo.
Restauracion con un material de obluracion provisional.
Control radiografico mensual.
Lucgo de comprobar clinica y radiograficamente el desarrollo y

macuracion apicales tres a seis meses despudés del acto operatorio
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inicial, estd indicada la obturacién definitiva signiendo los pasos

(ya explicados) de las técnicas norteamericana y sudamericana.

Las posibles alteraciones incluyen que la falta de comprobacion
del cierre apical sea la indicacién de una nueva aplicaciéon de la
pasta apicoformadora por tres meses mas, siempre con ¢l control
radiografico mensual.

Para la elaboracion del cono de gutapercha principal, éste puede
moldearse utilizando los calibres extragruesos y con calor o solventes.
Se lleva al fondo del conducto radicular para que se copie la forma

anatdmica, asi se evita la posibilidad de que queden espacios vacios.

Hidréxido de calclo

+ Materal
Sultato do bario 1ermporal

Jetinga espacial +

con émbolo roscable | Colofonia 2
¥ tubo con hidréxida +
ds calcio Pelistilanglicol
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Holland y cols. (Aracatuba, Sao Paulo, 1971) investigaron en perros
la accién del hidroxido calcico solo ¢ asociade al yodoformo, no
hallaron diferencia alguna y estimaron que la radiopacidad es la
propiedad mas importante del yodoformo. La efectividad de la aso-
ciacién de estos dos farmacos fue también estudiada por Holland y
cols. en (1973), y observaron que se formaba una barrera por aposicion
de tejido duro en el foramen apical o a corta distancia de €l
Michanowicz {Pittsburgh, 1967) ha publicado una técnica de pas-
tas alcalinas, en la cual emplean una simple pasta de hidroxido calcico
y agua que es llevada al pice para después obturar el conducte con
meétodos convencionales de condensacion lateral con conos de

gutapercha y cemenio de conductos.

Técnicas opcionales para poner hidroxido de calcio

Se usan otros métodos para colocar el hidroxide de calcio. Krell y
Madison recomendaron la técnica de la pistola Messing; es muy eficaz
y se emplea hidroxido de calcio seco condensado en incrementos con
empacadores. También se pucde emplear ¢l 1éntulo espiral aunque
puede ser peligroso por la extrusién de pasia fuera del apice. Puede
suceder lo mismo al usar el compactador McSpadden.

También se emplean para la apicoformacion las técnicas para la
barrera apical artificial, que uiilizan un tapén de particulas dentinarias,
polvo sceo de CalOH). o flosfato tricalcico. Si se logra un tapén apical
adecuado, la barrera permite la obluracién inmediata con gutapercha.
Kocnigs y cols. encontraron que ¢l fosfato Lricdleico fue tan eficaz como

¢l hidréxido de calcio para formar esia barrera artilicial,
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Es critico lograr un buen sellado durante la fase terapéutica para
el éxito del cierre apical. 5ila saliva y las bacterias penetran al diente
por un sellado coronario defectuoso, todo el proceso de apicoformacion
pudiera fallar. En consecuencia, es imperativo usar en el orificio del
acceso un material solide de obturacion que forme un sellado corpo-
ral adecuado. El Cavit no es un compuesto deseable pues se disolvera;
el IRM es mejor, pero puede desmoronarse v permitir la filiracién. En
consecuencia, se recomienda la resina compuesta para los dientes

anteriores v la amalgama para los posteriores.®

6. PROGRAMA DE SEGUIMIENTO

Después de colocar el hidroxido de calcio, es necesario volver a ver al

paciente a las seis semanas porque los liquidos del tejide periapical

Colocacion de Hidrdxido de caleio con
portamalgama o condensadores endodéncicos
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Jeringa de Messing con sus puntas de varios tamarios

pueden disolver el hidroxido de calcio. Aun si la pasta original se
nota densa en los examenes radiograficos, es necesario abrir el diente
y revisarlo con una lima grande, la milad coronal del material puede
eslar seca, pero la apical pudiera enconirarse mojada y blanda. Es
precise desbridar con Lodo cuidado el conducto, usando un
movimiento inicial de ensanchacdo para retirar el hidroxido de calcio,
seguido por el limado circunferencial y abundante irrigacion a fin de

"refrescar” las paredes del conducto. Luego sc secan éstas, se inserta
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pasta fresca y se coloca la restauracion coronal. Se cita al paciente
para revision en tres meses y luego en seis, y se cambia el hidroxido
de calcio si la densidad radiografica es menor que en la cita anterior.
Al mismo tiempo, se examina con atencion la radiografia para localizar
cualquier rasiro de una barrera calcificada (radiopaca). Muchas
ocasiones no es visible en la pelicula pero puede verificarse por sondeo
tactil con una lima Num. 30. 5i ésta no atraviesa el apice, hay cierre
suficiente y el diente esta listo para la obturacién con gutapercha.

Si no clerra después de seis meses, se cita al paciente en intervalos
de tres a seis meses a partir de entonces, y se repiten los examenes
radiograficos y tactiles hasta verificar el cierre o el fracaso. Se cam-
bia el hidroxido de calcio cuando esté indicado, pero se establecera
un limite de tiempo. Se debe reconocer el fracasc si no hay cierre
luego de los anos; entonces esta indicada la inlervencion quirirgica
periapical.

Cuando hay una barrera apical, e! conduclo estd listo para la
obluracién. De nuevo es necesario desbridar a conciencia el conducto
con limas grandes e irrigacion copiosa. No es raro encontrar una
masa de tejido de granulacién coronal a la barrera calcificada. Es
indispensable quilarla y controlar la hemorragia antes de obturar.
Preparara la porcion apical del conducto siempre que sea posible,
con un lope o asiento apical a fin de facililar la condensacién de
gulapercha. Como ¢l conduclo lipieo €s muy grande y presenta
numerosas irregularidades, muchas veces se emplea una punta

prefabricada reblandecida en eloroformo.
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Histopatologia
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Ya dejamos establecido que el control clinico-radiografico periodico
es el medio de que disponemos en la practica diaria para confirmar el
éxito o el fracaso de la intervencion realizada. Y estudiamos también,
detalladamente, hasta dénde es posible conocer, a través dela imagen
radiografica, la evolucién histoldgica que sufren los tejidos periapicales
y el apice radicular, después de realizados los distintos tratamientos
endodédncicos.

En varios estudios se analizd la naturaleza de este “puente.”
Steiner y VanHassel identificaron el material como cemento y
sugirieron se formaba a partir de la periferia apical en anillos
concéntricos decrecientes. Sin embargo, no habia cierre completo.
England y Best también encontraron caracteristicas similares a las
del cemento celular que era bastante poroso. Notaron clertas
semejanzas obvias del material en el puenie al cemento celular en el
apice de una raiz normal. No obstante, la diferencia principal fue la
mayor porosidad del puente en el dpice del diente tratado y la falta de
continuidad o “rotura” en el puente a ciertos niveles.

En consecuencia. es evidente que ¢l puente de calcificacion
resultante de la apicoformacion estid compuesto por un material muy
similar, si no idéntico. al cemento con muchos hoyos y pasajes
abicrlos. Es posible que la descomposicion del igjido blando atrapado
en el puente favorezca el fracaso a largo plazo en ciertos casos luego
de obturar ¢l conducto y terminar el tratamicnto.

La apicoformacién es un hecho radiografico comprobado y su
comprobacion insirumental tambi¢n. Hay pocos trabajos elaborados

y publicados sobre la histopalologia de la reparacion.




Agicoformacidn en dientes con necrosis provocada por tratmatismos

Hay autores, como Frank (1967), para quienes la vaina de Hertwig
es de vital importancia en la apicoformacién, aunque antes se creia
que se podia destruir en las lesiones periapicales. Hoy se acepia que,
después de un periodo de inactividad, puede quedar vital y reiniciar
su funcién una vez que desaparece la funcién.

En cambio, investigadores como Steiner (1968), un ano mas tarde,
no confirmaron con exactitud la identidad histoldgica de los tejidos
neoformados en apicoformacion, que podia ser dentina, cemento,

hueso o tejido fibroso calcificado.

Lasala, cita que en 1970, Heithersay publicd los hallazgos
obtenidos sobre 21 casos de apicoformacion tratados con Pulpdent
(hidréxido de calcio-metileelulosa), obturando en la misma sesién

con Cavit y amalgama.

Los resuitados después de una observacion de 14 a 75 meses fue
la siguienie: apicolormacion completa en 14 dientes. parcial en cinco,
nula en dos, un iotal de 19 éxitos clinicos de 21 dientles. El citado

aulor australiano enconird los siguientes hallazgos histologicos:

1. El tejido neoformado, tanto dentro como fuera del conducto,
comprendia lejido pulpar, dentina interglobular, cemento y fibras
de la membrana periodontal.

2. Dos capas de deniina interglobular se formaron dentro y junto al
conducio primario.

3. Capas amplias de cemento celular y acelular: éstas cubrieron el
i¢jido neoformado y se extendicron mas alld de la union con la

raiz primitiva.
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En 1980, Mondragon valoré 20 tratamientos de apicoformacién
en pacientes de ambos sexos con edades entre ocho y 12 afios, por
un pericdo de tres a seis meses, utilizando en 10 casos hidrixido de
calcio y para monoclorofenol alcanforado, y, en los otros 10, hidréxido
de calcio, yodoformo y agua destilada.

Los resultados clinicos obtenidos fueron satisfactorios, ya que se
logré el objetivo deseado con la utilizacién de ambas pastas; sin
embargo, en la mezcla usada en el primer grupo fue evidente la
tendencia a un crecimiento mayor de la zona radiculoapical.

De todo lo anterior es posible pensar y especular que el epitelio
quiza sea resistente a los cambios inflamatorios, y que en estos casos
la vaina de Hertwig tal vez sobreviva y quede en capacidad de continuar
su funcion ¥ organizar el desarrollo radicular, cuando se elimina el
proceso inflamatorio.

Lo que es innegable, por todo lo expuesto, es que el hidroxido de
calcio es considerado por la gran mayoria de los autores, como un
malerial de gran potlencial osteogénico. quizd porque gjerce una accidn
favorable en viriud de su alta alcalinidad o porque los iones de calcio
pueden allerar la permeabilidad local capilar, favoreciendo la
reparacion.

Pero es un hecho innegable que la reparacion se produce cuando
los tejidos periapicales, como menciona Lasala, “perciben” que ha
desaparecido la infeccion, que no existen microorganismos ni
suslancias extranas o léxicas, ni protcinas degradadas. Sin embargo.
cs posible que. a pesar de los éxilos conseguidos con ¢l hidroxido de

calcio solo 0 acompafado de paramonoclorofenol, yodoformo, y sulfato
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le bario, lo bésico e imprescindible sea eliminar del conducto aquello
que hostiga y perturba.

Posteriormente, Heitersay (1975) ha descrito los distintos tipos
que se conocen de apicoformacion, en general en forma de capula y
algunas veces con un conducto o apertura lateral o formacion de un
puente calcificado, limitando un &pice casi normal.

En los ultimos afios han aparecido interesantes trabajos de
investigacién, con la aplicacidn de otros productos experimentales
exentos de la alcalinidad del hidroxido calcico Koenings y cols. (Ohio,
1975) v Roberts y Brilliant (1975) han experimentado el fosfate
tricalcico ceramico reabsorbible. Nevins y cols. (Nueva York, 1975 v
1976) han estudiado el aceite de un gel de colageno y fosfato calcico,
como yoduro potdsico, que en dientes con la pulpa necrdtica y dpice
inmaduro eslimularia la diferenciacion celular y la formacién de una
cicatriz mineralizada.

Cuando es necesario obturar un diente inmaduro, por no haber
logrado la apicoformacion o por otras causas. se recomienda la
obturacion con amalgama de plala, previo empaquelamiento de la
region apical con celulosa oxidada [Surgicel), llevada en pequerios
trocitos y por medio de un atacador hasta 1 mm del limite del apice
inmaduro, lo gque permite una correcla condensacion de la amalgama,
sin que pueda sobrepasar el dpice. Aulores de la calidad de Frank y
Heirthsay son también de la misma opinién y quizas ello juslifique
los resultados obtenidos con medicamentos diversos o con
obturaciones ligeramentie cortas, logrando en {odos los casos una

formacion apical en breve lapso.
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Cuando se efectiia una valoracién macroscépica v microscdpica
de la apexificacion experimental, se determina un nueva formacién
del apice de estructura que no es soélida, sino que tiene una
configuracién de queso suizo.

Las intervenciones de apexificacion estimulan el funcicnamiento
de esta vaina, para continuar el desarrollo apical. Otros autores
mantienen que el potencial osteogénico del hidroxido célcico crea
una masa calcificada adyacente (posiblemente por el elevado pH del
material), que produce el cierre, sin ninguna relacién con la vaina
radicular previa. No obstante, las técnicas en las que se utilizan
materiales diferentes a los de pH elevado también consiguen un buen
resultado.

En cualquier caso, se forma una barrera mineralizada que permite
condensar clinicamente el conduclo radicular, previamente
inaccesible. El desarrollo radicular después de las intervenciones de
apexificaciéon generalmente da lugar a una forma dislinia a Ia
morfologia de la raiz con un desarrollo normal. A veces se acorta la
raiz o se ensancha el conduclo. adelgazandose las paredes laterales
o incluso una conicidad invertida. Por eso, ante la minima sospecha
de que 1a pulpa del diente con desarrollo apical incompleto tenga
vitalidad, es preferible realizar 1a pulpotomia. Si no se observa el
resullado apelecido después de una observacion cuidadosa, puede
Tecurrirse a la téenica de apexificacion.®!

Curiosamenle, sc observan radiografias de algunos pacientes con
una configuracion de la raiz caracterislica de apexificacién, Sin em-

bargo. cl pacicnie afirma no haber acudido nunca al dentista ni haber
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recibide jamas tratamiento del diente afectado. Ham y cols.
describieron que el cultivo negativo se asociaba a un prondstico mucho
mas favorable del continuo de desarrollo apical. Sin embargo, se han
observado casos de apexificacién en los que el conducio esta
intensamente contaminado. No obstante, parece légico pensar que la
curacidn es mas sencilla cuando no existe contaminacion microbiana.
Por tanto, si se pierde ¢l sellado durante el tratamiento, no se debe
intentar aplicar la pasta de apexificacién, ni la obturaciéon del
conducto, sino que hay que desbridar, irrigar y cerrar de nuevo para

poder efectuar el tratamiento adecuado en la siguiente sesion.”

Cortes histoldgicos de un puente
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