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INTRODUCCION

En muchas ocasiones un desafortunado accidente suele ocurrir
durante el tratamiento endoddniico, ya sea al preparar el acceso © durante la

instrumentacion de los conductos.

Estos factores pueden hacer que se modifique el prondstico del diente
a tratar, uno de estos accidentes puede ser la perforaciéon tanto coronal
como radicular, esto regularmente es ocasionado por un  conacimiento
deficiente acerca de la anatomia pulpar, asi como un mal procedimiento al

realizar el tratamiento endoddntico

En esta iatrogenia se ve implicado el periodonto, es por eso que
debemos estar conscientes de los tejidos de soporte que lo componen, su
inervacion, vascularizacion, asi como también de la reaccidn que este
presente a la perforacion, normalmente se presenta una inflamacion  que
puede variar, desde aguda hasta cranica. De ahi la importancia de conocer
fos mecanismos de defensa del organismo, en este caso del ligamento
periodontal, las células gue participan en dicha reaccion, asi como la

evolucion que pueda tener la inflamacion que se presente.

Debido a esto se hard una cuidadosa seleccion del tipo de material
que se empleara para sellar dicha perforacién, tratando que sea
biocompatible, que tenga un buen sellado y habilidad de inducir
osteogénesis y cementogénesis,



De todo esto dependera el prondstico faverable que pueda tener la
cicatrizacion de una perforacion, y por io tanfo del éxifo que tendra el

fratamiento de conductos a realizar.



CAPITULO 1

ANATOMIA DE CAMARA PULPAR Y CONDUCTOS
RADICULARES

1.1 IMPORTANCIA DE LA ANATOMIA PULPAR.

El conocimiento de la anatomia pulpar vy de los conductos radiculares es
condicidn previa a cualquier tratamiento endoddntico. Este diagndstico
anatomico puede variar por diversos factores fisioldgicos y patolégicos,

ademas de los individuales. Por lo tanto se tendra presente lo siguiente:

a) Conocer la forma, el tamano, la topografia y disposicién de la pulpa y los

conductos radiculares del diente por tratar.

b) Ademas de adaptar estas caracteristicas a la edad del diente y los

procesos patoldgicos que hayan podidoe modificar la anatomia y estructura
pulpares,

¢) Deducir, mediante la inspeccion visual de la corona y especialmente de las
radiografias preoperatorias, las condiciones anatémicas pulpares méas
probables.



1.2MORFOLOGIA DE LA CAMARA PULPAR

La puipa dentaria ocupa el centro geométrico del diente vy esta

rodeada por dentina. Se divide en:
-Camara pulpar

-Pulpa radicular,

Esta divisién es para dientes con varios conductos, pero en los que
poseen un sclo conducto no existe diferencia ostensible y la divisién se hace

mediante un plano imaginario gue cortase la pulpa a nivel del cuellc dentario.

Debajo de cada cuspide se encuentra una prolongacion mas o menos
aguda de la pulpa, denominada cuerno pulpar.

En los dientes de un solo conducto, el piso pulpar no tiene una
delimitacion precisa como en los que poseen varios conductos, y la pulpa

coronaria se va estrechando gradualmente hasta el foramen apical.

Por el contrario, en los dientes de vanos conductos, en el piso pulpar
se inician los conductos, en él podemos encontrar el rosfrum canalium, el
cual debemos respetar durante el trabajo endodontico y visualizarlo
ampliamente'",

La forma de disefio final reflejara con precision la forma de la camara

pulpar. Por gjemplo, el pisc de la camara pulpar de un molar es de forma



triangular, debido a la posicion triangular de los orificios de los fres
conducios. La forma triangular se extiende por las paredes de lz2 cavidad

hasta la superficie oclusal, por [o que la cavidad oclusal final debera tener
forma triangular.®

1.3 MORFOLOGIA DE CONDUCTOS RADICULARES

Es necesario fener presente un amplio conocimiento anatomico y
recurrir a las radiografias, tanto directas como con material de contraste,
instrumentos o material de obturacion, asi como al tacto digitoinstrumental,
para poder conocer correctamente los distintos accidentes de numero, forma,

direccion, disposicion, que los conductos radiculares puedan tener.

Se denomina “sistema de conductos radiculares”, sobre todo en las
raices de dientes posteriores, al complejo plexa pulpar formado por el
entrecruzamiento de los conductos colaterales, bifurcados, confluentes,
laterales, interconductos y recurrentes, creando un intrincado procesc
reticular que llega hasta los conductos secundarics y accesorios del delta
apical.

1.3.1 NUMERO
Dientes superiores
Los incisivos y caninos superiores tienen un solo conducto principal

El primer premolar podra poseer una raiz solamente, dos fusionadas,
dos raices independientes y en ocasiones tres, pero lo que interesa

realmente es que puede tener 1, 2 0 3 conductos. El hallazgo de un solo



conducto es poco frecuente, y se trata de un conducto aplanado en sentido
mesiodistal. El mayor porcentaje del primer premolar presenta dos
conductos, independientes, fusionados o bifurcados, denominados vestibular
y palatino

El segundo premolar superior puede tener un solo conducto aplanado
en sentido mesiodistal (sobre todo en el tercio cervical) o dos conductos

(vestibular y palatino) bien sea independientes, confluentes o bifurcados.

El primer molar superior tiene 3 raices. La raiz mesiovestibular, al ser
aplanada en sentido mesiodistal, posee un complejo sistema de conductos, a
veces tiene 1 solo conducto de tipo taminar, pero el 50% de los casos poseen
2 conductos o vias de acceso, denominados mesiovestibular y mesiopalatino,
y en ocasiones un conducto denominade mesiovestibular, mesiocentral vy
mesiopalatino. La raiz distovestibular tiene 1 conducto, pero puede presentar
2 conductos, llamados distovestibular y distopalatine. La raiz palatina suele
tener 1 solo conductc amplic y de facil hallazgo, pero a veces pueden

encontrarse 2 conductos.

El segundo molar superior tiene caracteristicas morfologicas similares
que el primero, aunque el nimero de conductos de la raiz mesiovestibular es

de solo un conducto, un distovestibular y un patatino.

Dientes inferiores

La tipica forma de la camara pulpar y de ios conductos de los incisivos

inferiores, muy aplanada en sentido mesiodistal, ofrece un elevado nimero



de estos dientes con dos conductos, uno vestibular y otro lingual,

independientes, confluentes o bifurcados.

El canino inferior generalmente tiene un $olo conducto, pero algunas

veces posee dos.

Los premolares inferiores tienen solo un conducto, aunque pueden
iener dos.

El primer molar inferior tiene en su raiz mesial generalmente dos
conductos bien delimifados vy relativamente estrechos llamados
mesiovestibular y mesiolingual, mientras que la raiz distal puede tener 1 solo
conducto amplio y aplanado en sentido mesiodistal, o 2 conductos
denominados distovestibular y distolingual.

Ei segundo molar inferior puede tener 1,2,3,4 o 5 conductos, aunque

generalmente tiene 3.

1.3.2 FORMA

Muchos conductos son de seccion casi circular, como lo son los de
incisivos cenfrales superiores, mesiales de molares inferiores, palatinos y
distovestibulares de molares superiores, y frecuentemente los de premolares

supericres con dos conductes.



Pero en ofros dientes, los conductos suelen ser aplanados en sentido
mesiodistal en mayor o menor cuantia, como lo son incisivos y caninos
inferiores, premolares inferiores, conducto distal dnico en molares inferiores,
conducto (nico en premolares superiores, conducto Unico mesiovestibular en

molares superiores y ligeramente caninos e incisivos laterales superiores.

Por lo general, todos los conductos tienden a ser de seccion circular
en el tercio apical, pero los aplanados pueden tener seccidn oval o eliptica, e

incluso laminar y en forma de “8” en el tercio medio y cervical o coronario.

1.3.3 DIRECCION

Los conductos pueden ser rectos, como en la mayor parte de los
incisivos centrales superiores, pero se considera como normal cierta
tendencia a curvarse débilmente hacia distal. Esta desviacion o curva, seria
una adaptacion funcional a las arterias que alimentan al diente, pero en
ocasiones la curva es mas intensa y puede llegar a formar encorvaduras,

acodamiento v dilaceracicnes.

1.3.4 DISPOSICION

E! conducto se continga por lo general hasta el apice uniformemente,
pero puede presentar aigunas veces los siguientes accidentes de
disposiciaon:

« Bifurcarse para luego fusionarse

= Bifurcarse, para después fusionarse y volverse a bifurcar.



Si en la camara se criginan dos conductos estos pueden ser:
« Independientemente paralelos
+ Paralelos, pero intercomunicados
+ Dos conductos fusionados

« Fusionados, pero luego bifurcados™

Pero el sistema de conductos radiculares de los dientes humanos
puede ser extremadamente complejo, puede variar de un diente a otro, pero

por lo general siguen un patron morfolagico del conducto radicular.?®

La relacién entre la preparacion de la cavidad endodéntica y Ia
anatomia pulpar es inflexible e inseparable. Para poder dominar el concepto
anatomico de la preparacion de fa cavidad, el cirujano dentista debe formarse
una imagen mental tridimensional del interior del diente, desde el cuerno
pulpar hasta el agujero apicai, con tal que pueda mpiar y ensanchar con

precisidon y obturar el espacio total de la cdmara pulpar,

A menudo, el nimero ¢ la anatomia de los conductos determinaran las
modificacicnes de la preparacion de la cavidad. Por ejemplo, si se encuentra
un cuarfo conducto o se sospecha que este existe en un molar, la
preparacion deherd agrandarse para permitic el libre acceso al conducio
adicional. Por otra parte, se ha puesto "de moda" agrandar excesivamente
las preparaciones de cavidades para poder introducir instrumentos grandes
que se utilizan en la preparacion u obturacion de los conductos. Esto viola 1as

normas basicas de la preparacion de cavidades endodénticas.®



CAPITULO 2

PERIODONTO SANO

2.1 TEJIDOS DE SOPORTE

La region periodontal esta constituida por los tejidos que soportan el

diente, esto es, la mucosa oral, ligamento periodontal, hueso alveolar y
cemento radicular,

Desde un punto de vista fisioldgice el periodonto lo podemos dividir en
dos variedades:

+ Periodonto de proteccion: que es la encia

» Periodonto de insercion: que es el ligamento periodontal, cemento
radicular y hueso alveolar.

Los tejidos periodontales, nc sélo insertan el diente en el alveolo, sino que

también ayudan a soportar las fuerzas generadas por la masticacion,
fonacion vy deglucicn.

E! periodonto se desarrolla embriologicamente a partir del ectodermo
(epitelic) vy mesodermo (conjuntivo de la encia, cemento, ligamento
periodontal y hueso alveolar)

o



Segln va evolucionando el germen dental, el saco se va organizando
con lo que las células de la parte externa formaran el hueso alveolar y las de
la parte interna seran los cementoblasios que formaran cemento y las
centrales se diferenciaran en fibroblastos que organizaran el ligamento

periodontal.

2.2 ENCIA

ENCIA MARGINAL O ENCIA LIBRE: Es la region terminal de la encia que

bordea los dientes a manera de collar.

ENCA INTERDENTARIA: Es aquella regidn de la encia que se sitla en los
espacios interdentarios, en las éreas de contacto de los dientes. Se situan las
papilas, una en el lado vestibular vy otra en el lado lingual, separadas ambas

por una depresion o valle liamado col.

ENCIA INSERTADA, FIJA O ADHERIDA: Se extiende desde la hendidura
gingival hasta |a linea mucogingival, aunque en la regidon palatina no existe
una clara delimitacién entre la encia insertada y la mucosa palatina. Sus
caracteristicas de firmeza y resistencia hacen que defienda las estructuras

periodontales de los ataques del exterior.

2.3 LIGAMENTO PERICDONTAL

Es lz estructura del tejido conectivo que mantiene el diente en el

alveolo, rodeando la raiz dentaria y uniéndoia con el hueso alveolar?



Los dientes se unen al alveolo por medio de haces de colagena (fibras
principales), separadas por telido conectivo laxo que contiene vasos
sanguineos, linfaticos y nervios. Dicho ligamento funciona como mecanismo
de soporte y fijacidn dental v se denomina ligamento periodontal.®> Se
distribuye en los siguientes grupos:

+ Grupo transeptal: Se extiende interproximalmente sobre el
tabique interdentario y se inserfan en el cemento del diente

vecing,

e Grupo de la cresta alveolar: Que se extienden oblicuamente
desde el cemento, por debajo de la insercién epitelial, hasta la
cresta alveolar.

= Grupo horizontal: que van en angulo recio respecto del gje
mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveclar.

Impiden los movimientos laterales del diente.

+ Grupo oblicuo: que van desde el cemento en direccién
coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso. Es el grupo
mas grande del ligamento. Soporta el gran empuje de las
fuerzas masticatorias.

« Grupo aptcal: que va desde el cemento hasta el hueso en la

region del fondo def alveolo. Impide la extrusion del diente.

1



Las células principales son fibroblasios, células endoteliales,
osteoblastos y osteoclastos, cementoblastos, macréfagos y restos epiteliales
de Malassez.

La vascularizacién del ligamento periodontal deriva de los vasos
alveolares superiores inferiores a fravés de: vasos apicales, vasos desde ¢l
hueso alveolar, vasos desde el margen gingival, estos vasos tienen multiples
anastomosis enire si, formando un plexo reticular en forma de canastilla a

través del espacio periodontal.

Los linfaticos llevan la linfa al conducto dentario inferior en la
mandibula y al conducto infraorbitarioc en el maxilar superior y al grupo

submaxilar de ganglios linfaticos.

l.a inervacion del ligamento pericdontal es rica transmitiéndose las

sensaciones tactiles de presidn y dolor a través de las ramas del trigémino.

Las funciones del ligamento pericdontal son:
+ Transmitir las fuerzas oclusales al hueso
« Formativa: actda en la formacion y reabsorcion de los tejidos.

e Nutritiva y sensorial: por su rica vascularizacion, tanto sanguinea

come linfatica, asi como su abundante inervacion.



2.4 CEMENTO:

Es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la capa externa de
[a raiz dentaria. Carece de inervacidn, aporte sanguineo directo y drenaje
linfatico. Cubre Ia totalidad de la superficie radicular y en ocasiones, parte de

la corona.®

Existen dos clases de cemento: acelular y celular. El cemento acelular
cubre siempre la parte cervical del diente, es transparente y amorio,
compuesto por cementoblastos. El celular cubre la porcién apical de la raiz,
tiene una disposicion menos uniforme que la del cemento acelular. El
cemento no puede restituirse como el hueso, pero si puede continuar su

crecimiento mediante la aposicion de nuevas capas.®

L.a funcién del cementa es transmitir las fuerzas oclusales al ligamento
periodontal.

2.5 HUESO ALVEOLAR:

El hueso alveolar forma y sosiiene los alvéolos dentarios. Esta
compuesto por la pared interna del alveolo, la lamina cribiforme, formada por
hueso compacto, el hueso de sostén, formado por hueso esponjoso,

trabecular y por las tablas vestibular y palatina, también de hueso.®

A este hueso compacto y delgado, lo traspasan numerosas y
pequefias aberturas por {as cuales penetran vasos sanguineos y linfaticos asi

como fibras nerviosas. El hueso alveolar contiene las terminaciones



adheridas de las fibras de tejido conective del ligamento periodontal (fibras
de Sharpey).®

Se compone de la matriz calcificada y de los osteocitos encerrados en
cavidades o lagunas. Estos envian una serie de prolongaciones o
ramificaciones a través de los canaliculos, que forman una red que se
anastomosa y entrecruza y que fiene una gran importancia como
transportadora de oxigeno y nutrientes desde el sistema vascular v la
eliminacidn de sustancias metabdlicas. Los osteoclastos se ven a menudo en
la superficie del hueso.®

La resorcién y aposicion de hueso pueden suceder de modo
simultaneo en las superficies cercanas. El hueso alveolar es depositado junto

al ligamento periodontal y se sostiene a si mismo por el hueso de soporte.®

18



CAPITULO 3

DEFINICION DE PERFORACIONES DURANTE EL
TRATAMIENTO ENDODONTICO

Las perforaciones cperatorias durante el tratamiento se definen como
complicaciones accidentales que crean un orificic artificial en =l diente,
comunicande la camara pulpar o el conducto radicular con el tejido
periodontal. Esta complicacién puede darse al intentar localizar o ensanchar
el conducto radicular. Las perforaciones obedecen a traumatismos o

alteraciones de la pulpa o del ligamento periodontal *

El dentista experimenta un sentimiento de culpa cuando se produce la
perforacion. Aunque se comprende esta actitud, es necesario encuadrarla de
una forma correcta. Si el diente no precisara tratamiento endoddntico, la
perforacion no se hubiera producido. Por eso, la causa de la perforacion
trasciende a la sesion en [a que se produjo el accidente. Aunque esta tecria
parece simplista, esta plenamente justificada. La perforacion se debe sellar lo
antes posible, si es que se desea obtener un resultado éptimo. Las
posibilidades de éxito disminuyen considerablemente cuando la perforacion
se cierra en una sesion posterior a la de su aparicion y mucho mejor en la
misma sesion. El dentista debe mantener la caima y efectuar la reparacién en
el momento en que se produce la perforacion, esperando obtener el mejor
resultado.

16



3.1 CLASIFICACION DE PERFORACIONES
Durante la preparacion del accesc:
» Coronaria

+« Enla furcacién

Durante la instrumentacién del conducto:
¢ Coronaria
s Lateral

« Apical

3.2 DIENTES CON MAYOR INDICE DE PERFORACION

Como precaucion contra este accidente, es menester estudiar la

alineacion del diente en el arco y sus relaciones con los adyacentes.

Es probablemente en los premolares inferiores donde se produce el
mayor niimero de perforaciones, por ser estrechos en sentido mesiodistal v

debido a la inclinacion hacia lingual de las raices.”

En los premolares superiores, cuya camara pulpar se encuentra
ubicada mesialmente y donde [a perforacion se produce con frecuencia en
distal.™



También el piso de la camara de los molares puede ser perforado al
tratar de localizar |a entrada de Jos conductos.”

3.3 INDICADORES DE PERFORACION

Debido a la lesion del Ligamento Periodontal, un indicador principal de
perforacion coronal, radicular, o furcacién durante la preparacion del acceso
es la aparicién slbita de hemorragia persistente.?’ Es un detrame de sangre,
lento pero constante, Este sintorma también suele observarse durante la
extraccion de la pulpa vital de un conducto de pequefias dimensiones, por lo
que no indica necesariamente la existencia de perforacién. Sin embargo,
conforme se ensancha el falso conducto, el derrame no sdlo no disminuye,
sino que aumenta. Los intentos de secado con las puntas de papel son

inGtiles.??

En el momento de producirse la perforacidon es necesario establecer,
con la ayuda de la radiografia, su posicidn exacta. Si la perforacion es lateral,
se localiza facilmante en la radiografia por medic de una sonda ¢ lima,
colocada previamente en el conducto.” Si [a perforacién es vestibular o
lingual, la trasiluminacion y una exploracidn minuciosa nos ayudaran a

localizar la altura en que el instrumento sale del conducto.

La radiografia indica la relacion entre el conducto verdadero vy la

perforacion, aportando asi otra referencia para la busqueda correcta.®



La radiografia en proyeccion vestibulolingual, proporciona sélo una
vista bidimensional de lo que es en realidad un problema fridimensional. Si se
pudiera llevar a cabo una proyeccion radiografica mesiodistal, se encontraria
que la pulpa del segundo premolar maxilar tiene la forma de una cinta plana y

convergente y no de un “hilo” redondo, seglin se observa en la radiografia
inicial.®
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CAPITULO 4

PERFORACIONES DURANTE LA PREPARACION DEL
ACCESO

4.1 CAUSAS
Estas perforaciones pueden ocurrir

e Durante el tallado de la cavidad de acceso con instrumental rotatorio,

como puede ser la desviacién de la fresa al realizar dicho acceso.

e En el piso de la camara vy en la furcacion de los dientes
multirradiculares.

Las causas pueden ser:

1. Por desconocer la anatomia topografica, la direccion del eje

dentario, la relacion de la cara triturante con €l gje de la fresa.

2. Por falta de un corecto analisis de la radiografia preoperatoria
{calcificaciones, cérmaras estrechas, etc. } por alteraciones del piso
de la camara pulpar en tratamiento anteriores y durante la

remocion de dentina reblandecida con instrumental de mano. Es

MY



imprescindible tener en cuenta el tamafio y posicidén de la camara
pulpar, ademéas de la direccion y el grado de la curvatura de!
conducto.

Las restauraciones totales de la corona pueden complicar la
preparacion det acceso y hacer dificll la determinacién de la

anatomia original de la corona.

La colocacion del dique de goma puede incrementar adn mas el
problema. Por esta razén, muchos profesionales hacen una
apertura de acceso inicial sin colocar el digue de goma. El dique se

coloca después de la localizacion de los conductos.

Por malposiciones dentarias.

Apresuramiento sin una valoracion cuidadosa de la situacion

Cuando se buscan conductos en los molares, 1a mayor parte de las

perforaciones ocurren en la furcacion.®
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8. Por un alisadc demasiado riguroso, y porgue se fuerzan los
instrumentos, las fresas, o ambos hacia la parte donde se separan
los conductos. Por lo regular, esta perforacién es hacia a
furcacion.®

INGLE JOHN, BAKLAND L
Endodoncia México 1996

4.2 TRATAMIENTO DE PERFORACIONES CORONARIAS

Las técnicas para la reparacisn de las perforaciones dependen de su
ubicacidn, tamano, accesibilidad a la perferacion, configuracion anatémica
de la corona y las raices.'

Durante el tallado de la cavidad de acceso con instrumentos rotatorios,
se puede producir una perforacion, estas perforaciones se reparan con
materiales restaurativos como resina compuesta en dientes anteriores y
amalgama en los posteriores. Se recomienda una corona completa cuando
se debilita mucho o se mutila la corona de un diente,

(18]
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Si la perforacién coronaria es supragingival y, por tanto, es de facil
acceso, puede restaurarse con resina compuesta, amalgama, o con una

corona, esto depende del tamafio de la perforacion.

INGLE JOHN, BAKLANDL
Endedoncia México 1986

4.3 TRATAMIENTO DE PERFORACIONES EN LA FURCACION O
PISO PULPAR.

De producirse una perforacion, debe procederse inmediatamente a su
proteccion. Si el campo operatorio no estaba alin aislado con digue, se lo
coloca enseguida. El primer paso es cohibir la hemorragia. Para esto se irriga
la cavidad y la camara pulpar con agua oxigenada y se coloca en ésta una
bolila de algoddn esterilizado, presionandola en el lugar durante 2 o 3
minutos. Al retirar ia localizacién de [a perforacion serd aparente y mejorara
la visibilidad para localizar los conductos radiculares. Si la hemorragia no
cesa, se aplicara sobre \a zona perforada una torunda de aigodon embebida

en agua oxigenada al 30% (supercxol).7

Una vez controlada la hemorragia, se procedera al sellado del sitio de
la perforacién con un material adecuado. Se han recomendado varios tipos
de materigles Cavit, amalgama, pasta de hidroxido de calcio, SuperEBA,
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cemento de iondmero de vidrio, gutapercha, fosfato tricélcico, o agentes
hemostaticos como Gelfoam. Un material, el agregado de tridxido
mineral{MTA), ha demostrado resultados halaguefios, y se estan llevando a
cabo estudios adicionales para apoyar su uso en la reparacidon de
perforaciones. Hasrtwell e England comunicaron resultados menos que
satisfactorios con el empleo de Teflén ¢ de hueso descalcificado secado en

frio, para reparar perforaciones en las furcaciones de monos.

£l tipo de material que se utilice probablemente sea menos importante
que lo bien que quede sellada la perforacion para evitar la filtracion. Incluso
se puede tener lugar a la remineralizacién cuando la reparacidon se logra de
manera efectiva.” Pero también se tratara de buscar un material que cumpla
con ciertos requisites de biocompatibilidad, buen sellado y gue no sea tan

irritante al iejido.

Reportes clinicos sobre las diferentes reacciones que presenta el
tejido pericdontal a los diversos materiales utilizados para sellar las
perforaciones, indican que las perforaciones en furca, son iratadas
frecuentemente en forma conservativa. . Estudios histologicos demuestran

que hay una respuesta desfavorable del tejido en los sitios del tratamiento.

El propdsito del tratamiento de las perforaciones en furcacion es
mantener la salud de los fejidos en contra de la perforacion, la inflamacion o
[a perdida de ligamento periodontal. En caso de existir una lesidn penodontal,
el restablecer la salud de los tejidos seré& mucho mas dificit.'®
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A continuacion se mencionaran algunas técnicas con los materiales

tradicionales para el sellado de perforaciones.

Con un atacador ligeramente mayor que el didmetro de la
perforacién se condensa una pequefia cantidad de amalgama
contra la zona perforada; se exprime el resio de la amalgama v
se introduce en trocitos en la camara pulpar hasta obturarla casi
por completo. Se dejan pasar uncs minutos para dar tiempo a
que la amalgama se endurezca y se retiran los instrumentos de
los conductos para no arrastrar fa amalgama. Dirigir una
corriente de aire comprimido perpendicularmente a la superficie
oclusal del diente para impedir que caigan particulas de

amalgama en los conductos al ser retirados los instrumentos.”

En la mayor parte de las invesligaciones se encuentra que la

amalgama es el material mas conveniente.**

Se prepara una mezcla densa de éxido de zinc y eugencl. Se
coloca una pequeda fraccion del cemento sobre la perforacion,
comprimiendo con suavidad y firmeza. A continuacion, se
introduce sobre [a misma area una porcion mayor de oxido de
zinc y eugenol y se comprime de nuevo Cuando el cemento
endurece, se eliminan las puntas de los conductos., Para
verificar la permeabilidad de estos udltimos, hay que
ensancharles ligeramente.
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El inconveniente de sellar las perforaciones mediante relleno es que
no se gjerce ningtn controi sobre el movimiento del cemento de oxideo de zinc
y eugenol. Esa es la razén de que algunas perforaciones se rellenen en
exceso, causando una inflamacidén intensa del ligamento periodontal,
precisamente la estructura que se pretende mantener sana. Por otra parte, si
no se comprime el cemento para sellar la mayor parte del defecto, el espacio

vacio puede albergar bacterias y productos de degradacion histica.”

* Los tratamientos descritos a través del tiempo para estos casos
son muchos. A.L. Frank propone que cuando el lapso entre la
perforacion y la visita del paciente es breve, lo primero que se
debe realizar es la preparaciéon de conductos vy su obturacion
en el menor tiempo posible, pues en el area de perforacion
todavia se tiene matriz dsea aprovechable para iniciar su
tratamiento. Si esto no fuera posible, se coloca una pasta
provisional de hidroxido de calcio tanto en la perforacion y asi
se empieza con el desarrollo de la cicatrizacidon Osea y su
reparacion.™

Esta barrera que cierra la perforacién no es un depdsito calcificado
comparable con el previsto en la reconstruccién del apice de amplia apertura
{(apexificacién). En cambio, es la respuesta de curacidn del hueso y del tejido

conectivo.

Se ha producido una marcada tendencia hacia el uso clinico de
hidréxido de calcio en muchas situaciones endodénticas. El impetu de esa

tendencia puede ser consecuencia de la formacién apicat continuada,
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obtenida como resultado de su ufilizacién en el dpice divergente de dientes
sin pulpa. Las publicaciones que describen su potencial osteogénico han

contribuido a aumentar su aplicacion clinica.®

Tian demosiré que los agentes adhesivos de dentina resultaban
eficaces para la unién de amalgama a la dentina: “tanto Amalgambond” como
All Bond Liner F son muy eficaces para reducir ta microfiliracion de las
restauraciones de amalgama. En comparacién, el Copalite fue menos eficaz.
Bien se podria extrapolar estos datos a la reparacion de perforaciones de la
furcacion o incluso del conducto con amalgama. El amalgambond, por
ejemplo, fragua en presencia de humedad (no de sangre). En estos casos,

no es necesario Cavit para controlar la humedad.®

Cuando la distancia entre la camara puipar y el ligamento periodontal
es muy larga y, por consiguiente, dificil de comprimir, se debe ensanchar la
perforacion y obturar como si se fratara de un conducto accesorio, el
conducto se obtura por medio de la técnica de condensacion lateral de
gutapercha. El ligamentc periodontal conserva entonces un estado

relativamente normal o se cura.”

1)
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En determinados casos donde la perforacién patoldgica o accidental
afecta al piso, aunque en el sentido de una determinada raiz, el cirgjano
dentista estara en condiciones de aprovechar la otra raiz y realizando una
hemiseccion y transformando el molar en un diente unirradicular.

INGLE JOHN, BAKLAND L TRONSTAD LEIF
Endodoncia Mexica 1996 Endodoncia climea Barcelena 1893



CAPITULO 5

PERFORACIONES DURANTE LA INSTRUMENTACION DEL
CONDUCTO

5.1 CAUSAS DE PERFORACION CORONARIA.

Una instrumentacién inadecuada dentro del conducto puede conducir

a una perforacion y desgarro de la raiz.®

a) Puede resultar de las fresas mal dirigidas cuando se ubican los

orificios del conducto. ,

b) Se producen mediante el schreagrandamiento de conductos con

limas, fresas Gates Glidden, o ensanchadores Peeso.?!

¢) Se produce cuando se busca un conducto de pequefias

dimensiones, cuyo calibre se reduce por la dentina de irritacion. 2

d) Por alisado demasiado riguroso, y porque se fuerzan los
instrumentos hacia la parte donde se separan los conductos. Por [o

regular, esta perforacion es hacia la furcacion.

5.2 CAUSAS DE PERFORACION LATERAL

a) La causa principal es la formacion de escalones por la incapacidad

del operador para la conservacion de la curvatura de! conducto
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b) La presidon en direccién equivocada y forzar una lima produce un

conducto nuevo, y al final una perforacion lateral.

INGLE JOHN, BAKLAND L. TRONSTAD LEIF
Endadoncia Méxica 1996 Endedancia climea Barcelona 1983

5.3 CAUSAS DE PERFORACION APICAL

La instrumentacién del conducto radicular fuera del agujero apical

anatdmico resulta de la perforacién de éste, sus causas son.

a) Longitud de trabajo incorrecta o la incapacidad para conservar la
medida conveniente de trabajo causa “agotamiento” del agujero
apical.

b) Por no conservar ia curvatura que presenta cada conducto vy
conforme sigue enderezandose el instrumento por si mismo y por
la preparacion, y si el operador persiste, podré provocarse una
perforacion “en abanico”.

¢ También la sobreobturacion es una perforacion,



d) Muchas veces cuando se inftenta sobrepasar un escalén, se

instrumenta en exceso.”

Al igual que en el caso de las perforaciones durante la preparacion del
accesa, se seguiran los mismos lineamientos, se aislard completamente en
caso de no estarlo, se cohibira la hemorragia, se procedera a la localizacion
de la perforacion, hecho esto se realizara el sellado de la perforacion.
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INGLE JOHN, BAKLAND L.
Endodoncia México 1966

5.4 TRATAMIENTO DE PERFORACION CORONARIA

Uebe prevenirse la comunicacion entre el sitic perforado y el surco
gingival. Una vez gue se establece esa comunicacion, resulta inevitable una
lesidn periodontal permanente. Debido a la posibilidad de que ocurra un
defecto periodontal como consecuencia de la intervencion quirdrgica, en un
principio debe intentarse el fratamiento interno de la perforacion coronal.?!



St la perforacion esta ubicada en el tercio coronario de la raiz y es
accesible al examen directo, se intenta su proteccion inmediata como si se
tratara de una perforacion del piso de la camara pulpar. Debe tenerse
especial cuidado de obturar temporalmente el conducto radicular, para evitar

la penetracion de cemento en el mismo.”

las perforaciones pequefias deben sellarse con amalgama. En
informes clinicos, se colocd pasta de hidroxido de calcio en el conducto junto
a la perforacion grande, para que forme una barrera calcificada, seguido por

la obturacién con gutapercha o amalgama. '

Si la perforacion es completarmnente coronal a la altura de la cresta
asea, el defecto se elimina extrayendo el tejido dentario coronal al defecto o

bien comprimiendo Oxido de zinc y eugenol.”

Otra opcidn es hacer una gingivoplastia hasta donde se encuentra la
perforacion y obturarla con amalgama, la encia siempre migrara en sentido
apical ala lesion.

5.5 TRATAMIENTO DE PERFORACIONES LATERAL

El tratamiento depende de la altura v la localizacion de la perforacion,
st esta se produce a nivel del tercio cervical 0 a nivel del tercio medio, se
trata de localizar el conducto, se deja en él un instrumento, se coloca una
ima en la perforacion y se toma una radiografia para conocer su ubicacion,

una wvez localizada, se ubica el conducto y se hace el tratamiento



endoddntico  convencional. Se realiza primeramente el  tratamiento
endodoéntico; luego se levanta un colgajo y se practica un buen acceso,
sigutendo la fistula para llegar a la perforacion, en la que se condensa

gutapercha o amalgama. Se repone el colgajo en su lugar y se sutura.

Otra solucion sera obturar la falsa via como si fuera un conducto mas,
sin necesidad de la cirugia.®

Cuando la distancia entre la cdmara pulpar y el ligamento periodontal
es muy larga y, por consiguiente, dificil de comprimir, se debe ensanchar la
perforacion y obturar como si se tratara de un conducto accesorio, el
conducto se obtura por medio de la técnica de condensacion lateral de

gutapercha. EI ligamento periodontal conserva entonces un estado

relativamente normal o se cura.??

5.6 TRATAMIENTO DE PERFORACION APICAL

Su tratamiento dependera de la presencia o no de infeccion y de ia
accesibilidad al resto del conducto no tratado.’

El tratamiento incluye la determinacion de una nueva longitud de
trabajo, creacion de un asiento apical (conico), asi como obturacion del
conducto a su largo apropiado. De acuerdo al tamafic y ubicacion de la
perforacion apical, se determina una nueva longitud de trabajo 2mm corta del

punto donde ocurrid la perforacion. Entonces se limpia el conducto, se



prepara y obtura al nuevo largo de trabajo. Se evita la salida de gutapercha
hacia los tejidos periapicates.?’

Si hay accesibilidad a la falsa via y al conducto, se los puede obturar
de las siguientes maneras:

+ Se los abturarg individualmente como si fueran 2 conductos, por
tas técnicas habituales.

+ Se obtura el tercio apical mediante la técnica seccional, con
gutapercha, y luego se introduce pasta con un instrumento,

lentamente reabsorbible, para que rellene la perforacion.

En caso de no poder conseguir accesibilidad a la falsa via en las
perforaciones de [a zona apical, se ufilizarda [a apicectomia como
complemento.®

Sin embargo, en caso de no producirse hemorragia o ser escasa, v si
la perforacidn se encuenfra proxima al apice radicular de un diente
multirradicular sin zona de rarefaccion, debe irrigarse bien el conducto,
haciendo caso omiso de la perforacion y se obturara tradicionalimente. En
caso de aparecer mas tarde una zona de rarefacciéon en un diente después

de la perforacion, habra que pensar en un tratamiento quirlirgico



CAP{TULO 6

REACCION PERIODONTAL A LA PERFORACION

Las secuelas finales comunes 2 estos accidentes son la inflamacion,
una comunicacién entre la boca y sitio de perforacion y desarrolle de un
defecto periodontal. Puede evitarse la creacion de lesiones periodontales
como consecuencia de perforaciones, con el empleo de varios tipos de
tratamiento, de acuerdo a la importancia estratégica del diente afectado, la
configuracion anatébmica de las raices, asi como ubicacidén, tamafic y
accesibilidad de la perforacion.?!

Al producirse una perforacién en la cual se vea comprometido el
ligamento periodontal, este preseniara una reaccion inflamatoria como un
mecanismo de defensa al traumatismo recibido. Para comprender mejor éste
mecanismo, comenzaremos por definir que es inflamacion, asi como el curso

que sigue dicha reaccion y las células de defensa que participan en ella.

6.1 CONCEPTO Y CAUSAS DE INFLAMACION

La inflamacion es una reaccidn focal morfolégica y bioquimica de los
tejidos vivos, de caracter predominantemente vascular, desencadenada por
distintos agentes patdgenos de accion local La inflamacion surge en un foco,

a partir del cual se extiende al mismo tiempo que pierde intensidad.



La inflamacidon es un proceso gue habitualmente se desarrolia en tres
fases:

1. Respuesta inflamatoria inmediaia, relacionada con [a causa.

2. Amplificacion de la respuesta inicial por la accion de

mediadores quimicos que potencian {a reaccidn vascular.

3. Cronificacion de la inflamacidn y/o reparacion de los tejidos.

En las primeras fases de la inflamacidn comienzan ya los procesos de
reparacion continua en el tiempo mas alld de lo que dura la inflamacion.
Inflamacion y reparacion son, por tanto, procesos emparentados que
habitualmente van unidos.

Los elementos que iniervienen en la inflamacion son
mediadores quimicos, células de la sangre y de los tejidos y otros elementos
del plasma y de ios espacios extracelulares.

La inflamacion tiene un cierto caracter de utilidad cuya finalidad es

predominantemente reparativa.

Los agentes de la inflamacion son los mismos que pueden lesionar las

células, entre otros:

s Microcrganismos vivos, especialmente bacterias.
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« Alérgenos y ofras reacciones de origen inmune.

« Agentes fisicos, como calor, frie, traumatismos, descargas eléctricas y
gquemaduras.

« Agentes quimicos, como acidos, toxinas, farmacos y sustancias

causticas.
s Cuerpos extrafios.

+ Reparacion de los tejidos.

Hay dos tipos basicos de inflamacion que tienen una base
etiopatogénica y morfoldgica diferentes: Inflamacion aguda e inflamacidn
cronica. La inflamacion aguda se caracteriza por comenzar de forma brusca y
durar menos de 15 dias. No obstante hay numerosas inflamaciones agudas
que duran mucho tiempo; algunos abscesos pueden permanecer
encapsulados durante varios afios. La inflamacion aguda se define desde el
punto de vista morfologico por ser una lesién en la que las modificaciones
anatomicas principales son vasculares y exudativas, predominando la salida
de liquidos y proteinas plasmaticas y el infiltrado de leucocitos

polimorfonucleares neutrofilos y macrofagos.

La inflamacion crénica es una inflamacidn que suele durar mas de 15
dias. Con frecuencia algunas inflamaciones son desde el inicio
morfolégicamente cronicas. Se define por ser una inflamacion en la que
existe una respuesta proliferativa escasamente exudativa, en la due
predominan el infiltrado de finfocitos y ¢élulas plasmaticas, la proliferacion de

fibroblastos y ia neoformacion de vasos. Se deben a causas que persisten



durante mucho tiempo y a reacciones inmunologicas con tendencia a
autoperpetuarse.

6.2 FENOMENOS BASICOS DE LA INFLAMACION

Los fendmenos morfoldgicos basices de la inflamacidn son los siguientes:

1. Lesién del tefido.

2. Reaccion vascular: consiste en una vasodilatacion
arieriolar, a veces precedida de una vasoconstriccién
transitoria. Tiene lugar la apertura de esfinteres capilares vy
la dilatacion de capilares y vénulas, con o que aumenta
varias veces el flujo sanguineo y la velocidad de la sangre
en el foco inflamatorio.

Los fendmenos locales vasculares que tienen lugar en la inflamacion
puede llustrarse con la llamada Iriple respuesta de lLewis que permite
demostrar la importancia de la liberacion de sustancias quimicas de la

inflamacién, se desarrollaba en tres fases:

¢ La reaccion inicial es inmediata y se caracteriza
por la aparicion de una zona roja mate debida
probablemente a la liberacion de histamina por los
mastocitos  tisulares  que produce  una

vasodilatacion inmediata.



« la fase precoz, en ella se produce una
vasodilatacion periférica que se traduce en un

halo rojo intenso.

¢ Fase tardia, aparece una tumefaccion con palidez.
Esta fase se debe a la liberacidon de los

mediadores quimicos tardios de la inflamacion.

3. Trastornos de la permeabilidad vascular. Es debida a Ia
vasodilatacion de capilares, vénulas y produce una
exudacién de liquido plasmatico.

4. Reacciones leucocitarias. Seguidamente se produce la
marginaciéon y emigracion de [os leucocitos al foco, atraidos
por un quimictactismo positivo, mediade por elementos
quimicos.

5. Proliferacién del tejido conectivo-vascular, Especiaimente si
hay necrosis del tejido inflamado tiene lugar una proliferacion
de fibroblastos y células endoteliales que forman capilares,
acompafiadas de linfocitos, macréfagos vy células

plasmaticas. Asi se forma un igjido de granulacion reparativo.

6. Cicatrizacion. Los fibroblastos forman coladgena y otras fibras
dejando una cicatriz, que es la secuela de muchas
inflamaciones, especialmente si hay destruccion de los
tejidos.

Las inflamaciones en las que predominan los fendmenocs exudativos vy
vasculares son infamaciones agudas en las que la respuesta es inmediata y

estereotipada. Las inflamaciones en las que son mas importantes los
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fenémencs celulares y proliferativos del tejido de granulacién son

inflamaciones cronicas, en las que la respussta es tardia y mas especifica.

Las manifestaciones clinicas focales de la inflamacion forman los
llamados cuatro signos cardinales de la inflamacidn que describid Celso
calor, dolor, ruber y tumor, vy a los que Virchow afiadic un quinto signo:
“functio laessa” o alteracidn dei drgano o tejido afectado. Ef calor es debido a
{a hiperemia activa del foco. El rubor se debe a la vasodiatacién vy
extravasacion de hematies. El tumor es producido por la exudacién y
emigracion leucocitaria. El dolor aparece como consecuencia de la
destruccion y/o aumento de la presidn en las terminaciones nerviosas, la
acidificacion de los tejidos y la formacion de toxinas bacterianas La limitacion
de la funcién es debida a la lesidn de las terminaciones nerviosas y al
frastorno local de metabolismo celular.
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6.3 CELULAS PRESENTES EN LA INFLAMACION

Lo que caracteriza morfoldgicamente a una inflamacion es la
presencia en el foco de células de la sangre, especialmente leucocitos
polimorfonucleares, monocitos y linfocitos, y de otras céluias como células
plasmaticas, fibroblastos y células endoteliales.

LEUCQCITOS POLIMORFONUCLEARES NEUTROFILOS (LPMN)

Son las primeras células que llegan al foco inflamatorio, participan en
la fagocitosis, liberacion de enzimas y formacion de factores quimiotacticos.
Sus funciones principales son la fagocitosis y la eliminacion de los tejidos
destruidos. Lo LPMN fagocitan principalmente bacterias per un mecanismo
semejante a los monocitos, es decir, emitiendo seuddpodos gue engloban la
sustancia a fagocitar. Su contenido de tripsina facilita la destruccion de los
tejidos que infilira, siendo eéste e mecanismo basico de formacion de
abscesos.

En los focos inflamaiorios los LPMN muertos son el principal
componente del pus. En general, la presencia de LPMN en un foco es

indicativo de inflamacion aguda.

EOSINOFILOS

En muchas inilamaciones la aparicion de eosindfilos es signo de
regresion y resolucion de la inflamacion. Tienen capacidad de fagocitosis,
especialmente en presencia de faciores bactenanos, complemenfo e

inmunccomplejos. Algunas de sus enzimas neutralizan a la histamina,



BASOFILOS Y CELULAS CEBADAS.

La presencia de mastocitos en la inflamacién estimula ia proliferacion

de fibroblastos, 1a sintesis de colagena y la angiogénesis.

MONOCITOS Y SISTEMA FAGOCITICO MONONUCLEAR

Los monocitos son las células fagocitarias por excelencia, se

convietten en macrdiagos despues de fagocitar cualquier tipo de sustancia.

Aparecen precozmente en el foco inflamatorio, antes de 48 horas,
como respuesta a los mediadores liberados por los LPMN. Sus funciones
principales son la liberacién de mudltiples productos esenciales en la

inflamacion, la pinocitosis y la fagocitosis.

Los monocitos forman parte del infiitrado tanio en inflamaciones
agudas como cronicas.

LINFOCITOS

Los linfocitos aparecen en el foco en fases tardias y tienden a
acumularse alrededor de los vasos. Es posible que la activacion de estas
celulas se deba a un proceso de liberacidon de antigenos por los tejidos
necroticos. Los linfoctos B pueden madurar hasta formar células

plasmaticas.



Los linfocitos y monocitos se estimulan reciprocamente para su
persistencia en el foco.

CELULAS PLASMATICAS

Aparecen en la fase tardia de la inflamacion al igual que los linfocitos,
liberan inmuncglobulinas. Estan presentes en enfermedades granulomatosas
y enfermedades producidas por virus y bacterias.

FIBROBLASTOS

Proliferan en [a fase tardia o crénica de la inflamacién y forman el
tejido de granulacion. En una fase posterior los fibroblastos sintetizan

calagena, que es esencial para cicatrizacion y curacidn de las heridas.

CELULAS ENDOTELIALES

En la fase tardia, las células endoteliales proliferan para formar yemas
vasculares, gue junto con los fibroblastos y su pericitos son el principal

componente del tejido de granulacion.

Una de las fases clave del proceso inflamatorio la constituye el
conjunto de eventos bioguimicos que conducen a la secrecion-liberacién de
unas sustancias biolégicamente activas, denominadas mediadores quimicos
de la inflamacién, que son responsables de los cambios metabdlicos,

vasculares y celulares que caracterizan propiamente la inflamacion.



6.4 INFLAMACION AGUDA

En la inflamacion aguda tienen jugar dos procesos basicos:
1. Cambios en la permeabilidad vascular

2. Laemigracion celular al foco

La inflamacidn es un proceso predominantemente vascular, de tal
manera, gue los cambios en el calibre de los vasos y en el flujo de 1a sangre
son esenciales para que haya inflamacion. Uno de los primeros cambios que
se producen en el foco inflamatorio es la exudacion a traves de los capifares,

conformacion de edema y tumefaccion del area inflamada.

En situacion normal la circulacion de liquidos por los vasos depende
de las diferencias de la presion osmotica v de la presion hidrostatica entre los
liquidos intra y extracelulares. En la inflamacién se alteran las relaciones de
presion, debido principalmente a los fenémenos de vasodilatacion capilar y
exudacién. Aumenta la presion hidrostatica en la arteriola, disminuye la
presion osmotica y aumenta la permeabilidad de las vénulas, que en lesiones
leves es inmediata, mediada probablemente por la histamina.

La alteracién de la permeabilidad vascular se produce en cuatrc
estadios: vasoconstriccién inicial, vasodilatacion, éxtasis y aumento de la
permeabilidad y pérdida del flujo axial.



La emigracion celular es la aparicion de ¢élulas en el foco inflamatorio,
la salida de células de los vasos se produce en una secuencia estereotipada
de hechos, que incluyen: adherencia leucocitaria y pavimentacion de la pared

endotelial del vaso; quimiotaxis y emigracion; y fagocitosis.

6.5 INFLAMACION CRONICA

La inflamacion crénica dura semanas o meses. Desde el punto de

vista anatomopatologico se caracteriza por:

« Infiltracién  de células  mononucleadas, principalmente
monogcitos, linfocitos y células plasmaticas. (inflamacion cronica
no proliferante)

* Fendmenos reparativos con formacion de tejido de granulacion
principalmente fibroblastos y endotelio para formar vasos.

{(inflamacion cronica proliferativa)

» [nifiltracidn mononuclear con monocitos que se transforman en

células epitelioides. (Inflamacién crénica granulomatosa)'®

La inflamacién causada por una perforacion durante el tratamiento
endodontico, ya sea en ligamento periodontal o hueso pueden desencadenar
en la proliferacion de tejido de granulacion.™

El tejido de granulacion se forma a partir de |a proliferacion de yemas
solidas de células endoteliales, que posteriormente se tunelizan, y de
fibroblastos. Alrededor de los vasops proliferan fibroblastos, que se disponen

paralelamente a la superficie y perpendicularmente a los vasos.



6.6 EVOLUCION DE LA INFLAMACION
1. Curacion total.

2. Cicatrizacion y fibrosis: se establece a través de la
regeneracion de los tejidos yfo formacion de tejide de
granulacién, en el que los fibroblastos van a formar una

verdear cicatriz.

3. Propagacion: El pus, que se forma en muchas
inflamaciones agudas, es muy necrosante y destruye

tejidos de alrededor para formar fistulas o abscesos.'®

PROPAGACION
CURACION CICATRIZACION-FIBRDSIS
" EVOLUCION DE LA 1| o >
L .. INFLAMACION
CRONIFICACION ‘HL’; AGUDIZACION
Bl L
PARDD MINDAN F.J.

Anatomia patoldgea Espafia 1997
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CAPITULO 7

COMPARACION DE DIFERENTES TIPOS DE MATERIALES
UTILIZADOS PARA SELLAR UNA PERFORACION

7.1 CAVIT

£l cavit esta compuesto por Oxido de zing, sulfato de calcio, acetato de
glicol, acetato de polivinilo, cloruro de polivinilg, trietanolamina y colorante
rojo. Viene en forma de pasta y endurece en presencia de humedad, por la
absorcion de agua. La expansion lineal que se observa cuando endurece
puede contribuir a su capacidad para sellar efectivamente los margenes

cavitarios.

Las pruebas de laboratorio demostraron su superior calidad como
sellador y su capacidad para resistir los cambios térmicos que puedan existir
en la cavidad oral.

El cavit no tiene eugenal, la expansidn durante el endurecimiento vy la
resorcion de este material, con el tiempo, hacen que el cavit sea un pobre
sustituto de la amalgama. **

El uso de cavit por debajo de la amalgama al sellar una perioracidn
reduce la necesidad de condensacion, reduciendo [a sobreextension, debido
a que cavit es un material hidrofilico que permite su colocacion en el medio
humedo de la perforacion.”



7.2 AMALGAMA

La amalgama dental (posiblemente por su facilidad de manipulacién y
su uso comiln como matenal restaurador) desde hace mucho tiempo es el
material preferido. A pesar de la alta tasa de éxitos clinicos logrados con ia
amalgama los investigadores siguieron buscando materiales mas
biocompatibles y que puedan sellar en forma mas efectiva las perforaciones.
Para este objeto se han recomendado materiales como cavit, dxido de zinc y
eugenol y gutapercha.

Algunos autores recomendaren el uso de amalgamas libres de zinc o
con alto cortenido de cobre, para reducir su potencial de corrosion vy
expansion evidenciada por las amalgamas con zinc. Sin embargo, los
estudios de implantacion en tejidos no lograron sustentar ¢l comportamiento

de las amalgamas que contienen zinc.

En las amalgamas libres de zinc y en las que lo contienen se observd
un nivel moderadamente alto de filtracion. Sin embargo ese cuadro se puede
mejorar usando un bamiz cavitaric antes de aplicar la amalgama. En la
pruebas biologicas el barniz cavitario fue bien tolerado por los iejidos
periapicales.

En un esfuerzo por mejorar el seifado de la obturacidn se hicieron
pruebas con isétopos radiactivos y penetracidn de colorantes, para evaluar el
comportamiento en cuanto a filiraciones de aleaciones de amalgama vy
materiales que se ligan a la dentina como resinas composite, iondmero vitreo
y diversos cementos. El problema notado con la mayoria de los materiales
alternativos es que tas condiciones de prueba in Vitro muchas veces son
incapaces de reproducir el medic ambiente en gue por lo general se les

utiliza.



En la mayoria de los casos la presencia de humedad y la
contaminacion de la cavidad para la obturacién por liquidos tisulares impide
el uso de agentes adhesivos y cementos, gue requieren una superficie seca
y limpia para la correcta adaptacion y el curado del material, La solubilidad de
mucho de los materiales mencionados en presencia de humedad también
limita su utilidad como materiales para sellado de larga duracién.

7.3 IONOMERO DE VIDRIO

los agentes iogndmeros vitreos modificados en época reciente
demosfraron ser en particular promisorios como materiales para obturacién
en perforaciones. De acuerdo con los estudios de penetracién de colorantes
y de implantacién en tejidos, los cementos ionémeros vitreos muestran
significativamente menos filtracidon que la amalgama, y parecen ser bien
tolerados por los tejidos blandos v el hueso 10

El uso de este material como sellador en las perforaciones tiene
ciertas ventajas, presenta alta resistencia, dureza, resistencia a la disolucion

acida, caracteristicas adhesivas.

En un estudio realizado el ionomero de vidrio demosiro mejores
resultados de sellado que las resinas compuestas fotopolimerizables,
grabando y no grabando la dentina, ya que la resina compuesta presenta
mayor filtracidn. Alhadeiny and Himel reportaron que ionémero de vidrio
fotopolimerizable fue el matenal mejor condensable gue la amalgama vy el

cavit en perforaciones del piso de [a camara pulpar Dentro de sus
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desventajas presenta inicialmente un deficiente sellado y es sensible a la

humedad. &

Menor porcentaje de filtracion en relacitn
a la perforacion usando acido grabador

EI i ST LN -
lonomero de  lanomers de
widrio vidrio con acido acido grabadaor
grahadar

HIMEL VAN, HATERT A.
Effect of deniin preparaton and acid efching on the sealing abilty of glass sonomer and compasite rasin when
used to reparr furcalion perforations over plaster of pars bamers Journal of endodonlics 1685,21(3)

La capacidad de sellado que presenta el iondmero puede ser

exphcado por su capacidad de adhesion a la dentina durante la colecacion,
ya gue los iones de calcio forman un puente entre el tejido dental y el

iondmero ademas el iondmero de vidrio fotopolimerizable tiene propiedades

que ayudan al sellade en el sitio de perforacion.

Ademas este material solo fluye solo dentro del conducto o la
perforacién y no se extiende fuera del espacio clinicamente ocupadoe por gl
hueso interradicular, esto es una ventaja scbre la condensacion y el control

sobre la extension. Cavit y amalgama demuestra extenderse por fuera del

area de furcacién en ef hueso interadicular,
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La amaigama demuestra ! mas sllo porcentaje de filtracion no solo
hacia ligamenio si no a la cdmara pulpar seguide por cavit y por dltimo el

icnémero de vidrio en un 28,42 %!

Comparacitn d2 porceniaje de

120
144 ——
an B AmMaigems
| Cavit

O lonormero de vidhio

ALHADAINY HATEN, VAR T HUREL .,
Evaluahan of the sealing abiity of amaigam, cawit, o< glass waamer cement in the
reparr of furcahon perforations Cral surgery oral medicsl oral pathology 1853,75)

7.3 MTA (Mineral Trioxide Aggregate)

La extrusion del matenal de sellado s un problema potancial en la
reparacidon de las perforaciones. Esto usuaimente ocurre durante la
cordensacidén del material dentro del sitic de perforacién La extrusion del
material puede causar un traumatismo al igamento penodontal, resultando
una inflamacion en €l sitio de reparacion. El control de la hemorragia s otro
factor que puede afectar el buer sellador del material, muchos materiales son

recomendados para usarse en un campo seco solamente.

A



Recientementie un nuevo cemento, el mineral trioxide agrégate (MTA),
ha sido desarrollado en la Universidad de Loma Linda en California, para

sellar |2 comunicacién entre el diente y el medio ambiente externo.®

Los principales componentes de este material son: Silicato tricalcico,
Aluminio tricalcico, y oxido de silicato tricalcico. En adicidon a estos trioxides,
hay en menor cantidad otros 6xidos mineraies, los cuales son responsables
de las propiedades fisicas y guimicas de este material. El polvo consiste en
finas particulas hidrofilicas que se colocan en presencia de agua. MTA es
preparado en tres partes de polvo por una de liquido hasta obtener una
consistencia de masa y debide a su caracteristica hidrofilica el medio
ambiente del iejido circunvecino es un activador de la reaccion guimica de

este material, su fuerza compresiva aumenta después de los 21 dias.’®

El MTA muestra menor filtracion entre e! material y la pared de
dentina, que la amalgama o IRM y super EBA, debido a sus caracteristicas
hidrofilicas, la humedad de los tejidos circunvecinos es como un activador de
la reaccidn quimica de este material, por lo tanto no presenta problemas de

uso en un medio ambiente hitmedo.

En cuanto a la extrusion del material fuera de la perforacion hacia los
tejidos, en estudios recientes, se comprobé que hube mayor indice de
sobreextension en el IRM, seguido de la amalgama y por dltimo el MTA. La
razén de esto, es el poder hidrofilico que presenta, ya que absorbe la

humedad y necesita menor fuerza de condensacidn. 1
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La reaccién del iejido pericdontal al MTA, ha sido experimentada en
perforacion creadas en dienfes de perros, monos y actualmente en humanos
esta comenzando su estudio.

En un estudio realizadc los dientes reparados inmediatamente
después de la perforacién con MTA no presentaron inflamacion pero si la
formacion de cemento en comparacién con los dientes reparados con
amaigama, estos siempre fueron asociados con inflamacion que varia de
moderada a severa . En dientes reparados tiempo después de la petforacion
y que ya habian sido contaminados, tres de siete que fueron sellados con
MTA estuviercn libres de inflamacién pero cuatro tuvieron inflamacién. En
contraste, los dientes preparados con amalgama siempre estuvieron

asociados con inflamacién severa ¥ de mayor extension.

Ademas los sellados con MTA mostraron evidencia de formacion de
cemenio que se continuaba con el de la raiz. Y donde se sobreextendio el
cemento se formo alrededor del exceso de este material. Evidencias
histologicas, han demostrado que MTA es un potente material para la
reparacion de la perforacion de la furcacion, Pero cuando se utiliza posterior
a la perforacion puede estar asociada a inflamacidn, perc a pesar de ello
tilene una respuesta mas favorable que la amalgama.®

En microscopio electrdnico se puede observar células saludables en
contacto con MTA, en contraste con células redondeadas en presencia de
IRM.*°



Es el primer material restaurativo que permite el crecimiento de
cemento y puede facilitar la regeneracion del ligamento periodontal ademas

de la eliminacion de sintomas clinicos.™
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CAPITULO 8

PRONOSTICO DE LAS PERFORACIONES

El prondstico de las perforaciones depende de:
+ Localizacion en relacidn con el surco gingival.
+ Eltamafio de la perforacion y accesibilidad.
» Presencia o no de infeccidn en el momento de la perforacién.
+ El fiempo transcurrido entre el accidente y su tratamiento.
+ La biocompatibilidad del material utilizado.?
+ El sellado y la adaptacién del material *
» | a higiene bucal y actitud del paciente.

« Infiltrado bacteriano®

Conforme mayor sea la distancia entre perforacion y surco gingival,
menor probabilidad habra de una comunicacion final entre boca y
perforacion.

Por io regular, la perforacion pequefia se relaciona con destruccién del
tejido e inflamacién menores. También, es mas probable el control de los

materiales de obturacion en el sellado de tales perforaciones que con las
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grandes. Las que son accesibles a través de la cavidad de acceso ©
mediante un abordaje quirdrgico tienen mejor prondstico que aquélias mas
inaccesibles.

Excepto un informe, a menudo se acepta que el cierre inmediato de
los sitios de perforacidon reduce la posibilidad de proliferacion epitelial hacia

abajo y produccion de lesiones periodoniales.

La higiene deficiente en personas con furcaciones petforadas vy
reparadas o con dientes con hemiseccién o bicuspidizacidon desarrolian

enfermedad periodontal y, en consecuencia, llevan al fracaso terapéutico.

Ei prondstico de las perforaciones apicales, depende de manera
principal, del tamafio y forma del defecto. Es dificil el sello de un apice abierto
o con forma de embudo invertide ya que también facilita la extrusidn de
materiales de obturacion hacia el periapice. Asimismo, la posibilidad de una
reparacion quirirgica de la perforacion del agujero apical modifica el
resuitado final. En general, la reparacidn de perforaciones apicales es mas

sencilia y practica en dientes anteriores que en la denticion posterior.

En las perforaciones laterales el prondstico depende del tamafic de la
porcidn no desbridada y no obturada del sistema endodéntico, tienen mejor
pronostico aquellas perforaciones que ocurren después de la limpieza del
conducto y se encuentran alejadas del apice, que aguellas que ocurren antes
del desbridamiente del conducio
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Es mas facil reparar las perforaciones que se ubican hacia el aspecto
vestibular, y en consecuencia, tienen un mejor pronodstico que las que se

encuentran en otras zonas.

Las perforaciones coronales en el tercio cervical tienen un pronostico
mas desfavorable, debido a que causan una bolsa periodontal que se
extiende por lo menos hasta la base apical de la perforacion. La razon es
que el epitelio de unidn se encuentra a la reparacidn, con crecimiento

subsecuente hacia abajo y perdida final de la insercion.

En consecuencia, dientes con perforaciones radiculares coronales que
se localizan cerca de o en la insercion epitelial deben someterse a extrusion

o alargamiento coronal quirdrgico, a fin de “hacer externa” la perforacion.”'

Las perforaciones que estan en el interior del hueso alveolar ofrecen
un prondstico mas favorable porque el puente de hueso remanente después

de la reparacion de la perforacion evita la formacién de balsas.

La longitud del tronco del diente se mide desde la unidén cemento-
esmalte hasta la bifurcacién. Esta longitud puede ser un factor importante en

la reparacién de perforaciones en el piso de la camara pulpar.

Una perforacion en un diente con un tronco corto y su reparacion
pueden llevar a una ruptura de la bifurcacion, mientras que una perforacion
en un diente con un tronco large gueda introducido en el hueso y es

susceptible de una reparacién no quur&rgica.5



El indice de éxito global en la reparacidon de estos percances, basado
en 55 casos, fue comunicado por Kvinnsland y Cols., En 82%. En general,
puede afirmarse que cuanto mas pronto se lleve a cabo la reparacion, tanto

mayor serd ia posibilidad de éxito. En los casos resistentes se requiere
correccion quirtirgica.®
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CONCLUSIONES

La revision bibliografica realizada sobre las perforaciones que

accidentalmente ocurren durante el fratamiento endodédntico, se podran evitar
si tomamos conciencia de la importancia que la anatomia pulpar tiene, Ia
diferencia existente entre cada uno de los dientes asi como la variedad de
formas que pueda presentar el conducto radicular. Sin olvidar los tejidos de
soporte que no solo insertan el diente en el alveolo, sino que también ayudan
a soportar las fuerzas generadas por la masticacion, fonacién y deglucién y

serd el responsable del buen funcionamiento que tenga el tratamiento.

Las iafrogenias generadas son orificios artificiales que se crean en el
diente y que comunican con el ligamento periodontal o con el hueso alveciar,
estas se pueden producir durante la preparacion del acceso o durante la
instrumentacion del conducto, existiendo dientes con mayor probabilidad de

que se produzcan debido a su anafomia.

Una vez realizada la perforacién nos enfrentaremos con una
hemorragia fa cual deberemos cohibir antes de realizar el tratamiento
reparativo. Cada uno de los tipos de perforacion tiene una causa por la cual
se produce, asimismo, un tipo de tratamiento especifico para cada uno de

elios.

Las secuelas finales comunes a estos accidentes son la inflamacion

como un mecanismo de defensa al imtante presente. El perniodont

o]

reaccionara a través de un proceso de inflamaciéon comenzando con una

respuesta inflamatoria inmediata, seguida de fa amplificacién de [a respuesta
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inictal por accidn de mediadores quimicos v la cronificacion de Ia inflamacion
y/o reparacion de los tejidos. Esperando siempre que los tejidos reaccionen

favorablemente llegando a la curacién total o a la cicatrizacién y fibrosis.

El prondstico siempre dependera de la localizacion de la perforacion,
su tamafio, la presencia o no de infeccidn, el tiempo transcurrido entre el
accidente y su tratamiento, asi como el material utilizado para sellar la
perforacion.

Actualmente contamos con una serie de materiales para este
fratamiento como son amalgama, cavit, oxido de zinc y eugenol, hidroxido de
calcio, ionémero de vidric y recientemente el uso de MTA (Mineral
Trioxide Aggregate) siendo un material prometedor ya que se han realizado

estudios en dientes de perros y monos con resultados alentadores.
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