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CAPITULO |

INTRODUCCION:

Los traumatismos dentales son lesiones violentas y agudas hacia tejidos dentarios
y periodontales causado por agentes externos, el cual puede provocar alteraciones
permanentes a dichas estructuras comprometiendo su integridad, han sido
relacionados con caidas, deportes, accidentes o violencia fisica afectando

frecuentemente a nifios y adultos jévenes.

Existen diversas lesiones ocasionadas por los traumatismos entre ellas la intrusion
dental, que ocasiona un desplazamiento del diente hacia la profundidad del hueso;
puede generar complicaciones como necrosis pulpar, reabsorcién radicular

inflamatoria, anquilosis, pérdida de hueso marginal.

El uso de nuevos cementos biocerdmicos a base de silicato tricalcico como
Biodentine con propiedades mecénicas similares a la dentina sana, siendo un

material sustituto tanto a nivel coronario como a nivel radicular.

El manejo de las lesiones traumaticas es un desafio constante para el clinico, debido
a la complejidad que representa el establecer un diagnéstico y plan tratamiento

adecuado y por lo tanto se debe realizar un manejo integral.

PALABRAS CLAVES:

Traumatismo, necrosis pulpar, intrusion, bioceramicos.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO Y ANTECEDENTES

1. Odontogénesis

Se define como el proceso de desarrollo dental que conduce a la formacion de los

elementos dentarios en el seno de los huesos maxilares.?

En el desarrollo de los 6érganos dentarios aparecen sucesivamente dos clases de
dientes: los dientes deciduos y los permanentes. Ambos originados de la misma

manera, presentan una estructura histolégica similar. 2

Los dientes empiezan a desarrollarse a partir de brotes epiteliales, iniciando en

porcion anterior de los maxilares para luego avanzar en direccion posterior.

En la formacion del diente participan dos capas germinativas:

El epitelio ectodérmico que origina el esmalte.
El ectomesénquima que forma el complejo dentinopulpar, cemento, ligamento

periodontal y hueso alveolar. *

El papel inductor desencadenante es ejercido por el ectomesénguima o
mesénquima cefalica, denominado asi porque son células derivadas de la cresta
neural que han migrado hacia la region cefalica. Este ectomesénquima ejerce su
accion inductora sobre el epitelio bucal, de origen ectodérmico, que reviste a la

cavidad bucal primitiva. ?

Este tipo de interacciones epitelio-mesenquimales embrionarias dara como

resultado la determinacién, diferenciacion y organizacion de tejidos dentales.



En la odontogénesis se le distinguen dos fases:

Morfogénesis o morfodiferenciacion: consiste en el desarrollo y formacion de los

patrones coronarios y radicular.

Histogénesis o citodiferenciacion: que conlleva la formacion de los distintos tipos de
tejidos dentarios; el esmalte, la dentina y la pulpa en los patrones previamente

formados.

Morfogénesis:

El ciclo de los 6rganos dentinarios comprende una serie de cambios quimicos,
morfolégicos y funcionales que comienzan en la sexta semana de vida intrauterina

y que contindan a lo largo de toda la vida del diente.

La primera manifestacion consiste en la diferenciacion de la lamina dental a partir

del ectodermo que tapiza la cavidad bucal primitiva.

El epitelio ectodérmico bucal esta constituido por dos capas:

1.- Capa superficial de células aplastadas.

2.- Capa basal de células altas.

Conectadas al tejido conectivo embrionario o mesénquima por medio de la
membrana basal. Inducidas por el ectomesénquima subyacente, las células basales
de este epitelio bucal proliferan a todo lo largo del borde libre de los proximos
maxilares, dando lugar a dos nuevas estructuras: lamina vestibular y lamina

dentaria.



Lamina vestibular: sus células proliferan dentro del ectomesénquima, aumentan
rapido su volumen, degeneran y forman una hendidura que constituye el surco

vestibular entre el carillo y la zona dentaria.

Lamina dentaria: actividad proliferativa intensa y localizada en la octava semana, se
forman en lugares especificos diez crecimientos epiteliales dentro del
ectomesénquima de cada maxilar correspondiente a los 20 dientes deciduos.?
También se originan los 32 gérmenes de la denticibn permanente alrededor del

quinto mes de gestacion.

Los gérmenes dentarios siguen en su evolucion una serie de etapas que de acuerdo

a su morfologia se denominan en:

Etapas de la morfologia:

e Estadio de brote.
e Estadio de casquete.
e Estadio de campana.

e Foliculo dentario.t

Estadio de brote o yema:

Periodo de iniciacion y proliferacion breve, los brotes son engrosamientos de
aspecto redondeado que surgen como resultado de la division mitética de algunas
células de la capa basal del epitelio en las que se asienta el crecimiento potencial

del diente.

En la prolifera se identifican células cilindricas y en el interior son de aspecto
poligonal con espacios intercelulares muy estrechos. Los brotes seran los futuros
organos de esmalte que daran lugar al tejido Unico de naturaleza ectodérmica del

diente, el esmalte.



Estadios de casquete.

La proliferacion desigual del brote, determina una concavidad en su cara profunda
lo que adquiere un aspecto de un verdadero casquete. Su concavidad central
encierra una pequefa porcion del ectomesénquima que lo rodea; es la futura papila

dentaria. Que dara origen al complejo dentinopulpar. 13

Histolégicamente se pueden distinguir tres estructuras:

= Epitelio dental externo.
= Epitelio dental interno.

= Reticulo estrellado.

Epitelio dental externo:
Esta constituido por una sola capa de células cuboides bajas, dispuestas en la
convexidad que estan unidas a la lamina dental por una porciéon de epitelio llamada

pediculo epitelial.



Fig. 2 Estadio de casquete ?

Epitelio interno:

Se encuentra dispuesto en la concavidad y esta compuesto inicialmente por un
epitelio simple de células mas o menos cilindricas bajas, estas aumentan en altura,
en tanto a su diferenciacibn se vuelve mas significativa. Se diferencian en

ameloblastos en su fase de campana, de ahi suele denominarse epitelio interno.

Reticulo estrellado:

Al aumentar el liquido intercelular, se forma esta capa, constituido por células de
aspecto estrellado cuyas prolongaciones se anastomosan formando un reticulo. Las
células estan unidas mediante desmosomas, conformando una red celular continua.
Los espacios intercelulares estan ocupados por un liquido de aspecto y consistencia

mucoide.

El tejido conectivo embrionario o mesénquima que hay en el interior de la
concavidad, por influencia del epitelio proliferativo se condensa por divisién celular
y aparicion activa de capilares, dando lugar a la papila dentaria; futura formadora

del complejo dentinopulpar.



La papila se encuentra separada del epitelio interno del érgano del esmalte por
membrana basal, que representa la localizacion de la futura conexion

amelodentinaria.

El tejido mesenquiméatico que se encuentra inmediatamente por fuera del casquete,
rodeandolo casi en su totalidad salvo en el pediculo también se condensa

volviéndose fibrilar y forma el saco dentinario primitivo o foliculo dental.

El érgano del esmalte, la papila y el saco constituyen en conjunto el germen
dentinario. El epitelio interno del érgano del esmalte se desarrolla en esta etapa, un

acumulo de células que reciben la denominacién del nudo primario del esmalte.

Estadio de campana.

Ocurre sobre las catorce a dieciocho semanas de vida intrauterina. Se acentua la
invaginacion del epitelio dental interno adquiriendo el aspecto tipico de una
campana. El 6rgano del esmalte presenta una nueva capa: el estrato intermedio
entre el reticulo estrellado y el epitelio interno. Las células del epitelio interno o

preameloblastico se diferencian en ameloblastos jovenes.

Papila dentaria: la diferenciacion de los odontoblastos se realiza a partir de células
ectomesenquimaticas. Los odontoblastos presentan caracteristicas de una célula
secretora de proteinas. Cuando se forma la dentina , la papila dental se transforma

en pulpa dentaria.

Saco dentario: formado por dos capas una interna celulovascular y otra externa o

superficial con abundantes fibras colagenas.



Fig.3 Estadio de campana 3

Estadio terminal o de foliculo dentario:

Comienza cuando se identifica la presencia del depdsito de la matriz del esmalte,
sobre las capas de dentina en desarrollo; el crecimiento aposicional del esmalte y
la dentina se realiza por el depdésito de capas sucesivas de una matriz extracelular
en forma regular y ritmica. Luego del depdsito de la matriz organica de la dentina y
le esmalte comienza su fase temprana de mineralizacion. Una vez formada la
corona comienza el proceso de histogénesis mediante mecanismos de

dentinogénesis y amelogénesis.

Desarrollo y formacion del patrén radicular:

La vaina epitelial de herwing es inductora y modeladora de la raiz del diente; esta
resulta de la fusion del epitelio interno y externo del 6érgano del esmalte sin la
presencia de reticulo estrellado; el asa cervical es la zona de transicién entre ambos
epitelios, las células mantienen un aspecto cuboideo.



La vaina prolifera en profundidad en relacion con el saco dentinario en la parte

externa y con la papila dentaria por la parte interna, la vaina induce a la papila para

que se diferencien en la superficie del mesénquima papilar los odontoblastos

radiculares.!

2. CLASIFICACION CLINICA DE LA PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL
BASADA EN LA PROPUESTA DE LA AAE DE DICIEMBRE DE 2009.4

PULPAR

PULPA NORMAL

CARACTERISTICAS CLINICAS

Clinicamente est4 libre de sintomas y responde
positivamente dentro de los parametros normales a las
pruebas de sensibilidad.

CARACTERISTICAS
RADIOGRAFICAS
Sin alteracién periapical.

Diagnéstico clinico basado en hallazgos u objetivos y
objetivos en donde la pulpa vital inflamada retornara a la
normalidad.

No presenta cambios.

PULPITIS e N o existen antecedentes de dolor espontaneo.
IRREVERSIBLE e Dolor transitorio de leve a moderado provocado por
SINTOMATICA estimulos: frio, calor o dulce.

e Pruebas de sensibilidad positivas, térmicas y eléctricas.

e Obturaciones fracturadas o desadaptadas o caries.

e Diagnostico clinico basado en hallazgos subjetivos y | ¢  Posible engrosamiento del
objetivos indicando que la pulpa vital inflamada es espacio del ligamento
incapaz de repararse. periodontal.

e Dolor referido, espontaneo de moderado a severo. e Zona radiolucida de la

PULPITIS e Dolor que disminuye con el frio y aumenta con el calor. corona compatible con
IRREVERSIBLE e Pruebas de sensibilidad positivas térmicas y eléctricas. caries.
SINTOMATICA e El dolor permanece después de retirado el estimulo. e Imagen radiopaca

e Dolor a la percusion. compatible con

restauraciones profundas.

e Diagnostico clinico basado en hallazgos subjetivos y | ¢  Sin alteracion periapical.
objetivos indicando que la pulpa vital inflamada es | ¢ Posible engrosamiento del
incapaz de repararse. espacio del ligamento

PULPITIS e No hay sintomas clinicos. La inflamacién es por caries o periodontal.

IRREVERSIBLE
ASINTOMATICA

trauma.

Exposicién pulpar por
complicada sin tratamiento.
Pruebas de sensibilidad (+) con respuesta anormal
prolongada, en ocasiones retardada.

caries, fractura coronal

Zona radiollcida en la
corona asociada a caries,
restauraciones profundas
o trauma.

NECROSIS PULPAR

Diagnéstico clinico que indica muerte pulpar.
Usualmente no responde a las pruebas de sensibilidad
(-) puede dar falsos (+) en dientes multirradiculares
donde no hay necrosis total de todos los conductos, por
fibras nerviosas remanentes en apical y estimulacion de
fibras de periodonto a la prueba eléctrica.

Cambio de color coronal que puede ser de matriz pardo,
verdoso o gris.

Presenta pérdida de la traslucidez y la opacidad se
extiende a la corona.

Puede presentar movilidad y dolor a la percusioén.

Ligero ensanchamiento del
espacio del ligamento
periodontal.

Radiolucidez de la corona
compatible con caries.
Radiopacidad compatible
con restauraciones
profundas.




Puede encontrarse el conducto abierto a la cavidad oral.

Diagnostico clinico indicado que el diente ha sido

No existen cambios en los

endoddncicamente tratado. tejidos de soporte
circundante.
PREVIAMENTE Conducto radicular
TRATADO obturado con calidad vy
longitud diferentes
materiales.
PREVIAMENTE e Diagnostico clinico que indica que el diente ha sido No existen cambios en los
INICIADO previamente iniciado como una pulpectomia o tejidos de soporte.
pulpotomia.

TEJIDOS APICALES
SANOS

Periodonto perirradicular sano.
Negativo a palpacion y percusion.

Espacio del ligamento
periodontal uniforme.
Lamina dura intacta.

PERIODONTITIS
APICAL
SINTOMATICA

Dolor esponténeo o severo.

Dolor localizado persistente y continuo.

Dolor tan severo que puede interrumpir actividades
cotidianas.

Dolor a la percusién y palpacion.

Sensacion de presion en la zona apical del diente.

Se puede 0 no observar
cambios en los tejidos de
soporte circundante.
Puede observarse
ensanchamiento del
espacio del ligamento
periodontal.

Puede o no estar asociada
a radiolucidez apical.

Proceso infeccioso por una necrosis pulpar.
De comienzo rapido.

Puede o no revelar
cambios en el tejido
circundante periapical.

e Dolor espontaneo.

e Dolor a la presién, percusién y palpacion. Puede observarse

e Exudado purulento. ensanchamiento del

e Inflamacién intra o extraoral. espacio del ligamento
ABSCESO APICAL | pojor Iocalizado y persistente. periodontal o una zona de
AGUDO «  Dolor constante y/o pulsatil. reab§0r0|on Osea apical,

e Dolor a la presion (sensacion de diente extruido). aso_uada auna

e Dolor localizado o difuso de los tejidos blandos pe_r|odon,t|_t|s apical

intraorales. asintomatica.

e Movilidad aumentada.

e Dolor a la percusion.

e Malestar general.

e Proceso infeccioso por una necrosis pulpar Zona radioltcida apical.

caracterizado por un comienzo gradual. Se debe realizar

ABSCESO APICAL | « Ligera sensibilidad. fistulografia con cono de
CRONICO e Presencia de fistula. gutapercha.

e Asintomatica.

e Pruebas de sensibilidad negativas.

e Proceso inflamatorio crénico de baja intensidad. Presencia de una zona

e Puede o no responder a pruebas de sensibilidad. radiopaca apical difusa

e Puede o no ser sensible a palpacion y/o percusion. concéntrica alrededor del
OSTEITIS tercio apical radicular.
CONDENSANTE Se observa presencia del

espacio del ligamento
periodontal.

(AAE, 2009)




2.1.Necrosis pulpar

Se define como el dafio tisular a la pulpa por diversos factores, aunque una de sus
etiologias principales es la presencia de microrganismos que llegan a la pulpa a
través de tubulos dentinarios de la corona en presencia de caries, alguna fractura o

fisura, defectos del desarrollo del diente, asi como traumatismos.>

Es el estado pulpar en el que la vascularizacion es inexistente y los nervios pulpares
no son funcionales; esta afeccion es posterior a la pulpitis irreversible sintomética o

asintomatica.

Cuando la pulpa esta totalmente necrosada, el diente suele estar asintomatico hasta
que aparecen sintomas por extension de la enfermedad a los tejidos

perirradiculares.®

Aungue la necrosis es una secuela de la inflamacion (necrosis por licuefaccion),
puede también ocurrir por traumatismos donde la pulpa es destruida antes de que

se desarrolle una reaccion inflamatoria (necrosis por coagulacion).’

Tipos:

e Necrosis aséptica o por coagulacién: se produce por la disminucion o bloqueo
total de la circulacién sanguinea, en la cual la porcion soluble del tejido pulpar
se precipita o se convierte en material sélido; este proceso recibe el nombre
de caseificacion, que es cuando el tejido se convierte en una masa de

aspecto de queso consistente, con proteinas coaguladas, grasa y agua.’?

e Necrosis séptica o por licuefaccion: se produce cuando las enzimas
proteoliticas bacterianas convierten el tejido pulpar en liquido, debido a que
la pulpa esta encerrada en paredes rigidas, no tiene circulacién sanguinea
colateral, sus vénulas y vasos linfaticos se colapsan si la presion tisular

aumenta.®



¢ Necrobiosis: Cuando la muerte pulpar se produce lentamente por un proceso

degenerativo o atrofico.1°

El diente necrdtico no respondera a las pruebas pulpares eléctricas, ni a la
estimulacién con frio; sin embargo, si el calor se prolonga mas tiempo, el diente
puede responder a este estimulo, esta respuesta podria estar relacionada con
restos de liquido o gases en el espacio del conducto pulpar que se expanden y

extienden a los tejidos periapicales.

La necrosis pulpar puede ser parcial o completa y afectar a todos los conductos en
un diente multirradicular; por lo tanto el diente puede mostrar también sintomas de
una pulpitis irreversible, las bacterias pueden seguir creciendo en el interior del
conducto una vez que la pulpa se necrosa; cuando dicha infeccion (o las toxinas
bacterianas) se extiende hacia el espacio del ligamento periodontal, el diente puede
comenzar a ser sintomético a la percusibn o mostrar un dolor espontaneo,

hipersensible al calor, e incluso a la temperatura de la cavidad bucal.

Pueden aparecer cambios radioldgicos, desde un engrosamiento del espacio del

ligamento periodontal hasta el aspecto de una lesién radioltcida periapical.®

3. Traumatismo

Es un término que procede del griego y que significa “accién de herir’, siendo esta
una lesion interna o externa de los 6rganos o los tejidos que se produce por una

accién mecanica externa. (Pérez, 2013)

Entre los traumatismos encontramos los dentales, siendo lesiones violentas y
agudas hacia tejidos dentarios y periodontales causado por agentes externos, el
cual puede provocar alteraciones permanentes a dichas estructuras

comprometiendo su integridad.?



La incidencia de traumatismos dentales en diferentes regiones del mundo revela
gue los nifios de preescolar con denticion primaria sufren traumatismos dentales en
un 30% aproximadamente, mientras que los nifios de edad escolar un 25%.1314

siendo este tipo de lesiones mas comun antes de los 19 afios de edad.'®

El diente con mayor frecuencia de traumatismo es el incisivo central superior con el
80%, seguido del lateral superior y de los incisivos centrales y laterales

inferiores.16:17.18,19.

Las complicaciones clinicas dependen de: tipo de trauma, etapa de desarrollo del
diente afectado, no se rigen por un solo mecanismo etiopatogénico ni siguen un
patron predecible y por lo tanto el tratamiento dependerd de las estructuras

afectadas.20:2-

Estas complicaciones pueden aparecer en semanas, meses, 0 incluso afos
después del traumatismo, una vez identificadas y atendidas, necesitan un

seguimiento post operatorio.??

La etapa de desarrollo radicular en un diente traumatizado se puede ver afectado
cuando el tratamiento pulpar no se realiza rapidamente lo que puede producir una
necrosis pulpar, es por eso que unos de los objetivos principales al manejar lesiones
dentales es preservar la vitalidad de la pulpa dental, estudios han mostrado un
mayor riesgo de necrosis pulpar cuando las fracturas de corona son acompafnadas

con lesiones por luxacion, o cuando existe exposicion de la pulpa es presente.?32425

Factores predisponentes:

» Resalte acentuado e incompetencia labial.

= Estado emocional.



» Variaciones estacionales.

» Actividades deportivas de alto impacto.?®

= Accidentes automovilisticos.

» Nifios con alguna discapacidad fisica.?’

= En preescolares por falta de coordinacion motora.
= Pacientes con hendidura labio - palatina.

» Situaciéon econémica baja.?2°

= Maloclusion,

= Aparatos de ortodoncia

» Situaciones médicas especiales.

* Anestesia general.1631

Factores que determinan las caracteristicas de las lesiones:

= La fuerza del golpe.

» La elasticidad.

= Forma del objeto que golpea

= Angulo direccional de la fuerza que golpea.
= Trauma simple o multiple.

» Laresistencia de las estructuras de sostén.31:32-

Dentro de los traumatismos dentales se encuentran los alveolares, ubicados entre
las principales urgencias estomatolégicas, diversos estudios revela su prevalencia

en nifios y adolescentes, siendo un 21.65% aproximadamente.33

El manejo de lesiones traumaticas es una fuente constante de dificultades para el

clinico debido a la complejidad del diagnéstico y el tratamiento adecuado.®



Clasificacion de fracturas y luxaciones de dientes permanentes.

3.1 Infraccion

e Resultados clinicos: Presenta una fractura incompleta (grieta) del esmalte sin
pérdida de la estructura dentaria. Se observa sensibilidad, evalte el diente

para una posible lesion de luxacion o una fractura de raiz.

e Hallazgos radiograficos: Sin anormalidades radiogréficas, se recomienda el uso
de radiografias periapicales, si hay signos o sintomas presentes se pueden

tomar radiografias adicionales.

e Tratamiento: En caso de infracciones marcadas, sellar con resina para prevenir
decoloraciéon de las lineas de infraccion. De lo contrario, no se requiere

tratamiento.

e Seguimiento: No hay seguimiento necesario, a menos que estén asociados con

una luxacion u otro tipo de fractura.

¢ Resultado favorable: El diente se encuentra asintomatico, con una respuesta
positiva a las pruebas pulpares y con un continuo desarrollo de la raiz en dientes

inmaduros.

¢ Resultado desfavorable: el diente se encuentra sintomatico, presenta respuesta
negativa a pruebas pulpares o signos de periodontitis apical y sin continuo
desarrollo de la raiz en dientes inmaduros, en este caso el tratamiento de

conductos es apropiado para el desarrollo de raices.



3.2 Fractura de esmalte.

e Resultados clinicos: Existe fractura completa del esmalte, no presenta signos
visibles de exposicion de dentina. Se evalla el diente para una posible luxacion
o lesion por fractura de la raiz, con una movilidad normal y a las pruebas de
sensibilidad pulpar generalmente positivo.

e Hallazgos radiograficos: La pérdida del esmalte es visible. Se recomienda el
uso de radiografias periapical y oclusal recomendadas para descartar posible
presencia de una fractura de la raiz o una luxacion. El uso de una radiografia

de labio o mejilla para buscar los fragmentos o materiales.
e Tratamiento: Si el fragmento del diente esta disponible, se puede unir al diente.
El uso de una restauracion con resina compuesta en funcion de la extension y

localizacion de la fractura.

e Seguimiento: Cita a las 6-8 semanas y al afio.

W/

Fig. 4 Fractura de esmalte, esmalte-dentina y esmalte-dentina-pulpa *



Resultado favorable: Se encuentra asintomatico, con una respuesta positiva a
las pruebas de sensibilidad pulpar, con un continuo desarrollo de la raiz en

dientes inmaduros.

Resultado desfavorable: Se encuentra sintomatico, con una respuesta negativa
a pruebas de sensibilidad pulpar y signos de periodontitis apical, sin desarrollo
continuo de la raiz en dientes inmaduros. En este caso el tratamiento de

conductos es apropiado para el desarrollo de raices.

3.3 Fractura de esmalte y dentina

Resultados clinicos: Fractura confinada a esmalte y dentina con pérdida de
estructura dental, pero sin exposicion pulpar, en las pruebas de percusion: sin
sensibilidad. Si se observa sensibilidad, evaluar el diente para posible luxacion
o lesion por fractura de la raiz, movilidad normal y las pruebas de sensibilidad

pulpar son generalmente positivo.

Hallazgos radiograficos: La pérdida del esmalte-dentina es visible, se
recomienda el uso de radiografias periapicales y oclusales, para descartar
posible presencia de una fractura de la raiz o una luxaciéon. El uso de una

radiografia de labio o mejilla para buscar los fragmentos o materiales.

Tratamiento: En pacientes jovenes, con dientes en desarrollo, es ventajoso
preservar la vitalidad de la pulpa mediante la pulpotomia parcial. Ademas, este
tratamiento es la eleccion en pacientes jévenes con dientes incompletamente
formados. El hidréxido de calcio es un material adecuado para ser colocado en
la exposicion pupar. En pacientes con apice maduro el tratamiento del
conducto radicular es generalmente el tratamiento de eleccion, aunque también
se podria elegir en algunos casos la pulpotomia. Si hay un fragmento dental
disponible, este se puede unir al diente y restaurarse con materiales dentales

aceptados.



Seguimiento: cita 6-8 semanas y al afo.

Resultado favorable: Se encuentra asintomatico, con una respuesta positiva a
8 pruebas de sensibilidad pulpar, con un continuo desarrollo de la raiz en

dientes inmaduros.

Resultado desfavorable: Se encuentra sintomatico, con una respuesta negativa
a pruebas de sensibilidad pulpar y signos de periodontitis apical, sin desarrollo
continuo de la raiz en dientes inmaduros. En este caso el tratamiento de

conductos es apropiado para el desarrollo de raices.

3.4 Fractura de esmalte- dentina y pulpa

Resultados clinicos: Fractura que involucra esmalte y dentina con pérdida de
la estructura dental y exposicién pulpar, movilidad normal, negativo a las
pruebas de percusion, si se observa sensibilidad, evaluar posible luxacién o

lesion por fractura de la raiz con exposicion pulpar sensible a estimulos.

Hallazgos radiograficos: Pérdida visible de esmalte-dentina, se recomienda el
uso de radiografias periapicales y oclusal para descartar posible
desplazamiento o presencia de fractura de raiz. El uso de una radiografia de

labio o mejilla para buscar los fragmentos o materiales.

Tratamiento: En pacientes jovenes, con dientes en desarrollo, es ventajoso
preservar la vitalidad de la pulpa mediante la pulpotomia parcial. Ademas, este
tratamiento es la eleccion en pacientes jévenes con dientes incompletamente
formados. El hidroxido de calcio es un material adecuado para ser colocado en
la exposicion pupar. En pacientes con &pice maduro el tratamiento del
conducto radicular es generalmente el tratamiento de eleccion, aunque también
se podria elegir en algunos casos la pulpotomia. Si hay un fragmento dental,

este se puede unir al diente y restaurarse con materiales dentales aceptados.



Seguimiento: cita 6-8 semanas y al afo.

Resultado favorable: Se encuentra asintomatico, con una respuesta positiva a
las pruebas de sensibilidad pulpar, con un continuo desarrollo de la raiz en

dientes inmaduros.

Resultado desfavorable: Se encuentra sintomatico, con una respuesta negativa
a pruebas de sensibilidad pulpar y signos de periodontitis apical, sin desarrollo

continuo de la raiz en dientes inmaduros. En este caso el tratamiento de +

conductos es apropiado para el desarrollo de raices.

3.5 Fractura de raiz-corona sin exposicion pulpar

Resultados clinicos: Una fractura que involucra esmalte, dentina y cemento con
pérdida de estructura dental, pero sin exposicion pulpar. La fractura de la
corona se extiende debajo del margen gingival, las pruebas de percusion son
positivas, existe un fragmento coronal maovil, las pruebas de sensibilidad pulpar

generalmente positivo para fragmento apical.

Hallazgos radiogréaficos: Extension de la fractura apical generalmente no
visible. Se recomienda el uso de radiografias periapicales y oclusales para

detectar las lineas de fractura en la raiz.

Tratamiento:

o Tratamiento de emergencia: estabilizacion del segmento suelto, los
dientes adyacentes pueden realizarse hasta el plan de tratamiento
definitivo como alternativas de tratamiento no urgentes, solo eliminacion
de fragmentos. Eliminacion del fragmento coronal y posterior restauracion

del fragmento apical expuesto por encima del nivel de encia gingival.



o Eliminacién de fragmentos y gingivectomia (a veces osteotomia):
eliminaciéon de la porcion coronal con tratamiento de conductos y
restauracion con corona, este procedimiento debe ser precedido por una

gingivectomia a veces osteotomia con osteoplastia.

o Extrusion ortododntica del fragmento apical: eliminacién del segmento
coronal con posterior tratamiento de conductos y extrusion ortodontica de

la raiz restante.

o Extrusion quirdrgica: eliminacion del fragmento fracturado movil con
reposicionamiento quirdrgico subsecuente de la raiz en una posicion mas

coronal.

o Sumergimiento de la raiz: se planea una solucion de implante.

o Extraccion: inmediata o retardada restauracion de corona retenida por
implante o puente convencional. La extraccion es inevitable en fracturas
de corona-raiz de grave extension, siendo el extremo una fractura

vertical.

Seguimiento: cita 6-8 semanas y al afo.

Resultado favorable: Se encuentra asintoméatico, con una respuesta positiva a
las pruebas de sensibilidad pulpar, con un continuo desarrollo de la raiz en

dientes inmaduros.

Resultado desfavorable: Se encuentra sintomatico, con una respuesta negativa
a pruebas de sensibilidad pulpar y signos de periodontitis apical, sin desarrollo
continuo de la raiz en dientes inmaduros. En este caso el tratamiento de

conductos es apropiado para el desarrollo de raices.



3.6 Fractura de raiz-corona con exposiciéon pulpar

Resultados clinicos: fractura que involucra esmalte, dentina y cemento con
exposicion de la pulpa, las pruebas de percusion son positivas, fragmento

coronal movil.

Hallazgos radiograficos: extension de fractura apical generalmente no visible.

Se recomienda el uso de radiografias periapicales y oclusales.

Tratamiento:

o Tratamiento de emergencia: estabilizacion del segmento suelto. En

pacientes con apices abiertos, la pulpotomia es ventajosa para preservar
la vitalidad de la pulpa, también de eleccidén en pacientes jovenes con
dientes formados. La eliminacién del fragmento coronal con posterior
tratamiento endododncico y restauracion con una corona post-retenida.
Este procedimiento debe ir precedido de una gingivectomia y a veces la
osteotomia con osteoplastia. Esta opcion de tratamiento es indicado en

fracturas de corona-raiz con extension palatina subgingival.

Extrusidon ortodontica del fragmento apical: extraccion del segmento
coronal con posterior tratamiento endoddncico y extrusion ortodéntica de

la raiz restante adecuada para continuar con una corona post-retenida.

Extrusion quirdrgica: eliminacion del fragmento fracturado movil con
reposicionamiento quirdrgico subsecuente de la raiz en una posicion mas

coronal.

Sumergimiento de la raiz: se planea una solucion de implante, el

fragmento de la raiz puede dejarse en el sitio.



o Extraccion: inmediata o retardada con restauracion de corona retenida por

implante o protesis convencional. La extraccion es inevitable en fracturas

muy profundas de la raiz, siendo extrema una fractura vertical

Fig. 5 Fractura de raiz-corona sin exposicion pulpar, Fractura de raiz-corona con

exposicién pulpar, Fractura alveolar °

Seguimiento: cita a las 4 semanas, 6-8 semanas, 4 meses, 6 meses, 1 afioy 5

anos.

Resultado favorable: respuesta positiva a las pruebas pulpares (posible falso

negativo en 3 meses), sefales de reparacion entre segmentos fracturados.

Resultado desfavorable: sintoméatico, respuesta negativa a pruebas de la pulpa
(posible negativo hasta 3 meses), extrusion del segmento coronal, radiolucidez
en la linea de fractura, signos clinicos de periodontitis 0 absceso asociado con
la linea de fractura, terapia endoddncica apropiada a la etapa de desarrollo de

la raiz.



3.7 Fractura alveolar.

Resultados clinicos: la fractura implica el hueso alveolar y puede extenderse al
hueso adyacente, movilidad por segmentos y dislocacion en varios dientes, un
cambio oclusal debido a desalineacion del segmento de la fractura alveolar es

a menudo célebre y las pruebas de sensibilidad pueden o no ser positivo.

Hallazgos radiogréficos: Las lineas de fractura pueden ser en cualquier nivel,
desde el hueso marginal a la raiz apical, se recomienda el uso de radiografias
apicales en las 3 angulaciones y vistas adicionales con una radiografia
panoramica puede ser Util para determinar el curso y posicion de las lineas de

fractura.

Tratamiento: reposicione cualquier segmento desplazado y realizar férula,
sutura de la laceracion gingival si estda presente, estabilizar el segmento

durante 4 semanas.

Seguimiento: cita a las 4 semanas, 6-8 semanas, 4 meses, 6 meses, 1 afioy 5

anos.

Resultado favorable: respuesta positiva a las pruebas pulpares (posible falso

negativo en 3 meses), no hay signos de periodontitis apical.

Resultado desfavorable: sintomatico, respuesta negativa a pruebas pulpares,
posible negativo hasta 3 meses), signos de periodontitis apical o reabsorcién
externa de la raiz, terapia endoddncica apropiado para la etapa de desarrollo

de la raiz.



3.8 Concusién

Resultados clinicos: El diente es sensible al tacto o percusion, no ha sido
desplazado y no tiene mayor movilidad, es probable que las pruebas de

sensibilidad den resultados positivos.

Hallazgos radiograficos: Sin anormalidades radiograficas.

Tratamiento: no se necesita tratamiento, monitorear la condicion de pulpa por

lo menos afno.

Seguimiento: cita 4 semanas, 6-8 semanas y al afio.

Resultado favorable: asintomatico, respuesta positiva a pruebas pulpares,
posible falso negativo hasta 3 meses, continuo desarrollo de la raiz en dientes

inmaduros y ldmina dura intacta.

Resultado desfavorable: sintomatico, respuesta negativa pruebas de pulpa,
posible falso negativo hasta 3 meses, sin continuo desarrollo de la raiz en
dientes inmaduros, signos de periodontitis apical, apropiada terapia

endoddncica indicada para la etapa de desarrollo de raices.

3.9 Subluxacién

Clinicamente: el diente es sensible al tacto o percusion y ha aumentado
movilidad, no ha sido desplazado, sangrado de la encia gingival, se puede
observar una grieta, las pruebas de sensibilidad pueden ser Inicialmente
negativo por dafo pulpar transitorio, monitorizar la respuesta pulpar hasta un

diagndstico pulpar definitivo.



Hallazgos radiograficos: Por lo general no se encuentran anormalidades

radiograficas.

Tratamiento: normalmente no se necesita tratamiento, sin embargo una férula
flexible para estabilizar el diente para la comodidad del paciente se puede

utilizar hasta 2 semanas.

Seguimiento: cita a las 2 semanas, 4 semanas, 6-8 meses y un afio.

Resultado favorable: asintomatico, respuesta positiva a pruebas pulpares,
posible falso negativo hasta 3 meses, continuo desarrollo de la raiz en dientes

inmaduros y ldmina dura intacta.

Resultado desfavorable: sintomatico, respuesta negativa pruebas de pulpa,
posible falso negativo hasta 3 meses, reabsorcidén inflamatoria externa, sin
continuo desarrollo de la raiz en dientes inmaduros, signos de periodontitis
apical, apropiada terapia endododncica indicada para la etapa de desarrollo de

raices.

3.10 Luxacién extrusiva

Resultados clinicos: el diente parece alargado y es excesivamente movil, las
pruebas de sensibilidad probablemente dan resultados negativos.

Hallazgos radiograficos: aumento de espacio de ligamento periodontal.

Tratamiento: reposicionar el diente con suavidad reinsertar en el alveolo del
diente, estabilice el diente durante 2 semanas usando una férula flexible, en los
dientes maduros o inmaduros donde los signos y sintomas indican necrosis

pulpar, el tratamiento de conductos radiculares indicado.



Seguimiento: cita a las 2 semanas, 4 semanas, 6-8 meses, 1 afio, anual por

los siguientes 5 afios.

Resultado favorable: asintomatico, asesoramiento clinico y signos
radiograficos de periodonto normal, posible falso negativo hasta 3 meses, la
altura marginal del hueso corresponde radiograficamente después de

reposicionar y desarrollo continuo de la raiz de los dientes inmaduros.

Resultado desfavorable: signos y sintomas de consistencia de periodontitis
apical, respuesta negativa a pruebas pulpares (posible falso negativo hasta 3
meses), si el hueso se desglosa uso férula para 3-4 semanas adicionales,
resorcion inflamatoria externa de la raiz, apropiada terapia endodoncica

indicada para la etapa de desarrollo de raices.

3.11 Luxacién lateral

Resultados clinicos: el diente esta desplazado, generalmente palatino / lingual
o direccion labial, estara inmavil y la percusion suele dar un sonido de choque
diente- hueso debido a la ausencia de ligamento periodontal, fractura del
proceso alveolar, las pruebas de sensibilidad probablemente dan resultados

negativos.

Hallazgos radiogréficos: la extension del espacio del ligamento periodontal se

ve mejor en exposicion oclusal.

Tratamiento: Reposicione el diente digitalmente o con pinzas para
desengancharlo de su bloqueo 6seo y suavemente reposicionarlo en su
ubicacion original, estabilice el diente durante 4 semanas usando una férula
flexible, monitorear la condicidon pulpar, si la pulpa se vuelve necrotica, el

tratamiento de conducto radicular esta indicado para prevenir la reabsorcion.



Seguimiento: cita a las 2 semanas, 4 semanas, 6-8 meses, 1 afio, anual por los

siguientes 5 afios.

Resultado favorable: asintomatico, asesoramiento clinico y signos
radiograficos de periodonto normal, posible falso negativo hasta 3 meses, la
altura marginal del hueso corresponde radiograficamente después de

reposicionar y desarrollo continuo de la raiz de los dientes inmaduros.

Resultado desfavorable: signos y sintomas de consistencia de periodontitis
apical, respuesta negativa a pruebas pulpares (posible falso negativo hasta 3
meses), si el hueso se desglosa uso férula para 3-4 semanas adicionales,
resorcion inflamatoria externa de la raiz, apropiada terapia endoddncica

indicada para la etapa de desarrollo de raices.

Fig. 6 Luxacion lateral, Luxacion intrusiva, avulsion. ©



3.12 Luxacién intrusiva

Resultados clinicos: : el diente esta desplazado axialmente en el hueso
alveolar, estara inmovil y la percusion suele dar un sonido de choque diente-
hueso debido a la ausencia de ligamento periodontal, las pruebas de

sensibilidad probablemente dan resultados negativos.

Hallazgos radiograficos: el espacio del ligamento periodontal puede estar
ausente de la raiz o de una parte de la raiz, el cemento-esmalte se encuentra
mas apicalmente en el diente intruido que en las zonas adyacentes, a veces

incluido apical al nivel de hueso marginal.

Tratamiento:
o Dientes con formacion incompleta de raiz: permitir erupcion sin
intervenciéon, si no hay movimiento dentro de pocas semanas, inicie
reposicionamiento ortoddncico, si el diente se introduce mas de 7 mm,

reposicionamiento quirdrgico u ortodontico.

o Dientes con formacion completa de raices: permitir erupcion sin
intervencion si el diente menos de 3mm. Si no hay movimiento Después
de 2-4 semanas, reposicionar quirirgicamente o ortodonticamente antes
de desarrollar anquilosis. Si el diente se introduce de 3 a 7 mm, reposicion
quirargicamente u ortodoncia. Si el diente se introduce mas alla de 7 mm,
reposicion quirdrgicamente. Es probable que la pulpa se vuelva necrética
en dientes con formacion completa de la raiz realizar terapia de conductos
utilizando un relleno temporal se recomienda hidroxido de calcio y El
tratamiento debe comenzar 2-3 semanas después reposicionamiento,
Una vez que un diente intruso ha sido reposicionado quirdrgicamente u

ortodonticamente estabilizar con una férula flexible durante 4 semanas.



e Seguimiento: cita a las 2 semanas, 4 semanas, 6-8 meses, 1 afio, anual por los

siguientes 5 afios.

e Resultado favorable: diente en el lugar o en erupcién, lamina dura intacta, no

hay signos de reabsorcion, continuo desarrollo de la raiz en dientes inmaduros.

e Resultado desfavorable: diente blogueado en lugar / tono anquilético a
percusion, signos radiograficos de periodontitis apical, reabsorcion inflamatoria
externa o reabsorcion radicular de reemplazo, apropiada terapia endodoncica

indicada para la etapa de desarrollo de raices.'®

4 Luxacion intrusiva

La intrusion dental es el traumatismo dental mas comudn durante la infancia y su
tratamiento depende de la severidad del caso, junto con los traumatismos dentales
también se presentan lesiones en tejidos blandos, las cuales deben ser tratadas del

modo mas conservador posible a fin de reducir las posibles secuelas.??

La intrusion traumatica en dientes permanentes es una lesion rara, en varios
estudios se ha encontrado s6lo un 0.3 a 2% de traumas que afectan a la denticion
permanente;3* para Andreasen y Ravn, las intrusiones dentales ocupan entre el 8 y

el 22% de las luxaciones reportadas.33

La intrusion es posiblemente la lesion traumatica que produce mayor injuria sobre
el diente afectado y sus tejidos de soporte. El desplazamiento dentro del alvéolo
provoca una extensa y aguda afectacion del ligamento periodontal, lesiones éseas

por compresién del alvéolo, rotura del tronco neurovascular.3®



La regeneracion periodontal en este tipo de traumatismo ocurrir4 lentamente pero
la mayoria de las veces acompafada de resorciones radiculares, anquilosis, pérdida
de hueso marginal, obliteracién de los conductos o necrosis pulpar;637- en estudios
experimentales en animales, se observd que a los tres meses de una intrusion se
localizaba histolégicamente grandes zonas de anquilosis, mezcladas con resorcion

superficial y ligamento periodontal normal.38

La reabsorcion radicular ocurre en el 20% al 40% de los casos de luxacion; este
proceso se inicia como resultado de dafos en el cemento y el ligamento periodontal
durante un traumatismo grave, lo que expone la superficie de la raiz a la accion de

las células clasticas en el tejido 6seo adyacente.®®

En intrusiones dentales el tratamiento recomendado varia dependiendo la severidad

de la lesion.

Clasificacion de Von Hartz:

Grado |I. Intrusién parcial leve: se observa méas del 50% de la corona
clinicamente.
Grado Il. Intrusion parcial moderada: se observa menos del 50% de la corona.

Grado Il Intrusién severa: no se observa porcién alguna de la corona.*%41-

El manejo de las lesiones trauméticas es una fuente constante de dificultades para
el clinico, debido a la complejidad del diagndstico y el tratamiento adecuado, es por

eso gue se realiza un manejo integral.6:42

4.1 Diagnostico:

Resulta un reto establecer un diagnostico preciso del caso que permita determinar
una terapéutica adecuada debido a la edad del paciente con el traumatismo y a las
circunstancias de emergencia y de ansiedad que se manejan en el consultorio. Por

tal razén es necesario valerse de:



Historia Clinica:

Es prioritario realizar una evaluacion médica antes de cualquier tratamiento
dental y una vez confirmado que no existen complicaciones médicas de

importancia, se evaluaran las lesiones dentarias.*

Es de vital importancia la anamnesis exhaustiva para conocer cuando ocurrié
el traumatismo y asi estar al tanto del tiempo transcurrido desde el impacto,
lo que permitira determinar el tipo de tratamiento a realizar, asi como el
prondstico de la lesion, conocer el como se produjo el traumatismo para
definir el tipo de impacto que recibio el nifio y la lesidbn que presentara, el
donde que puede aportar una idea de si la herida estd o no contaminada y
por ultimo el por qué se produjo el accidente para asi orientar al representante

en la prevencion de futuras lesiones.

Examen Clinico Intrabucal:

Es importante determinar la direccion de la intrusion por medio de la
palpacién del hueso alveolar.** Puede evidenciarse también, hemorragia
alrededor del diente afectado, se denotan signos de inflamacién de leves a
moderados en la zona gingival circundante al traumatismo,?® las pruebas de
vitalidad por lo general arrojan resultados negativos luego de que se ha
producido la lesién,'® pero estos resultados sélo pueden indicar una falta
transitoria de la respuesta pulpar, por lo que en los controles es necesario
hacer un diagnéstico pulpar definitivo para asi obtener una informacion
complementaria y siempre valorando la respuesta en varios dientes control,*
se recomienda durante el diagndéstico la toma de fotografias para luego

verificar la evolucion del caso en los controles posteriores al traumatismo.



El grado de intrusion no siempre puede ser evaluado por la medicion de la
longitud de la corona clinica ya que los tejidos gingivales adyacentes pueden
estar agrandados por la inflamacion, por lo que el grado de intrusion y de
reerupcion se determinan por la distancia entre el borde incisal del diente
intruido y la linea horizontal que conecta los bordes incisales de los dientes

adyacentes no lesionados.*®

Examen Radiogréafico:

De rutina se indican radiografia periapical de la zona afectada. Las
radiografias se utilizan para determinar el estado del diente afectado tras el
trauma, el hueso alveolar, la localizacién del diente intruido y hacer

seguimiento de la evolucién del caso.?°

4.2 Tratamiento:

El tratamiento de eleccién sera tan conservador como sea posible, pero tan radical
como sea necesario.*” El tratamiento para dientes que han sufrido este tipo de
lesiones no esta bien definido, continta siendo un dilema su adecuado manejo, es

necesario tomar en cuenta las siguientes variables:

o Laedad del paciente.

o El grado de intrusion del diente.

o Ladireccién de la ubicacion en el alvéolo.
o La presencia de fractura alveolar.

o El grado de formacion radicular.

o El grado de erupciéon al momento del traumatismo.4&19

Se han propuesto distintos protocolos, el mas recomendado es el propuesto por

Andreasen en el afio de 1988, incluye:



Reposicion pasiva

Debido a que los dientes inmaduros tienen gran potencial de erupcion y posibilidad
de revascularizacién. Para algunos autores la reposicion pasiva estd indicada
cuando la intrusiébn es menor a 3 mm, sus resultados suelen observarse en la
segunda o tercera semana del traumatismo. En los dientes con apices cerrados la

posibilidad de éxito es baja.

Las desventajas de este tratamiento son:

e Es necesario en ocasiones realizar gingivectomia para tener acceso
al canal radicular, mientras se espera la reerupcion.
e La resorcion radicular y la anquilosis pueden ocurrir en el periodo de

observacion.*®

Reposicidn ortoddntica

La erupcioén forzada es la mejor solucion para algunos autores, se consigue colocar
el diente en posicion en dos o tres semanas, permitiendo un tratamiento de conducto
precoz. Incluso si se deja que erupcione pasivamente y el diente se detiene antes

de alcanzar el plano oclusal, se podra completar la erupcién con ortodoncia.

Los movimientos ortodénticos es conveniente realizarlos utilizando fuerzas ligeras
durante un periodo de tres semanas, de esta manera, se producira la reparacion

Osea a la misma velocidad que la extrusion.

Es importante que el diente esté suficientemente erupcionado para poder acceder
con facilidad a la camara pulpar, y asi comenzar el tratamiento de conductos para

asi detener o inhibir la resorciéon radicular externa.



La extrusion ortodontica debe realizarse lo antes posible para que el diente no
guede anquilosado en la posicion intrusiva; esto se realiza con aparatologia fija o

removible.

Si el diente esta completamente cubierto con tejido gingival, habra que realizar un

abordaje quirargico del diente para fijar un dispositivo de ortodoncia.

Reposicién quirdrgica

Es una alternativa de reposicion activa, que consiste en la extrusién del diente por
medio de forceps, previa luxacion marginal, alinedndolo con los adyacentes y

estabilizandolo con férula, de seis a ocho semanas.

Este método no es apoyado por todos los autores, porque argumentan el riesgo de

anquilosis, secuestro y pérdida de hueso marginal.

El tratamiento endoddncico sera instituido después de los siete a los diez dias con
hidroxido de calcio después del traumatismo en intrusiones severas con desarrollo
radicular completo, pasando varios meses se sustituira con gutapercha; en dientes
con &pice inmaduro se procedera a realizar la apicoformacion con hidréxido de

calcio hasta que se complete la formacién radicular.

Se llevara un control clinico y radiografico post-tratamiento durante los periodos de
3 semanas, 6 semanas, 3, 6, 12 y 24 meses. Se examinara el color dental, la
movilidad, profundidad de la bolsa, sensibilidad a la percusién, tono a la percusion,

presencia de absceso o fistula.

4.3 Pronéstico

El prondstico de estos de dientes con intrusién dental dependerd de diversos

factores mencionados anteriormente.



La necrosis pulpar tiene una frecuencia del 42 al 100% segun estudios realizados
por Andreasen & Vestergaard-Pedersen; mientras que la resorcion radicular externa
se presenta entre el 58 al 70% de los casos; al igual que la anquilosis llega a
aparecer del 32 al 39% hasta cinco afios después del traumatismo; existe una
reabsorcion 6sea entre el 24 al 31%.

La mayoria de los autores menciona que el tratamiento elegido influye
significativamente en el prondstico de un diente intruido, pero incluso, aun con el
mejor manejo se presentan complicaciones, por lo que todos los dientes que sufren

una intrusién tienen un prondéstico reservado.3>3%

Las citas de control son obligatorias para evaluar la progresién del caso; deben
hacerse: a los 7 dias luego de la primera evaluacion tras el trauma, durante el mes
siguiente cada 15 dias, luego mensual durante los préximos 3 meses,*® en todos

los controles se debe realizar evaluacion clinica y radiografica.*®

El tipo de restauracién después de un traumatismo dental puede tener influencia

sobre el pronéstico del diente°

El cumplimiento de las visitas de seguimiento contribuye a un mejor prondstico,
ademas el paciente debe estar informados de los cuidados e indicaciones post-

operatorias, con el fin de prevenir lesiones adicionales.?°

5 Biodentine

Es un nuevo cemento bioactivo, a base de silicato de calcio con propiedades de
biocompatibilidad y bioactividad que en contacto directo con el tejido pulpar, induce
el desarrollo de dentina logrando la reparacion y el mantenimiento de la vitalidad y
funcion del tejido;>152 comercialmente disponible desde el 2009. 53



5.1 Indicaciones y usos:

e Perforaciones de raiz

e Apexificacion

e Reabsorcion

e Obturacion retrégrada,

e Proteccion pulpar directa e indirecta

e Reemplazo de dentina.>®

5.2 Composicién 5354

Polvo Liquido

» Silicato tricalcico: es el principal | ¢ Cloruro de calcio: es un acelerador.
componente del polvo y es quienregula | « Polimero hidrosoluble: reduce la
la reaccién de fraguado. viscosidad del cemento

» Carbonato de calcio: es un relleno. e H20

« Dioxido de zirconio: otorga

radiopacidad al cemento.

5.3 Propiedades fisicas

Tiempo
El tiempo de trabajo es de aproximadamente 6 minutos, tiempo durante el cual el
material de puede ser manipulado, el tiempo de fraguado ocurre algunos minutos

después y es de 9 a 12 minutos segun la marca comercial.52-5355

Resistencia a la compresion:
Es esencial que el cemento tenga la capacidad de soportar fuerzas masticatorias,
mostro tener la mas alta resistencia a la compresion en comparacién con los otros

materiales ensayados.5®



La resistencia a la compresion es de aproximadamente 220 MPa equivalente a la
media de la dentina de 290 MPa y es mucho mayor que la de cementos de iondmero

de vidrio.>?

Microdureza.

La microdureza de este sustituto de la dentina, a unos 60 HVN es practicamente la
misma que la de la dentina natural.>? Mostr6 mayor microdureza superficial en
comparacion con los otros materiales cuando no se han sacado. Por otra parte, no
hubo diferencias en la microdureza de diferentes materiales cuando fueron

grabados.®’

Fuerza de adherencia.
Es esencial que un material de reparacion de perforaciones debe tener una
cantidad de fuerza de adherencia a las paredes de la dentina para la prevencion

del desprendimiento del sitio de reparacién.%8

Una caracteristica favorable de Biodentine determinada por los autores fue que la
contaminacion sanguinea no tuvo efecto sobre la fuerza de empuje,

independientemente de la duracién del tiempo.58

Mostré ser considerable un material de reparacion incluso después de haber estado
expuesto a diversas soluciones endodénticas de riesgo, Tal como NaOCI,

clorhexidina y solucién salina.®

En una restauracién laminada-estratificada, la colocacion de la resina debe ser
después de dos semanas, debido a que el material biodentine sufre una adecuada

maduracioén para soportar las fuerzas de contraccion.%8



Porosidad.

No se encontraron diferencias significativas en la porosidad entre los nuevos
cementos de reparacion que contienen silicato de calcio y el MTA como estandar
de oro.%°La porosidad de biodentine entre la dentina y el material aumenta con la
ausencia de humedad esto lleva a la conclusion de que debe tenerse precaucion
durante la seleccion de Biodentine en ciertas condiciones clinicas donde la

humedad no esta necesariamente presente.®0

Analisis de la interface dentina-material.

Los cristales de Biodentine parecen estar firmemente unidos a la superficie
dentinaria subyacente. Aunque no existe evidencia de intercambio i6nico, concluyen
la excelente adaptabilidad de este material a la dentina depende principalmente de

la adhesion micromecéanica.5!

Radiopacidad

Propiedad importante esperada de un material retrégrado o de reparacién donde se
aplican generalmente en espesores bajos y necesitan para ser facilmente discernido
de los tejidos circundantes. La ISO 6876: 2001 ha establecido 3mm Al como la
radiopacidad minima valor para los cementos endoddénticos,? a la especificacion
ANSI / ADA numero 57, todos los selladores endodonticos deben ser al menos 2

mm Al mas radiopaco que la dentina o hueso.%3

El 6xido de circonio se utiliza como radiopacificador en Biodentine al contrario de
otros materiales en los que se prefiere el 6xido de bismuto como radiopacificador.%
En un estudio de Tanalpet al. Se encontré que la radiopacidad de Biodentine era
menor en comparacion con otros materiales de reparacion (MTA Angelus) vy

ligeramente inferior que el valor de referencia de Al de 3 mm establecido por 1SO.°



Microfiltracion

Una buena integridad marginal con la capacidad del silicato de calcio para formar
cristales de hidroxiapatita en el superficie. Estos cristales podrian tener el potencial
de aumentar la capacidad de sellado, especialmente cuando se forma en la interfase
del material con las paredes dentinarias, asi como la interaccion entre los iones

fosfato de la saliva y el silicato de calcio de los cementos.%®

Resistencia al lavado.

El lavado de un material se define como la tendencia de la pasta de cemento recién
preparada en contacto temprano con fluidos tales como sangre u otros liquidos.
Biodentine no revela resultados desfavorables ya que el material demostré un alto

lavado con cada gota utilizado en la metodologia.®

Biocompatibilidad

Es el factor mas importante que debe tenerse en cuenta, cuando se utiliza como
recubrimiento pulpar, para la reparacion de perforaciones, debido a que el material
esta en contacto directo con el tejido conectivo y tiene el potencial de afectar la
viabilidad de las células perirradiculares y de las células. La muerte celular en estas
circunstancias se produce debido a apoptosis o necrosis.®® Aunque la informacion
acumulada hasta ahora sobre la biocompatibilidad de Biodentine es bastante
limitada, los datos disponibles generalmente es a favor del material en términos de
su falta de citotoxicidad y aceptabilidad tisular.’® Biodentine demostré ser
biocompatible, es decir, no dafa las células pulpares in vitro o en vivo, y es capaz

de estimular la formacion de dentina terciaria.®®



CAPITULO I

OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL:
e Dar a conocer el tratamiento integral de una lesion de luxacion intrusiva por

traumatismo con el uso de biodentine.

OBJETIVO ESPECIFICO:

e Realizar un correcto diagndéstico con un enfoque multidisciplinario.

e Establecer un diagndstico clinico de una lesion de luxacion intrusiva.

e Determinar una plan de tratamiento para una luxacion intrusiva.

e Realizar el manejo clinico de una lesion de luxacion intrusiva mediante
terapia de conductos de diente 11.

e Seleccionar el material para un sellado apical adecuado.



CAPITULO IV

CASO CLINICO

Paciente femenino de 9 afios de edad acompafada de su madre acude a consulta
a las clinicas de atencién odontolégica de la Escuela Nacional de Estudios
Superiores, Unidad Leon, indica que su motivo de consulta es por un traumatismo
en el sector anterosuperior, durante el interrogatorio clinico la madre refirié que la

nifia no tenia antecedentes médicos familiares ni personales de relevancia.

Se remite a la clinica de endodoncia y periodoncia, se realiza el interrogatorio,
comenta que se cayé de una altura de 40 cm, impactandose en el macizo facial
ocho dias anteriores a la cita; se realiza la exploracién extraoral donde los tejidos
faciales se encuentran dentro de los parametros de normalidad, en el examen
clinico intraoral se observa una denticibn mixta, (Fig. 7) con lesiones cariosas
presentes, una higiene deficiente, asi como un aumento de volumen de tejidos
blandos en el area del diente 11, ademas que presenta una intrusiébn con una

movilidad grado 3.

En el examen radiografico se observa un desplazamiento apical del diente 11, (Fig.
8) con un é&rea radiollcida en la zona periapical. Se decide dejar el diente en un
periodo de 10 dias, dando tiempo para que el diente regrese a su lugar de forma

fisiolégica por la accion del ligamento periodontal.

Se le explicé a la madre de la nifia sobre el diagnostico, en qué consistira el
tratamiento y la importancia de tener un seguimiento adecuado para lograr un mejor

prondstico, la madre acepta el tratamiento y firma el consentimiento informado.



Fig. 7 Fotografias intraorales 7

Fig. 8 Radiografia inicial 8




Posterior a los 10 dias se observa que el diente ain se encuentra desplazado
apicalmente, por lo que se realiza interconsulta al area de profundizacion de
odontopediatria y ortodoncia, en donde valoran el caso y se decide realizar una
extrusion forzada, con aparatologia fija por medio de un arco traspalatino modificado

para que el bracket otorgue cierta fuerza para realizar la reerupcién forzada. (Fig.

9) (Fig. 10), dando seguimiento al caso cada 15 dias hasta completar seis semanas.

Fig. 10 Radiografia aparato ortodéncico'®




En la cita control de un mes, el diente se encuentra en una posicidbn mas incisal,
(Fig. 11) radiograficamente se observa la unidbn cemento-esmalte a una altura
paralela, (Fig. 12) se decide dejar el aparato unas semanas mas para otorgarle

estabilidad al diente, sin embargo, se observa una cambio de coloracion en la cara

palatina por lo que en endodoncia se valora el estado pulpar.

Fig. 12 Radiografias cita control 12

Se realiza la historia clinica de endodoncia, y la valoracion clinica y radiogréafica con
el fin de establecer el diagnéstico y plan de tratamiento.



PRUEBAS DE SENSIBILIDAD PULPAR Y PERIAPICAL

PRUEBA ‘ RESULTADO
Frio Negativo
Calor Negativo
Percusion vertical Positivo

Percusién horizontal | Positivo

Palpacion Positivo
Movilidad 3

El diagnostico fue necrosis pulpar y periodontitis apical sintomatica, por lo que se
indica terapia de conductos. Se anestesia con técnica supraperiostica en la zona
antero superior usando 18 mg de Clorhidrato de Lidocaina al 2% y Epinefrina 1:100
000 (Zeyko S.A. de C.V., México). Se realiz6 aislado absoluto con dique de hule y
grapa 2, sin retirar el aparato con ayuda de barrera gingival, se realiza acceso
cameral con pieza de alta velocidad y fresa de bola de carburo #4 (SS-White,
México), una vez hecho el acceso se patenté el conducto con una lima tipo K-
FlexoFile de 25 mm calibre 10 (Dentsply Maillefer, Switzerland) hasta longitud

aparente.

El trabajo biomecénico se llevé a cabo mediante la técnica Crown-Down y fuerzas
balanceadas se irriga con hipoclorito de sodio (NaOCI) al 5.25%, entre cada lima,
se hace acceso radicular con pieza de baja velocidad y fresas gates glidden 4, 3,y
2, el conducto se encuentra muy ancho, por lo cual se hace uso de tercer serie de
limas, La longitud de trabajo real se estableci6 radiograficamente con una lima 100
a una longitud de 18 mm, dejando como medida 2 mm del apice por la
irregularidadde los tejidos duros. (Fig. 14) Se instrumento apicalmente hasta una
lima 120. Se deja medicacion intraconducto debido a ser una necrosis pulpar de
yodoformo con hidroxido de calcio (Viadent, México) se coloca una restauracion
provisional de IRM (Dentsply, Switzerland).



Fig. 13 Conductometria 13

En la segunda cita, una vez aislado, se retira la mediacion intraconducto mediante
limas e hipoclorito de sodio (NaOCI) al 5.25%, se selecciona un schilder que ajuste

en tercio apical, el cual se comprobo radiograficamente (Fig. 14).

Se irrigd el conducto con hipoclorito de sodio (NaOCI) al 5.25%, activado mediante
ultrasonido NSK Varios2 370 utilizando el Kit E12 de NSK (Nakanishi Inc. Japan) se
ajusto a una potencia media-baja y se colocé a una longitud de 2 mm de la longitud
real de trabajo por veinte segundos durante la activacion se realizan movimientos
de apical a coronal, teniendo cuidado de que la punta no toque las paredes del
conducto, posterior a la desinfeccion se lavé con solucion fisioldgica, seguido de la
aplicacion de EDTA al 17% (Meta Biomed Co. LTD. Korea) activado mediante

ultrasonido por veinte segundos y por ultimo se seca el conducto con puntas de

papel.
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Fig. 14 Ajuste de schilder 1*

Se obtura el tercio apical con biodentine el cual se prepar6 como recomienda la
casa comercial, se le agregan 5 gotas de liquido a la capsula donde viene el polvo
y se coloc6é en un mezclador durante 30 segundos, se rellena el conducto y se
condensa con un schilder y se tomé radiografia de control para verificar la
condensacion, (Fig. 15) y una vez condensado hasta tercio medio, se deja

restauracion temporal de IRM (Dentsply, Switzerland).

=

Fig. 15 Obturacion con Biodentine °




En esta tercera cita, una vez aislado el diente, se retird restauracion provisional y
se irrig6 con hipoclorito de sodio hipoclorito de sodio (NaOCI) al 5.25%, se sec6 el
conducto con puntas de papel Higienyc (Coltene/Whaledent. USA), Se coloco
cemento sellador a base de hidroxido de calcio, Sealapex (SybronEndo, USA), se
realizé obturacion con un sistema de inyeccion de gutapercha, (struder) debido a
que esta técnica permite la obliteracion completa del sistema de conductos

radiculares, se verificd con una radiografia su compactacion. (Fig. 16)

Fig. 16 Obturacién con gutapercha 15

Se desinfecta la camara pulpar con una torunda de hipoclorito, se acondiciona el
diente con &cido grabador ortofosférico al 37.5% por 20 segundos, se coloca
adhesivo con un microbrush el cual se fotopolimeriza y se continué con
restauraciocon resina A2, a cual se coloca con pequefios incrementos entre cada

uno fotopolimerizando. (Fig. 17)



| Fia. 17 Restauracion con resinal’

En su cita control a los dos meses; (Fig. 18) en el area de profundizacion de
odontopediatria y ortodoncia, se decide retirar el aparato ortodéncico, (Fig. 19) el
diente presenta una movilidad grado 1, radiograficamente se observa una anomalia
en el espacio del ligamento periodontal el cual el apice se encuentra difuso, por lo

cual se manda a tomar una tomografia para valorar el area involucrada.

Fig. 18 Fotografia y radiografia control'®




Fig. 19 Fotografia sin aparato ortodéncico *°

Se realiza la interpretacion de la tomografia con los diferentes cortes (sagital, axial
y coronal) ademas de la reconstruccién en 3D (Fig. 20) con el fin del evaluar las
estructuras anatémicas involucradas en el traumatismo, se descartan cualquier
involucracion que afecte el prondstico y la permanencia del diente en funcién, ya

que se observa la presencia de tejido en reparacion y formacion Gsea.

Fig. 20 Representacion 3D tomografia y tomografia corte sagital 2°




RESULTADOS

En la cita a 3 meses se realizo control clinico y radiografico (Fig. 22) en los que se
evaluaron signos y sintomas como respuesta a la percusion y palpacion, presencia
de fistula o inflamacion de los tejidos, presencia de ensanchamiento de ligamento
periodontal, reabsorcion radicular patologica, movilidad y pérdida 6sea, todas las
anteriores quedaron descartadas, por lo cual se remite la paciente al area de
profundizacién de odontopediatria para el saneamiento, y posterior valoracion para

ortodoncia. Se le da cita a la paciente en 3 meses.

Fig. 21 Fotografia y radiografia inicial?

Fig.22 Fotografia y radiografia cita control??




CAPITULO V

DISCUSION

Zhan (2014) menciona que los traumatismos dentales es la segunda causa de
atencion odontopediatrica, reportando hasta en un 30% de la consulta general; del
total de traumatismos se ha observado que solo el 3 % son luxaciones intrusivas,
siendo mas frecuentemente en el grupo de edad de 6 a 12 afios lo cual coincide con
el presente caso.’® 7 (Carrascoz, 2000) No obstante es importante resaltar que la
prevalencia de género es proporcién 2:1 siendo el género masculino el mas
afectado; ademas, grupo de dientes mas afectado son los dientes anteriores

superiores donde el central es el que presenta mayor incidencia de afeccion. 7273

Flores en el 2004 y DiAngelis en 2012 mencionan que el protocolo a seguir en este
tipo de accidentes es dejar en observacion al paciente hasta 15 dias, con la finalidad
de observar si existe re-erupcion espontanea, de no existir serd necesario hacer uso
de otras alternativas terapéuticas, 4 ’> sin embargo, existe gran controversia del
uso de aparatologia ortodéncica y el tratamiento quirdrgico como lo menciona
Ebeleseder (2000) que argumenta que el diente en cuestion puede llegar a ser
susceptible a reabsorciones, anquilosis y/o pérdida de hueso, esto en tratamiento
quirargico, por lo que se recomienda de primera intencién realizar tratamiento
ortodéncico.’® El presente caso se manej6é con aparatologia ortodéncica debido a
que transcurrido quince dias el diente no presentaba evidencia de re-erupcion. Se
le coloc6 un arco traspalatino con fuerzas ligeras, asi como lo mencionaron Vela y
cols. quienes consideran que es un tratamiento rapido, econémico y eficaz para

lograr la erupcién de un diente.””



El tratamiento ortodoncico se evalud peridodicamente el estado pulpar del diente ya
gue se ha visto segun diversos estudios de Andreasen & Vestergaard-Pedersen,
gue este tipo de traumatismos conllevan a necrosis pulpar hasta en un 96 % de los
casos. Transcurridas cuatro semanas se observé que el diente ya estaba en el plano
oclusal, por lo que se desactivd, dejandolo ocho semanas mas para evitar retorno

intrusivo y se decidio realizar terapia de conductos obturando con biodentine. 78

Wang et al. 2008 y Wonkornchaowalit et al. 2011 han demostrado que biodentine
tiene las propiedades 6ptimas para fungir como material de relleno radicular, el cual

fue usado hasta tercio cervical. 79 8%

Grech et al. 2013 comparé las diferentes capacidades del MTA vy el biodentine;
concluyendo asi que biodentine tiene ventajas tanto fisicas como bioldgicas en gran

medida, el cual trata de simplificar los procedimientos clinicos. 81 82



CAPITULO VI

CONCLUSIONES

Para el presente caso el interrogatorio nos facilito la ruta clinica, se pudo observar
cuando, dénde y como fue el accidente, debido que en los traumatismos es de suma
relevancia actuar de manera eficaz y oportuna.

El manejo multidisciplinario para un paciente pediatrico siempre sera la mejor
opcién, ya que de esta manera, sera un tratamiento conservador, con citas
reducidas en el tiempo y con un mejor pronéstico. El conocer y usar nuevos
materiales dentales, con propiedades fisicas, quimicas y biolégicas superiores a
los ya existentes, ayudan a mejorar la atencion odontoldgica. La cooperacién y el
entendimiento de los padres son fundamentales para lograr resultados 6ptimos, por
lo que es necesario comprometerlos a realizar citas control para tener en

observacion a nuestro paciente.
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