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INTRODUCCION

El tratamiento endoddntico de dientes permanentes sin pulpa y que presentan un
apice abierto y amplio ha representado un reto para el cirujano dentista. Antes de
la introduccion de las técnicas de cierre apical el tratamiento habitual a esta
problemética era quirdrgico, aunque dicho tratamiento se realiza exitosamente las
consideraciones mecénicas y psicoldgicas implican numerosas contraindicaciones.
En los dientes sin pulpa y con un &pice incompletamente formado las paredes
dentinarias son delgadas y fragiles lo que dificulta lograr un sellado apical. Para
conseguir un correcto sellado apical se extraia parte de la raiz, sin embargo, la
relacion corona raiz resultante no era favorable.

Puesto que esta era una condicidon comun en los nifios resultaba atractiva la
opcion de un tratamiento menos invasivo.

La apicoformacion o apexificacion es el tratamiento que empleamos en un diente
con rizogénesis incompleta el cual consiste en inducir o permitir la formacion de
una barrera calcificada que oblitere el orificio apical o que permita el desarrollo
radicular completo.

Las pastas a base de hidréxido de calcio eran consideradas como el material de
eleccion para el cierre apical durante mucho tiempo, sin embargo, comenzé a
presentar desventajas.

En 2001 varios autores para evitar estas complicaciones proponen una técnica de
apicoformacion colocando un tapon apical de un material bioceramico en los
ultimos 5mm del conducto.

Los bioceramicos son materiales de reparacion usados en endodoncia para
diversos procedimientos como: recubrimiento pulpar,apexificacion, retro
obturaciones y reparacion de perforaciones.

Actualmente se ha determinado que la mejor opcidn para estos tratamientos es la
estimulacion del cierre apical con medicamentos que promuevan las condiciones
anatémicas y bioldgicas para el tratamiento de conductos.

El objetivo de esta revision de la literatura es dar a conocer los diferentes
materiales bioceramicos empleados como barreras apicales en el tratamiento de
dientes con apice abierto, es decir, las diferencias entre los procedimientos y

materiales, la descripcion de las técnicas para cada uno de ellos, con el objetivo
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de ser capaces de elegir el material adecuado que se adapte a las necesidades

del paciente asi como minimizar errores en el procedimiento que se realiza en
estos dientes para poder brindarles un mejor pronéstico tanto endodéntico como

protésico ya que son dientes muy jovenes.
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CAPITULO 1 EMBRIOLOGIA DENTAL

1.1. Odontogénesis

La odontogénesis es el proceso de formacion y desarrollo embrionario de los
elementos dentarios en el seno de los huesos maxilares que comienza en la sexta
semana de vida intrauterina (45 dias aproximadamente) y contindan a lo largo de
toda la vida de los dientes temporales y permanentes, el cual implica una serie de
cambios que van desde la histogénesis o citodiferenciacion, que conlleva a la
formacién de los distintos tipos de tejidos dentarios: esmalte, dentina y pulpa,
hasta la morfogénesis o morfodiferenciacion del germen dentario.(1)

La primera manifestacion consiste en la formacién de la banda epitelial primaria
gue deriva del ectodermo que cubre la cavidad bucal primitiva o estomodeo. En
este momento el epitelio ectodérmico bucal esta formado por dos capas: una
superficial de células aplanadas y otra basal de células altas conectadas al tejido
conectivo embrionario o mesénquima por medio de la membrana basal, que es
importante para la diferenciacion celular y la organogénesis dental.(2)

Las células basales de este epitelio bucal proliferan a lo largo de todo el borde
libre de los futuros maxilares y forman la banda epitelial primaria que
posteriormente dara lugar a dos nuevas estructuras: la lamina vestibular y la
lamina dentaria.

e Lamina vestibular: sus células proliferan dentro del ectomesénquima 'y
aumentan rapidamente su volumen.

e Lamina dentaria: gracias a una actividad proliferativa intensa y localizada en
la octava semana de vida intrauterina se forman en lugares especificos diez
crecimientos epiteliales dentro del ectomesénquima de cada maxilar en los
sitios correspondientes (predeterminados genéticamente) a los 20 dientes
deciduos, de esta lamina también se originan los 32 gérmenes de la

denticion permanente alrededor del quinto mes de gestacion.(2)
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Banda epitelial primaria

Fig.1 Esquemas de la formacion de las laminas dental y vestibular.(2)

Los primordios se situan por lingual o palatino en relacion con elementos
primarios, los molares se desarrollan por extension distal de la lamina dental, el
indicio del primer molar permanente existe ya en el cuarto mes de vida intrauterina
mientras que el segundo y tercer molar comienzan su desarrollo después del
nacimiento alrededor de los 4 0 5 afios.(2)

Dentro del proceso de odontogénesis durante el primer periodo (morfogenético),
se explica la formacion del 6rgano dentario descrito a partir de los cuatro estadios
dentales, posteriormente inicia el periodo de erupcion dentaria que corresponde a
la emergencia de los dientes hacia la cavidad oral, seguido del periodo de
remplazo, donde ocurre el recambio de dientes temporales por dientes
permanentes y finalmente el periodo de cambios degenerativos de los tejidos
dentales.(3)

1.1.1. ESTADIO DE BROTE O YEMA DENTARIA

Durante el estadio de brote se determina el sitio de activacion de la lamina

dental a través de interacciones epitelio-mesénquima que incluyen factores como
proteina morfogenética 6sea (BMP) y el factor de crecimiento de fibroblastos
(FGF).(2)

El periodo de iniciacion y proliferacion es breve y casi a la vez aparecen diez
yemas o brotes en cada maxilar.

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 asienta

el crecimiento potencial del diente.
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Se trata de una poblacion de células madre que permaneceran por un tiempo en
las etapas del desarrollo dentario. Los brotes seran los futuros 6rganos del
esmalte que daran lugar al Unico tejido de naturaleza ectodérmica del diente, el

esmalte. (2)

A-'rv . * . i 5
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Fig.2. Esquema de la formacion de la yema o brote dentario.(2)

1.1.2. ESTADIO DE CASQUETE

Durante el estadio de casquete se forma una concavidad central que encierra una
pequefa porcion de ectomesénquima que rodea al germen dental y que constituira
la futura papila dentaria que va a originar el complejo dentino-pulpar.(1)
Simultaneamente, en la regiébn de maxima convexidad, una capa de células
cubicas bajas, unidas a la lamina dental por una porcion del epitelio (pediculo
epitelial), constituird el epitelio externo del esmalte; mientras que una capa

de células cilindricas bajas de la region de la maxima concavidad conformaré el
epitelio interno del esmalte. Entre ambos epitelios aumentara el liquido intercelular
y grupos de células de aspecto estrellado se unen entre si para conformar una red

denominada reticulo estrellado.(1)
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Histolégicamente en este estadio podemos distinguir las siguientes estructuras en
el 6érgano del esmalte u 6rgano dental. (2)

1. Epitelio dental externo.

2. Epitelio dental interno.

3. Reticulo estrellado.

1. El epitelio dental externo del 6rgano del esmalte esta formado por una capa de
células cuboideas bajas dispuestas en la convexidad, que estan unidas a la lamina
dental por una porcion del epitelio llamada pediculo epitelial.

2. El epitelio interno se encuentra dispuesto en la concavidad y se compone
principalmente de un epitelio simple de células mas o menos cilindricas bajas.
Estas células aumentaran su altura en tanto su diferenciacion se vuelve mas
significativa.(2)

3. El reticulo estrellado se forma debido al aumento de liquido intracelular de los
dos epitelios, esta formado por células de aspecto estrellado cuyas prolongaciones
se anastomosan y forman un reticulo. Las células estan unidas mediante
desmosomas lo que forma una red celular continua mientras que los espacios
intracelulares estan ocupados por un liquido de aspecto y consistencia mucoide;

a esta capa se le asigna una funcion metabdlica y morfogenética.(2)
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Fig.3 Esquema del estadio de casquete inicial.(2)

El tejido mesenquimatico que se encuentra inmediatamente por fuera del casquete
y lo rodea casi en su totalidad salvo en el pediculo (que une el 6rgano del esmalte
con el epitelio originario o lamina dental), también se condensa y se vuelve fibrilar,
esto da lugar al saco dentario primitivo o foliculo dental. EI 6rgano del esmalte la
papila y el saco forman en conjunto el germen dentario.(2)

Durante esta etapa en el epitelio interno del 6rgano del esmalte se desarrolla un
cumulo de células que recibe el nombre de nudo primario del esmalte; de ahi se
deriva un delgado cordon llamado cuerda del esmalte y que termina en una
muesca en el epitelio externo.(2)

Estas estructuras son temporales y mas tarde sufrirdn una regresion o involucion.
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1.1.3. ESTADIO DE CAMPANA

Ocurre entre la 14 a 18 semanas de vida intrauterina. Se acentda la invaginacion

del epitelio dental interno y adquiere el aspecto tipico de una campana, en este
estadio se observan modificaciones estructurales e histoquimicas en el érgano del
esmalte, papila y saco dentario.(2)

Organo del esmalte: en la etapa inicial el 6rgano del esmalte presenta una nueva
capa: el estrato intermedio situada entre el reticulo estrellado y el epitelio dental
interno.

La presencia de esta estructura en el 6rgano del esmalte es un dato muy
importante para realizar el diagnéstico histolégico diferencial con la etapa anterior
de casquete.(2)

Papila dentaria: La diferenciacion de los odontoblastos se realiza a partir de las
células ectomesenquimaticas de la papila situadas frente al epitelio dental interno
gue evolucionan transformandose primero en pre odontoblastos y finalmente en
odontoblastos secretores destinados a formar dentina.(2)

El cambio de pre odontoblastos a odontoblastos jovenes implica una definicion
clara de la polaridad celular y el desarrollo de los organelos asociadas con

la secrecion de matriz extracelular . Este cambio lleva al desarrollo del proceso
odontoblastico perpendicular a la membrana basal. Posteriormente, el
odontoblasto continGia con su etapa secretora, en la cual se produce la dentina del
manto o primera dentina (con una matriz extracelular poco mineralizada, rica en
fibras de colageno tipo Il gruesas y con pocos tubulos dentinarios). Esta dentina se
ubicara entre el epitelio interno del esmalte (preameloblastos) y los odontoblastos
secretores.(1)

Saco dentario: Esta formado por dos capas una interna celulovascular y otra
externa o superficial con abundantes fibras coladgenas que se disponen en forma
circular envolviendo al germen dentario en desarrollo. En esta etapa la lamina
dentaria prolifera en su borde mas profundo que se transforma en un extremo libre
situado por detras (en posicion lingual o palatina) con respecto al érgano del
esmalte y forma el esbozo o brote del diente permanente. La conexién epitelial

bucal se desintegra por el mesénquima en proliferacion. (2)



[.WW FACULTAD "W(Uﬁ

(‘[&W ovoxtioaia V}W

UNAM
1904

1.1.4. ESTADIO TERMINAL O APOSICIONAL

Esta etapa comienza cuando en la futuras cuspides o borde incisal se identifica la
presencia del depdsito de la matriz del esmalte sobre las capas de la dentina en
desarrollo. El crecimiento aposicional del esmalte y dentina se realiza por el
depdésito de capas sucesivas de una matriz extracelular en forma regular y ritmica.
El mecanismo de formacion de la corona se realiza de la siguiente manera:
primero se depositan unas laminillas de dentina y luego se forma una de esmalte,
el proceso inicia en las cuspides o borde incisal y paulatinamente se extiende

hacia el bucle cervical.(2)

E ¢vbwery ;
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o Fpiisio extarmn -
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.
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Fig.4 Esquema del estadio terminal.(2)
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La mineralizacion de los dientes temporales comienza entre el quinto y sexto mes
de vida intrauterina; por eso en el momento del nacimiento existen tejidos
dentarios calcificados en todos los dientes primarios y en los primeros molares
permanentes. Cuando el diente hace erupcion algunas células del epitelio
reducido de las paredes laterales de la corona se unen a la mucosa bucal y
forman la fijacion epitelial o epitelio de union. Este epitelio de fijacion une la encia
con la superficie del diente y establece ademas un espacio virtual denominado

surco gingival.(2)

1.2. DESARROLLO RADICULAR

El proceso de formacion de la raiz dental inicia después que la dentina y el
esmalte dental han obtenido la futura unién cemento adamantina. La vaina
radicular de Hertwig inicia y modela la formacion de la raiz dental, la cual se
encargara de dar forma a las raices de los dientes.(4)

El borde libre de la vaina (conocida como diafragma epitelial) determina el foramen
apical primario.

Cuando la vaina esta formada, el contacto de un tejido epitelial semejante al
epitelio dentario interno con la papila llevara a la diferenciacion de estas células en
odontoblastos formando mas dentina. De este modo tenemos el proceso de
formacion de un diente unirradicular.

Los dientes multirradiculares se formaran a partir de las proyecciones internas de
esa vaina determinando la presencia de dos o mas raices.

También se sabe que en el cierre adecuado de la vaina puede quedar
determinada la presencia de conductos accesorios como laterales, colaterales o
asi mismo conductos cavos estableciendo una relacion directa entre la pulpa

(papila dentaria) y periodonto (foliculo dentario).(5)

10
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Fig.5 Desarrollo de la raiz.

Se indica la pulpa dental (PD), saco dentario(SD) y la vaina radicular (VRE).(6)

A lo largo de la formacion radicular, el apice de la raiz asume una posicion
estacionaria con relacion al borde inferior (o superior) del hueso. Por otra parte, la
corona comienza a distanciarse, lo que va a determinar la elongacion de la vaina.
Dicho proceso no logra ser compensado por las divisiones celulares continuas que
llevan a su fragmentacion.

Los islotes celulares de la vaina que alli permanecen son en su mayoria
reabsorbidos, pero algunas permanecen en el sitio siendo encontradas en el
ligamento periodontal de pacientes adultos los cuales se conocen como restos

epiteliales de Mallassez que son revestimientos potenciales de quistes. (7)

11
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Fig.6 Autorradiografia de una célula de restos epiteliales.(6)

CAPITULO 2 EL DIENTE CON APICE ABIERTO

2.1. IMPORTANCIA DEL DESARROLLO RADICULAR EN ENDODONCIA
El correcto desarrollo radicular es de vital importancia ya que al presentarse
alguna anomalia dentaria el tratamiento endodéntico puede verse afectado y
requerir medidas especificas para el correcto tratamiento de dichos dientes.
Algunas anomalias en el desarrollo radicular que competen al area endodontica
son: raices dilaceradas, raices supernumerarias, curvaturas muy pronunciadas,
hipercementosis, concrescencia, sinostosis, apices abiertos, etc.

Los dientes permanentes maduros pueden permanecer sin el soporte de una
pulpa vital durante mucho tiempo mientras que en un diente permanente inmaduro
no es tan seguro ya que esta condicién lo predispone a traumatismos, que pueden
derivar en fracturas o afectaciones al tejido pulpar.(5)

La pérdida prematura de la pulpa funcional deriva en un diente fragil con

afectacion en la relacién corona/raiz, paredes delgadas de dentina y una raiz

12
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ancha que con frecuencia presenta una divergencia apical que representa

importantes desafios para el tratamiento endoddntico, asi como restaurador.(8)

Fig.7 Radiografia de un incisivo central en la que observamos su raiz con
conducto amplio y apice abierto.(9)

13
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2.2 DEFINICION Y CLASIFICACION DE LOS DIENTES CON APICE
ABIERTO

Un diente con apice abierto es denominado por varios autores como diente con

apice inmaduro, divergente, trastocado, de trabuco, o arcabuz; en el que el
conducto radicular es mas amplio en el tercio apical que en la zona interna hacia
cervical. Si bien estos términos coloquiales no son incorrectos son los mas usados
en la practica diaria.

El término correcto para referirnos a un diente con apice abierto es rizogénesis

incompleta.(4)

2.2.1. CLASIFICACION DE PATHERSON

En 1958 Patherson clasifico los dientes de acuerdo con el desarrollo radicular,
dividiéndolos en cinco grupos que fueron:

* Clase |. Desarrollo parcial de la raiz con abertura apical mayor que el diametro
del conducto radicular.

* Clase Il. Desarrollo casi completo de la raiz, con abertura apical mayor que el
conducto radicular.

* Clase Ill. Desarrollo completo de la raiz con abertura apical del mismo diametro
del conducto radicular.

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

* Clase V. Desarrollo radicular completo.(10)

Fig.8 Clasificacion de Patherson.

14



Revision bibliografica del MTA y Biodentine® como barreras apicales en pacientes con apice abierto. M
q < L At % "
(i i W FACULTAD 'WLUU
“ w OD()NTULUG[A wu
UNAM
1904

2.2.2. CLASIFICACION DE NOLLA
Nolla en 1960, realizé una investigacion utilizando radiografias de dientes

permanentes, la cual permitié desarrollar una evaluacion de los estadios de

calcificacion individual de los dientes determinando asi un indice mas exacto de la

edad dentaria, que la erupcion de estos, se clasificaron en diez estadios

considerando para estos la formacion de la corona y raiz. (11)

ESTAD{OS DE NOLLA

Estadio 0 ausencia de cripta

Estadio 1 J ) presencia de cripta
Calcificacién inical de la
Estadio 2 - A=)

Estadio 3 g 1/3 de la corona completa

Q; 2/5 de la corona completa

corona practicamente

completa

{ i | coroma completa
/ ¥ 1/3 de la raiz completa

/% 2/3 de la raiz completa
)

raiz practicamente
completa pere con dpice

t ‘-] abierto

’f raiz completa v apice

cerrado
)

Estadio 6

SBYIN

|
= = Q@a@ad e«

(U= (S g g ¢

Estadio 10

Fig.9 Estadios de Nolla.(11)
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2.2.3. CLASIFICACION DE WALTON
El 4pice abierto, segin Walton, puede clasificarse en dos tipos de acuerdo con

cémo se encuentran las paredes del conducto.

o Apice de tipo arcabuz: paredes del conducto divergentes con aspecto mas
amplio en el 4pice.

o Apice de tipo no arcabuz: paredes del conducto paralelas o un poco
convergentes. (12)

CAPITULO 3 DIAGNOSTICO PULPAR.
3.1. DIAGNOSTICO PULPAR DE DIENTES CON APICE ABIERTO

Para la correcta eleccion de distintos tratamientos para dientes con pulpa vital y
pulpa no vital es imprescindible realizar un diagnostico preciso de su estado.
Algunos sintomas como lo son las caracteristicas del dolor (sordo o agudo;
localizado o difuso; fugaz o persistente; continuo o intermitente) junto con un
examen clinico cuidadoso (inspeccion, palpacion y percusion) ayudan en este
diagnostico.(9)

En dientes con apice abierto se pueden usar las pruebas eléctricas con cautela ya
gue en estos dientes la capa parietal de nervios (Plexo de Raschkow) no esta
desarrollada por completo y la pulpa ain poco inervada, esto hara que no
responda de manera habitual. Si se presentan dificultades para establecer un
diagndstico con las pruebas antes mencionadas el examen radiografico debe ser
muy minucioso.

El uso de localizadores de apice en dientes con apice abierto no es recomendado
ya gque en estudios realizados se reporté que estos métodos electronicos son
inexactos al determinar la longitud en premolares y anteriores.(13)

En estos estudios se demostrd que la anchura del foramen apical es de gran
influencia en la exactitud de la medicién de la longitud con localizador de

apices.(14)

Es muy comuan confundir la imagen de un apice inmaduro con uno reabsorbido.
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La edad del paciente, las dimensiones de la cavidad pulpar (que en dientes
inmaduros siempre son amplias) y la comparacion del diente con su homdélogo

ayudaran a establecer un diagnéstico diferencial.(9)

Fig.10 Radiografia de premolar inferior con reabsorcién apical notoria, que puede
confundirse con una rizogénesis incompleta. A la derecha, la microfotografia muestra un

area reabsorbida.(9)

Los factores mas importantes que debemos considerar al momento de planificar el
tratamiento son el estado de la pulpa y el grado de desarrollo radicular. Si se
diagnostica una pulpitis reversible la opcién mas correcta consiste en el
tratamiento de la pulpa vital con independencia del grado de desarrollo radicular,
dependiendo el grado de alcance de la lesion pulpar puede estar indicado el
recubrimiento pulpar o una pulpotomia; en cambio si se diagnostica una pulpitis
irreversible o necrosis pulpar el tratamiento correcto si dependera del grado de
desarrollo radicular.(15)

Para realizar una correcta eleccion de tratamiento, asi como de diagndstico se
deben tener presentes dos cuestiones; el odontdlogo debe valorar si el diente
tiene posibilidades de responder favorablemente al tratamiento pulpar especifico
para cada caso, debe valorar también la posibilidad de fracaso y las alternativas

de tratamiento que tenemos ante ese nuevo reto. (15)
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Fig.11 Arbol de diagnéstico pulpar.(16)
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3.2. DIENTES VITALES CON APICE ABIERTO
Siempre que diagnostiquemos vitalidad pulpar y haya necesidad de intervencion
endododntica debe realizarse un tratamiento conservador de esta manera sera
posible conservar la vitalidad pulpar y permitir la continuidad del proceso
fisioldégico de la formacién radicular.(6)

En dientes permanentes jovenes con lesiones cariosas profundas asintomaticos
en los que es probable que exista una exposicidon pulpar si se elimina totalmente el
tejido carioso el tratamiento ideal consiste en colocar un recubrimiento pulpar
indirecto, estos dientes radiograficamente se observa la lesion cariosa
peligrosamente cerca a la pulpa.(6)

El tratamiento consiste en eliminar solo la caries no remineralizable de la lesion
con fresas redondas o cucharilla y se deja una capa muy delgada de dentina
cariosa directamente sobre la pulpa. Es importante eliminar completamente la
caries de la union amelo-dentinaria de las paredes de la cavidad para garantizar
un adecuado sellado del material de restauracion y evitar la microfiltracion.
Posteriormente la capa mas profunda de dentina se cubre con un material
biocompatible que prevenga la exposicion pulpar. Comunmente el material que se
utiliza es el hidroxido de calcio sobre la dentina blanda seguida de una
restauracion temporal de 0xido de zinc y eugenol o ionédmero de vidrio para que la

cavidad quede sellada.(9)

5 L

Fig.12 A.-Aspecto histolégico de los odontoblastos de remplazo y de la barrera de tejido duro B.-
Aspecto clinico de la barrera al eliminar la restauracion temporal después de tres meses de

colocar el hidroxido de calcio, C.-Aspecto radiogréfico de la barrera de tejido duro.(9)
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Esto tiene como objetivo fomentar la cicatrizacion de la pulpa eliminando la mayor
parte de las bacterias infecciosas y sellar la lesion lo que estimulara la esclerosis
de la dentina y la formacion de dentina reparadora. Después de un periodo minimo
de 6 a 8 semanas se retira la restauracion temporal y el revestimiento de hidréxido
de calcio para eliminar cuidadosamente el tejido carioso restante que presenta ya
signos de esclerosis, se finaliza la preparacion cavitaria y se restaura el diente de
manera convencional.(9)

Es un procedimiento terapéutico util en dientes con lesiones cariosas profundas y
patologia pulpar reversible que nos ayuda a evitar la exposicién pulpar directa y
asi conservar intacto el paquete vasculonervioso del diente.

El recubrimiento pulpar directo es un tratamiento usado en caso de exposiciones
pulpares accidentales, tiene como finalidad mantener la vitalidad pulpar formando
una barrera calcificada en el lugar de la exposicion.(6)

Esta indicado en las siguientes circunstancias:

Exposicion mecanica accidental menor de 1 mm causada por una preparacion
cavitaria excesiva que ocurre con el dique colocado.

Exposiciones pulpares puntiformes debidas a caries y rodeadas de dentina sana
en un diente clinica y radiograficamente asintomatico que presente hemorragia
controlable en el sitio de la exposicion.(6)

Traumatismos de poco tiempo de evolucion en donde la fractura coronal se une a
una exposicion pulpar menor de 1mm de diametro. Si el tiempo transcurrido del
traumatismo es amplio o la superficie pulpar expuesta supera ese tamafio es

recomendable usar otra técnica.(6)
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Fig.13 Incisivo Central superior con fractura corononaria y exposicion pulpar amplia.(9)

En cambio si hay exposicion pulpar amplia como consecuencia de remocion de
dentina cariada o de fractura coronaria lo indicado seré realizar una pulpotomia.(9)
La pulpotomia consiste en la amputacién de la porcién coronal de la pulpa
afectada o infectada. El tejido pulpar radicular remanente permanecera vital y
funcional, esto se debe a que la pulpa radicular es capaz de sanar después de la
amputacion de la parte coronal y la formacion de un puente dentinario puede

cubrir la pulpa radicular.(9)

Fig.14 A.-Radiografia de un diente inmaduro con fractura coronal complicada B.-Momento
de la colocacion de hidroxido de calcio despues de la pulpotomia.C.-Radiografia de

control que confirma que la pulpa se mantiene vital y la raiz continua su desarrollo.(9)
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Estos tratamientos si son exitosos mantienen la vitalidad pulpar y la integridad de
la vaina epitelial de Hertwig lo que incrementara las posibilidades de un desarrollo
radicular normal.

Esta formacion fisioldgica de la porcidn apical de la raiz es conocida como
apexogeénesis 0 apicogénesis y proporcionara innumerables ventajas como son:

e Lalongitud y forma normal del diente que son caracteristicas
trascendentales para su resistencia y fijacion a la arcada dentaria.

e Una formacion apical correcta que incluye el cierre paulatino del foramen
hasta que alcance su tamafio normal. En estas circunstancias si el diente
en un futuro necesitara una reintervencion endoddéntica existe la posibilidad
de crear una barrera apical adecuada.

e Con la existencia de pulpa vital en el diente se asegura el depoésito de
dentina sobre las paredes del conducto radicular lo que aumentara en gran
medida la resistencia mecanica del diente tratado.(9)

Es indispensable para el tratamiento de estos dientes que presenten historia

negativa de:

e Dolor espontaneo

e Dolor prolongado a estimulos térmicos

e Dolor a la percusion

e Presencia de lesion periapical
Algunos autores consientes de las dificultades que se presentan al momento de
diagnosticar un diente vital sugirieron criterios objetivos que estan mas
relacionados con el aspecto del tejido pulpar que con la sintomatologia que
presenta el paciente. La suma de la informacion objetiva y subjetiva nos permitira
acercarnos a la seleccion del tratamiento adecuado.
Dentro del conjunto de aspectos objetivos para decidir la realizacion de un
tratamiento endoddntico conservador se encuentran:

e La coloracion del tejido pulpar expuesto

e Laintensidad de la hemorragia posterior a la exposicidon

e La consistencia del tejido pulpar de la cAmara

e Laintensidad de la hemorragia proveniente de los filetes de la pulpa

radicular cuando se remueve la porcién coronaria de la pulpa
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Entre las observaciones clinicas, la coloracion roja del tejido pulpar expuesto y
el sangrado también rojo al contacto con el instrumento que provoco la
exposicion serian los primeros datos positivos. Por el contrario, la presencia de
sangre oscura seria un indicador negativo para nuestra pretension de un
tratamiento conservador ya que la coloracion mas oscura sugiere la
acumulacién de sangre venosa, menos oxigenada quiza como consecuencia
de alteraciones vasculares.(9)

En algunos casos hay hemorragia inmediatamente después de la exposicion,
la intensidad de esta siempre debe ser compatible con la cantidad de tejido
expuesto y la magnitud del acto operatorio causante de la exposicion.
Hemorragias intensas después de una pequefia exposicion provocada por un
acto operatorio minimo sugiere alteraciones severas que contraindican estos
tratamientos conservadores.

Del mismo modo la ausencia de sangrado podria indicar alteraciones

vasculares irreversibles.(9)

Fig.15 El color del tejido pulpar expuesto es un indicio de que el diente esta en

condiciones de ser sometido a un tratamiento endodéntico conservador.(9)

23



AN AUTOROUA 5
e T
— &

R B

Revision bibliografica del MTA y Biodentine® como barreras apicales en pacientes con apice abierto. M
Dag,,

A0,

s FACULTAD 'WLUU

o

1904

Fig.16 La sangre azulada que emerge de la cavidad pulpar denota una pulpa con

alteraciones que contraindican un tratamiento conservador.(9)

Fig.17 La intensidad de la hemorragia posterior a la apertura de la cAmara pulpar

evidencia las condiciones adversas de la pulpa para un tratamiento conservador. El

corte de la pulpa con cureta permite ver la consistencia y coloracion del tejido.(9)

Es importante tener en cuenta el grado de desarrollo radicular del diente a
tratar, en caso de dientes con rizogénesis incompleta la amplitud de la abertura
radicular aumenta de sobremanera el aporte nutricio de la pulpa lo que
favorece su reparacion. Esta caracteristica biol6gica permitira incluso que los
criterios antes establecidos para evaluar el estado de la pulpa se juzguen con
mas flexibilidad y tolerancia.
En los dientes con rizogénesis incompleta los tratamientos conservadores
deben ser la primera opcién; con ellos ser& posible mantener la integridad de al
24
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menos una parte de la pulpa y preservar asi la vaina epitelial de Hertwig

imprescindible para que se complete el desarrollo radicular.

3.3. DIENTES NO VITALES CON APICE ABIERTO

Cuando hay involucracion de la pulpa el tratamiento endoddéntico tendra como
objetivo crear condiciones favorables para que se cierre la abertura apical por
deposito de tejido duro.(9)

La necrosis pulpar es la descomposicion séptica o no del tejido conectivo pulpar
gue cursa con la destruccién del sistema microvascular y linfatico de las células y
en Ultima instancia de las fibras nerviosas.

Consiste en el cese de los procesos metabdlicos de la pulpa, la pulpitis irreversible
conduce a la necrosis pulpar de forma progresiva entre mas lento hay mayor
facilidad de que exista un drenaje espontaneo del exudado.(7)

La etiologia de la necrosis pulpar en dientes con apice abierto puede ser muy
diversa, entre sus principales causas se encuentran la caries y los traumatismos.
Las bacterias presentes en la caries y sus productos de desecho pueden llegar a
penetrar la pulpa, producir inflamacion y muerte del tejido. Si la lesion al tejido
pulpar causada por estas entidades es de gran magnitud se puede ocasionar que
el tejido no sea capaz de regenerarse por si mismo produciéndose la muerte del
tejido; el resto de la necrosis pulpar causa el detenimiento en la formacion de la
raiz y la destruccion de los tejidos periapicales como resultado del ataque de los
microorganismos que en muchas ocasiones producen la destruccién de los tejidos
de soporte y de la misma raiz ya formada. (5)

Cuando esto sucede en un diente con apice abierto el crecimiento de la raiz se ve
detenido ya que la vaina radicular epitelial de Hertwig la cual es responsable de la

formacion radicular presenta una destruccion.(17)
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Fig.18 Diente con necrosis pulpar, apice abierto y conducto muy amplio.(9)

La necrosis pulpar es totalmente asintomatica siempre y cuando no afecte los
tejidos periapicales, en estos casos la existencia de sintomatologia ya no
dependera propiamente del proceso pulpar si no del periapical; las pruebas
térmicas y eléctricas son negativas.(6)

En dientes con apice abierto y diagndstico de necrosis pulpar una correcta
limpieza y llenado tridimensional del espacio existente con un material que induzca
el cierre apical con un tejido mineralizado que en un futuro permita el tratamiento
endododntico definitivo.(9)

La amplitud del conducto y el grado de desarrollo radicular en estos casos sera
fundamental para establecer el prondstico del tratamiento.

Los dientes que presentan conductos amplios con paredes divergentes
presentaran dificultades al momento de instrumentar, los tratamientos son muy
largos y hay posibilidad de fracaso.(9)

En cambio, en dientes con paredes levemente convergentes y con esbozo de
constriccion apical los procedimientos son mas faciles el tiempo de trabajo menor
y el pronéstico serd mas favorable.

A pesar de que los aspectos basicos del tratamiento endoddntico son importantes,
en dientes con apice abierto es fundamental destacar algunos puntos particulares

de estos tratamientos.(9)
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La anestesia tiene como finalidad reducir la sensibilidad y la molestia ocasionada
por la grapa o clamp durante el aislamiento, por tratarse en la mayoria de los
casos de nifios se sugiere administrar anestesia para trabajar con mayor
tranquilidad, respecto al acceso es importante elegir el tamafio adecuado de la
fresa asi como no desgastar excesivamente la corona, al concluir la apertura del
acceso se debe eliminar los restos de tejido necrético con cureta e irrigar en todo
momento con hipoclorito de sodio de 1 a 2.5%.(9)

Es necesario tomar en consideracion que en los dientes con 4pice abierto al no
estar formada por completo la parte apical de la raiz la imagen radiografica del
apice es poco definida; para facilitar la toma de conductometria podemos
considerar una linea imaginaria que una los extremos de la imagen radiografica y

a partir de esta linea disminuir un milimetro a la longitud aparente del diente.(9)

Fig.19 Procedimiento para determinar la longitud aparente del diente (LAD).(9)

Debemos introducir una lima tipo K del tamafio de acuerdo con su amplitud
calibrada a la longitud de trabajo del diente que seréa tres milimetros menos que la
longitud aparente del diente; fijamos la lima con una bola pequefia de algodon
colocada en la camara pulpar y tomamos la radiografia.

Durante la irrigacion es importante no profundizar en exceso la aguja ya que
debemos recordar que el diente es mas corto y el foramen muy amplio, para evitar

riesgos es recomendable calibrar con topes la aguja.(9)
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3.3.1. DIAGNOSTICO PERIAPICAL

A consecuencia de los cambios patolégicos de la pulpa dental, el sistema de

conductos radiculares puede albergar una gran cantidad de irritantes.

Cuando los irritantes se presentan en una cantidad excesiva o cuando la
exposicion es persistente, las reacciones inmunoldgicas especificas e
inespecificas ocasionan la destruccion de los tejidos periapicales.

El tipo de alteracion que puede formarse depende en forma directa de la
intensidad del factor agresivo, representado por los microorganismos y su
virulencia y de la capacidad de defensa, representada por la resistencia organica
del paciente. Por ende, deben ser considerados los factores inmunoldgicos.(18)

3.3.2. PERIODONTITIS APICAL AGUDA
Consiste en una inflamacion que rodea al apice siendo dolorosa. En la mayoria de

los casos es el resultado de la extension de la enfermedad pulpar en el tejido
periapical derivado de una sobreinstrumentacion durante el tratamiento de
conductos, extrusion de materiales al apice o de un trauma oclusal como el
bruxismo.(19)

Esta enfermedad generalmente es causada por microorganismos que se
encuentran en el conducto radicular o lo invaden desde la porcion apical hasta los
tejidos periapicales.

Otro factor etiologico importante es el tratamiento de conductos en una o dos citas;
ya que con dos citas se promueve la disminucion de la flora bacteriana de los
conductos radiculares mediante sustancias irrigadoras y medicacion entre citas.
Al ser una inflamacién localizada del ligamento periodontal en su porcién apical,
caracterizada por dolor intenso con sensacion de pulsacion al contacto con el
diente antagonista, la sensibilidad a la masticacion, las percusiones y la palpacion
periapical aumenta.(20)

Se presenta en tanto en dientes vitales como en no vitales, siendo la exploracion
con pruebas térmicas y eléctricas el Unico medio de confirmar la necesidad de un
tratamiento de conductos.(19)

La respuesta a las pruebas de sensibilidad pulpar dependera del factor etioldgico
gue provoca la inflamacion del periodonto. Si la periodontitis es causada por
necrosis y bacterias, 0 como consecuencia del tratamiento de conductos previo o

en proceso, la respuesta a la sensibilidad pulpar sera negativa.
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Si es ocasionada por trauma accidental o enfermedad periodontal la respuesta
ser& igual que en la pulpitis reversible.

La respuesta sera positiva a las pruebas de sensibilidad periodontal como
consecuencia de la liberaciéon de mediadores quimicos de la inflamacién y su
interaccion con las fibras sensitivas en la zona perriradicular.

Radiograficamente se observa un aumento del espacio del ligamento periodontal,
principalmente en el area periapical.(20)

El tratamiento consiste en identificar primero el factor que genera el dolor y
eliminarlo. Si es consecuencia de la presencia de necrosis hay que proceder al
tratamiento de necropulpectomia con abundante irrigacion de hipoclorito de sodio
al 5.25% y colocar medicacion intraconducto con hidréxido de calcio.(20)

Si es consecuencia de un tratamiento de conductos en proceso, es necesario
efectuar una nueva limpieza y desinfeccion con la técnica corono apical y con
irrigacion abundante de hipoclorito de sodio al 5.25% y colocar medicacion
intraconducto; si es consecuencia de un tratamiento de conductos concluido se
debe repetir el tratamiento con irrigacion abundante, medicacion intraconductos y
se debe obturar el sistema de conductos radiculares.(20)

Si la inflamacion es producida por un trauma accidental o por una oclusion
traumatica, el tratamiento es eliminar el punto prematuro de contacto y en caso de
traumatismo accidental y de existir movilidad hay que ferulizar el diente por 10
dias y tener control a distancia de la sensibilidad pulpar al menos durante seis

meses.(20)

3.3.3.ABCESO ALVEOLAR AGUDO

Lesion de caracteristica dolorosa con la presencia de exudado purulento rodeando
al 4pice, resultado de una exacerbacion de una periodontitis apical aguda de
etiologia necroética. Aun cuando su sintomatologia y cuadro clinico son de
consideracién grave, sus manifestaciones radiograficas son constantes pues el
espacio del ligamento periodontal podra observarse de normal a ligeramente

ensanchado.(19)
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Fig.20 Diente no vital con drenaje activo del area periapical a través del conducto. (6)

Los agentes etioldgicos que producen el abceso alveolar agudo son las
condiciones del huésped, la concentracion de irritantes, como la necrosis pulpar y
la proliferacion de bacterias y sus productos, ademas de su auto agregacion y
coagregacion bacteriana. La auto agregacion se define como la adherencia de las
bacterias que pertenecen a la misma cepa. La coagregacion es altamente
especifica y es considerada como un factor de virulencia importante.(20)

La sintomatologia se puede dividir en cuatro fases claramente definidas.

Fase I: El dolor es persistente y aumenta en intensidad cuando se estimula con la
masticacion y la percusion horizontal y vertical. En el diagndstico diferencial para
la periodontitis apical aguda, el dolor se manifiesta s6lo mientras perdura la
estimulacion y en cuanto se elimina el estimulo el dolor tiende a desaparecer o a
disminuir; en el abceso alveolar agudo el dolor no s6lo permanece, si no que
aumenta en intensidad cuando se estimula.(20)

Fase Il: El dolor aumenta con respecto a la fase |, sigue siendo persistente y el
paciente siente el diente “largo”. El proceso inflamatorio ha extruido el diente de su
alveolo y al paciente se le dificulta cerrar la boca lo que incrementa el dolor con la
masticacion, la percusion y la palpacion. En esta etapa se empieza a observar una
inflamacion intraoral difusa en la zona periapical, rara vez se observa inflamacién
extraoral.(20)

Fase lll: En esta fase se presenta el dolor bucal méas intenso que existe.

30



J WW FACULTAD ,wuuﬁ

W ovoxtioaia P}W

UNAM
1904

Se caracteriza por ser persistente irradiado y con sensibilidad aguda a las
percusiones, la palpacion y la masticacion debido a la presion y la acumulacion de
exudado dentro de los tejidos, asi como la propagacion de este hacia los tejidos
blandos con proceso inflamatorio intra y extraoral, que se caracteriza por ser una
inflamacion localizada.(20)

El paciente suele presentar fiebre y malestar generalizado, en casos extremos,
cuando el exudado pasa a los espacios aponeuroéticos, se puede presentar
celulitis, angina de Ludwig, caracterizado por inflamacion de los tejido del piso de
boca, puede bloquear las vias respiratorias y causar dificultad respiratoria
confusién u otros cambios mentales, fiebre, dolor cervical, inflamacion y
enrojecimiento del cuello, debilidad y cansancio excesivo.(20)

Fase IV: Como todo proceso infeccioso e inflamatorio encuentra areas de menor
resistencia o una via de drenaje que se extiende desde el hueso cortical hacia los
tejidos blandos formando una fistula, con lo que desaparece la sintomatologia y
puede convertirse en una periodontitis supurada.(20)

La respuesta a las pruebas de sensibilidad pulpar sera negativa. En todas las
fases las pruebas de sensibilidad periodontal causan aumento de dolor.
Radiograficamente observamos aumento del espacio del ligamento periodontal en
la region periapical.(20)

En el abceso alveolar agudo cada fase tiene un tratamiento especifico.

Fase | y II: Lo mas importante es recordar que el factor etioldgico es la necrosis

pulpar que esta generando una inflamacién en el periapice.(20)
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Fig.21 Rutas comunes de un abceso apical.(21)

El tratamiento es la eliminacidon de la necrosis pulpar con irrigacion abundante de
hipoclorito de sodio al 5.25% y colocacion de apdsito temporal a base de hidréxido
de calcio.(20)

Es indispensable tener un control a distancia del paciente al menos durante dos
afos y se pueden usar como auxiliares antibioticos y analgésicos.

Fase lll: En esta fase, al encontrar un proceso inflamatorio localizado, se procede
a aliviar el dolor realizando un drenado transmucoso y transdseo para liberar la
acumulacioén de secrecion purulenta. Hay que colocar una canula u obstaculo que
impida el cierre. Se realiza de inmediato el tratamiento de conductos con la técnica
de necropulpectomia con abundante irrigacion de NaOCI y apdsito con hidroxido
de calcio. Se utiliza un antibiotico y un analgésico como auxiliar del tratamiento.
Fase IV: En esta fase, ya que fistulizo, se realiza el tratamiento de conductos
radiculares con la técnica de necropulpectomia con abundante irrigacion y aposito
temporal. Es indispensable tener un control a distancia del paciente al menos

durante dos afios.(20)
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3.3.4. PERIODONTITIS APICAL CRONICA

Se caracteriza generalmente por ser una lesion generalmente asintomatica con

evidencia radiogréfica. Las bacterias y sus producto metabdlicos de desecho se
ven esparcidas en la region apical procedentes de una pulpa necrdética,
provocando una extensa desmineralizacion del hueso cortical y esponjoso.(19)
Esta lesion se observa mediante un examen radiogréfico de rutina o de control.
Suele denominarse granuloma, abceso o quiste por la lesién que se observa en el
hueso, pero realmente es una lesion del hueso cortical (lisis), derivada de un
proceso inflamatorio de larga duracion causado frecuentemente por la presencia
de bacterias.(20)

El factor etiologico principal de la inflamacion periapical cronica es la necrosis
pulpar derivada de la presencia de bacterias, ya sea antes de un tratamiento o
después del tratamiento de conductos con evolucion desfavorable donde la
virulencia y la patogenicidad de las mismas suelen ser de baja agresividad, con
supervivencia intrarradicular, como la de interactuar con otros microorganismos en
el conducto radicular, la capacidad de interferir y evadir las defensas del huésped,
liberar lipopolisacaridos y la sintesis de enzimas que dafian los tejidos del
huésped.(20)

Esta patologia es una lesidon con largo tiempo de evolucién y suele ir acompafiada
de resorcion 6sea perriradicular, es visible radiograficamente y en ocasiones
presenta resorcion radicular en el sitio de la lesion.

El diagnostico de la periodontitis apical cronica se ve confirmado por la ausencia
general de sintomas, la presencia de una radiollicidez periapical y la confirmacién
de una necrosis del tejido pulpar.(19)

Debido a que se presenta como consecuencia de la necrosis pulpar derivada de la
presencia de bacterias, la respuesta a las pruebas de sensibilidad pulpar es
negativa puede presentar una respuesta positiva a las pruebas de sensibilidad
periodontal o no.(20)

Radiograficamente observamos una lesion radioltcida que puede ser difusa o
estar circunscrita al area del apice. En ocasiones esta lesidon se presenta

literalmente en la salida de conductos accesorios.
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En caso de que se presente de manera primaria la necrosis pulpar, los conductos
seran tratados mediante la técnica de necropulpectomia con abundante irrigacién
de NaOCI y apdsito temporal de hidroxido de calcio. En caso de que esta lesion se
encuentre después de un tratamiento de conductos, se repetira el tratamiento con
desinfeccion, conformacion y obturacion del sistema de conductos radiculares.

El pronéstico del diente es favorable siempre y cuando se instrumente
adecuadamente la totalidad del sistema de conductos radiculares y sean sellados
posteriormente.(7)

En ambos casos es indispensable tener un control a distancia del paciente. Si esta
lesién no se repara, el tratamiento es la cirugia periapical. (20)

3.3.5. OSTEITIS CONDENSANTE

Se le conoce también como osteomielitis esclerosante focal siendo una variacion
de la periodontitis apical cronica.(19)

La inflamacion de los tejidos periapicales estimula la actividad osteoblastica y
osteoclastica en la zona, por lo que hay una mayor produccion de hueso y no una
destruccion de este.

La actividad osteoclastica es mas preponderante en la inflamacioén perriradicular y
hay formacion de lesiones radiollcidas.

La osteitis condensante esta asociada con la actividad osteoblastica radiopaca por
eso esta lesion es atribuible a un balance entre el huésped y los irritantes del
conducto radicular.(20)

Comunmente se presenta como asintomatica y es descubierta mediante estudios
radiolégicos de rutina o de control.(20)

En general se observa rodeando los apices de los molares inferiores que ofrecen
una causa viable de pulpitis o necrosis. Aun cuando es preponderante de los
dientes antes referidos no es raro de presentarse en otro diente.(19)

La respuesta a las pruebas de sensibilidad pulpar dependera del estado pulpar, la

mayoria de las veces no hay respuesta a los métodos de sensibilidad periodontal.
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El tratamiento depende del estado de la pulpa, si aun es vital el procedimiento a
elegir sera la biopulpectomia y si es necrgtica la necropulpectomia con abundante
irrigacién de hipoclorito de sodio y apdsito temporal de hidroxido de calcio.

El control a distancia debe ser de al menos dos afios.(20)

3.3.6. PERIODONTITIS CRONICA SUPURATIVA

Es también llamada abceso apical crénico se presenta como resultado de una
necrosis pulpar, generalmente asociada con periodontitis apical cronica misma
gue ha formado un abceso el cual perfora a través de un estroma sinusal a la
mucosa oral o en ocasiones llega hasta la piel de la cara.(19)

Las caracteristicas del irritante y la resistencia del huésped son determinantes
para que se presente exudado y la formacion de una fistula y una lesion de hueso
cortical a nivel apical.(20)

Esta enfermedad se desarrolla con la presencia de signos y sintomas apenas
perceptibles como secuela de necrosis pulpar o tratamiento de conductos con
evolucion desfavorable con presencia de bacterias, que producen un proceso
inflamatorio crénico de larga duracion que ocasiona la degradacion de la matriz
extracelular causada por moléculas enzimaticas efectoras, mediante las vias de
degradacion mas importantes que son la osteoclastica y la fagocitica que
generaran la resorcion de la lamina dura.(20)

Puede drenar a través del periodonto dentro del surco teniendo similitud con una
bolsa periodontal.(19)

La periodontitis cronica supurativa comunmente es asintomatica, pero se puede
presentar dolor a la palpaciéon como consecuencia de la formacion de una fistula.
La respuesta a las pruebas de sensibilidad pulpar es negativa; a la percusion
horizontal y vertical es asintomatica o con una respuesta apenas perceptible por el
paciente, a la palpacién periapical es positiva y en esa zona se observa la

presencia de una fistula periapical.(20)
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Radiograficamente se observa una zona radioltcida bien definida, normalmente en
la region apical. También se puede observar lateralmente por la presencia de
conductos laterales.

El método para aliviar esta enfermedad es el tratamiento de conductos radiculares
con la técnica de necropulpectomia con irrigacion abundante de hipoclorito de
sodio y aposito temporal con hidréxido de calcio.

Es indispensable mantener un control a distancia del paciente al menos durante
dos afios; si esta lesién no se repara se debe repetir el tratamiento de conductos o

se realiza la cirugia periapical.(20)

3.3.7. QUISTE PERIAPICAL

Los quistes periapicales se presentan como una secuela de la periodontitis apical
cronica, pero no todas las lesiones cronicas se convierten en un quiste, la
incidencia de quistes entre las lesiones de periodontitis apical varia de 60% a 55%.
Las investigaciones basadas en criterios histopatolégicos meticulosos de corte
seriado han mostrado que la incidencia real de los quistes puede ser mucho
menor a 20%.(20)

Se clasifica en dos tipos de quistes radiculares: los quistes completamente
cerrados con revestimiento epitelial y los que tienen cavidad abierta a los
conductos radiculares y estan revestidos de epitelio.

Con respecto a la formacion del quiste, se cree que durante la primera fase los
restos epiteliales de Mallassez proliferan; sin embargo, hay dos teorias.

La primera sostiene que se debe a una deficiencia nutricional; se basa en la
hipoétesis de que las células centrales de los filamentos epiteliales eliminan su
fuente de nutricion y sufren necrosis y degeneracion.(20)

Los productos a su vez atraen granulocitos neutréfilos en el area necrética. Las
microcavidades contienen células epiteliales degeneradas, infiltracion de
leucocitos y exudado. Los leucocitos se unen para formar la cavidad del quiste,

revestido por epitelio escamoso estratificado.
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El quiste periapical en bolsa se forma por la presencia de neutréfilos alrededor del
periapice que generan un proceso inflamatorio como consecuencia de la presencia
de bacterias en el conducto radicular. La lesion periapical, con presencia de
microabscesos, puede ser encapsulada por células epiteliales y proliferar
formando un collar de adherencia epitelial, acompafiado de resorcion osea.

La presencia de un quiste periapical generalmente es asintomética.(20)

La respuesta inflamatoria pulpar es consecuencia de la presencia de necrosis
pulpar y bacterias. Las pruebas de sensibilidad pulpar son negativas, la respuesta
a las pruebas de sensibilidad periodontal cominmente es asintomatica, aunque en
ocasiones puede generar una respuesta apenas perceptible por el paciente.
Radiograficamente se observa una lesion periapical radiollcida circunscrita con
halo radiopaco alrededor de la misma sin que esto signifique que
radiograficamente se puede determinar con exactitud la presencia de un quiste.
Si la radiolucidez esta acompafiada de un desplazamiento del diente hacia
vestibular, palatino, mesial o distal, puede ayudar a confirmar el diagnéstico de
quiste apical. La Unica prueba confiable para determinar la presencia de un quiste
es el examen histolégico.(20)

Una vez que ha sido diagnosticado como probable quiste, se recomienda
inicialmente el tratamiento de conductos radiculares con la técnica de
necropulpectomia con abundante irrigacion de hipoclorito de sodio y aposito
temporal de hidroxido de calcio.

Cuando hay lesiones periapicales, es indispensable tener control a distancia del
paciente por al menos 24 meses. Si esta lesion no se repara, el tratamiento es la

cirugia periapical.(20)
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CAPITULO 4 MATERIALES UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE
DIENTES CON APICE ABIERTO

Anteriormente el tratamiento de conductos en estos dientes con 4pice abierto se
realizaba mediante técnicas y orientaciones diferentes como, por ejemplo: el uso
de antibidticos, cementos medicados, pastas antisépticas, gel de fosfato de
coldgeno de calcio, ajuste de conos de gutapercha y cirugia endoddntica.(8)

En la busqueda del material ideal para el tratamiento de dientes con apice abierto
se ha buscado que dichos materiales cumplan con ciertas caracteristicas como
son: ser biocompatibles, radiopacos, antibacterianos, dimensionalmente estables,
faciles de manipular y no tienen que verse afectados por la contaminacion con
sangre. Ademas, deben proporcionar un buen sellado, fraguar en un ambiente
hamedo, poseer resistencia a la compresion y baja citotoxicidad, reducir el tiempo
de trabajo, evitar cambios en las propiedades mecanicas de la dentina y estimular

Su reparacion.(22)

4.1. HIDROXIDO DE CALCIO
4.1.1. ANTECEDENTES

El hidréxido de calcio ha sido usado en los procedimientos de apicoformacién por
varios afos y ha sido demostrado que ayuda en la formacion de tejido calcificado
con pocos efectos negativos en tejidos periapicales. Basado en evidencia
histologica Dylewski afirma que las pastas de hidréxido de calcio sobre extendidas
y el paraclorofenol alcanforado no son irritantes. El observo en monos tejido de
granulacién y una masa de pasta de hidroxido de calcio rodeando ademas de no
tener signos de inflamacion. La presencia de osteoclastos y osteoblastos en la
prueba indican que la remodelacidn 6sea se produjo en el apice de los
dientes.(23)

4.1.2. PROPIEDADES

Entre sus caracteristicas fisicoquimicas encontramos que este material tiene un

peso molecular de 74.08, se considera una base con un pH que va de 12.5a 12.8,
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tiene una baja solubilidad en agua, disociandose en iones de calcio en un 54,11%
asi como en iones hidroxilo en un 45,89%.(17)

La barrera calcificada se forma en un ambiente libre de microorganismos lo que
hace al hidroxido de calcio bien conocido por sus propiedades antibacterianas.
Estas propiedades son indispensables para su elecciébn como material en el
tratamiento de apicoformacion ya que los microorganismos tienen un papel
importante en la periodontitis apical, por lo que su uso contribuye a la
regeneracion tisular.(17)

Actualmente el hidréxido de calcio se utiliza como material estimulador de la
formacién de la barrera apical mineralizada ya que posee acciones biol6gicas
inductoras. Este mecanismo antibacteriano y terapéutico esta dado por la
liberacion de iones hidroxilo que producen la destruccion de bacterias gracias a su
elevado pH que dafia los componentes de la membrana celular bacteriana y su
ADN. La barrera calcificada se forma gracias al elevado pH del hidroxido de calcio
el cual activa la enzima fosfatasa alcalina que favorece la regeneracion tisular
mediante el proceso de mineralizacion.(23)

El hidréxido de calcio estimula los tejidos subyacentes con los que tiene contacto
irritandolos, atrayendo el calcio al area para que estos produzcan un tejido duro.
Cuando el hidréxido de calcio entra en contacto con los restos de las células del
epitelio de Mallassez y los odontoblastos residuales o células pluripotenciales del
tejido periapical se estimula la formacion de la barrera calcificada.

Entre las ventajas del uso de hidroxido de calcio en el tratamiento de
apicoformacion se puede mencionar su facil adquisicion en el medio, su comoda
manipulacion, asi como su bajo costo factores que influyen hasta el dia de hoy
para que este material siga siendo utilizado.(17)

Entre las desventajas de este material se encuentran el largo tiempo que se
requiere para formar una barrera apical, el recambio continuo del material, el
abandono por parte del paciente del tratamiento, la contaminacién del material en
el sellado coronal y la fractura radicular.

Diferentes autores mencionan que el tiempo de formacién de una barrera apical

con hidréxido de calcio es variable y dependera del grado de desarrollo radicular
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gue presente el diente y que el tiempo requerido en promedio va de los 3 a 24
meses.

Actualmente no existe un nimero determinado sobre la cantidad de recambios de
hidroxido de calcio que se requieren para lograr el éxito en el tratamiento, sin
embargo, el material se debe cambiar por contaminacion o filtracion del sellado
coronal, cuando existan signos y sintomas que nos hagan sospechar de un

fracaso en el tratamiento.(17)

M

771908 7/1988

Fig.22 Seguimiento radiografico del tratamiento con pasta de hidréxido de calcio de un
incisivo central superior con rizogénesis incompleta, mortificacion pulpar y lesién

periapical.(7)

4.2 MINERAL TRIOXIDO AGREGADO
4.2.1. ANTECEDENTES

El Mineral Trioxido Agregado (MTA) es un material endoddntico que fue
desarrollado en la Universidad de Loma Linda California en los afios noventa
como un material de relleno apical. ElI material fue usado por primera vez como un

material de obturacion, pero también ha sido usado como una alternativa viable en
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muchas aplicaciones clinicas, tales como recubrimiento pulpar, tratamiento de
apices inmaduros(apicogénesis y apicoformacion) y para reparar perforaciones
furcales.(24)

Fue el primer bioceramico desarrollado, en 1993 empez6 a ser utilizado como
material inductor para una barrera apical por su sellado, propiedades y
biocompatibilidad. Muchos estudios demostraron su capacidad de inducir una
diferenciacién odontoblastica, buena radiopacidad, y accion antimicrobiana.(25)
Sin embargo, también demostraron que el tiempo de fraguado es largo, presenta
dificultades al momento de manipularlo y puede provocar tinciones coronales.
Ha sido usado experimentalmente por numerosos afios y su utilizacion en
humanos fue aprobada por la administracion de alimentos y drogas (FDA) de
EEUU en 1998.(26)

4.2.2. COMPONENTES

El MTA se compone de diferentes 6xidos minerales, el calcio es uno de los
principales iones, es un polvo formado por finas particulas hidrofilas de:

75% Silicato tricalcico, aluminato tricalcico, silicato dicalcico, aluminato férrico
tetracalcico.

20% Oxido de bismuto.

4,4 % Sulfato de calcio dihidratado.

0,6% Residuos insolubles: Silica cristalina, oxido de calcio y sulfato de potasio y
sodio.(27)

Este material se basa en el cemento Portland que esta formado principalmente por
silicato tricalcico, silicato dicalcico, sales de aluminio tricalcico y aluminio ferrita
tricalcico. Los sulfatos en grandes cantidades regularan el trabajo y tiempo de
endurecimiento, las particulas de MTA son mas pequefias que el cemento
Portland por lo que se agrega 6xido de bismuto para aumentar su radiopacidad.
Las variaciones en la composicion del MTA han sido comercializadas; se
desarroll6 una férmula blanca del original MTA gris por la decoloracion que
presentaban los dientes que habian sido tratados con este material. El MTA
blanco y otras formulas mas recientes (MTA Angelus) son ligeramente mas

rapidas que el MTA gris original.(28)
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Cuando el cemento en polvo se mezcla con agua estéril se forma un gel de hidrato
de silicato que endurece en una masa dura liberando hidroxido de calcio.

Este hidroxido puede ser responsable de las ventajas de sus propiedades.(29)

4.2.3. PROPIEDADES

El MTA presenta un pH similar al hidréxido de calcio, después de aplicar esta
sustancia como material de obturacion apical, probablemente este pH pueda
inducir la formacion de tejido duro.(29)

Silva en el 2000 realizé un analisis fisicoquimico del MTA en donde dedujeron que
los mecanismos de reparacion con MTA se fundamentan mas en la capacidad de
mantener un pH alcalino que en su liberacién de iones calcio. Siendo esto el punto
base para utilizarlo como recubrimiento pulpar directo.(30)

El pH del MTA cuando es hidratado es de 10.2 y una vez fraguado su pH cambia a
12.5 el cual es comparable al hidréxido de calcio.(31)

Los resultados mostrados en el estudio realizado por Al-Nazhan respecto al efecto
antimicotico del MTA mostraron que mezclado en el momento y 24 horas después
de fraguado habia crecimiento de Candida albicans .Sin embargo observaron su
efectividad antimicotica después de tres dias de incubacion. El efecto antimicético
del MTA contra C.albicans fue causado por su elevado pH el cual es de 10.2

inicialmente y de 12.5 tres horas después.(32)
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Entre sus propiedades se encuentra la fuerza de compresion que es
aproximadamente de 40MPa después de 24 horas de contraste con 52MPa del
IRM, 60 MPa del super EBA y 313 MPa de la amalgama. Después de 3 semanas
la fuerza de compresion es similar a la de los cementos de ZOE fortificados. La
eficacia del sellado contra penetracién de las bacterias en los microespacios entre
el cemento y la sustancia de los dientes ha mostrado mejor adaptacién y menor
filtracion del MTA comparado con la amalgama, IRM y el super EBA. El sellado
inicial tiene una alta capacidad que puede ser causada por una ligera expansion
durante el endurecimiento y se ha demostrado que una barrera apical de MTA
puede resistir el desplazamiento durante la condensacién de gutapercha.

Se recomienda para la mayoria de los casos 3 mm para proteccion contra la
filtracion mientras que para el tratamiento de apice abierto se recomiendan 5
mm.(25)

La radiopacidad de 1mm de grosor de tejido mineralizado es equivalente a la de 1
mm de aluminio. Ademas, de acuerdo con el estandar ISO 6876(Organizacion
Internacional para la Estandarizacion 2001), la radiopacidad requerida de un
material de obturacion de conductos radiculares es de 3mm de aluminio.(33)

Al MTA se le adicion6 o0xido de bismuto que le proporciona mayor radiopacidad la
cual mide 7.17mm. La radiopacidad de otros materiales es la siguiente:
gutapercha 6.14mm, IRM 5.3mm, Super EBA 5.16 y la dentina 0.70mm.(34)

Shah y cols. citados por Torabinejad evidencian que el MTA es mas radiopaco que
la gutapercha convencional y que la dentina distinguiéndose facilmente en las
radiografias.(35)(31)

4.2.4. BIOCOMPATIBILIDAD

Para comprobar su biocompatibilidad Wucherpfenning realizé un estudio en el cual
fueron cultivadas células semejantes a osteoblastos en presencia de MTA'y
cemento Portland. Los cultivos de 4 y 6 semanas mostraron que ambas sustancias
estimulan la formacién de una matriz en forma similar. También realizo estudios en
ratas adultas donde colocé MTA como recubrimiento pulpar directo después de
una exposicion pulpar estéril. Obtuvieron los especimenes para el analisis

histoldgico a 1,2,3 y 4 semanas donde confirmaron que ambos materiales tienen
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un efecto similar en las células pulpares; la aposicion de dentina de reparacion se
observé en algunos casos tanto al inicio como a las dos semanas después de
producidas las lesiones.(36)

Tani-ishii sugiere que el MTA es un material endodontico que puede ser utilizado
en casos de perforacién y de resorcion radicular, ademas es menos toxico a los
odontoblastos que otros materiales cominmente utilizados.(37)

En dientes temporales se presentaron mejores resultados después de la
pulpotomia con MTA que con tratamiento de formocresol.

Finalmente, en dientes con apices inmaduros se registraron resultados
prometedores en la formacion de una barrera apical; no esta bien comprendido el
efecto que induce la formacién de tejido duro, pero puede atribuirse a un efecto
estimulador en las moléculas biologicas importantes para la formacion de este
tejido. No se ha registrado mutagenicidad del MTA ni se ha publicado acerca de

alguna reaccion alérgica.(21)

4.3. BIODENTINE®

4.3.1. ANTECEDENTES

En 2009 Septodont en St Maur des Fosses, Francia introdujo el Biodentine®
como un cemento de silicato tricalcico.(25)

El principal objetivo de Septodont fue desarrollar un material basado en silicato de
calcio con propiedades superiores a los ya existentes. Esto fue logrado gracias a
gue ellos crearon su propio silicato de calcio controlando cada paso de la
formulacion del material a partir de la pureza de las materias primas garantizando
asi la pureza final del producto.(22)

La dentina incorpora los elementos liberados de los materiales bioactivos (Cay Si)
este fendmeno causa una modificacion estructural de la dentina con lo que la
misma adquiere mayor resistencia. Se ha demostrado que esta incorporaciéon de
materiales en la dentina se da en mayor cantidad con el Biodentine® que con el
MTA.(38)
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4.3.2. COMPONENTES
Para obtener un tiempo de fraguado corto y una alta resistencia mecanica en los

rangos de la dentina los silicatos de calcio son combinados con diversos

materiales:
Polvo Vehiculo
Silicato tnealeico Cloruro de caleio dimdratado
(3Ca0-5102) (CaCl2_2H20)
Carbonato de calcio Polimero hidrosoluble
(CaC03)
Dhoxido de zirconio H2O
(£r02)

Fig.24 Componentes del silicato tricalcico purificado(38)

Polvo

¢ Silicato tricalcico: Es el principal componente del polvo y es quien regula la
reaccion del fraguado.

e Carbonato de calcio: Es un relleno.

e Didxido de Zirconio: Otorga radiopacidad al cemento.

Liquido

e Cloruro de Calcio: Es un acelerador.

e Polimero hidrosoluble: Reduce la viscosidad del cemento. Se basa en un
policarboxilato modificado que logra una alta resistencia a corto plazo
reduciendo la cantidad de agua requerida por la mezcla manteniendo su
facil manipulacion.

e Agua.

4.3.3. PROPIEDADES
Este cemento a base de silicato de calcio cristaliza cuando es mezclado con agua
conduciendo al fraguado y endurece el material. Esto se da por una reaccién de

hidratacion del silicato tricalcico que produce un gel de silicato de calcio hidratado
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e hidroxido de calcio. Este proceso de disolucién se produce en la superficie de
cada grano de silicato de calcio.(38)

Biodentine® tiene un tiempo de fraguado inicial superior a 6 minutos y un tiempo
de fraguado final de 10 minutos a 12 minutos. Esta mejoria en el tiempo con
respecto a otros cementos se debe al cambio en el tamafio de las patrticulas,
puesto que a mayor superficie es menor el tiempo de fraguado y la adicion de
cloruro de calcio al vehiculo, que acelera la reaccion y disminuye el contenido
liquido.(38)

Este material cuenta con propiedades de dureza baja solubilidad y produce un
fuerte sellado; supera las principales desventajas del hidréxido de calcio como:
falta de union a la dentina y resina, solubilidad del cemento y la microfiltracion.
Una de las desventajas de los cementos ya existentes en base a silicato de calcio
son las bajas propiedades mecanicas debido a la presencia de componentes
como los aluminatos que finalmente determinan la fragilidad del producto para
mejorar esto Septodont controlo la pureza del silicato de calcio logrando ademas
un bajo nivel de porosidad lo que determina una mayor resistencia mecanica.

Se incorporo al liquido un agente reductor de agua cuya funcion es mantener el
balance entre el contenido de agua y la consistencia de la mezcla.(38)

Estas caracteristicas hacen a Biodentine® un excelente sustituto de la dentina 'y
un material ideal para ser utilizado en restauraciones de caracter semi permanente
ya que su resistencia mecanica de acuerdo con las investigaciones es de 131.5
MPa en el primer dia y va aumentando hasta 300 MPa en un mes donde se
estabiliza y llega a tener la resistencia mecanica similar a la dentina 297MPa.

En cuanto a radiopacidad se compararon MTA, IRM y Biodentine® concluyendo
gue todas eran mayores a las sugeridas por las normas ISO. Todas las
radiopacidades disminuian en el tiempo, pero no en forma estadisticamente
significativa. EI IRM fue el material mas radiopaco mientras que los cementos de
silicato de calcio tenian similar radiopacidad siendo la del Biodentine® menor que
la del MTA. (38)
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4.3.4. BIOCOMPATIBILIDAD
Segun los estudios clinicos realizados con el silicato tricélcico este cemento no es
citotéxico, mutagénico, sensibilizante o irritante. Es un material seguro para su uso
clinico teniendo al menos una biocompatibilidad equivalente al MTA.

Por su bioactividad se puede considerar como un material adecuado para
regeneraciéon del complejo dentinopulpar como en las protecciones pulpares
directas.

Sus propiedades antibacterianas son comparables a las del hidréxido de calcio. La
accion antibacteriana del Biodentine® esta determinada por los componentes del
calcio los cuales se convierten en soluciones acuosas del hidroxido de calcio. La
disociacion de iones de calcio e hidroxido aumenta el pH de la solucidon, ademas
gue promueve un ambiente desfavorable para el crecimiento bacteriano. Estudios
realizados muestran mayores zonas de inhibicion para microorganismos como
Streptococcus mutans ,Candida Escherichia Coli y Enterococcus faecalis.(39)

Ha demostrado ser biocompatible pues no induce dafio a las células pulpares y
ademas es capaz de estimular la formacion de dentina reparadora, la formacion de
tejido duro ha sido relatada como consecuencia posterior a tratamientos pulpares

realizados con este cemento.

El incremento del PH y la concentracion del ion calcio mejoran su
biocompatibilidad.(38)

Fig.25 Presentacion del Biodentine® (38)
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Fig.26 Capsula de polvo y pipeta con el liquido (38)

CAPITULO 5 TRATAMIENTO DE DIENTES CON APICE ABIERTO
5.1. APICOGENESIS

La apicogénesis es el tratamiento para preservar el tejido pulpar vital en la parte
apical de un conducto radicular para completar la formacion del apice radicular.

El procedimiento clinico consiste en una pulpotomia profunda realizada para
preservar la capacidad formativa de la pulpa radicular en dientes inmaduros con
inflamacion pulpar profunda.

La reseccion profunda del tejido pulpar suele hacerse en dientes anteriores con un
pequefio excavador de cucharilla endoddntica o una fresa de diamante abrasiva y
redonda mientras que en dientes posteriores puede ser necesario el uso de limas
0 ensanchadores endodonticos si se amputa tejido dentro de los conductos. La
extension del lugar de la amputacién en los conductos se realiza solo si ho es
muy seguro que el recubrimiento pulpar mas superficial o la pulpotomia sean
satisfactorios y cuando se desea preservar las funciones pulpares en dientes con
apice abierto.(6)

Existen tres clases de terapéutica que pueden englobarse en el término de
apicogénesis: proteccion pulpar directa, biopulpectomia parcial superficial y

biopulpectomia parcial cervical o coronal.
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5.1.1. PROTECCION PULPAR DIRECTA
Consiste en recubrir una exposicion en la superficie de la pulpa con un material
que favorezca la formacion de un tejido calcificado llamado puente dentinario que
la aisle del exterior.(6)

5.1.1.1. INDICACIONES

Esta indicada en los dientes con el 4pice abierto en los que se ha producido una
exposicion pulpar de pequefio tamafio por un traumatismo y cuando los pacientes
acuden en un periodo de tiempo de escasas horas o bien en exposiciones
minimas de la pulpa ocasionadas al eliminar el tejido afectado por una caries,
siempre que la pulpitis sea reversible.(7)

5.1.1.2. TECNICA

1. Radiografia periapical de diagnostico.

2. Aislamiento del campo operatorio con dique de goma.

3. Limpieza del diente con un antiséptico no irritante para la pulpa como
clorhexidina.

4. Recubrimiento de la pulpa expuesta con una pasta de hidroxido de calcio
en vehiculo acuoso, sin ejercer presion. El exceso de agua se libera
mediante el contacto de pequefias bolas de algoddn en la superficie de la
pasta. También se han obtenido buenos resultados empleando MTA.

5. Reconstruccion de la corona con materiales que determinen un aislamiento
total de la cavidad bucal (ionébmeros de vidrio, compOmeros, composites y
adhesivos dentales).

6. Controles a distancia para asegurar la vitalidad pulpar y verificar la
formacion radicular, el estado del periapice y el mantenimiento del conducto
radicular. Si lo controles son positivos el tratamiento se puede considerar

definitivo cuando han transcurrido unos dos afios.(7)

5.1.2. BIOPULPECTOMIA PARCIAL SUPERFICIAL
Consiste en la extirpacion de una capa superficial minima en una pulpa
expuesta a consecuencia de un traumatismo en un diente con apice abierto.
Esta técnica fue propuesta por Cvek para mantener de modo definitivo la

vitalidad de la pulpa expuesta en un traumatismo teniendo en cuenta que
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una pulpa sana en comunicacién con la cavidad por un traumatismo tarda

varias horas en infectarse hasta las zonas mas interiores. La finalidad es

gue se produzca un puente dentinario y que continte el desarrollo radicular

manteniendo la vitalidad de la pulpa de manera permanente.(7)
5.1.2.1. INDICACIONES

Esta indicada en los dientes con apice inmaduro en los que existe una

exposicion pulpar de tamafio mediano o cuando ya han transcurrido

bastantes horas, entre 15 y 18 horas desde que se produjo el traumatismo

lo que hace pensar que la salud de la pulpa superficial puede estar

afectada; el objetivo es eliminar 2 milimetros por debajo de la pulpa

expuesta y mantener la vitalidad del resto de la pulpa coronal y radicular. La

pulpa expuesta debe ser consistente rojiza y no mostrar signos de necrosis

superficial. (5)
5.1.2.2. TECNICA

Radiografia periapical de diagnostico.

Anestesia local del diente afectado.

Aislamiento del campo operatorio con el dique de goma.
Desinfeccion del diente con un antiséptico como la clorhexidina.
Extirpacion de la capa superficial de la pulpa expuesta y de la
dentina adyacente hasta una profundidad maxima de 2 mm mediante
una fresa diamantada estéril realizando cortes pequefios y breves
refrigerando con suero fisiolégico estéril.

Esperar unos minutos hasta que la hemorragia se detenga de modo
espontaneo lavando suavemente con suero fisiolégico para evitar la
formacién de un coagulo que podria dificultar la reparacién histica al
impedir la accién directa del material sobre el tejido.

Recubrimiento de la herida con una pasta de hidréxido de calcio en
vehiculo acuoso eliminado el exceso de agua con bolas de algodén o
puntas de papel gruesas. Actualmente la opcién de eleccion es
recubrir la herida con MTA al igual que en una proteccion pulpar

directa.
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o Reconstruccion del diente con materiales que permitan un total
aislamiento de la cavidad bucal.

e Control a distancia clinicos y radiogréficos para asegurar el
mantenimiento de la salud del tejido pulpar y comprobar la formacién
radicular. Después de un mes se puede visualizar la formacion de un
tejido calcificado o puente dentinario subyacente al tejido
extirpado.(7)

5.1.3. BIOPULPECTOMIA PARCIAL CERVICAL, CORONAL O
PULPOTOMIA

Consiste en la extirpacion de la pulpa cameral hasta el inicio del conducto
radicular, con la finalidad de mantener la pulpa vital hasta que finalice el desarrollo
radicular de el diente con el apice sin formar.(5)

5.1.3.1. INDICACIONES

Esta indicada en exposiciones pulpares traumaticas de gran tamafio y en las mas
pequefias cuando el tiempo transcurrido es elevado (superior a las 18 o 24 horas),
cuando se sospecha de una pulpitis irreversible limitada o cuando el tamafio de la
comunicacion sea grande, la finalidad de este tratamiento es permitir un cierto
grado de salud al tejido pulpar el suficiente para que pueda culminar el desarrollo
de la raiz.

Un factor importante para decidir una pulpotomia o una pulpectomia total es la

capacidad para controlar la hemorragia tras la extirpacion de la pulpa coronal.(7)

5.1.3.2. TECNICA
e Radiografia periapical de diagndstico.
e Anestesia local del diente afectado.
¢ Aislamiento del campo operatorio con el dique de goma.
e Desinfeccién del diente con un antiséptico como la clorhexidina.
e Preparacion de una cavidad de acceso cameral. La pulpa debe

presentar un aspecto consistente con un color rosado rojizo y una
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hemorragia leve de sangre rojiza. Si apenas sangra hay que pensar
gue esta en mayor o menor grado en proceso de necrosis pulpar. Si
sangra en exceso indicara la presencia de una inflamacion serosa,
cuya extension no conocemos. Ambas situaciones pueden
obligarnos a modificar el tratamiento elegido y tener que optar por
una apicoformacion.

e Extirpacion de la pulpa cameral con instrumental estéril, excavadores
afilados fresas de carburo o diamante con refrigeracion con suero
fisioldgico estéril.

e Lavado de la herida con suero fisiolégico y esperar unos minutos
hasta que cese la hemorragia. En general el lavado es suficiente
para evitar la formacion de un coagulo.

e Se recubre la herida con una pasta de hidréxido de calcio, se
colocaran varias capas para asegurar un cuidado y total
recubrimiento de la herida con el material, pero sin ejercer presion
sobre ella.

e Restauracion de la corona con un material que garantice un sellado
marginal.

e Radiografia periapical para comprobar el nivel de colocacion del
material de recubrimiento.

e Controles a distancia clinicos y radiograficos al mes y luego cada
tres meses. Transcurrido un mes se puede observar
radiograficamente la formacion de una barrera calcificada o puente
dentinario a una cierta distancia de donde se coloco el hidroxido de
calcio. El desarrollo de la raiz se va produciendo a veces incluso mas
rapido que en el diente contralateral. Cuando se aprecie una
constriccion apical estard indicado realizar el tratamiento de la
totalidad del conducto.

e Biopulpectomia total tras perforar la barrera calcificada de la misma

manera que en cualquier otro diente.(7)
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5.2. APICOFORMACION

Es el tratamiento que se realiza en un diente con rizogénesis incompleta y

necrosis pulpar con la finalidad de inducir o permitir la formacién de una barrera
calcificada que oblitere el orificio apical o que permita el desarrollo radicular
completo, otro procedimiento consiste en la colocacion de una barrera apical
artificial previo a la colocacién de la obturacion del conducto.

En ocasiones se puede producir el cierre apical con aumento de la longitud
radicular previa y estrechamiento de la luz del conducto sin embargo lo méas
habitual es que se produzca una barrera calcificada en el orificio apical con lo que
la longitud radicular queda similar a la existente en el momento de iniciar el
tratamiento y sin modificaciones en las dimensiones de la luz del conducto ni del
grosor de las paredes radiculares.(6)

5.2.1. INDICACIONES

La apicoformacion esta indicada en dientes en los que el estadio de evolucion se
encuentra en concordancia con la edad del paciente en los que es posible obtener
un desarrollo radicular, formandose un apice anatomico semejante al normal;
también en dientes en los que el estadio de su evolucién es anterior al de la edad
del paciente en ellos se formara una barrera calcificada en el apice y la longitud
radicular quedara en el mismo nivel que se encontraba antes de iniciar el
tratamiento y sin disminuir la luz del conducto.(6)

5.2.2. TECNICA

e Se limpia y desinfecta el conducto.

e Es obligatorio el uso de dique de goma y pueden requerirse aditamentos
especiales para los dientes que estén parcialmente erupcionados o muy
dafiados.

e La abertura del acceso puede requerir cierta extension especialmente en
los dientes anteriores para acomodar los instrumentos mas grandes
necesarios para limpiar los conductos, pero debe actuarse con precaucion
para no instrumentar excesivamente las paredes radiculares ya delgadas.

e Lairrigacion es fundamental en el desbridamiento de dientes inmaduros y

con precauciones adecuadas no se debe dudar en usar las propiedades
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antimicrobianas y disolventes de tejido del NaCl; los dispositivos sénicos y
ultrasénicos capaces de activar el irrigante pueden ser muy beneficiosos.

e Después del desbridamiento completo el conducto se seca y medica con
una pasta liquida de hidréxido de calcio.

o El diente se sella coronalmente y el paciente se monitorea cada tres meses
para eliminar la pasta de hidroxido de calcio y se inspecciona clinica y
radiologicamente para ver la formacion de una barrera calcificada. El
tratamiento suele durar entre 9 y 24 meses con las exigencias de
cumplimiento evidentes para el paciente y los padres, teniendo en cuenta el
debilitamiento del diente y de fractura radicular cervical después de la
medicacion a largo plazo con hidroxido de calcio.(6)

Aunque la técnica de apicoformacion con hidroxido de calcio ha tenido un éxito
considerable en la preservacion del diente las muchas desventajas de este
tratamiento prolongado han justificado la busqueda de alternativas como técnicas
de barrera artificial con potencial de tratamiento mas rapido y técnicas de
regeneracion con potencial para el desarrollo continto de la raiz.(6)

5.3. BARRERA APICAL

En 1979 un grupo de investigadores informd sobre el uso del fosfato tricalcico
como barrera apical. Se colocaba en los 2 mm apicales del conducto y encima se
condensaba gutapercha, el tratamiento se realizaba en una visita y la evaluacion
radiolégica confirmaba la apicoformacion satisfactoria comparable a la del

hidroxido de calcio.(6)

5.3.1. BARRERA APICAL CON MTA

En 1996 se describié por primera vez el uso del MTA como barrera apical e
investigaciones clinicas posteriores en animales y humanos lo han establecido
como estandar con resultados biolégicos de curacion periapical y cierre del
extremo radicular al menos comparables con los tratados con hidréxido de calcio.
Puede proporcionar un mejor nivel requerido que el hidroxido de calcio para una
terapia inmadura, no vital, en dientes permanentes en dientes que han sido
lesionados y los cuales requieren terapia pulpar y pueden ser restituidos

aproximadamente después de dos semanas como una terapia tradicional opuesta
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a la del hidréxido de calcio ,donde las apicoformaciones pueden requerir varios
meses.(40)
5.3.1.1. TECNICA

o Después del aislamiento absoluto se realiza la extirpacion de la
pulpa.

e Se limpia el conducto y se irriga con hipoclorito al 5.25%.

e Obturacién temporal con una pasta de hidroxido de calcio en el
sistema de conductos radicular durante una semana para
desinfectarlo.

e Después de una semana se retira la pasta de hidroxido de calcio.

e Colocacion de MTA y se condensa a nivel apical con el aplicador de
MTA o un porta amalgama pequefio para crear la barrera apical de
3-4mm.

o Radiograficamente se verifica la extension y calidad del sellado.

e Se coloca una bolita de algodén hiumeda y se obtura la cavidad
temporalmente con IRM o Cauvit.

o El paciente puede regresar en una semana para obturar el resto del

conducto, el cual puede ser obturado con gutapercha y sellador

termoplastico.(31)

Fig.27 Apicoformacion y barrera apical con MTA, (B)Colocacion de MTA en los 4
mm apicales, (C) Seis meses después, (D) Treinta meses después se observa

curacion de la lesién apical.(6)
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5.3.2. BARRERA APICAL CON BIODENTINE®

Camilleri report6 resultados superiores del Biodentine® comparado con MTA, esto

se debe a que se observé una mayor aposicion de hidroxiapatita en la superficie
del Biodentine expuesto a fluidos tisulares.(25)
5.3.2.1. TECNICA

e Después de anestesiar, aislar con dique de hule y preparar un acceso
adecuado.

e El sistema de conductos radiculares se debe desinfectar utilizando
instrumentos e irrigacion abundante con hipoclorito de sodio.

e Se coloca medicacion intraconducto con hidréxido de calcio y se cierra el
acceso con una obturacion provisional y se cita al paciente dentro de dos
semanas.

e Si el diente no presenta signos ni sintomas de infeccion se retira la
obturacion temporal y el hidroxido de calcio.

e Posteriormente se colocara la barrera apical, calibrando el condensador de
3 a 5mm corto de la longitud real de trabajo, se mezcla el material segun las
instrucciones del fabricante y con una porta MTA o con una porta
amalgama segun la amplitud del didametro del conducto se lleva a la entrada
de este.

e Se condensa con punta de papel estéril, gutapercha de calibre ancho o un
microbrush hasta que se logre sentir resistencia en la superficie del
compactador, lo cual indica que el espacio destinado para el material esta
siendo ocupado por el mismo.

e Posteriormente se hace ligera presion vertical para asegurar el sellado
apical. Asi mismo se debe corroborar la dureza del material pasado el
tiempo que el fabricante indica.

e Se da seguimiento clinico y radiografico a los 3,6 y 18 meses después del
tratamiento si el diente se encuentra asintomatico y sin cambios de
coloracion en la corona.

e Finalmente se debe colocar restauracion final dependiendo cada caso.

Todo el procedimiento debe ser verificado radiograficamente.(25)
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Fig.28 Radiografias de seguimiento a los (A) 3 (B) 6 y (C) 18 meses. El proceso de
curacion es evidente radiograficamente 3 y 6 meses después
tratamiento de apexificacion. (C) A los 18 meses no hay evidencia de radiollcidez

periapical.(25)
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CAPITULO 6 COMPARACION DEL MTA Y BIODENTINE® COMO
BARRERAS APICALES

El tratamiento de apicoformacion ha evolucionado, de requerir un mayor
ndamero de citas por mes a procedimientos que requieren sélo unas pocas
visitas o0 una sola cita. La apicoformacion fue introducida por Kaiser en 1964
y se realizaba con el uso a largo plazo del hidréxido de calcio para inducir la
formacién de una barrera apical en un diente inmaduro necrético para
posteriormente permitir la obturacién completa del conducto.

Algunos materiales mas nuevos incorporan humedad en la reaccion de
fraguado. Esto da como resultado reduccion en el tiempo de finalizado del
tratamiento, menos citas y evita el uso prolongado de hidroxido de calcio
gue se ha demostrado que debilita la dentina y por ende aumenta el riesgo
de fractura de la raiz.

El Mineral Trioxido Agregado y el Biodentine® se han recomendado para
relleno de conductos, pulpotomias, reparacion de perforaciones y creacion
de barreras apicales.(41)

6.1 CUADRO COMPARATIVO

En el siguiente cuadro realizamos una comparacion de las propiedades de

los materiales objetos de la presente revision bibliografica.

Alcalinidad pH 12.5 pH 12.4
Solubilidad Baja Negativa
Adaptacién Marginal Aceptable Adecuada
Resistencia a la 70 MPa 300 MPa
compresioén

Microfiltracidon Baja Ausente
Radiopacidad 7.17mm 3.5mm
Tiempo de fraguado 3 a4 horas 15 minutos
Respuesta Inflamatoria Moderada Minima / Nula

Fig.29. Comparacion de MTA y Biodentine.
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6.2 ARTICULOS CIENTIFICOS

Se debe considerar para la eleccion de un material biocerdmico como
barrera apical las ventajas y desventajas de estos materiales.

Estudios han demostrado que la resistencia a la compresion del MTA
aumenta en presencia de humedad por hasta 21 dias y se recomienda
colocar una bolita de algodén humeda en la camara pulpar o en el conducto
radicular por los primeros 3 dias antes de realizar la obturacion total del
conducto mientras que Biodentine® en las instrucciones del fabricante
indica que no es necesaria la presencia de humedad para permitir la
reaccion de fraguado. El diferente tiempo de fraguado de los materiales es
un punto para considerar en la eleccion, el MTA tiene un tiempo de
fraguado de 3 a 4 horas mientras que el Biodentine® es de 10 a 12
minutos.(41)

En cuanto a la capacidad de sellado, Cechella en su estudio demostro que
el Biodentine® presenta una menor capacidad de sellado que el MTA o
cual atribuye al Cloruro de Calcio presente en el liquido de Biodentine® que
da como resultado una menor cantidad de agua para la mezcla del
material.(42)

Kaup demostré que la solubilidad del Biodentine® es mayor que la del MTA,
por otro lado, hay que tener en cuenta que los cementos como MTA o
Biodentine® forman hidréxido de calcio durante el fraguado lo que ocasiona
gue presenten un cierto grado de solubilidad para mejorar el proceso de
mineralizacidon en contacto con el tejido vital.

Kaup también menciona la radiopacidad donde el MTA fue
significativamente mas radiopaco que el Biodentine®.(43)

Otro factor por considerar es que el MTA puede llegar a provocar
pigmentacion de la corona lo cual es desventajoso principalmente en
dientes anteriores.

También se debe considerar que el Biodentine® se caracteriza por tener
una manipulacién un poco mas amigable en comparacién con la del MTA

gue presenta una dificil manipulacién en conductos estrechos.(44)
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Biodentine es el Unico cemento biocerdmico que requiere un dispositivo de
mezcla lo que representa una limitante al momento de su uso.

Zhou y cols. Evaluaron la citotoxicidad de Biodentine y MTA en los
fibroblastos gingivales humanos, se concluyé que ambos materiales
permiten la viabilidad celular y la proliferacion de estas después de 3 a 7
dias.(45)

Es esencial que un material sellador tenga suficiente unién con las paredes
de la dentina para la prevencion de un desprendimiento desde el sitio de la
reparacion. Aggarwal y cols. Estudiaron la fuerzas de adhesion de
Biodentine y MTA ProRoot en reparaciones de perforaciones. Sus
resultados mostraron que, en 24 horas, la fuerza de desprendimiento de
MTA era menor que la de Biodentine y que la contaminacion de la sangre
afecta a la resistencia al desalojo del MTA.(46)

Una caracteristica favorable de Biodentine fue que la contaminacion de
sangre no tuvo ningun efecto sobre la fuerza de resistencia al desalojo
independientemente de la duracion del tiempo de fraguado.

En un estudio realizado por Guneser y cols. Biodentine demostré un mejor
rendimiento como material de reparacion, incluso después de ser expuesto
a soluciones irrigantes como hipoclorito de sodio, clorhexidina y solucion

salina, mientras que MTA tenia fuerza de desprendimiento mas baja.(47)
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CONCLUSIONES

El objetivo principal de las barreras apicales es impedir la extrusion de
bacterias o material de obturacion hacia los tejidos periapicales, asi como
estimular la induccion del cierre apical.

El prondstico de los dientes sometidos a tratamiento de apicoformacion
usando barreras apicales no solo dependera del material seleccionado,
también dependera de factores como el estadio de desarrollo radicular ,asi
como las condiciones de la pulpa y los tejidos periapicales.

Para poder realizar una correcta eleccién del material que se usara como
barrera apical es necesario conocer las propiedades, ventajas y
desventajas de cada uno.

Podemos concluir que para elegir un material adecuado es necesario tener
en cuenta varios factores como son el diente por tratar, la edad del
paciente, el tiempo disponible del paciente para el tratamiento, las
posibilidades econdmicas del paciente y nuestra habilidad como operador
para realizar una eleccion en conjunto con el paciente y asi contribuir a la
preservacion del diente por un mayor tiempo. Es fundamental tratar de
mantener la vitalidad pulpar para poder lograr un desarrollo radicular lo méas
cercano al desarrollo de la raiz en condiciones normales , es por este
motivo que siempre que sea posible el tratamiento de eleccion a
considerarse deberé ser el uso de una barrera apical.

Es importante recordar que los dientes con apice abierto son dientes que
llevan en boca un tiempo muy corto desde el momento de su erupcion y se
debe optar siempre por el tratamiento que nos brinde un prondstico
favorable debido a que la pérdida prematura de un 6rgano dentario es algo
gue a la larga tendra repercusiones en la fonacién, masticacion y estética.
Asi como repercusiones en el autoestima del paciente sobre todo si se trata
de un diente anterior.

Finalmente es importante mencionar que el cirujano dentista siempre
debera mantenerse actualizado respecto a nuevos materiales y técnicas
para brindar una mejor atencién al paciente, asi como un ejercicio

profesional de calidad.
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