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. RESUMEN

Las etapas de formacion de las diferentes estructuras de un diente pueden
verse alteradas debido a traumatismo. Las fracturas coronarias constituyen un
dafio importante en la denticiébn permanente. El estado pulpar después de una
fractura coronaria depende de varios factores, entre los que se encuentran:
presencia de luxacion concomitante y su relaciéon con el grado de desarrollo
radicular, cantidad de dentina expuesta, intervalo de tiempo transcurrido entre
el accidente y el recubrimiento pulpar y el tipo de recubrimiento. La proximidad
de la fractura a la pulpa y el riesgo de penetracion de bacterias o toxinas
bacterianas hacia la misma, son las razones principales de complicaciones
pulpares. A su vez, el periodonto puede verse dafiado en alguno de sus
componentes (encia, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar) por lo
cual habra que valorarlo al mismo tiempo llegando asi al diagnostico

endoperiodontal y de ser necesario aplicar algun material regenerativo

El presente trabajo describe el tratamiento para lograr el sellado apical y la
eliminacién de bolsa periodontal de un incisivo permanente joven, con fractura
compleja de la corona, apice abierto, formacion radicular incompleta (solo dos
terceras partes) paredes dentinarias delgadas y profundidad al sondeo de 10
mm. en un punto, asi como la revisién bibliografica. Esta terapia se realiz6
utilizando los siguientes materiales: MTA, resina dual, resina compuesta,

endoposte metalico prefabricado, Injerto 6seo, membrana de colageno.

Palabras clave: Fractura, injerto y membrana



CAPITULO |

ASPECTOS ANATOMICOS

El endodonto esta representado por la dentina, la cavidad pulpar y la pulpa,
mientras que la regién apical y periapical esta constituida por los tejidos de
sostén del diente, que incluyen y rodean al apice radicular, y que son el
cemento, el ligamento periodontal, la pared y el hueso alveolar.

Justificamos tal definicion, aun desde el punto de vista embriolégico, pues la
dentina y la pulpa tienen su origen en el foliculo dentario, mientras que el
cemento y el ligamento periodontal se diferencian a partir del saco embrionario
(dental), en torno de los cuales se desarrollan la pared y el hueso alveolar.

De este modo la dentina y la pulpa son consideradas aspectos diferentes de
un mismo tejido que mantienen entre si una intima relacion histologica,
fisioloégica, histopatolégica y fisiopatoldégica, que caracteriza el llamado

complejo pulpa dentina.

1.1 PULPA

La pulpa dental aparece, inicialmente, como un tejido conjuntivo mucoso, de
tipo embrionario, que evoluciona gradualmente hasta convertirse en un tejido
blando y a veces llega, en la edad senil, ha presentar predominio de fibras.
Derivado del tejido ectomesenquimatoso de la papila dental, tiene por funcion
primordial formar la dentina manteniendo con ella, en condiciones normales,
una intima relacion histopatologica y aun fisiopatologica en los cuadros
patoldgicos. Este tejido esta protegido de los agentes irritantes externos por el
esmalte y por paredes de la propia dentina que, formada a su alrededor,
caracteriza una cavidad que lo aloja. Por otro lado, esta proteccidn se convierte
en una amenaza que inclusive puede, comprometer su propia existencia. (66)
Como todo tejido conjuntivo de cualquier parte de nuestro organismo, la pulpa
dental presenta una elevada capacidad de reparacion, curandose con facilidad
siempre que sea colocada en condiciones favorables.



El hecho de hallarse contenida la pulpa en una cavidad con paredes rigidas,
inexpansibles, que imposibilita el aumento de su volumen, no ofrece en
consecuencia, las condiciones necesarias para sus reacciones de defensa,
como acontece con ese mismo tejido en cualquier otra parte del organismo,
que por lo general evoluciona favorablemente en los procesos regresivos
celulares e inflamatorios triviales.

Asi frente a cualquier agente patdgeno, sea fisico, quimico o bacteriano, cuyos
estimulos superen el limite de tolerancia fisiolégica de la pulpa, aun
considerando que este limite puede estar alterado como en los casos de
presencia de caries, se produce una respuesta inflamatoria y/o degenerativa.
Esta respuesta se caracteriza por el aumento de volumen de la pulpa y, por
consiguiente, la compresion de sus elementos estructurales, lo que determina
la aparicion de las alteraciones pulpares.

La cavidad pulpar es el espacio que encontramos en el interior del diente,
limitado en toda su extension por dentina, excepto a nivel del foramen o
foraminas apicales. Tienen la forma aproximada del exterior del diente pero,
lamentablemente, no presenta la misma regularidad, sino salientes,
concavidades y hendiduras, con consecuencia del depdsito de dentina reactiva

0 secundaria.

Topograficamente esta cavidad se divide en dos porciones

1.1.1 PORCION CORONARIA O CAMARA PULPAR: se aloja la pulpa
coronaria, presenta las siguientes partes:

- Pared oclusal, incisal o techo. Es la porcién de la dentina que limita la
camara pulpar en direccién oclusal o incisal. Esta pared presenta
salientes y concavidades que corresponden a los surcos y a los I6bulos
del desarrollo (dientes anteriores) y a las cuspides (dientes posteriores)

- Pared cervical o piso. Es la porcion opuesta y mas o menos paralela a
la pared oclusal. Presenta una superficie convexa, lisa y pulida en la
parte media, y depresiones en los puntos que corresponde a las
entradas de los conductos radiculares.



- Paredes mesial, distal, vestibular y lingual. Son las porciones de la
dentina de la camara pulpar que corresponden a las caras de la corona

dental.

1.1.2 PORCION RADICULAR O CONDUCTO RADICULAR: donde se aloja la

pulpa radicular.

Didacticamente el conducto radicular se presenta dividido en tercios: apical,

medio y cervical, mientras que desde el punto de vista biologico se

distinguen dos conformaciones:

a) Conducto dentinario

b) Conducto cementario
Si observamos microscopicamente la raiz de un diente, podriamos imaginar
que el conducto radicular se presenta como Unico y de conformacion conica;
sin embargo, en la realidad esta constituido por dos conformaciones coénicas,
una de ellas bastante amplia y larga, con su diametro mayor hacia la camara
pulpar y el menor hacia apical, a nivel de la uniébn cemento-dentina-conducto
(CDC), lo que constituye el conducto dentinario.
Esta division tiene una enorme importancia bioldgica, pues de acuerdo con los
trabajos realizados por Grove (68) en 1913, por Ostby (24), Fisher (67) y, en
época mas reciente por Kuttler (71) existe una diferencia histolégica entre los
tejidos del conducto dentinario y cementario.
El primero esta formado por un tejido conjuntivo mucoso de tipo embrionario,
rico en dentinoblastos, mientras que en el conducto cementario encontramos
un tejido conjuntivo maduro sin dentinoblastos, perteneciente ya a la region
periapical y directamente relacionado con el anterior.
El conducto dentinario donde se localiza la pulpa dentaria, es el campo de
accion del endodoncista y tiene por limite apical la union CDC (71)



La regidn apical y periapical, representada por tejidos que incluyen y rodean el
apice radicular, como se encuentra intimamente relacionada con el endodonto
podra sufrir las consecuencias de sus alteraciones, sea por la accién de sus
productos de descomposicion, sea por la propia intervencion profesional, y aun
por la accion directa de las bacterias o de sus toxinas, lo que puede determinar
las mas variadas reacciones periapicales.

Esta regidn, constituida en el centro nervioso, vascular y linfatico de todo el
periodonto, cuando es traumatizada por el propio profesional o irritada por los
productos de la descomposicién pulpar, bacterias y sus toxinas, como el
empleo de sustancias citotéxicas, podran producir reflejos en toda la estructura
periodontal.

Considerada una de las areas del organismo de altisima actividad metabdlica,
la region apical y periapical atribuye a la endodoncia actual un papel

fundamental en cuanto al aspecto bioldgico.

1.2 CEMENTO

Tejido conjuntivo mineralizado, se diferencia de la capa interna del saco dental,
por lo tanto es de origen mesodérmico. Tiene como funcion primordial proteger
la dentina y mantener al diente implantado en su alveolo. Esta funcion se
cumple aun después de la muerte de la pulpa y hasta puede, en estos casos,
formar una barrera protectora por obliteracion de los foramenes apicales, lo que
impide el paso de agentes externos irritantes para el organismo. El cemento
puede ser celular o acelular.

En su tercio apical el cemento celular es denso, y puede sufrir alteraciones de
acuerdo con las exigencias fisiologicas y principalmente en razon de problemas
patolégicos. En casos de reaccion periapical de larga duracién, como los
abscesos cronicos, puede haber erosion del cemento que puede llegar hasta la
dentina. Ocupa un papel importante en la reparacion apical y periapical

después del tratamiento endodontico.



1.3 FORAMEN APICAL

Es el orificio final del conducto radicular a nivel del tercio apical de la raiz del
diente. Esta abertura no siempre coincide con el vértice apical de la raiz puesto
que de acuerdo con Kuttler (67) en el 68% de los dientes jovenes y en el 80%
de los adultos, la porcién cementaria (conducto cementario) no contindia en la
misma direccion de la porcién dentinaria (conducto dentinario). De la misma
forma, Burch y Hulen informan que el foramen se abre antes del &pice
anatémico (vértice apical) en el 92.4% de los casos. Esta abertura que tiene
una dimension término medio de 495 micrémetros en los dientes jovenes y 607
en los adultos (67) y en ocasiones hasta 2 o 3 mm. antes de apice anatémico,
no permite establecer clinicamente ni radiograficamente el limite apical del
“campo de accion del endodoncista” debido a la media de la longitud del
conducto cementario, que esta a 0.5 mm. aproximadamente de la longitud total

del diente.

1.4 LIGAMENTO PERIODONTAL

Se denomina también pericemento, periodonto apical, ligamento periodontal,
membrana alveolodental. De origen mesodérmico es a través de la pared
externa del saco dental que se diferencia la estructura inicial de la membrana
periodontal. Es un tejido conjuntivo denso que tiene por funcién primordial unir
el cemento a la pared alveolar, biologicamente y mecanicamente. Desde el
punto de vista bioldgico, dado que mantiene los cambios metabdlicos entre el
cemento y el hueso alveolar, desempefa por lo tanto funciones nutritiva, de
defensa y propioceptivas sensoriales. En el aspecto mecéanico, como esta
constituida por tejidos blandos, sobre todo por fibras colagenas y estructuras
vasculares distribuidas en una sustancia intercelular gelatinosa, se comporta
como un verdadero “amortiguador hidrostatico” en el cual el sistema fluido
interviene en la transmision y neutralizacion de las fuerzas que actian sobre
los dientes.

Dado que se encuentra situada entre la pared alveolar y el cemento, el
ligamento periodontal se manifiesta radiograficamente como una linea

radiotransparente, mas pronunciada en personas jovenes.



1.5 PARED Y HUESO ALVEOLAR

Son de origen mesodérmico y de la capa externa del saco dental.

La pared alveolar (lAmina dura) consiste en una capa de hueso que limita por
fuera del ligamento periodontal. En condiciones normales es continua y, como
es mas densa, puede ser distinguida radiograficamente del hueso alveolar
porque es mas radioopaca. A través de los RX su normalidad se caracteriza
por su integridad (es continua), su radiopacidad vy la nitidez de su limite interno.
Del lado exterior se confunde con el trabeculado del hueso esponjoso.

El hueso alveolar esta constituido por dos partes. Una representada por el
hueso compacto que limita la parte esponjosa y otra, el hueso esponjoso
propiamente dicho, y que constituyen los componentes de sostén alveolar de
los dientes.

El hueso esponjoso, debido a que su naturaleza es mas plastica, sufre con
facilidad las consecuencias de los procesos inflamatorios de la region periapical
a través de reabsorciones que, cuando se revelan radiograficamente,

constituyen elementos importantes para el diagndstico. (72).



CAPITULO I

RELACION ENTRE ENDODONCIA Y PERIODONCIA

Las relaciones entre las enfermedades pulpares y periodontales ocurren a
través de las intimas conexiones anatdmicas y vasculares que existen entre la
pulpa y el periodonto, estas interrelaciones se han demostrado mediante
criterios clinicos, histopatolégicos y radiolégicos. Los trastornos de la pulpa
dental y el periodonto son los causantes de mas del 50 % de la mortalidad del
diente (43). Cuando los productos de la degeneracién pulpar llegan al
periodonto pueden aparecer rapidamente unas respuestas inflamatorias
caracterizadas por pérdida de hueso, movilidad de los dientes y en ocasiones,
formacion de trayectos fistulosos.

Existe abundante bibliografia acerca de los efectos de la patologia periodontal
sobre la pulpa., asi como la posibilidad de cicatrizacion de ciertas lesiones
periodontales después de un tratamiento endodontico (42, 44, 45, 48, 51,57).
Se ha sugerido la existencia de diversas vias posibles de comunicacién entre
pulpa y periodonto. Estas posibles vias son: conductos laterales, tubulos
dentinarios, surcos palatogingival, ligamento periodontal, hueso alveolar,
orificios apicales y vias comunes de drenaje vasculo-linfatico. La relacion mas
evidente y conocida entre los dos tejidos es el sistema vascular, tal como
puede comprobarse anatOmicamente por la presencia de orificio apical,

conductos laterales (accesorios) y tubulos dentinarios (42, 44, 46, 48,51, 57).

2.1 INFLUENCIA DE LA PATOLOGIA DE LA PULPA DENTAL SOBRE EL
PERIODONTO

Al parecer, una infeccion periapical no solucionada podria favorecer la
proliferacion de microorganismos patdgenos en el interior de la pulpa, con lo
que los productos de la infeccidn saldrian hacia el periodonto a través del apice
y los conductos laterales o accesorios y, asi mismo, favorecerian la accion de
los osteoclastos. A su vez, todo ello favoreceria la formacion de una bolsa
periodontal, la pérdida de hueso y, asi mismo la cicatrizacion de la herida

empeorando la afectacion y progresion de la patologia periodontal.



2.2 INFLUENCIA DE LA INFLAMACION PERIODONTAL SOBRE LA PULPA
DENTAL

Se sabe que una infeccion originada en una bolsa periodontal puede
propagarse a la pulpa a través de los conductos accesorios. Asi mismo,
Rubach et al han demostrado que la pulpitis y la necrosis pulpar pueden
aparecer como consecuencia de una inflamacion periodontal que afecte los
conductos accesorios y apicales (50). Asi mismo Whyman afirmo que durante
el tratamiento periodontal pueden estar lesionados los vasos sanguineos que
irrigan la pulpa a través de los conductos accesorios (58). Estas observaciones
sugieren que la presencia de una capa de cemento intacta es importante para
proteger a la pulpa de los elementos téxicos producidos con los

microorganismos presentes en la placa dental.



CAPITULO IlI

CLASIFICACION DE LESIONES ENDOPERIODONTALES (SIMON, GLICK Y
FRANK 1972)

3.1 LESION PRIMARIA ENDODONTICA

Los procesos patologicos que afectan la pulpa dental implican con frecuencia,
la presencia de lesiones inflamatorias. Las causas mas frecuentes son la caries
dental, los procedimientos de restauracion y lesiones por traumatismos.
Tipicamente las lesiones endoddnticas producen una resorcion dsea apical y
lateral asi como una destruccion del aparato de sostén adyacente al diente no
vital. Los procesos inflamatorios del periodonto que aparecen como
consecuencia de una infeccion del conducto radicular pueden estar localizados
no tan solo en el apice, sino en ocasiones también se observan a lo largo de
las caras laterales de la raiz y también en las zonas de la furcacion de los
dientes de dos y tres raices. La aparicibn de estos procesos puede o0 no
asociarse a la existencia de signos clinicos de inflamacién (dolor, molestia o
dolor a la presion, aumento de la movilidad del diente y tumefaccién en la encia
marginal); en estos casos puede simular un diagnéstico de absceso
periodontal.

Clinicamente en la exploracion endodontica debe encontrarse una pulpa dental
necrotica o, en los dientes con multiples raices al menos una respuesta
anormal e indicativa de la existencia de una degeneracion pulpar. Puesto que
la lesidbn primaria es un trastorno endododntico que simplemente se ha
manifestado a través del ligamento periodontal, en estos casos por regla
general cabe esperar una resolucion completa del cuadro tras realizar un

tratamiento de endodoncia convencional.
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3.2 LESIONES ENDODONTICAS PRIMARIAS CON AFECTACION
SECUNDARIA DEL PERIODONTO

Cuando no se hace el tratamiento de una lesion origen endodoncico, por regla
general la patologia persiste y ocasiona una destruccion del hueso alveolar
periapical con progresion hacia la zona interradicular y posterior aparicion de
soluciones de continuidad en los tejidos blandos y duros adyacentes.

Dado que persiste el drenaje a través del surco gingival, la acumulacion de
calculo y de placa dental en la bolsa purulenta, produce una afectacion
periodontal asi como un mayor grado de migracion del sistema de anclaje en
sentido apical. (54). Cuando ello ocurre el diagndstico es mas dificil de llevar a
cabo y, ademas, también varian tanto el tratamiento como el pronostico de las
lesiones. Desde la perspectiva del diagnostico estas lesiones tienen un
conducto radicular necrético asi como una acumulacion de placa dental o
calculo demostrables tanto por sondeo como por exploracion radiografica. En
las radiografias puede apreciarse una enfermedad periodontal generalizada
con defectos angulares en el foco inicial de afectacion endoddncica. La
resolucion de la lesion pulpar primaria y la lesion periodontal secundaria
depende del tratamiento de ambas. Si tan solo se lleva a cabo un tratamiento

de conductos, cabe esperar la curacion de tan solo parte de las lesiones.

3.3 LESIONES PRIMARIAS DEL PERIODONTO

La enfermedad periodontal tiene un caracter progresivo. Se inicia en el surco
gingival y, a medida que los depdsitos de placa dental y de célculo producen un
proceso inflamatorio, migran hacia el apice del diente y causa la perdida de
huesos alveolar adyacente como de los tejidos blandos de sostén
periodontales. Durante la fase aguda del proceso destructivo, todo ello
ocasiona la desaparicién del sistema del sostén y la formacién de un absceso
periodontal (53). Es bien conocida la progresion de la enfermedad periodontal
hasta la formaciéon de defectos 0seos y la posterior aparicion de signos
radiolégicos en las caras laterales de las raices y en la zona de furcacién del
diente. Estos defectos pueden o no asociarse a traumas oclusales a menudo
son la causa de un trastorno periodontal aislado.
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El pronéstico de los dientes afectados por una periodontitis empeora a medida

que progresa la enfermedad y la destruccion osea.

3.4 LESIONES PRIMARIAS DEL PERIODONTO CON AFECCION
ENDODONTICA SECUNDARIA

El diente con enfermedad primaria del periodonto y enfermedad endodontica
secundaria tiene bolsas profundas, asi como antecedentes de enfermedad
periodontal extensa y, posiblemente de un tratamiento previo (54). Cuando se
afecta la pulpa dental, el paciente informa a menudo de la apariciéon de un dolor
intenso y de signos clinicos de afectacion pulpar, esta situacion ocurre cuando
la progresion apical de la enfermedad periodontal es suficiente para producir la
abertura y la exposicién de la pulpa al ambiente de la cavidad oral. En la
radiografia a veces estas lesiones son indistinguibles de las endododnticas
primarias con afectacion periodontal secundaria. El prondstico depende de la

continuacion del tratamiento periodontal posterior al tratamiento de endodoncia.

3.5 LESIONES MIXTAS VERDADERAS

Las enfermedades pulpar y periodontal pueden ocurrir de manera
independiente o simultanea tanto en un mismo diente como en su vecindad.
Cuando las lesiones pulpares y periodontales se han mezclado, en ocasiones
son clinicamente indistinguibles. El prondstico de los dientes de multiples
raices con lesiones tanto pulpares como periodontales depende de la
destruccion causada por el componente periodontal, asi mismo el paciente
presenta grados variables de necrosis pulpar o bien fracaso de un tratamiento

endodontico asi como placa dental, calculo y periodontitis.
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CAPITULO IV
TRAUMATISMOS

4.1ETIOLOGIA

Las causas de los traumatismos dentales son de naturaleza compleja y estan
influenciadas por diferentes factores, incluyendo a la biologia humana,
comportamiento y el medio ambiente. (59) Los datos acumulados por las
estadisticas indican cifras preocupantes acerca de la incidencia y prevalencia
de los traumatismos dentales. Las cifras recolectadas en diferentes paises, no
difieren significativamente en cuanto a la etiologia de estos sucesos.
En un estudio realizado por un grupo de investigadores de la Universidad de
San Francisco en Brasil (60), se tom6 una muestra a 355 dientes permanentes
(de pacientes sometidos a tratamiento en la Clinica de dicha Academia), donde
totalizaron 363 traumatismos dentales. Sus datos concordaron con los de
Andreasen(61),concluyendo que las causas mas comunes de lesiones dentales
fueron:

A) caidas diversas, seguidas de golpes, accidentes automovilisticos y deportes
de contacto, B) los individuos de sexo masculino sufren 2,4 veces mas lesiones
que el sexo femenino, y que las edades mas afectadas oscilan entre los 11 y
15 afios de edad. La Universidad de Geneve (Suiza)(62) cre0 junto con el
Departamento de Ortodoncia y Odontopediatria, una Unidad de Emergencia, la
cual se ocupa de los casos de urgencias dento-alveolares en horario diurno y
nocturno los 365 dias del afio. La edad de los pacientes incorporados a un
estudio especializado, abarca entre 1 y 16 afios de edad. Las lesiones
observadas afectaron mas a la denticion temporal (78%) que a la denticion
permanente (39.1%).

Las causas de los accidentes difieren significativamente entre ambos grupos y
con la edad. Una parte importante de estos accidentes en denticion
permanente se relacionaron con caidas de bicicletas (12.7%). Los percances
automovilisticos (4%) y deportes de grupos (19%) fueron el origen mas
representativo de los traumas en varones, mientras que los accidentes mas
frecuentes en las nifias se debian a deportes individuales (15%) e incidentes en

el hogar.
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Igualmente se observo que los accidentes de trafico, actos de violencia y dafios
por practica de deportes; se incrementan con la  edad.
Los datos arrojaron las siguientes cifras: los incisivos superiores en ambas
denticiones se encuentran afectados en mayor proporcion.

Este proceso de indagacion cientifica explica que los traumas dentoalveolares
son mas frecuentes en varones (60%) que en las mujeres (39,4%).
De acuerdo con Olmeda (63), el maltrato infantil representa (aunque en menor
proporcion) también una causa de los traumatismos dentales, y resalta que
tanto los consultorios odontoestomatolégicos, como otros centros de asistencia
primarias, son un lugar estratégico para reconocer lesiones como resultado de
malos tratos. Los nifios pueden acudir al Odontélogo por contusiones como
consecuencia de malos tratos o bien por otras patologias orales, siendo
indicativas de sospecha, las fracturas dentales mdltiples, una actitud defensiva
del nifio, una posicion paternal excesivamente preocupada 0 manifestarse
indiferentes ante los acontecimientos.

Existen factores que aumentan significativamente la susceptibilidad a las
lesiones dentales como: oclusion clase I, overjet que excede los 4 mm. , labio
superior corto, incompetencia labial y respiracion bucal. (64)

El hospital Medico Central para Nifios de Cincinati (64), brinda referencias
importantes. Explican a los padres que antes de que su hijo vardn se gradue en
la secundaria, este posee probabilidades de 1 en 3, de fracturarse o perder un
diente permanente por un traumatismo, mientras que las mujeres poseen
probabilidad de 1 en 4. Igualmente sefialan que los estadounidenses pierden
entre 1 a 3 millones de dientes permanentes en accidentes cada afio, y que
todavia pocas personas conocen procedimientos de primeros auxilios en estos
casos.

Para el pronéstico de los dientes traumatizados, es de vital importancia, que un
adecuado tratamiento sea efectuado lo mas pronto posible después del
accidente. Se recomienda atraer la atencion de padres, representantes,
educadores, profesionales de la salud, enfatizando que siempre que ocurran
estos eventos desafortunados se debe recurrir al Odontélogo, y no solamente
cuando existe dolor o se ha perdido la estética. (59)
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4.2 CLASIFICACION

Las fuerzas traumaticas en un diente o periodonto pueden causar dafio en una
variedad de direcciones y magnitudes. Las lesiones traumaticas son
clasificadas en varios tipos de fractura y luxaciones, pero, a menudo, puede
ocurrir la combinacion de lesiones. En beneficio de la claridad de cada tipo de
lesion se presenta la clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud con
las modificaciones sugeridas por Andreasen (2002).

a) Infraccion y fractura del esmalte
Una fractura incompleta del esmalte sin defecto en el esmalte como (crack) es
denominada infraccion. Una fractura del esmalte es el desplazamiento de

Unicamente, una pequefia porcion o chispa.

b) Fractura coronal sin
afectar la pulpa dentaria
Este tipo de fractura coronaria
afecta solamente esmalte y dentina
sin exposicién pulpar directa.

c) Fractura coronaria con
afeccion de la pulpa
dentaria

Esta fractura afecta esmalte,

dentina y expone en forma directa a

la pulpa.
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d) Fractura corono radicular
Esta fractura afecta el esmalte
dentina y cemento y puede 0 no

causar dafio pulpar.

e) Fracturaradicular
Esta fractura afecta dentina,
cemento y pulpa. Se necesita una
especial atencion ya que la fractura
radicular y produccién de luxacion
como lesion puede ocurrir

simultdneamente.

f) Concusién
La concusion es una lesion menor
del periodonto sin desplazamiento
del diente ni movilidad.

g) Subluxacion
La subluxacion es una lesion del
periodonto sin deslizamiento del
diente pero con una ligera
movilidad. El dafio de suministro
sanguineo sufrido por la pulpa vy el
periodonto es, generalmente menor
pero ocasionalmente se presentan

problemas pulpares.
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h) Luxacion extrusiva
Esta lesibn consiste en el
desplazamiento del diente en una
direccién extrusiva involucrando
soporte periodontal y el suministro

de sangre a la pulpa.

i) Luxacion lateral
El diente es desplazado de su eje
longitudinal, generalmente con el
apice desplazado hacia vestibular y
la corona hacia palatino. El
suministro sanguineo pulpar por lo
general esta severamente

comprometido.

j) Luxacion intrusiva
La mas seria de las lesiones por
luxacién implica un diente
desplazado apicalmente con la
compresién 'y empaquetamiento
neurovascular de la pulpa y dafo
severo al cemento y al periodonto.

k) Avulsion
En la avulsién el diente es
totalmente desplazado del alveolo
con la interrupcion total de

suministro sanguineo hacia la pulpa
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) Lesion de los tejidos blandos y fractura del hueso alveolar
La lesion de los tejidos blandos afecta la encia, mucosa oral y labios. La

fractura afecta al alveolo y huesos maxilares.

4.3 EXAMEN DIAGNOSTICO: PUNTOS CLAVE

La historia del paciente y los descubrimientos logrados en el estudio clinico y
radiogréafico son las bases para la evaluacion apropiada de la lesion traumatica.
Estos examenes deben realizarse en forma rapida y adecuada, asi como
entender la naturaleza de la lesion en dientes, membrana periodontal y pulpa.

4.4 EXAMEN CLINICO

El examen intraoral involucra la inspeccion, palpacion y pruebas de
sensibilidad. Registrar la presencia de coloracién dentaria como procedimiento
importante para la observacion postoperatoria, realizar nuevamente pruebas
de sensibilidad, tomar radiografias y monitorear una vez al mes durante 6
meses para poder descartar cualquier patologia pulpar que en un principio no
pudiese ser detectada. Observar los tejidos blandos, su integridad, aumento
de volumen, laceraciones, presencia de cuerpos extrafios o partes del mismo

diente etc.

4.5 EXAMEN RADIOGRAFICO

Un examen radiogréfico es esencial para detectar y confirmar la fractura, mal-
posicibn  dentaria y fracturas Oseas. Se necesitan radiografias desde
diferentes angulos (ortoradial, distoradial, mesioradial) y de alta definicién y
calidad. Observar la direccion de la fractura, el tercio de la raiz que esta
involucrado, si es horizontal, oblicua o conminuta pudiendo asi idear el

abordaje adecuado para cada situacion.

4.6 OTROS FACTORES IMPORTANTES AL EXAMINAR
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En el caso de dientes avulsionados, se considera el tiempo que el diente ha
estado fuera del alveolo, siendo la primera media hora de vital importancia
para que pueda ser reimplantado (asociacion de endodoncistas de Chicago
2004) y tener un mayor porcentaje de éxito Conocer el medio en el que el
diente se ha colocado y transportado al consultorio. El diente sera
inspeccionado con la finalidad de retirar cualquier material extrafio, lavar con
solucién isotdnica, observar la integridad del diente pudiendo asi llevarse al
alveolo. Solo a través del examen exhaustivo es posible realizar el diagnéstico

y plan de tratamiento adecuado.

19



CAPITULO V
TIPOS DE FORMACION DE CIERRE APICAL

Los efectos de trauma en un diente permanente joven son desde la pérdida de
la vitalidad pulpar, alterar el crecimiento radicular y causar su formacién
incompleta. La pulpa necrética actia como un irritante sobre los tejidos
periapicales. La proximidad de la fractura a la pulpa y el riesgo de penetracion
de bacterias o toxinas bacterianas hacia la misma, son las razones principales
de complicaciones pulpares.

Toda vez que se hace necesario el tratamiento endodontico de los dientes
permanentes jovenes con apices abiertos, es imprescindible el conocimiento de
algunos aspectos anatémicos peculiares de estos dientes, asi como de algunos
factores que contraindican su tratamiento inmediato.

Son considerados dientes permanentes jévenes con rizogénesis incompleta
aguellos cuyo apice radicular, histolégicamente, no presenta la dentina apical
revestida por cemento. Radiograficamente se observa la raiz incompleta y
paredes dentinarias delgadas con respecto a sus dientes vecinos, abertura
apical o falta de continuidad en el tercio apical, y generalmente con historia de
traumatismo.

Asi cuando se realiza el tratamiento endodontico en esos dientes, la técnica
indicada, pulpotomia o pulpectomia, esta en relacion directa con el estado

patolégico de la pulpay, por lo tanto, puede haber dos tipos de cierre apical.

5.1 APICOGENESIS O APICOFORMACION
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Se define como el desarrollo fisiolégico y formacion del final de la raiz
(terminologia contemporanea de endodoncia A:A E: 1994)

Se observa en los casos de pulpotomias, cuando el proceso fisiolégico de
cierre normal del apice permite el término del desarrollo de la dentina radicular
y también la formacion del conducto cementario dando, asi, a la anatomia del
conducto radicular, forma y longitud normales.

Para que ocurra la apicogénesis o apicoformacion es necesario que, después
de la pulpotomia, el resto pulpar mantenga su vitalidad, permitiendo asi la

formacién de dentina y cemento radiculares.

5.2 APEXIFICACION

Observada en los casos de tratamiento endoddntico radicular (pulpectomias),
cuando existe un cierre apical inducido del apice radicular, por la formacion
posterior de tejido duro mineralizado, determinando o no el aumento de la
longitud radicular, asi como el desarrollo de las paredes del conducto. Esta
indicado en dientes desvitalizados, con pulpa necrética o con rizogénesis
incompleta. England (1991) defini6é la apexificacion como la induccion de
formacion de una barrera calcificada apical, a través del apice abierto,

después de una necrosis pulpar.

5.3 MATERIALES UTILIZADOS EN LA APEXIFICACION
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5.3.1 HIDROXIDO DE CALCIO

El primer medicamento a base de hidroxido de calcio fue introducido en
odontologia por B. W. Hermann, en los afios 1920 y fue denominado Calxyl
(Castagnola, 1956). Desde entonces, este material ha sido usado ampliamente
en el tratamiento de las lesiones endododnticas.

El uso del hidroxido de calcio en Endodoncia abarca diversas situaciones
clinicas; su aplicacion se ha expandido incluso por su adicion a formulas de
muchos materiales, como bases dentinarias, agentes recubridores pulpares,
materiales de obturacion temporal del conducto radicular y cementos selladores
de conductos radiculares.

El hidroxido de calcio es un polvo blanco, que se obtiene por calcinacion del
carbonato célcico:

CO3 Ca =Ca0O + CO2, CaO + H20 = Ca (OH)2. Ademés, este polvo granular,
amorfo y fino posee marcadas propiedades basicas, su pH es muy alcalino,
aproximadamente de 12.4, lo cual le confiere propiedades bactericidas (Lasala,
1992; Mondragb6n 1995).

Existen dos tipos de preparados comerciales, fraguables de hidroxido de calcio:
los hidrofilicos, o sea, aquellos que se solubilizan en un medio acuoso,
liberando hidréxido de calcio y los hidrofébicos (tipo parafina) que no permiten
la difusibn de agua en su estructura y, por lo tanto, no liberan hidroxido de
calcio (Goldberg, 1981) (citado por Mondragoén, 1995).

Su manipulacion es sencilla, puede hacerse una pasta de la consistencia
deseada, con la mezcla del polvo puro con un liquido o vehiculo apropiado. Se
han sugerido muchos liquidos para la mezcla con el hidréxido de calcio, para
obtener la pasta, entre ellas: agua destilada, agua isoténica, solucion salina,
anestésico dental (preferiblemente sin vaso constrictor), glicerina,
paramonoclorofenol alcanforado, solucion Ringer, metilcelulosa, etc. (Cvek,
1972; Ingle y Taintor, 1987; Lasala, 1992; Rivera y Williams, 1994; Esberard y
col., 1996 a; Fuss y col., 1996)

5.3.2 AGREGADO DE TRIOXIDO MINERAL (MTA)

En ocasiones durante el tratamiento endododntico, tales como perforaciones a
nivel de furcacion; perforaciones laterales de la raiz; falsas vias, apexificacion

y 0 apicectomias, se requiere el uso de materiales y técnicas adecuadas para
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poder solventar exitosamente este tipo de problemas. Los materiales que
histéricamente se han utilizado para estas condiciones no garantizan a largo
plazo un prondstico adecuado. Idealmente, el material de reparacién, debe ser
no-toxico, bacteriostatico y no reabsorbible; debe promover la cicatrizacién
tisular, ademas de proveer un sello hermético optimo. Dentro de los diferentes
materiales que se han utilizado para este propdsito se encuentran: Amalgama,
Cemento de oxido de Zinc y Eugenol, Cemento de Oxifosfato de Zinc, Gutta-
percha, IRM, Super-EBA, lonomeros de vidrio, Hidroxido de Calcio, Agentes de
enlace, Cavit, Hidroxiapatita y, finalmente se ha desarrollado en la Universidad
de Loma Linda (California - EE.UU.), por el profesor Mahmoud Torabinejad, un
material denominado agregado de trioxido mineral (MTA) cuyas indicaciones
principales estan relacionadas con el retrobturacion en el caso de las cirugias
periapicales y obturacion de perforaciones radiculares, asi como en

procedimientos de apexificacion.

Este material esta conformado quimicamente por un silicato tricalcico
hidrofilico, oxido tricalcico y alumina tricalcica, ademas de otros Oxidos. Los
componentes en mayor proporcion de este cemento que cuenta con un pH de
12.5, son los iones de fosfato y de calcio. Ademas de ser un cemento con un
alto grado de biocompatibilidad, fragua en ambiente humedo y tiene baja
solubilidad. Torabinejad y Cols (25) demostraron que el MTA tenia la mas baja
citotoxicidad al compararlo con la amalgama, Super EBA e IRM. Kettering y
Torabinejad (28) lo encontraron no mutagénico. ElI MTA permite la formacién
de cemento y tejido éseo, y facilita la regeneracion del ligamento periodontal.
Este cemento también ha sido utilizado exitosamente en el tratamiento de

dientes con apices abiertos, fracturas radiculares y obturaciones retrogradas.

El MTA recientemente ha recibido una especial atencion como material de
obturacion retrograda, este aparece igual o superior a otros materiales con
respecto a que presenta una menor filtracibn bacteriana, citotoxicidad y
adaptacion marginal. En estudios comparativos de microfiltracion, con métodos
de penetracion de tintas, de los 23 especimenes obturados con MTA ninguno

mostrd microfiltracién. En un estudio realizado In Vitro en presencia de cultivos
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de células humanas, se observo que el material es capaz de estimular la
produccion de citokinas (31) obteniendo resultados como la movilizacién de
precursores de osteoblastos y angiogénesis. (31) Parece ser que este material
no es inerte, sino que posee una accion inductora de cementoblastos (16). El
efecto de sellado del MTA es similar al de la amalgama, ZOE y Super EBA. Sin
embargo, el MTA ha demostrado igual o menor microfiltracion marginal (34, 35,
36,37) y mejor adaptado (36) que estos materiales incluyendo el IRM.
Utilizando tintas fluorescentes, el MTA también obtuvo mejores resultados que
el Super-EBA y la amalgama. (17H) Estudios de microfiltracion con azul de
metileno, no mostraron penetracion de la tinta en los dientes obturados con
MTA. Las fuerzas compresivas y solubilidad del MTA son adecuadas siendo
similares estas caracteristicas a los cementos reforzados de OZE. Sin
embargo, el tiempo de fraguado ha sido uno de sus mayores defectos, pues
este se demora aproximadamente 4 o0 5 horas en endurecer. En estudios en
animales el MTA mostr6 una leve inflamacibn y una muy buena
biocompatibilidad tisular. Interesantemente se ha observado formacion de
cemento y fibras del ligamento periodontal adyacentes al material obturador.

El MTA recibié su aprobacion por U.S. Food and Drug Administration en 1998.
Desde su primera descripcion en la literatura dental por Lee y Cols en 1993, el
MTA ha sido utilizado en aplicaciones tanto quirargicas como no quirurgicas. Es
necesario mencionar que el MTA es un derivado del cemento Pértland y que

comparten los mismos componentes principales como el calcio, fosfato y silice.

5.3.2.1 VENTAJAS: Féacil de mezclar y de introducir en la preparacion de la
cavidad, por su naturaleza hidrofilica, no es indispensable utilizarlo en un

campo seco, facil eliminar cualquier exceso que se acumule.

5.3.2.2 DESVENTAJAS: Largo periodo de fraguado (aproximadamente 4-5
hrs.) y el posible desplazamiento o deformacion de la preparacion del extremo

radicular durante dicho periodo.
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5.3.2.3 COMPOSICION

Silicato Tricalcico, Aluminio Tric&lcico, Oxido Tricélcico, Oxido de Silicato.

Silicato tricalcico : 3Ca0O-SiO2

Aluminato tricalcico : 3Ca0O-Al203

Silicato dicélcico : 2Ca0O- SiO2

Aluminato férrico tetracalcico : 4CaO-Al203-Fe203

Oxido de Bismuto : Bi203

Sulfato de calcio dihidratado : CaS04-2H20

Silica cristalina

Residuos _ _
_ Oxido de calcio
insolubles

Sulfato de potasio y sodio

5.3.3.4 Propiedades Fisico-Quimicas del Agregado Trioxido Mineral

La hidratacion del polvo del MTA, forma un gel coloidal que solidifica a una
estructura dura, aproximadamente en 4 horas. Las caracteristicas del agregado
dependen del tamafio de las particulas, la proporcién polvo-agua, temperatura,
presencia de humedad y aire comprimido (Torabinejad y col.1993; Lee y col.
1993; Fischer y col.1994; Torabinejad y col. (1995); Torabinejad y col. 1999).
En cuanto a las propiedades fisicoquimicas del MTA Torabinejad y col. (1995)

realizan una investigacion, donde evalian el MTA en comparacion con los
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materiales de obturacion a retro mas utilizados, como lo son: el Super EBA, la
amalgama y el Material de Restauracion Intermedia (IRM). En esta

investigacion se determinan los pardmetros que a continuacién se exponen.
5.3.3.5 Valor de pH

El pH obtenido por el MTA después de mezclado es de 10,2 y a las 3 horas, se
estabiliza en 12,5. Esta lectura se realiz6 a través de un pH-metro (Pye,
Cambridge UK), utilizando un electrodo de temperatura compensada
(Torabinejad y col. 1995). En vista que el MTA presenta, un pH similar al
cemento de hidréxido de calcio, luego de aplicar esta sustancia como material
de obturacion apical, probablemente, este pH pueda inducir la formacién de

tejido duro (Torabinejad y col.1995)
5.3.3.6 Radiopacidad

La medida de radiopacidad del MTA es de 7,17 mm. de lo equivalente al
espesor de aluminio. Entre las caracteristicas ideales para un material de
obturacion, encontramos que debe ser mas radiopaco que sus estructuras
limitantes cuando se coloca en la preparacion cavitaria Grossman (1962),
citado por Lasala (1992). Shah y col. citados por Torabinejad y col. (1995),
evidencian que el MTA es mas radiopaco que la gutapercha convencional y
que la dentina, distinguiéndose facilmente en las radiografias (Torabinejad y
col.1995).

5.3.3.7 Sobre-obturacion y Sub-obturacion

La extrusion del material de relleno durante la reparacion de perforaciones
radiculares, constituye un problema (Martin y col. citados por Lee y Col. 1993).
Esto usualmente ocurre durante la condensacion del material de relleno en el
sitio de la perforacidon. La extrusion del material de obturacion puede causar
una lesion traumatica al ligamento periodontal, generando asi, una inflamacion
que, retarda la cicatrizacion. Un estudio, realizado por Nakata y col. (1998),
donde se evalla la sobre y sub-obturaciéon de los materiales de obturacién
apical, con la finalidad de comparar la capacidad del MTA y de la amalgama
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para sellar perforaciones de la furca, muestra que la sobreobturacion se

observa cominmente con las reparaciones con amalgama.

Con respecto a la microfiltracién bacteriana, se evidencio que el MTA en los 45
dias que dur6 el experimento, no mostré microfiltracion, mientras que 8 de las
18 muestras reparadas con amalgama mostraron microfiltracion bacteriana en
45 dias, siendo esta diferencia estadisticamente significativa. Otro estudio
realizado por Lee y col. (1993), se utilizé el IRM, la amalgama y el MTA para
reparar perforaciones radiculares en molares sanos extraidos de humanos, se
evaluo la tendencia de estos materiales a sub y sobre obturar. Los resultados
de este estudio muestran que la mayor sobreobturacion es con el IRM, seguido
por la amalgama y por ultimo el MTA, que se sobre obturé menos, por ser un
material que necesita poca fuerza de condensacién como polvo hidrofilico, que
absorbe la humedad (Lee y co0l.1993). Con respecto a la sub-obturacion la
amalgama mostro la mayor tendencia, seguido por el MTA y luego el IRM.
Tanto en la sobreobturacion, como en la sub-obturacion, el MTA, siempre
presentd la menor penetracion del colorante, siendo significativo

estadisticamente.

5.3.3.8 Citotoxicidad

La toxicidad de un material de obturacién apical se evalla generalmente
utilizando tres pasos: 1° se investiga el material utilizando una serie de ensayos
de citotoxicidad In Vitro, 2° determinar que el material no es citotéxico in vivo,
se puede implantar en el tejido subcutdneo o el masculo y se evalla la reaccion
tisular local. 3° la reaccion in vivo del tejido blanco versus el material de prueba
se debe evaluar en sujetos humanos o animales. Los resultados de las pruebas
de citotoxicidad In Vitro pueden no correlacionarse altamente con los obtenidos
in vivo. Sin embargo, se puede asegurar que, si un material de prueba induce

constantemente una fuerte reaccion citotoxica en las pruebas de cultivo celular,
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es muy probable que también ejerza toxicidad en el tejido vivo (Osorio Rosa y
col. 1998). EI MTA tanto fresco como fraguado es significativamente menos
toxico que el Super EBA y el IRM en todas sus fases, conclusién que se
desprende cuando se analiza utilizando métodos de extendido en agar y la

liberacion de cromo radioactivo. (Torabinejad y col. 1995).

En otro estudio realizado por Osorio y col. (1998) donde se midid la
citotoxicidad de algunos selladores de conductos radiculares, Endomet, CRCS
y AH26 y de los materiales de obturacién apical a retro: amalgama, Gallium
GF2, Ketac Silver, Agregado Triéxido Mineral y Super EBA, se corrobora el
bajo grado de citotoxicidad que presenta el MTA en comparacion con los otros

materiales utilizados en esta investigacion.
5.3.3.9 Microfiltracién

A causa del predominio de microorganismos anaerobios en las infecciones de
origen endodontico, la utilizacion de un modelo de filtracidon anaerobia es
clinicamente relevante (Baumgartner y Falkler, 1991 citados por Walton y
Torabinejad, 1997). Por tales motivos Nakata y col. (1998), utilizan un modelo
de filtracion bacteriana anaerobia, para evaluar la calidad del sellado del MTA y
la amalgama cuando son utilizados en la obturacion de las perforaciones. En
este estudio se demuestra que los dientes reparados con MTA permiten una
menor microfiltracién bacteriana del Fusobacterium nucleatum en comparaciéon
a los dientes donde se reparan las perforaciones con amalgama, siendo la

diferencia estadisticamente significativa.

5.3.3.10 Adaptacién marginal

Un material de obturacién ideal debe adherirse y adaptarse a las paredes de la
dentina. En este sentido, Torabinejad y col. (1993), realizan un estudio, al
evaluar la capacidad de adaptacion marginal del MTA, el Super EBA y la
amalgama. Los resultados muestran que. Excepto para las muestras obturadas
con MTA, la mayoria de las raices seccionadas longitudinalmente muestran la
presencia de brechas y vacios entre el material de obturacion y las paredes de
la cavidad. El tamafio y la profundidad de las brechas varia entre la amalgama
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y el cemento Super-EBA. Las cavidades apicales obturadas con amalgama,
tienen un grado mas bajo de adaptacién a las paredes dentinarias; por el
contrario, con el MTA se observa la mayor adaptacion y menor cantidad de
brechas; presentando también el MTA un significativo menor grado de

microfiltracion (Torabinejad y col. 1993).

Stabholz y col. (1985) examinan el potencial de adaptacibn marginal de 5
materiales de obturaciébn a retro, por réplicas de resina bajo el SEM y
demuestran la correlacion existente entre la adaptacion marginal y la capacidad
del sellado. A la luz de sus resultados se puede decir que el MTA proporciona
mejor adaptacion y sellado que los materiales comunmente utilizados como
obturadores a retro; sus propiedades fisicas funcionan de igual manera in vivo

e In Vitro.
5.3.3.11 Solubilidad

La falta de solubilidad ha sido una de las caracteristicas ideales de un material
de obturacion (Grossman, 1962). El desgaste de los materiales de restauracion
puede ocurrir por los acidos generados por la bacteria, acidos presentes en
comidas y bebidas, o por desgaste por contacto oclusal Plum y col. 1987,
citados por Torabinejad y col. (1995).

5.3.3.12 Manipulacién

Torabinejad y Chivian (1999), en un trabajo referente a las aplicaciones clinicas
del Agregado Triéxido Mineral (MTA), describen la manipulacion del mismo, la

cual se expone a continuacion:

El MTA se debe preparar inmediatamente antes de utilizar. El polvo del MTA,
viene en sobres herméticamente sellados; luego de abrir, éstos deben
guardarse en recipientes con tapas de cierre hermético, que lo protejan de la
humedad. La mezcla del polvo se realiza con agua estéril en una proporcion de
3:1, en una loseta o papel de mezclado, con una espatula de plastico o de
metal. La mezcla se lleva con un transportador de plastico o de metal hasta el
sitio de utilizacién. La humedad excesiva del sitio de obturacién se debe secar

con gasa o algodon. Cuando la mezcla es muy seca, se agrega mas agua,
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hasta obtener una consistencia pastosa (Torabinejad y Chivian, 1999), El MTA
requiere humedad para fraguar; al dejar la mezcla en la loseta o en el papel de
mezclado se origina la deshidratacion del material adquiriendo una contextura
seca (SluyK y col.1998).

Lee y cols. (1993) en un estudio In Vitro, evaldan la microfiltracion de la
amalgama, IRM y MTA, cuando se utilizan para sellar perforaciones. El MTA se
lleva con una pistola tipo "Messing" y se compacta con una torunda de algodén.
Los resultados demuestran que el MTA tiene significativamente la menor
filtracion. Al parecer, el MTA no tiene que compactarse tan firmemente, para
lograr una adecuada adaptacion a la superficie del diente. Arens y Torabinejad,
(1999), recomiendan que en la reparacion de perforaciones en la furca, al
colocar el MTA directamente sobre la perforacion y si es muy amplia,
recomiendan colocarlo con una presion minima. Se cubre el MTA con una
torunda de algodon humeda de 1 a 3 dias, para contribuir al fraguado. Sluyk y
col. (1998), investigaron In Vitro, las propiedades y caracteristicas de retencion
del MTA, cuando es utilizado como material de reparacion de perforaciones en
la furca de los molares extraidos humanos. El tiempo de trabajo es de 4

minutos, ya que el material comienza a deshidratarse.

Al colocar el MTA en la perforacion, éste absorbe la humedad de la zona,
manteniendo una consistencia pastosa. Esto mejora la fluidez, las
caracteristicas de humectacion del material y su mejor adaptacion a las
paredes dentinarias. Los materiales de reparacion disponibles en la actualidad,
requieren utilizarse unicamente en campos secos (Sluyk y col.1998). Pitt Ford y
col. (1995) recomiendan que al sellar las perforaciones en la furca, se obture
por completo el acceso de la cavidad con MTA y que la restauracion definitiva
se pueda colocar de 1 a 7 dias. Por otra parte, Sluyk y col. (1998), estudian el
MTA en perforaciones de la furca y evallan las diversas condiciones de sellado
coronario, colocando una torunda de algodén humeda o seca. Los resultados
no muestran diferencias significativas con relacion a la resistencia al desalojo.
Una posible explicacion es, que la humedad de la zona es adecuada para
mantener la necesidad hidrofilica del polvo y la condicion de la torunda en la

camara pulpar sélo origina una pequefia diferencia, observada y no
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estadisticamente significativa. A diferencia del estudio anterior, Sluyk y col.
(1998), demuestran que a las 72 horas, el MTA resiste un desplazamiento al

desalojo significativamente mayor, que a las 24 horas.

Como el MTA fragua en presencia de humedad, la sangre no afecta su
habilidad de sellado, Torabinejad (1994). Por esta razén no es necesario
colocar una barrera, como se utiliza en los otros materiales de obturacion,
empleados con la misma finalidad (Arens y Torabinejad, 1999) El MTA, por su
composicion quimica, puede provocar decoloracién de la estructura dentaria,
por lo que se recomienda que sea utilizado en el espacio del conducto radicular
y camara pulpar que se encuentra apicalmente a la linea gingival o cresta 0sea.
(Instructivo ProRootTM MTA, DENTSPLY Tulsa Dental, OKk).

La casa fabricante (Dentsply Tulsa Dental) sefiala ciertas precauciones en la
utilizacién de este material, donde indica evitar el contacto directo del polvo
hiamedo o seco del MTA, con los ojos, piel, mucosas, (evitar la inhalacién e
ingestion), ya que se puede producir irritacion o inflamacion del area expuesta.
(Instructivo ProRootTM MTA, DENTSPLY Tulsa Dental, Ok)
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CAPITULO VI
TRATAMIENTO ENDODONTICO

6.1 APEXIFICACION CON HIDROXIDO DE CALCIO

Se ha descrito la colocaciéon de diversos medicamentos en el conducto, para
inducir el cierre del extremo radicular, como el tricresol y formalina, pastas
antibiéticas, fosfato tricalcico, gel de coldgeno con fosfato de calcio e hidroxido
de calcio (3). Durante afios, el hidroxido de calcio ha sido considerado el
material de eleccion, ya que tiene gran potencial dentinogénico, debido a que
ejerce accién favorable en virtud de su alta alcalinidad y porque los iones de
calcio puedan alterar la permeabilidad local capilar favoreciendo la reparacion.
Varias técnicas inducen el proceso de apexificacion (4) Nygaard-Ostby (5)
observaron que después de la laceracion de los tejidos periapicales y un
ordenamiento para producir sangrado es depositado un tejido parecido a
cemento, Bouchon (6) utilizd pasta de Walkoff, Kaiserr (7) en 1956 y 1964
obtiene apexificacion con hidroxido de calcio. Marmasse (1961)(citado por
Lasala, 1992) menciond el empleo de pastas reabsorbibles como el Calxyl, con
el objeto de conseguir la apexificacién, a pesar de la ausencia de la pulpa.
Frank (8) y Heithersay (9) obtienen resultados favorables cuando utilizan varias
formas de hidroxido de calcio introducido en conductos de dientes jévenes.
Existen dos puntos de vista para el fendmeno biolégico de apexificacion. El
primero sugiere que no es necesaria la introduccion de cualquier tipo de
activador quimico en el conducto para estimular la produccion del cemento y la
memoria genética del diente. La eliminacién de residuos y de bacterias debe
ser suficiente estimulo para que reaccionen las células responsables de la
formacion radicular. Torneck y Smith (10) en dientes de monos recién
erupcionados, muestran la histologia del desarrollo radicular que ocurre
después de las pulpotomias y pulpectomias sin medicacion intraconducto. Ellos
concluyen que la formacion puede continuar sin esta terapia, sin embargo el
crecimiento puede ser tardado o irregular, el puente de calcificacion en el apice
es parece estar mas relacionado con el trabeculado 6seo que con los tejidos

duros del diente.
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Moodnik (1963) (citado por Lasala, 1992) expresé que el apice es capaz de
desarrollarse y reparar, siendo solo necesaria la eliminacién de los irritantes,
para que el tejido pueda reparar.

England y Best (1977) basados en datos radiograficos e histolégicos de un
estudio llevado a cabo en dientes de perros, sefialaron que drogas como el
hidroxido de calcio, no eran necesarias para estimular el cierre apical. El cierre
apical ocurrié tanto en los dientes que fueron dejados abiertos al medio bucal,
como en los sellados sin drogas dentro del conducto radicular. El tejido o
material calcificado que se formo parecia ser cemento. Ludlow (1977) demostro
el cierre apical después del curetaje apical no quirargico, en pacientes gque no
respondieron a la terapia del hidréxido de calcio, hasta que la lesion periapical
fue cureteada a través del 4pice abierto con el uso de sondas barbadas. Biggs
y Powell (1989) reportaron el cierre apical espontaneo, en un incisivo inmaduro
avulsionado y reimplantado, llevado a cabo con la apropiada intervencion
endodontica, donde pareciera que la maduracion apical ocurrié sin tratamiento
y en presencia de un drenaje esporadico por la estoma de un trayecto fistuloso.
Das y col. (1997) investigaron el uso de la tetraciclina dentro del conducto
radicular en dientes con desarrollo radicular inmaduro, con pulpas no vitales
producidas experimentalmente en animales. Ellos refirieron que a pesar de que
la apexificacidon con el hidroxido de calcio era un procedimiento rutinario,
algunos reportes clinicos sugerian que el completo desarrollo radicular podia
ocurrir si la infeccion era controlada, sin el uso de un catalizador. Por lo cual
usaron medicaciones dentro del conducto, de tetraciclina y formocresol,
durante 6 meses. En la evaluacién bacteriolégica encontraron que el niumero
de bacterias se redujo en todos los grupos, y observaron el casi completo
desarrollo radicular en mas dientes tratados con tetraciclina que con el
formocresol.

La segunda hipoétesis se basa en la idea de que la apexificacion es un proceso
natural, pero debe ser estimulada por un activador biolégico, comunmente el

hidréxido de calcio.

Steiner y Van Hassel (11) en 1971 utilizaron una mezcla de hidroxido de calcio

y paramonoclorofenol alcanforado para inducir el cierre apical en dientes
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inmaduros desvitalizados y describen el material radiopaco brillante del
foramen como cemento. Dylewski en 1971 (12) demostr6 que el desarrollo
apical que ocurrio seguido al desbridamiento y obturacién de los conductos
radiculares con pasta de hidréxido de calcio-paramonoclorofenol alcanforado
en dientes no vitales de monos, con apices muy abiertos, llevaba a un proceso
de reparacion, y que no se continuaba el desarrollo radicular. El tejido
conjuntivo en el area apical fue proliferando y diferenciandose en un material
calcificado (osteodentina), el cual se contintda con la predentina cerca del apice.
El hidroxido de calcio es el medicamento usado en la induccion de una barrera
de tejido duro apical, la cual puede estar compuesta de diferentes tejidos, pero
su mecanismo de accidén es aun desconocido. Los restos celulares epiteliales
de Malassez han sido implicados en la apexificacion, aunque las publicaciones
de casos que discuten esto, sugieren que deben realizarse investigaciones
dirigidas hacia el efecto del hidroxido de calcio, sobre los mismos. Heithersay
(1970) refirié que las reacciones de reparacién que se habian observado eran
interesantes y que se podia hacer alguna especulacion de su naturaleza. Se
piensa que el epitelio es resistente a los cambios inflamatorios, por lo tanto, es
posible que en esos casos, la vaina radicular epitelial de Hertwig sobreviva y
sea capaz de continuar su papel de organizacion y desarrollo radicular, cuando
el proceso inflamatorio es eliminado. Las células en la region periapical de un
diente incompletamente formado pueden ser consideradas pluripotenciales y
de ese modo, presentar diferenciacion en células capaces de formar tejido

dentario normal después de que la reaccion inflamatoria sea resuelta.

6.1.1 PROCEDIMIENTO CLINICO

El procedimiento de apexificacion fue descrito por Nyger desde 1838, pero no
es sino hasta finales de los afios 50, que clinicos como Granath (1959) y
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Marmasse (1961), sefalaron la apexificacion como una técnica.
Posteriormente, Kaiser (1964) y Frank (1967) la presentan como una técnica
reproducible y predecible (Oswald y Van Hassel, 1983). Otros autores como
Lasala (1992) y Holland (1971; 1975) y Holland y col. (1973) describen la
técnica como el proceso mediante el cual se puede inducir la formacién de una
barrera calcificada apical en 4pices abiertos, de dientes con necrosis pulpar.
Entre las técnicas més conocidas para inducir a la apexificacion se encuentran
la técnica del hidroxido de calcio-paraclorofenol alcanforado preconizada por
Kaiser, Frank, Steiner; también llamada técnica de la Escuela Norteamericana
y la técnica del hidréxido de calcio-yodoformo preconizada por Maisto, Maisto y
Capurro; igualmente llamada técnica de la Escuela Sudamericana (Lasala,
1992; Mondragon, 1995).

El desbridamiento completo y cuidadoso del conducto y la posterior obturacion
del mismo con hidréxido de calcio es muy importante, pudiendo utilizarse
diversas técnicas, entre las que se mencionan: el uso de jeringa premezclada,
una pasta densa llevada por porta-amalgama; y el uso de condensadores
manuales y digitales, para poder condensar verticalmente al hidréxido de calcio
y evitar los vacios que pudieran quedar luego de su colocacién. En fin, el
hidréxido de calcio puede ser colocado dentro del conducto radicular en varias
formas y todas parecen ser igualmente adecuadas (Ingle y Taintor, 1987,
Mondragén, 1995).

Krell y Madison (1985) presentaron un meétodo simple y eficiente para la
colocacion de polvo de hidréxido de calcio dentro de los conductos radiculares
hasta el area deseada, con la utilizacion de la pistola de Messing, refiriendo
gue su uso permitia un gran control en la colocacion del polvo de hidréxido de
calcio, reduciendo la indeseable sobreobturacién y permitiendo mayor densidad

del polvo de hidroxido de calcio, lo cual disminuia la presencia de vacios.

Otra técnica empleada para la colocacién de la pasta de hidroxido de calcio
dentro del conducto, es con el Iéntulo espiral, el cual puede llevar, una espesa
mezcla del hidroxido de calcio, directamente al apice radicular seguido de

condensacion vertical. Algunos autores afirman que con el uso de léntulos la
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colocacion dentro del conducto radicular es mas efectiva (Sigurdsson y col.,
1992).

Sigurdsson y col. (1992) evaluaron tres técnicas especificas de colocacion del
hidroxido de calcio. Estos autores llevaron a cabo la evaluacion en conductos
radiculares de molares curvos o poco preparados. La habilidad para colocar el
hidroxido de calcio a una longitud de trabajo predeterminada, y la calidad de la
obturacion fueron las variables comparadas. Las técnicas evaluadas fueron: un
léntulo #25 a baja velocidad, la inyeccion con jeringa similar a la Calasept y una
lima K #25 girandola en sentido contrario a las agujas del reloj. En este estudio
el léntulo espiral fue un instrumento adecuado para colocar la pasta de
hidréxido de calcio hasta la longitud de trabajo en conductos radiculares poco
instrumentados y también produjo la mejor calidad de obturacién. La técnica

menos efectiva fue la rotacion de la lima.

6.2 APEXIFICACION CON MTA

Los resultados de la técnica de apexificacion con hidroxido de calcio ofrecen
ciertas desventajas. El tratamiento requiere de una alta cooperacion del
paciente y multiples y extensas sesiones a lo largo de un periodo de tiempo en
adicion a lo impredecible del cierre apical, otros factores negativos como el
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seguimiento del paciente, factores econdmicos, demandas estéticas en el caso
de dientes con fractura coronal, y la susceptibilidad de microfiltracion

Una alternativa para el procedimiento de apexificacién ha sido un simple paso
usando una barrera apical. Su biocompatibilidad y potencial osteogénico han
sido probados. Recientemente en dos investigaciones, (17 18) el MTA fue
utilizado como un tapon apical en premolares inmaduros de perros que tuvieron
infecciones provocadas. Los resultados de esta investigacion, mostraron que el
MTA indujo la formacion de tejido apical duro, y su uso fue asociado con
menor inflamacién que otros materiales de prueba. Basados en estos
resultados se concluye que el MTA puede ser utilizado en dientes con apices

inmaduros.

6.2.1 PROCEDIMIENTO CLINICO

Existe una incidencia aproximadamente de 90% de anaerobios en los
conductos radiculares infectados. Estas bacterias anaerobias fueron
consideradas el principal factor contribuyente de los casos clinicamente
sintométicos. Se muestra una relacion entre las bacterias anaerobias,
sintomas como el dolor, la inflamacién, la formacion de trayectos fistulosos y el
mal olor (Sundqgvist y col., 1989; Yoshida y col.,, 1987). . Existen muchos
medicamentos que pueden ser dejados sellados entre citas durante la terapia
endodontica, pudiéndose mencionar a los derivados fendlicos, recomendados
en biopulpectomia total (paraclorofenol, paramonoclorofenol alcanforado,
cresatina, creosota y eugenol), los compuestos formolados (formocresol), los
compuestos yodados (solucién de Lugol, glicerito de yodo), los antibioticos,
solo asociados a enzimas, o0 a corticoesteroides , el hidréxido de calcio, etc.
(Lasala, 1992).

El hidroxido de calcio es uno de los mejores farmacos que pueden emplearse
durante las curas oclusivas o temporales, aplicandolo en forma de pasta. Se
han obtenido resultados favorables cuando es utilizado como un medicamento
dentro del conducto radicular entre citas; también se ha encontrado que el uso
del hidroxido de calcio, mejora el prondstico. Chong y Pitt Ford (1992),
realizaron una revision bibliografica sobre el papel de la medicacion dentro del

conducto radicular en la terapia endoddntica.
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Después de la aplicacion de anestesia, aislamiento del campo operatorio con
dique de hule y una buena preparacién de acceso, el conducto debe ser
instrumentado con limas hasta su longitud de trabajo, e irrigado con hipoclorito
de sodio; para la desinfeccién del conducto, una pasta de hidréxido de calcio
debe ser colocada en el conducto por una semana. La medicacion ha sido
defendida para muchos propésitos. Un medicamento dentro del conducto
radicular, es empleado para:

1. Eliminar cualquier bacteria que permanezca después de la instrumentacion
del conducto radicular.

2. Disminuir la inflamacion del tejido periapical y pulpar remanente.

3. Hacer el contenido del conducto radicular inerte y neutralizar los restos
necroticos.

4. Actuar como una barrera contra la filtracién de la obturacion temporal.

5. Ayudar a secar conductos radiculares humedos persistentemente.

La asepsis controlada, incluyendo la efectiva desinfeccion del conducto
radicular mostré ser importante para la cicatrizacion exitosa de las lesiones
periapicales (Bystrém y col., 1987).

Una medicacion dentro del conducto radicular debe tener un amplio espectro
de actividad antimicrobiana y una razonable duracién de su accién para
eliminar todas las bacterias presentes.

Posteriormente remover el hidroxido de calcio  utilizando nuevamente
hipoclorito de sodio y secado con puntas de papel, mezclar el MTA con agua
estéril y transportar al conducto con un porta amalgama. Condensar la mezcla
de MTA en el 4pice con condensadores o puntas de papel. Crear una barrera
de 3 04 mm. y valorar su extension por medio de una radiografia.

Si la creacién de esta barrera es fallida en el primer intento se puede remover
el MTA con agua estéril y repetir el procedimiento. Una vez lograda la barrera,
se coloca una torunda de algoddn en el conducto y una restauracion temporal
por 3 0 4 horas. Obturar el resto del canal con gutapercha o resina compuesta

cuando las paredes dentinarias sean muy delgadas.
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6.3 FORTALECIMIENTO RADICULAR DESPUES DE LA APEXIFICACION
Una fractura en el area cervical el tratamiento de eleccion seria una extraccion.
Aunque el tratamiento de los apices inmaduros es manejable, las delgadas
paredes dentinarias, particularmente el area cervical presentan problemas
clinicos. Pueden ocurrir dafios secundarios ya que los dientes con paredes
dentinarias delgadas son mas susceptibles a fracturas y pueden convertirse en
no restaurables.

Se ha reportado que 30% de estos dientes podria fracturarse durante o
después del tratamiento de conductos. Consecuentemente, algunos clinicos
han cuestionado la eficacia del procedimiento de apexificacion y han optado
por tratamientos radicales incluyendo la extraccion, siguiendo a esta un
procedimiento de restauracion costoso como son los implantes o las protesis
fijas.

Recientes estudios han mostrado que la resina adhesiva colocada
intraradicular puede fortalecer internamente el diente tratado endoddnticamente
e incrementar su resistencia a la fractura. Esta técnica ha sugerido un método
de restauracion para fortalecer los dientes contra las fracturas subsecuentes a

la apexificacion.
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Rabie et al, han sugerido una técnica modificada de adhesion acida para
fortalecer el diente durante el proceso de apexificacion.

Los materiales de resina compuesta permiten el cementado de la dentina
creando un potencial de reconstruccion interna radicular, fortaleciendo su
estructura y dimensién. Pene et.al. (4) demostraron que la anchura de un
diente inmaduro puede fortalecerse significativamente usando la técnica de
cementado de una resina compuesta para rellenar el espacio del canal.

En los dientes que presentan pulpa inmadura, la combinacién de apexificacion
y el subsecuente rellenado interno, eliminan la posibilidad de problemas en el
tratamiento. Como siempre, esto debe de continuar por lo que se requiere de

una cooperacion del paciente, varias citas, quizas extendiéndose por meses.
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CAPITULO VII

ENFERMEDAD PERIODONTAL

La periodontitis se define como una enfermedad inflamatoria de los tejidos de
soporte de los dientes causada por microorganismos especificos que producen
la destruccion progresiva del ligamento periodontal y hueso alveolar, con
formacion de bolsa, recesion gingival o ambas. Caracteristica clinica pérdida
0sea, junto con la pérdida de insercion ocurre recesion de la encia marginal, lo
gue enmascara la progresion de la enfermedad

La bolsa periodontal, definida como un surco gingival profundizado de manera
patologica, es uno de los rasgos clinicos mas importantes de la enfermedad
periodontal, todas las clases de periodontitis comparten caracteristicas
histopatoldgicas, como alteraciones histicas de la enfermedad periodontal,
mecanismos de destruccion tisular y mecanismos de cicatrizacion.

La profundizacién del surco gingival puede ocurrir por el desplazamiento del
margen gingival en sentido coronario, el desplazamiento apical de la insercion
gingival o una combinacién de los dos mecanismos. Es posible clasificar las
bolsas como sigue:

Bolsa gingival (bolsa falsa): se forma por el agrandamiento gingival sin
destrucciéon de los tejidos periodontales subyacentes. El surco se profundiza
debido al mayor volumen de la encia.

Bolsa periodontal: se produce con destruccion de los tejidos periodontales de
soporte. La profundizacion progresiva de la bolsa conduce a la destruccion de

los tejidos periodontales de soporte, la movilidad y la exfoliacién de los dientes.

SUPRAOSEAS (Supracrestales o supraalveolares). El fondo de la bolsa es

coronal al hueso alveolar subyacente.
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INFRAOSEAS (Subcrestales o intraalveolares). El fondo de la bolsa es apical a
nivel del hueso alveolar contiguo. En esta segunda clase la pared lateral de la
bolsa se localiza entre la superficie dentaria y el hueso alveolar. Las bolsas
pueden abarcar, una dos o mas superficies del diente y pueden poseer
diferentes profundidades y tipos sobre distintas caras del mismo, y en
superficies vecinas de un mismo espacio interdental, las bolsas también
pueden ser espirales (es decir, se originan en una superficie dentaria y rodean

al diente para incluir una o mas superficies).

PERIODONTITIS CRONICA

Es mas prevalerte en adultos pero puede presentarse en nifios; por lo tanto es
posible descartar el rango de mayor de 35 afios de edad fijado para la
clasificacion de esta enfermedad. La periodontitis crénica se vincula con la
correlacion de placa y célculos, y suele tener un ritmo de progresion lenta a
moderada, pero se observan periodos de destruccibn mas rapida. Las
aceleraciones del ritmo de la enfermedad pueden deberse al impacto de los
factores locales, sistémicos y ambientales que influyen la interaccion normal
entre huésped y bacterias. Los factores locales ejercen influencia sobre la
acumulacion de placa.

Ocurre como una enfermedad localizada en la que menos de 30% de los sitios
valorados presenta pérdida de insercién y de hueso o como una enfermedad
mas generalizada en la que mas del 30 % de los sitios esta afectado. La
enfermedad también puede describirse por su intensidad de leve, moderada y

severa, sobre la base de la magnitud de la pérdida de insercion clinica.
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CAPITULO VI
TRATAMIENTO PERIODONTAL
8.1 CIRUGIA PERIODONTAL

La cirugia periodontal regenerativa comprende procedimientos disefiados
especialmente para restaurar las partes del aparato de sostén del diente que se
haya perdido, por lo cual se ubica la insercién epitelial en una posicion mas
coronaria que la que ocupaba antes del tratamiento,

El termino reinsercion fue utilizado para describir la generacion de la insercion
fibrosa a una superficie radicular quirdrgica o mecanicamente privada de su
ligamento periodontal; de ahi que la denominacion “nueva insercién “fuera
preferida en la situacion en que la insercion fibrosa se restauraba en una
superficie radicular privada de su tejido conectivo como consecuencia del
progreso de la periodontitis.

Se define la regeneracion como la reproduccion o reconstitucion de la parte
perdida o lesionada de la forma que la arquitectura y la funcién de los tejidos
perdidos o lesionados quedan completamente restaurados (glosario de
términos periodontales 1992). De tal modo la regeneracion del aparato de
sostén periodontal consiste en la reconstruccion de cemento, ligamento

periodontal y hueso alveolar.

8.2 PROCEDIMIENTOS REGENERATIVOS
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Los procedimientos regenerativos periodontales se emplean en situaciones en
las que se espera un resultado del tratamiento en mejora de las condiciones
arquitectonicas locales, asi como la funcion y el prondstico de los dientes
afectados por la periodontitis. Uno de los primeros métodos empleados en los
intentos para lograr una nueva insercion consistio en tartrectomia y alisado
radicular combinado con curetaje del tejido blando.

Younger 1899, McCall 1926, Orban 1948, Beube 1952, Waerhaug 1952,
Schafer y Zander 1953, Carranza 1954 1960 en estudios con seres humanos y
por otra parte Beube 1947, Ramjord 1951, Kon y cols 1969 en sus estudios con
animales, demostraron que este tipo de terapia periodontal originaba no solo el
establecimiento de la salud gingival, sino ademas una reduccién de la
profundidad de la bolsa.

Goldman y Cohen (1958) introdujeron una clasificacion de los defectos dseos
en funcion de la cantidad de paredes 6seas que rodeaban al defecto, es decir
si 3, 2 0 1 pared o una combinacion de tales situaciones

Prichard en 1957 describe la formacion de una nueva insercion en las lesiones
periodontales intradseas como resultado del tratamiento. Ellegard y Lée en
1971 analizan 191 defectos en 24 pacientes con enfermedad periodontal.
Indicaron que se habia producido regeneracion completa, determinada
radiograficamente y con sondeos periodontales, en alrededor del 70 % de los
defectos de tres paredes en el 40% de los defectos combinados de 2 y 3
paredes, y en el 45 % de los defectos de dos paredes. En un estudio posterior
Rosling y cols 1976, trataron 124 defectos intraéseos en 124 pacientes.
Después del tratamiento, los pacientes fueron citados dos veces al mes para
recibir una limpieza profesional. El re-examen efectuado clinica y
radiograficamente a los 2 afios de la terapia mostré relleno 6seo de los
defectos de dos y tres paredes. Sugirieron que esta neoformacion ésea estaba
también asociada a la formacién de una nueva insercion de tejido conectivo
Polsen y Heiijl (1978) presentaron un estudio clinico con resultados casi
idénticos.

Por otra parte, los resultados de varios estudios histolégicos con animales y

seres humanos (Listgarden y Rosenberg 1979, Caton y Nyman 1980, Steiner y
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cols 1981 Stahl y cols 1983, Bowers y cols 1989) indicaron que de ningun
modo es predecible la formacion de una nueva insercion periodontal tras

cureteado subgingival o cirugia por colgajo.

8.3 PROCEDIMIENTOS DE INJERTOS

En una cantidad de pruebas clinicas y de experimentos con animales se
combiné el tratamiento por colgajos con la colocacion de injertos 6seos o
materiales de implante dentro de los defectos 0seos cureteados, con el fin de
estimular la regeneracién periodontal; por ejemplo Mann, 1964, Nabers y
OLeary,1965,1967; Robinson 1969, Dragoo Yy Sullivan, 1973 Ellegard y Cols
1976, Bowers y cols 1985, 1989, Brunsvold y Mellonig 1993.los diversos
materiales de injerto e implante usados hasta ahora pueden ser ubicados en
cuatro categorias.

1.-Injertos autégenos. Injertos transferidos de una posicién a otra dentro del
mismo individuo. Este tipo de injertos comprende hueso cortical, hueso
esponjoso y médula, y se cosechan de sitios donantes bucales o extrabucales.
2.- Aloinjertos.- injertos transferidos entre miembros de la misma especie
genéticamente diferentes. Se ha usado hueso esponjoso y medula viables,
hueso esponjoso y medula esterilizados y hueso congelado.

3.- Heteroinjertos o Xenoinjertos. Injertos tomados de un donante de otra
especie

4.- Materiales alo plasticos.- Materiales para implantes inertes utilizados como

sustitutos de los injertos de hueso

El autoinjerto es el material preferido. Sin embargo la necesidad de cantidades
suficientes de material para rellenar profundos o mudltiples defectos, la
morbilidad asociada con el procedimiento extraoral, y el potencial de resorcion

radicular han limitado su aplicacion.

Los injertos de hueso sintético pueden dar efecto de relleno en los defectos
0seos, evidencia histologica indica que las particulas sintéticas son
encapsuladas por tejido conectivo y cicatrizar con un epitelio de union largo

interpuesto entre la raiz y las particulas encapsuladas.
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Los injertos de hueso desecado congelado son disponibles en cantidades
suficientes y puede ser guardado hasta que se use, son reabsorbidos y
remplazados por hueso del huésped y son asociados con evidencia basada en
documentacién de regeneracion del periodonto.
Los tipos de injerto 6seos aldgenos disponibles son:

a) Hueso esponjoso y médula de la cresta iliaca congelados.

b) Injertos de hueso desecado congelado mineralizado. (FDBA)

c) Injertos de hueso desecado congelado descalcificado. (DFDBA)

El hueso de aloinjertos es obtenido de cadaveres, con personas vivientes
relacionadas y personas vivientes no relacionadas. Una vez conseguido, los
aloinjertos de bancos de tejidos acreditados por la Asociacibn Americana de
Bancos de Tejidos; son procesados bajo una completa esterilizacion y
almacenados en bancos de huesos.

Debe ser considerada la transmision del virus de inmunodeficiencia a traves del
aloinjerto. Los procedimientos comunes en bancos de huesos, como el lavado,
congelado y desecado, no inactiva el VIH si éste reside en el hueso. Sin
embargo, el congelado ha demostrado la inactivacion del VIH en algunos
casos. Se ha demostrado que la desmineralizacion y el tratamiento con un
agente antiviral inactiva VIH.

El transplante de hueso induce la respuesta inmune del huésped. Aloinjertos
frescos son los mas antigénicos, sin embargo, congelados o desecados el
hueso reduce significativamente la antigenicidad.

El hueso desecado congelado puede ser usado en su forma mineralizada y
desmineralizada. La desmineralizacion remueve la fase mineral y expone

factores de crecimiento, en particular hueso de proteinas morfogenéticas.

8.3.1 HUESO DESECADO CONGELADO MINERALIZADO.
Este fue introducido para terapia periodontal en 1976 y es el Unico material de
injerto que ha sido probado en un extenso campo de estudio para el

tratamiento de la periodontitis crénica.
Ochenta y nueve clinicos implantaron un total de 997 defectos 6seos con FDBA

y 254 defectos con FDBA mas hueso autégeno. Con evaluacion radiografica y
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reentrada quirdrgica después de 1 afio, fueron evaluados 329 sitios con FDBA
y 176 sitios con el injerto adicional. Mas del 50% de relleno éseo fue obtenido
en 220 sitios (67%) tratados con FDBA y 137 sitios (78%) tratados con FDBA
mas hueso autégeno. Por lo que concluyeron que el injerto con FDBA sélo o
FDBA en combinacidén con hueso autdgeno tiene potencial en el tratamiento de
lesiones Oseas periodontales. ElI uso del injerto compuesto mejora
significativamente los resultados, especialmente en defectos de furcas de
dientes multiradiculares.

La capacidad del FDBA para afectar la regeneracion del periodonto fue
evaluada en un babuino hembra. Los defectos 6seos fueron creados por
elasticos ortodonticos que crearan migracion subgingival. La mitad de los
defectos en cada animal fueron injertados con FDBA y la otra mitad no fueron
injertados. Se hizo la evaluacion histolégica de 5 a 12 meses después de la
cirugia, se demostré regeneraciéon del aparato de unién en 16 de los 30
defectos tratados con FDBA y en 5 de 30 de los sitios de control. Un analisis
histomorfométrico demostré que mas hueso nuevo, cemento y ligamento

periodontal estuvieron presentes en los sitios injertados que en los no tratados.

8.3.2 HUESO DESECADO CONGELADO DESCALCIFICADO.

Numerosos experimentos animales indican que la desmineralizacion,
congelado y secado del hueso cortical induce formacion de nuevo hueso e
incrementa el potencial osteogénico.

El potencial osteogénico del hueso desecado congelado descalcificado fue
comparado con el hueso desecado congelado mineralizado y con hueso

autdgeno en defectos de puercos de guinea.
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Se concluyé que, DFDBA es un material de injerto con alto potencial
osteogénico, el hueso autégeno con menor potencial osteogénico y el FDBA
con mucho menos potencial osteogénico.

El hueso desecado congelado se puede utilizar como osteoinductor u
osteoconductor para formar hueso. Ya que este es mineralizado, FDBA es mas
duro y rapido que DFDBA.

Hay un sinnimero de situaciones en donde se ha encontrado que el uso de
FDBA es mas efectivo que el DFDBA:

Reparacion de fenestraciones.

Aumento de reborde.

Sitios de extracciones recientes. (Usados como relleno)

Elevacion de seno (usado como injerto)

Reparacion de dehiscencias y fracasos de implantes.

El hueso desecado congelado descalcificado puede formar hueso a través de
osteoinduccién y osteoconduccién. Se cree que las BMPs y otras proteinas no
coldgenas en la matriz son las responsables de la osteoconduccion de este
material. Esta osteoconduccion depende de la cantidad y calidad de la matriz
Osea.

Las particulas del hueso desecado descalcificado estan disponibles en una
variedad de tamanos, y resultados similares han sido demostrados con el uso
de particulas de entre 20 um. a 1,000 um.

Sin embargo, estudios han demostrado recientemente que la actividad
osteoinductiva del DFDBA puede variar considerablemente entre los bancos de
hueso, o entre los de un mismo banco de hueso.

El uso de DFDBA como material de injerto ha sido cuestionado. En un estudio
en humanos, las particulas de DFDBA fueron encontradas rodeadas por tejido
conectivo no inflamado. En otro estudio se mostraron resultados positivos con
el uso de DFDBA y una membrana oclusiva celular. La incorporaciéon de
particulas de DFDBA fueron observadas en hueso nuevo, con una laguna de
osteocitos. Los resultados de este estudio tal vez fueron mejorados con el uso
de FDBA en lugar de DFDBA.

El uso de tetraciclinas en combinacién con el aloinjerto de DFDBA ha sido
estudiado. Este ha mostrado que no hay beneficios significativos.
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Algunas de las ventajas de los aloinjertos incluyen rapida disponibilidad, no se
necesita un sitio donador por parte del paciente, reduce el tiempo quirdrgico y
la anestesia, reduce la pérdida de sangre, y hay menos complicaciones.

Las desventajas son la asociacion con el uso de tejidos de otro individuo. La
calidad del material de injerto y la subsecuente salud del donador depende de
la historia médica. El hueso de cadaver puede experimentar rechazo, como
pasa con la trasplantacion de otros 6rganos y tejidos.

Bowers y cols. Investigaron el papel del DFDBA en regeneraciéon. Compararon
la cicatrizacion de los defectos 6seos con y sin la aplicacion del DFDBA en
humanos. Biopsias obtenidas después de 6 meses de la cirugia fueron
evaluadas histométricamente para regeneracion. Los datos fueron obtenidos de
12 pacientes con 32 injertos y 25 sin injertos.

Se encontr6 mas hueso nuevo, cemento y ligamento periodontal en los sitios
con injertos que en los sitios sin injerto.

Rummelhart y cols. Compararon clinicamente el DFDBA y FDBA en 11 pares

de lesiones Oseas. No hubo diferencia reportada.

8.3.3 ALOINJERTO DESECADO-CONGELADO COMBINADO CON
ANTIBIOTICOS.

El agregar tetraciclina al injerto 6seo incrementard teéricamente su potencial
osteogénico. La adicion de antibiéticos parece incrementar la quimiotaxis de los
fibroblastos, ser anticolagenolitico, y produce una zona de actividad
antibacterial durante los estados de cicatrizacion. Un injerto compuesto por
FDBA vy tetraciclina en un volumen de 4:1 ha mostrado ser prometedor en el
tratamiento de los defectos Oseos asociados con la peridontitis juvenil

localizada.
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Se ha encontrado una mejor respuesta en los defectos 6seos con FDBA
mezclado con tetraciclina que en aquellos con el aloinjerto sélo o sin
tratamiento.

El hueso desecado congelado descalcificado mezclado con hidroclorido
tetraciclina, 50 mg/mL, en tratamientos de defectos 6seos en periodontitis del
adulto. 15 pacientes recibieron injertos de DFDBA sélo o DFDBA combinada
con tetraciclina en cuadrantes opuestos. Todos los pardmetros clinicos

sugirieron gque no hay beneficio significativo con el uso de tetraciclina.

8.3.4 INJERTOS DE HUESO DESECADO-CONGELADO CONTRA
ALOPLASTOS.

El FDBA y DFDBA fueron comparados con particulas de hidroxiapatita. Varios
estudios sugieren solamente un a diferencia moderada a favor de los
aloinjertos cuando en los parametros clinicos postratamiento fueron
comparados. En otro estudio se muestra una ligera diferencia a favor del
aloplasto. EI DFDBA fue comparado con granulos de &cido polilactico. Una
mejora significativa fue encontrada en los defectos 0seos cuando se utilizo el
DFDBA en lugar de los granulos de acido polilactico.

La mayor diferencia entre aloinjertos y los injertos sintéticos fue en los
resultados histologicos. Los aloinjertos cicatrizan con la regeneracion del
periodonto, mientras que los injertos de hueso sintético con la encapsulacion

de las particulas del injerto con tejido conectivo.

8.4 REGENERACION TISULAR GUIADA

La técnica que impide la migracion epitelial a lo largo de la pared cementaria de
la bolsa, surgié de los estudios clasicos de Nyman, Lindhe, Karting y Gottlow y
se basa en la presuposicion de que solo las células del ligamento periodontal
poseen el potencial de regenerar el aparato de insercién del diente (84,85,
88,89). Consiste en colocar barreras de diferentes tipos para cubrir el hueso y
el ligamento periodontal, separadndolos en forma temporal del epitelio gingival.
La exclusion del epitelio y el tejido conectivo gingival de la superficie radicular

durante la fase de cicatrizacion postoperatoria no sélo impide la migracion
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epitelial hacia la herida sino que favorece la repoblacion de la zona por células

provenientes del ligamento periodontal y el hueso.

Las primeras membranas creadas fueron no reabsorbibles y por lo tanto
demandaban una segunda operacion, si bien muy simple, para su retiro. Esta
segunda operacién se practicaba después de las etapas iniciales de
cicatrizacion, por lo general entre tres y seis semanas después de la primera
intervencion. Esta segunda operacion fue un obstaculo notorio de la utilizacion

de la técnica y por ello se crearon las membranas reabsorbibles (95).

8.4.1 USO DE MEMBRANAS BIODEGRADABLES

La busqueda de membranas reabsorbibles incluye pruebas con colagena de
rata, colagena bovina, membrana de cargile extraida del ciego intestinal del
buey, acido polilactico, Vycril (poliglactina 910) piel sintética (Biobrane) y
duramadre seca congelada (73,74, 76, 80, 81, 86,87,90,91,95,) estudios
clinicos con una mezcla de copolimeros derivados de &cido polilactico y
membranas reabsorbibles de acetiltributilcitrato (membrana de Guidor), y un
poli-D,L-lactico-coglucdlico (membrana R Resolut) ofrecieron ganancia

significativa de insercion clinica y relleno éseo. (77, 83, 94)

8.4.2 BIOMODIFICACION DE LA SUPERFICIE RADICULAR

Los cambios de la pared de la superficie dental de las bolsas periodontales
(degeneracion de los remanentes de las fibras de Sharpey y acumulaciéon de
bacterias y sus productos y desintegracién del cemento y dentina) interfieren
con la nueva insercion. Sin embargo, estos obstaculos de la nueva insercion se
eliminan con un alisado radicular minucioso.

Se emplean varias sustancias en el intento de mejorar la condicién de la
superficie radicular par ala insercion de nuevas fibras de tejido conectivo. Estas

incluyen acido citrico, fibronectina, tetraciclina.
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8.4.3 ACIDO CITRICO

Los estudios de Urist mostraron que la implantacién de una matriz de dentina
desmineralizada dentro de un tejido muscular en animales hace que las células
ectomesenquimatosas se diferencien en osteoblastos e inicien un proceso de
osteogénesis. A partir de este concepto, una serie de estudios aplico acido
citrico a las raices para desmineralizar la superficie y generar cementogénesis
e insercién de fibras colagenas.

Efectos del acido citrico:

1.- Cicatrizacion acelerada y nueva formacion de cemento después de la
desinsercion quirargica de los tejidos gingivales y desmineralizacion de la
superficie radicular o medio del acido citrico

2.- Aplicado de manera topica en las superficies radiculares con enfermedad
periodontal no tiene efecto en las raices no alisadas pero después del alisado
el &cido produce una zona de desmineralizacion de 4mm de profundidad con
fibras colagenas expuestas

3.- Las raices alisadas no tratadas con acido retienen una capa de residuos
cristalinos; la aplicacion de &cido citrico no sélo elimina ésta capa, sino que
expone los tumulos dentinarios y hace que estos queden ensanchados y con
orificio en forma de tanel (91).

4.- También elimina in Vitro endotoxinas y bacterias de la superficie dental
enferma (78,79).

5.- Una union temprana de la fibrina con las fibras de colagenas expuestas por
el tratamiento con acido citrico impide que el epitelio migre sobre las raices
tratadas (92).

La técnica recomendad es la siguiente:

1.- Se levanta un colgajo mucoperiéstico

2.- Debe instrumentarse a fondo la superficie radicular y eliminar< los calculos y
el cemento subyacente

3.- Se aplican torundas de algodén humedecidas en sol. Saturada de acido
citrico (pH 1) y se deja entre 2 'y 5 min.

4.- Hay que retirar las torundas e irrigar la superficie radicular abundantemente
con solucién .fisioldgica.

5.- Se reinstala el colgajo y se sutura.

52



8.4.4 FIBRONECTINA.

La flbronectina es una glucoproteina que necesitan los fibroblastos para
insertarse en las superficies radiculares. La colocacion de fibronectina en estas
superficies radiculares promueve la nueva insercion. Sin embargo, aumentar la
fibronectina por encima de los niveles plasmaticos no ofrece ventajas obvias.
La adicibn de fibronectina y &cido citrico a las lesiones tratadas con

regeneracion tisular guiada en perros no mejora los resultados.

8.4.5 TETRACICILINA.

El tratamiento In Vitro de superficies dentinarias con tetraciclina aumenta la
adhesion de la fibronectina, que a su vez estimula las produccion de
fibroblastos y su crecimiento al tiempo que suprime la insercion de las células
epiteliales y la migracion (93) también elimina una capa superficial amorfa y
expone los tumulos dentinarios (96) Un estudio en seres humanos revel6 una
mayor tendencia de insercion de tejido conectivo después del tratamiento con
tetraciclina de las raices; el farmaco solo tiene mejores resultados respecto de

su combinacion con fibronectina.

8.5 REGENERACION TISULAR GUIADA E INJERTOS DE HUESO
DESECADO-CONGELADO.

Una barrera fisica se inserta entre el colgajo mucogingival y la superficie
radicular y puede retardar la migracién apical del epitelio y prevenir que el tejido
conectivo haga contacto con la superficie radicular. Esto permite que células
originarias del espacio del ligamento periodontal se dividan. Este procedimiento
se denomina regeneracion tisular guiada.

Reportes de casos indican que la combinacion de DFDBA con la barrera fisica
incrementar notablemente el relleno éseo. Anderegg y cols. Compararon 15
pares de molares con furca clase Il tratados con barrera y DFDBA y otros con
solamente la barrera. Encontraron relleno éseo que fue significativamente mas
favorable con la combinacién del injerto 6seo y la barrera que con la barrera

sola.
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Un estudio subsecuente no encontrd diferencia significativa en ninguna de las
medidas clinicas entre los sitios tratados con la barrera solamente y los
tratados con la barrera y el DFDBA.

Sin embargo resultados a 5 afios de sujetos tratados con la barrera fisica sola
y en combinacién con el DFDBA indicaron que el suceso de regeneracion
tisular guiada es incrementada significativamente con la combinacién de un

injerto 6seo, especialmente en furcas de molares.

8.6 REGENERACION OSEA GUIADA Y ALOINJERTOS DE HUESO
CONGELADO-DESECADO.

La regeneracion 6sea guiada es una nueva técnica que se desarrolla de la
regeneracion tisular guiada para la reconstruccion del tejido periodontal
perdido. El procedimiento consiste en el uso de una barrera fisica que excluya
el tejido conectivo del defecto. El objetivo de la regeneracion 6sea guiada es
promover la formacion 6sea en deformidades éseas o en conjuncién o un lugar

endo-06seo para implante dental.

Tales deformidades pueden estar localizadas en la cresta asociadas con
pérdida de hueso causada por pérdida de dientes o0 trauma,
fenestracion/dehiscencia de hueso alveolar en la interfase del implante, y la
asociacion de defectos 0seos asociados con la colocacion del implante en

extracciones recientes.

8.7 FUTURAS DIRECCIONES CON DFDBA.

El potencial osteogénico de DFDBA es el resultado de una variedad de
proteinas inductivas localizadas en la matriz 6sea. Estas proteinas son
llamadas proteinas morfogenéticas de hueso (BMPs). Nueve BMPs han sido
clonadas y caracterizadas, y algunas son disponibles en la forma de
recombinacion humana.

Experimentos animales han demostrado que las BMPs tienen la habilidad para

inducir hueso y reparar defectos 6seos en una variedad de sitios anatémicos.
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Ha sido demostrado que la cantidad de hueso requerida en el ratdbn es
considerablemente menor que en el primate.

Se aisl6 osteogenin (BMP-3) de huesos largos de humanos en asociacién con
una matriz derivada de colageno que inicia rapidamente la cascada del
desarrollo del hueso.

Bowers y cols. Evaluaron la combinacién de osteogenin con DFDBA Y DFDBA
s6lo, osteogenin combinado con colagena bovina y colagena bovina sola en
defectos 0seos en humanos. Se obtuvieron biopsias a los 6 meses y la
regeneracion fue evaluada histomorfométricamente. Los resultados indicaron
que osteogenin combinado con DFDBA incrementd significativamente la
regeneracion. EI DFDBA mas osteogenin y DFDBA sélo formaron mas y nuevo
aparato de insercibn lo cual no hizo la coldgena bovina mezclada con
osteogenin o colagena bovina sola.

Nevins y cols. Afirman la eficacia, seguridad y la viabilidad técnica para inducir
nuevo hueso para la elevacion de seno usando una combinacion de BMP-2

humano impregnada en una esponja
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CAPITULO IX
CASO CLINICO

Paciente masculino de 12 afios de edad, sufrié un traumatismo en su incisivo
central superior derecho y es remitido por un particular a la clinica de
especializacion en endoperiodontologia de lztacala para su evaluacion y
tratamiento.

Refiere haber sufrido una caida y golpearse con el asfalto 4 afios antes,
sintiendo dolor al fracturarse el diente, ha sido atendido por cuatro diferentes

profesionistas que le han tratado solo con “enjuagues dentro de su diente”

A la exploracion se observa fractura de la corona clinica, restos alimenticios
dentro del conducto pulpar, edema intraoral y area eritematosa en fondo de
vestibulo, asi como la presencia de una fistula en la encia insertada de dicho
o6rgano, aumento de volumen en encia marginal, papilas bulbosas, presencia
de materia alba en el cuello de todos los dientes, unidén coronal de los dientes

31y 32y protuberancia de esmalte en la cara palatina de diente 12.
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Ademas al realizar el sondeo se localiz6 en la cara vestibular de diente 11; 3
mm. en mesial., 10 mm. en su parte media 3 mm., en distal; por palatino 3 mm.

en mesial, 2 en medio, 3 en distal.

LINGLIAL B

BUCAL

BLUICAL

PALATINO

\‘ MOVILIDAD
MOVILIDAD

En el examen radiogréfico de diente 11 se observa zona radiollcida periapical
difusa, conducto pulpar ancho en su sentido mesio-distal y falta de cierre
apical, la formacion radicular era de dos tercios aproximadamente en
comparaciéon con su diente homologo. Se realizé una fistulografia observando

gue la linea radiopaca se dirigia hacia apical

Las pruebas de sensibilidad no se aplicaron debido a la evidencia de la

anomalia y el conducto pulpar visible.

DIAGNOSTICO
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Fractura coronaria con afeccion de la pulpa dentaria (OMS) diente 11
Rizogénesis imperfecta (M. Roberto Leonardo 1992 )

Lesion endoperio Il (Simon Glick y Frank 1972 ) (periodontitis apical cronica y

periodontitis conica severa localizada diente 11)

Gingivitis generalizada asociada a placa (A:A:P: 1999 )
Periodontitis crénica severa localizada diente 11 (A:A:P1999 )
Dens Evaginatus diente 12

Fusion dientes 31y 32

PLAN DE TRATAMIENTO

Fase |

Control personal de placa

Técnica de cepillado y auxiliares de higiene bucal
Pulido coronal

Raspado radicular diente 11

Apexificacion con MTA diente 11

Fortalecimiento radicular con endoposte prefabricado

Reconstruccidn provisional de corona con resina compuesta

Fase Il
Modelado apical

Regeneracion tisular guiada con injerto 0seo y colocacion de esponja de

colageno diente 11

Fase Il

Remision a operatoria dental, protesis y ortodoncia.

En la primera cita se aborda el caso aislando con dique de hule a distancia con
cianocrilato debido a la falta de corona clinica, se procedio a la instrumentacién
del conducto con una técnica corono apical irrigando con hipoclorito de sodio al

5.25 %, posterior a remover dentina reblandecida se evalla radiograficamente

58



la longitud de trabajo; se coloc6 una torunda de algodén en la entrada del

conducto para lograr un tope en el instrumento utilizado (lima 140).

Se sec6 el irrigante en su totalidad con puntas de papel obturando con
hidroxido de calcio (Viardent USP) y yodoformo como agente radiopaco
rellenando en su totalidad como medicamento entre citas y se sell6 con IRM
(Caulk R-Dentsply), se toma radiografia de control y se observa material

extruido debido a que no existe un “tope” obstructivo.

Dicho medicamento busca controlar el componente microbiano del interior del
conducto. (Hidroxido de calcio).

El paciente fue medicado con antibiético (amoxiclav 500 mgrs.) cada doce
horas durante seis dias y citado 8 dias después para evaluar radiograficamente
la estabilidad del medicamento y su recambio en caso de ser necesario.
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A su vez se instruy6 con técnica de cepillado, realizando profilaxis y se tomo el
indice de placa.

En la segunda cita se observa la entrada de la fistula en la encia insertada sin
aumento de volumen ni presencia de exudado, radiograficamente se observa el

medicamento dentro del conducto y la ausencia del material extruido.

Removiendo el relleno con irrigacién abundante de hipoclorito de sodio se
observa el contacto directo con la zona periapical se colocé hidroxido de calcio
para controlar signos y sintomas extruyendolo del conducto y formar un tope
apical, se tomo radiografia de control comprobando que el material estuviese
fuera del &pice pero en contacto con el diente. Se decidio finalizar el caso y
colocar el agregado de trioxido mineral (Pro root MTA Dentsply).

Se colocé el material formando una barrera de 2 a 3 mm. apicalmente para
lograr un efecto obstructivo y poder realizar una obturacién tridimensional del
sistema de conductos.

Para ello, se prepar6 el material en una loseta de vidrio estéril, bajo las
proporciones descritas por el fabricante y se llevé al conducto por medio de un
instrumento glick, este procedimiento fue controlado radiograficamente y
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también e hidratando con puntas de papel humedecidas con solucion
fisioldgica, realizado esto se colocd una torunda de algodon humedecida y se

sell6 nuevamente con IRM. Se tomo el indice de placa dentobacteriana.

Se indicé una nueva sesion para permitir el fraguado del material 24 horas
después.

En la tercera sesion, debido a las condiciones de la estructura radicular del
caso en tratamiento (ausencia de barrera apical y estructura radicular
debilitada) se decidi6 obturar el remanente del conducto con resina dual y
endoposte prefabricado. Aislando nuevamente, se retird el material sellador y la
torunda de algodon verificando que el material haya fraguado, introduciendo
una lima y generando solo un poco de presion sintiendo la dureza del material.
Se grabaron las paredes del conducto con acido ortofosférico (lvoclar Vivadent)

por 20 segundos y se retird lavando profusamente con agua y aire.
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Se coloco el adhesivo dentinario ( syntac sprint Ivoclar Vivadent) y polimeriza
por 20 seg. con lampara de luz halégena, se coloco la resina dual ( Dual
cement Ivoclar Vivadent) por capas en las paredes del conducto con un

instrumento de teflon, y se polimeriza por 20 segundos; todo el procedimiento

fue controlado radiograficamente.

Una vez colocada la resina y verificando el espacio se colocé el endoposte

cementandolo con fosfato.
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Realizado esto se reconstruy6 la corona clinica con resina se modela y pule.

Se cité nuevamente 30 dias después para valoracion.

En la siguiente cita se valoré radiograficamente y se sondeo el punto de 10
mm. observando que no existe disminucion en la profundidad al sondeo, se
tomo radiografia de control observando aun la zona radioltcida igual en forma y
tamafio se toma indice de placa y se realizdé una profilaxis programando para

cirugia endoperiodontal.

Cita 5 .- una vez que se ha enjuagado el paciente con clorhexidina al 2 % (Oral
B para gingivitis) y se ha logrado anestesia local profunda (xilocaina y
epinefrina al 2% con epinefrina al 1: 100,000 ), con una hoja de bisturi No. 15
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por la cara vestibular se realizaron incisiones surculares, con un corte liberatriz
horizontal hacia distal de diente 12 respetando la integridad de la papila
levantando un colgajo de espesor total (mucoperiostico) con elevador de
periostio iniciando su desprendimiento por la incision liberatriz. Esto con el

objetivo de observar completamente la lesion endoperiodontal.

Se retird el tejido con cureta de Lucas apoyando firme pero cuidadosamente
para mantener la integridad del tejido, los pequeios restos de tejido fueron
retirados con curetas Gracey 11-12, 13-14 y lavado profusamente con solucién

isotonica.

Una vez retirado por completa la lesion se observo que el sellado apical con
MTA presentaba deformidad, asi que se modelo utilizando una fresa de
diamante punta de lapiz de grano fino, dejando el material clinicamente con

una textura lisa y borde bien delimitada.
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Se limpi6 la superficie radicular retirando restos de tejido y manteniendo una

superficie lisa, con curetas Gracey 7-8,y 9-10.

Se coloco tetraciclina (Ambotetra capsulas) diluida en suero en la superficie

radicular por un minuto, esto con la finalidad de detoxificar la raiz.

Se coloco el injerto 6seo (Musculoesqueletal Dentsply) en el defecto 6seo

apical y en el resto de la superficie radicular.
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Una vez hecho esto se coloco la esponja de colageno (Fibroguel) tomandola
con un instrumento seco se modela de acuerdo a la anatomia de la lesién que

fue cubierta por ella 'y se coloca de una sola intencién cubriendo el injerto.

Se coloco el colgajo, suturandolo con puntos separados tanto en papilas, como

en la incision liberatriz,

Se indicaron colocacion de compresas en la zona afectada 10 minutos cada
hora por 8 horas y se receto analgésico (Ketorolaco 10 mgs.) para disminuir

las molestias provocadas por el tratamiento un comprimido cada 8 horas por
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dos dias, cepillado suave y enjuague de clorhexidina dos veces al dia después

del cepillado. Se citd una semana después para valoracion y retiro de sutura.

6 cita. En la exploracion del area operada, se observé aumento de volumen en
encia marginal e insertada restos alimenticios, pero una cicatrizacion favorable
en toda la zona y se retir6 puntos de sutura. Se cito nuevamente 21 dias

después para una nueva valoracion y remision a proétesis dental.

El paciente no retorné para su valoracion y por un periodo de dos afos no
ocurrieron episodios de dolor, aumento de volumen o cambio de coloracién
gingival, pero una deformacién en el margen gingival.

En el momento de una nueva reexaminacion dos aflos después se tomaron
radiografias de control, fotografias clinicas y sondeo periodontal, observando
que hubo una disminucién en la profundidad al sondeo llegando a 4 mm,
presencia de materia alba y una anatomia irregular en la encia marginal que
rodeaba al diente 11 no significativa. Asi mismo la restauracion de resina
compuesta se encontraba con cambio de color y falta de sellado.

En la radiografia no se encontré radio lucidez apical, y la radiopacidad en el
conducto, indicaba el material que fue utilizado de igual proporcién en forma y

tamano.

Se remite a proétesis dental para la restauracion final.
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CONCLUSIONES

Existen una gran cantidad de materiales dentales, los cuales a su vez se
clasifican de acuerdo al uso clinico y composicion. Se sabe que cada uno tuvo
que cumplir una serie de requisitos para su aprobaciéon y que aun en las
pruebas mas rigurosas hay un margen de tolerancia, esto hay que resaltarlo, ya
gue todavia no existe el material que se considere como ideal. Los materiales
dentales distan de ser perfectos, no existe aquel que sea libre de producir
algun grado de inflamacion, pero se sabe que a pesar de presentar algunas
desventajas, estas son hasta cierto punto justificables, pues son mas los
beneficios que se obtienen al aplicarlos. Los materiales dentales son evaluados
mediante pruebas In Vitro pero sabemos que no permiten evaluar mas de un
tipo celular y no permite medir reacciones a largo plazo de algunos procesos

organicos importantes como la respuesta inflamatoria o inmunoldgica.

Se sabe que el MTA estimula de manera importante la proliferacién de
cementoblastos y a la recalcificacion, por crear condiciones ideales para las
células encargadas de varios procesos regenerativos. Esta interaccion tan
intimamente relacionada a la regeneracién de tejido, demuestra que la
toxicidad que se presenta durante el endurecimiento del MTA no produce
cambios en la estructura y funcién de las células con la que esta en contacto, y

de ser asi tales interacciones no producen un dafio irreversible.

Una vez que el MTA alcanza su endurecimiento maximo su pH se estabiliza en
12.5, lo cual produce una superficie estable para iniciar una regeneracion.
Todas estas caracteristicas han hecho que algunos investigadores le den el
titulo de material ideal, sin embargo hay otro grupo de investigadores que
todavia se abstienen de considerarlo como tal, pues hacen referencia al factor

tiempo como el Unico que podria confirmar o desacreditar tal aseveracion.
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