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1. INTRODUCCION.

1.1. Autotransplante.

El autotrasplante o trasplante dental significa posicionar un diente autdgeno (del mismo
paciente) en un sitio diferente donde se efectud una extraccion o formar un sitio quirargico
para reemplazar el diente faltante, por ejemplo, anodoncia o erupcién congénita, caries
severa, enfermedad periodontal, trauma, o por problemas endoddnticos, cuando exista un

diente donante disponible 2 incluso a veces se indica mas que una apicectomia ©.

A finales del siglo XVII, un diente trasplantado era exclusivamente para las clases sociales
altas, que podian adquirir procedimientos de costos elevados. Ambrose Paré introdujo ésta
técnica en 1561, afirmando que dientes cariados podian sustituirse por dientes extraidos de
otro individuo. John Hunter escribe su publicacion en Inglaterra “La historia natural de los
dientes humanos” fue el precursor de los reimplantes y trasplantes dentales, asi como la
cirugia experimental. Demostr6 que un diente trasplantado dentro de una cresta de gallo se
“adheria en cualquier lado de la cresta por vasos sanguineos, en forma similar a la union de

un diente con encfas y alveolo” “9,

Debido a que no se conocian las causas y la prevencion de la resorcién radicular de los
dientes autotrasplantados, el procedimiento no se utilizaba con frecuencia. Desde la década
de 1990, muchos estudios se enfocaron en la reparacion de los tejidos periodontales y la
resorcion radicular, y el uso de los autotrasplantes como la tasa de éxito han aumentado

rapidamente, despertando un nuevo interés clinico .
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Dentro de las ventajas y desventajas de los autotrasplantes se encuentran:

Ventajas:

1.

Pueden ser mejor alternativa que las protesis fijas o removibles.

2. Se evita las preparaciones de dientes adyacentes.

3. El costo del tratamiento es considerablemente mas barato que otros tratamientos
(por ejemplo: implantes o prétesis).

4. Ayuda a regenerar el hueso alveolar.

5. Mantiene la encia insertada con una forma natural, por lo tanto los resultados
estéticos son mejores.

6. Se puede el tratamiento en una sola cita.

7. Se pueden realizar movimientos ortodonticos.

8. Se puede realizar en pacientes en etapa de crecimiento.

Desventajas:

1. Se requiere més intervencion quirargica que una extraccion.

2. Los resultados no son tan predecibles como los implantes.

3. Se presentan complicaciones como resorcion externa y perdida de insercion 819,

Tsukiboshi © reporté el 90% de supervivencia y el 82% de éxito de 250 casos durante 6

afios. Lundberg y Isaksson © reportaron el 94% de éxito en casos en los cuales no se habia

terminado de formar la raiz y 84% en casos con la raiz completamente formada. Mejare &

cols © reportaron un alto porcentaje de éxito en los dientes con apice formado.
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Andreasen “ hizo un anélisis del sitio receptor y del diente donante, para el sitio receptor
se puede determinar directamente en boca la dimensién mesiodistal a nivel coronario,
mediante el uso de un calibrador. También puede calcularse la dimension vestibulo-lingual
en cervical de la apofisis alveolar. La dimension del alveolo se calcula restando el espesor
de la mucosa que generalmente es de 2mm. En la reparacion quirtrgica se deben dejar
intactas las tablas corticales externas con un espesor no inferior a 0.5mm. La dimension
corono apical disponible se evalla con una radiografia intraoral y ortorradial, en ésta se
deben evaluar las estructuras anatémicas criticas, como el conducto dentario inferior, el

agujero mentoniano y el seno maxilar.

Lo que corresponde al analisis del diente recae por entero en las radiografias, ya que los
terceros molares por lo general estan sin erupcionar o en semierupcion. Las radiografias
panordmicas aumentan un 9 a 23 % en cuestiones verticales y en cuestion horizontal en un
52 a 64% lo que esta técnica radiografica la hace poco confiable. Tendran que ser
radiografias ortorradiales y axiales confiables, en primera instancia se debera analizar si es

realmente ortorradial si no, las dimensiones mesiodistales seran aumentadas.

Para la seleccidn de los dientes donantes se tendra que evaluar el estadio de la formacion
radicular. En general se preferiran de 2/3 a 3/4 partes de la formacién radicular, ademas en
terceros molares la superficie oclusal de la corona debe estar sitiada a nivel del cuello del
segundo molar, para asegurar una remocion sin complicaciones y en consecuencia
atraumatica, si estuviese retenido no se considera candidato para trasplante debido al alto
riesgo de anquilosis. Ademas del estadio de las raices se evaluard la adaptacion coronal y

de las raices al sitio receptor.
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1.1.1. Desarrollo radicular y perturbaciones del desarrollo.
El trasplante de terceros molares en estadio inicial de desarrollo radicular, como se
practicaba en la década de 1950, producia falta de desarrollo radicular, esto produjo que en
todos los casos hubiera una completa detencion de la formacion de raices, en comparacion
con una posicion mas profunda, que daba por resultado una restriccion de la formacion
radicular. Segun Clark ® lo que corresponde a la extension de la formacién radicular
después del trasplante de terceros molares mostré que, en la mayor parte de los casos,

puede esperarse un aumento promedio de la longitud.

1.1.2. Clasificacién segtin Andreasen®®.
Se pueden clasificar en tres grupos:

A. Trasplante convencional.

B. Trasplante intra-alveolar.

C. Reimplante intencional.

A. Trasplante convencional.
Generalmente esta indicado cuando un diente no se puede restaurar, y un diente como un
tercer molar o mal posicionado no esta en funcion. A menudo la indicacion del trasplante es
de los terceros molares a los primeros o segundos molares que no es posible restaurar. Si el
tamafio del donante es apropiado, el trasplante puede quedar en el sitio de los premolares o
anteriores. El diente donante no solo se limita a los terceros molares, si no a premolares

impactados o caninos también pueden servir de dientes donantes.
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B. Trasplante intra alveolar.
Es la formacion de un espacio quirargicamente para la colocacién de un diente donante en
la zona donde ya no existe diente debido a extraccion o ausencia congénita.

C. Reimplante intencional.
Extraccién seguida de tratamiento endodontico extraoral y reimplantacion ha sido
desarrollada como modalidad de tratamiento endodontico suplementario, especialmente
para molares, por la complicada anatomia de los conductos radiculares.

1.1.3. Factores del paciente.
Como el trasplante es un acto quirdrgico, los pacientes no deben tener ningin problema
sistémico, deben aceptar el tratamiento y ser pacientes cooperadores. Aquellos que sean

jovenes y sin enfermedades metabdlicas, tienen mejores prondsticos.

1.1.4. Dientes donantes: estadio de desarrollo, forma y tamafio.
Coenraad y Moorrees® crearon una clasificacion para cada estadio del desarrollo radicular
la cual presenta siete estadios para dientes unirradiculares y ocho para dientes
multirradiculares:

Fase 1.- Inicio de formacion radicular.

e Inicio de la formacion de la furca (solo en dientes multirradiculares).

Fase 2.- ¥4 de formacion.

Fase 3.- %2 de formacion radicular.

Fase 4.- % de formacion radicular.

Fase 5.- Formacion completa radicular con apice amplio.

Fase 6.- Formacidn radicular completa con apice a la mitad de cerrarse.

Fase 7.- Formacion radicular completa con el &pice proximo a cerrarse.
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Fig 3-31 Developmental stages of
roots (classification of
Moorrees et al''3).

Stage 1 Beginning of root forma-
tion

v

tage 2 Y root formation

¥ root formation

w
W
w
@
w

Stage 4 ¥ root formation

Stage 5 Complete root formation,
apical foramen is wide
open

Stage 6 Complete root formation,
e'ipl('di fU‘ﬂ'T‘[—"T IS hr‘l”
closed

Stage 7 Complete root formation,
apical foramen is nearly
closed

Fig. 01: Clasificacion del estadio del desarrollo radicular. Moorrees, 1943 ¢

El donante tiene que estar sin funcion, pero con una raiz con una forma apropiada. Varios
estudios®™ ®2 indican que los dientes en desarrollo tienen un mejor prondstico que los
dientes que ya estan formados en su totalidad, porque estos dientes son faciles de extraer y
tienen un buen potencial de reparacion, la vaina epitelial de Hertwig no debe ser dafiada
durante la cirugia. Cuando un diente en desarrollo va a ser un diente donante, la raiz debe
encontrarse en la Fase 5 0 6. Si la etapa de desarrollo es inferior a Fase 5 (Fase 1-4), el
resultado con respecto a la longitud radicular estara comprometido debido al cese en el
desarrollo radicular. La forma ideal de la raiz del diente donante debera ser recta, Unica y
cbnica, en cambio dientes con raices amplias, curvas tienen tendencia a presentar trauma
mecénico en el ligamento periodontal durante la extraccion o el trasplante, los diente con
tronco radicular corto, tienden a tener bolsas periodontales en el area de la furca después
del trasplante, dientes que han sufrido enfermedad periodontal, que presentan proyecciones

de esmalte o pérdida de la insercion a un tercio de la raiz estan contraindicados.
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1.1.5. Factores de la zona receptora.
El alveolo que va a mantener al diente debe tener una adecuada profundidad y ancho para
recibir al trasplante, para una mejor reparacion del alveolo se debe mantener el ligamento
periodontal del diente que se va a extraer, si el sitio receptor no es apto para recibir al
diente se puede modificar el alveolo quirdrgicamente, el alveolo mas favorable sera el que

no se tenga que modificar en ancho ni espesor, para aceptar al diente donante.

La primera opcidn sera el diente de la misma arcada, después del mismo lado.

1.1.6. Rutaclinica.
Incluye examen clinico, radiografico, diagndstico, plan de tratamiento, procedimiento

quirurgico, tratamiento endoddntico, tratamiento ortodontico y mantenimiento.

1.1.7. Analisis del diente donador.
Se analizara la forma y si es candidato para una extraccion éptima, asi como también si el

diente esta en desarrollo, si es asi, debera estar en la Fase 5 - 6 del desarrollo.

1.1.8. Analisis del sitio receptor.
Debera cumplir con los anchos mesiodistales y vestibulo-linguales, asi como la
profundidad, el nimero de raices del diente antes de la extraccion, y se deben tomar en

cuenta la anatomia como los senos maxilares, el foramen mentoniano y el nervio alveolar.
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1.1.9. Tratamiento quirargico.

Administracion de antibi6ticos previamente.

e Desinfeccion y anestesia de los sitios quirargicos.
e Extraccion del diente.

e Extraccion del diente donante.

e Medicién del diente donador en el sitio receptor (presentarlo).
e Evaluacion del ancho de la corona.

e Colocacion del diente.

e Sutura de colgajo.

e Fijacion y ajuste oclusal.

e Evaluacién radiogréafica.

e Cuidados postquirdrgicos.

e Retiro de sutura 7%

La reaccion a la lesion quirdrgica mas comun es la herida por extraccion, se han descritos
los siguientes estadios:

e Estadio 1: Una vez cesado la hemorragia se forma un coagulo consistente en
eritrocitos y leucocitos en igual proporcidén que en la sangre circulante, atrapados
por una malla de fibrina precipitada.

e Estadio 2: Se forma tejido de granulacion a lo largo de las paredes alveolares de 1-
3 dias después de la operacion, caracterizado por la proliferacién de células
epiteliales, capilares y abundantes leucocitos. En el transcurso de una semana casi

siempre el tejido de granulacion ya ha reemplazado al coagulo.
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e Estadio 3: En la periferia comienza la formacion de tejido conectivo, que en un
lapso de tres semanas sustituye al tejido de granulacion inicial.

e Estadio 4: Después de una semana puede observarse el desarrollo de hueso en la
base del alveolo. Los principales contribuyentes a la cicatrizacion alveolar parecen
ser el hueso esponjoso y médula 6sea. En tanto, el ligamento periodontal (LP)
restante desempefia un papel insignificante. Después de 6 semanas el alveolo esta
ocupado por completo por hueso inmaduro. Dentro de los siguientes 2-3 meses este
hueso habra madurado y formado trabéculas. Luego de 3-4 meses la maduracion se

habra completado.

Se ha estudiado la reaccion al seccionamiento del ligamento periodontal (LP). Los
resultados arrojaron que después de la luxacién por lo general se produce una rotura de las
fibras de LP hacia el centro de él o cerca de la pared del alveolo o de la superficie radicular.
Una semana después de la reubicacion del diente ocurre la unién de las fibras principales en
areas aisladas. Después de 2 semanas se observan més fibras principales cicatrizadas y las
propiedades mecanicas del LP lesionado estan restauradas hasta el 50%. Después de 8

semanas el LP lesionado ya no se distingue del LP no lesionado.

Durante una avulsion y reimplantacion o autotrasplante puede observarse una contusion del
LP, la necrosis celular resultante genera procesos de cicatrizacion de heridas por lo cual, el
LP necrotico es eliminado por macrdéfagos; a veces se produce también, la remocion de
cemento por actividad osteoclastica, ésta llevara a una resorcion superficial o inflamatoria,

dependiendo del estado pulpar, la edad del paciente y el estado de desarrollo radicular.
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Cuando resultan dafiadas areas grandes de LP se inicia una cicatrizacion de heridas
competitiva entre células derivadas de la medula 6sea destinadas a formar hueso y células
derivadas del LP, que estan programadas para formar LP y cemento. El resultado puede ser
una anquilosis transitoria 0 permanente. La poblacion de LP parece ser bastante resistente a
la infeccion. Asi, cuando se elimina el LP se regenera con facilidad. Una raiz cubierta por

LP vivo tiene potencial inductor de la formacion de hueso.

1.1.10. Acontecimientos de la cicatrizacion después de la reimplantacion.

A. Cicatrizacion con LP vivo.

Los acontecimientos histolégicos ulteriores a la reimplantacion de dientes cuando se han
hecho esfuerzos para preservar un LP vivo incluyendo lo siguiente:

e 24hrs: Las fibras ligamentarias rotas estan separadas por un coagulo de sangre. La
linea de separacidn esta situada hacia el centro del LP.

e 3-4 dias: Muchas &reas del LP muestran finalizacién con desaparicion de células
cementarias y alveolares. Estas areas representan las zonas de compresion durante la
extraccion. No se presenta sangre circulante en los vasos de la porcion cementaria
del LP en este periodo.

e 1 semana: Aunque las fibras colagenas gingivales generalmente se hayan unidas,
solo unas pocas areas situadas en la parte infraosea del LP muestran fibras
principales reparadas. La circulacion se nota en los vasos sanguineos de las caras
cementaria y alveolar del LP. Puede observarse resorcion superficial y resorcién

inflamatoria.
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e 2 semanas: En la mayor parte del area no es reconocible la linea de separacién en el
LP. Las fibras periodontales principales que se extienden de la superficie del
cemento hasta la superficie alveolar son comunes. Puede verse ahora zonas de
anquilosis.

e 2 meses: La disposicién de las fibras principales aparecen normal tanto en
orientacién como en cantidad.

B. Cicatrizacion con LP desvitalizado.

Esto ocurre tipicamente después de una desecacién significativa o luego de la eliminacién
intencional del ligamento periodontal.

Los procesos de curacién llevan una insercidn gingival de aspecto normal por cervical,
mientras que la curacion intraalveolar consiste en una amplia anquilosis. También puede

verse resorcion inflamatoria, dependiendo ello del estado endoddntico del diente.

1.1.11. Acontecimientos de la cicatrizacion después del autotrasplante.
La cicatrizacién del ligamento periodontal después del autotrasplante fue examinada por
muchos estudios experimentales. De estos se deducen los siguientes acontecimientos:
e 4 dias: El coagulo sanguineo que rodea al diente comienza a organizarse
produciendo tejido de granulacion.
e 7 dias: Las fibras gingivales del diente trasplantado, se han unido con la encia del
sitio receptor. Unas pocas fibras ligamentarias intraalveolares situadas sobre el
diente aparecen unidas al alveolo.

e 3-4 semanas: se ha formado un nuevo alveolo que incluye nuevas fibras de Sharpey.
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Cuando el LP de la raiz llega a ser dafiado, algunas patologias relacionadas pueden ocurrir
como:

e Resorcion superficial.

e Resorcion inflamatoria.

e Resorcion de sustitucion (anquilosis).

e Resorcion ésea.

A. Resorcién superficial.
Este tipo, es el resultado de pequefias lesiones de la capa mas interna del ligamento y
posiblemente también del cemento, lo cual genera un ataque osteoclastico superficial sobre
la raiz dentaria. La cicatrizacion se produce desde el ligamento vital adyacente, con lo cual
la cavidad de la resorcion inicial es reparada completamente con nuevo cemento. Esta
resorcion no involucra la cavidad pulpar, mientras la lesiébn no haya pasado mas del
cemento. Esta lesion no puede verse radiograficamente, debido a lo pequefia que es, y a
veces llegan a afectar al hueso, que se repara con normalidad.

B. Resorcién inflamatoria.
Es el resultado de la lesion del ligamento periodontal y posiblemente del cemento,
provocandose un profundo ataque osteoclastico a la superficie radicular que expone los
tubulos dentinarios. Cuando estos tdbulos se comunican con bacterias se continua el
proceso de resorcion, si el estimulo es débil, se realiza un tratamiento de conductos y es
posible la curacién, de lo contrario la resorcién continuara hasta que alcance a penetrar el
tejido de granulacion al conducto radicular. La resorcion inflamatoria puede ser demostrada

histologicamente una semana después de la reimplantacion o de un autotrasplante.
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Al desarrollo depende de por lo menos de 4 factores:

a. Es que exista una lesién del LP que produzca resorcion.

b. Que en el proceso inicial de resorcién expongan a los tabulos dentinarios.

c. Que los tabulos se conecten con el conducto pulpar necrético o con una zona de

infiltrado leucocitario que contenga bacterias.
d. Factor edad y maduracion del diente. Es mas probable en dientes inmaduros, que en
dientes maduros.

La resorcion inflamatoria se ve radiograficamente en forma de tazon sobre la superficie
radicular.

C. Resorcion de sustitucion.
Es el resultado de una extensa lesion en el ligamento periodontal y cemento. La
cicatrizacion se produce entonces a partir del hueso adyacente, con lo cual se forma una
anquilosis. A causa del ciclo normal de remodelacién Osea el diente se vuelve parte
integrante de este sistema y la raiz es sustituida poco a poco por hueso a igual ritmo que en
otras partes del organismo. Se puede manifestar de dos formas diferentes, una es la
resorcion sustitutiva permanente y la otra es resorcion sustitutiva transitoria en la que la
anquilosis desaparece ulteriormente.

D. Resorcion 6sea.
Si se produce una lesion en el comportamiento tisular proximo a la superficie radicular, un
nuevo tejido conectivo habréa de repoblar la zona dafiada. Durante ese proceso usualmente

se produce una reabsorcion dsea en sitios de la pared alveolar.
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1.1.12. Complejo pulpo dentinario.
La pulpa es un tejido conectivo laxo especializado que responde especificamente a las
lesiones quirdrgicas o traumadticas y, asi mismo, a las agresiones bacterianas. Las células
predominantes son los fibroblastos. Junto a los vasos sanguineos se ubican las células
mesenguimatosas indiferenciadas, éstas desempefian un papel importante en la cicatrizacion
de la pulpa después de una lesién. Los odontoblastos son células elongadas adyacentes a la
dentina que poseen prolongaciones o0 procesos que se extienden por cierta distancia dentro
de los tubulos dentinarios. La sustancia fundamental es segregada por los odontoblastos,

mientras que el colageno por los fibroblastos.

Vascularizacion: La pulpa inmadura consiste en maltiples arterias y venas de paredes
delgadas que pasan a través del foramen apical. La cantidad de vasos que penetran por el
agujero apical parece estar relacionada con la madurez del diente hallandose en menor
cantidad en dientes maduros. Se forman una red de capilares bien desarrollada en relacion

con los odontoblastos.

Inervacion: Los nervios de la pulpa siguen generalmente el recorrido de los vasos
sanguineos. Los nervios amielinicos son responsables de la vasoconstriccion y de la
vasodilatacion y posiblemente también del monitoreo de la actividad odontoblastica,

mientras que los nervios mielinicos responden a los estimulos dolorosos. La cantidad de
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fibras mielinicas aumenta con la madurez dentaria, correspondiéndose con una disminucion

del umbral para la estimulacion electrométrica.

La funcién del complejo pulpo-dentario es mualtiple. En primer término, junto con la vaina
radicular epitelial de Herthwig, asegura la formacidn radicular. Después, la funcion se torna
protectora y reparadora contra estimulos nocivos como la exposicion dentinaria debida a

atricion, preparacion de cavidades, traumatismos o avances de caries.

1.1.13. Reaccion a la lesiéon quirurgica y a la infeccion.
Durante la implantacion y el autotrasplante el tejido pulpar es desgarrado a nivel del
foramen apical o cerca de él, lo cual implica el seccionamiento de sus vasos sanguineos con
el consiguiente compromiso de todas las poblaciones celulares de la pulpa. Los procesos de
cicatrizacion comienzan apicalmente por el crecimiento hacia el interior del tejido
conectivo vascular que se va desplazando hacia coronal y reemplaza gradualmente al tejido

pulpar avascular.

Una revascularizacién exitosa depende de primer término del tamafio de la interfase pulpo-
periodontal (es decir, el estadio de desarrollo radicular), siendo por lo general exitosa en los
casos con apice muy abierto e ineficaz en los casos de foramen muy estrecho. El segundo
factor decisivo es la infeccidn, que ocurre si las bacterias logran acceder al tejido pulpar
avascular, la revascularizacion sera suspendida definitivamente, todavia no se conocen bien
las vias por las cuales accede a la pulpa. Posibles sendas son: la manipulacion extraoral, las
bacterias atrapadas en el coagulo o las que llegan a la pulpa desde el surco gingival

siguiendo el codgulo. Ademas las bacterias pueden acceder por via dentina expuesta.
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El tejido pulpar necrético puede resistir durante largos periodos de tiempo sin resultar
infectado, de manera que la infeccién puede que no se presente.
1.1.14. Cicatrizacion pulpar después de un autotrasplante de dientes inmaduros.
e Dia 3: Se encuentran extensas zonas de la pulpa con evidente necrosis pulpar,
especialmente coronaria.
e Dia 4: Se inicia un proceso de revascularizacion desde el foramen apical, con lo
cual el tejido pulpar dafiado es sustituido gradualmente por células
mesenguimatosas y capilares en proliferacion.

e 4 -5 semanas: El proceso de revascularizacion por lo general ya esta concluido. En

algunos casos en los cuales se produjo una anastomosis entre los nuevos vasos que
crecen hacia el interior y los vasos ya existentes pueden observarse vascularizacion
completa ya una semana después del trasplante: el proceso de revascularizacion
lleva a la formacion de una nueva capa de células a lo largo de la pared dentinaria.
Inicialmente se forma tejido duro con inclusiones celulares (osteodentina). En
algunos casos las células situadas a lo largo de las paredes del conducto pulpar
empiezan a parecerse a odontoblastos, con procesos citoplasmaticos en la matriz
recién formada, con lo cual se forma dentina tubular. En seres humanos y animales
se hallaron fibras nerviosas en regeneracion y funcionales entre uno y dos meses
después del autotrasplante.

1.1.15. Cicatrizacion pulpar después de reimplantacién o autotrasplante en diente

maduros.
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Por lo comun la mayor parte de la pulpa se necrosa y cesa la revascularizacion en el curso
de uno o dos milimetros del interior del conducto. No obstante, en raros casos puede
revascularizarse la pulpa entera y en esas situaciones se produce una amplia obliteracién

del conducto con tejido duro celular (osteodentina o cemento).

Healing of Necrosis of
- dental pulp . dental pulp
10

% 2 4 73 2 28 20 33

Stage of Root Development

Fig. 02: Estadio de desarrollo radicular. Tsukiboshi & cols, 2002.

1.1.16. Vaina epitelial radicular de Hertwig.
La vaina radicular es un manguito continuo de células epiteliales que separa la pulpa del
foliculo dental. EI crecimiento radicular es determinado por su actividad. Reacciona a las
heridas quirurgicas de trasplante, la vaina puede resultar dafiada o separada de la base de la
pulpa ya sea durante la fase de avulsion o extraccion o durante la reubicacion, si esto llega a
ocurrir el crecimiento radicular se vera interrumpido parcial o totalmente y el conducto seréa
invadido por hueso proveniente del fondo del alveolo, aunque separado por la pared del

conducto radicular por un ligamento periodontal interno.

La vaina epitelial es notablemente resistente a la inflamacion debido a necrosis pulpar

parcial. A veces se observa alguna formacion radicular restringida en casos con necrosis
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pulpar parcial, independientemente de que se haya efectuado tratamiento endoddntico o no.

El hecho de que la vaina epitelial radicular pueda seguir funcionando a pesar de la

inflamacion generada por una necrosis pulpar parcial demuestra que el desarrollo radicular

como tal no puede ser tomado como criterio para la vitalidad pulpar.

1.1.17. Factores que influyen sobre la cicatrizacién del periodonto y de la pulpa

después de un autotrasplante.
Lesion del foliculo: cuando resultan lesionadas areas extensas del foliculo se
produce anquilosis y los dientes no erupcionan después del autotrasplante. Aun no
se conoce la medida minima del &rea lesionada que puede provocar alteracion.
Ligamento periodontal sobre la raiz en la cicatrizacion periodontal: La presencia y
la vitalidad del ligamento periodontal sobre el diente autotrasplantado son decisivas
para a cicatrizacion periodontal. De ahi que la eliminacion del ligamento
periodontal lleve a una extensa resorcion radicular. Ademas, la conservacion de
dientes en medios no fisiolégicos o la lesion del LP en el procedimiento de
extraccion también puede dafiar o matar a las células periodontales, dando asi
mismo como resultado el mismo fendmeno de resorcion.
Pared 6sea alveolar en la cicatrizacion periodontal: Los gérmenes dentarios y los
dientes maduros con ligamento periodontal vivo tienen cierto potencial osteogénico.
Observaciones preliminares en seres humanos indican que se produce remodelado
6seo luego del autotrasplante de terceros molares y premolares con formacion
radicular incompleta.
Estado de la pulpa en la cicatrizacion periodontal: La obturacién radicular

extraoral de dientes maduros puede reducir significativamente la magnitud de la
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resorcion inflamatoria si se le compara con la de dientes sin tratamiento
endodontico. A la vez aumenta significativamente la resorcion por sustitucion en el
area apical. Como consecuencia, el método de eleccion es la reimplantacion o el

trasplante con posterior tratamiento de conductos.

1.1.18. Principios fundamentales.

La insercion gingival aparece completa una semana después de una reimplantacion
0 autotrasplante.

La cicatrizacion del ligamento periodontal comienza después de una semana y se
encuentra avanzada a las dos semanas de la reimplantacién; luego de un
autotrasplante se observa una demora de una a dos semanas.

La revascularizacion pulpar se inicia luego de cuatro dias y por lo comin se
completa después de 4-5 semanas en dientes inmaduros autotrasplantados. La
revascularizacién es rara en dientes maduros con foramen apical estrecho.

La resorcion superficial puede desarrollarse una semana después del autotrasplante
y posteriormente demuestra una reparacion con cemento neoformado. Este tipo de
resorcion esta relacionado con la lesion de la capa mas interna del LP sobre la
superficie radicular.

La resorcion inflamatoria puede desarrollarse una semana después de la cirugia y
sigue un curso progresivo a menos que se haga tratamiento endodéntico.

Resorcién sustitutiva (anquilosis) puede desarrollarse dos semanas después de la
reimplantacion y luego aparece en dos formas diferentes de acuerdo con la

magnitud del dafio.
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a. Resorcion sustitutiva transitoria en la cual desaparece una anquilosis
previamente establecida.

b. Resorcion sustitutiva permanente, que reabsorbe en forma gradual toda la
raiz, ésta se relaciona con lesiones extensas a las capas mas internas del LP
situado sobre la raiz.

1.1.19. Curacion en relacion con la seleccién del diente trasplantado.
El estadio méas favorable para los autotrasplantes es la Fase 5 (cuando estan formadas mas

de % partes de la raiz).

CHANCE OF SUCCESFUL HEALING RELATED TO STAGE OF
ROOT DEVELOPMENT OF AUTOTRANSPLANTED MOLARS

Andreasen 1989

Fig. 03: Desarrollo radicular para autotrasplante de molares, Andreasen 1989.

1.1.20. Matriz derivada del esmalte.
Varios autores han descrito el uso de la matriz derivada del esmalte, han demostrado tener

una proliferacion en osteoblastos y odontoblastos al usarlos en dientes reimplantados o
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trasplantados ®*, asi como estimular al factor de crecimiento transformante p1 que inhibe
el factor de necrosis tumoral a que induce a los osteoblastos a sufrir apoptosis (55.56) " asf

como prevenir resorcién radicular y anquilosis ©7.

1.1.21. Restauracién de dientes autotrasplantados.

La restauracion de forma segura requiere:
1.- Debe conocerse el estado de la pulpa antes de la restauracion. Es decir, conocer
la vitalidad pulpar.
2.- La restauracion se debe hacer de manera que no se exponga dentina o que la
exposicion sea minima, o que al menos no sea expuesta dentina formada después
del trasplante.
3.- El procedimiento debe evitar o minimizar la microfiltracion, que lleva a la
invasion bacteriana.
4.- Finalmente la restauracion debe quedar apartada del margen gingival para

conservar una 6ptima salud de la encia .

1.2. Oximetria de pulso.

Para determinar la vitalidad de la pulpa, el método ideal debe ser exacto y sin dolor.
Actualmente, la mayoria de las pruebas son por sensibilidad, sin embargo, la limitante de
estas pruebas es que son muy subjetivas de la vitalidad a través de la sensibilidad. Un
método alternativo es evaluar la vascularidad de la pulpa, siendo mas preciso para evaluar

la vitalidad, esto es importante, debido a que la circulacién pulpar mantiene la salud de los
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tejidos, la evaluacion de la circulacién se ha propuesto para evaluar la vitalidad pulpar.
Muchos experimentos se han propuesto como la de saturacién de hidrogeno y métodos no
invasivos como la fluometria de laser doppler, la oximetria de pulso, la espectrometria dual
de ondas y la medicion de la temperatura de la superficie.

Las técnicas no invasivas se basan en la que se refleja una luz a través del diente y para
detectar la absorcién de la luz se utiliza la espectrofotometria (cantidad de radiacion o luz
emitida y controlada hacia un objeto, para la medicion de absorcion o transmisién de luz)
de doble longitud de onda, la fotopletismografia (medicion de los cambios de volumen en
cualquier parte del cuerpo como resultado de las pulsaciones de sangre que ocurren con

cada latido se mide por ml de sangre / minuto) y la oximetria de pulso.

Karl von Vierdt en 1879 midié los cambios en el espectro de la luz cuando penetraba en los
tejidos en el momento en que la circulacién sanguinea se veia interrumpida. Nicola midio la
cantidad de luz roja que atraviesa a través de la mano, en 1939 Karl Matthes en Leipzing
introdujo el oximetro de oido, entre la luz roja e infrarroja. Squire en 1940 fue el primero
en realizar las diferencias de transmision de la luz roja e infrarroja antes y después de
expulsar sangre en la red capilar de la mano con un torniquete para ver la funcion de la

saturacion.

El desarrollo de oximetria fue estimulado durante la Segunda Guerra Mundial en un
esfuerzo para advertir a los pilotos militares de la hipoxia. Glen Millikan (1906-1947)
desarrolla un oximetro de oido ligero de color rojo e infrarrojo en 1942 por el que acufié la
palabra "oximetro”. Squire, represent6 graficamente la relacion de la proporcion de rojo al

infrarrojo de baja densidad para el oido, producida por la compresion y la reperfusion
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(restablecimiento del flujo sanguineo en el sistema arterial de un 6rgano) en funcién Gnica

de saturacion, ajustando los niveles, elimina la necesidad de la luz roja ©®.

En 1974 un bioingeniero japonés Takuo Aoyagi ©®, en un principio su suefio era hacer un
sensor de la saturacién de oxigeno en la sangre para sefialar la necesidad de ventilacion
artificial. Obtuvo y estudi6é una versién en japonés (Erma) del auricular oximetro de Wood.
Lleg6 a la conclusion de que un oximetro de oido puede ser utilizado para grabar una curva
de dilucién de un tinte, pero que requieren de calibracién con una muestra de sangre.
Porque en las arterias causan "ruido" impedido el registro preciso de la liquidacion del
tinte, inventd un método para eliminar este ruido, lo que condujo a su descubrimiento,
utilizé la ley de Lambert-Beer, que establece que una concentracion desconocida de soluto
(hemoglobina) disuelto en un disolvente conocido (la sangre) puede ser evaluada por la
absorcion de la luz del soluto. De acuerdo con esta ley, hay una dependencia logaritmica
entre la transmision de la luz a través de una sustancia y el producto del coeficiente de
absorcion de la sustancia y la distancia que la luz viaja a través del material (la longitud del

camino).

La absorcion de luz roja e infrarroja en los dientes vitales, varian en segun el ciclo cardiaco,
pero con menos facilidad, en contraste con los tejidos blandos tales como la oreja o0 un
dedo, estos cambios en la absorcion de luz no son debido al tejido pulpar, si no al
encapsulado rigido (esmalte y dentina). Debido a los cambios en la sangre arterial con cada
latido del corazon, el oximetro omite la absorcién de luz de los tejidos que rodean a la

pulpa, mide solo el oxigeno arterial. Cabe afiadir que los capilares de la pulpa tienen
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algunas diferencias con otros capilares en otras partes del cuerpo, incluyendo la existencia
de derivaciones y fenestraciones, ademas de una pared mas delgada que en conjunto

inducen una naturaleza pulsatil del flujo de sangre en estos capilares &%,

Un oximetro de pulso utiliza una sonda que contiene dos diodos emisores de luz (LED):
transmite una luz roja (aproximadamente 660nm), y el otro transmite luz infrarroja de 900 a
940nm) para medir la absorcion de la hemoglobina oxigenada y desoxigenada,
respectivamente (funciona a 500 ciclos on / off / s). La hemoglobina oxigenada y
desoxigenada absorben diferentes cantidades de luz roja e infrarroja. Esta luz es recibida
por un diodo fotodetector conectado a un microprocesador. EI cambio pulsatil en el
volumen de sangre provoca cambios periddicos en la cantidad de luz roja e infrarroja
absorbida por el lecho vascular antes de llegar al detector. La relacion entre el cambio
pulsatil en la absorcién de la luz roja y la luz infrarroja es evaluada por el oximetro para
mostrar el resultado de la saturacién de la sangre arterial. Utiliza esta informacién, junto
con las curvas de absorcidn conocida de la hemoglobina oxigenada y desoxigenada, para

determinar los niveles de saturacion de oxigeno.
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Fig. 04: Oximetro de pulso adaptado para odontologia. Gopikrishna, 2007.

La oximetria de pulso puede ser utilizado en la odontologia en general (para el monitoreo
de los signos vitales previo a la atencion odontologica, durante y después de cirugias, etc.)
y también en el diagnostico de endodoncia porque la vitalidad pulpar y la saturacion de
oxigeno en la sangre se puede detectar por el oximetro de pulso. Es especialmente aplicable
a los dientes traumatizados recientemente, en los que parestesia temporal de los nervios
reduce la eficacia y confiabilidad de los métodos de prueba de sensibilidad pulpar ©2 Y.

Los signos de la vitalidad y el tratamiento para los dientes traumatizados pueden ser
determinados méas pronto con el oximetro de pulso, en lugar de esperar pruebas de

sensibilidad para dar una respuesta valida (*® .

Velayutham & cols ©0) " determinaron por las lecturas de la vitalidad pulpar de 17 dientes
que habian sido traumatizados con el oximetro dio positivo en las lecturas, éstas se

mantuvieron constantes durante el periodo de estudio desde el primer dia hasta el sexto
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mes, también es Gtil para diagnosticar la vitalidad o no de los dientes primarios o con &pices
inmaduros, pudiendo sustituir a las pruebas eléctricas y térmicas para comprobar la

vitalidad de los dientes.

También existen limitaciones en el uso de la odontologia

e Lasvariables del paciente:
Tales como aumento de pulsaciones venosas, trastornos de la hemoglobina, la
vasoconstriccion, hipotension, los movimientos del cuerpo, contribuiran a lecturas falsas o
retrasadas. Los factores ambientales que pueden limitar las medidas exactas son

electrocauterio cerca del sensor, la luz ambiente, lecturas laterales presion arterial “®,

¢ Interferencias extrinsecas:
Pueden ser causados por el movimiento de la sonda, lamparas de arco de xendn (debido a la

interferencia electromagnética), y los problemas dentro de la propia sonda.

Estas sefiales pueden incluir artefactos dentro de la electronica de la sonda o dificultades
anatémicas de los dientes prohibir el aislamiento adecuado de la luz a la trayectoria del
receptor. Debido a esto, el uso de un gel para mejorar la transmision de luz entre el diente y
la sonda del sistema se ha mencionado. Ademas, esta técnica no se puede utilizar para las
pruebas de la pulpa en los dientes ampliamente restaurado (es decir, con restauraciones de

cobertura total) (*.

El requisito fundamental para el uso del oximetro de pulso en odontologia es que los

sensores deben ajustarse al tamafio, la forma y la anatomia del diente y que el LED vy el
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fotodetector deben ser paralelas entre si, para que toda la luz emitida por el sensor LED sea
recibida por el sensor de célula fotoeléctrica. Ademas, la sonda debe ser sostenida
firmemente sobre el diente para asegurar mediciones exactas. Si el sensor no puede

adaptarse a la forma y el tamafio de la corona, los resultados pueden no ser fiables (60)

Goho ®® exploré el uso de una sonda de oido modificada para evaluar la saturacion de
oxigeno pulpar. Dientes vitales consistentemente mostraron valores de saturacion de

oxigeno que fueron inferiores a los valores registrados en los dedos de los pacientes.

Los dientes no vitales registraron los valores de saturacion de oxigeno del 0%. EIl nivel de
saturacion de oxigeno de los incisivos permanentes inmaduros promedio de 94%, mientras
que su control de los valores medidos en los dedos de los pacientes un promedio de 98%.

El nivel de saturacion de oxigeno en los incisivos de primera denticion tiene un promedio
de 93%, mientras que su control de los valores medidos en los dedos de los pacientes un
promedio de 97%. Velayutham & cols ®® mostraron que el uso de los LEDs paralelamente

a medida y soporte del sensor puede ser eficaz y preciso para determinar la vitalidad pulpar.

Schnettler y Wallace (18) reportaron una correlacion entre las lecturas de la pulpa y la
saturacion de oxigeno sistémica, asi como el 100% de correlacién entre histologico y el
diagndstico clinico de la vitalidad de la pulpa, por lo que propone su uso como detector de

vitalidad pulpar definitivo.

La exactitud de la oximetria de pulso es universalmente excelente cuando el nivel de

saturacion de oxigeno se encuentra entre los rangos de 70% a 100%.
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Velayutham & cols 0 encontraron que la sensibilidad del oximetro de pulso fue de 1 en
comparacion con 0,81 en la prueba de frio y 0.71 con la prueba eléctrica. Ademas, la
especificidad de la oximetria de pulso fue de 0,95 en comparacidn con 0,92 en las pruebas
de frio y eléctricas. (Sensibilidad denota la capacidad de una prueba para detectar la

enfermedad en los pacientes que realmente tienen la enfermedad).

1.3.  Apexificacion.

La completa formacidn radicular y el cierre apical ocurren tres afios después de la erupcion
del diente ®®. El tratamiento de un traumatismo dental en éste periodo es un factor para que
el desarrollo radicular se detenga y la vitalidad pulpar se vea afectada, dos tratamientos son

posibles: la Apicogénesis o la Apexificacion.

La Apexificacion es un método para inducir con una barrera apical, en apices abiertos, asi
continuar con su desarrollo o en dientes con formacion incompleta del &pice con pulpas
necroticas. La Apicoformacion es una terapia vital que se utiliza para continuar el

desarrollo fisiolégico y la formacion apical radicular ©°.

El desarrollo de la raiz comienza cuando la formacion del esmalte y la dentina han llegado
a la futura unién amelocementaria. En esta etapa, el epitelio del esmalte interno y externo

ya no estan separados por el estrato intermedio y el reticulo estrellado, pero se desarrollan
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como dos capas epiteliales de la pared para formar la vaina radicular epitelial de Hertwig.
Cuando la diferenciacion de las células radiculares en odontoblastos ha sido inducida y la
primera capa de la dentina ha sido establecida, la vaina radicular epitelial de Hertwig
comienza a desintegrarse y pierde su continuidad y su estrecha relacion con la superficie de
la raiz. Sus restos persisten como una red de filamentos epiteliales o tubulos cerca de la
superficie externa de la raiz. La vaina radicular epitelial de Hertwig es responsable de
determinar la forma de la raiz o raices. El diafragma epitelial rodea la abertura apical de la
pulpa y, finalmente, se convierte en el foramen apical. Un &pice abierto se encuentra en las
raices de los dientes inmaduros en desarrollo hasta el cierre apical .
1.3.1. Lesioén pulpar en dientes con el desarrollo de las raices.

Desafortunadamente las lesiones traumaticas de los dientes permanentes en pacientes
jovenes son frecuentes y se dice que afecta a 30% de los nifios. La mayoria de estos
incidentes puede ocurrir antes de la formacion de raices y puede dar resultado en la
inflamacion pulpar o necrosis. La vaina radicular epitelial de Hertwig suele ser sensible al
trauma, pero por el grado de vascularizacién y poblacion celular que existe en la regién
apical, la formacidn de raices puede continuar incluso en presencia de la inflamacion pulpar
y necrosis. Debido a la importante funcion de la Vaina radicular epitelial de Hertwig en la
raiz, todos los esfuerzos deben realizarse para mantener su viabilidad. Se cree que es una
fuente de células indiferenciadas que pueden dar lugar a la formacion de tejido mas duro.
También puede proteger contra el crecimiento interno del ligamento periodontal células en
el conducto radicular, lo que daria lugar a la formacion de hueso intraconducto y el cese del
desarrollo radicular. La completa destruccion de la vaina radicular epitelial de Hertwig da
como resultado el cese del desarrollo radicular normal. Esto no quiere decir que exista un

cese de deposicidn de tejido duro en la regién del apice. Una vez que la vaina esta destruida
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ya no existe la diferenciacion de odontoblasto. Sin embargo, el tejido duro se puede formar
por cementoblastos que normalmente estan presentes en la region apical y por los
fibroblastos del foliculo dental y ligamento periodontal que se diferencia después de la

lesion para convertirse en células productoras de tejido duro @

1.3.2. Diagnostico.

Evaluacion clinica del estado de la pulpa requiere una historia clinica completa de los
signos y sintomas, un cuidadoso examen clinico, radiografico y realizacion de pruebas
diagndsticas.

Cuando la raiz de un diente esta en desarrollo y presenta alguna alteracién pulpar podemos
dividir el tratamiento con respecto a su diagnostico: cuando la pulpa esta vital podemos
recurrir a la apicoformacion; si por el contrario esta necrética, se puede recurrir a la
apexificacion o recientemente documentada endodoncia regenerativa. La apicoformacion
involucra el remover la pulpa inflamada y en su lugar colocar hidroxido de calcio en el
tejido pulpar remanente que se encuentra sano. Tradicionalmente esto implica remover la
pulpa cameral. Sin embargo la cantidad de tejido que sera removido debe ser evaluado por
el clinico, solo la pulpa inflamada se debe remover, pero para tener el conocimiento de

hasta qué nivel se encuentra la inflamacion es muy complejo.

Cveck® ha demostrado que después de las exposiciones mecanicas de las pulpas sin
tratamiento después de 168 horas, la inflamacién solo se limita a 2-3mm de la pulpa externa

cameral, esto es la base de la llamada pulpotomia de Cveck.

La apicoformacién segtin Webber 2 debe de presentar:
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1.- Mantener viable la vaina de Hertwig, permitiendo el desarrollo radicular para
una mejor proporcion corona-raiz.
2.- Mantener la vitalidad pulpar, asi se permitird que los odontoblastos formen una
raiz mas gruesa y disminuir la probabilidad de fractura.
3.- Estimular el cierre apical, asi se creara una constriccion apical para el
tratamiento de conductos.
4.- Promocionar un puente de dentina en el sitio de la pulpotomia. Aungue no es
necesario el puente para el éxito de la pulpotomia, esto sugiere que se ha mantenido
la vitalidad pulpar.
El tiempo aproximado para el éxito del tratamiento es de 1 a 2 afios dependiendo del grado
de desarrollo dental, el paciente debe ser revisado cada 3 meses para determinar la vitalidad
pulpar, si se determina una inflamacion irreversible, necrosis o una resorcion interna es

evidente, la pulpa debe ser retirada y el tratamiento de apexificacion se debe iniciar.

En el pasado las técnicas para el manejo de los &pices abiertos en dientes no vitales se
reducian a rellenar el conducto con pastas y cirugia apical. Varios autores describen el uso
de la gutapercha como material para obturar los conductos, esto no es muy recomendable
cuando la porcion apical es mas amplia que la coronal. Muchas técnicas han sugerido la
induccion de un cierre apical en dientes sin pulpa, para producir una condicion mas
favorable para la obturacion convencional. La mayoria de esas técnicas involucran la
remocion del tejido necrotico seguido de la instrumentacién mecénica y la medicacion
intraconducto, sin embargo no se ha demostrado que la medicacion es necesaria para la

induccion del cierre apical. Nygaard-Otsby ®? hizo ésta hipétesis, en la cual, al lacerar los
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tejidos periapicales se produce un sangrado intraconducto, el cual tiene potencial para

producir un nuevo tejido vascularizado en el espacio de la pulpa.

Moaller & cols. ©® han demostrado que la pulpa infectada induce reacciones inflamatorias
severas, por lo contrario, cuando no existe infeccidn bacteriana en un tejido pulpar
expuesto, creara un ambiente Optimo que conducird al cierra apical sin el uso de
medicacion.

McCormick & cols ®% plantearon la hipdtesis de que la instrumentacion mecanica, la
eliminacion del tejido pulpar necrético y microorganismos, son los criticos factores de

apicoformacion.

Cooke y Robotan ©® describen que los remanentes de la vaina epitelial de Hertwig, en
condiciones favorables, pueden organizar el tejido mesodérmico en componentes
radiculares, ellos aconsejan no lastimar el tejido que se encuentra alrededor del &pice.
Muchos de los recientes articulos’" enfocan el uso de antisépticos y pastas antibiéticas

para el éxito del cierre apical.

A pesar de que se han propuesto una gran variedad de materiales para la induccion de
formacion de una barrera apical, el hidroxido de calcio es el mas aceptado. El uso del
hidroxido de calcio para apexificaciones fue introducido por Kaiser en 1964 35) quien
propuso este material mezclado con paraclorofenol. El uso del hidroxido se ha usado con
suero fisiologico, agua estéril, o agua destilada, teniendo éxitos clinicos para este

tratamiento.

32


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Mitchell & cols ©® estudiaron el potencial osteogénico del hidréxido de calcio cuando se
coloca en tejido conectivo en ratas, el cual concluyé que el hidréxido de calcio tiene un
potencial tnico para formar hueso ectépico. Holland & cols ©” demostraron la reaccion
periapical de los tejidos con el hidréxido de calcio como un importante factor similar al del
tejido pulpar. El hidroxido de calcio produce una necrosis por capas con una subsecuente

mineralizacion.

Schroeder (81) postuld que la capa de necrosis genera una irritacién leve de los tejidos
subyacentes, suficiente para producir una matriz que se mineraliza. El calcio es atraido a la
zona y la mineralizacion de la matriz de colageno recién formado se inicia desde los focos
calcificados. Javelet & cols ©® compar la habilidad del hidréxido de calcio (pH11.8) y el
cloruro de calcio (pH4.4) para inducir la formacion de tejido duro en dientes despulpados
en monos, la reparacién periapical y la formacién de una barrera ocurri6 mas rapido en

presencia de hidroxido de calcio.

Se ha demostrado que la formacion de una barrera mineral es mas exitosa cuando existe
ausencia de microorganismos Y la eficacia del hidroxido de calcio se evalud y se establecié

(3940) | a actividad

que el hidroxido de calcio tiene propiedades antimicrobianas
antimicrobiana se da por la liberacién de iones hidroxilo, como un fuerte oxidante y
muestra una alta reactividad. Estos iones causan dafio a las membranas citoplasmaticas de

las bacterias, desnaturalizan proteinas, y dafian el ADN de las bacterias.

Heithersay ®2 menciond que el hidréxido de calcio, por incremento de la concentracion de

calcio en el esfinter precapilar reduce el flujo sanguineo, ademas el ion calcio afecta a la
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enzima pirofosfatasa, la cual esta implicada en la sintesis de colageno. La sintesis de ésta

enzima puede facilitar los mecanismos de reparacion.

Ghose & cols “Y describié la barrera de tejido duro como un puente y puede estar
compuesta por cemento, dentina, hueso u osteodentina. Esta osteodentina se forma del

tejido conectivo en los apices, asi la vaina radicular epitelial de Hertwig no esta presente.

La microscopia electronica de barrido y andlisis histoldgicos de las barreras apicales, han
demostrado que la capa superficial del puente muestra una topografia irregular, con
depresiones, muestran también varias capas, la capa mas externa estd compuesta por un
tejido denso acelular parecido a cemento. Esto estd rodeado por una zona densa de tejido

conectivo fibrocolageno y altamente mineralizado.

Existe controversia en cuanto a la frecuencia en el recambio de la medicacion intraconducto
del hidréxido de calcio. Chawla sugirié que basta con colocar la pasta una sola vez y
esperar la evidencia radiografica de la formacion de la barrera apical, mientras que
Chosack, encontr6 que después del llenado inicial con hidroxido de calcio se tenia que

repetir cada mes hasta cumplir 3 meses ©2.

Los estudios varian en la evaluacion del tiempo necesario para la formacién de la barrera
apical en apexificacion con hidréxido de calcio. En una revision de diez estudios, Sheehy y
Roberts (83), reportaron un promedio de tiempo para la formacién de la barrera apical que
van 5-20 meses. Finucane y Kinirons 8% revisaron 44 incisivos inmaduros no vitales

sometidos a apexificacion con hidréxido de calcio y encontraron que el tiempo medio de
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formacién de la barrera fue 34, semanas (rango 13 a 67 semanas). El precursor mas
importante de formacion de la barrera rapida fue la tasa de cambio de hidroxido de calcio y
un puente dentinario también se forman méas rapidamente en los casos con menor didmetro

apical inicial.

1.3.3. Mineral Triéxido Agregado.

En 1970 el interés fue por el fosfato tricalcico para la induccion de la barrera apical con
algunos éxitos “?. En 1993 se introdujo un material con el nombre de mineral triéxido
agregado (MTA) y recibié la aprobacion de la FDA (Administracion de Medicamentos y
Alimentos) y aprobado en 1998.

El MTA es un polvo con finas particulas de silicato tricalcico, oxido tricalcico y silicato
tricalcico, tiene poca solubilidad, posee radioopacidad, y este material ha demostrado un
buen sellado y biocompatibilidad “***. Este material tiene un pH de 12.5, parecido al del

hidroxido de calcio, esto hace que tenga propiedades antimicrobianas (45)

Shababhang & cols “® compararon la eficacia de la proteina — 1 osteogénica con el MTA y
el hidroxido de calcio para formar tejido duro en dientes inmaduros de perros, lo que
concluy6é que el MTA induce a la formacidn de tejido duro apical con mayor consistencia

que el hidroxido de calcio.

Para formar una barrera apical se requieren de por lo menos 3-4 meses con hidroxido de
calcio, ademas de estar haciendo el recambio del material. Esto es una complicacion para el

paciente el estar asistiendo varias veces a consulta por lo que puede fallar el tratamiento, el
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sellado temporal puede fallar, resultando una reinfeccion o falla en el tratamiento. Con esto,

la importancia del sellado es muy importante para prevenir fracaso @)

Ha habido una serie de informes que describen el uso de MTA en apicoformacion.
Witherspoon y Ham “8) describen una técnica que utiliza el MTA. Afirman que el MTA
ofrece andamios para la formacion de tejido duro y la posibilidad de un mejor sellado
biolégico. Los autores concluyen que esta técnica es una opcion viable para el tratamiento
de los dientes inmaduros con pulpas necroticas y se debe considerar como una alternativa

eficaz a la apicoformacion de hidréxido de calcio.

1.3.4. Larestauracion después de la apexificacion.
Debido a que se encuentran paredes delgadas, en los dientes con apices inmaduros, las
restauraciones deben estar encaminadas a reforzar la estructura radicular. Varios estudios
han demostrado el aumento de la resistencia a la fractura con varias técnicas. Goldberg &
cols “* demostraron por ejemplo el aumento de resistencia en raices de diente inmaduros
con ionémero de vidrio. Ultimamente se han descrito técnicas para el refuerzo de dientes
tratados con apexificacion con resinas, ©*** teniendo mejores resultados que el uso del

ionémero de vidrio incluso con postes de fibra de vidrio.

1.4. Blanqueamiento interno.

Los reportes del blanqueamiento de dientes que estan pigmentados se describieron durante
la mitad del siglo XIX, se han utilizado diferentes tipos de agentes, inicialmente se uso cal

clorada, seguido por al &cido oxalico y agentes como cloro, perdxido de sodio, hipoclorito
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de sodio, u otras mezclas de 25% de perdxido de hidrogeno en 75% de éter, una descripcion
en 1884 del uso del peroxido de hidrogeno fue reportado por Harlan, el superoxol (30% de
peroxido de hidrogeno) ha sido mencionado por Abbot, en 1924 se recomendd usar
soluciones calentadas, como por ejemplo el superoxol y el perborato de sodio para la
limpieza de la cavidad pulpar. Algunos autores proponen el uso de la luz, calor y corrientes
eléctricas para acelerar la reaccién de blanqueamiento, y asi activar el agente blanqueador.
1.4.1. Causas de la pigmentacién dental.

Un correcto diagnéstico del cambio de coloracién es de gran importancia en el resultado del
tratamiento, el color dental es determinado por una combinacion de un fendmeno asociado
con las propiedades Opticas y la luz. Principalmente el color dental es determinado por el
color de la dentina, puede pigmentarse por factores intrinsecos y extrinsecos. La coloracion
intrinseca es determinada por las propiedades Opticas del esmalte y la dentina y su
interaccién con la luz. La coloracion extrinseca depende de la absorcion de algin material
en la superficie del esmalte. Cualquier cambio del esmalte, dentina o de la estructura pulpar

puede causar cambios de la transmision de la luz a través del diente.

El cambio de coloracion dental varia en etiologia, apariencia, localizacién, severidad, y
afinidad de la estructura dental. Esto se puede clasificar en factores intrinsecos, extrinsecos
0 la combinacion de ambos, combin&ndolo con la localizacién y la etiologia.

e Causas extrinsecas: La principal causa extrinseca son los cromogenos derivados de
una dieta, como el vino, café, té, zanahorias, naranjas, licores, chocolates, tabaco,
enjuagues bucales, o placa en la superficie del diente.

e Causas intrinsecas: Causas sistémicas son: medicamentos como la tetraciclina,

causas metabdlicas como fluorosis o calcificacion distrofica (formacién dsea en
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tejidos afectados como necrosis), genética como fibrosis quistica del pancreas,
hiperbilirrunemia, amelogénesis imperfecta o dentinogénesis imperfecta.

Causas locales: necrosis pulpar, hemorragia pulpar, remanentes de tejido pulpar
después de un tratamiento de conductos, materiales endodonticos, materiales de

obturacion, resorcion radicular, hasta el envejecimiento.

El mas comun procedimiento para remover las coloraciones de la superficie dental es el uso

de abrasivos (como pastas profilacticas) o la combinacion de un abrasivo y pastas dentales,

este método remueve factores extrinsecos, sin embargo la remocion depende del tipo de

coloracion. Para las coloraciones intrinsecas que estan presentes dentro de la dentina o el

esmalte se incorporaron durante el proceso de odontogénesis o después de la erupcion. Se

puede dividir en dos grupos: pre eruptivo y post eruptivo. El mas comdn es el pre eruptivo

con la fluorosis.

1.4.2. Causas de la coloracién intrinseca.

Necrosis pulpar: Bacterias, mecanicas o irritaciones mecanicas en la pulpa pueden
resultar en la necrosis pulpar, causando la penetracion de productos nocivos que
penetran en los tabulos dentinarios y cambiar el color alrededor de la dentina. El
grado de coloracién es directamente proporcional a la duracion en que la pulpa ha
estado en estado de necrosis. Esta coloracion se puede blanquear con un método
intracoronal.

Hemorragia intrapulpar: La extirpacién pulpar o un trauma severo pueden causar
hemorragia en la cdmara pulpar por el rompimiento de vasos sanguineos. Los
componentes sanguineos fluyen en los tabulos dentinarios y causan la coloracion

alrededor de la dentina. Inicialmente el color cambia a rosa en la corona, seguido de
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hemolisis de las células rojas (degradacién de los eritrocitos). Las células rojas de
combinan con el tejido pulpar necrosado en forma de hierro. El hierro se modifica
por los sulfatos de hidrogeno que producen las bacterias a un color obscuro, lo cual
cambia a gris, estos productos pueden penetrar en los tibulos y cambiarlo de color.
Remanentes de tejido pulpar después del tratamiento de conductos: Los mismos
eventos que caracterizan la hemorragia intrapulpar pueden causarlo por el trauma
inflingido por la extirpacién pulpar y la falta para remover todo el tejido pulpar, los
remanentes del tejido se desintegran gradualmente y los componentes sanguineos
pueden fluir dentro de los tubulos dentinarios.

Material endodontico: Remover incompletamente los materiales de obturacion y los
remanentes de selladores 0 medicamentos que contengan tetraciclina de la cdmara
pulpar pueden causar cambio de coloracion en la corona dental. EI material de
obturacion puede estar largos periodos de tiempo permitiendo la penetracion a los
tubulos dentinarios. El tratamiento de eleccién es el blanqueamiento intracoronario,
el pronostico sin embargo depende del tipo de sellador y la duracion de la
coloracion, por ejemplo con los iones metalicos son dificiles de remover, es
necesario eliminarlos con fresas de las paredes de la camara pulpar antes de iniciar
el blanqueamiento interno.

Materiales de obturacion dental: EI microsellado de las resinas con mucho tiempo
puede causar una coloracion obscura en sus margenes y después de un tiempo en los
tejidos dentales, la amalgama es un material de obturacion muy usado después del
tratamiento de conductos puede tornar a la dentina en color gris. Los postes
metalicos se usan para formar un nucleo que causa coloracion debido a la

transparencia del esmalte o porque se carga de iones metéalicos.

39


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

e Resorcion radicular: Es clinicamente asintomatica, puede ocasionar una coloracion

rosado (punto rosado) aparece cerca de la unién amelocementaria.

e Envejecimiento (calcificacion distréfica): Durante el envejecimiento natural existe
la deposicion fisiologica de dentina, afecta la transmision de luz a través del diente,
resultando un gradual obscurecimiento. Como aumenta la estructura afecta en la

opacidad y en el cambio de color con el tiempo.

1.4.3. Agentes blanqueadores.

Los agentes mas cominmente usados son:
e Perdxido de hidrégeno.
e Peroxido de carbamida.

e Perborato de sodio.

El peréxido de hidrégeno es un ingrediente activo que mas se utiliza, se puede aplicar
directamente o puede producirse por reaccién con peréxido de carbamida o el perborato de
sodio.

Los peroxidos se pueden clasificar como organicos e inorganicos, son grandes oxidantes y
se pueden considerar como productos del peréxido de hidrégeno cuando se sustituyen los
atomos de hidrogeno con inorganicos (peroxidos metalicos) o con radicales organicos
(perdxidos organicos).

El peroxido de hidrogeno es usado en concentraciones que van de 5-35%. En altas
concentraciones el peroxido es caustico, quema tejidos al contacto y libera radicales libres.

Bajo altas concentraciones se debe manejar con cuidado porque es termodinamicamente
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inestable y puede explotar, a menos que este en refrigeracion y se mantenga en un
contenedor obscuro.

Debido a que tiene un peso molecular bajo, ésta substancia puede penetrar en la dentina y
liberar oxigeno, lo que rompe enlaces dobles de compuestos organicos e inorganicos dentro

de los tubulos dentinarios.

El rompimiento del peroxido de hidrégeno a oxigeno activo, es acelerado por la aplicacién

de calor, la adicion de hidroxido de sodio, o luz.

El per6xido de hidrégeno libera agentes blanqueadores que son inestables, solo
preparaciones se pueden utilizar cuando se han mantenido en un lugar obscuro y fresco.

El peroxido de carbamida [CO (NH).H20>] es un componente cristalino organico de color
blanco, formado por urea y peréxido de hidrogeno, es usado en diferentes concentraciones.
En un ambiente hidrofilico se descompone en aproximadamente 3% de peréxido de
hidrogeno, 7% urea. Ultimamente es el mas usado de los compuestos para blanquear, se le
ha afiadido glicerina en diferentes concentraciones porque lo hace méas estable comparado
con el peroxido de hidrogeno. EI 10% de perdxido de carbamida también ha demostrado ser

altamente antibacterial, mas que la clorhexidina al 0.2%.

El perborato de sodio es un agente oxidante disponible como polvo, es estable cuando esta
seco, sin embargo en presencia de &cido, aire caliente 0 agua, se degrada en forma de
metaborato de sodio, peréxido de hidrdégeno y oxigeno naciente, el perborato es facil de

manipular y méas seguro que el concentrado de peroxido de hidrogeno.
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1.4.4. Técnicas de blanqueamiento en dientes tratados endodonticamente
Este tratamiento se realiza en dientes que presentan coloraciones, es una alternativa
conservadora a un tratamiento invasivo estético, como las coronas totales o carillas,
también, cuando se tiene planeado una restauracion libre de metal el blanqueamiento del
nacleo favorecera en gran medida los resultados finales estéticos. Estos materiales no
dependen de la transmision de luz dnicamente, también del color del diente a ser

restaurado.

e Tratamiento preliminar:
Es importante determinar la causa de la coloracion dental. En primera instancia se debe
limpiar la superficie para determinar si es externa o interna la coloracion. Se debe informar
a los pacientes que el tratamiento de blanqueamiento no es predecible y que la recuperacion
de la coloracion no es siempre una garantia. Es de gran ayuda tener las fotografias iniciales
del tratamiento y las posteriores, para mostrarle al paciente los resultados obtenidos. Se
deber& tomar radiografias para analizar el tratamiento de conductos previo para, no solo
evitar la migracién de microorganismos si no también prevé que los agentes blanqueadores
tengan un efecto perjudicial en los tejidos apicales. Es de suma importancia el uso del dique
de hule para aislar el diente, asi se impedira la reinfeccion del conducto y proteger las

estructuras adyacentes del blanqueador.
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e Técnica en varias sesiones:
Marsh la menciond por primera vez en 1938, en éste procedimiento la mezcla se deja en la
cavidad pulpar por unos dias, y el acceso se sella con un cemento provisional, en ésta
técnica Spasser utilizo el perborato de sodio con agua, Nutting y Poe utilizaron 30% de
peréxido de hidrogeno en lugar de agua para mejorar los resultados, ambas técnicas se
continGian utilizando hasta la fecha. Ultimamente el blanqueamiento con peréxido de

carbamida también ha presentado resultados favorables.

e Preparacion de la cdmara pulpar:
Antes de la preparacion se debe aislar con dique de hule para proteger estructuras
adyacentes. El acceso se debe formar con respecto a remanentes y a la restauracion
protésica. Por esta razdn es muy importante eliminar los cuernos pulpares de los incisivos
superiores, porque en ellos se llegan a quedar remanentes pulpares necréticos que causan

coloracion.

Para una limpieza adicional de la cavidad pulpar es también recomendado el hipoclorito de
sodio. En algunos reportes mencionan que es benéfico acondicionar la dentina cameral con
acido ortofosforico al 37% para remover el smear layer de los tlbulos dentinarios, esto
promueve la penetracion de los agentes blanqueadores dentro de los tabulos, asi aumentara
su efectividad. También es recomendable limpiar la cavidad con alcohol antes de la
aplicacion del blanqueador, para deshidratar la dentina y reducir la tension superficial, con

esto se podra penetrar mas facil en los tibulos dentinarios .

43


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

o Sellado cervical:

La obturacién del conducto debe ser mas apical de 1-2mm por debajo de la unién cemento
esmalte, esto se puede medir con una sonda periodontal dentro de la cavidad, se remueve la
obturacion con fresas Gates-Glidden.

Es importante remover todos los remanentes endoddnticos porque la presencia de
contaminantes en las superficies puede tener una influencia negativa en la eficacia del
agente, la obturacion no tiene un sellado adecuado para prevenir la difusion de los agentes
blanqueadores hacia la zona apical ®V. Hansen —Bayless and Davids® indican que se
necesita un sellado cervical para prevenir la penetracion de los agentes. Existen varios
materiales reportados para el sellado cervical como lo son el IRM, materiales hidrofilicos
como el cavit, el iondmero de vidrio, el cemento de 6xido de zinc y eugenol y el fosfato de
zinc. Rotstein & cols ) demostraron que 2mm de ionémero de vidrio es efectivo contra la
penetracion de 30% de perdxido de hidrégeno dentro del conducto radicular y tiene una
ventaja adicional que después del blanqueamiento se puede conservar para la restauracion

final.

Steiner y West ?® demostraron que los materiales selladores se deben colocar a nivel de la

unién amelocementaria o a nivel de la adherencia epitelial.

La forma del sellado cervical debe tener de referencia a los puntos anatémicos externos,
reproduciendo asi la posicién union amelocementaria y el nivel de hueso interproximal.
Una barrera plana, a nivel de la union amelocementaria, deja una gran parte de los tabulos
dentinarios proximales sin proteccién. Por lo tanto, la barrera se debe determinar por

palpacion el nivel de la adherencia epitelial en la cara mesial, distal y vestibular de los
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dientes. El nivel intracoronal, la barrera se coloca 1mm incisalmente al sondeo. Con este
método el contorno coronal de la unién define un patron interno de la forma y la ubicacién

de la barrera @2,

e La aplicacion del agente de blanqueo:
En casos graves de coloracion, 3% de perdxido de hidrogeno puede ser aplicado en lugar de
agua. El agente blanqueador se puede aplicar con un condensador y debe ser cambiado cada
3-7 dias. EIl éxito de blangqueo se hace evidente después de 2-4 visitas, dependiendo de la
gravedad de la decoloracién. Los pacientes deben ser instruidos para evaluar el diente de
color sobre una base diaria y volver cuando el blanqueo es aceptable para evitar "sobre-

blanquear" @2,

o Sellado temporal:
Antes de la aplicacion del blanqueador, los margenes del esmalte se deben grabar con &cido
ortofosforico al 37% para completar el sellado con adhesivo. La técnica de varias citas
requiere un sellado alrededor de la cavidad de acceso con una resina para asegurar el
sellado hacia la cavidad oral. No se puede asegurar esto si se colocan materiales temporales

de sellado, también se reduce el riesgo de entrada de microorganismos a la dentina .

o Rehabilitacion de la cavidad de acceso y la radiografia postoperativa:
Despues del tratamiento, el acceso debe ser rehabilitado con una resina, bajo la técnica de
acondicionamiento dental, esto evitard la recontaminacion bacteriana y manchas de
substancias y mejorara la estabilidad del diente. Algunos autores recomiendan usar resinas

mas blancas para compensar el blanqueamiento que no se completo. El peroxido inhibe la
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polimerizacién, por lo cual se debe irrigar con hipoclorito de sodio para disolver los restos

de peroxido @Y,

e Complicaciones y riesgos:

El blanqueamiento puede tener efectos adversos. Los efectos localizados pueden afectar los
tejidos duros del diente y mucosa, la sensibilidad dental cuando el blanqueamiento afecta a
un diente vital, el riesgo de resorcion cervical externa, dafios a las restauraciones de resina,
y la solubilidad de materiales dentales.

Uno de los mas importantes efectos locales es el cambio en la dentina y el esmalte, en
particular en la microdureza del esmalte, esto no es permanente (24). Curtis reportd que no
existen efectos adversos en los tejidos blandos cuando se utiliza peréxido de carbamida al
10%. Los agentes blanqueadores afectan a la dentina y al esmalte por el dafio que causan

los radicales libres.

La resorcion cervical externa es una complicacién seria después del proceso de
blanqueamiento, los primeros casos fueron reportados por Harrington y Natkin en el afio de
1979. La resorcion cervical, es una resorcion externa causada por blanqueamiento
intracoronal. Heithersay reportdé la resorcion era causada el 24.1% por tratamiento
endodontico 15.1% por trauma, 5.1% por cirugia y 3.9% por blanqueamiento intracoronal,

la combinacion del blanqueamiento con algun otro tratamiento causa el 13.6% de resorcion.

El mecanismo de resorcion por blanqueamiento no esta debidamente explicado. Una teoria
es porgue el hidrégeno puede difundirse por los tabulos dentinarios, cemento y ligamento

periodontal hacia el hueso. Harrington y Natkin ® postularon que el peréxido de
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hidrogeno directamente induce un proceso de resorcion inflamatoria. Por su parte, el
peréxido de hidrogeno no es muy reactivo, y el cuerpo tiene mecanismos para tratar con él.
Sin embargo, en presencia de inflamacion, los agentes proinflamatorios se activan como la
adenina dinucledtido fosfato oxidasa, que produce superéxidos que puede reaccionar con el
perdxido de hidrégeno. Se especula que el acido hipocloroso resultante, N-cloraminas, y los

iones hidroxilo pueden iniciar procesos de algunas enfermedades.

Price investigd el pH de algunos agentes blanqueadores y encontr6é que los agentes que se
utilizan en las técnicas de consultorio (en una cita) son acidos, el bajo pH de altas
concentraciones de perdxido de hidrégeno se considera dafiino a los tejidos, induciendo un

ambiente acido que es Optimo para la actividad osteoclastica, resultando la resorcion dsea.

Lee & cols ® informaron de que es poco probable que la resorcién radicular cervical sea el
resultado de un ambiente de pH &cido extrarradicular producido por el agente blanqueador.
Agentes del blanqueamiento causan cambios superficiales estructurales a la dentina, y el
pH acido probablemente produce un efecto de grabado acido de la dentina, la apertura de la
capa de barrillo que cubre la superficie del corte de los tibulos dentinarios permite que
aumente su permeabilidad. Esto a su vez permite una mayor difusion de perdxido de
hidrégeno a través de los tubulos dentinarios. Tal vez si el nivel de peroxido de hidrogeno
va mas alla, la resorcién radicular cervical puede tener un efecto destructor.

Segtn Halliwell®®

, los niveles de peroxido de hidrégeno que son menos de 20 mol / L
deben ser seguros, sin embargo, cuando supera los 50 mol / L, es citotoxico para la mayoria

de las células vivas. Reportes de casos indican que factores provocan la resorcion cervical,
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pacientes quienes han recibido terapias de blanqueamiento a edades muy tempranas son

MAas propensos a tener resorciones cervicales externas.

Una posible explicacion es que el peroxido de hidrogeno es mas facil de penetrar en los
tubulos dentinarios debido a que se encuentran muy abierto por la edad del paciente. La
permeabilidad de la dentina es asociada con la disminucién del grosor de la dentina y una
alta temperatura alrededor.

La aplicacion de calor (la técnica termocatalitica) deja a los tubulos dentinarios muy
amplios, lo que facilita la difusion de moléculas hacia la dentina. Esto explica el ingreso del
peroxido de hidrogeno hacia la dentina cuando incrementa la temperatura. La aplicacion de
calor resulta en generacion de radicales hidroxilo del peréxido de hidrégeno, estos son muy
reactivos y degradan al tejido conectivo. Como consecuencia la técnica, termocatalitica esta
en desuso, por los altos riesgos de presentar resorcion asociada a la aplicacion de calor. La
técnica en varias citas y el perborato de sodio y per6xido de hidrégeno no presentan
resorcion ésea en un afio después del blangqueamiento, esta observacion se puede observar
debido a que el perborato de sodio inhibe la funcién de los macréfagos, éstos estimulan la
resorcion 0Osea, la destruccion de la dentina y cemento, inducido por un proceso de

degradacion en el tejido periodontal 7.

El peroxido de carbamida se recomienda para el uso de blanqueamientos intracoronales (28)
el 35% de perdéxido de carbamida ha mostrado bajos niveles de difusion extrarradicular,
mientras que el 35% de peroxido de hidrogeno muestra altos niveles. Considerando los

bajos niveles de difusion extrarradicular es un efectivo agente para el blanqueamiento
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interno. Un seguimiento radiografico del blanqueamiento a 1 afio es recomendado para

diagnosticar una posible resorcion cervical externa.

1.5. Resorcion cervical externa.

Es la perdida de tejido dental duro (cemento y dentina), como resultado de la actividad
odontoclastica *® usualmente empieza en la regién cervical de la superficie dental. La
resorcion puede ser clasificada por su ubicacion (interna o externa), la resorcién externa se
puede clasificar segun la clasificaciéon original de Andreasen con modificacion de

Tsukiboshi en:

e Resorcion superficial.

e Resorcion inflamatoria externa.
e Resorcion externa de reemplazo.
e Resorcion externa cervical.

e Destruccion apical transitoria.

@) quien

La resorcién cervical externa ha sido ampliamente estudiada por Heithersay
prefiere el término resorcion cervical invasiva, se han dado otros sin6nimos como:
odontoclastoma, resorcion periférica cervical, resorcién extraconducto, resorcion invasiva

extracanal supradseo, resorcion periférica radicular inflamatoria.
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La resorcion cervical externa (RCE) ocurre inmediatamente después de la adherencia del

epitelio a la region cervical del diente.

1.5.1. Etiologia.

No se tiene entendida la causa exacta de la resorcion. El cemento se considera que protege
la capa interna de dentina de ser reabsorbida. La RCE es considerada aséptica porque en
muchas ocasiones es secundariamente invadida por microorganismos, otros autores
mencionan que los microorganismos del surco gingival, de la cAmara pulpar pasan a través
de los tabulos dentinarios y son capaces de proveer el estimulo necesario para inducir una
resorcion. Heithersay ®% investigé el potencial de los factores predisponentes en 257
lesiones de RCE en 222 pacientes, lo cual concluyd que los factores mas predisponentes
son: tratamientos ortoddnticos, los traumas dentales y los blanqueamientos.

A. Tratamiento ortodontico: Las fuerzas excesivas ortodonticas en zona cervical,
pueden necrosar tejido adyacente y exponer dentina radicular, el 24% de los casos
con RCE fue por tratamiento ortodontico, los cuales fueron diagnosticados de 1.5 a
33 afios después de remover la aparatologia. Heithersay reportd también que no
existe diferencia entre la técnica de ortodoncia empleada y que los caninos
superiores, incisivos y molares inferiores son los dientes mas afectados.

B. Trauma: La avulsion como la luxacion fueron confirmadas como las causas mas
comunes (15%), al porcentaje aumenta considerablemente (25%) cuando a estos
traumas se suman factores como blanqueamiento interno, tratamiento ortodontico,
los dientes con blanqueamiento representan el 7.5% en los cuales sufrieron algin

trauma.
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El incisivo central superior es el diente con mas porcentaje de trauma, subsecuente
se origind RCE, Andreasen y Andreasen recomiendan la aplicacion de fuerzas
ortodonticas para reposicionar un diente luxado, mas que forzarlo, ya que puede
dafiar la union cemento esmalte.

. Blanqueamiento interno: Ha sido ampliamente documentado como un factor
predisponente de la RCE, Heithersay report6 al blanqueamiento interno como una
sola causa y como factor predisponente, dando porcentajes de 3.9% y 13.6%
respectivamente, Rotstein “* demostré la presencia de los defectos en el cemento a
nivel de la unién cemento esmalte puede resultar que el peréxido de hidrégeno salga
de la camara pulpar por los tubulos dentinarios, usando el peroxido de hidrogeno al
30% para blanquear intracoronalmente. Esto es porque el per6xido de hidrogeno
puede desnaturalizar la dentina y provocar una respuesta inmune, ademas el pH de
la raiz disminuye cerca de 6.5 intracoronalmente, lo que hace el que el ambiente se
acidifique, lo que mejora la actividad osteoclastica, ayudando a la RCE.
Harrington® presenté una serie de casos en la cual deduce que una de las causas de
la RCE es el calor de la lampara para blanqueamiento, Patel™ no descartan otras
posibilidades como la colocacion de la grapa al momento de aislar con dique de
hule para realizar el tratamiento de conductos.

Glockner®, presenté un estudio con seguimiento a 5 afios de dientes tratados con
blanqueamiento interno de 86 pacientes quienes se sometieron a blanqueamiento
interno con perborato de sodio y per6xido de hidrégeno, en los cuales no
encontraron un solo caso de RCE, debido a que mencionan que fueron muy
selectivos al momento de elegir los casos que se iban a someter al tratamiento.

Walton ®® recomienda antes de que alglin diente se someta a un blanqueamiento
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G.

interno se debe valorar clinica y radiograficamente que no tenga defectos cervicales
que puedan permitir al paso del peréxido de hidrogeno. El sellado coronal de los
conductos con un material protector como el ionémero de vidrio, el IRM a nivel
cervical es necesario para reducir el porcentaje de filtracion del agente blanqueador.
El perborato de sodio mezclado con agua, puede ser una alternativa segura al
peréxido de hidrogeno, también se puede utilizar el peréxido de carbamida 35%
(perdxido de urea).
Cirugia: Los procedimientos quirurgicos pueden dafar la union cemento-esmalte
fue un factor predisponente en el estudio de Heithersay. Representa un indice muy
bajo considerando la frecuencia de los procedimientos engloban procedimientos
como extraccion de terceros molares, autotrasplantes, exposicion quirurgica de
caninos sin erupcionar, cirugia periodontal de amputacién radicular.
Terapia Periodontal: El desbridamiento periodontal puede causar dafio o remocién
del cemento, sin embargo fue solo el 1.6% de los casos, inclusive cuando se
combina con otros factores, el proceso para prevenir la RCE es por la invaginacion
rapida de células epiteliales, lo que impide el contacto de la células de tejido
conectivo con la superficie de la raiz.
Factores Anatdmicos: Encontramos diferente conformacion en la organizacion de
la union cemento-esmalte:

a. 60% Se los casos el cemento esta por encima del esmalte.

b. 30% Se presentan unidos filo-filo.

c. 10% Se presentan separados, dejando la dentina expuesta.
Otros factores: Factores predisponentes como el bruxismo, restauraciones

intracoronales, defectos del desarrollo (hipoplasia, hipomineralizacion).
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1.5.2. Histologia y naturaleza de la lesion.
La cavidad de resorcion en la RCE consiste en tejido granulomatoso. Los osteoclastos se
pueden observar en la laguna reabsorbiendo, la predentina en la capa mas interna previene
de la RCE que tenga problemas pulpares, hasta que la RCE sea muy avanzada, los canales
de resorcion se extienden dentro de la dentina y se comunican con el ligamento periodontal,
como la lesion va avanzando material parecido a hueso se puede depositar dentro de la
lesion y también en contacto directo con dentina adyacente, la lesion no es destructiva,
intenta repararse por si misma, cuando se intenta eliminar la cavidad de resorcion se

encuentra el tejido duro en vez de dentina.

La RCE avanzada caracteristicamente se detiene cerca del conducto radicular y proximo a
la pulpa, pero, la lesion corre circunferencial y apico-coronal alrededor del conducto. La
perforaciéon del conducto es prevenida por una delgada capa de dentina y predentina. La
predentina contiene un factor anti invasion y un inhibidor de resorcion. Los efectos agudos
de la RCE no contienen células inflamatorias agudas (neutréfilos), esto implica que no es
de etiologia bacterial, sin embargo, en un estadio mas avanzado y una posible invasion
bacteriana de los tbulos dentinarios, pueden producir una respuesta inflamatoria, asociada

a tejido pulpar o periodontal.
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Si se llega a perforar el conducto radicular, se llega a observar material fibro-6seo dentro

del conducto.

1.5.3. Diagnostico

Signos radiograficos y clinicos mas comunes.

A. Clinicos.

Localizado en la region cervical.

Coloracion rosada siendo notada por el paciente y el dentista.

El diente usualmente responde positivamente a las pruebas de vitalidad, hasta
que existe una involucracién pulpar.

Sangrado espontaneo y al sondeo.

Angulos agudos alrededor de la cavidad de resorcion.

B. Radiograficos.

Se detecta un cambio en la radiografia, porque generalmente es asintomatico.
Formas variadas asimétricas localizadas, zona radiolicida con margenes
irregulares en cervical y proximal.

Una lesion temprana usualmente aparece radiograficamente.

Una lesion avanzada puede tener una apariencia moteada, debido a la naturaleza
fibro-6sea de la lesion.

El conducto puede ser visible o intacto, indicando una lesién externa.

54


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

El punto rosado es un signo de una alta vascularizacion en la zona, es importante
diferenciar entre una RCE y caries cervical, asi como también si es interna o externa, se
pueden tomar una serie de radiografias en diferentes angulos para ver si la zona radiollcida,
“se mueve” con respecto al conducto del diente, recientemente se pueden ocupar
herramientas como la tomografia de cone beam, en la que se pueden hacer cortes verticales
y horizontales para distinguir una RCE y el conducto.
1.5.4. Tratamiento

El tratamiento depende de la severidad, localizacion, si se ha perforado el conducto
radicular y la posibilidad de restaurar el diente. El tratamiento envuelve la remocién
completa del tejido, y la rehabilitacién del defecto. El tratamiento de conductos puede ser
necesario en caso de que la RCE haya perforado el conducto.
Objetivos que se deben de considerar cuando se maneja una RCE:

e Detener el proceso resortivo.

e Restaurar el dafio causado a la superficie de la raiz.

e Prevenir una futura resorcion.

e Mejorar la estética (en casos de que haya existido un espacio “rosa”).

Heithersay clasifico la RCE de acuerdo con la extension de la lesidn dentro del diente.

55


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Class 1 Class 2 Class 3 Class 4

Fig. 05: Clasificacion de reabsorcion cervical external, Heithersay 1999.

e Clase 1: Lesion pequefia cerca del area cervical, superficial en la dentina.

e Clase 2: La lesidn ha penetrado cerca de la cAmara pulpar sin perforarla y tiene o no
extension hacia la dentina radicular.

e Clase 3: La lesion es profunda, ha penetrado por lo menos 1/3 de la dentina cervical
de la raiz.

e Clase 4: Invasidon extensa mas del tercio cervical de la raiz.

Patel ¥ sugiere que cuando se sospechen de RCE més que Clase 2 segun la clasificacion
de Heithersay, se debe tomar una tomografia para evitar que el paciente se someta a una
cirugia exploratoria, dado que si es mayor a una clase 2, el prondstico del diente seria

desfavorable.
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Heithersay % recomienda que si la RCE ya perforé el conducto radicular se debera realizar
primero el tratamiento de conductos antes del sellado de la lesion, asi como la aplicacién
topica de 90% de solucidén acuosa de &acido tricloroacético, curetaje y restauracion con
ionémero de vidrio, el acido tricloroacético logra una necrosis por coagulacion en el tejido

inflamado sin causar dafio a los tejidos periodontales adyacentes.

El tratamiento endoddntico puede ser necesario en algunas lesiones Clase 2 y generalmente
en Clase 3. Heithersay reporté el 100% de éxito en el tratamiento de lesiones Clase 1y 2, el

78% en lesion Clase 3 y solo el 12% en Clase 4.

Pierce® menciona a la calcitonina para prevenir una progresion de resorcién causada por
trauma. La calcitonina es un polipéptido activo responsable de la inhibicién de la accion de
los osteoclastos. Otros autores mencionan otros medicamentos como la osteoprotegerina,

los bisfosfonatos y los antihistaminicos para detener la accién de resorcién @517,

La dexametasona es un antiinflamatorio con una actividad inhibitoria de osteoclastos, esto
disminuye el proceso de resorcion después de una lesién traumatica. EI mecanismo de
inhibicidn de los osteoclastos se le ha atribuido a la disminucion del nimero de osteoclastos
a través de varios mecanismos como la mediacion directa del receptor y la citotoxicidad
especifica. Cho'® reporté que los nédulos mineralizados formados por células de
ligamento periodontal in vitro, después de la aplicacion de dexametasona tienen una

apariencia morfoldgica similar a la del cemento acelular.
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2. CASO CLINICO

En la clinica de la especializacién en Endoperiodontologia de la Universidad Nacional
Auténoma de México en la Facultad de Estudios Superiores lztacala (FES-I), se presentd
una paciente femenino de 23 afios con molestia en el primer molar inferior izquierdo, nos
fue remitido por servicio social, se realizo historia clinica completa, en ésta reporté como
motivo de la consulta en palabras textuales del paciente: “Porque tengo una molestia en
donde se me hizo una endodoncia”. Se procedid a la toma de fotografias clinicas
extraorales (Fig. 06 y 07) e intraorales (Fig. 08-18) y a la toma de radiografias periapicales
(Fig. 08).

2.1 Fotografias Extraorales y Andlisis Facial

Fig. 06: Fotografia inicial de la paciente, Fig. 07: Fotografia inicial de la paciente,
Vista frontal. Vista lateral.

Dentro del analisis facial adecuado tenemos que tomar en cuenta las lineas horizontales de

nuestro paciente, como lo son la linea interpupilar y la linea intercomisural, asi como las

verticales, las cuales son la linea media y las lineas de los tercios faciales, con esto nos

podemos dar cuenta que existe asimetria facial, es braquifacial, también presenta una

58


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

papula por debajo de globo ocular izquierdo. En la vista lateral se puede observar que

presenta un perfil recto.
2.2 Fotografias Intraorales.

A. Vista panorémica frontal (Fig. 08): Se puede observar dientes en forma oval, los
tejidos periodontales se encuentran estables, buenas inserciones de frenillos bucales,
asi como la linea mucogingival presente. Presentd célculo en la zona de dientes

anteriores inferiores, asi como un cambio de coloracion en el diente # 41.

Fig. 08: Fotografia panordmica frontal inicial.

B. Vistas oclusales (Fig. 09 y 10):Para obtener un buen diagnostico debemos tener la
mayor cantidad de elementos como lo son las fotografias para poder apoyarnos en
las imagenes en cualquier momento, las imagenes oclusales nos permiten ver caries
en los dientes # 14, 15, 25, 27, 37 y 47, giroversion en el diente # 31 y 11 hacia
mesial, obturaciones de resina en los dientes: 26, 16 y 46, y en el 36 present6 una
restauracion de cobertura total, libre de metal a base de ceromero que se presento

desajustada.

59


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Fig. 09 y 10: Fotografias oclusales iniciales maxilar y mandibular.
C. Acercamientos linguales anteriores (Fig. 11 y 12): Las fotografias con acercamiento
en las zonas anteriores linguales nos ayudan a visualizar la presencia de célculo,

aumento de volumen gingival, asi como otro tipo de alteraciones como pueden ser

los cambios de coloracion.

Fig. 11 y 12: Fotografias iniciales de acercamientos linguales en la zona anterior.

D. Vista lateral derecha (Fig. 13-15): Podemos observar una Clase de Angle 1, como

también el estado inicial de los tejidos que presentan cambios de coloracién en los

Fig. 13-15: Fotografias iniciales de vista lateral derecha en oclusion, maxilar y mandibular.
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E. Vista lateral izquierda (Fig. 16-18): En el lado izquierdo la paciente presentd
aumento de volumen en los tejidos gingivales como cambio de coloracion asi como
también materia alba, se observa también en el 36 una restauracion de cobertura

total, libre de metal a base de cerdmero desajustada y en desoclusion.

Fig. 16-18: Fotografias iniciales de vista lateral izquierda en oclusion, maxilar y mandibular
2.3 Descripcion radiogréfica.

Un método de vital importancia para un certero diagnostico son las tomas de radiografias
intraorales (periapicales), que nos dan méas informacion como puede ser el aumento en el
espacio de ligamento periodontal o lesiones periapicales, tan importante que se ha vuelto
para nuestra profesion, que es el estandar de oro para el diagnostico de caries
interproximales (radiografias de aleta mordible). Se tomd la serie periapical completa

(Fig.19):

Fig. 19: Serie radiografica periapical inicial.
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En el sector anterior radiograficamente se puede observar un trabeculado 6seo normal, en el
diente # 34 se observa en la cdmara pulpar una zona radioopaca y en la zona periapical de
los dientes # 41 y 31 se observa una zona radiolicida como también se observa un apice

abierto del 41, también se observa una zona radioopaca en incisal (Fig.20).

Fig. 20: Radiografias periapicales del sector anterior.

En el sector posterior derecho el dato de relevancia que se observa es la presencia del tercer

molar superior (Fig.21).

Fig. 21: Radiografias del sector posterior derecho.
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En el sector posterior izquierdo podemos observar la presencia del tercer molar superior,
una zona radiollcida en el diente 34, en el diente 36 se observa un tratamiento de
conductos, una zona radioopaca a nivel de la corona y apicalmente a la corona se observa

una zona radiolucida (Fig.22).

Fig. 22: Radiografias de la zona posterior izquierda.
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2.4 Periodontograma.
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Fig 23: Periodontograma inicial.

Para hacer un diagndstico periodontal es esencial realizar un sondeo y plasmarlo en un
periodontograma, que nos ayudara a ver valores en salud y en enfermedad periodontal,
alteraciones en posicion dental, caries, restauraciones, movilidades, asi como los indices
CPO y C.P.I.T.N (Fig 23) en los cuales nos marca 18 dientes que presentan caries 0
desajuste en sus restauraciones y todos los valores del C.P.I.T.N. son de 2, lo que nos
indica que existe sangrado al sondeo, calculo, irritaciones marginales y el sondeo no es

mayor a 3 mm en todos los sitios.
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2.5 HCA.

A.

Diente # 41 (Fig. 24):

Antecedentes: Hace 10 afios sufri®é un traumatismo, se le colocd una resina,

reporta nunca haber tenido molestia.

Examen clinico: Se observa obturacion con resina con presencia de un pin

dentinario.

Examen radiogréafico: Presenta una zona radiodpaca que representa el pin y una

zona radiolucida en periapical, asi como &pice abierto.

Pruebas diagnosticas:

Percusion vertical(PV) (-)
Percusion horizontal (PH) (-)
Frio(F) (-)

Calor(C) (-)

Eléctrica (e) (-)

Fig. 24: Diente # 41, Imagenes clinicas y radiografica.
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. Diente # 31(Fig. 25):

Antecedentes: Report6 nunca haber tenido molestia en el presente diente.

Examen clinico: Present6 célculo supragingival y ligera giroversion a mesial.

Examen radiografico: Presentd una zona radiolucida con proximidad en la zona

periapical.

Pruebas diagnosticas:
e Percusion vertical(PV) (-)
e Percusion horizontal (PH) (-)
e Frio(F) (+)
e Calor(C) (+)

e Eléctrica (¢) (+5)

Fig. 25: Diente # 31, Imagenes clinicas y radiografica.
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. Diente # 36 (Fig. 26):
- Antecedentes: reportd que el molar presento caries hace 6 meses, se le realizé un
tratamiento de conductos y se rehabilité con una corona.
- Examen clinico: Presentd una restauracion de cobertura total a base de cerémero
con desajuste.
- Examen radiografico: presentd una zona radioldcida apicalmente a la
restauracion, asi como un tratamiento de conductos.
- Pruebas diagndsticas:
e Percusion vertical(PV) (-)
e Percusion horizontal (PH) (+)

o No se realizaron pruebas de sensibilidad por el tratamiento de conductos.

Fig. 26 Diente # 36, Imagenes clinicas y radiografica.
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2.6 Diagnostico.

Para un diagndstico periodontal se debe tener el registro de los indices de PDB, los cuales
nos ayudan a determinar si la enfermedad gingival es producida por biofilm o por algin

otro factor, ya sea sistémico, por medicamentos, virus o por hongos.

El diagndstico al que se llegé fue:
» Enfermedad gingival inducida por PDB Generalizada.
» Periodontitis apical cronica para 41 con apice abierto.
» Caries radicular que abarca furca para 36.

Con una etiologia de biofilm.

Asi mismo se le dio un prondstico de favorable en general y desfavorable para el diente #

36.
Teniendo un diagndstico establecido se puede hacer un plan de tratamiento que en la

especialidad de Endoperiodontologia se maneja por fases.
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2.7 Tratamiento.

2.7.1. Fase I (Tratamiento periodontal inicial):

En esta fase al paciente se le instruyd con una técnica de cepillado y el uso de
auxiliares en higiene dental (hilo dental y colutorio), a su vez tomando el indice de placa en
cada sesion.

En esta fase también se realizan los tratamientos de conductos necesarios, por lo
cual se llevd acabo la necropulpectomia tipo Il con apexificacion del diente # 41(fig. 18),
en la cual como presentaba una periodontitis apical crénica, se colocé hidroxido de calcio
para neutralizar el conducto radicular, utilizando como vehiculo suero fisioldgico, esto
durante dos semanas (Fig. 27), haciendo un cambio de hidroxido de calcio a la semana,
después de la neutralizacion se tomo6 la conductometria con una lima 80 debido a que
presentd un apice abierto y fue la lima que mejor ajusto para la conductometria, teniendo
una conductometria de 22mm (Fig. 28 y 29). Para el diente # 36 se retird la corona

seccionandola.

Fig. 28 y 29: Conductometria con lima 80.
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Para realizar la apexificacion con mineral tri6xido agregado (MTA), se tiene que fabricar
un “tapon” en la zona apical para que nos sirva de andamio en el cual se pueda empacar el
MTA sobre el, existen varias técnicas en las cuales se puede formar el andamio como
pueden ser con colageno, gelfoam (Esponja estéril de gelatina natural absorbible) o
hidroxido de calcio, el cual utilizamos en este caso. Se prepar0 el hidroxido de calcio de la
misma forma cuando se neutralizé (Fig. 28), solo que después de colocarlo se empacé con
un atacador digital hasta llegar a la conductometria, asegurandonos de una correcta

compactacion del hidréxido de calcio.

En este caso se utiliz6 MTA de la marca Angelus, para poderlo colocar se tienen que dejar
4mm de espesor de MTA desde la conductometria, esto nos asegurara que tengamos un
sellado apical 6ptimo, de la misma forma que con él hidréxido de calcio se empac6 el MTA
sobre el tapon de hidroxido de calcio sin correr el riesgo de extruir MTA en tejido
periapical, siempre se debe dejar un ambiente himedo propicio para que el MTA continle

con su fraguado, por lo menos dos horas después de compactarlo.(Fig. 30, 31y 32).

Fig. 30 y 31: Colocacion del MTA.
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Fig. 32: Colocacion de torunda de algoddn humedecida para el fraguado del MTA.

En la siguiente cita se retird la torunda de algodén para después colocar una resina de
microrrelleno con la finalidad de reforzar el diente # 41 debido a que por su apice abierto

no tuvo un desarrollo apropiado en la formacion de la dentina radicular.

Se procedio a colocar la resina compuesta para reconstruccién de mufiones (Multicore Flow
/ lvoclar Vivadent), aunque es resina fluida se decidio utilizar un Iéntulo para ayudar en la
distribucion del material restaurador de forma tridimensional (Fig. 33), previamente se
acondiciond el conducto con acido ortofosforico al 35% y se barniz6 con adhesivo para a su
vez fotopolimerizarlo 40 segundos en cada una de las caras de la corona clinica fue el
tiempo ocupado en cada una de las exposiciones a la luz haldgena (Fig. 34). Se tomo una

radiografia inmediatamente para comprobar la distribucion dentro del conducto (Fig. 35).

Fig. 33: Acondicionamiento del conducto radicular y colocacion de la resina compuesta.
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Fig. 34: Fotopolimerizacion final.

—

Fig. 35: Radiografia inmediata después de la fotopolimerizacion.

Después de llevar una fase | incluida con el tratamiento de conductos del diente # 41, se
realizd una revaloracion de la fase, en la cual podemos encontrar los tejidos periodontales

de mejor condicion a los que encontramos al inicio del tratamiento (Fig. 36).

Fig. 36: Revaloracion de Fase I.
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Se retir6 la corona y se observd la caries radicular presente en el diente 36, confirmando el

diagnostico. Se coloco iondmero de vidrio como restauracion temporal. (Fig. 37).

Fig. 37: Remocion de la corona, confirmacion del diagndstico, la colocacion de curacion
temporal.

2.7.2. Fase Il (Correctiva).
Teniendo los tejidos periodontales en un estado de salud, podemos comenzar la fase
correctiva, por lo general es una fase quirdrgica, para nuestro caso se decidi6 realizar el
autotransplante del diente # 28 al alveolo del diente #36. Previamente se requieren datos de
los dos sitios quirargicos (donador y receptor) para predecir y poder prevenir la mayor
cantidad de imprevistos dentro de la cirugia, por ejemplo la medida del diente # 28 en sus
dimensiones, lo cual se calculé con radiografias y una sonda que pueda contrastar
radiograficamente, como es la sonda propuesta por la OMS, la cual esta calibrada cada tres

milimetros y en su punta es caracterizada por una punta roma la cual mide 0.5mm (Fig. 38).

_—

<

-

Fig. 38: Radiografias que muestran la comparacion de dimensiones una sonda propuesta
por la OMS.
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Calculando las medidas con la sonda, podemos hacer una esquematizacion del diente # 28
para contrastarlo con la radiografia inicial y a su vez con la radiografia del diente # 36 para
predecir la colocacion, con esto nos damos cuenta que requerimos la eliminacion del
septum interradicular para el asentamiento del diente #28. Dado que presentd una raiz, ésta

es mas grande con respecto al ancho (Fig 39).

Fig. 39: Imagen contrastada de la medicién del diente 28 con el diente 36.
Para realizar cualquier procedimiento quirdrgico necesitamos una zona totalmente
blogueada, se bloqued los dos sitios quirdrgicos, para el receptor fue el nervio dentario

inferior y el superior fue el maxilar superior posterior (Fig. 40).

Fig. 40: Bloqueo de las zonas quirdrgicas.

Se asegura que el paciente esté debidamente bloqueado, se retird la curacion temporal, para
a su vez comenzar con las incisiones. La incision para el diente # 36 fue surcular y la

superior supracrestal (Fig. 41).
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Fig. 41: Incision surcular en el diente # 36.
Para no darfiar el alveolo con la extraccion, el diente # 36 se secciond con una fresa zekrya
con un corte vestibulo-lingual a la altura de la furca para facilitar la extraccion que se
realizd en dos tiempos, uno para cada raiz. Debido a que presentaba caries radicular el
molar se fracturé a la altura de la union amelocementaria, esto debido a que la caries
favorecio al reblandecimiento de la dentina. (Fig. 42). Como se planificd, necesitdbamos
eliminar el septum interradicular que obstruia el paso del diente 28 para poder posicionarlo
en el alveolo, por lo cual se deshastd con un freson hasta tener un alveolo 6ptimo para la

raiz del diente #28 (Fig. 43).

Fig. 42: Seccion y extraccion del diente # 36.

75


http://www.novapdf.com/
http://www.novapdf.com/

Fig. 43: Lecho quirurgico postextraccion y después de eliminar el septum interradicular.

Teniendo el lecho receptor listo para recibir el diente que va a ser autotransplantado nos
enfocamos en el lecho donador, en el cual se tuvo especial cuidado para no lesionar la raiz,
después de extraer el diente se maneja siempre con las manos (sin instrumental) para no
lesionar el ligamento periodontal que presenta la raiz, este se coloco en una gasa humeda en
suero fisiologico, debido a que también ambientes secos dafian el ligamento periodontal

(Fig. 44).

Fig. 44: Extraccion del diente #28, cuidando el ligamento periodontal.

El posicionamiento del diente es limitado, no puede estar mas de cuatro minutos fuera del
alveolo, debido a que comienza un proceso de necrosis por el oxigeno, dentro de ese tiempo
de coloc6 una matriz derivada del esmalte (Emdogain / Straumann), para ayudar a la

regeneracion de la zona (Fig. 45).
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Fig. 45: Matriz derivada del esmalte (Emdogain / Straumann).
Se posiciond el diente 28 en el alveolo en el sitio mas conveniente para la longitud y ancho
de la raiz, posteriormente se tomaron radiografias para observar la posicién final, después

de tener la localizacién final se cuida que no tenga puntos de contacto en oclusion.

Para fijarlo se colocaron puntos simples de sutura cruzados y que pasaran sobre los surcos
en la cara oclusal, mientras que, en la zona donadora se colocé un punto de sutura en cruz.

(Fig. 46).

Fig. 46: Posicionamiento final y fijacion con sutura de las zonas donadora y receptora.
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Se medico a la paciente con:

Amoxicilina de 500mg | 1 cada 8horas Por 7 dias
Loxoprofeno de 60 mg | 1 cada 12 horas | Por 5 dias
Ketorolaco 1 cada 8 horas Por 3 dias

Las siguientes tres semanas se tuvo revision clinica con la paciente, para cuidar la
estabilidad del autotransplante, en la segunda semana de revisidn se retiraron los puntos de
sutura (Fig. 47). Todas las revisiones comprendieron en: cuidar el plano de oclusion, la

estabilidad de los tejidos periodontales y control radiografico.

Fig. 47: Retiro de puntos de sutura a los 15 dias de la intervencion.

Para el diente # 41, se realizd un blanqueamiento interno con perdéxido de carbamida al
35%, para ello se desobturé 2mm por debajo de la unién amelocementaria para proteger de
una posible difusion del agente blanqueador al exterior, se colocd una torunda de algodon
con el gel de perdxido, durante dos semanas, los resultados fueron favorables en color, se
dejé una semana sin al agente blanqueador para estabilizar el color y poder obturar con

resina al cabo de una semana.
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2.7.3. Fase Il (Mantenimiento).
Esta Fase se enfoca en preservar la salud periodontal en los tejidos, para ello tuvimos un
serie de revisiones clinicas cada mes, en el tercer mes se observo una resorcion a la altura
de la union amelocementaria del diente # 28, la cual tuvimos en observacion (Fig. 48)
durante los primeros 5 meses, para el diente # 41 la imagen con radiovisiografo nos mostro
un éxito radiogréafico como clinico (Fig. 49). Se extendieron las citas a cada tres meses
hasta cumplir el primer afio, en el cual se evalud la vitalidad del autotransplante con

oximetria de pulso, ademés de evaluar la vitalidad con pruebas de sensibilidad (Fig. 50).

Figura 48: Imagen con radiovisiografo de diente # 28 a tres meses, donde se observa una
resorcion cervical.

Figura 49: Imagen inicial y tres meses despues de realizar la apexificacion.
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La oximetria de pulso evalla el porcentaje de oxigeno que presenta la sangre, se ha
convertido en el estandar de oro para evaluar la vitalidad pulpar con una sensibilidad mayor

a la de las pruebas de sensibilidad (Fig. 50).

Figura 50: Pruebas de sensibilidad con CO,,

En el autotransplante se realizaron 3 mediciones para después sacar un porcentaje, para la
evaluacion de la vitalidad pulpar, la evaluacion se realizdé un afio después del tratamiento.
Los valores de la oximetria fueron (Fig. 51):
- 98%.
- 90%.

- 92%.

Fig. 51: Uso del oximetro para la
evaluacion de la vitalidad pulpar.
El promedio de la oximetria fue de 93.33 %, esto nos indica que independiente de la
vitalidad pulpar, presenté una pulpa sin alteraciones, sin necesidad de realizar un

tratamiento de conductos (Fig. 52).

Fig. 52: Valores de la medicion con oximetria.
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Hasta el momento tenemos la revision del caso a 3 afios y medio, con los tejidos
periodontales estables, el diente # 41 sin signos radiograficos o clinicos que presenten
alteracion, de igual forma el diente autotransplantado presenta tejidos sanos y sin cambios

radiogréficos.

Fig. 56 y 57: Fotografias iniciales de acercamientos linguales en la zona anterior.
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Fig. 60 y 61: Fotografias oclusales finales maxilar y mandibular, con puntos de oclusion
marcados.

v ..-_q-_r -
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Fig. 62: Fotografia final de sonrisa.
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3. DISCUSION

La apexificacion no es un procedimiento nuevo, se han propuesto varias técnicas a través
de los afios, sin embargo la técnica con MTA ha dado resultados bastante favorables, el
inconveniente es que el MTA tiene una manipulacion un tanto complicada, asi como para la
formacion de un andamio para colocarlo, de la cual también se han descrito varias técnicas,
pero la que decidimos usar fue con hidréxido de calcio, dado que es la técnica que nos
asegura la neutralizacion del conducto radicular formando un “tope” para no rebasar limites
apicales con el MTA. Para el refuerzo de la raiz con apexificacion de decidié utilizar resina
de microrelleno de particula esférica, dado que Gltimamente ha demostrado mas resistencia
con respecto a los postes vaciados y pre-fabricados (no refuerzan al diente, solo sirven de
andamio para ganar altura), ademas que el diente no tenia desgaste incisal, si no las paredes
radiculares debilitadas, por lo que se tuvo que recurrir a realizar un refuerzo de paredes
dentinarias con resina, éste refuerzo ha sido utilizado para sustituir el uso de los postes,
dado que la funcion de los postes es ganar soporte en sentido oclusal o incisal, sirviendo
como andamio para aumentar el tamafio de la corona clinica. Los postes, ya sean
prefabricados (fibra de vidrio, cuarzo, fibra de carbono, metalicos) o colados solo estan
contraindicados cuando un diente presenta sus cuatro caras axiales, y es necesario tener
paredes dentinarias sanas, esto es decir, que el diente debe tener por lo menos 1mm de
dentina sana en la periferia del poste, adjuntando con lo anterior, se tiene un concepto
erroneo acerca de los postes, dado que muchos clinicos piensan que refuerzan al diente

sobre el cual fueron cementados, caso contrario es que los debilitan.
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El refuerzo de resina es un tratamiento menos invasivo y esta indicado en paredes
dentinarias debilitadas, y refuerza a la dentina radicular, la resina que se utiliz6 en este caso
fue una resina de microrelleno, la cual resiste a las fuerzas de compresién, ayudandose de la
adhesion como método para unificar a todas las paredes dentinarias y que trabajen como

una sola unidad, haciendo un trabajo similar al efecto férula.

Para el blanqueamiento interno se utilizd el per6xido de carbamida, dado que es la
sustancia que menos presenta resorcion externa y en presentacion en forma de gel se vuelve
mas estable, se eligio este tratamiento dado que la paciente no queria portar protesis fija ya
fuera corona o carilla, aun menos si existia un tratamiento el cual pudiera cursar sin que el
diente sufriera tallado dental, aun si asi fuera el caso de posteriormente colocarse una
proétesis fija, se requeriria de un diente preparado sin que tenga pigmentacion, dado que la
porcelana es translucida y coronas de porcelana sobre metal no son tan estéticas como las
libres de metal.

Recientemente se han realizado estudios® " en base a endodoncia regenerativa, para tratar
dientes permanentes con o sin lesiones periapicales que no tuvieron un cierre apical
completo, ya sea por un traumatismo o por infeccion del tejido pulpar. Se puede definir a la
endodoncia regenerativa como un proceso bioldgico que esta disefiado para remplazar
estructuras dafiadas como dentina y el complejo pulpo dentinario. Otsby ® hizo la
hipdtesis de que la laceracion de los tejidos periapicales hasta que el sangrado podria
producir nuevo tejido vascularizado en el conducto.Varios autores han tenido diferencias
con respecto a como titular al tratamiento como revascularizacion ©¥, revitalizacion ©® y

recientemente se ha introducido el termino regeneracién endodéntica ©.
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El protocolo del tratamiento consiste en el acceso, irrigar con NaOCI al 5.25% 10ml a una
distancia de 1mm del apice, se seca el conducto con puntas de papel para el uso de una
mezcla de antibi6ticos revisada por Hoshino 28 D (ciprofloxacina, metronidazol y
minociclina) en la cual probo la mezcla en dentina con bacterias y demostré que después de
48 hrs no se encontraron bacterias, después de 3 semanas se retira la mezcla y se produce
sangrado en la papila apical (periapical) a través del conducto con un instrumento como
puede ser un explorador endoddntico o una lima, el sangrado debe llegar a 3mm por debajo
de la unién cemento-esmalte, esperando 15 minutos para que se forme un coagulo y sirva
de andamio para las células, se coloca un tapdn de MTA sobre el codgulo y se sella con una
curacion temporal ©4®7. Y se han observado casos con una continuacion de formacion
radicular después de lesiones periapicales incluso con fistulas. Existen inconvenientes con

el tratamiento, como por ejemplo la minociclina tifie la dentina a un tono més obscuro.

Se han utilizado los conocimientos de la ingenieria de tejidos para estudiar la endodoncia
regenerativa ¥, Hargreaves * ™ describié los tres componentes bésicos para el éxito de
un tratamiento endodéntico regenerativo que son:

1.- Una fuente de células bajo condiciones apropiadas provenientes de la pulpa dental,
papila apical y otros posibles tejidos que pueden formar células parecidas a los
odontoblastos.

2.- La formacién de un andamio fisico, en el cual se puedan promover las células a su
crecimiento y diferenciacién, ademas se encuentran con los factores de crecimiento dentro
del andamio.

3.- La sefalizacion molecular como los factores de crecimiento y componentes que sean

capaces de estimular la proliferacion celular asi como su diferenciacion.
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En base a estos estudios la endodoncia regenerativa ha propuesto el cambio de su protocolo
original, como la minociclina por cefaclor ®®, dando resultados similares, también se ha
propuesto el uso del Ca(OH)2 ™ para desinfectar los conductos en vez de la pasta tri-
antibidtica, también se han propuesto otros andamios como plasma rico en factores de
crecimiento (PRGF) ©® y colageno . La endodoncia regenerativa necesita més estudios
que confirmen el protocolo que se realiza, dado que la mayoria de los autores proponen la
apexificacion como primera alternativa cuando la endodoncia regenerativa fracasa dado que
la apexificacion tiene mas respaldo bibliografico y a los tratamientos de endodoncia
regenerativa necesitan mas respaldo cientifico.

Con respecto al autotransplante se le dieron al paciente las siguientes opciones de

tratamiento para remplazar el diente # 36:

Implante con posterior rehabilitacion protésica

Protesis fija

Protesis removible

Solamente extraccion

Autotransplante del diente #18

Todas las opciones se le explicaron tanto el tratamiento como el costo-beneficio de cada
uno, por lo que la paciente se inclind por la opcion del autotransplante. Recientemente Vera
y cols (78) reportaron que se puede mantener un diente autotransplantado con sensibilidad a
pruebas diagnosticas con un seguimiento de 12 afios, a su vez, Bae y cols (79) reportaron una
serie de casos en los que se autotransplantan dientes con raices formadas en su totalidad
con un porcentaje de éxito de mas del 90%, el inconveniente en estos casos es que los

dientes no conservan su vitalidad dado que el foramen apical se encuentra estrecho, no
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existiendo la posibilidad que se anastomosen los vasos sanguineos y se reinerve la cdmara
pulpar.
Dado que el diente # 18 no tenia una formacion radicular completa, se buscé transplantarlo

con vitalidad pulpar diagnosticada por oximetria de pulso.

Los métodos de rutina para medir la vitalidad de la pulpa estimulan las fibras Ad, lo que da
un resultado subjetivo y no dan una indicacion directa de flujo sanguineo en la pulpa como
lo son: la fotopletismografia, el oximetro de pulso y la espectrofotometria de doble longitud
de onda, estos exdmenes hacen pasar luz a través del diente, y el laser doppler lo que hace
es medir el cambio de la luz reflejada en el diente, estos dan resultados objetivos, el
oximetro en comparacion a los otros sistemas tiene ventajas como: es mas pequefio, barato,
resiste mas los cambios de luz, lo que lo hace mas estable en las lecturas. Con respecto al
disefio del oximetro no existe un disefio que se haya creado para odontologia, lo que se
tiene que cuidar es que los emisores y receptores LED estén paralelos, que no existan otras
fuentes de luz como por ejemplo la luz halégena o de xendn de la unidad dental, aislar el
diente de otros tejidos como el periodontal para que no exista alteracion en las lecturas, asi
como que no existan restauraciones algunos autores han recomendado la utilizacién de un
gel para ultrasonido, falta mas informacion para comprobar su eficacia. Segin Velayutham

y cols @ y Hamid y Rosenberg “® en sus articulos llegaron a dos conclusiones:

1.- Que la saturacion de oxigeno en los dientes permanentes humanos vitales, varian de
75% a 85%
2.- Que los valores de los dientes (75%-85%) son menores a los de los dedos (98%),

probablemente a la difraccion de la luz que tiene el esmalte hacia la luz roja e infrarroja.
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En ese mismo estudio demostrd que las pruebas de vitalidad con frio demostraron 34 de 42
pulpas necroticas, (8 dientes necroéticos dieron respuestas positivas y 3 dientes vitales
dieron falsos negativos), a su vez la prueba eléctrica identificO 30 de las 42 pulpas

necréticas y el oximetro de pulso identifico todas las 42 pulpas necroticas.

Con respecto a Setzer y cols ", los valores en la saturacion de oxigeno para evaluar el
diagndstico pulpar con oximetria de pulso son:

- Pulpitis reversible: 87.4 %SpO

- Pulpitis irreversible: 83.1 %SpO

- Necrosis pulpar: 74.6 %SpO

- Control positivo ( pulpa sana): 92.2%SpO

- Control negativo (dientes con tratamiento de conductos): 0%SpO

Contrastando el resultado obtenido con los resultados de Setzer, encontramos a la pulpa del
diente transplantado que se encuentra en un estado de salud por medio de la medicion del
porcentaje de oxigeno en sangre. Se realizaron 3 mediciones con el oximetro de pulso, el
cual nos arrojo los resultados: %SpO:

- 91%

- 98%

- 92%

El promedio de las 3 mediciones fue de 93.66%, lo que nos muestra una pulpa sana.
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La oximetria de pulso resulta ser un método de diagnostico de eleccidn para determinar el
estado de salud pulpar, la disminucién de los costos junto con una mayor experiencia con
estos sistemas, el uso de la oximetria de pulso en la rutina de la préctica clinica en
endodoncia para el futuro es cada vez mas probable. Un esfuerzo para la fabricacién de un
sensor adaptable para los dientes seria de gran ayuda para evaluar la vitalidad de los
dientes. El oximetro ya es un instrumento validado (contrastar resultados clinicos con

histolégicos) por Schnettler®?

y su Kappa es de 1.

Otro tema el cual se puede discutir es el de la reconstruccién protésica del diente
transplantado, el cual se pudiera realizar para tener una cara oclusal que asemejara la del
diente 36, desde nuestro punto de vista en tallado protésico no seria la mejor opcion debido
a que en un tallado se debilita el diente en un 60%, o en su defecto utilizar una protesis tipo
onlay o tipo inlay en un diente en el cual no presenta caries, alteraciones pulpares
evidentes, 0 una oclusion traumatica, quedaron descartadas esas opciones. En cuanto a la
oclusion al momento de colocar el transplante, tiene movilidad en su nuevo alveolo, esto
nos permite que la misma oclusion vaya modificando la posicion del diente buscando una
oclusién estable, en las caras oclusales de los molares, se debe tener un tripodismo oclusal

para que sea estable su oclusion con respecto a los demas molares.
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4. CONCLUSIONES

- Con un diagnostico certero podemos obtener un prondstico, plan de tratamiento y
resultados predecibles.

- Se deben hacer esfuerzos para la realizacion de un oximetro para el uso en
odontologia, el cual facilite el diagndstico pulpar para el clinico.

- El tratamiento de autotransplante, tiene la capacidad de mantener la vitalidad pulpar,
asi como la formacion del ligamento periodontal y la adaptacion en una oclusién
con tripodismo.

- El uso del peroxido de carbamida para el blangqueamiento interno tiene una
predictibilidad y manejo 6ptimo.

- El uso del MTA para el tratamiento de apexificacién es de eleccion para los dientes
permanentes que presentan apices abiertos.

- El diente cuando es transplantado, en lo que se regenera el ligamento periodontal,

presenta movimientos dentro del alveolo, en lo que resulta en una oclusion estable.
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