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INTRODUCCION

En la actividad clinica, el odontdlogo se enfrenta a diversas patologias dentarias. Una de ellas es
la reabsorcion radicular interna, la cual se describe como proceso inflamatorio que produce la destruccion
de las estructuras dentales. Comienza en el interior del sistema de conductos y, mientras persista tejido
pulpar vital, va avanzando hasta llegar incluso a producirse una comunicacién con el periodonto. Suele

cursar de forma asintomatica, siendo detectada en un examen radiolégico rutinario.

En la literatura se reporta con una incidencia menor al 1%, ha considerado la mancha rosa en la
corona como un signo patognomoénico de la reabsorcion interna, pero en realidad suele indicar la

presencia de una reabsorcion cervical invasiva.

Debido a los inconvenientes y frecuentes errores que se presentan en el diagnéstico y prondstico
de esta condicion es necesario que el odontdlogo conozca sus manifestaciones clinicas y radiograficas,

asi como su manejo, para asi realizar el tratamiento adecuado.

El tratamiento endodoncico detiene el proceso de reabsorcién por completo. La técnica de
obturacion de eleccion es la inyeccion termoplastica de la gutapercha. En caso se haya producido una

comunicacion con el periodonto, se sellara la perforacion con MTA o Biodetine.



1. LA PULPA DENTAL

La pulpa dental es un tejido conectivo Unico, situado y encapsulado en una cavidad inextensible de

dentina mineralizada, constituido por diferentes tipos de células, ricamente vascularizado e inervado. ""*

Formada por dos componentes principales: una de las cuales son las proteinas fibrilares, entre ellas la
elastina que le confiere elasticidad al tejido, ademas del el colageno que le confiere fuerza y la sustancia

fundamental, la cual es responsable de las funciones de viscoeslasticidad y filtracion del tejido conectivo.
2.

Los fibroblastos son la principal célula de la pulpa dental. Estos forman una red con la matriz
extracelular y producen un amplio numero de componentes de la matriz. De igual manera, son
responsables de la degradacion de los elementos extracelulares por lo que son esenciales en la

remodelacion del tejido conectivo. "%

1.1. Zonas Morfologias de la Pulpa

Capa Odontoblastica

Es la zona mas externa de la pulpa, localizada por debajo de la predentina; esta constituida por
los cuerpos de los odontoblastos sin embargo, las proyecciones odontoblasticas pasan a través de la
predentina hasta llegar a la dentina. 34

Los odontoblastos tienen una forma cilindrica alta, segregan activamente colageno en la pulpa
joven. Se encuentran intimamente unidas lo cual les da una apariencia de empalizada. Sus nucleos no se
encuentran a la misma altura por lo cual adquiere un aspecto de tres a cinco hileras de células. También

se encuentran capilares, fibras nerviosas y células dendriticas. 3.4

Zona Pobre en Células

Justo debajo de la empalizada odontoblastica, frecuentemente existe una zona estrecha,
relativamente libre de células conocida como zona pobre en células o capa de Weil. Esta formada por
capilares sanquineos, fibras nerviosas amielinicas y finas prolongaciones citoplasmaticas de los
fibroblastos. **
Zona Rica en Células

Mas profundamente existe un estrato, que contiene una proporcién elevada de fibroblastos. Esta
capa es mucho mas prominente en la pulpa coronal que en la radicular. Ademas de fibroblastos, contiene

macrdéfagos, células dendriticas y células mesenquimatosas indiferenciadas. 34



Pulpa Propiamente Dicha
Es la parte central de la pulpa contiene los vasos sanguineos y los nervios mayores. Las células

del tejido conectivo e esta zona constan de fibroblastos. 3

1.2. Funciones de la Pulpa

La pulpa tiene como funciones la formacion, nutricion, inervacién y defensa.

Formacion: los odontoblastos inician el proceso de formacién de la dentina. Una vez activada, la
produccion de dentina continla rapidamente hasta dar la forma principal a la corona del diente y a la raiz.

Después, el proceso se hace mas lento y rara vez se detiene por completo. 4

Nutricion: La nutricion de la dentina es funcion de los odontoblastos y los vasos sanguineos. Los
nutrientes se intercambian desde los capilares pulpares hacia el liquido intersticial, que viaja hacia la

dentina a través de la red de tubulos creados por los odontoblastos. 4

Inervacion: La inervaciéon de la pulpa y la dentina se realiza a través del liquido y sus movimientos
entre los tubulos dentinarios y los receptores periféricos, y por tanto con los nervios sensoriales de la

pulpa misma. *

Defensa: La pulpa en si, se defiende creando dentina nueva en presencia de irritantes. La formacion
de capas de dentina puede reducir el ingreso de irritantes, evitar o retrasar la penetracién de la caries. La
pulpa inicia la actividad odontoblastica o produce nuevos odontoblastos para formar el tejido duro

necesario.



2. ENFERMEDADES PULPO-PERIAPICALES (AAE)
2.1 Enfermedades pulpares

Pulpa Sana o Normal

Los dientes con pulpas sanas no muestran sintomas espontaneamente. La pulpa responde a las
pruebas de sensibilidad pulpar, los sintomas generados son leves, no molestos y transitorios, revierten en
cuestién de segundos. 3

La pulpa sana no muestra signos clinicos de inflamacién y desde el punto de vista radiografico,
se puede o no observar calcificacion en diferentes grados, pero sin datos de reabsorcién, caries o

exposicion pulpar. *

Pulpitis Reversible

La pulpitis reversible es una alteracion clinica que produce signos y sintomas ante la presencia
de un irritante que produce un proceso inflamatorio en el tejido pulpar, el remite y la pulpa vuelve a su
estado normal si el factor etiolégico es eliminado. 13

La pulpitis reversible puede deberse a estimulos leves o de corta duracibn como caries,

tratamientos dentales recientes, raspado y alisado radicular, exposicion de los tubulos dentinarios. 13

Pulpitis Irreversible

Es una alteracion clinica que puede produce signos y sintomas ante la presencia de un factor con
alta capacidad irritativa que desencadena un proceso inflamatorio grave en la pulpa, suele ser secuela de
la pulpitis reversible, puede ser consecuencia de un traumatismo o movimientos ortodoncicos. La pulpitis
irreversible no revierte al eliminar los estimulos. **

Cuando la afeccion pulpar evoluciona a una pulpitis irreversible sera necesario instaurar un
tratamiento. Se subdivide en pulpitis irreversible sintomatica o asintomatica, en relacion al grado de

sintomas clinicos. >*

Pulpitis Irreversible Sintomatica

Muestran un dolor intermitente o espontaneo, de forma que al ser expuestos a cambios bruscos
de temperatura produciran episodios de dolor prolongados o intensos, incluso después de eliminar el
estimulo. El dolor puede ser agudo, sordo, localizado o referido. 53.

Al examen radiografico el hueso perirradicular puede presentar cambios minimos vy
ensanchamiento del ligamento periodontal. >3

En los antecedentes puede haber caries, obturaciones profundas, exposicién de la pulpa, o

cualquier agresion directa o indirecta a la pulpa, reciente o antigua. 53



Pulpitis Irreversible Asintomatica
En ocasiones, una caries profunda no da lugar a ningun sintoma, incluso aunque clinica y
radiograficamente la caries haya avanzado hasta la pulpa. Si no se trata, el diente puede comenzar a
desarrollar sintomas o incluso necrosis. > %
Existen dos casos especiales dentro de las pulpitis irreversibles asintomaticas: la pulpitis
hiperplasica y la reabsorcion interna. > ®
o Pulpitis Hiperplasica: Es una forma de pulpitis irreversible asintomatica, también es
conocido como polipo pulpar y es producida por la proliferacion de una pulpa joven con

inflamacion crénica.>®

Es acompafada de una vascularizacién extensa y de una exposicién adecuada para el

drenaje y la proliferacion tisular. >

o« Reabsorcion Interna: La pulpa se transforma en un tejido con actividad
dentinoclastica, esto conduce a la reabsorcion de las paredes dentinarias, desde el
centro hacia la periferia y suele progresar hasta que finalmente llegan a extenderse hasta
el periodonto. Una de sus caracteristicas es que puede aparecer manchas rosas en la

corona cuando esta condicion alcanza la corona clinica.®

Necrosis

La pulpitis irreversible conduce a la pulpa finalmente a la necrosis. Cuando se produce una
necrosis pulpar, la vascularizacién pulpar es inexistente y los nervios pulpares no son funcionales. Es
posterior a la pulpitis irreversible sintomatica o asintomatica. Con una necrosis completa y antes de que
se extienda hacia el periodonto, el diente sera completamente asintomatico. >

El diente no respondera a pruebas pulpares eléctricas o la estimulacién con frio, sin embargo si
se aplica calor por tiempo suficiente puede llegar a responder, por la expansion del liquido y los gases
pulpares hacia el periodonto. 3

Cuando la infeccion se expande hacia el ligamento periodontal, pueden comenzar a presentar

sintomas a la percusion vertical. 3



2.2. Enfermedades Periapicales

Periapice Sano o Normal
Radiograficamente no se ven alteraciones en el ligamento periodontal y responde a la percusion vertical y

horizontal sin dolor y la sensacién desparece al eliminar el estimulo.

Periodontitis Apical Sintomatica
Los dientes con periodontitis apical sintomatica presentan una respuesta dolorosa a la percusion
vertical. Las pruebas de sensibilidad pulpar presenta respuestas variables, el ligamento periodontal se

encuentra ligeramente ensanchado pero sin radiolucidez perirradicular. 3

Periodontitis Apical Asintomatica
Los dientes con periodontitis apical asintomatica generalmente no presentan signos clinicos, no
responde a la pruebas de sensibilidad, ni presenta dolor a la percusion, pero puede mostrar una

sensacion diferente. El ligamento se encuentra ensanchado y con radiolucidez perirradicular. 3

Absceso Periapical Agudo

Los dientes con un absceso periapical agudo presentan sintomatologia muy dolorosa a la presion
al morder, a la percusion y a la palpacion. No responde a las pruebas de sensibilidad y puede presentar
movilidad en grados variables. Radiograficamente se puede observar desde un ensanchamiento del
ligamento periodontal hasta radiolucidez perirradicular. >
Los tejidos proximos al diente afectado, pueden estar inflamados, es frecuente que los pacientes tengan

fiebre y que los ganglios linfaticos cervicales y submandiulares sean sensibles a la palpacion. 3

Absceso Periapical Agudo Crénico

Los dientes con absceso periapical crénico, en un principio no presentaran sintomas clinicos. No
responde a las pruebas de sensibilidad pulpar y radiograficamente se observa una zona radiollucida
periapical. No presenta molestias a la percusion ni masticacién aunque el paciente suele reportarlo como
una sensacion diferente. Los dientes presentan una supuracion intermitente a través del tracto sinusal

asociado. >



Osteitis Condensante
Es un proceso inflamatorio cronico de baja intensidad, puede o no responder a
las pruebas de sensibilidad y a la percusion. Se caracteriza por una zona readiopaca
alrededor del tercio apical radicular, el espacio del ligamento periodontal se encuentra
normal.
CLASIFICACION CLINICA DE PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL BASADA EN
LA PROPUESTA DE LA AAE DE DICIEMBRE DE 2009 ’

CARACTERISTICAS

CARACTERISTICAS CLINICAS

PULPAR TRATAMIENTO

PULPA NORMAL

« Clinicamente esta libre de sintomas
y responde positivamente dentro de
parametros normales a las pruebas
de sensibilidad.

RADIOGRAFICAS

« Sin alteracion
periapical.

* No necesita
tratamiento.

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

* No existen antecedentes de dolor

IRREVERSIBLE
ASINTOMATICA

* No hay sintomas clinicos La
inflamacion es producida por caries,
trauma.

» Exposicion pulpar por caries,
fractura coronal complicada sin
tratamiento.

* Pruebas de sensibilidad (+) con
respuesta anormal prolongada, en
ocasiones retardadas.

PULPITIS espontaneo. * No presenta cambios. « Eliminacion del
REVERSIBLE * Dolor transitorio de leve a moderado factor etiolégico.
provocado por estimulos: frio, calor,
dulce.
* Pruebas de sensibilidad positivas,
térmicas y eléctricas.
*  Obturaciones fracturadas o
desadaptadas o caries.
» Diagnéstico clinico basado en
hallazgos subjetivos y objetivos | < Posible engrosamiento
indicando que la pulpa vital inflamada | del espacio del ligamento
es incapaz de repararse. Periodontal.
* Dolor referido, espontaneo de | < Zona radiolucida de la
PULPITIS moderado a severo. corona compatible con
IRREVERSIBLE | * Dolor que disminuye con el frio y caries. * Bio-pulpectomia.
SINTOMATICA aumenta con calor. » Imagen Radiopaca
*Pruebas de sensibilidad positivas compatible con
térmicas y eléctricas. restauraciones
* El dolor permanece después de profundas.
retirado el estimulo.
* Dolor a la percusion.
» Diagnostico clinico basado en
hallazgos subjetivos y objetivos « Sin alteracion
indicando que la pulpa vital inflamada periapical. Posible
PULPITIS es incapaz de repararse engrosamiento del

espacio del ligamento.
Periodontal.

» Zona radioltcida en la
corona asociada a caries,
restauraciones profundas

o trauma.

* Bio-pulpectomia.




CLASIFICACION CLINICA DE PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL BASADA EN
LA PROPUESTA DE LA AAE DE DICIEMBRE DE 2009

PULPAR

CARACTERISTICAS CLINICAS

CARACTER]STICAS
RADIOGRAFICAS

TRATAMIENTO

PERIAPICAL

CARACTERISTICAS CLINICAS

» Diagnéstico clinico que indica
muerte pulpar.
* Usualmente no responde a las | * Ligero ensanchamiento
pruebas sensibilidad (-) puede dar | del espacio del espacio
falsos (+) en dientes multirradiculares del ligamento
donde no hay necrosis total de todos Periodontal.
los conductos, por fibras nerviosas + Radiolucidez de la
NECROSIS remanentes en apical y estimulacion corona compatible con
PULPAR de fibras del periodonto a la prueba caries. * Necro-
eléctrica. » Radiopacidad pulectomia.
» Cambio de color coronal que puede compatible con
ser de matiz pardo, verdoso o gris. restauraciones
» Presenta pérdida de la translucidez profundas.
y la opacidad se extiende a la corona.
» Puede presentar movilidad y dolor a
la percusion
* Puede encontrarse el conducto
abierto a la cavidad oral.
* No existen cambios en | ¢ El tratamiento se
los tejidos de soporte establecera en
PREVIAMENTE | - Diagndstico clinico indicando que el circundante. base a la calidad
TRATADO diente ha sido endodénticamente » Conducto radicular y sintomatologia
tratado. obturado en calidad y del tratamiento
longitud en diferentes previo.
materiales.
PREVIAMENTE * Diagndstico clinico que indica que el | * No existen cambios en | « El tratamiento se
INICIADO diente ha sido previamente iniciado los tejidos de soporte. establecera en
como una pulpectomia o pulpotomia. base al
tratamiento.

CARACTERISTICAS

RADIOGRAFICAS

TRATAMIENTO

TEJIDOS * Periodonto perirradicular sano. * Espacio del ligamento
APICALES *Negativo a palpacion y percusion. periodontal uniforme. * No necesita
SANOS » Lamina dura intacta. tratamiento.
» Se puede o no observar
* Dolor espontaneo o severo cambios en los tejidos de
PERIODONTITIS | » Dolor localizado persistente vy soporte circundante « EL tratamiento
APICAL continuo. * Puede observarse se establecera en
SINTOMATICA * Dolor tan severo que puede ensanchamiento del base a las
interrumpir actividades cotidianas. espacio del ligamento pruebas se
* Dolor a la percusion y palpacion. periodontal. sensibilidad
» Sensacion de presion en la zona » Puede o no estar pulpar.
apical del diente. asociada a radiolucidez
apical.
» Generalmente asintomatica o
asociada a molestia leve.
PERIODONTITIS | « Tejidos circundantes dentro de | ¢ Zona radiolicida apical
APICAL parametros normales. de origen pulpar. * Necro-
ASINTOMATICA | + Respuesta positiva a percusion. pulpectomia.
+ Sensibilidad a la palpacion, si existe
compromiso de la tabla d&sea
vestibular.
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PERIAPICAL

A DE LA AAE DE DICIEMBRE DE 2009

CARACTERISTICAS CLINICAS

CARACTERISTICAS
RADIOGRAFICAS

TRATAMIENTO

* Proceso infeccioso por una necrosis
pulpar.
» De comienzo rapido. * Puede o no revelar
* Dolor espontaneo, Dolor a la cambios en el tejido
presion, percusion y palpacion. circundante periapical.
* Exudado purulento. * Puede observarse
* Inflamacion intra o extraoral. ensanchamiento del * Necro-
ABSCESO * Dolor localizado y persistente. espacio del ligamento pulpectomia.
APICAL AGUDO | « Dolor constante y/o pulsatil. periodontal o una zona
» Dolor a la presion (sensacion de de reabsorcién 6sea
diente extruido) apical, asociada a una
* Dolor localizado o difuso de tejidos periodontitis apical
blandos intraorales. asintomatica.
* Movilidad aumentada.
« Dolor a la percusion.
* Malestar general.
* Proceso infeccioso por una necrosis
ABSCESO pulpar caracterizado por un comienzo | < Zona radiolucida apical.
APICAL gradual. *Se debe realizar una * Necro-
CRONICO « Ligera sensibilidad. fistulografia con cono de pulpectomia.
* Presencia de fistula. gutapercha.
 Asintomatica.
* Pruebas de sensibilidad negativas.
* Proceso inflamatorio cronico de baja | <Presencia de una zona
intensidad. radiopaca apical difusa
OSTEITIS » Puede o no responder a pruebas de | concéntrica alrededor del | ¢ El tratamiento se
CONDENSANTE | sensibilidad. tercio apical radicular. establecera en
» Puede o no ser sensible a palpacion *Se observa presencia base a la
y/ o percusion. del espacio del ligamento sintomatologia.
periodontal.
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3. INFLAMACION

La inflamacion es una respuesta protectora que tiene como objetivo eliminar la causa inicial de la
lesion celular, asi como las células y los tejidos necroéticos resultantes de la lesidon, mediante la atraccion
de células, liquidos y proteinas de la sangre hacia el tejido. ®

La lesiéon puede acompafiar a reacciones inflamatorias beneficiosas completamente normales, sin
embargo la inflamacién puede convertirse en la caracteristica dominante, si la reacciéon es muy intensa,
prolongada o inapropiada. .

Entre las células y moléculas que desempefian funciones importantes en la inflamaciéon se
encuentran: los leucocitos, las proteinas plasmaticas, células de las paredes vasculares y matriz
extracelular del tejido conjuntivo circundante. 8

Las manifestaciones externas de la inflamacién, se denominan signos cardinales, son
consecuencia de cambios vasculares y del reclutamiento celular: calor, rubor y tumor. Los dos signos
cardinales adicionales de la inflamacion aguda son, dolor y pérdida de la funcién, se producen como
consecuencia de la elaboracion de mediadores y del dafio causado por los leucocitos. La inflamacion

puede ser aguda o crénica. .

3.1 Inflamacion Aguda

Es una respuesta rapida y de corta duracion, va de pocos minutos a varios dias, y se caracteriza
por exudado de liquido, proteinas plasmaticas y acumulacién predominante de leucocitos
polimorfonucleares. ®

Las reacciones inflamatorias agudas pueden ser desencadenadas por varios estimulos. Estos
estimulos pueden inducir reacciones con algunas caracteristicas distintivas, pero todas las reacciones

inflamatorias tienen las mismas caracteristicas basicas.

e Las infecciones (bacterianas, viricas, fungicas, parasitarias) se encuentran entre las causas mas
comunes y medicamente importantes de inflamacion.

e Los traumatismos (contusos y penetrantes) y los agentes fisicos y quimicos (lesién térmica,
radiacion) lesionan las células del huésped y desencadenan reacciones inflamatorias.

e La necrosis tisular incluida la isquemia y la lesion fisica y quimica.

e Cuerpos extranos.

o Reacciones inmunitarias, presenta caracteristicas de inflamacion crénica ya que lo antigenos no

se eliminan y se mantiene la produccién de citoquinas y linfocitos.

Cambios Vasculares
Cambios en el calibre y el flujo vascular. Comienzan rapidamente después de la lesion, pueden
desarrollarse a velocidades variables, dependiendo de la naturaleza e intensidad del estimulo original.

Después de una vasoconstriccion transitoria se produce una vasodilatacion de las arterias, inducida



principalmente por la histamina, lo que produce un aumento localizado del flujo sanguineo. Se produce
eritema y aumento de calor. 8

Aumento de la permeabilidad vascular. EI aumento del flujo sanguineo lleva a un aumento de la
presion hidrostatica intravascular, lo que da lugar a la marginaciéon, acumulacidon de leucocitos,
principalmente neutréfilos, en la superficie endotelial y posteriormente al paso de liquidos, proteinas y
células a los tejidos. Se produce edema. 8

Quimiotaxis. Después de que los leucocitos se extravasan de la sangre, los leucocitos migran
hacia los sitios de la lesién. Mediados por sustancias tanto endégenas como exégenas, como productos
bacterianos, citocinas, componentes del sistema de complemento y productos de la via metabdlica de la
lipoxigenasa del acido araquidénico. Existe un predominio de neutrdfilos al principio y posteriormente son
sustituidos por macréfagos. *

Cuando la lesién es eliminada o de breve duracién, no ha habido dafio tisular o es minimo, y
cuando el tejido es capaz de sustituir cualquier célula danada, ocurre la restauracion a una normalidad

histolégica y funcional. .

3.2 Inflamacién Crbénica

La inflamacion crénica tiene una mayor duracion de varios dias, meses, hasta afios y predomina
el flujo de linfocitos y macrofagos, existe proliferacion vascular y fibrosis. Existe una lesion y cicatrizacion
celular simultanea. ®

Estimulos para la inflamacién crénica

o Infecciones persistentes, por microorganismos dificiles de erradicar.

o Enfermedades inflamatorias de mediacién inmunitaria, por una activacion excesiva e inapropiada
del sistema inmunitario.

e Exposicion prolongada a agentes potencialmente téxicos, tanto endégenos como exdégenos.

La inflamacién cronica esta caracterizada por la presencia de células mononucleares,
macréfagos, linfocitos y células plasmaticas.

Los macroéfagos son las células dominantes en la inflamacion crénica, se derivan de los mocitos,
comprenden el sistema fagocitario mononuclear.
Inflamacién Granulomatosa

Es un patrén caracteristico de la inflamacion crénica caracterizado por agregados de macrofagos.
La formacion de un granuloma separa por medio de una pared de modo efectivo al agente causal, es por

tanto un mecanismo de defensa inutil.



3.3. Sistema de Complemento

Es un grupo de proteinas plasmaticas y de la membrana celular que regulan varios mecanismos
efectores de la respuesta inmune. La activacion del complemento facilita la eliminacion de antigenos del
organismo y aumenta la actividad de la respuesta humoral, promueve los procesos inflamatorios,
contribuye en la primera linea de defensa contra las infecciones, y uno de los principales efectores de la

inmunidad mediada por anticuerpos. 8

Entre sus funciones se destaca la opsonizacion, la cual es el fendmeno en el que el antigeno
cubierto por anticuerpos y/o componentes activados del complemento es eliminado por células
fagociticas; este sistema interviene en el proceso de inflamacién, lisis y solubilizacion de los

inmunocomplejos antigeno-anticuerpo. 8

El complemento puede activarse por cuatro vias. La via clasica, la via alternativa, la via lectina y
la via litica. Las cuatro vias resuelven de la manera, con la formacién de complejos de ataque de
membrana, que insertos en la membrana de la célula infectada o del patégeno causan la lisis de ésta por

desequilibrio osmatico. *

3.4. Inflamacién Pulpar

El tejido conjuntivo pulpar es capaz de responder a lesiones aun cuando no es directamente
estimulada, la dentina que rodea la pulpa crea un ambiente inexpansible que limita la defensa de la
pulpa. La capacidad del tejido conjuntivo para generar y soportar la inflamacién local, lo hacen un
participante activo en las respuestas de defensa del hospedero. Una parte de esta capacidad depende de
las células inmunocompetentes que se encuentran en el tejido pulpar.z’ °

Las células inmunocompetentes pueden responder a distintas condiciones clinicas que causan
pérdida de la integridad del tejido duro; como la caries, fractura y preparaciones cavitarias. Las bacterias
y sus productos provenientes de la cavidad bucal, son elementos importantes de la respuesta

inflamatoria. %%

La preparacion cavitaria causa una rapida e intensa acumulacion de células dendriticas pulpares

y macrdéfagos bajo los tubulos dentinarios. 29

La respuesta inflamatoria ante la caries no necesariamente corresponde a la profundidad de la
lesion, sino que esta asociada con el estado y la calidad del proceso reparativo de la dentina y su
permeabilidad. Okiji y Pashley describen un aumento de linfocitos T en lesiones cariosas superficiales,

mientras que el aumento de linfocitos B es detectable en dientes con lesiones profundas. 29



Cuando la caries invade la pulpa, la inflamacion se manifiesta con dolor e hipersensibilidad,
debido a los productos metabdlicos de las bacterias y los componentes de la pared celular como el acido

Lipoteicoico (Gram positivas) y Lipopolisacaridos (Gram negativas).

Aunque el &cido Lipoteicoico (LTA) es mucho menos potente que los Lipopolisacaridos (LPS)
para inducir la liberacién de citocinas proinflamatorias, posee similar capacidad en cuanto a la induccion
de macrofagos para la liberacion del factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), el cual es un
potente inductor de la angiogénesis y permeabilidad vascular. Un rapido incremento de éste, puede
resultar en un aumento agudo de la presion tisular intersticial en un espacio pulpar limitado conllevando a

la necrosis pulpar. "

Segun Hahn y col, la inmunidad innata del complejo dentinopulpar ante la caries, incluye los

siguientes componentes:

a) Fluido dentinario y la deposicion de inmunoglobulinas intratubularmente
b) Odontoblastos

c) Neuropéptidos e inflamacién neurogénica

d) Células de inmunidad innata

e) Citocinas de inmunidad innata

f) Quimiocinas

La primera respuesta de la pulpa, es el aumento en la salida del fluido dentinario como resultado

de la presion intrapulpar positiva. 10.

Los odontoblastos son los primeros en enfrentarse con los antigenos de la caries, liberan bajos
niveles de IL-8, la cual es quimiotactico para los neutréfilos. La pulpa sana libera Beta-defensina 1 y
beta-defensina 2 (BD-2), esta ultima, estimula la diferenciaciéon de odontoblastos y su accién bactericida.
Secretan el Factor Transformador de Crecimiento Beta (TGF-B), y aumenta en la pulpitis irreversible. En
la etapa temprana de la inflamacién, actua como proinflamatorio, y en la etapa tardia actia a manera de

antiinflamatorio. '*

Neuropéptidos e Inflamacion Neurogénica

La pulpa dental es uno de los tejidos mas densamente inervados del cuerpo, por lo que agentes
neurales son sefiales importantes para la inflamacidon neurogénica. Entre los neuropéptidos mas

frecuentes en la pulpa dental se encuentran 13



Sustancia P (SP): se localiza en las fibras C y las A. Su efecto bioldgico consiste en la
vasodilatacion, extravasacion de plasma, estimulacién del sistema inmune, quimiotaxis, aumento de la

actividad de macréfagos, actuacion en la formacion de tejidos duros y reparacion tisular. 13,14,

Péptido Regulador del Gen de la Calcitonina (CGRP): Estudios previos han demostrado que la
presencia del CGRP es mayor en pulpas inflamadas que en pulpas sanas. EI CGRP se localiza
igualmente en las fibras C y las A; responde a los mismos estimulos que la SP. Su efecto biolégico se
basa en la vasodilatacion, extravasacion de plasma, quimiotaxis, supresion del linfocitos T, formacién de

tejido duro, reparacion, dolor y control del proceso resortivo. "> "> ®

Neuropéptido Y (NPY): Su efecto biolégico es la vasoconstriccion, el dolor y los procesos de
reparacion. Se localiza en las fibras simpaticas y tiene receptores en las células del musculo liso, células

mesenquimatosas y neuronas sensoriales. "> >

Péptido Vasoactivo Intestinal (VIP): Se localiza en las fibras parasimpaticas. Poseen receptores
especificos en osteoclastos, mastocitos, macréfagos, linfocitos T y B. Su efecto biologico es de
vasodilatacion y la regulaciéon de la inflamacién. El aumento en la produccién y liberacion de

neuropéptidos, cumple una importante funcién en la iniciaciéon y propagacion de la inflamacién pulpar. 13
16.

Mediadores Inflamatorios en la Pulpa Dental

Entre los mediadores inflamatorios encontramos la bradiquinina, la cual estimula las
terminaciones nerviosas nociceptivas para producir dolor frente a estimulos térmicos, quimicos vy

mecanicos. En pulpitis irreversibles las concentraciones son significativamente mayores. -

Otro de los mediadores involucrados son las prostaglandinas, las cuales participan en la
inflamacion, el dolor y la resorcién 6sea. Son el mediador mas importante de la inflamacion, aumentan la

permeabilidad vascular y causan vasodilatacion. ' '®

Igualmente se ha encontrado que PGs, actian en la generacién del dolor ya que potencian el
estimulo doloroso y por los efectos vasculares que causan presién tisular y edema, estimulando

fisicamente a los nociceptores, causando dolor. 17, 18.

Células de la Inmunidad Innata en La Pulpa Dental



En diversos estudios, se ha demostrado que bajo condiciones de normalidad, la pulpa dental se
encuentra equipada con células del sistema inmune; neutréfilos, fagocitos mononucleares y linfocitos

incluyendo células NK. '*

Quimiocinas en la Pulpa Dental

Son mediadores inflamatorios, que atraen a los leucocitos y estimulan su migracién.“"



4. REABSORCION RADICULAR

La reabsorcion radicular es la pérdida de la estructura dental como resultado de actividad
clastica. Puede ocurrir como un fendmeno fisioldgico o patolégico. En la denticiébn primaria es
considerado un proceso fisiolégico normal, excepto cuando se produce antes de tiempo. 20

Los factores de iniciacidn que participan en la reabsorcion fisiologica aun no se entienden
completamente, aunque el proceso parece estar regulado por citoquinas y factores de transcripcion que
son similares a los involucrados en la remodelacion dsea. 2*

La reabsorcion radicular patolégica puede clasificarse en resorcion externa o interna mediante la
ubicacion de la perdida de tejido duro del diente en relaciéon con la superficie externa y el conducto

radicular. 2*

4.1 Reabsorciéon Radicular Externa

A diferencia de los huesos que se someten a la remodelacién continua fisioldgica durante toda la
vida, la reabsorcion radicular externa de los dientes permanentes no se produce de forma natural y es
invariablemente de naturaleza inflamatoria. Por lo tanto, en la denticion permanente es un evento
patolégico; si no se realiza el tratamiento oportuno, puede resultar en la pérdida prematura de los dientes

afectados. %

4.2 Reabsorciéon Radicular Interna

La reabsorcion radicular interna (RRI) es un proceso inflamatorio crénico que produce la
destruccion de los tejidos duros del diente, puede detectarse radiograficamente como lesiones
radiolicidas de apariencia oval en el conducto radicular. El aspecto clinico del diente puede ser normal y
totalmente asintomatico, comienza en el interior del sistema de conductos radiculares, al extenderse
puede llegar a presentar una coloracién rosada en la corona, si progresa lo suficiente puede llegar a crear
una comunicacion directa hacia el periodonto. Si el tejido metaplasico se exterioriza, el diente afectado
presentara sintomatologia dolorosa.

La resorcion radicular interna ha sido descrita como intrarradicular o apical de acuerdo con la
ubicacion en la que se observa dicha condicién.

El diagnodstico correcto de estos dientes afectados, es de suma importancia para detener la
progresion de la enfermedad, un diagnostico incorrecto podria resultar en un tratamiento inadecuado y

por lo tanto comprometer el prondstico del diente. 20

Antecedentes



La RRI también conocida como pulpitis cronica granulomatosa, fue descrita por primera vez por
Bell en 1830; desde esta primera descripcion muchos autores han investigado minuciosamente su
etiologia, asi como las manifestaciones clinicas, aspectos histoldgicos, radiolégicos y los diferentes

planes de tratamiento. 2 2" %% %

Se han sugerido multiples factores etiolégicos como la caries, las obturaciones profundas, los
traumatismos, las biopulpectomias parciales, los recubrimientos directos. En algunos casos cuando no

hay un factor etiolégico predisponente se considera idiopatica. 20.21,22,23.

Cabrini et al en 1957; amputaron las pulpas coronales de 28 dientes y les realizaron
recubrimientos pulpares directos con hidroxido de calcio mezclado con agua destilada. Ocho de los 28
dientes extraidos entre los 49 y 320 dias después del procedimiento, mostraron evidencia histoldgica de

reabsorcion interna. 2%

Goldberg y cols en el 2000; demostraron que es muy importante la irrigaciéon con hipoclorito de
sodio para conseguir una correcta disolucion del tejido pulpar, para asegurar el éxito del tratamiento; una

incorrecta desinfeccion del conducto radicular puede comprometer la supervivencia del diente. 2% 2

Vier y cols en el 2004 examinaron el grado de reabsorcion interna en 75 raices, 69 raices con
lesiones periapicales radiolucidas y 6 raices vitales de control. Encontraron que el 75 % de los casos
asociados con lesiones periapicales tenian reabsorcioén apical interna, mientras que en los dientes control

solo se observo un caso, el cual se asocié con un traumatismo. 20,21.

Prevalencia

Caliskan y Tarkin en 1997 examinaron el pronodstico del tratamiento endoddncico en dientes con
reabsorcion radicular interna perforante y no perforante. La no perforante tiene un mejor prondstico de
éxito y en la perforante dependera la extension de la perforacion y de su localizacion. En el mismo

estudio también informaron que los dientes mas comunmente afectados fueron los incisivos superiores.
28.

Es mas frecuente en mujeres de la tercera o cuarta década de la vida, con una incidencia

Salzano, peiris

descrita de dos casos por cada veinte mil dientes. . Aunque la RRI es una entidad clinica poco
frecuente, se ha asociado mayormente con dientes que habian sido sometidos a recubrimientos pulpares

directos. %%

No hay estudios que refieran alguna prevalencia racial de las reabsorciones radiculares internas.



Etiologia

Wedenberg y Lindskog reportaron que la resorcidon radicular interna podia ser un evento
transitorio o progresivo. En un estudio en primates in vivo, se accedioé a los conductos radiculares en 32
incisivos. La mitad de los accesos fueron sellados, mientras que la otra mitad se dejé expuesta a la
cavidad oral. Los dientes se extrajeron a intervalos de 1, 2, 6, y 10 semanas. En los dientes que fueron
sellados, observaron en la dentina dafiada una colonizacion transitoria de células clasticas

multinucleadas (es decir, una reabsorcion radicular interna transitoria). >

En los dientes que habian quedado sin sellar, habia sefales de una amplia contaminacion
bacteriana del tejido pulpar y tubulos dentinarios. Mostraron una extensa y prolongada colonizacién de la
superficie de la dentina dafiada por las células clasticas y signos de reabsorcién tejido mineralizado

(reabsorcion radicular interna progresiva).

El dafio a la capa de odontoblastos y la dentina de la pared del conducto es un requisito previo
para el inicio de la reabsorcién radicular interna. Sin embargo, el avance de la reabsorcion depende de la

estimulacion bacteriana a las células clasticas implicadas; sin esta estimulacion, sera autolimitante. 30

Para que la reabsorcion interna ocurra y progrese, el tejido pulpar debe permanecer vital, para
proporcionar nutrientes a las células clasticas, mientras que la porcién proximal a la zona necrética
proporcionara la estimulacion a las células clasticas para que la reabsorcién persista.“' La reabsorcion
s6lo se producira cuando se pierda la dentina secundaria como resultado de trauma u otros factores

etioldgicos desconocidos. **

Las bacterias pueden entrar en el sistema de conductos radiculares a través de los tubulos
dentinarios, cavidades de caries, grietas, fracturas y conductos laterales. En ausencia de un estimulo

bacteriano, la reabsorcion sera transitoria sin presentar signos clinicos y radiograficos.®"

Manifestaciones Histoldgicas

Wedenberg y Zetterqvist, examinaron histolégicamente 13 casos de reabsorcion radicular interna
en dientes primarios y dientes permanentes, mediante microscopia éptica y microscopia electrénica. Los
procesos de reabsorcion fueron idénticos, solo que en los dientes primarios se producen a un ritmo mas

acelerado. %%

El infiltrado inflamatorio esta compuesto por linfocitos, macréfagos y algunos neutréfilos, variando

el grado de inflamacion dependiendo de la cantidad de células presentes; los odontoclastos se muestran



acompanados por células inflamatorias mononucleares del tejido conectivo adyacente. Ambos tipos de
células muestran actividad de la fosfatasa acida. Las paredes del defecto se encuentran libres de
predentina y odontoblastos. **

Cvek et al identificaron la presencia de un tejido metaplasico mineralizado que se asemeja al
cemento o al hueso, el cual se encontraba en el interior de la reabsorcién. Heithersay y Ne et al, basados
en el trabajo anteriormente descrito, clasificaron la RRI en dos tipos, reabsorcién inflamatoria y

reabsorcién por sustitucion. 32

Reabsorcion por Sustitucion

En esta variante de la RRI se observa radiograficamente un depdésito de tejido radiopaco, el cual
asemeja al hueso o cemento. Se han propuesto diferentes hipétesis sobre el origen de los tejidos
metaplasicos duros que se forman dentro del espacio del conducto. 30

Huang sugiere que los tejidos metaplasicos son producidos por células madre del tejido
mesenquimatoso de la pulpa presentes en la porcion apical, como respuesta a la lesion; acompafiado de

la formacién de dentina terciaria. > 3% 3+

Stanley propone que tanto el tejido de granulacién y los tejidos metaplasicos no son de origen
pulpar; estos pueden derivarse a partir de células del peridonto que migran a través del torrente
sanguineo. Stanley 1965 Sugiere que el tejido pulpar es sustituido por un tejido conectivo similar al del

periodonto. 30,33, 34.

Manejo Clinico y Tratamiento

Una vez que se ha diagnosticado la reabsorcién radicular, se debe establecer un prondstico y un
plan de tratamiento. El tratamiento de eleccién para la RRI sera la terapia de conductos para eliminar

cualquier tejido vital y necrético que estimule y sostenga la reabsorcion. 3.

El acceso debe ser tan conservador como sea posible. En dientes con reabsorcion activa, existe

un sangrado profuso el cual obstaculiza la visibilidad en la etapa inicial de desbridamiento quimico-

mecanico. 2% 3%

La RRI por su morfologia presenta dificultades tanto en la preparacion, desinfeccién y obturacion

del sistema de conductos radiculares. % **



Por su forma el defecto resulta inaccesible para la instrumentacién mecanica; por lo que la
activacion ultrasénica de los irrigantes es esencial después de la preparacion mecanica para mejorar la

eliminacion de bacterias y restos de tejido pulpar en el area del defecto. 2%

Aunque el uso del ultrasonido es de gran ayuda, no logra eliminar por completo las bacterias
dentro del conducto radicular. Por lo que es necesario el uso de una medicacién intraconducto para mejor

la desinfeccion del defecto. 2% 3¢

El hidréxido de calcio ha demostrado erradicar eficazmente las bacterias que persisten después

de la instrumentacion quimico-mecanica. *"

Obturacion del Conducto Radicular

Los defectos radiculares que deja la reabsorcién pueden resultar un desafio a la hora de obturar,
el material de obturacién debe ser capaz de fluir a través de estos defectos, para lograr esto se debe de
ocupar una técnica de obturacién de inyeccidon de gutapercha, estas técnicas son significativamente
mejores en el relleno de defectos, en comparacién con la técnica de obturacion de condensacion lateral

en frio. %

Goldberg y cols. Realizaron un estudio comparando diferentes técnicas de obturacion en el
tratamiento de reabsorciones internas. Emplearon 40 dientes extraidos y crearon cavidades artificiales
simulando reabsorciones internas. Se utilizaron diferentes técnicas de obturacion: condensacioén lateral
en frio, inyeccion de gutapercha termoplastificada (Obtura II; Obtura Spartan, USA)) y Thermafill
(Denstply-Maillefer, Suiza). La técnica de obturacion que dio mejor resultado fue la técnica de inyeccion

de gutapercha. 2

En situaciones en las que la raiz ha sido perforada por la reabsorcién radicular, el agregado de
trioxido mineral (MTA) se debe considerar el material de eleccion para sellar la perforacién. Cuando la
reabsorcién ha avanzado hasta eliminar las posibilidades de tratar y restaurar el diente, la Unica opcion

de tratamiento sera la extraccion. %



5. OBJETIVOS

5.1 Objetivos Generales.

Dar a conocer el manejo clinico de una reabsorcion interna.

5.2 Objetivos Especificos.

e Mostrar la técnica de instrumentacion del presente caso.
e Describir la técnica de irrigacion con ultrasonido.

e Mostrar la técnica de obturacién que se utilizd en el presente caso.



6. CASO CLINICO

Paciente masculino de 40 afios de edad, acude a consulta a la ENES UNAM Unidad Leodn, llega
a la clinica de Admisién en la cual indica que su motivo de consulta es por estética de la zona anterior,
por lo cual se refiere a la clinica de Prétesis en la cual al examen radiografico se observa una lesién
radiolicida en el diente 21 a nivel del tercio medio radicular, es referido a la clinica de profundizacién en

Endodoncia y Periodoncia.

El paciente refiere traumatismo de dos afios atras. Aparentemente sano al momento del
interrogatorio. A la exploracion clinica se observaron restauraciones defectuosas en los dientes 22, 21 y
11. No se observa movilidad y al sondaje periodontal no se encontraron bolsas con profundidades

mayores a 3mm.

En las pruebas de sensibilidad pulpar, el diente 21 respondié positivo y prologando aun al reirar el
estimulo. Radiograficamente se observo una lesion de forma oval, radiolucida en el tercio medio del

conducto radicular, no se observan alteraciones en el ligamento periodontal. (Fig. 1.)

Figura 1. Radiografia inicial dientes 21
y 11. Se observa una dilatacion del
conducto radicular del diente 21.

Basado en los hallazgos clinicos y radiograficos, se estableci6 como diagndstico del diente 21;
pulpitis irreversible asintomatica y reabsorcion interna con periapice sano, por lo que se decide iniciar el
tratamiento de conductos. Se le explica al paciente el diagndstico, el procedimiento y se le otorga el

consentimiento informado, el cual se anexa.



Cronologia del Tratamiento

Primera Cita

Se anestesio local con Clorhidrato de Lidocaina al 2% y Epinefrina 1:100,000 (Zeyko S.A. de
C.V., México). Se aislé con grapa 2 y dique de hule, a continuacién el acceso se hizo con pieza mano de
alta velocidad usando fresas de bola de diamante y de carburo #4. Fueron utilizadas limas tipo K-
FlexoFile de 25 mm (Dentsply Maillefer, Switzerland). El trabajo biomecanico se llevo a cabo mediante la
técnica Crown-Down y fuerzas balanceadas, se patento el conducto con lima tipo K-File 25 mm calibre 10
(Dentsply Maillefer, Switzerland), a la longitud aparente, se irrigé con hipoclorito de sodio (NaOCI) al 5.25
%, activado mediante ultrasonido NSK Varios2 370 utilizando Kit E12 de NSK (Nakanishi Inc. Japan),.

La longitud real de trabajo se establecié radiograficamente con una lima tipo K-FlexoFile calibre

30. Se instrumentd apicalmente hasta la lima 45, entre cada lima se irrigé con NaOCl al 5.25%. (Fig. 2.)

Figura 2.Conductometria.

Se coloca medicacion intraconducto con hidréxido de calcio (Viadent, México), se coloca una

restauracion provisional de IRM (Dentsply, Switzerland) y se le da cita al paciente dentro de 7 dias.

Segunda Cita

En la segunda cita, una vez aislado se irriga el conducto con NaOCI al 5.25 %, para eliminar la
medicacion, se selecciona y ajusta el cono maestro, el cual se comprobé radiograficamente, (Fig. 3) y se
colocan en NaOCI al 5.25% para su desinfeccion, posterior a esto como irrigacién final se lavd con
solucion fisioldgica, seguido en la aplicacion de &acido etilendiaminotetraacético, EDTA al 17% MD-

Cleaner (Meta Biomed Co. LTD. Korea.), activado mediante ultrasénicamente.



El ultrasonido se ajustd a un potencia media-baja, se colocé a 2 mm de la longitud real de trabajo,
durante la activacion se realizan movimientos de apical a coronal, teniendo cuidado de que la punta no
tocara las paredes del conducto. Se realizaron tres ciclos de 20 segundos seguidos de un descanso de

10 segundos entre ciclo.

Figura 3.Conometria.

El conducto fue secado con puntas de papel Hygenic (Coltene/Whaledent. USA). Se colocé
cemento sellador a base de hidréxido de calcio, Sealapex (SybronEndo, USA).

Se realiz6 la obturacién con la técnica de onda continua de calor, con el sistema Elements
(Sybron Endo) el cual consiste en un acarreador de calor (Plugger) y un sistema de inyeccién de
gutapercha (struder), esta técnica de onbturacion permite la obliteracién completa del sistema de

conductos radiculares ademas del defecto causado por la reabsorcion, (Fig. 4)

Figura 4.0Obturacién del tercio radicular
y del defecto.




La restauracion provisional se coloca con IRM (Dentsply, Switzerland). El paciente es referido a

clinica de prétesis para su restauracion. (Fig. 5)

Figura 5.Radiografia final.




7. RESULTADOS

Se cita al paciente para revision a los 12 meses, el paciente presenta la restauracién protésica, el
paciente no refiere haber tenido sintomatologia en las citas posteriores al tratamiento de conductos, ni a

la restauracion. (Fig. 6)

Figura 6. Radiografia de control a los
12 meses.




8. DISCUSION

Las reabsorciones internas tienen una incidencia menor al 1% * con una prevalencia entre la
tercera y cuarta década de vida, afecta principalmente a los incisivos centrales, la mayoria de los casos
reportados suelen estar asociadas a traumatismos, otros pocos de naturaleza idiopatica y suelen ser

20, 40

diagnosticados por hallazgo radiografico. . El presente caso fue diagnosticado en un diente 21 por

hallazgo radiografico, en un paciente masculino de 40 anos de edad, el cual se encontraba asintomatico.

Heithersay da una clasificacion en cuanto al progreso de las reabsorciones, agrupandolas en
cuatro grados, siendo los grados 1 y 2, sus etapas iniciales, en el grado 3 ya avanzado para ser
detectable clinica y/o radiograficamente, con el cual corresponde al caso que se reporta en este trabajo.
Y el grado 4 en el cual se encuentra una perforacion hacia el periodonto, sugiere dadas las tazas de
éxito, no tratar las clases 4 muy extensas si no simplemente monitorizar el curso de la misma, hasta que

la extraccion se vuelve inevitable.*"

En casos avanzados se puede complicar el prondstico del diente, debido al debilitamiento de la

estructura dental remanente y las posibles afectaciones periodontales. 20, 42,43.

En un estudio Jensen demostr6 que las variaciones en la temperatura de hipoclorito de sodio
actuan directamente proporcional sobre su capacidad de disolver los tejidos organicos. El ultrasonido por
sus efectos de cavitacion y microacustica, producen movimiento del hipoclorito de sodio dentro del canal
radicular y a su vez un aumento de la temperatura, potenciando su accién. Por lo que su uso en este
caso resulto de gran utilidad para eliminar los tejidos restantes en el defecto, posterior a la

instrumentacion mecanica. *°

Agarwal y cols. realizaron un estudio donde compararon in vitro, cuatro tipos diferentes de
obturacién en 24 incisivos centrales extraidos. Utilizaron las técnicas condensacion lateral en frio,
condensacion lateral con ultrasonido, Thermafill y Obtura II. Llegaron a la conclusién que las técnicas de
obturacion utilizando Obtura Il y la técnica de condensacion con ultrasonido son mejores y estan

1

recomendadas en los casos de reabsorcion interna.*’ El sistema Elements utilizado en este caso,

proporciona un excelente relleno del defecto.

A pesar se ha informado sobre esta patologia desde hace méas de un siglo, la informacion se
tiene en cuanto a su etiologia es realmente poca, ya que la mayor parte de la documentaciéon que existe
es sobre reportes de casos y hay muy pocos sobre su histologia. Esto se debe en gran parte a que no es

muy comun y a que no hay un modelo in vivo.



9. CONCLUSIONES

Hasta la fecha, la terapia de conductos es el Unico tratamiento en dientes diagnosticados con
RRI, con prondsticos favorables, independientemente de si la lesion se manifiesta como inflamatoria o
por sustitucion. Debido a que el defecto de resorcién es el resultado de una pulpa inflamada y las células

precursoras clasticas son reclutadas a través de los vasos sanguineos.

El principal problema que encontramos es el diagndstico, en primer lugar porque se desarrolla
casi siempre de manera asintomatica y en segundo lugar porque en sus etapas iniciales son muy
dificiles de detectar ya que pueden confundirse con lesiones cariosas o reabsorciones externas a ciertas

angulaciones radiograficas.

La deteccién temprana y el diagnéstico diferencial correcto, son esenciales para el éxito del
tratamiento, para evitar el debilitamiento excesivo de las estructuras de la raiz restantes y perforaciones
radiculares. Por lo tanto es de vital la capacidad del clinico para detectar esta lesién, depende en gran
medida en el uso de las radiografias y diferentes auxiliares de diagndstico, en los examenes de rutina. El
uso de ultrasonido como coadyuvante en la irrigacion, ya que de esta forma garantizamos la eliminacion

del tejido pulpar en zonas inaccesibles a la instrumentacién mecanica.

La obturacion con la técnica de onda continua de calor demostré ser efectiva para el relleno del
tercio apical y el sistema de inyeccidon de gutapercha para los defectos que dejan las reabsorciones. El
tiempo de evolucion del caso tratado, asi como los vistos en la literatura muestra que el tratamiento de

estas condiciones es predecible y tiene un excelente prondstico a largo plazo.
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