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INTRODUCCION

La odontologia actual se ve envuelta en diferentes retos con el avance de
investigaciones y tecnologia, en todas las ramas de la odontologia se busca

conservar el mayor tiempo los dientes en cavidad bucal.

Los dientes jovenes se caracterizan por tener un apice inmaduro, paredes
dentinarias delgadas y una longitud radicular incompleta, si sumamos a
esto un diagndstico de necrosis pulpar, el enfoque que se tendra que dar a
su abordaje endodontico deberé ser totalmente diferente en comparacion a
un diente maduro, ya que podria extruirse material de relleno hacia la zona
apical, ademas de que al contar con una longitud radicular incompleta
existe la posibilidad de fracturas durante y posterior al tratamiento de

conductos, ademas de una proporcion corono raiz desfavorable.

La caries y traumatismos dentoalveolares son las causas principales de
necrosis pulpar; si tomamos en consideracion que la denticion mixta
comienza a partir de los 6 afios y que el Gltimo &pice en completar su cierre
seria aproximadamente a los 16 afios, debemos tomar en consideracion
las caracteristicas de dichos dientes en este rango de edad. Por otro lado,
es relevante agregar que la necrosis pulpar se vuelve un reto al momento
de su diagnéstico, ya que al no contar con tejidos maduros podemos
encontrarnos con discrepancia en las pruebas de vitalidad, ademas de
crear confusion en las imagenes radiogréficas dificultando asi su correcto

diagnéstico.

Es importante conocer las caracteristicas del complejo pulpodentinario,
tejidos periapicales y cierre apical para asi poder comprender el porqué de

su actuar biologico y poder utilizar a favor los tratamientos a realizar.



Podemos decir que existen dos corrientes terapéuticas; una de ellas
prefiere un abordaje endoddntico convencional como la apicoformacion, el
cual es un tratamiento que cuenta con varios afios en uso, por lo que nos
brinda una probabilidad alta de éxito. Sin embargo, la corriente que busca
sacar el mayor provecho a las caracteristicas biolégicas de este tipo de
dientes en particular es la de tratamientos de revascularizacion, sin
embargo, al ser relativamente nuevo, existen discrepancias tanto en los
protocolos como en los resultados de este.

En ambos casos es importante comprender las propiedades biolégicas de
los tejidos, aplicando los protocolos de diagndstico y tratamiento para

conseguir un pronoéstico mas favorable de estas piezas en particular.

PROPOSITO

El proposito de este trabajo es comprender y describir las opciones
terapéuticas en dientes permanentes necréticos con apice inmaduro y el
porqué de su funcionamiento basados en la biologia de la dentina, pulpay

tejido periapical por medio de una revision bibliogréfica.

1. ANTECEDENTES

La endodoncia es la rama de la odontologia encargada de estudiar,
prevenir, tratar la morfologia, fisiologia y patologia del tejido pulpar y
perirradicular; siendo la necrosis pulpar uno de los principales motivos de
consulta. 1°

Los dientes que presentan necrosis pulpar y cuyo apice se encuentra
inmaduro ha representado un reto con respecto a su tratamiento, ya que al
contar con un apice amplio es imposible realizar un correcto sellado apical,
aunado que los materiales serian facilmente proyectados hacia el periapice,
causando irritacion en los tejidos y quedando asi incompleta la resolucién
del problema; sumando que estos dientes presentan raices cortas y

paredes dentinarias estrechas, provocando que no sean candidatos



protésicos dada su desfavorable proporcién corono raiz y con mayor
posibilidad de fractura dada sus paredes dentinarias delgadas. ¢

El tratamiento convencional para estos dientes es la apicoformacion, la cual
ha sufrido cambios en su protocolo a lo largo del tiempo, debido al
surgimiento de nuevos medicamentos y técnicas, sin embargo, dada a su
tasa de éxito continda siendo el tratamiento de eleccion para este tipo de
casos. 1014

En los ultimos afios se ha visto un gran crecimiento en el campo de la
investigacion en endodoncia, siendo la Endodoncia Regenerativa uno de
los temas con mayor controversia con respecto al abordaje de este tipo de
casos. En 1971 Nygaard-Ostby y Hjordal mostraron crecimiento de tejido
conectivo fibroso en dientes permanentes con pulpa necrética previa,
posteriormente en 1974 Myres y Fountain reportaron un aumento de la
longitud radicular y materia calcificada en conductos necrosados usando
Hidroxido de Calcio Ca (OH)z.

Continuaron asi las investigaciones en animales y con vastas publicaciones
experimentales sobre la endodoncia regenerativa, en 2001 Iwaya describe
un procedimiento denominado revascularizacién en un premolar con diente
inmaduro y necrosis pulpar, obteniendo un resultado favorable y no fue
hasta 2015 que la Asociacion Americana de Endodoncia y en 2016 la
Asociacion Europea de Endodoncia indicaron un protocolo clinico oficial.

5,10

2. COMPLEJO PULPODENTINARIO

La dentina y la pulpa forman un conjunto estructural y funcional del diente;
se dice que es estructural ya que las prolongaciones de los odontoblastos
estan incluidas dentro de los tibulos dentinarios, y funcional ya que la pulpa
da vitalidad a la dentina mientras que la dentina provee proteccion a la
pulpa, esto implica que cada impacto que sufra la dentina afectara a la
pulpa mientras que si la pulpa se ve afectada se vera afectada la calidad y
cantidad de dentina y es por este motivo que se estudian como un complejo

fiSiO|égiCO. 6.12 (Figura 1)



Figura 1. Complejo pulpodentinario. %°

2.1 Odontogénesis.

La Odontogénesis es el proceso de desarrollo de los elementos
dentales dentro de los huesos maxilares a partir de brotes epiteliales,
comienza a partir de la 6ta semana de vida intrauterina y continda

durante toda la vida del diente. 12

Durante la odontogénesis, dichas interacciones daran origen a la
diferenciacion y orden de las piezas dentales, en ella participan dos
capas germinativas, el epitelio ectodérmico y el ectomesénquima, el
cual es el inductor desencadenante que actua sobre el epitelio bucal,

por ello se denomina interaccion epitelio-mesénquima. %12

Se pueden distinguir dos fases; a) morfogénesis definida como la
formacion y desarrollo de los patrones coronales y radiculares, dada
por la migracion y organizacion de las diversas capas epiteliales y
mesenquimatosas y b) histogénesis la cual nos dara como resultado
la diferenciacion de los diversos tejidos dentarios; el epitelio

ectodérmico dara origen al esmalte, mientras que el



ectomesénquima dara origen al complejo dentinopulpar, cemento,

ligamento periodontal y hueso alveolar. 1612

Una vez que esté formada la cavidad bucal primitiva, lo cual ocurre
en la 6ta y 7ma semana de vida intrauterina, se forman a lo largo de
los maxilares un engrosamiento en U, la cual se denomina banda
epitelial primaria, derivada del ectodermo y dara origen a la lamina

vestibular y lamina dental. 112

La lamina vestibular se sitGa entre los carrillos y la zona dentaria, las
células proliferan aumentando su volumen rapidamente; mientras
que la ldmina dental es una condensacion de células las cuales
inducen a la proliferacion de epitelio, es a partir de este momento
donde da comienza la interaccidn epitelio-mesénquima, dando lugar
a 20 laminas correspondientes a la denticion temporal y de esta

también los 32 de la denticion permanente. 812 (rigura 2)

Banda epitelial primaria

Figura 2. Formacion de las lAminas vestibulares y dental.*?

Posterior a esto se establecen tres estadios de la odontogénesis, los

cuales son: 812 (Figura 3)

- Estadio de brote o yema dentaria: Periodo de proliferacion
breve, es un engrosamiento derivado de la division mitotica de

algunas de las células de la capa basal constituyendo el brote,



mientras que el ectomesénquima que lo rodea formara el saco o
foliculo dental.

- Estadio de casquete: Es una proliferacion desigual del brote,
se encuentra situada alrededor de la 9° semana de vida
intrauterina y su nombre deriva por su aspecto de casquete dado
por bordes que determinan una concavidad, en el centro de la
concavidad podemos encontrar una  porcion de
ectomesénquima, la cual sera en un futuro la papila dentaria 'y a
su vez daréa origen al complejo dentino pulpar. En €l podremos
encontrar epitelio periférico externo construido por células

cubicas que rodean células epiteliales poligonales.

- Estadio de campana: Ocurre entre la 14 y 18 semana de vida
intrauterina, en ella se acentia mas la invaginacion del epitelio
dental interno adquiriendo asi una forma de campana, es en este
estadio donde ocurre una mayor morfodiferenciacion e

histodiferenciacion.

| . RS
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Figura 3. Estadios de la odontogénesis.®

2.1 Dentina.

La dentina es un tejido mineralizado rodeado por el esmalte en la
zona coronal, mientras que en la zona radicular esta cubierta por
cemento; el espesor varia segun la pieza dentaria, pero siempre la

porcion incisal y oclusal sera la parte con mayor espesor, puede



variar entre Imm a 3mm. Presenta un crecimiento aposicional, por
lo que los dientes jévenes presentan menor espesor dentinario en

comparacion con las piezas dentales con mayor tiempo de vida. 112

La composicion quimica de la dentina consta de un 70% de materia
inorganica (cristales de hidroxiapatita de menor tamafio que los del
esmalte), 18% de materia organica (colageno tipo | y proteinas)
(Figura 4) y 12% agua, estas van a variar segun el area en la que se

encuentre, sea la porcién coronaria o la raiz del diente. 2 (tabia 1)

COMPONENTES CARACTERISTICAS

Coladgeno 90% de la matriz: tipo | (98%), Il (2%), V

(1%).

Proteina no colagena: fosforiladas, sialoproteinas,

sialofosfoproteina dentinaria, proteina de la matriz

MATRIZ ORGANICA %! esmalte.
Proteoglucanos, glucoproteinas,
Proteinas del suero: Albdmina, fosfolipidos,
metaloproteinasa amelogenina y factores de

crecimiento.

Cristales de hidroxiapatita similares a los del
esmalte, cemento y hueso.

MATRIZ
INORGANICA Cristales delgados y pequenos.
Se originan paralela a las fibras de colageno de la

matriz dentinaria.

Tabla 1. Componentes quimicos de la dentina.*?

La dentina cuenta con propiedades fisicas como color, dureza,

translucidez, radiopacidad, elasticidad y permeabilidad. *?



1. Color: blanco amarillento el cual varia de un individuo a otro, de
acuerdo con la edad, estado pulpar, pigmentos endégenos o
exdgenos.

2. Dureza: es menor a la del esmalte debido a su menor grado de
mineralizacion, estableciendo valores promedio de entre 0,57 a
1,13 GPa.

3. Translucidez: menor a la del esmalte debido a su menor grado
de mineralizacion.

4. Radiopacidad: baja, mostrandose mas oscura que el esmalte.
Elasticidad: varia segun el porcentaje de sustancia organicay el
agua, capaz de amortiguar las fuerzas.

6. Permeabilidad: alta permeabilidad dada por los tdbulos

dentinarios.

Estructuralmente la dentina esta constituida por una serie de tubulos
dentinarios y la matriz intertubular, siendo asi esta la unidad estructural

y fundamental de la dentina.*?

Los tubulos dentinarios son estructuras cilindricas delgadas, huecas y
en forma de S, las cuales se extienden hasta la unién amelodentinaria.
Los tubulos dentinarios estdn ocupados por prolongaciones
odontoblasticas, entre el citoplasma de esta y el tibulo central existe el
espacio peridentinoblastico en cual se encuentra el fluido dentinario; el

numero y didmetro varia segliin en la zona en la que se encuentra. %12

Mientras que histolégicamente se clasifica en: primaria, secundaria y

terciaria.? (tabla 2)
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TIPO CARACTERISTICAS

Formada desde el primer estadio del desarrollo

embrionario hasta que el diente entra en oclusién.

PRIMARIA . o .
Dentina del manto: Mas superficial y primera en
formarse.

Dentina circunscrita: rodea toda la camara pulpar.
Formada posterior a la oclusion y durante toda la
vida del diente.
SECUNDARIA o
. Presenta tubulos dentinarios rectos y paralelos.
FISIOLOGICA O o _ T
Condiciona progresivamente la disminucién de la

REGULAR _

camara y conductos radiculares.
Estimulada por agresiones externas.
El espesor varia segun la duracion e intensidad del
TERCIARIA, i
REPARATIVA O ESUIALIE,
IRREGULAR Presenta tlbulos dentinarios irregulares.

Tabla 2. Tipos de dentina segtin su formacion.*?

2.2 Pulpa.

La pulpa es tejido conectivo laxo con abundante vascularizacion e
inervacion; estd formada por 75% agua, 25% materia organica,

siendo asi el Unico tejido blando del diente.® (tabia 3)

MATERIA COMPONENTES
ORGANICA

Odontoblastos, fibroblastos, fibrocitos, macrofagos, células
dendriticas, linfocitos, mastocitos, células madre de la

CELULAS _ o _
pulpa, células mesenquimatosas indiferenciadas.

FIBRAS Colageno |, reticulares [colageno ll1], oxitalano.



MEC Glucosaminoglicanos, proteoglucanos, elastina, colageno

lIl, IV, V'y VI, interleucina-1, fibronectina.

Tabla 3. Materia organica de la pulpa.®*?

La pulpa dental esta alojada en la camara pulpar, en el caso de los
dientes multirradiculares, la pulpa coronaria adquiere una forma
similar a la anatomia del diente, es decir, presenta cuernos pulpares
simulando las cuspides, posterior a la cAmara pulpar se encuentran
los conductos radiculares los cuales inician en la porcion cervical y
van hasta el foramen apical, siendo esta denominada pulpa
radicular. Por otro lado, en los dientes unirradiculares, la pulpa
coronaria no se encuentra delimitada y se contintda con la pulpa

radicular. 61215

Estructuralmente la pulpa se puede dividir en 4 areas: 2 (rigura 4)

1. Zona odontoblastica: Zona mas superficial de la pulpa, en la cual
estdn presente los odontoblastos dispuestos en empanizado,
posteriormente esta la zona subodontoblastica en la cual se

encuentran el Gltimo proceso mitético.

2. ZonaOligocelular: Esté por debajo de la zona anterior y presenta
4 um de espesor, es un area pobre de células y esta bien distribuida
a lo largo de la corona del diente recién erupcionados y no se
encuentran a lo largo de la raiz. En ella se puede encontrar el plexo
nervioso de Raschkwon y células dendriticas.
3. Zonarica en células: En ella se encuentra una alta densidad de

células como Células Madre de la Pulpa (DPSC) y fibroblastos.

4. Zona central de la pulpa o Pulpa: Cuenta con menor volumen
en comparacion con la zona anterior, presentando fibroblastos,

macrofagos y células madre de la pulpa (DPSC). Esta formada por

12



tejido conectivo

y nervios.

Zona
odontoblastica

Zona oligocelulas
© basal de Weil

Zona rica
en celulas

Zona central
a3 13 pulpa

laxo, escasas fibras y cuenta con abundantes vasos

S - IR o
Q\ A mesenquimatica

Céiulas Linfocito

genditicas

Percitn CAuia enaotaiial

Figura 4. Topografia pulpar. 2

En tanto a la vascularizacion e inervacion encontradas en la zona central

de la pulpa, podemos decir que la vascularizacion se lleva a cabo mediante

las arteriolas, las cuales estan localizadas en el centro de la pulpa; ademas

se encuentra un pIexo

del cual derivan vasos de menor calibre formando

un plexo capilar subdentinoblastico; estos vasos estan acompafiados de

vénulas y vasos linfaticos los cuales se inician en el centro de la pulpa y

desembocan por el foramen apical formando una red capilar.612 (Figura 5 )

Figura 5. Red capilar de la pulpa. (RCT) Terminaciones subodontoblastica (AL)

Arteriolas y (VL). Vénulas. ¥
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En cuanto a la inervacion, la pulpa se encuentra abundantemente inervada,
las fibras nerviosas entran por el foramen apical o bien, por los conductos
accesorios. Encontramos fibras amielinicas C, responsables del flujo
vascular y fibras mielinicas procedentes del trigémino y son fibras del tipo
A-0 y A-B; las fibras A-d son de conduccion rapida y responden a estimulos
hidrodindmicos, osméticos y térmicos, estan localizadas en la periferia de
la pulpa, mientras que las fibras A-B responsables de la conduccion
dolorosa madura y estan localizadas en la zona mas central de la pulpa, sin

embargo, esta madura afios después de que el diente entra en oclusion.

6,12,14 (Figura 6)

Localizacién de fibras
sensitivas intradentales

Fibras A, mielinicas
Fibras C, amielinicas

Figura 6. Topografia de las fibras Ay C. 15

En relacién con lo anteriormente mencionado, podemos establecer que la
pulpa cumple con cuatro funciones las cuales la hacen ser un elemento de
gran importancia en el desarrollo dental a lo largo de la vida del diente;

estas cuatro funciones son: formativa, nutritiva, sensitiva y protectora.t*®
2.4 Tejido periapical.

El tejido periapical se considera una encrucijada tisular en donde la
pulpa a través del foramen apical se conecta con tejido periapical del

ligamento en el periapice.®1®

14



El periapice o zona de Black carece de limite morfol6gico entre estos
dos tejidos, esta presenta una forma de cono con el vértice hacia el
conducto radicular y la base hacia el hueso alveolar y es aqui en
donde se localizan células madre pulpares con gran poder de
diferenciacion (odontoblastos, cementoblastos, cementoclastos,
fibroblastos, fibroclastos, osteoblastos, osteoclastos).t1°

Los tejidos periapicales se desarrollan a partir del ectomesénquima
que constituye el foliculo dental, el que rodea al germen diente.

. FORMACION RADICULAR

La formacién radicular esta dada por la proliferaciéon de la vaina
epitelial de Hertwig y ocurre a partir de la fase preeruptiva, la vaina
epitelial proviene de la fusion del 6rgano interno y externo del
esmalte, prolifera en la profundidad con relacién al saco, al proliferar
induce a la papila para que los odontoblastos radiculares se
diferencien. Ademas, modela el futuro limite dentinocementario, de
este modo, induce dentina por la parte interna'y cemento por la parte
externa; cuando se deposita la Ultima capa de dentina radicular la
vaina epitelial de Hertwig pierde su continuidad formando los restos

epiteliales de Malassez.*?

La formacion del patrén radicular en dientes multirradiculares es
debido a que la vaina emite dos o tres especies de lengletas
epiteliales dirigidos al eje del diente, formando mediante fusién el
piso de la camara pulpar y posterior a esta formacion sera el de cada

una de las raices. 12
3.1 Cronologia de la erupcién en denticién permanente.

La erupcion dental es un proceso bioldgico el cual sufren los dientes

en formacion, ocurre desde el desarrollo dentro del proceso alveolar

15



hasta su posicion funcional en la cavidad bucal, sin embargo, ese

proceso realmente finaliza hasta la vida del diente. 4
La erupcion se divide en tres fases: 4

- Fase Preeruptiva: Esta ocurre durante la fase de campana hasta
la formacion completa de la corona, es intradsea e inicia desde
el rompimiento del pediculo que une al germen a la lamina
dentaria.

- Fase Eruptiva o Prefuncional: En este periodo comienza la
formacion del ligamento periodontal, union dentogingival y
radicular. Esta fase es intra- y extra- 6sea.

- Posteruptiva o funcional: Ocurre cuando el diente entra en
oclusion y termina con la pérdida del diente o con la muerte del
individuo. Es aqui donde se establece la maduracion del

ligamento periodontal y el cierre del &pice radicular.

En la denticidbn permanente esto ocurre a partir de los 6 afios hasta

los 13 afios, esto varia segln el sexo y condiciones ambientales. 4
(Figura 6)

Arco Diente Sexo masculino Sexo femenino
| 7a75 65a7
2 8a85 75285
3 11.5a 12 10.5 all

Superior 4 9.5a 10 9295
5 10.5a |1 10 a 10.5
6 6265 6 a 65
7 12a 125 12 a 125
| 6a 65 55a6
2 7a15 65a75
3 10a10.5 9295

Inferior 4 9.5a10.5 9.5a 105
5 Ilal2 10.5a 11
6 6ab5 55a6.5
7 11.5a12 Ilalls

Figura 6. Cronologifa eruptiva en denticion permanente.*
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3.2 Cierre apical.

La raiz que se esta formando crece en direccidon a la cripta 0sea,
ocasionado una reabsorcion 0sea local, para dar espacio a la raiz,
no es hasta que la raiz concluye su formacion que iniciard una

deposicion 6sea, del ligamento periodontal y del cemento radicular.

Los responsables del desarrollo radicular son la papila apical y la
vaina epitelial de Hertwig; cuando la raiz esta culminando con su
desarrollo la vaina epitelial de Hertwig se curva hacia adentro,
marcando el limite distal de la raiz, envolviendo asi el agujero apical
primario y es en este momento donde la papila apical se transforma

en pulpa dental.+12 (Figura7)

Figura 7. A-C Diseccién de diente permanente inmaduro. *°

La maduracion apical culmina aproximadamente a los 3 afios

posteriores a la aparicion del diente en cavidad bucal.?

Es por ello que Petterson (1958) realiz6 una clasificacién con
respecto al desarrollo de la raiz y el dimetro transversal apical, la

cual cuenta con cinco clasificaciones: & (Tabla4)
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DESARROLLO DE

CLASE LA RAIZ DIAMETRO APICAL
CLASE | Parcial Mayor que el diametro del
(%> de formacion) conducto
Casi completo Mayor que el diametro del
CLASE Il
(%> de formacion) conducto

Completo Paredes
CLASE llI paralelas. Igual que el diametro del

(% de formacion) conducto

Completo Paredes

convergentes. Menor que el diametro del
CLASE IV
(desarrollo conducto
completo)
Completo
CLASE V (desarrollo Normalmente desarrollado.
completo)

Tabla 4. Clasificacion de Petterson. 13

4. Necrosis pulpar

La necrosis pulpar es una clasificacion histologica en donde la
vascularidad del tejido pulpar se encuentra inexistente y el tejido
nervioso no es funcional, es por ello que también se le denomina pulpa

desvitalizada, y ocurre posterior a la pulpitis irreversible. 1°

Cuando un diente cuenta con la pulpa dental completamente necrosada
no suele presentar sintomas, dada a la pérdida de vitalidad, pero existen
casos en dientes multirradiculares en donde la pulpa puede estar
parcialmente necrosada, complicando asi el correcto diagndstico y

generando algun tipo de molestia; a pesar de que el diente ya esté
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infectado es posible que los microorganismos continden
desarrollandose, si estas alcanzan el espacio del ligamento periodontal
podrian desencadenar una serie de signos los cuales nos alertaran

sobre el tipo de afectacién apical que presente. 1°
4.1 Etiologia.

Para poder obtener un correcto tratamiento y mejorar el prondstico de
forma favorable para el diente a tratar, es necesario conocer la etiologia,
los microorganismos involucrados en este tipo de padecimiento y el tipo

de necrosis que afecta al diente.
4.1.1 Caries.

La caries es la enfermedad nimero uno que afecta a la cavidad
bucal, siendo a su vez la principal causa de pérdida dental, es
considerado una enfermedad infectocontagiosa y cronica, debido a
que se puede transmitir de un individuo a otro y puede durar por un
largo periodo en el diente, el cual se encuentra afectado

permanentemente hasta la remocién de esta. 412

La caries es la desmineralizacion de las estructuras dentales, tanto
del esmalte como de la dentina, esta ocurre por la continua y
compleja interaccion del biofilm, esta interaccién varia debido a
varios factores ambientales como lo son; la alimentacion e higiene y
factores locales lo cuédles son las alteraciones de la estructura del

esmalte y la saliva. 412

La interaccién del biofilm es de gran relevancia, ya que el consumo
de azucares favorece el proceso metabdlico del biofilm,
favoreciendo que exista un medio ambiente acido, afectando asi la
estructura del esmalte y/o dentina; si el medio bucal no recibe
azucares por un largo periodo la saliva se encargara de restablecer

el pH salival. 4
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La caries comienza como una desmineralizacion de la estructura del
esmalte, la cual no puede ser vista de forma clinica, posteriormente
se expresa como manchas blancas hasta llegar a su forma

cavitaria.?

Existen diversas clasificaciones y estas pueden variar segun la
localizacion o profundidad en el diente, es importante establecer una
clasificacion, ya que de esta forma se podra tomar decisiones con
respecto al tratamiento mas adecuado para cada caso. La
clasificacion de ICDAS Il (International Caries Detection and
Assement System) es utilizada para identificar caries en esmalte y
dentina, esta cuenta con simbologia del 0 al 6 y fue establecida en
2005 en EU. 4,12 (Tabla 5)

CLASIFICACION CARACTERISTICAS
0 Superficie sana.
1 Opacidad y decoloracion visible en diente seco (mancha

blanca o café)

2 Opacidad o decoloracion visible con diente humedo

(mancha blanca o café)

3 Fractura localizada del esmalte sin dentina expuesta.
4 Sombra subyacente en dentina sobre superficie evaluada.
5 Cavidad en esmalte con dentina expuesta que afecta

hasta la mitad de superficie evaluada.

6 Cavidad en esmalte con dentina expuesta que afecta
mas de la mitad de la superficie evaluada.
Tabla 5. Clasificacién de ICDAS II. 12
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4.1.2 Traumatismo dentoalveolar.

Los traumatismos dentoalveolares ocurren en su mayoria en un
rango de edad de entre 7 a 12 afios, ya que este grupo de edad
padece con mayor frecuencia accidentes en los cuales se ven
involucrados los dientes y los tejidos blandos; siendo los dientes

anteriores superiores los mas afectados. 1°

Este tipo de casos son tratados de forma interdisciplinaria, en
muchas ocasiones el diente afectado tendra que ser sometido a
algun tratamiento de endodoncia y asi como también dependera al
grupo etario al que pertenezca, valorando el proceso de cierre apical
que esta en proceso, es importante valorar bien el caso para poder

brindar un tratamiento 6ptimo. °%°

La Organizacion Mundial de la Salud clasificé los traumatismos
dentoalveolares mediante el dafio inferido en los tejidos de soporte

y en los tejidos dentarios, esta clasificacion quedando en: 915 (Tabla6)
1. Lesiones traumaéticas del sistema de soporte.

2. Fracturas dentarias. A su vez, cuentan con una subdivisién

para poder establecer un mejor diagnostico y tratamiento.

TRAUMATISMO SUBDIVISION GRAVEDAD
Concusion Leve, Moderada
Subluxacién Moderada
LESIONES
TRAUMATICAS  Intrusién Moderada, Grave
DEL SISTEMA
DE SOPORTE Extrusion Moderada, Grave
Luxacion lateral Moderada, Grave
Avulsién Moderada, Grave
-Fracturas coronarias Leve, Moderada, Grave
de esmalte, esmalte-
dentina.
-Con exposicion Leve, Moderada
FRACTURAS pulpar.
DENTARIAS

-Sin exposicion Leve



pulpar.

-Fracturas corono
radiculares.
-Horizontal.
- Vertical Moderada, Grave
Moderada, Grave
-Fractura radicular.
Grave
Tabla 6. Clasificacion de traumatismos dentales y su gravedad. °1°

Depende de la gravedad del traumatismo y el dafio en las
estructuras dentales y de soporte afectadas, la pulpa podria
reaccionar de diferentes formas, tanto en el tiempo de evolucion

como en el resultado, los cuales son: 28

1. Obliteracion del canal pulpar.
2. Reabsorcion radicular.
3. Necrosis pulpar. (Figurag)

Figura 8. Histologia de necrosis superficial postraumatismo. °

Si bien, los dafios o interferencias en el suministro neurovascular o
dafio o pérdida en el hueso alveolar ocasionan una funcién pulpar
alterada, los traumatismos dentales moderados y graves (fractura
coronaria complicada, luxacion lateral, extrusion y avulsion) son los

qgue provocan un estimulo mayor en el tejido pulpar, por lo que la
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gravedad de la lesion traumatica tendra mayor porcentaje de

desarrollar necrosis pulpar.?®

Los estudios han demostrado que las lesiones leves tienen
resultados mas favorables en comparacién con las lesiones de
moderadas a graves; sin embargo, la intrusién, luxacién, extrusion y
avulsion tienen una probabilidad de entre 15% a 59% de desarrollar
necrosis pulpar con una media de manifestacion de entre 2 meses y

hasta 2 afios posterior al traumatismo. 28

Esto depende de varios factores como los son: 28
1. Grado de compresién de la pulpa por el hueso.
2. Contaminantes externos (exposicién de la dentina y pulpa,
posterior a la avulsion).
3. Ruptura o estiramiento de la pulpa a nivel de una
fractura.
4. Presioén del reposicionamiento de lesiones por fracturas
radiculares.

5. Pulpa saludable. (mas resistente a invasion bacteriana).

Ahora bien, si se cuenta con un didmetro del foramen apical amplio
resulta un predictor importante para el desarrollo de necrosis pulpar,
por lo que a mayor diametro apical existe una mayor posibilidad de
revascularizaciéon en el caso de las lesiones de luxacion de

moderadas a graves y dientes avulsionados.?®

4.1 Tipos de necrosis pulpar.

La necrosis pulpar es la descomposicion dada por bacterias o por la
ausencia de vascularizacion; debido a que la pulpa dental es un
tejido conectivo el cual cuenta con una amplia neurovascularizacion,
se encuentra mas susceptible a la inflamacion y por ende a una
rapida degeneracién y necrosis. Es importante mencionar que previo

a la necrosis pulpar, la pulpa cursa un proceso progresivo de pulpitis
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irreversible, la velocidad del proceso dependera de la capacidad del
huésped y la carga microbiana.

Este proceso puede ocurrir mediante la coagulacion o licuefaccion
de la pulpa. En la necrosis pulpar por coagulacion existe una
disminucién de la vascularidad, provocando areas de isquemia,
algunas proteinas de la pulpa se coagulan debido a esta isquemia,
en ella los subproductos de este proceso provocan toxinas las cuales

progresan a una lesion apical.®%®

Por otro lado, la necrosis por licuefaccion es aquella en donde ocurre
una inflamacion previa provocando un exudado inflamatorio, debido
a que la pulpa se encuentra en un area delimitada y cerrada no
permite la salida de este exudado inflamatorio, provocando dafio en
los vasos sanguineos y linfaticos, ahora bien, si el diente puede de
una u otra forma eliminar este fluido inflamatorio, la pulpa permanece

vital por mas tiempo. 81°

En ambos casos ocurre una descomposicion del tejido pulpar,
cuando las proteinas se descomponen ocurre el proceso de
descomposicion, provocando subproductos los cuales son
causantes del aroma caracteristico de la necrosis pulpar, estos

subproductos son la putrescina y cadaverina. %1°
4.2.1 Necrosis pulpar sin lesion apical.

En la necrosis pulpar sin lesién apical, podemos encontrar los tejidos
perirradiculares sin afectaciones y asintomatico, ademas de que
radiograficamente podemos observar la lamina dura y el espacio del

ligamento periodontal sin alteraciones.®

24



Sin embargo, puede ocurrir un proceso de inflamacion apical la cual
es la reaccion del tejido ante los irritantes producidos por el sistema
de conductos radiculares, en este periodo existe una vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad y producciones de exudado

inflamatorio. 1> (Figura9)

Figura 9. Zona apical inflamada.*®

4.2.2 Necrosis pulpar con lesion apical.

Las lesiones apicales de origen pulpar se desarrollan a partir de los
subproductos metabodlicos de los microorganismos que cohabitan
derivados de una infeccion apical. Sin embargo, no solo se afecta al
tejido pulpar, sino que también podemos encontrar que estas toxinas
llegan al hueso alveolar, el ligamento periodontal y el cemento
radicular y se extienden hasta el periapice mediante la entrada de

los conductos laterales o en la zona de bifurcacion de las raices.® 15

Vinculado a esto, si la necrosis no es tratada oportunamente, podria
ocurrir dafios a los tejidos perirradiculares, ya que al permanecer un
largo periodo de inflamacion se puede observar factores
inflamatorios por la presencia de productos metabdlicos que se
encuentran en los conductos radiculares, provocando asi activacion
de los osteoclastos los cuales comienzan una deposicion 6sea,
provocando espacio para que los microorganismo y sus productos
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metabolicos colonicen el area, ademas de que existe una gran

migracioén de linfocitos, macréfagos e inmunoglobulinas. 6 1°

Las lesiones periapicales pueden dividirse en dos categorias, la
periodontitis apical y absceso apicales, en esta también existen

subdivisiones, estas se clasifican segun sus caracteristicas clinicas.
6, 15 (Tabla 7)

LESION APICAL CARACTERISTICAS
PERIODONTITIS APICAL Sin respuesta pulpar y pruebas de
ASINTOMATICA percusion, radioltcidez perirradicular.
Respuesta pulpar variable, espacio
PERIODONTITIS APICAL del ligamento periodontal
SINTOMATICA ensanchado, zona radiollcida en area

periapicales de las raices.
Dolor moderado o severo, este es
continuo, dolor la percusiéon y al
morder, sin  respuesta pulpar,
movilidad variable, exudado
ABSCESO APICAL AGUDO provocado (0] espontaneo.
Puede presentar ensanchamiento del
espacio del ligamento periodontal,
radiolucidez  perirradicular, fiebre,
ganglios linfaticos cervicales 'y
submandibulares palpables.
Puede contar con un diagnéstico
ABSCESO APICAL pulpar tanto necrético o despulpado, la
CRONICO existencia de dolor, inflamacién y
aumento puede ser variable, area
radiolicida circunscrita a la raiz o
raices afectadas.

Tabla 7. Caracteristicas clinicas y radiogréficas de las lesiones
apicales.55

4.3 Microbiologia.

La pulpa dental es un tejido estéril y aislado tanto por el esmalte
como por la dentina, sin embargo, cuando estas se ven afectadas ya
sea por caries, filtraciones por alguna restauracion previa, fisuras,
defectos del desarrollo o traumatismo el cual puede provocar grietas
0 incluso comunicaciones directas o indirectas. Es aqui cuando

gueda expuesta por el entorno oral y posteriormente afectada por
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microorganismos propios de la caries o por el biofilm. Uno de los
medios de diseminacién de los microorganismos es a través de los
tubulos dentinarios, estos presentan un ambiente Optimo para la

colonizacion bacteriana. 1®

No obstante, la exposicion de la pulpa al medio ambiente bucal no
es la unica via de infeccion, también puede ser por via periodontal,
en donde ocurre una interaccién de las bacterias con el apice o

mediante la entrada de los conductos accesorios. 615

Posterior a la colonizacién microbiana en el tejido pulpar, estos
naturalmente arrojan productos metabdlicos los cuales favorecen a
la subsistencia de cada grupo de microorganismos y subproductos.
Asi mismo podemos encontrar entre 5 a 8 especies diferentes de
bacterias en una infeccibn comun, mientras que en infecciones
agudas se han logrado diferenciar entre 12 a 15 especies, estas
infecciones son de origen mixto, con Gram positivo, 95% y Gram
negativo en un 5%; dentro de estos grupos podemos encontrar
bacterias aerobias y anaerobias, el porcentaje varia segun el area
del sistema de conductos en la que se localicen y si existe presencia
de lesion apical o no, siendo asi que en la porcibn méas apical
podremos localizar 55% de bacterias anaerobias y un 21% de

bacterias aerobias en la mayoria de los casos.515 (Tabla8)

MICROBIOLOGIA GENERO
Streptococcus, Enterococcus, Staphylococcus,
BACTERIAS Corynebacterim, Lactobacillus, Actinomuces,

Prpionobacterium, Eikenella, Capnocytophaga,
Actinobacillus, Campylobacter.
Candida, Geotrichum.
Peptostreptococcus, Peptococcus, Veillonella,
Eubacterium, Porphyromonas, Prevotella,
Mitsoukella, Selenomonas, Treponema
ENDOTOXINAS Generado por macrofagos o por la muerte de
bacterias.
EXOENZIMAS Enzimas que ayudan a la degradacién pulpar y asi
facilitan la colonizacién bacteriana. Heparinasa,
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colagenasa, fibrinolisina.
METABOLITOS Amoniaco, Nitrégeno, diéxido de carbono, lactato.

Tabla 8. Microbiologia comun en pulpa necrética. 8%

4.4 Diagnastico.

Es de gran importancia llegar a un adecuado diagnéstico pulpar, de
este modo se puede tener un tratamiento mas acertado y por ende
un pronéstico mas favorable para el diente afectado. Por
consiguiente, es importante realizar una correcta historia clinica,
anamnesis, exploracion extraoral e intraoral, las cuales nos
proporcionara datos mas precisos sobre la condicion sistémica y

manifestaciones del paciente.®%®

Sin embargo, los dientes en pacientes de entre los 6 a los 15 afos
representa un reto para su diagnostico debido a que los tejidos no
estan completamente maduros o completados, haciendo asi que se
puedan arrojar con mayor frecuencia falsos negativos que un diente

con tejidos maduros. %15

Un ejemplo de ellos son las fibras A-B, las cuales se encuentran
inmaduras hasta la completa formacién radicular, es por ello que
este paso se debe de realizar con mas cautela que en casos

convencionales. 1518

Es de importancia obtener un diagnéstico pulpar y periodontal, ya
que de este modo podremos encontrar una correlacién entre signos

y sintomas los cuales nos llevaran a un diagnéstico mas acertado.51°

Pruebas como la palpacion, percusion horizontal y vertical, movilidad
y sondeo periodontal nos daran datos sobre las condiciones en las
gue se encuentran los tejidos blandos y ligamentos periodontal, si
bien, no todas las necrosis pulpares provocan un dafio a estos

tejidos, es importante realizar estas pruebas.!> 18 (Tabla 9)
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PRUEBA RESPUESTA PULPAR
TERMICAS
Calor: Barra de gutapercha.
Frio: Cloruro de etilo (-5°), Negativa
Tetrafluoretano (-26.2), Diéxido de
carbono (-59° a -97°)
Negativa
ELECTRICAS

PALPACION Negativo
EN PLIEGUE MUCOGINGIVAL
Tabla 9. Respuesta pulpar en pulpa necrética. >

Tanto las pruebas pulpares como las de tejidos blandos y
periodontales, deben ser realizadas en un diente testigo, si bien lo
ideal debera ser en el diente opuesto al afectado, pero en el caso de
que esté ausente o cuente con tratamiento de conductos previo,
podra tomarse como diente testigo aquel que presente una pulpa

dental sana aparente, ya sea en la parte superior o inferior. 1°

Por otro lado, es de vital importancia el apoyo imagenolégico, como
son las radiografias convencionales o digitales y la tomografia
volumétrica de haz conico (Cone-Beam). Es gracias a estas que
podemos darnos una idea del tamafio de la lesion y su localizacién,
estructuras que se encuentran involucradas, y nos permite un
diagndstico mas oportuno, ademas nos brindara una longitud de

trabajo .15 18

Esto brinda grandes beneficios en el caso de dientes permanentes
jovenes, ya que con ellas nos permite observar el grado de

desarrollo radicular y la longitud del lumen apical.1> 18 (Figura 10)
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A Preop
Figura 10. Radiografia digital. °

Sin bien, la radiografia es una excelente herramienta diagndstica, sin
embargo, solo nos brinda un plano bidimensional causando
inexactitudes en la anatomia y longitud de trabajo, en contraste a la
tomografia Cone-Beam la cual nos brinda una imagen
tridimensional, ademas nos permite realizar cortes anatdmicos como

axial, sagital y coronal.15 18 (Figura 11)

Figura 11. Tomografia Cone-Beam. 1°

PROTOCOLO DE ATENCION EN DIENTES
NECROTICOS CON APICE INMADURO

Los pacientes en un rango de edad de entre los 6 a los 15 afios
representan un reto en el momento del tratamiento endodontico, ya
gue al contar con paredes dentinarias delgadas son susceptibles a

la fractura durante y después del tratamiento de conductos. 15 18
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Ademés de contar con un apice amplio (mayor a 1 mm), esto
representa una problematica, ya que, si se intenta realizar una
obturacion convencional, el material podria ser intruido al no
presentar una barrera fisica, y por ultimo al no concluir con la
formacion radicular, la raiz presenta una proporcion corono raiz

desfavorable para su posterior restauracion protésica.'®

Por ello, tratamientos como la apicoformacion y la revascularizacion
se encaminan al diagnéstico y tratamiento de estos casos en
particular; ambos son opciones terapéuticas aceptables y se debera
tomar en consideracion tanto el diagnéstico como el estado de

formacion radicular y cierre apical 018
5.1 Apicogénesis.

La apicogénesis es el tratamiento indicado para tratar dientes
permanentes con pulpa vital, los cuales no han concluido su
formacion radicular ni su cierre apical. Si bien este tratamiento busca
ayudar a mantener no solo una pulpa vital, también busca mantener
la integridad de la vaina epitelial de Hertwig posibilitando asi que el
diente pueda concluir con estos procesos fisiol6gicos. Esto pueden
variar, siendo procesos como un protector pulpar o hasta una

pulpotomia con hidréxido de calcio o algin material bioceramico.!®
(Figura 12)

Figura 12. Incisivo central tratado con apicogénesis, inicio y 6 meses
después. ®
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5.2 Apicoformacién.

La apicoformacion es un tratamiento indicado en casos de dientes
permanentes necréticos que se encuentran en proceso de formacion
radicular y cierre apical; este busca formar una barrera calcificada
para asi, posteriormente continuar con un tratamiento de limpieza,

desinfeccion y obturacién del sistema de conductos.918

Es importante evaluar la vitalidad pulpar y en algunos casos la
severidad de la infeccidn, se podra realizar un tratamiento de una
sola cita con un tapdén apical y concluyendo con una correcta
limpieza, desinfeccién y obturacion del sistema de conductos
radiculares, la barrera apical podra ser parcial o completa y

dependera de la estimulacién de los tejidos. 1018
5.2.1 Hidréxido de Calcio.

El Hidroxido de calcio cuenta con un pH basico (pH12), baja
solubilidad, biocompatibilidad, bactericida por la liberacion de iones
hidroxilo, antiinflamatoria y con capacidad de inducir la formacion de
una barrera mineralizada, promoviendo asi una reparacion tisular.
Cuenta con una presentacion en polvo, siendo esta la mas utilizada

en apicoformacion.102!

Si bien la sustancia mas utilizada como vehiculo es el suero
fisiol6égico, podemos encontrar el uso de soluciones anestésicas,
agua destilada, paramonoclorofenol alcanforado, -clorhexidina,
polietilenglicol o glicerina; no obstante, todas estas sustancias se
solubilizan, por lo cual es necesario un recambio periddico de la

medicacion intraconductos.10:21
5.2.2 Agregado Trioxido Mineral (MTA).

El Agregado Trioxido Mineral (MTA) fue introducido por Torabinejad

(1993), este material es a base de silicato; en un principio era de
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tonalidad grisacea, pero debido a las necesidades estéticas en 2002
cambié a una tonalidad blanca. Podemos encontrarlo en una
presentacion de polvo (Silicato tricélcico, silicato dicalcico, aluminato

tricalcico, oxido de bismuto y sulfato de calcio) y liquido (agua
estéril).23 (Figura 13)

Figura 13. Agregado de Tridxido Mineral (MTA). 24

El MTA se caracteriza por ser un material biocompatible, bioactivo y
qgue fragua bajo presencia de humedad; a pesar de que presenta
desventajas como un tiempo de fraguado largo, dificultad en su
manipulacion, decoloracion y alto costo, presenta cualidades
Optimas para el uso de dientes con apice inmaduro, ya que actian
sobre las células mesenquimatosas que se encuentran alrededor de

la papila dental y tejido periodontal. 23

También induce la secrecion de factores angiogénico y ayuda a la
sintesis de colageno los cuales forman un papel importante en la
cicatrizacion, provocando asi la estimulaciéon y diferenciacion celular

para crear una barrera mineralizada. 23

5.2.3 Biodentine.

El Biodentine es un material biocompatible y bioactivo, el cual fue
presentado por Septodont (2009), siendo un material relativamente
nuevo ha ganado terreno en el campo de la endodoncia, ya que
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actla como sustituto activo de la dentina, ademas de contar con un
tiempo de fraguado de entre 10 a 12 min.?*

Su presentacién consta de una cpsula en la cual se encuentra el
polvo (Silicato tricalcico, carbonato calcico, 6xido de circonia) y una
ampolleta (agua y cloruro de calcio), de la misma forma que el MTA,
el Biodentine actia sobre las células mesenquimatosas de la papila
apical y del ligamento periodontal, siendo este un material mas

conveniente debido a su tiempo de trabajo y fraguado. 24 (Figura 14)
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Figura 14. Biodentine. %

5.2.4 Protocolo.

Es importante contar con un protocolo al momento de realizar la
apicoformacion para poder efectuar el tratamiento de mejor manera,
sin bien, hay casos en dénde se requiera varias sesiones, siendo los
casos con infeccion severa los cuales necesiten de un cese de la
infeccion, la técnica mas aceptable es la propuesta por Breillat y

Laurichesse, esta técnica puede variar segun la respuesta del
paciente.- 610
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1. Diagndstico clinico. (Figura15)

) z

Figura 15. Radiografia inicial. '8

2. Anestesia y aislamiento. La mayoria de las soluciones
anestésicas locales sin vasoconstrictor tienen un pH 5,5a 7
al contrario de los anestésicos con vasoconstrictor los cuales
tienen un pH de 7,4 debido al antioxidante para mantener el
vasoconstrictor, por otro lado, los anestésicos tdpicos
cuentan con pH 5,5a6,5. 3
Debido a que los anestésicos funcionan por difusion, este es
absorbido por tejido muscular y adiposo, se diluye en el
liguido, disminuyendo asi la concentracién que llega al tejido
nervioso para provocar el blogueo del nervio. %

Si sumamos a estos factores un ambiente desfavorable como
la inflamacion o infeccion, el efecto se vera interferido por la
presencia de un pH acido proporcionado por los productos de
desecho bacteriano. 3

En el caso de presentar infeccion es recomendable el uso de
técnicas a distancia, o bien técnicas de anestesia intradsea
para que asi el efecto anestesia ocurra en bloque, si bien, la
seleccion del anestésico deberd ser mediante las
consideraciones sistémicas del paciente y con un pH similar

al del cuerpo, el cual es la Lidocaina al 2%.3°



3. Acceso y longitud de trabajo: Un acceso adecuado y una

longitud de trabajo determinada con apoyo imagenoldgico, se
recomienda marcar la longitud de trabajo de 1 a 2 mm menos
eligiendo punto de referencia el extremo mas corto de la
pared radicular.

Limpieza y desinfeccion del sistema de conductos
radiculares: Limpieza con una lima K o H de calibre elevado,
en este paso se busca eliminar los restos pulpares, mas no la
conformacién del conducto radicular, el hipoclorito de sodio al
2,5% terminara de limpiar y desinfectar, siendo clave una
abundante irrigacion. (Figura 16)

Secado y colocacion del material: Secado con puntas de
papel para la posterior colocacion del medicamento. En el
caso de Hidroxido de calcio se realizara la mezcla de este con
el vehiculo de eleccion, la medicacion intraconducto sera
colocada con lentulos o condensadores hasta la longitud de
trabajo establecida. Una vez que la medicacién intraconducto
esté bien compactada, se colocara un sellado provisional, es
recomendable la técnica de doble sellado, colocando de
primera instancia IRM o ZOE y posterior a este se puede
colocar lonémero de vidrio o bien Cavid.

Radiografia control y sesiones posteriores: Se
recomienda la toma de radiografias al finalizar el proceso y
en cada sesion en la cual es necesario el recambio periédico
de la medicacion, se recomienda una cita después de un mes
si no existe sintomatologias. En las citas de recambio es
recomendable la limpieza con abundante irrigacién, con suero
fisiol6gico o bien, con agua de cal y completando la irrigacién
con una limatipo K o con uso de ultrasonido; para su posterior
relleno con la pasta de hidroxido de calcio.

Es recomendable sesiones cada 3 meses para realizar este
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proceso, ya que el hidroxido de calcio pierde sus propiedades
al paso del tiempo. (Figura 16)

Figura 16. Evaluacion de formacién del puente dentinario. 8

7. Obturacion final: Previamente a la obturacion final se debe
evaluar la formacion de tejido calcificado que oblitere el apice
y esto ocurre en un promedio de 8 a 18 meses.
Se debera irrigar abundantemente para eliminar restos de la
medicacion intraconducto y se verifica si la barrera calcificada
abarca el apice. En cuanto a la obturacion se recomienda el

uso de técnicas termoplasticas. (Figua1?)

Figura 17. Obturacién con técnicatermoplastica. 8
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Por otro lado, tenemos la técnica en donde es posible realizar una
barrera apical, la limpieza y conformacion del sistema radicular junto
con una obturacién optima en una o dos sesiones; sin la necesidad
de un recambio en el material empleado, estos medicamentos

podrian ser el MTA o Biodentine.*82!

La técnica es basicamente la misma, pero a diferencia de la técnica
con hidroxido de calcio, con el uso de MTA o Biodentine solo se lleva
el material con un grosor de 2 a 3 mm por debajo de la longitud de
trabajo, no es necesario el recambio y las citas pueden ser mas
espaciadas o incluso realizar la obturacion de manera convencional
y de igual manera se recomienda el uso de técnicas de obturacion

termoplastificadas. 821 (Figura 18,19)

Figura 18. Incisivo central tratado con MTA. Inicial y posterior a 5 afios. *°
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Figura 19. Histologia de puente de dentina en porcién apical. 1°

5.2.5 Discusion.

La apicoformacion ha sido durante afios el tratamiento de eleccion
debido a los resultados obtenidos, el hidroxido de calcio es el
medicamento mas comun, se ha intentado agregar sustancias para
que el tiempo de recambio sea mas prolongado, causando asi una

disminucién en el nimero de citas

Una de las propuestas es la de hidréxido de calcio, clorhexidina en
gel al 2% y 6xido de zinc y eugenol la cual favorece a que el tiempo
terapéutico del hidréxido de calcio sea mayor, citada por De Jesus
(2018). Sin embargo, autores como Soares (2017) concluyen que el
mezclar el polvo de hidréxido de calcio con algun tipo de vehiculo en
especial no generara un alargamiento en el tiempo de vida del

Hidréxido de calcio.

Por otro lado, tenemos materiales como el MTA y Biodentine, los
cuales nos otorgan cualidades ideales para la formacion de una
barrera calcificada, autores como Margunato (2018) y Domingos
(2022) concluyen que el Biodentine y MTA son materiales donde
ocurre una favorable formacién de tejido mineralizado y este proceso

es mediante la estimulacion de las células que se encuentran en la
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periferia del area apical, siendo asi grandes candidatos para la
terapéutica en este tipo de casos.

Por otro lado, tener puntos de vista los cuales se contraponen entre
si, por ejemplo, autores como Ayala (2020) y Bucchi (2020) afirman
qgue el empleo de la apicoformaciéon es insuficiente, ya que al no
permitir la maduracion de la raiz y solo formar una barrera calcificada
no se aborda la problematica con respecto al espesor de las paredes

dentinarias o la desfavorable proporcién corono raiz.

A diferencia de Hoyos (2018) que concluye que esta terapéutica es
la mas aceptable en comparacion a otras, ya que las otras técnicas
son un tanto inciertas debido a que se encuentran en via de
investigacion y son empleadas en casos muy especificos. Es por ello
gue la apicoformacion es un tratamiento algo predecible y con gran

sustento cientifico, ademés de ser econdémico para el paciente.
5.3 Endodoncia regenerativa.

El principal objetivo de la regeneracion es la de desarrollar 6rganos
con base a la bioingenieria tisular, estos seran funcionales y podran

reemplazar el tejido perdido o dafiados. 219

En el caso de la endodoncia regenerativa actualmente es una
alternativa terapéutica. El objetivo principal es generar una pulpa
funcional que induzca una nueva demanda de dentinay que, a su vez,

esta sea capaz de responder a estimulos.?19 (Figura 19)

Utiliza el concepto basico de biologia de los tejidos involucrados y

regeneracion; se establece que la triada de regeneracion son: 21°

1. Moléculas de sefalizacion o factores de crecimiento: Sefales
moleculares las cuales conduciran a las células de la pulpa y a mejorar

su proliferacion.
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a) Moléculas de sefializacion
b) Factores de crecimiento:

2. Células madre: responderan a las sefializaciones y posteriormente

a los factores de crecimiento.

3. Andamios: proporciona soporte para la organizacion, proliferacion

diferenciacion y vascularizacion.

Figura 19. A. In Vitro. Hemiseccidn de raiz preparada para recibir las células madre.

B Tejido pulpar generado 8
5.3.1 Regeneracion pulpar.

Ya que la pulpa es un tejido conectivo laxo, el cual contiene gran
cantidad de vasos sanguineos con capilares y tejido inervado, se
puede localizar 4reas con mayor vascularidad denominados nichos
locales, los cuales cuentan con un microambiente perivascular, estos
nichos cumplen un papel fundamental para la migracion celular,
diferenciacion y especificacion del destino celular durante la
reparacion y regeneracion del complejo pulpo dentinario. 1725

Las células madre se caracterizan por su potencial autorrenovador y
por su capacidad de diferenciacion, la pulpa dental cuenta con células
progenitoras (MSC) capaces de diferenciarse en adipocitos,
condrocitos, odontoblastos, osteoclastos, entre otras. Las células que
estan relacionadas con la regeneracion pulpar son: DPSC, SHED,
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SCAP, PDLSC y DFPC vy se clasifican segun su localizacién.’: 25 26

(Figura 20)

Figura 20. Localizacion de MSC dentales. 2¢

Las células progenitoras de

la cavidad oral

cuentan con

caracteristicas mas embrionarias que las de la médula 6seay las del

cordén umbilical. También se ha registrado que la DPSD, SHED y

SCAP expresan marcadores mesenquimales como CD26, CD73 y

CD105, ademas las especificas por cada una, lo cual les permite

diferenciarse en mdltiples linajes. 1725 26

CELULAS
PROGENITORAS
DPSC
Células madre
mesenquimales de
la pulpa dental.

SHED++
Células madre
mesenquimales

pulpares de dientes

MARCADORES

STROP-1, CD146,
CD105, CDh44

CD45, CD106, CD146,
CD166 Y STRO-1.
Nestina, tubulina beta Il
GFAP, ALP,

DIFERENCIACION

Odontoblastos,
osteoblastos,
condrocitos, adipocitos,
mioblastos y células
neurogeénicas.

Curacion de heridas.
Alta tasa de proliferacion,
diferenciacion y motilidad
celular.

Adipogénicas,
condrogenicas,
miogénicas,
neurogeénicas,
odontogénicas y
osteogeénicas.
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deciduos

exfoliados. Células endoteliales
vasculares, nueva
formaciobn de vasos
sanguineos.

Coexpresion de CD146, Alta tasa de

SCAP CD24 y STRO 1. proliferacién, aumento
Células madre de la capacidad
mesenquimales de migratoria y
la papila apical. regenerativas.
Capacitas para
odontogénesis,

osteogeénesis y
neurogénicas

PDLSC CD105, CD146, CD166  Adipositos, osteoblastos,
Células madre cementoblastos
mesenquimales del
ligamento

periodontal. *
Tabla 10. Células madre de la pulpa. 1"?®

Ahora bien, las MSC de la pulpa dental cumplen un papel amplificador
del transito, esto quiere decir que tienen menor tiempo de vida 0til, ya
gue producen el tejido, ademas progenitor, ya que al producir células
productoras de moléculas sefalizadoras fomentan a la proliferacion

celular.1”. 25

Por otro lado, tenemos a las moléculas de sefalizacion y en diversos
estudios se llegé a la conclusion que la presencia de una de las
moléculas de sefalizacion es suficiente para provocar una cascada
de sefalizacion. En conjunto con las células madre y las moléculas de
sefializacion actlan para promover una regeneracibn o

revascularizacion de la pulpa. 17: 25

Los componentes activos disponibles en la matriz del esmalte son de

vital importancia para este proceso.”: 25 (Tabla10)

43



FACTORES DE CRECIMIENTO.
Proteinas morfogenéticas 6seas.
Factor neurotréfico derivado del cerebro.
Factor de crecimiento de fibroblastos.
Factor de crecimiento epidérmico.
Factor de crecimiento nervioso.
Factor de crecimiento derivado de las plaguetas.
Factor de crecimiento transformante.
Factor de crecimiento vascular endotelial.
Sialoproteinas 6seas.
Proteinas de matriz de dentina 1.
Fosfoproteina de dentina.
Sialoproteina de dentina.
Fosfoglucoproteina extracelular de matriz osteopontina.
Adrenomedulina.
Amelogenina.
Inmunoglobulina.
Interleucina 8 y 10.
Tabla 10. Moléculas de sefializacion de la dentina. 1725

Algunos factores como la inflamacién y necrosis pulpar pueden alterar
el potencial de diferencia de las células SCAP, ya que la presencia de
factores inflamatorios y subproductos metabolitos podrian ocasionar
hipoxia en las células madre y dafiar su integridad, sin embargo, una
infeccion prolongada puede afectar mas el potencial que condiciones

inflamatorias.1’ 25
5.3.1.1 Revascularizacion.

La revascularizacion es un procedimiento de la endodoncia
regenerativa, el cual se lleva a cabo en dientes inmaduros y con
necrosis pulpar. Este procedimiento induce un flujo de células madre
desde la papila apical y células periapicales mediante la induccién de
sangrado del tejido periapical hacia el interior del conducto radicular,
con el objetivo de propagar el crecimiento interno de tejido nuevo
vascularizado dentro del conducto radicular mediante la migracion,
diferenciacion a partir de la activacion por medio de moléculas
coactivadores permitiendo asi la neoformacion de los tejidos

afectados .16:19
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Las células mesenquimales de la papila apical (SCAP) presentan una
mayor tasa de proliferacion, motilidad y expresion, ademas de que se
mantienen viables en el extremo apical del conducto radicular y puede
proliferar en la matriz recién formada ademas de diferenciarse en
odontoblastos o células parecidas a estas, gracias a la influencia de
la vaina epitelial de Hertwig. Los odontoblastos recién formados
producen tejido mineralizado similar a la dentina en el extremo apical

favoreciendo la maduracién de la raiz y el cierre apical.16:19 (Figura 21)
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Figura 21. Representacion esquematica de la revascularizacion 5

Los tratamientos de revascularizacion requieren o no instrumentacion
minima, abundante irrigacion, medicacién intraconducto, los
resultados de estos tratamientos arrojan engrosamiento de las
paredes del conducto por el desarrollo de tejido mineralizado,

sumando a un desarrollo radicular.16.19

A pesar de que es un tratamiento indicado para dientes inmaduros
con necrosis pulpar, se debe excluir en casos de avulsion,
reimplantacion, dientes que requieren restauracion con postes y
pacientes ASA Il1.216

5.3.1.2 Protocolo de irrigacion.

Debido a que dentro de los procesos de revascularizacion se requiere

de una minima o nula instrumentacion, sera necesaria realizar un
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protocolo detallado de irrigacion, permitiendo asi la desinfeccion y
limpieza 6ptima para poder continuar tanto con la medicacion contra
conductos como con la desinfeccion de este; esta debera ser suave

con la ayuda de eyeccion para evitar la concentracion de irrigante.”1’

El primer paso serd la irrigacion profusa con hipoclorito de sodio
(NaOCil)2 en una concentracion de entre 1.5% a 6%, este porcentaje
nos ayuda a desinfectar y a no dafar las células que ayudan a la

revascularizacion del tejido.”1’

Posteriormente debera ser irrigado con suero fisiolégico, se sugiere
una eyeccion negativa (EndoVac o Safety-Irrigator) para asi evitar el

estancamiento de los irrigantes, debera ser secado con puntas de
papell 7,17 (Flgura 22)

Figura 22. Uso clinico del sistema EndoVac *°

En el caso de ser la primera sesién se colocard la medicacion
intraconducto elegida, pero de ser la segunda cita se debera utilizar
como ultimo irrigante EDTA ya que permite la liberacion de los
factores de crecimientos de la dentina y la adherencia de las células
madre. Se sugiere una concentracion de entre 10% a 17%, este
debera dejarse actuar entre 3 a 5 minutos, de igual forma se retirara

el exceso con eyeccion negativa y con puntas de papel.”'’
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5.3.1.3 Medicacién intraconducto.

El propdsito de la medicacion intraconducto es el desinfectar, eliminar
tejido necrdético y disminuir o anular bacterias residuales. Se han
propuestos diferentes materiales para favorecer la desinfeccién del
sistema de conductos radiculares en este tipo de caso, entre los
medicamentos propuestos son el hidroxido de calcio y la pasta

triantibidtica.? °

Como ya se menciond anteriormente, el hidroxido de calcio cuenta
con numerosas propiedades las cuales favorecen el tratamiento de

revitalizacion. 3°

Por otro lado, esta la posibilidad de utilizar en este tipo de tratamientos
la pasta triantibidtica o también conocida como pasta trimix la cual
esta constituida por metronidazol, minociclina y ciprofloxacina, cada
uno de estos componentes aporta caracteristicas favorables.®®
La pasta viene en presentacion de polvo con proporciones de los tres
antibidticos 1:1:1 y se prepara con un vehiculo como el agua destilada
o bien propilenglicol, es recomendable utilizar 1 mg/ml. 3

- Metronidazol: Antibiético del grupo de metronidazol, efectivo contra
bacterias anaerobias, inhibe la sintesis de &cido nucleico,
produciendo la muerte de las bacterias.
- Minociclina: Es un derivado sintético de la tetraciclina, antibiotico
de amplio espectro, penetra mediante difusién la membrana de las
bacterias  inhibiendo asi la  sintesis de  proteinas.
- Ciprofloxacina: Es una fluoroquinolona sintética, bactericida la cual

inhibe el ADN y es muy efectiva contra bacterias Gram negativas.

La pasta triantibiotica cuenta con beneficios como poder penetrar a
través de los tubulos dentinarios, ejerce una accion en paredes

dentinarias previamente instrumentadas e irrigadas mediante
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ultrasonido y EDTA, ademés la Minociclina favorece el proceso de

cicatrizacion y reparacion de los tejidos.

Sin embargo, también cuenta con algunas desventajas como el efecto
de la Minociclina, la cual al ser un derivado de las Tetraciclinas
pigmentan los dientes incluso ya formados y si se usa en una
concentracion de 1g/ml produce rugosidades y pérdida de estructura

dentaria. 23
5.3.2 Andamios.

Como se mencioné anteriormente, forma parte de la triada necesaria
para lograr una regeneracion, el andamio nos proporciona soporte
para la organizacion, proliferacion y diferenciacion de células, ademas
de vascularizacion. Este debe de ser biocompatible, biodegradable y
permitir el transporte de nutrientes dentro del conducto, estos pueden
ser naturales como lo es el coagulo, fibrina rica en plaguetas, plasma

rico en plaquetas o esponja de colageno. 27:1°
5.3.2.1 Induccion de coagulo.

Debido a que la induccién se lleva a cabo en la porcién mas apical, es
aqui en donde podemos encontrar un fuerte rico de MSC, ya que aqui
convergen células de la papila apical ligamento periodontal y hueso
alveolar, es un paso de vital importancia, sumando a esto que nos
podemos beneficiar del sangrado y utilizarlo como un andamio
natural.>?’

La induccién del coagulo se lleva a cabo por la sobreinstrumentacion
y rotacién de una lima H de calibre 40 aproximadamente, la sangre

debe de llegar hasta la unibn amelocementaria y se debera esperar a
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la formacion del coagulo, ocurre entre 12 a 15 minutos posterior a la

induccidn.>:27 (Figura 23)

El codgulo representa un andamio idéneo debido a que este cuenta
con alrededor de 50 sustancias importantes como fibrindgenos,
protrombina, calcio, procoagulantes, plasma sanguineo vy
anticoagulantes entre los componentes, los cuales en un equilibrio
forman un coagulo sanguineo los cuales lo ayudan a ser un andamio

natural para la migracién y adhesion de las células madre.?’
5.3.2.2 Fibrina Rica en Plaquetas (PRF).

Es un concentrado plaquetario utilizado para acelerar la cicatrizacion
de tejido duro y blando, es un biomaterial de facil manipulacion lo que
lo permite adaptarse a la superficie en donde se es colocado.
Contiene gran cantidad de factores de crecimiento y leucocitos, los
leucocitos influyen en la liberacion de los factores, regulacién inmune;
estos estan concentrados en una matriz de fibrina, estos factores

seran liberados en los primeros 7 dias.?®

Consiste en la extraccion de sangre (10 ml) del paciente mediante
venopuncién en un tubo sin anticoagulante, se debe centrifugar
durante 12 minutos a 2800 rpm, como resultado del centrifugado
saldra un coagulo amarillento, el cual podra ser tomado con pinzas

para su mejor manipulacion en el area deseada.?8 (Figura 24)
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Figura 24. Coagulo de FRP.?¢

5.3.2.3 Plasma Rico en Plaquetas (PRP).

Es un concentrado rico en plaquetas, estas plaquetas contienen altos
factores de crecimiento fundamentales en la reparacion y
regeneracion de los tejidos, estimulando la osteoinduccion,
osteogénesis y la produccion del factor de crecimiento endotelial
vascular (VEFG), cuenta con una activacion dentro de los 10 minutos
de la activacion de las plaquetas y el resto de los factores seran
liberados en las horas posteriores de entre 7 a 17 horas. 2°

Consiste en la extraccién de sangre (10ml) del paciente mediante
venopuncién en un tubo con anticoagulante, posteriormente se
debera someter a dos centrifugados, el primero debera someterse a
1400 rpm durante 10 minutos, el plasma amarillento resultante de este
proceso se extrae y se colocard en otro tubo de ensayo para
sentrifugar a 2000 rpm durante 7 minutos; como resultado de los
centrifugo da como resultado un suero de color amarillo claro, el cual

seréa extraido con una jeringa estelir.?®

5.3.2.4 Matriz de colageno.

La matriz de colageno generalmente es de colageno tipo I, utilizadas
para mejor integracion y establecimiento de las células y factores de

crecimiento, son biocompatibles y de facil manipulacién; la mayoria
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del caso son de origen bovino y se reabsorbe aproximadamente en
60 dias, tiempo en el cual se permite la organizacion celular

permitiendo un ambiente tridimensional dentro del conducto.?®

El promedio indicado que deben tener estas matrices debe de ser
4.5x4.3mm y contar con poros de entre 100 a 200um, para asi facilitar

la migracion y la adherencia celular.?6 (Figura 25)

Figura 25. Coagulo de FRP.%¢

5.3.3 Protocolo.

La Asociacion Americana de Endodoncia (2015) junto con la
Asociacion Europea de Endodoncia (2016) elaboraron un protocolo
clinico estandarizado y consideraciones clinicas; sin embargo, estos
no son protocolos definitivos y pueden variar segun el operador y los

recursos con los que se cuente.

Este protocolo contempla dos citas de intervencién y citas de control

posteriores. %516

- Primera visita:
1. Diagnéstico clinico. (Figura 26)
2. Anestesia y aislamiento.
3. Preparacion del acceso.
4. Irrigacion desinfectante.
5. Irrigacion con suero fisiolégico.
6. Secado con puntas de papel.
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7. Irrigacion con EDTA al 17%.
8. Medicacioén intraconducto.

9. Colocacion de obturacién provisional. (Figura27)

Figura 26. A. Fotografia intraoral, presencia de fistula, B.
Fistulografia. 3t

Figura 27. A. Colocacion de material provisional. °

- Segunda visita: de 2 a 4 semanas posteriores. (Figura28)
. Verificar si los signos han desaparecido o disminuido.
. Anestesia y aislamiento.

. Eliminacién de la obturacion temporal.

. Irrigacion con EDTA al 17%.

. Irrigar con solucion salina.

. Disminuir la humedad con puntas de papel.

N o o~ WDN P

. Inducir una hemorragia mecanica con ayuda de una lima
40.

8. Permitir que la sangre llegue de 2 a 3mm.

9. Esperar a la formacion de coagulo o colocar algiin andamio

extra.
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10. Colocar una capa homogénea de MTA o Biodentine, 2mm
por debajo de la union amelocementaria y posterior a este
iondmero de vidrio.

11. Sellado con obturacion.

Figura 28. Radiografia periapical posterior a la colocacion
de MTA y composite .3t

- Seguimiento:
Este debera realizarse cada 6 meses durante los primeros 2
afnos, posteriormente anual y finalmente durante 5 afos

posteriores. 56 (Figura 29)

Figura 29. A. Fotografia intraoral, B Radiografia de seguimiento 6
meses después.3!

5.3.4 Discusion.

A pesar de que la técnica de revascularizaciébn ya cuenta con
estudios contundentes y un protocolo de atencion tanto de la

Asocial Americana de Endodoncia y la Asociacion Europea de
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Endodoncia, que sigue siendo tema de controversia para muchos
clinicos e investigadores, ya que existen contraposiciones tanto en

la irrigacion como en la medicacion intraconductos.

Autores como Bucchi (2020) y Mendoza (2022) sugieren el uso de
anestesia sin vasoconstrictor aumenta la tasa de éxito de los
tratamientos, en el momento de inducir sangrado no existiria
complicaciones en el llenado del conducto radicular hasta la zona

amelocementaria.

Por otro lado, autores como Schmalz (2017) y Bucchi (2020)
concluyen que el uso de EDTA como irrigante final proporciona
condiciones 6ptimas para que las células madre puedan adherirse
y diferenciarse de una manera mas favorable en comparacién al
uso de acido citrico, ya que al ser tan corrosivo afecta la superficie
dentinaria, disminuyendo la adhesién de estas, también nos
mencionan que no existe una mayor tasa de éxito si se desinfecta
con clorhexidina, ya que el hipoclorito de sodio puede llegar a ser

citotoxico.

A su vez Ayala (2020) realizé estudios exitosos con el uso de
hipoclorito de sodio al 1,5%, mientras que Cehreli (2022) postula
una concentracién al 2,5%, pero ambos recomiendan el uso de
20ml para una desinfeccion 6ptima y sin irritar a las células madre.
En cuanto Cehreli (2022) y Ayala (2020) coinciden en el uso de
EDTA en una concentracion al 17%, a diferencia de Schmalz
(2017) y Bucchi (2020) los cuales sugieren una concentracion al
10%.

En la medicacion intraconductos, existe una disyuntiva en cuanto
al uso de hidroxido de calcio y la pasta triantibidtica; Bastidas
(2017) y Ayala (2020) defienden el uso de la pasta triantibittica ya
que existen grandes beneficios, al ser medicamentos de amplio

espectro y que ademas pueden penetrar los tubulos dentinarios.

54



Estas caracteristicas la hace una opcién indicada, ademas de que
se pueden utilizar como vehiculo el agua bidestilada o proteiglicol,

sin embargo, advierte la precaucion en el gramaje de estas.

En contraposicién autores como Cebadillas (2018) advierten el uso
de esta pasta, ya que provoca mas desventajas que beneficios, ya
que al ser antibidticos capaces de penetrar en los tubulos
dentinarios provocan dificultad para retirarla completamente del
conducto radicular, ademas que estos son antibiéticos de alto
espectro provocan facilmente sensibilidad y resistencia, sumando

su citotoxicidad que afectaria a las células madre.

De igual forma, este autor defiende el uso del hidréxido de calcio,
debido a sus propiedades bien estudiadas, a pesar que existe una
dificultad para eliminarlo del sistema de conductos radiculares, no

cuenta con desventajas mayores como la pasta triantibiotica.

Sin embargo, autores como Cehrelir (2022) sugieren el uso de
ultrasonido de forma pasiva con 10 ml de solucién salina para

eliminar los restos de medicamentos en el conducto radicular.

Mientras que el uso de las diferentes opciones para el andamio no
existe gran discusién, sin embargo, una reciente publicacion de
Cehreli (2022) introduce una opcién novedosa, el uso de pulpa
dental de un diente deciduo como andamio, ya que este cuenta con
factores propios y al ser autélogo sugiere una mayor aceptacion del

huésped.

Por ultimo, Bucchi (2020) es el tnico en mencionar que los dientes
con necrosis pulpar cuentan con mayor porcentaje de éxito en
comparacion con los que sufrieron algin traumatismo, esto debido
a que ocurre un dafio a la vaina epitelial de Hertwig y autores como
Ferreira (2019) concluyen que no existe una discrepancia

significativa entre la apicoformacion y la revitalizacion.
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CONCLUSION

El comprender la biologia de los tejidos dentales, es fundamental
para establecer la patologia, diagndstico y tratamiento en cada caso;
la dentina y la pulpa son un complejo intimamente relacionado, los

cuales no pueden excluirse en su funcionamiento.

Debido a que los dientes permanentes con &pice inmaduro
representan un reto, tanto en su diagndstico por contar con células
en desarrollo y al complicar su abordaje endoddntico es necesario

entender el potencial biolégico para un prondstico favorable.

Tratamientos convencionales como la apicoformacion son los que
cumplen el objetivo principal de formar tejido mineralizado en la
porcibn mas apical, sin embargo, una desventaja es que no se
obtendra una ganancia en cuanto a la proporcion corono raiz y el

grosor de las paredes dentinarias.

A diferencia de la revitalizacion que cuenta con extensos estudios al
respecto, aunque al ser un tratamiento aun en vias de estudio,
cuenta con diversas discrepancias en el protocolo de atencién y en

el correcto uso de materiales y su porcentaje.

No obstante, al ser un tratamiento cuyo propdésito es obtener
ganancias de la misma biologia del complejo pulpodentinario, actia
bajo lineamientos los cuales favorecen a cumplir dicho propdsito,
ademas de intentar una revitalizar para que asi estos dientes

concluyan con su formacion radicular.
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Ahora bien, el éxito de ambos tratamientos consiste en un correcto
diagndstico, ademas de erradicar las bacterias, para aprovechar las
condiciones biolégicas que presentan dientes con estas

caracteristicas.
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