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INTRODUCCION

Una vez que el diente erupciona en la cavidad bucal, lo hace con una
formacién radicular incompleta por lo que se denomina diente inmaduro o con
apice abierto. La patologia pulpar como secuela de caries o de lesion
traumatica puede interferir en la vitalidad pulpar, lo que conlleva a una
interrupcion de la formacién normal de la raiz creando un problema en diversas

areas de la odontologia, especificamente en endodoncia.

La pulpa es necesaria para la formacién de dentina. La pérdida de la vitalidad
pulpar en un diente permanente joven antes de concluir la formacién radicular
trae como consecuencia una raiz de paredes delgadas y propensas a la
fractura. En estos casos, la forma del conducto y sus dimensiones dificultan
mucho los procedimientos endodonticos convencionales, debido a que su
foramen abierto no proporciona una barrera anatdmica de la raiz y es muy
dificil mantener el tratamiento endododntico dentro de los limites del conducto;

sobre todo se hace imposible obturarlo de manera tridimensional.

Por ello, se deben realizar todos los esfuerzos necesarios para mantener la
vitalidad pulpar de los dientes incompletamente formados para lograr su
completo desarrollo radicular. El recubrimiento pulpar indirecto, el recubrimiento
directo y la pulpotomia son habitualmente convenientes en estos dientes;
porgue ellos reciben un aporte sanguineo excelente a través del apice abierto.
Sin embargo, cuando el tejido pulpar se necrosa o se desarrolla una patologia
periapical, el tratamiento de eleccion en estos dientes es la induccién del cierre

apical o apicoformacion.

El objetivo de este trabajo es determinar las caracteristicas y técnicas
endoddnticas empleadas con mayor frecuencia en dientes con apice abierto

realizadas actualmente en una revision bibliografica.



UNIDAD |
1 DESARROLLO Y FORMACION DENTAL

El desarrollo y la formacion del 6rgano dentario se compone de una serie de
cambios quimicos, morfolégicos y funcionales estos comienzan en la sexta
semana de vida intrauterina y que contindan a lo largo de toda la vida del

diente. (23

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que comienzan a
formarse en la porcion anterior de los maxilares y luego avanzan en direccion
posterior. Estos poseen una forma determinada de acuerdo al diente que daran
origen y una ubicacion estratégica en los maxilares, pero todos tienen un

desarrollo comun el cual se realiza de forma gradual y paulatina.

La formacion de los dientes comienza como una proliferacién localizada del
ectodermo, asociada con los procesos de los maxilares superior o inferior. Esta
actividad proliferativa trae como resultado la formacion de dos estructuras en
forma de herradura, una sobre cada proceso, las cuales son denominadas

banda epitelial primaria.

Simultdneamente, en el ectomesénquima subyacente se origina una
condensacién de células las cuales inducen a la proliferaciéon del epitelio,
formando laminas que lo invaden en profundidad y constituyen las laminas

dentales o liston dentario. %%

A partir de este momento se establece una induccién epitelio mesenquimatosa
reciproca que permitira el desarrollo de las estructuras que se forman del
epitelio ectodérmico y del ectomesénquima, como la dentina, pulpa, cemento,

ligamento periodontal y hueso alveolar.

En la formacion dental se distinguen tres estadios que son: etapa de brote o

yema, etapa de casquete o caliz y etapa de campana. @

La etapa de brote es la etapa inicial en el desarrollo dentario, en la cual las
células epiteliales de la lamina dental proliferan y producen una proyeccion en

forma de "brote" en el ectomesénquima adyacente, el cual se condensa y



forma el saco o foliculo dentario. La estructura de los brotes es simple; en la
periferia se identifican células cilindricas y en el interior son de aspecto
poligonal con espacios intercelulares muy pequefios. Estos seran los futuros
organos del esmalte que daran lugar al unico tejido de naturaleza ectodérmica

1,2,3

del diente, el esmalte. "2 figura 1

Epitelio

Brote Capa basal Membrana
basal

Ectodermo

Mesodermo |

Mesénguima
Figura 1. Esquema del periodo de iniciacion (estadio de brote) en feto de 6 semanas
(Tomado de BOJ. J.R.. 2004)

La etapa de caliz o casquete se alcanza cuando las células de la lamina dental
han proliferado y permiten una invaginacién del ectomesénquima, que
constituye la papila dentaria la cual dara origen al complejo dentino- pulpar. En
esta etapa se observa un epitelio periférico externo constituido por células
cubicas que rodean a células epiteliales poligonales en el interior y que
constituyen el epitelio externo del érgano del esmalte. Entre el epitelio externo
e interno del 6rgano del esmalte existe una red de células denominadas

g (1.2.3

reticulo estrellado debido a su disposicion reticular ramificad ) figura 2



Epitelio Capa basal

Ectodermo

Membrana
basal

Germen dental

Reticulo
estrellado
Mesodermo

Organo dentario

Saco dental

Papila dental
Mesénquima

Figura 2. Esquema del periodo de proliferacion o de casquete en el feto de 9 a 11
semanas. (Tomado de BOJ J.R. 2004)

El margen del érgano del esmalte donde se une el epitelio interno y externo es
denominado curva cervical, a medida que las células forman la curva, continua
la proliferacion del esmalte y se produce una invaginacion mas pronunciada del

organo del esmalte en el mesénquima el cual adquiere forma de campana. M

Durante la etapa de campana, en el epitelio periférico se pueden distinguir dos
areas, una en relacion con la papila dental, que es el epitelio interno del érgano
del esmalte y otra en relacion con el saco dentario que es el epitelio externo del

érgano del esmalte. ® figura 3
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Figura 3 Esquema de histodiferenciaciéon o de campana en el feto de 14 semanas.
(Tomado de BOJ. J.R. 2004)

El epitelio interno del érgano del esmalte se encuentra separado de las capas
de células mesenquimatosas indiferenciadas por una membrana denominada
membrana basal dental. Las células mesenquimatosas de la papila dental
emiten prolongaciones largas y delgadas que atraviesan la zona acelular y
contactan con las de epitelio interno del 6rgano del esmalte quedando entre

ambos tipos una membrana basal. ¢¥

A partir de este momento se establece un proceso de induccion reciproca en el
cual la maduracion celular se inicia y es mas rapida en la capa del epitelio
interno del o6rgano del esmalte o preameloblastos, que en la de los
predentinoblastos, diferenciandose en primer lugar los ameloblastos que los

dentinoblastos. ?

Aunque la maduracion de las células formadoras de esmalte ocurra primero,
éstas no inician su formacion hasta que no se haya formado la primera capa de
matriz organica extracelular de predentina inicial, la cual una vez mineralizada

constituye la dentina. (!

Una vez que se constituye la primera capa de dentina, los ameloblastos
formaran la primera capa de esmalte. Con la aparicidon de la dentinogénesis la
papila dental se convierte en la pulpa dental. El comienzo de la diferenciacion y
maduracién de los tejidos dentarios comienza en los vértices cuspideos y

bordes incisales de los futuros dientes. {2



Los extremos mas apicales del epitelio externo e interno del 6érgano del esmalte
estan en intimo contacto, no existiendo células del reticulo estrellado entre

ellos, formando asi el ojal cervical. ("%

En contraste con hipétesis anteriores, en las cuales se decia que el ectodermo
era el determinante primario, estudios cuidadosos han demostrado que el
mesénquima dental es el que inicia y controla en forma primaria la formacién
del diente. EI mesénquima induce la formacién de la lamina ectodérmica, que
a su vez propicia la formacion de un foliculo ectodérmico y por ultimo del
esmalte. Cada foliculo define una concentracion de células mesodérmicas
denominada papila dental en un sitio apropiado determinado genéticamente. La

secuencia es conocida en toda la embriologia de los mamiferos. )

El mesénquima también determina la forma del 6rgano del esmalte, un patrén
bien ilustrado por el diente en crecimiento. Primero, el foliculo ectodérmico se
modifica y adopta una forma especializada a modo de campana (6rgano del
esmalte). A su vez, el mesodermo situado abajo se conforma para ajustarse a
este molde ectodérmico, convirtiéndose asi en la verdadera papila dental. La
maduracién de esta papila dental ocurre apenas con un ligero retraso respecto
a la del érgano del esmalte. Cuando el érgano del esmalte puede reconocerse
como una estructura de cuatro capas en su nivel mas coronario, la papila

también se encuentra muy modificada. ¢ ¥

Del epitelio interno del érgano del esmalte se diferencian los ameloblastos, que
empiezan a depositar la matriz organica del esmalte. Los odontoblastos y
ameloblastos se estan alejando unos de otros. Esto permite explicar la

formacion de lineas incrementales, tanto en la dentina como en el esmalte. ®

La maduracion de la papila dental avanza progresivamente en sentido apical,
comenzando en el nivel mas coronario del diente y de ahi hasta el apice. La
presencia lateral del érgano del esmalte o vaina radicular precipita la
diferenciaciéon de odontoblastos y, en poco tiempo, la formacion de dentina. No
existen fibras nerviosas en el area de la dentina en formacién. Poco a poco, al
engrosarse la dentina coronaria y radicular, los elementos sensitivos nerviosos

penetran en la papila y se acercan a la dentina coronaria. A la vez, las fibras



vasomotoras auténomas entran en la papila y establecen sus uniones con los
diferentes vasos sanguineos. Cuando el diente hace erupcion, la pulpa que se

halla en su interior puede ya en forma arbitraria denominarse madura. ¢

1.1 Desarrollo de las estructuras radiculares

El desarrollo de la raiz comienza una vez que se ha completado la formacion
del esmalte. Las células cilindricas del epitelio interno del érgano del esmalte y
las células cubicas del epitelio externo que conforman la curva cervical,
comienzan a proliferar y forma una estructura vaina epitelial radicular de
Hertwig responsable de la formacion de la raiz dentaria que determinara el
tamano, numero y forma de las raices posteriormente las células de la capa
interna inducen la diferenciacion de las células del tejido conjuntivo hacia

odontoblastos y se deposita la primera capa de dentina. ®*®

La diferenciaciéon de los odontoblastos y la formaciéon de dentina siguen al
alargamiento de la vaina radicular. Al mismo tiempo, el tejido conjuntivo del
saco dentario que la rodea, prolifera y divide a la capa epitelial en una malla de

bandas continuas. ¥

Tan pronto como se mineraliza la primera capa de la matriz de la dentina, las
células mesenquimaticas del saco dental se mueven hasta hacer contacto con
la dentina recién formada. Estas células se diferencian en cementoblastos y

depositan la matriz del cemento en la dentina radicular. ¢

Durante el desarrollo dental el epitelio dental interno y el epitelio dental externo
se unen y forman el rodete cervical, el cual se invagina dentro del tejido
conectivo subyacente. Este rodete cervical determina la futura unién cemento
adamantina. Esta porcion invaginada permanece como una capa continua

hasta que la dentina de la raiz se ha formado. Figura 4
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Diafragma epitelial

Figura 4 Esquema del desarrollo radicular (Tomado de BOJ. J. R. 2004)

El remanente epitelial no desaparece por completo al comenzar la
dentinogénesis. Algunas de estas células permanecen en el ligamento
periodontal, conocidas como restos epiteliales de Malassez, los cuales
persisten cercanos a la superficie radicular y se presentan como fuente de
revestimiento de los quistes periapicales que se forman como reaccion a la

inflamacion crénica de la pulpa o tejidos subyacentes. *°)

La longitud final de la raiz y el cierre apical varia de acuerdo con la erupcion
dentaria y el sexo del paciente. En términos generales, se puede decir que los
hombres tardan mas tiempo en formar cada uno de sus dientes tanto en

longitud como en cierre del foramen, que las mujeres. Figura 5
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5. Corona casi
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9. Raiz casj completac
apice abierto

4. Dos tercios de
la corona completados

8. Dos tercios de la raiz

3. Un tercio de la corona completados

completado

2. Calcificacion inicial

7. Un tercio de la raiz
' completado
1. Presencia de cripta

0. Ausencia de cripta

6. Corona comnlataria

Figura 5 los diez periodos de Nolla.(Tomado de BOJ J.R 2004)

Los dientes, después de la erupcién, tardaran en llegar a su longitud radicular
total hacia los 2-3 anos. Y para el cierre apical habran de transcurrir otros 2 a 3

afios mas todavia. Por ejemplo el canino superior: (1%

Erupcioén: alrededor de los 9 afios

Longitud radicular completa: hombres: 12 % afos
Mujeres: 11 afios

Cierre del foramen apical: hombres: 14 afios

Mujeres: 13 anos

1.1.1 Anatomia de los conductos radiculares

El Conducto radicular es la parte de la cavidad pulpar correspondiente a la
porcion radicular de los dientes; en los que presentan mas de una raiz se inicia
en el piso y termina en el foramen apical. Tiene forma conica, con la base
mayor dirigida hacia el piso y el vértice hacia la porcion apical, forma similar a

la de la raiz. ©

El foramen, es el orificio apical de tamafio considerable, que puede
considerarse como la terminacién del conducto principal. También ha sido

definido como la circunferencia o borde redondeado - como el de un embudo o



crater - que separa la terminacién del conducto cementario de la superficie
exterior de la raiz. Se confunde con frecuencia el foramen con el apice, con el
vértice radicular o con la parte cementaria del conducto, que son cosas

diferentes. 7

Al proliferar la vaina radicular epitelial hacia abajo y fuera de la corona, se
encierra mas la papila dental hasta que sélo queda una abertura basal (apical).
Esta abertura es la entrada y salida principal de vasos y nervios que nutren la
pulpa. Durante la formacién radicular, el foramen apical casi siempre se localiza
al final de la raiz anatomica; no obstante, al terminar el desarrollo dental el
foramen apical se hace mas pequefio y mas excéntrico. Esta excentricidad es

mas pronunciada mientras se forma cemento apical y

cambia una vez mas al continuar la aposicién de cemento o, de manera pasiva

0 asociada, con un desgaste coronario o una inclinacion dental. ®

Puede haber uno o varios foramenes en el apice; los multiples se presentan
con frecuencia en los dientes multirradiculares. Cuando esta presente mas de
uno, el mayor se conoce como foramen apical principal y los pequefios como
foramenes accesorios o foraminas. El tamafo del foramen apical en un diente
maduro va desde 0.3 a 0.6 mm, los didmetros mayores se encuentran en los
conductos distales de los molares inferiores y en la raiz palatina de los
superiores. Sin embargo, el tamano del foramen es imprevisible y no se puede

determinar de manera exacta a nivel clinico. ®

Las foraminas, son los diferentes orificios que se encuentran alrededor del
foramen y que permiten la desembocadura de los diversos conductillos que

forman el delta apical. ®

Dicho foramen apical separa la parte final de la raiz del tejido periodontal. El
conducto cementario, muy pocas veces sigue el eje axial del conducto
radicular, por el contrario, comunmente se desvia lateralmente en la mayoria
de los casos, llegando, a veces, a salir a 3 mm del vértice apical y, con mayor
frecuencia, hacia distal. Diversos autores han investigado la anatomia del apice

radicular, aportando datos importantes para el clinico. Con respecto a la



desviacion lateral, las desviaciones varian, segun los estudios, del 76% al 78%
e incluso hasta el 90% de los casos. Lo cierto es que la mayoria de los
foramenes salen hacia distal, aunque pueden hacerlo por cualquiera de los

360° de la circunferencia apical. ©®

Donde termina el tejido pulpar, al no haber odontoblastos, deja de formarse
dentina; a partir de este punto son los cementoblastos del tejido periodontal los
encargados de formar cemento. Asi pues la pulpa termina y comienza el

periodonto en la unién cemento-dentina-conducto, que es una linea circular

que separa los dos tejidos pulpar y periodontal. Este limite anatomico vy
bioldgico se debe respetar sin sobrepasarlo, ya que esta intimamente implicado

en el pronostico de la terapia endodéncica. ©

La importancia del diametro de la constriccion apical estriba en que suele
corresponder al diametro en D1 de la lima n° 25, de conicidad del 2%, en los
dientes jovenes, mientras que en los adultos, es la punta de la lima n° 20 la que
coincide con el diametro de la constriccion, por lo que los calibres 8,10 y 15,
pueden sobrepasarla facilmente. La constriccién apical es el lugar ideal para
terminar la preparacion; aunque es dificil, es el unico punto que se puede
percibir clinicamente. La (CDC) es imposible de reconocer, a veces, hasta en
las preparaciones histologicas, y frecuentemente coincide con la constriccion
apical. Cuando existe patologia periapical y hay resorcion cementodentinaria
concomitante, es aun mas complicado o imposible de distinguir ambos limites.
Por tanto, este estrechamiento es la unica referencia anatomica que podemos
detectar para terminar la preparacion y obturacién, como lo menciona Kutller en

su estudio que se menciona mas adelante. /%9

1.1.2 Terminologia de conductos radiculares

Conducto principal: Es el conducto mas importante que pasa por eje

dentario y generalmente alcanza el apice.

Conducto bifurcado o colateral: Es un conducto que recorre toda la raiz o

parte, mas o menos paralelo al conducto principal, y puede alcanzar el apice.



Conducto lateral o adventicio: Es el que comunica el conducto principal o
bifurcado (colateral) con el periodonto a nivel de los tercios medio y cervical de

la raiz. El recorrido puede ser perpendicular u oblicuo.

Conducto secundario: Es el conducto que, similar al lateral, comunica
directamente el conducto principal o colateral con el periodonto, pero en el

tercio apical.

Conducto accesorio: Es el que comunica un conducto secundario con el

periodonto, por lo general en pleno foramen apical.

Interconducto: Es un pequefo conducto que comunica entre si dos o mas

conductos principales o de otro tipo, sin alcanzar el cemento y periodonto.

Conducto recurrente: Es el que partiendo del conducto principal, recorre un
trayecto variable desembocando de nuevo en el conducto principal, pero antes

de llegar al apice.

Conductos reticulares: Es el conjunto de varios conductillos entrelazados en
forma reticular, como multiples interconductos en forma de ramificaciones que

pueden recorrer la raiz hasta alcanzar el apice.

Conducto cavointerradicular: Es el que comunica la camara pulpar con el

periodonto, en la bifurcacion de los molares.

Delta apical: Lo constituyen las multiples terminaciones de los distintos
conductos que alcanzan el foramen apical multiple, formando un delta de
ramas terminales. Este complejo anatémico significa, quizas, el mayor
problema histopatoldgico, terapéutico y pronéstico de la endodoncia actual. (7.10)

Figura 6
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Figura 6. El conducto principal y sus posibles ramificaciones. (Tomado de Kuttler 1955)

Después que el diente ha hecho erupciéon y ha conformado su apice por la
dinamica masticatoria y el proceso evolutivo inherente a su total formacion,
transcurre un cierto periodo (algunos anos), durante el cual el conducto
radicular termina en un foramen abierto y amplio. Después de ese momento, el
crecimiento apical trae consigo la formacion del delta, o de las otras
disposiciones calcicas, alrededor de las ramas vasculares que llegan en

direccién convergente al extremo dentario, para entrar en el conducto principal.
(11)

Al continuar la maduracion del diente, el cemento forma una capa impermeable
sobre la dentina. La comunicacion directa entre pulpa y periodonto se limita al
foramen apical y a los conductos laterales (accesorios); la eliminacion de
cemento durante el tratamiento periodontal origina comunicacion entre

periodonto y pulpa a través de los tubulos dentinarios expuestos. Los



conductos anatémicos de comunicacion entre el espacio pulpar y el periodonto
son el foramen apical, los conductos laterales (accesorios) y los tubulos
dentinarios. En cuanto; al foramen apical, las aberturas apicales en las raices
son las vias principales de conexion entre la pulpa y el ligamento periodontal; la
salida de irritantes de una pulpa enferma (necrética), a través del foramen
apical, hacia los tejidos perirradiculares inicia y perpetua la respuesta
inflamatoria. Sus consecuencias incluyen destruccion del ligamento periodontal

y resorcidon de hueso, cemento e incluso dentina. ®

1.2 Clasificacion del desarrollo radicular y apical

Patterson en 1958 publicé una clasificacion muy didactica de los dientes
permanentes segun su desarrollo radicular y apical dividiéndolos en las

siguientes clases: ("9

1.- Desarrollo parcial de la raiz con lumen apical mayor que el diametro del

conducto.

2.- Desarrollo casi completo de la raiz, pero con lumen apical mayor que el

conducto.

3.- Desarrollo completo de la raiz con lumen apical de igual diametro que

el del conducto.

4.- Desarrollo completo de la raiz con diametro apical mas pequeino que el

del conducto.

5.- Desarrollo completo radicular con tamafio microscépico apical.

1.3 Conductos laterales y foramenes accesorios

Cuando la vaina radicular epitelial se rompe antes de que se forme la dentina
radicular, los vasos sanguineos que se encuentran entre la papila y el saco
dental persisten, y se forman los conductos laterales y accesorios, son vias de

comunicacion entre la pulpa y el ligamento periodontal. ®



La incidencia de estos conductos varia no soélo entre los tipos diferentes de
dientes, sino también en varios niveles de la raiz. En general, los conductos
laterales se presentan con mayor frecuencia en dientes posteriores que en
anteriores, y aun mas en las porciones apicales de las raices que en sus
segmentos coronales. Se informa una incidencia de conductos accesorios en la
bifurcacién de dientes multirradiculares tan baja como del 2% y tan alta como
del 77%. Las técnicas experimentales diferentes son responsables de la

disparidad en porcentajes; aun no se conoce la incidencia real. ®

1.3.1 Formaciéon de conductos laterales

En cuanto al origen de los conductos accesorios; se afirma que su presencia se
debe a una interrupcién en la continuidad de la vaina radicular; durante la
formacion de esta ultima; lo que produce una hendidura pequefia. Cuando esto
sucede, la dentinogénesis no se desarrolla en la porcién opuesta al defecto. El
resultado es un pequefio conducto "accesorio" entre el saco dental y la pulpa.
Es posible la formacién de un conducto accesorio en cualquier lugar a lo largo
de la raiz, lo que crea una via de comunicacion periodontal-endoddncica, y
proporciona una posible puerta de entrada en la pulpa si los tejidos

periodontales pierden su integridad. ®

Otra teoria de su formacion es la que nos dice que se forman cuando un area
localizada de la vaina radicular se fragmenta antes de la formacion de dentina.
El resultado es una comunicacién directa entre la pulpa y el ligamento

periodontal lateral por un conducto a través de la dentina.

Los conductos laterales también se forman cuando los vasos sanguineos, que
de manera normal pasan entre la papila dental y el foliculo dental de
recubrimiento, se atrapan en la vaina radicular epitelial en proliferacion. Los
conductos laterales varian en morfologia, pueden ser grandes o pequefos,
multiples o unicos, y presentarse en cualquier parte a lo largo de la raiz. En los
molares se pueden extender desde la camara pulpar hasta la bifurcacion. Los
conductos laterales tienen importancia clinica; ya que representan vias a lo
largo de las cuales la enfermedad en la pulpa se puede extender hacia el

periodonto o la enfermedad en el periodonto se extiende a la pulpa. ®figura 7



Figura 7 Espécimen descalcificado y seccionado longitudinalmente con deltas

apicales. (Tomada de Rudolf Beer Atlas de Endodoncia. 1998)

1.3.2 Identificacion de conductos laterales

Aunque los conductos laterales y accesorios son frecuentes, no son visibles en
las radiografias. De hecho, se identifican s6lo cuando se llenan con materiales
radiopacos después de la obturacién. Los indicativos radiograficos de

conductos laterales antes de la obturacién son:('?

1) Engrosamiento localizado del ligamento periodontal en la superficie

radicular lateral.

2) Una franca lesion lateral.

1.4 Aspectos histologicos y anatomicos del tercio apical

Al completarse la formacion de la raiz, la vaina radicular se dobla finalmente
hacia adentro en cada lado para formar el diafragma epitelial. Esta estructura
marca el limite mas inferior de la raiz y envuelve el agujero apical primario, que
es la abertura por la que entran y salen nervios y vasos sanguineos de la

pulpa. ¥

Tejido pulpar apical: El tejido pulpar apical difiere en su estructura del tejido

pulpar coronario; este ultimo se compone principalmente de tejido conectivo



celular y escasas fibras colagenas; mientras que el tejido pulpar apical es mas

fibroso y contiene menos células. ')

En el area cercana al foramen apical, los odontoblastos aparecen como una
capa de células planas, a diferencia de la porcién coronal de una pulpa joven,
donde los odontoblastos adoptan una forma columnar alta, se evidencian
menos tubulos dentinarios por unidad de area en la raiz que en la corona del
diente, y los cuerpos celulares de los odontoblastos son menos compactos y

pueden extenderse lateralmente. (" '°)

El tejido fibroso de la porcién apical del conducto radicular es idéntico al del
ligamento periodontal. Esta estructura fibrosa parece actuar como una barrera
contra la progresién apical de la inflamacion pulpar. Sin embargo, en las pulpitis
parciales o totales, generalmente no se produce la completa inhibicion de la

inflamacion de los tejidos periapicales. ('*

Del mismo modo, cabe destacar que el tejido pulpar apical contiene los vasos
sanguineos y los nervios que entran a la pulpa. La pulpa dental esta irrigada
por un numero de vasos sanguineos que se originan en los espacios

medulares del hueso que rodea al apice radicular. ("%

Las microangiografias revelan que a medida que el arbol vascular entra al
foramen apical, la arteria apical se divide casi de inmediato en metaarteriolas.
Los vasos sanguineos, estan rodeados por grandes nervios medulares que
también se ramifican después de entrar en la pulpa. A medida que los vasos
sanguineos llegan al centro de la pulpa, se ramifican y comienzan a hacerse

mas estrechos. (¥

Ya que el aporte nervioso es similar tanto para la pulpa como para el ligamento
periodontal, una inflamacién periodontal puede producir un dolor similar a un
dolor de diente causado por una pulpitis. Las fibras tisulares, en su mayoria,
son de naturaleza colagena, y tienen un gran aporte vascular el cual se

diferencia del tejido pulpar. ¥

Mientras que el tejido apical tiene una vascularizacién de tipo colateral, el tejido

pulpar tiene circulacion de tipo terminal, esta es una consideraciéon importante



en la cicatrizacion de lesiones periapicales cuando se compara la incapacidad
del tejido pulpar a resistir lesiones y dafnos severos causado por problemas
inflamatorios. El aporte nervioso es autonomico, las fibras nerviosas son
provenientes del ganglio cervical superior y fibras sensoriales de la segunda y

tercera rama del nervio trigémino. ¥

Dentina apical: La dentina producida por los odontoblastos a nivel apical, no
es tan tubular como la dentina coronaria, de hecho, es mas amorfa e irregular.
Esto hace que la permeabilidad de la dentina a este nivel sea mas reducida.
Esta configuracion se ha logrado demostrar a través de cortes con microscopia

de barrido en estudios de dentina humana. (1%

Cemento Apical: Desde el punto de vista morfolégico, se pueden diferenciar
dos tipos de cemento a lo largo de la raiz del diente; el celular, que se
encuentra en el tercio apical y el acelular, que es encontrado a nivel de dentina
en los tercios cervical y medio. Sin embargo, hay variaciones en el patron de
distribucion del cemento, y hay capas de cemento acelular y celular que

alternan, a menudo de modo aparentemente aleatorio. (' *"*figura 8

Figura 8. Cemento a nivel apical que muestra la disposicion de los elementos celulares

incluidos en lagunas circunscritas. (Tomado de: WWW imc.gsm.com)

Debido a su continua aposicién, se ha establecido que el cemento ejerce
ciertas funciones directamente relacionadas con la endodoncia, como
compensar la cantidad de esmalte y dentina que se pierde debido a fuerzas

oclusales e interproximales, ayudar a la erupcion pasiva de los dientes en



direccidn mesio-oclusal, al restablecimiento de fracturas oblicuas u horizontales

y al restablecimiento de lagunas de resorcion de dientes

permanentes en casos de lesiones periapicales o traumatismos; ejecutar una
obliteracion biolégica del foramen apical luego del tratamiento endoddncico, ya
que con el tiempo, la acumulacién continua de cemento apical tras la
obturacion del conducto radicular va aumentando la distancia entre dicha unién

y el apice radicular. "

Unién cemento-dentinaria-conducto: Es la regién donde se unen la dentina y
el cemento, el punto en el cual termina la superficie de cemento en el vértice de
un diente o cerca de el. Sin embargo, es importante destacar que esta unién
representa un punto de referencia histolégico que no puede localizarse de

manera clinica o radiografica. ('®

Kuttler, definid la unién cemento dentinaria como el punto donde el cemento se
une al conducto dentinario. En analisis posteriores realizados en esta
investigacion, demostré que la localizacion de la unién cemento-dentina-
conducto estudiada sobre la base de la longitud de la extensién del cemento en
el conducto, presentaba una extensiéon promedio de 502 pm personas jovenes

y 681 ym en personas mayores de 55 afios. ('

Coolidge, establecié que la localizacién de la union cemento-dentina podria ser
muy variable; y del mismo modo, ser considerada como ayuda en los
parametros de determinacion del limite apical para la remocion de tejido,
preparacion y obturacion del sistema de conductos radiculares. De manera
similar, Langeland, afirma que la unién cementodentinaria no siempre coincide

(18

con la constriccion apical. ('® figura 9



Unidn cemento-

Figura 9. La unién cemento-dentina esta localizada a diferentes niveles de la pared del

conducto y no coincide con la constriccién apical. (Tomado de: Ricucci 1998)

La distancia entre el foramen apical y la unién cemento-dentina estara
influenciada por muchos factores tales como: aposicion continia de cemento,
la cual, en parte estara influenciada por la edad o procesos de resorcion asi
como también, por trauma, movimientos ortodoncicos o enfermedad
periodontal. El foramen apical puede estar localizado en cualquier punto de la
superficie radicular mientras que la unidn cemento dentina podria estar

localizada a 3mm por encima del apice radiografico. "

Ligamento periodontal apical: El ligamento periodontal apical constituye un
area importante, debido a que, al igual que el resto de su estructura, cuenta
con un gran numero de células, vasos, nervios, fibras y sustancia fundamental,
razon por la cual, presenta una gran capacidad de promover cicatrizacion y
sellado bioldgico del foramen apical por aposicion de cemento. El tejido fibroso
del ligamento periodontal apical, en su mayoria de naturaleza colagena,

muestra un rico aporte vascular el cual lo diferencia del tejido pulpar. (18)

Se han identificado 5 tipos de células en el ligamento periodontal apical, entre
las cuales destacan: células de defensa, células epiteliales derivadas de la
vaina epitelial de Hertwig, células mesenquimatosas indiferenciadas las cuales
tienen un papel de suma importancia en los procesos de cicatrizacion, células
clasticas, como cementoclastos y osteoclastos, responsables de los procesos

de resorcion. 1®



Hueso alveolar periapical: El hueso alveolar, consta de dos regiones
distintas: una capa externa de hueso compacto, la lamina dura, en el cual el
ligamento periodontal esta anclado, es de tipo fibroso y tiene numerosas
perforaciones para el paso de fibras nerviosas y vasos sanguineos; y una zona

interna de hueso esponjoso cuya cantidad varia en diferentes lugares. (20)

Resulta interesante destacar que a diferencia de la dentina, el hueso que
rodea al ligamento periodontal permite una mayor liberacidén de la presion que
la que presenta el tejido pulpar durante una reaccion inflamatoria. Esto explica
el porqué la inflamacion de la pulpa es mas dolorosa que la inflamacion en el

ligamento periodontal. ?"

Aspectos anatomicos relacionados con el tercio apical

Constriccion Apical: Kuttler define este punto como el diametro menor del

conducto. "

A través de su estudio microscopico de los apices radiculares, este autor
confirma que en la zona de unién entre el conducto dentinario y el conducto
cementario (limite C-D-C: conducto-dentina-cemento) existe una constriccion
que mide en promedio 224 micrometros en los jovenes y 210 micrometros en

adultos. ??

Foramen Apical: Kuttler a través de cortes transversales de raices, observo la
anatomia microscoépica del apice en cuanto a su direccién, forma, diametro y
localizacion. Posteriormente, definié el foramen apical como una circunferencia
en forma de tunel o crater que diferencia la terminacién del conducto

cementario de la superficie exterior de la raiz. "

Se ha establecido que el promedio de distancia entre el vértice o el centro
apical y el centro del foramen es de 495 micrones en personas jovenes y de
607 micrones en personas mayores de 55 afios; el promedio del diametro del
foramen en jovenes es de 502 micrones y de 681 micrones en personas de

edad avanzada. ('®



El diametro del foramen se disminuye con la edad por la aposicion de nuevas

capas de cemento. ') figura 10

A B G

Figura 10. Topografia del apice A. concepto erréneo. B. dibujo esquematico segun los
promedios obtenidos en la serie de 18 a 25 anos. C. de la serie de 55 afios en
adelante. Tomado de Kuttler, 1955.

Conducto cementario: De acuerdo con Kuttler, el conducto radicular esta
dividido en una larga porciéon cénica de dentina y en una corta porcion de
cemento en forma de tunel. La porcion cementaria o conducto cementario
generalmente tiene la forma de un cono invertido con su diametro mas estrecho
en o cerca de la unién cementodentinaria y su base en el foramen apical ')

figura 10 a.b.

Figura 10 a: 1. Vértice apical. 2. Centro del foramen. 3 Distancia entre vértice apical
foramen. 4. Diametro del foramen. 5 foramen-conducto. 6. Desnivel. 7 Diam conducto
en puntos de unién (CDC) al nivel. 8. Diam del conducto al nivel de union CDC lej . 9.

Diam del conducto al nivel de unién CDC cerc.



Figura 10 b. 11. Diam menor del conducto. 13. dist del centro for y el diametro
estrecho del conducto. 14,14%,14b unidn entre el cemento, dentina y conducto (CDC).
18. grosor del cemento derecho del conducto. 19. grosor del cemento izquierdo del
conducto. 20. grosor del cemento derecho en adelgazamiento. 21.grosor del cemento

izquierdo en adelgazamiento. Tomado de Kuttler, 1955.



UNIDAD I

2 FACTORES EXTERNOS QUE MODIFICAN LA

FORMACION APICAL.

La importancia que tiene la conservacion de los dientes primarios y
permanentes jovenes con afeccién pulpar, es el objetivo primordial de la

terapéutica pulpar.

Los dientes primarios funcionan como mantenedores de espacio, guia para la
erupciéon de los dientes permanentes y como elementos funcionales en la
masticacion y fonacion del individuo por lo que su mantenimiento hasta su

exfoliacion fisiolégica se justifica plenamente. %3

Se les conoce como jévenes a aquellos que aun no han completado la
formacion de sus raices, estos presentan una abertura apical mayor, cuando
los dientes permanentes erupcionan, estdn desarrollados del 60 al 80 % con
respecto al depoésito de la dentina y la longitud radicular. Las actividades
entusiastas de los adolescentes hacen que el diente (especialmente los
incisivos centrales superiores) sean susceptibles al trauma. Ademas, el esmalte
de los dientes erupcionados recientemente no tiene una maxima incorporacion
de fluoruro y por ello es mas susceptible a la caries dental. Asi los dientes son

mas vulnerables a la exposicién pulpar. ¢4

El desarrollo del érgano dentario, no solo depende de la edad cronolégica de
la misma; las diversas patologias pulpares que pudieran haberla afectado

también inciden en la aceleracién de su proceso de envejecimiento. @

La "madurez" o formacién completa del diente depende casi exclusivamente de
la integridad de la pulpa dentaria, que se encarga de la formacioén total de la
dentina, por medio de los odontoblastos, en un proceso conocido como

dentinogénesis, en tanto que por la parte externa otras células se encargan de
formar cemento para rodear y aislar la dentina del resto del organismo. La
nutricion de ésta también esta a cargo de la pulpa dentaria, proceso conocido

como recambio i6nico dentinario (R.1.D). % figura 11



Figura 11 Dilaceracion. (Tomado de www.casosclinicos.com)

En los dientes permanentes jovenes, la pérdida de la vitalidad pulpar origina
problemas especiales, debido que la pulpa dental es necesaria para la
formacion de la dentina. Su pérdida antes de finalizado el crecimiento
longitudinal de la raiz ocasiona una mala relacién corona-raiz. El crecimiento se
detiene en aquellos casos en los que la pulpa ha sufrido lesiones irreversibles

formando como consecuencia una raiz poco desarrollada.

La pulpa reacciona frente a cualquier agente patdégeno sea fisico, quimico o
bacteriano cuyos estimulos superen el limite de tolerancia fisioloégica, aun
considerando que este limite puede estar alterado como en los casos de
presencia de caries. Ante estos factores irritativos se produce una respuesta
inflamatoria o degenerativa, la cual se caracteriza por el aumento de volumen
sanguineo pulpar y por consiguiente la compresidon de sus elementos

estructurales lo que determina la aparicién de las alteraciones pulpares. ¢®

En funcién de la intensidad y duracion de los irritantes y de la resistencia del
huésped, la patologia pulpar puede ir desde una inflamacién temporal o pulpitis
reversible, hasta una inflamacion grave y progresiva o pulpitis irreversible que

evolucionaré hacia la necrosis pulpar. @



2.1 Factores fisicos

Traumatismos.

Los traumatismos dento-alveolares son lesiones que se producen en los
dientes, en el hueso y demas tejidos de sostén, como consecuencia de un

impacto fisico contra los mismos.

Las causas de los traumatismos dentales son de naturaleza compleja y estan
influenciadas por diferentes factores. Las mas comunes son caidas, seguidas

de golpes accidentes automovilisticos, y deportes de contacto. ?¥

Los traumatismos dentales son eventos que suceden frecuentemente en nifios

y adolescentes.

Los dientes mas afectados por traumatismos son los incisivos superiores. En la
literatura se mencionan como factores predisponentes del trauma dental la
oclusion clase I, overjet excesivo, labio superior corto, incompetencia labial y

los traumatismos a los tejidos duros dentales %

En las lesiones por separacion, el dafio a las células de los tejidos involucrados
es minimo y la reparacion se favorece después de un tratamiento adecuado,
en cambio en las lesiones por compresion, se causa mayor dafio debido a la
destruccion tanto de células como de componentes intercelulares que deben
ser removidos (por la accion de macréfagos y osteoclastos) para que pueda

iniciarse la reparacion. "

La respuesta pulpar a las lesiones traumaticas esta influenciada por el grado

del dafio al suplemento neurovascular, que en su mayor parte llega al diente

a través del foramen apical. Otro factor importante es la presencia de
bacterias. El tejido pulpar de un diente que experimenta una lesion trauméatica
puede reaccionar de tres maneras diferentes: con necrosis pulpar, reparacion
pulpar o bien con la obliteracién del espacio pulpar. El desarrollo de necrosis
pulpar depende de dos factores significativos: el estado de desarrollo del

diente al momento de la injuria y el tipo y severidad del dafio. ¢



El dafio final a la pulpa dependera del tipo de traumatismo asi como del

tratamiento implementado.

Pautas de tratamiento en la avulsion de dientes permanentes con 4pice

abierto

Figura 12. Tratamiento de una avulsion dental (Tomado de
www.endodnciaguia.com)

1- El diente ha sido reimplantado
Tratamiento: Limpiar el area afectada con spray de agua, suero salino o
clorhexidina. No extraer el diente. El tratamiento de urgencia se realiza en el

plazo de 24 horas, al ser un traumatismo subagudo.®®

2- El diente se ha mantenido en medios de almacenamiento especiales
(leche, suero salino o saliva) o el tiempo de estancia extraoral en seco es
menor de 60 minutos

Tratamiento: Si el diente est4 contaminado, limpiar la superficie de la raiz y el
agujero apical con suero salino.

Eliminar el coagulo del alveolo con suero salino y examinar el alveolo. Si hay
una fractura en la pared del alveolo, colocarla de nuevo en su posicion con un
instrumento adecuado. Reimplantar lentamente el diente mediante presién
digital suave. ®®

Al ser un traumatismo agudo, requiere tratamiento en las primeras horas.



3- El tiempo de estancia extraoral es mayor de 60 minutos

Tratamiento: No esta indicado el reimplante del diente; sin antes realizar el
tratamiento de conductos extraoralmente

En cualquiera de las tres situaciones anteriormente expuestas, realizar:
Antibioticos: Administrar antibidticos sistémicos: Penicilina V durante 7 dias;
en pacientes no alérgicos a las tetraciclinas, administrar doxiciclina durante 7
dias. *?

Instrucciones para el paciente: Seguir una dieta blanda durante 2 semanas,
cepillado de los dientes con un cepillo suave después de cada comida y la
utilizacion de colutorio de clorhexidina al 0,12% dos veces al dia durante 7
dias. ®

Apice abierto:
Resultado satisfactorio:

Clinico: Diente asintomatico. Movilidad, patron de erupcion y sonido a la

percusion normales. Test de vitalidad positivos.

Radiogréfico: Igual que el caso de apice cerrado. Si continta el desarrollo de la

raiz, es muy comun la obliteracion de la luz del conducto pulpar.

Resultado insatisfactorio:

Clinico: Diente sintomatico y/o sonido alto a la percusion, diente en
infraoclusion.
Radiogréfico: Igual que el caso de apice cerrado. La raiz no sigue su desarrollo;

la luz del conducto pulpar no cambia de tamafo.

Tratamiento endodontico: Si existe la posibilidad de revascularizacion, evitar el
tratamiento endodontico a no ser gque existan signos obvios de fallo en la
revascularizacion. Los test de vitalidad pulpar pueden tardar hasta tres meses
en responder positivamente. Si es necesario el tratamiento endodontico, se

seguiran las instrucciones de la apexificacion.*”figura 13



Avulsion del 21y 22 Rehidratacién en solucion reconstituyente

Tratamientos de conducto extraorales Reimplantacién del 21y 22 .....

Figura 13 Caso de reimplante dentario: Las endodoncias fueron efectuadas antes de
reinsertar el diente. Al cabo de dos meses se realizaron restauraciones definitivas con

coronas. (Tomado de.foroendodontico.com)

Pautas de tratamiento de las fracturas dentales y alveolares en denticion

permanente
Fractura coronaria

No complicada: Fractura de esmalte o de esmalte/dentina. No hay exposicion
pulpar. ®” figura 14



Figura 14. fractura dental no complicada (Tomado de www.endodnciaguia.com)
Diagndstico: Tomar una radiografia periapical en posicion ortoradial. Evaluar

el tamafio del compartimento pulpar y el grado de desarrollo de la raiz. Realizar

pruebas de vitalidad.

Tratamiento: Radiografiar los tejidos blandos en busca de laceraciones o
cuerpos extrafios. Realizar recubrimiento pulpar indirecto mediante la
colocacion de un cemento de iondmero de vidrio o una restauracion
permanente usando un agente de union y una resina compuesta. Si se esta

préximo a la pulpa, colocar una base de hidréxido de calcio. ¢®
Si existe un fragmento intacto, se puede intentar unir con un agente adhesivo.

El tratamiento de urgencia se debe realizar en el plazo de 24 horas o diferirse a

mas de un dia.

Complicada: Fractura de esmalte y dentina con exposicién pulpar. ““figura 15
Diente Inmaduro
.ﬁ.pice
Abierto

Paredes
Delgadas

Expuesta ' &

Figura 15. Fractura dental complicada (tomada de www.endodnciaguia.com)



Diagnostico: Tomar una radiografia periapical en posicion ortoradial . Evaluar
el tamafio del compartimento pulpar y el grado de desarrollo de la raiz. Realizar

pruebas de vitalidad.

Tratamiento: En diente inmaduro: Recubrimiento pulpar directo o pulpotomia

parcial y sellado coronario.
En diente maduro: pulpectomia y tratamiento de conductos.

En ambos casos el tratamiento de urgencia se debe realizar en el plazo de 24

horas.

Fractura corono-radicular: El fragmento coronario queda unido a la encia y

tiene movilidad. La pulpa puede estar expuesta o no. ®

Diagndstico: Tomar 4 radiografias: Oclusal, periapical en posicion ortoradial,

periapical mesioradial y periapical distoradial. Hacer test de vitalidad pulpar.

Tratamiento:En caso de urgencia: Estabilizar el fragmento coronario con una

férula de composite (previo grabado acido) a los dientes adyacentes.

Exponer la fractura subgingival mediante: a) Gingivectomia, b) extrusion

ortodoncica o quirargica.

Si la formacion de la raiz es completa estd indicado el tratamiento de
conductos. Si no, realizar recubrimiento pulpar o pulpotomia para esperar la

formacién completa de la raiz.
Al ser un traumatismo subagudo, se debe actuar en el plazo de 24 horas.

Fractura alveolar: Hay movilidad en el segmento éseo que contiene el

diente/dientes implicados.
Diagnostico: Igual que en el caso de fractura corono-radicular.

Tratamiento: Reposicionar el fragmento 0seo. Estabilizar el fragmento a los

dientes adyacentes con una férula.

Como tratamiento de urgencia se debe actuar en las primeras horas después

de producirse el traumatismo.



Instrucciones al paciente: En cualquier de las situaciones anteriormente
citadas se recomienda: seguir una dieta blanda, cepillado de los dientes con un
cepillo suave después de cada comida y la utilizacion de colutorio de

clorhexidina al 0,12% dos veces al dia durante 7 dias. Figura 16

Figura 16 Fracturas dentarias por traumatismos (tomado de www.endodnciaguia.com)

2.2 Factores biolégicos

Caries: Segun la OMS, la caries dental se puede definir como proceso
patoldgico, localizado, de origen externo, que se inicia tras la erupcion y que
determina un reblandecimiento del tejido duro del diente, evolucionando hacia

la formacién de una cavidad. ©?

La caries se caracteriza por una serie de complejas reacciones quimicas y
microbiolégicas que acaban destruyendo el diente. Se acepta que esta
destruccion es el resultado de la accion de acidos producidos por bacterias en
el medio ambiente de la pieza dental. Clinicamente, la caries se caracteriza por
cambio color, perdida de translucidez y la descalcificacion de los tejidos
afectos. A medida que el proceso avanza, se destruyen tejidos y se forman

cavidades. ®Yfigura 17



Figura 17. Factores involucrados en el proceso de la caries dental, segun Newbrun.
(Tmado de BOJ. J.R.)

La primera respuesta de la dentina a la caries es la esclerosis. La matriz y los
tubulos se calcifican con depdsitos semejantes a la dentina peritubular. El

objetivos de la esclerosis es reducir la permeabilidad de la dentina. ¢V

De acuerdo con Trowbridge, la lesion de la dentina por caries presenta 4

zonas:
1. Zona externa de destruccion
2. Zona de infeccion
3. Zona de desmineralizaciéon
4. Zona de esclerosis

La caries constituye una de las causas mas frecuentes de lesiones pulpares en
dientes permanentes jovenes, la densidad de células inflamatorias y la
intensidad de la lesion pulpar aumenta conforme la caries avanza en
profundidad y amplitud, la capacidad de la pulpa para soportar la lesiéon se

relaciona con la gravedad de ésta.



Figura 18. Evolucion de una lesidn cariosa. (Tomado de www.endodnciaguia.com)

Con el avance de la lesion cariosa por la suma de agentes irritantes, incluyendo
factores fisicos y quimicos en razén de mayor exposicion de dentina al medio
bucal, se presentan las primeras alteraciones vasculares de la pulpa dental,
que caracterizan un proceso inflamatorio incipiente en el cual se produce una
congestion sanguinea, un estado inflamatorio reactivo, considerandolo como un
periodo inicial inflamatorio que representa una sefial de alerta, indicando que la
resistencia normal de la pulpa esta llegando al limite de tolerancia fisiologica,
por lo tanto, esta debe ser considerada como una situacion reversible siempre

que sea eliminada su causa. ¢V

La pulpitis reversible es la inflamacién de la pulpa con capacidad reparativa; es
la primera respuesta inflamatoria pulpar frente a diversos irritantes. La pulpa
esta inflamada hasta el punto de que estimulos térmicos, habitualmente el frio,
causa una respuesta de hipersensibilidad rapida, aguda que cesa tan pronto
desaparece el estimulo; la lesion es de predominio crénico y la inflamacién se

circunscribe a la base de los tibulos afectados. *?

Si el irritante es eliminado y ademas se evitan nuevas agresiones mediante el
sellado de los tubulos de la dentina que comunican con la pulpa inflamada, ésta

recupera un estado asintomatico sin inflamacion. Por el contrario si éste

persiste los sintomas se pueden prolongar por un tiempo indefinido o hacerse

mas extensa y conducir a una pulpitis irreversible.

La pulpitis irreversible es la inflamaciéon de la pulpa sin capacidad de

recuperacion, a pesar de que cesen los estimulos externos que han provocado



el estado inflamatorio. La pulpa no cicatrizard y poco a poco degenerara y
ocasionara necrosis pulpar. La pulpitis irreversible puede ser aguda, subaguda
0 crénica; puede tener caracter parcial o total y acompafiarse de infeccién o ser

estéril.*?

Desde el punto de vista clinico, la pulpa con inflamacién aguda es sintomatica,
mientras que la pulpa con inflamacién cronica es asintomatica en la mayoria de
los casos. La extension apical de la pulpitis irreversible no se puede determinar
clinicamente, hasta que el ligamento periodontal se afecta por la cascada de
mediadores inflamatorios, cuya consecuencia clinica suele ser que el diente

presente sensibilidad a la percusion. )

Una variante de la pulpitis irreversible asintomatica es la pulpitis hiperplasica,
lesion de naturaleza proliferativa atribuida a una irritacion cronica de bajo grado
y a una abundante vascularizacion principalmente en individuos jovenes. En
ocasiones, esta situacion puede causar dolor transitorio y ligero durante la

masticacion.

Las pulpitis agudas y cronicas, asi como los estados degenerativos, podran
evolucionar, lenta o rapidamente, hacia la muerte pulpar, que es la cesacion de
los procesos metabdlicos con la consiguiente pérdida de su vitalidad, de su

estructura, asi como de sus defensas naturales. @

La necrosis pulpar es la descomposicion, séptica 0 no, del tejido conjuntivo
pulpar que cursa con la destruccién del sistema microvascular y linfatico, de las

células y, en Ultima instancia de las fibras nerviosas.

La necrosis pulpar es una condicién histologica originada por una pulpitis
irreversible no tratada, una lesion traumatica o cualquier circunstancia que
origine la interrupcion prolongada del suministro sanguineo de la pulpa, puede
ser parcial o total, la necrosis total es asintomatica antes de llegar a afectar el

ligamento periodontal. @

La falta de circulacion colateral, la rigidez de las paredes de dentina, asi como
un drenaje insuficiente de los liquidos inflamatorios, ocasiona aumento en la
presion tisular, lo que da lugar a destruccion progresiva e inadvertida, hasta

gue la pulpa se necrosa.



La inflamacion periapical puede empezar antes de que la pulpa esté totalmente
necrotica. Esto puede explicar la posible presencia de radiolucencia periapical,

existiendo todavia algun tejido vital remanente en el conducto radicular.

La periodontitis apical aguda es un proceso inflamatorio agudo alrededor del
apice. Esta situacion puede confundir el resultado de la extensién de la
inflamacion de la pulpa en el tejido periapical, el traumatismo mecanico o
quimico causado por instrumentos 0 materiales endodoénticos o el traumatismo
de las superficies oclusales provocado por hiperoclusion o bruxismo, ya que

ésta puede ocurrir en dientes con y sin vitalidad pulpar.®?

La periodontitis apical cronica es una respuesta mantenida en el tiempo y de
vaja intensidad debido a las bacterias del conducto y a los irritantes.
Clinicamente, esta lesion suele ser asintomatica y se detecta con radiolucencia

apical.
Diagnostico pulpar de los dientes con foramen abierto

El diagnéstico de una enfermedad pulpar es muy dificil en los pacientes

jovenes porgue con frecuencia no pueden explicar con precision sus

sintomas. Esto suele ser mas dificil de precisar en los dientes con apices
abiertos, ya sea por la dificultad del nifilo en manifestar lo que siente o por la
correlaciéon de los sintomas clinicos. Por ello, se deben extremar los detalles

para poder llegar a una informacién mas precisa. "

La necesidad de ejecucion de procedimientos distintos para los dientes con

pulpa viva y pulpa necrética exige un diagndstico preciso de su estado.

Para realizar el diagnéstico mas exacto, se debe obtener informacion a partir
de diversas fuentes, entre ellas, una historia clinica cuidadosa, caracteristicas

del dolor, examenes clinicos y radiograficos completos.

Si en la anamnesis se encuentran antecedentes de traumatismos (golpes,
caidas, practicas deportivas); se debe preguntar por el tiempo transcurrido
desde el traumatismo y evaluar, en lo posible, el impacto recibido; prestar

especial atencion sobre las caracteristicas del dolor, si esta presente, si lo



hubo, el factor desencadenante, duracién, intensidad, irradiacion y si ha
necesitado de medicacion para el alivio del dolor. El sintoma principal y la
historia de dolor son factores importantes a considerar a la hora de establecer

un diagnéstico. ¢V

Es importante la exploracion extraoral e intraoral cuidadosa para detectar la
presencia de alteraciones pulpares en un diente; examinar cada diente, los
tejidos de soporte y los tejidos blandos, debido a que existen signos como:
enrojecimiento, tumefacciébn del vestibulo, fistulas, fracturas dentales,
restauraciones defectuosas, caries, pigmentaciéon de la corona; los cuales

pueden ser indicadores de patologias pulpares presentes.™®

Evaluar con detenimiento las cavidades cariosas, el estado del piso de la
misma (duro o blando), profundidad, presencia de fisuras o de fracturas y su

extension, hipoplasia u otro tipo de alteraciones. A su vez, se debe evaluar

los cambios de color de la pieza dentaria (rosados, pardos, grisaceos o
blanquecinos) que evidencian hemorragia pulpar, necrosis o descalcificaciones

adamantinas por caries. **

La palpacion, la valoracion de la movilidad dentaria, y de la sensibilidad a la
percusion son medios diagndsticos Utiles para el diagndstico de patologias
pulpares los dientes con inflamacién pulpar conllevan a la presencia de dolor a
la percusion, el cual puede poner de manifiesto que dicha inflamacion ha

progresado hasta afectar el ligamento periodontal.

Al igual que la prueba de percusion, la palpacidn permite diagnosticar
complicaciones periapicales de la enfermedad pulpar. Mediante el tacto se
puede estimar la presencia de zonas abultadas o fluctuantes en el fondo del
surco que pueden indicar exacerbacion de una lesion. El uso rutinario de este
medio de diagndstico ayuda a evaluar la extensién de la patologia periapical

existente.

Las pruebas pulpares se emplean para estimar la fisiopatologia de la pulpa
evaluando el grado de respuesta dolorosa ante la aplicacion de diferentes

estimulos. Las pruebas térmicas (frio, calor) puede resultar complicada su



interpretacion por la falta de desarrollo neural o por respuesta exagerada

debido a la aprension.

Cuando no hay respuesta a las pruebas térmicas repetidas y ésta es positiva
en el diente control contralateral, hay una pulpa necrética. Esto se puede
confirmar con otras pruebas, pero cuando existe el problema de que se
presente un diente con apice abierto causado por una luxacion, se produce una
alteracion en la conduccion nerviosa mientras que su irrigacion permanece

intacta por lo tanto hay ausencia de respuesta pulpar. 9

Por un traumatismo importante puede existir una interrupcion temporal de la
irrigacion pulpar y no llega aporte nutricional a las fibras sensitivas A-delta
responsables de la conduccion del dolor. Estas fibras maduran entre los 4 a 5
afos después que el diente entra en erupcién; por eso la falta de respuesta
pulpar en un principio, no es un indicador de la muerte de la misma. Por lo
referido anteriormente en los dientes con apices inmaduros puede no existir
respuesta. El dioxido de carbono debido a su baja temperatura otorga una

respuesta segura, aln en este tipo de dientes.

La prueba eléctrica en dientes jovenes con apices abiertos amplios no es
confiable debido a que los nervios sensoriales no estan desarrollado, se debe
considerar la etapa de erupcion de la pieza dentaria ya que las respuestas de
los dientes difieren en las distintas fases. Por tanto, los resultados deben

interpretarse con precaucién. )

Al examen radiogréafico, un diente incompletamente formado debe evidenciar el
nivel de desarrollo apical que se caracteriza por presentar el espacio del
conducto radicular muy amplio y las paredes radiculares delgadas, lo cual las

hace mas fragiles. %

Normalmente hay un area radiollcida que rodea al apice abierto de un diente
en desarrollo con una pulpa sana. En ocasiones es dificil diferenciarla de una

zona radiolucida patolégica debido a una pulpa necrdtica. La comparacion con



el periapice del diente contralateral es de gran ayuda, en especial con los

resultados de otras pruebas diagnésticas.

Una radiografia convencional proporciona solo una imagen bidimensional y no
revela la tercera dimensidén, que es importante en un diente con apices
abiertos, ya que se puede observar la superficie mesiodistal con el 4pice casi
cerrado; pero desde proximal que hay una abertura de mayor tamano. Estas

imagenes pueden conducir a la seleccion del tratamiento inadecuado.

La correcta interpretacion radiografica y la edad del diente, junto con la
realizacion de otras pruebas, contribuirdn con el diagnostico. pero no es
posible confiar de ningdn medio diagndstico individual para establecer un

diagnéstico de patologia pulpar. *°
Medicion del flujo sanguineo pulpar con laser doppler:

Los instrumentos que detectan la circulacion pulpar son parte de la nueva
tecnologia en desarrollo que es probable produzca nuevos métodos para
determinar la presencia de tejido pulpar vital en un diente, que de otra manera,
no tendria respuesta, son aditamentos muy sensibles que detectan los

componentes sanguineos pulpares o el flujo sanguineo. ®

Se aplican sensores a la superficie del esmalte casi siempre en vestibular o
lingual. El flujo sanguineo y la vitalidad pulpar, se muestran con rayos de luz
(espectrofotometria de longitud de onda dual), (oximetria de pulso) y

(flujometria de laser doppler).

A partir de la década de los 80, comienzan a desarrollarse las primeras
investigaciones sobre la utilidad del Laser Doppler y su aplicacion en la
microvasculatura de diversos érganos vitales, posteriormente se han realizado
estudios donde se demuestra la efectividad de este procedimiento para
determinar la vitalidad pulpar en dientes humanos, inclusive existen reportes de
casos de dientes traumatizados donde el empleo del Doppler ha sido de gran
utilidad. *” figura 19.20

Sin embargo, este equipo es aun experimental y no se lleva acabo en la

practica clinica diaria del endodoncista.



Figura 19. Unidad de laser doppler Mod. DRT4" de la casa MOOR INSTRUMENTS.

N —

Figura 20. Diferentes puntas de laser de diodo con disefio exclusivo para su empleo en
la cavidad bucal, a nivel de dientes y mucosa. de la casa MOOR INSTRUMENTS.

Como funciona el Laser Doppler

Este aparato mide y determina el flujo sanguineo de la pulpa dentaria. El
principio se basa en sefiales de reflexion variables que dependen de la
direccion y la velocidad de movimiento de los eritrocitos al ser irradiados con la
luz del laser, la cual incide en la superficie biconcava de los mismos, por lo

tanto éstos se comportan como elementos birrefringentes. ®® figura 21
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Figura 21. Principio de la medicion de flujo sanguineo con laser doppler: (S= Emisor,
E= Receptor, _o= Frecuencia del rayo laser emitido, _= Frecuencia dcl rayo laser
remitido, V= Velocidad de conduccion de los eritrocitos). (Tomado de

www.carlosboveda.com)

La técnica consiste en dirigir el rayo laser de baja energia, por una fibra éptica
en la superficie del diente; la luz sigue la direccion de los prismas del esmalte y
los tubulos dentinarios hasta la pulpa. Se refleja cierta luz por el movimiento de
los eritrocitos en los capilares pulpares. La luz reflejada retorna al medidor de
flujo por el segmento de retorno de la fibra hasta el equipo, donde se detectan y
registran los cambios de frecuencia en cuanto a la fuerza de sefial y
pulsatilidad.

Los medidores de flujo disponibles en la actualidad muestran la sefial en una
pantalla, en la que el clinico debe interpretar si la pulpa esta viva, sana o
muerta. La precision de la valoracion de la vitalidad de la pulpa depende de
variables del aparato y puede mejorar mediante el analisis matematico de la
sefal. La medicién del flujo con Laser Doppler se ha utilizado para determinar
la vitalidad de la pulpa en dientes traumatizados, dientes con apice abierto
donde otras pruebas no son concluyentes, debido a la ausencia del plexo de

Rashkow. "

Clinicamente, este procedimiento ya comienza a emplearse hoy en dia en

diversas universidades de Estados Unidos y Europa para las pruebas de



vitalidad a niveles de investigacion, no obstante esto va unido a un gasto

técnico elevado para conseguir datos concluyentes y reproducibles.



UNIDAD Il
3 APICOGENESIS

El cierre apical fisiolégico o apicogénesis es un proceso normal donde se
conforma totalmente el diente, con lo cual éste madura al originar la llamada
constriccion apical o unidon cemento dentina conducto (CDC), que no es mas
gue el punto de union de la dentina y el cemento dentro del conducto radicular,
punto importante desde el punto de vista endodoéncico, porque "marca” la
confinacion del material de obturacion, es la parte mas estrecha del conducto
radicular, conformado por el conducto dentario propiamente dicho, que "mira"
hacia oclusal de la cavidad pulpar, y conducto cementario, que "mira" hacia
apical y esta rodeado totalmente por cemento radicular, donde se insertan las

fibras del ligamento .

Las modalidades de tratamiento actual de dientes con apice abierto en los que
se ha expuesto la pulpa son conservadoras, y su objetivo principal es mantener

la vitalidad de la pulpa radicular para permitir que termine de formarse la raiz.
(31)

Las afecciones pulpares estimadas como reversibles deben ser tratadas
mediante terapias conservadoras. Los estados irreversibles pueden llegar a
determinar la utilizacion de técnicas inductoras, dependiendo del desarrollo

radicular. Ante pulpas necroticas siempre se recurre a tratamientos inductores.
(32)

El recubrimiento pulpar indirecto, el recubrimiento pulpar directo y la pulpotomia
son utiles en estos dientes porque reciben un aporte sanguineo excelente a
través del apice abierto. Si el diente pierde la pulpa o se desarrolla una

patologia periapical el tratamiento preferido es la apicoformacion. ¢

3.1 Recubrimiento pulpar indirecto

El concepto del recubrimiento pulpar indirecto fue descrito inicialmente por

Pierre Fauchard segun lo inform6 John Tomes a mediados del siglo XVIII,



quien recomendd que no se retirara toda la caries en cavidades sensibles y
profundas por "temor a exponer el nervio y que la curaciéon sea peor que la

enfermedad". G¥

Es una técnica que pretende evitar la exposicion de la pulpa en el tratamiento
de dientes con caries profunda y en los que existen signos clinicos de

compromiso pulpar. ¥

La terapia pulpar indirecta se basa en la teoria de que entre la capa interna
infectada y la pulpa, existe una zona de dentina afectada y desmineralizada; al
eliminar la dentina infectada, la dentina que se encuentra afectada puede
remineralizarse y los odontoblastos forman una dentina de reparacion, con lo

que se evita la necesidad de exponer la pulpa. )

Diversos estudios han demostrado que la remineralizacion fisiologica solo
puede ocurrir si la capa interna con caries contiene fibras de colageno sanas y
procesos odontoblasticos vivos. Las fibras de colageno sanas actian como
base donde se fijaran los cristales de hidroxiapatita. Por su parte los procesos
odontoblasticos vivos proporcionan fosfato calcico para que se produzca una
remineralizacion fisiologica. Este procedimiento permite al diente hacer uso de

los mecanismos de proteccién natural y fisiolégica contra la lesion de caries. ¢

35,36)

El objetivo del tratamiento es detener el avance de la lesion de caries
favoreciendo una esclerosis de la dentina y estimulando la promocion de una
dentina de reparacioén con remineralizacion de la dentina afectada por la lesiéon

cariosa preservando la vitalidad de la pulpa dental. "

Diversos investigadores han brindado pruebas de que la pulpa facilmente
puede hacer frente a la contaminacion leve. Cuando la cercania de la lesion
cariosa a la pulpa era mayor de 0.8 mm. No ocurria un trastorno importante en
la pulpa de dientes permanentes. Las reacciones pulpares bajo lesiones
cariosas profundas obedecian a las toxinas bacterianas mas que a las

bacterias en si. ©®



El tratamiento pulpar indirecto ha demostrado ser una técnica con gran éxito
cuando se seleccionan bien los casos. Los porcentajes de éxito observados en
publicaciones van desde un 74 hasta un 99%. Las variaciones del porcentaje
de éxito se deben a factores como diferencias en la seleccién de los casos

clinicos asf como duracién vy tipo del estudio. )

El tratamiento pulpar indirecto se utiliza cuando la inflamacion parece minima 'y
la eliminacion completa de la caries probablemente causaria una exposicion de
la pulpa. Antes de iniciar el tratamiento debe hacerse un diagnostico meticuloso
del estado de la pulpa dental. Cualquier diente con posible inflamacién extensa

o signos de enfermedad periapical no es candidato a la terapia pulpar indirecta.
(34)

Si las indicaciones son apropiadas para el recubrimiento pulpar indirecto, este
tratamiento se realizar4 como un procedimiento en dos citas.

Primera cita:

Se administra anestesia local y se aisla con dique de goma.

-Se establece el contorno de la cavidad con pieza de mano de alta velocidad.

-Se retira la mayor parte de la dentina reblandecida, necrética e infectada con
fresa redonda de gran tamafio en una pieza de mano de baja velocidad sin

exponer la pulpa.

-Se retira la dentina cariosa periférica con excavadores de cucharilla afilados.

Se irriga la cavidad y se seca con torundas de algodon.

-Se cubre la dentina afectada remanente con hidréxido de calcio de fraguado
rapido.

-Se obtura o se aplica la base en la parte restante de la cavidad con un

cemento de oxido de cinc eugenol reforzado, o un cemento de ionébmero de

vidrio para lograr un buen sellado. Figura 22.



Eliminacion de todo el tejido carioso Recubrimiento con hidroxido de calcio y
una base en la parte restante del piso

cavitario.
Figura 22. Recubrimiento pulpar indirecto. (Tomado de BOJ. JR. 2004)

No se altera esta cavidad sellada durante seis a ocho semanas. En muchos
casos se puede requerir el uso de amalgama, resina compuesta 0 una corona

de acero inoxidable como una restauracion final para mantener el sellado.

Si tiene éxito esta eliminacion preliminar de caries, la inflamacién desaparecera
y el depodsito de dentina de reparacion subyacente permitira la posterior

erradicacion de la caries sin que aparezca una exposicion pulpar. Al

cabo de 6 a 8 semanas, vuelve a tratarse el diente y se elimina la caries

remanente. &2

Algunos clinicos han cuestionado la utilidad de abordar de nuevo y de volver a
excavar. El segundo acceso somete a la pulpa al riesgo potencial de exposicién
debido a una excavacion excesiva. han podido demostrar una disminucion
importante de bacterias en lesiones cariosas profundas después de colocado

hidréxido de calcio o ZOE reforzado por periodos de 1 a 15 meses.*3"

Podria no ser necesario reabrir para retirar la dentina cariosa minima residual
después del recubrimiento indirecto con hidréxido de calcio especialmente
cuando la restauracion final mantiene un buen sellado y el diente se encuentra

asintomatico. %839



En preparaciones dentinarias de dientes humanos, se ha demostrado que la
velocidad de depodsito de la dentina terciaria o de reparacion es
aproximadamente de 3.5mm/ dia. Sin embargo, la velocidad de formacion de la

dentina de reparacién disminuye notablemente al cabo de 48 dias. “?

Si el tratamiento inicial ha tenido éxito, cuando se vuelve a tratar el diente el
proceso de caries parece haberse detenido. La textura cambia de esponjosa y
hameda a dura, y la caries aparece deshidratada. En el sellado de las lesiones
de caries profundas mediante 6xido de cinc-eugenol e hidréxido de calcio se

destruyen practicamente todas las bacterias. 343"

Tras la eliminacion de la caries restante, puede realizarse una restauracion

permanente del diente. )

3.2 Recubrimiento pulpar directo

El recubrimiento pulpar directo, fue mencionado por primera vez en 1756 por
Phillip Pfaff. EI confeccionaba una pieza de metal, oro o plomo con forma de
media arveja, con una concavidad en su parte interna para evitar que el metal
entrara en contacto con la pulpa vital. Actualmente es definido como el
procedimiento que se aplica a la pulpa expuesta, en un intento por preservar su

vitalidad. ©¢”

Lasala define al recubrimiento pulpar directo como la proteccidbn o
recubrimiento de una herida o exposicién pulpar mediante pastas o sustancias
especiales con la finalidad de cicatrizar la lesion y preservar la vitalidad de la
pulpa y refiere que por pulpa expuesta o herida se entiende la solucion de
continuidad de la dentina profunda, con comunicacion de la pulpa con la
cavidad de caries o superficie traumatica, que se produce generalmente

durante la preparacién de cavidades y en las fractura coronarias.

El recubrimiento pulpar directo se basa en la colocacibn de un agente

biocompatible en el tejido pulpar saludable que inadvertidamente quedo



expuesto durante la excavacion de una caries 0 por una lesion traumatica. la
aplicacion en la pulpa expuesta de un medicamento, cura o material

odontoldgico para preservar su vitalidad. ¢

El objetivo del tratamiento es sellar la pulpa para evitar la filtracion bacteriana,
fomentar que la pulpa encapsule el sitio expuesto al iniciar un puente de

dentina, y mantener la vitalidad de regiones subyacentes del tejido pulpar. ®*4%)

El éxito con el recubrimiento pulpar directo depende de que la pulpa coronaria y

radicular este sanay libre de invasion bacteriana, la

microfiltracion bacteriana bajo diversas restauraciones produce dafios pulpares
en lesiones profundas. La cicatrizacion pulpar depende mas de la capacidad
del material de recubrimiento de evitar la microfiltracion bacteriana que de las

propiedades especificas del material propiamente dicho. 742

Como agentes de recubrimiento pulpar se han utilizado nhumerosos materiales,
medicamentos, antisépticos, antiinflamatorios, antibidticos y enzimas, el mas
utilizado y habitualmente aceptado como agente de eleccion es el hidroxido de

calcio "

Herman en 1930 introdujo el hidréxido de calcio como agente de recubrimiento
pulpar. La terapia pulpar se hacia mediante la desvitalizacion con arsénico y
otros agentes de fijacién. Este demostré la formacion de dentina secundaria
sobre los lados amputados de las pulpas vitales cubiertas con hidroxido de
calcio. Bajo los recubrimientos con hidroxido de calcio se formaban puentes

dentinarios completos y con pulpa radicular sana. ¢ *?

Tras estos primeros trabajos, numerosos estudios han publicado la utilizacién
de diversas formas de hidréxido de calcio con porcentajes de éxito que van
desde un 30 a un 98%. Las diferencias en estos porcentajes son atribuibles a
muchos factores, como la seleccidon de los dientes, los criterios utilizados para
designar éxito y fracaso, las diferentes respuestas observadas en distintos
animales de laboratorio, la duracion del estudio y el tipo de hidroxido de calcio

utilizado. "

Cuando se aplica directamente hidréxido de calcio en el tejido pulpar, aparece

una necrosis del tejido pulpar subyacente y una inflamacion del tejido contiguo.



Asimismo, se forma un puente de dentina en la unién del tejido necratico con el
tejido pulpar vital inflamado. Aunque el hidroxido de calcio es efectivo, no se
conoce bien su mecanismo de accion. Cuando se aplican al tejido pulpar, los

compuestos de alcalinidad similar a un pH de 11

producen una necrosis por licuefaccion. El hidroxido mantiene el estado local
de alcalinidad que necesita la formacion de hueso o dentina. Por debajo de la
region donde ocurre la necrosis por coagulacién, las células del tejido pulpar
subyacentes se diferencian hasta convertirse en odontoblastos y elaboran

luego matriz de dentina. ©

Asi mismo se ha propuesto que el hidroxido de calcio por su efecto
antibacteriano sobre la dentina cariada puede inactivar los microorganismos y

sus componentes favoreciendo que el tejido pulpar produzca dentina terciaria.

Se ha postulado que, a partir de un recubrimiento pulpar directo con hidroxido
de calcio, éste se extiende hacia el interior de la pulpa y participa en la
formacion de la dentina terciaria o de reparacion. Sin embargo experimentos
realizados con iones radioactivos han demostrado que los iones de calcio
procedentes del hidréxido no participan en la formacién de la nueva dentina.
Por lo tanto se comprobd que el calcio del puente de dentina procede de la
circulacion sanguinea. La accion del hidroxido parece ser el resultado de la
irritacion menor del tejido pulpar subyacente que aparece poco tiempo después

de su aplicacion. ©¢©

La seleccion del diente para el recubrimiento pulpar directo se basa en las
mismas consideraciones anteriormente descritas; descartar signos de
inflamacion y degeneracion pulpar irreversible. La indicacion clasica para el
recubrimiento pulpar directo ha sido exposiciones mecénicas que estan

rodeadas con dentina sana. “®

Los dientes con calcificaciones de la camara pulpar y los conductos radiculares
no son candidatos para los procedimientos de recubrimiento pulpar. Estas

calcificaciones sefalan la presencia de traumatismos o de



respuestas inflamatorias previas y hacen que la respuesta de la pulpa a la

terapia sea menor. “*

Otras contraindicaciones para el recubrimiento pulpar directo incluyen un
antecedente de odontalgias espontaneas y nocturnas, ensanchamiento del
ligamento, signos radiograficos de degeneracion a nivel periapical o del rea de
la furca, hemorragia incontrolable en la exposicion y exudado purulento o

seroso &

Las caracteristicas sobresalientes del recubrimiento directo clinicamente

éxitoso con o sin la formacién de puente son:
Mantenimiento de la vitalidad pulpar

-Ausencia de sensibilidad o dolor

-Respuestas inflamatorias minimas de la pulpa
-Ausencia de signos radiograficos de cambios distroficos.

La formacion de un puente de dentina es la condicién obligatoria para el éxito

en respuesta al recubrimiento pulpar directo. Figura 23
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Figura 23 Técnica de recubrimiento pulpar directo.(Tomado de www.carlos

boveda.com)

3.3 Pulpotomia vital

La pulpotomia es la técnica mas indicada en el tratamiento pulpar de dientes
permanentes jovenes con lesiones pulpares cariosas o0 traumaticas. Este
procedimiento puede practicarse a diversos niveles, segun el tamafio de la

exposicion y el estado de la pulpa en el sitio de la exposicién.

3.3. Definicion

La pulpotomia vital es la exéresis o remocion parcial de la pulpa viva

(generalmente la parte coronaria 0 cameral), bajo anestesia local,



complementada con la aplicacion de farmacos que, protegiendo y estimulando
la pulpa residual, favorecen su cicatrizacion y la formacion de una barrera
calcificada de neodentina, permitiendo la conservacion de la vitalidad pulpar. La
pulpa remanente, debidamente protegida y tratada, continla de forma
indefinida en sus funciones sensoriales, defensivas y formadora de dentina,
esta Ultima de basica importancia cuando se trata de dientes jévenes que no

han terminado la formacion radicular. ©

Tradicionalmente el término pulpotomia ha implicado realizar la extirpacion del
tejido pulpar hasta la linea cervical. Sin embargo, la profundidad de la
extirpacion ha de determinarla el buen criterio del odontdlogo .Debe eliminarse
todo el tejido aparentemente inflamado para poder colocar asi el material sobre

un tejido pulpar sano sin inflamacion. El objetivo de este tratamiento es inducir

el completo desarrollo radicular y el cierre apical. “*®

3.3.2 Indicaciones

Dientes inmaduros con formacion incompleta de la raiz

-Lesion en la pulpa coronaria, pero con una pulpa radicular sana

-La corona debe estar casi intacta y con posibilidad de restauracién. ©

En dientes jévenes (hasta 5 0 6 afios después de la erupcion), especialmente

los que no han terminado su formacion apical, con traumatismos que

involucran la pulpa coronaria, como son las fracturas coronarias con herida o

exposicién pulpar o alcanzando la dentina profunda prepulpar.

3.3.3 Contraindicaciones

-Dientes avulsionados, reimplantados o muy luxados

-Fractura corona-raiz grave que requiera retencion intraradicular para la

restauracion



-Diente con fractura radicular horizontal desfavorable (cerca del margen
gingival)

-Diente muy cariado que no pueda ser restaurado.
-Dientes adultos con conductos estrechos y &pices calcificados. *°

-Todos los procesos inflamatorios pulpares, como pulpitis irreversible y necrosis
pulpar.

3.3.4 Técnica

Una vez establecido el diagndstico, se anestesia el diente. Se realiza el
aislamiento del diente a tratar. Si el diente presenta movilidad la grapa debe ser
colocada en dientes vecinos no lesionados. Se realiza una apertura de la
camara convencional con una fresa de diamante a alta velocidad con
refrigeracion por agua. La amputacion de la pulpa coronaria se hace con un
excavador afilado o con una fresa redonda estéril grande tamafio # 6 u 8 o con

una fresa de diamante redonda a alta velocidad. ©% 37

En pulpas dentales con exposiciones de origen traumatico, tan solo se elimina
el tejido aparentemente inflamado. Ha demostrado que independientemente del
tamafio de la exposicion o del tiempo transcurrido , las exposiciones
secundarias a traumatismo se caracterizan por una respuesta proliferativa con
presencia de una inflamacion que se extiende a pocos milimetros hacia el
interior de la pulpa. Al eliminar este tejido inflamado e hiperplasico, se
encuentra una pulpa dental sana. En los dientes con exposicién pulpar por
caries, para llegar al tejido no inflamado es necesario extirpar tejido pulpar
hasta una mayor profundidad. ¢ **figura 24

T

Figura 24. Pulpotomia vital con formocresol (Tomado de BOJ. J.R.)



Debe tenerse cuidado en extirpar todos los filamentos del tejido pulpar situado
coronalmente al lugar de la amputacion, ya que de otro modo apareceria una

hemorragia imposible de controlar. ¥

Tras la amputacion pulpar, se debe lavar por completo la preparacién con
suero fisiolégico o agua estéril para eliminar los residuos; el agua se elimina
por aspiracion y con torundas de algodon, no debe aplicarse aire en la pulpa

expuesta, puesto que provocaria desecacion y lesion del tejido.

La hemorragia se controla mediante la aplicacion torundas de algodon
ligeramente humedecidas en suero fisioldgico y aplicado contra los mufiones
pulpares. No deben utilizarse torundas de algodéon completamente secas,

debido a que las fibras se incorporan al coagulo y podrian producir  una

hemorragia al ser retiradas. Un mufién que continda sangrando después de 5
minutos, es indicativo que el tejido pulpar esta afectado de manera irreversible.
Una amputacion mas apical debe ser realizada para encontrar muiion de tejido
sano. En los dientes multiradiculares la amputacion coronaria se realiza al nivel

de la entrada de los conductos radiculares. (& 8 2643 44)

No deben utilizarse productos quimicos causticos ni medicamentos para
mantener la salud de la pulpa radicular. Sin embargo, se ha publicado la
utilizacion de hipoclorito sédico (NaOCI) para controlar la hemorragia pulpar
antes de realizar el recubrimiento de la pulpa.(1) Segun estudios previos se
coloca hipoclorito sodico en el lugar de la exposicion para conseguir la
hemostasia. Ademas con éste método se destruyen las bacterias. El hipoclorito
de sodio no lesiona las células de la pulpa dental ni inhibe la cicatrizacion
pulpar, la formacién de células odontoblasticas ni la aparicion de puente de

dentina. ®

Una vez controlada la hemorragia, debe observarse que la herida pulpar sea
nitida y no presente zonas esfaceladas, luego se procede a colocar el hidroxido



de calcio sobre el mufién pulpar. Se realiza una mezcla con un vehiculo estéril
(agua estéril o solucidn fisioldgica) hasta obtener una consistencia espesa. Se
coloca con cuidado la pasta en el mufidon pulpar de 2 a 3 mm de espesor
mediante un portaamalgamas. Luego con un instrumento de punta
redondeada, se ajusta el hidréxido de calcio cuidadosamente contra el mufién
pulpar. @

Se coloca posteriormente una capa de cemento oxido de cinc-eugenol
reforzado sobre el hidréxido de calcio por dos razones: para proteger contra la
filtracion de bacterias de la saliva y segundo proporcionar una base rigida

contra la cual se pueda colocar la restauracion final. @

La restauracidn permanente debe estar bien sellada; las provisionales se
deterioran de forma invariable y se filtran en algun tiempo, lo que produce
contaminacion bacteriana y necrosis pulpar subsecuente. Si se emplea una
restauracion de resina composite no deben emplearse compuestos que
contengan eugenol, puesto que interferirian con la reaccién de fraguado de la
resina. &8 23 figura 25

Figura 25 Procedimiento de pulpotomia vital (Tomado de BOJ. J.R. 2004)



3.3.5 Evolucién y pronostico

En los casos debidamente seleccionados y empleando la técnica antes
expuesta, el curso postoperatorio acostumbra ser casi asintomatico. Puede
haber dolor leve durante uno o dos dias después de la intervencion, que cede

facilmente con analgésicos habituales. No obstante, se conceptua

como pronostico reservado para la pulpa cuando hay dolores intensos o

continuados. *©

El diente debe someterse a una revision clinica y radiografica de manera
periddica por lo regular a intervalos de 3 a 6 meses para vigilar la vitalidad
pulpar y el desarrollo normal de la raiz o cierre. El tiempo total de seguimiento
varia segun el grado inicial de maduracién radicular; si la raiz estaba en una
etapa muy temprana de desarrollo, su formacién puede tomar de 1 a 2 afios y

las revisiones se hacen por lo menos hasta los 4 afios. # 2®

Schoder y Sundstrom investigaron la histologia de reparacion en pulpotomias
experimentales, con intervalos entre la amputacion y la extraccion de 7 dia, un
mes y tres meses. A los 7 dias existe una barrera de colageno debajo de una
zona de necrosis por coagulacion. Al mes, se observa un tejido similar al hueso
y la formacion incipiente de tejido similar a dentina. A los tres meses la barrera
consistia en dos capas distintas osteoide y dentinoide, respectivamente.
Después de este periodo, se observaron células semejantes a odontoblastos
en funcién y apariencia, en la capa pulpar adyacente a un tejido similar a la

predentina. 1%

Los procedimientos de pulpotomia ocasionan de forma invariable una
calcificacion progresiva de los conductos. Por lo tanto, después de un
desarrollo completo de la raiz estos investigadores defienden la extirpacion del
tejido pulpar restante y la realizacion de tratamiento endoddntico. Recomiendan
el tratamiento endododntico a causa de la elevada incidencia de calcificacion

continuada. ®

En un estudio de seguimiento sobre el éxito de pulpotomias durante un periodo

de 1 a 5 afos, los investigadores extirparon las pulpas por motivos



restauradores encontraron resultados histologicos normales. Llegaron a la

conclusién que tras una pulpotomia en dientes fracturados accidentalmente y

con exposiciones pulpares, las lesiones observadas en las pulpas no
representan signos histolégicos suficientes para indicar una pulpectomia de

rutina.

Lasala sugiere realizar controles sistematicos a los 6,12,18 y 24 meses
después de la intervencion, durante los cuales se verificara: ausencia total de
sintomas dolorosos, presencia del puente de dentina de diversas formas y
espesores pero facilmente apreciables en la radiografias. En especial en los
dientes inmaduros se aprecia gradualmente en los lapsos indicados el
estrechamiento progresivo en el lumen de los conductos y sobre todo la

terminacién de la formacién radicular y apical.



UNIDAD IV
4  APICOFORMACION

El tratamiento endodoéncico de los dientes permanentes sin pulpa y con un
apice abierto, amplio y en forma de trabuco ha constituido desde siempre un
reto para los odont6logos. Antes de la introduccion de las técnicas de cierre
apical, el tratamiento habitual de este problema era quirdrgico. Aunque éste
podria tener éxito, la existencia de consideraciones mecanicas y psicologicas

implicaban numerosas contraindicaciones. ! figura 26

Recubrimiento pulpar indirecto

Proteccion pulpar directa

Pulpotomia

Apicogeénesis y apicoformacion

Figura 26 procedimientos en un diente con apice abierto. (Tomado de BOJ. J.R.
2004)

En los dientes sin pulpa y con un &pice incompletamente formado, las
delgadas vy fragiles paredes dentinarias dificultan la formacién de un sellado
apical. La permeabilidad del orificio apical es variable, desde casi cerrado
hasta un tipo divergente o en "trabuco". Cuando para conseguir un sellado se
eliminaba parte de la raiz, la relacion corona-raiz resultante era adversa para
la restauracion coronaria subsecuente. Como esta situacion se presentaba

generalmente en nifios, era deseable un abordaje menos traumatico. *®

Las consideraciones teoricas sugieren que el crecimiento de la raiz con

dentina y cemento histologicamente solo es posible en los casos en que



conserva su funcion la vaina epitelial radicular de Hertwig. Por lo tanto,
cuando se trata un diente inmaduro con infeccién crénica, el Unico tipo de
cierre del extremo de la raiz que puede anticiparse es la oclusion calcificada.
@ figura 27

.ﬁ.pice abierto con .ﬁ.pice cerrade con
Paredes Delgadas Paredes Gruesas

Figura 27. Diferencia entre apice abierto y 4pice cerrado. (Tomado de

www.endodnciaguia.com).)

4.1 Definicidn

De acuerdo a la Asociacion Americana de Endodoncia (AAE), la
apicoformacion es un método que induce la formacion de una barrera
calcificada en un diente con apice abierto o la continuacion del desarrollo

apical de una raiz incompletamente formada en dientes con pulpa necraotica.

La apicoformacion es el tratamiento que se realiza en un diente
incompletamente formado y con necrosis pulpar, con la finalidad de inducir o
permitir la formacién de una barrera calcificada que oblitere el orificio apical o

que permita el desarrollo radicular completo. “®



En ocasiones se puede producir el cierre apical, con aumento de la longitud
radicular previa y estrechamiento de la luz del conducto, sin embargo, lo mas
habitual es que se produzca la formacion de una barrera calcificada en el
orificio apical, quedando la longitud similar a la existente en el momento de
iniciar el tratamiento y sin modificaciones en las dimensiones de la luz del
conducto. Por estos motivos se desarroll la técnica de apicoformacion, con
la que se pretende estimular la formacién de una barrera apical de tejido duro
que sirva como tope para realizar una buena compactacion de la gutapercha

en el conducto radicular. ® figura 28

Diente Inmaduro
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Figura 28. Apicoformacién (tomado de www.endodnciaguia.com).

4.2 Indicaciones

Breillat y Laurichesse distinguen dos situaciones clinicas en las cuales se

puede aplicar un tratamiento de apicoformacién:

1.-Dientes en donde la edad del paciente y el grado de desarrollo radicular

coinciden, formandose un apice anatémico semejante al normal.

2.-Dientes en los que el estado de su evolucion es menor a la edad del

paciente; en ellos se formara una barrera calcificada en el apice, quedando la



longitud radicular en el mismo nivel en el que se hallaba antes de iniciar el

tratamiento y sin disminuir la luz del conducto.

3.-Por su parte, Pitt Ford sefala que la apicoformacion o induccion al cierre
apical se encuentra indicada en dientes permanentes incompletamente

formados, con pulpa necrética.

4.3 Contraindicaciones

En dientes permanentes con apice cerrado.
Dientes con movilidad mayor a grado 3.
Fractura radicular y/o alveolar.

Dientes a los que se les pueda realizar un tratamiento mas conservador.

4.4 Técnica

Radiografia preoperatoria, para verificar el grado de desarrollo radicular y el

estado periapical del diente.

-La anestesia del diente esta indicada cuando existe tejido pulpar vital en la

zona media o apical del conducto. ®
-Aislamiento del campo operatorio con dique de goma.

-Apertura y acceso pulpar, proporcional al diametro del conducto. A veces es
preciso ampliarla un poco sobre todo en dientes anteriores para adaptar los

instrumentos necesarios para la limpieza de los conductos radiculares. )



-Determinacion de la longitud de trabajo. Los localizadores apicales no son
confiables para utilizarlos en estos dientes. Se prefiere la técnica
radiografica, eligiendo como referencia el extremo mas corto de la pared
radicular, situandola de 1 a 2 mm menos para no lesionar el tejido periapical,
el cual es la base de la reparacion. La ausencia de un tope apical favorece a

la sobreinstrumentacion.

-Preparacion del conducto con limas de gran calibre. En la preparacion del
conducto radicular de estos dientes a veces es necesario emplear limas de la
tercera serie (# 90 a #140).Se debe efectuar un limado circunferencial hasta
la longitud determinada sin ejercer una accion intensa sobre las paredes
dentinarias ya que estas son muy delgadas y poco resistentes. La limpieza
del conducto se consigue basicamente, mediante la irrigacién con soluciones
de hipoclorito de sodio al 2,5%. Durante la irrigacién no se debe profundizar
en exceso la aguja ya que el diente es mas corto de lo normal y tiene el
foramen mucho mas amplio. Se recomienda colocar a la aguja un tope de

goma para no correr riesgos. ©
-Secado del conducto con puntas de papel absorbente del mismo calibre.

-Colocacion de medicacion intraconducto. La mayoria de los autores eligen
como material el hidroxido de calcio. Para preparar la pasta se debe colocar
sobre una loseta de vidrio estéril hidréxido de calcio puro y un vehiculo el
cual podria ser: agua destilada, suero fisiolégico, paramonoclorofenol
alcanforado, liquido anestésico, glicerina, clorhexidina, etc. Hasta el presente
no hay evidencias clinicas de la superioridad de un vehiculo sobre otro.
También, si se prefiere aumentar su radiopacidad se puede agregar
iodoformo, estroncio, oxido de cinc. La pasta se debe introducir hasta el

limite de la instrumentacion llenando el conducto radicular por completo. ©



-Se obtura la camara pulpar con un material temporal que produzca un

sellado marginal hermético.

-Se debe realizar una radiografia de control inmediato, para verificacion de la
obturacion del conducto que se aprecia mas opaco de la poca radiopacidad

del hidroxido de calcio.

Es importante un control clinico y radiografico al primer mes y luego cada 3
meses en el cual se debe evaluar, la homogeneidad de la obturacién con la
pasta de hidréxido de calcio y la condicion de los tejidos &pico-peridpicales.
Cuando la radiografia de control muestre areas vacias en el conducto se
debe volver a colocar medicamento. Si es necesario volver a colocar el
hidroxido de calcio se recomienda, después de realizar aislamiento absoluto
y remocion de la restauracion provisional, colocar una jeringa con solucién
fisioldgica calibrando la aguja 2 mm menos de la longitud de trabajo, utilizar

una lima tipo K # 35 0 40 para ayudar en la remocion del hidroxido de calcio.
(6)

Si por el contrario, se observan signos de fracasos (fistulas, tumefaccion,
persistencia o aumento de tamafio de la lesién) se debe reevaluar el
tratamiento realizado, mejorar la preparacion del conducto y volver a colocar

hidréxido de calcio.

Al ser evidente el cierre apical, se procede a aislar el diente y a eliminar la
pasta del interior del conducto con irrigacion abundante. Luego se procede a
comprobar de forma tactil la presencia de la barrera calcificada con una lima
de grosor maximo # 20 y para mayor seguridad sugieren realizar este
procedimiento con una punta de papel invertida y minimizar el riesgo de

romper el puente neoformado. ©

10



Luego se procede a secar el conducto y se obtura de manera definitiva con la
técnica de cono hecho a la medida, ésta técnica, se elabora un cono grueso
de gutapercha calentando varios conos pequefios y arrollandolos entre dos
losetas de vidrio, se obtura con la parte mas ancha hacia el apice y la mas
estrecha hacia incisal, es decir, en sentido invertido, y luego se condensa
lateralmente con conos adicionales. También se pueden utilizar otras

técnicas como la gutapercha termoplastificada.

La formacion de tejido calcificado que oblitere la apertura apical se produce,
en general, en un periodo entre 9 y 18 meses. En muchas ocasiones, se
aprecia en la radiografia la formacién de una barrera calcificada apical. Hay
que tener en cuenta que el cierre mas tardio es el vestibulo palatino y en la
radiografia solo se observa el diente en sentido mesiodistal, por esto se
recomienda después de observar el cierre en la radiografia esperar entre 1y

2 meses mas para asegurar la formacion de una barrera completa. ©

Lasala afirma que no es necesario lograr un cierre completo apical para
obturar de forma definitiva el diente; basta conseguir un mejor disefio apical
que permita una buena obturacion con conos de gutapercha y que la
direccion y desarrollo apical es variado, y cabe destacar los siguientes tipos

clinicos. 9

No hay evidencia radiografica de desarrollo en el periapice o conducto, pero
al introducir un instrumento dentro del conducto se detiene al encontrar un
impedimento cuando llega al apice, sugiere que se ha desarrollado un

delgado puente calcificado.

- Se ha formado un puente calcificado, exactamente coronando el apice,

visible radiograficamente.

11



- Se desatrrolla el 4pice obliterado sin ningiin cambio en el conducto. El

aspecto apical continua su desarrollo con un apice aparentemente obliterado.

Figura 29 procedimiento de apicoformacion (Tomado de

www.casosclinico.com)

45 Materiales

.Se ha descrito la colocacion de diversos medicamentos en el conducto para
inducir el cierre del extremo radicular, como el tricresol y formalina, pastas

antibioticas, fosfato tricalcico, hidréxido de calcio. 9

Desde 1964, la terapia de los dientes inmaduros, con foramen abierto y

divergente que necesitan tratamiento endododntico, consiste en emplear la

12



técnica de apicoformacion, mediante la induccién de pastas alcalinas de

hidroxido de calcio. @

El efecto del pH en la formacion de una barrera apical en dientes con
foramen abierto en la que, la alta alcalinidad del hidroxido de calcio induce el
desarrollo de barreras calcificadas, por el contrario un pH bajo se da poco o
ausencia del desarrollo de la barrera apical en dientes donde se utilizo
cloruro de sodio el cual su pH es de 4,4. El elevado pH del hidréxido de
calcio podria activar la ATPasa y la fosfatasa alcalina por lo que induce la
formacion de tejido duro; disuelve tejido necrdtico y cierra los conductillos

dentinarios por lo que se reduce la permeabilidad dentinaria. 4"

Durante afios, el hidroxido de calcio ha sido considerado el material de
eleccion ya que tiene gran potencial osteogénico y un alto porcentaje de
éxito. Sin embargo, la terapia con hidroxido de calcio tiene algunas
desventajas como la variabilidad del tiempo del tratamiento y la
impredecibilidad del cierre apical. Esto ha producido la busqueda continua de
técnicas y materiales que podrian permitir el cierre apical continuo en dientes

con apices abiertos. "

Las proteinas 6seas morfogenéticas han sido utilizadas recientemente para
promover la formacion de hueso. Sampath y colaboradores. evaluaron
histolégicamente la extensa actividad osteogénica en implantes que
contenian colageno y vehiculos con diferentes cantidades de proteina
osteogenica-1(OP-1). Ellos encontraron que el sélo vehiculo no inducia la
formacion Osea. Los implantes que contenian la OP-1 inducian la formacion
de hueso endocondreal en forma de dosis dependiente. La OP-1 también ha
sido utilizada como agente de recubrimiento pulpar para inducir la formacién

de dentina. “”
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El agregado de trioxido mineral (MTA) cuyas primeras referencias en la
literatura aparecen en 1993, se introduce como un cemento con gran
diversidad de usos dentro de los cuales se encuentra como un material de

obturacion de conductos radiculares.®®

Diversos estudios han demostrado regeneracion de los tejidos periapicales
tales como: ligamento periodontal, hueso y cemento cuando se ha utilizado

en procedimientos endodénticos. “9

Recientes investigaciones han podido constatar que el MTA induce la
formacién de tejido apical y su uso esta asociado con menor inflamacion de

la zona que otros materiales probados. 9

Otro estudio que sustenta la utilizacion del MTA, es el realizado por Tittle y
colaboradores donde se comparé la efectividad del MTA como barrera de
obturacién apical, con capacidad para estimular el cierre apical de tres
factores de crecimiento 6seo. Los autores concluyen que los factores de
crecimiento 0seo juegan un papel importante en la formacidén y resorcion
0sea, pero sus efectos en un area inflamada son escasamente conocidos,
donde se utilizé MTA las lesiones eran significativamente mas pequefias, por
lo que el MTA puede utilizarse como material de obturacion en una sola

sesion en dientes con apice abierto. “®

A diferencia de las técnicas convencionales de apicoformacion, el uso de
MTA busca crear una barrera rigida contra la que se pueda compactar el
material de obturacién sin tener que esperar la formacion de la barrera de
osteocemento y a su vez induce la formacién de dicha barrera después de

finalizado el procedimiento. “°

El procedimiento clinico recomendado por Torabinejad y Chivian, en la

utilizacién del MTA en dientes permanentes con necrosis pulpar y apices
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incompletamente formados, es el siguiente: después de anestesiar, aislar
con digue de goma, y preparar un acceso adecuado, el sistema de conductos
radiculares, se debe desinfectar, utilizando instrumentos e irrigacion con
NaOcCl. ©°

Para desinfectar el conducto radicular, se introduce el hidréxido de calcio
como medicamento intraconducto por una semana. Después de irrigar el
conducto radicular con NaOCI y eliminar el hidréxido de calcio, se seca con
puntas de papel absorbente, se mezcla el polvo del MTA con agua estéril y

se lleva la mezcla con un porta amalgama grande al conducto.

Posteriormente, se condensa el MTA hacia el apice radicular con
condensadores o puntas de papel. Creando un tapon apical de MTA de 3 a 4
mm. y se controla su extensién radiograficamente. Al-Kahtani y
colaboradores realizaron un estudio in Vitro en el que evaluaron la capacidad
de sellado del MTA en diferentes espesores colocados en dientes como
retroobturacion y sus resultados demostraron que el espesor ideal fue de

5mm debido a que se evité completamente la filtracién bacteriana.®”

Si la colocacién de la barrera apical no se logra en el primer intento, lavar el
MTA con agua estéril y repetir el procedimiento. Colocar una torunda de
algodén humeda en el conducto y cerrar el acceso de la cavidad con un
material de restauracion temporal por lo menos de tres a cuatro horas.
Obturar el resto del conducto con gutapercha o con resina en dientes con
paredes delgadas, como esta indicado y sellar la cavidad de acceso con una
restauracion definitiva. Evaluar la cicatrizacion perirradicular clinica y

radiograficamente.“?

Aun cuando una lesion apical grande estuviera presente, es probable que

algun resto de tejido de pulpa vital y vaina epitelial radicular de Hertwig
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permaneciera. Cuando la desinfeccion del conducto y las condiciones

inflamatorias se han eliminado, estos tejidos pueden proliferar.

4.6 Evoluciony prondstico

El hecho de que se consiga el cierre apical y el posterior tratamiento de
conductos no siempre es sindbnimo de éxito completo, ya que estos dientes
son mucho mas fragiles y cualquier nuevo traumatismo puede ocasionar un
dafio irreparable. A largo plazo este procedimiento puede fracasar al fallar el
tratamiento restaurador, por lo que se realizaran evaluaciones periodicas
cada tres meses. Es por ello que algunos autores recomiendan técnicas de
refuerzo intracoronario radicular con resinas adhesivas de ultima generacién
con la finalidad de aumentar la resistencia en la reconstruccion de estos
dientes, tal es el caso de espigas de plasticos transparentes denominadas
Luminex (dentaus USA,Nueva York,NY) que , al permitir la trasmision de la

luz a través del conducto radicular se consigue el curado de toda la resina.

Los casos con éxito se caracterizan por lo siguiente: ausencia de signos o
sintomas de lesion apical y una barrera calcificada a través del apice segun
aparece radiograficamente, o con mayor frecuencia con el sondeo tactil
cuidadoso mediante una lima. Casi siempre la raiz esta corta y con punta

mas roma de lo normal. ¢?

En el tratamiento de los dientes con apices abiertos y diagndstico de necrosis
pulpar, el control de la infeccién es un paso fundamental para la obtencion
del cierre y al mismo tiempo, la reparacion de la lesidon periapical. Hay
factores como la amplitud del conducto, su morfologia y el grado de

desarrollo apical que son importantes en la evaluacién del prondstico del
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tratamiento. Si las medidas terapéuticas fueron satisfactorias es muy

probable el éxito del tratamiento. ¥

4.7 Histopatologia

Aunque se conoce el hecho clinico de la apicoformacion y su comprobacion
instrumental y radiogréafica, son pocos los trabajos publicados sobre la

histopatologia de la reparacion.

Varios autores afirman que si la pulpa se encuentra necrética pero la vaina
epitelial de Hertwig no esté destruida, el desarrollo radicular continua, por lo
tanto se puede realizar el tratamiento de conducto convencional sin colocar

medicacién intraconducto previamente. %

Morfologicamente, se pueden distinguir dos tipos de reparacion después de
una apicoformacion: un apice anatomico y una barrera apical. Dentro de lo
que se denomina un apice anatomico se observa la formacion de un 4pice
con las mismas caracteristicas que el diente contralateral, con alargamiento
de la longitud radicular inicial. Esto es factible conseguir cuando existe
concordancia entre el desarrollo radicular y la edad del paciente, siempre que
no se haya producido una infeccion del peridpice y no se haya destruido los

restos de la pulpa y la vaina epitelial de Hertwig. “°

Por el contrario, en la formacion de la barrera apical se observa el desarrollo
de un tejido calcificado, de mayor o menor grosor, obliterando la zona apical
del conducto radicular, manteniéndose la longitud radicular inicial. Esta se
produce al desaparecer la infeccion del interior del conducto. Por debajo de
la zona de necrosis histica producida por el hidréxido de calcio, se produce la
proliferacion de fibroblastos que segregan colageno. A su mineralizaciéon

contribuyen los cristales de carbonato calcico, que precipitan en la zona
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lesionada al liberarse los iones de calcio. Posteriormente, los iones de calcio
y fosfatos plasmaticos son la fuente para la calcificacion de la matriz

colagena segregada. ©°

Con el tiempo, a nivel de la periferia del orificio apical, proliferan
cementoblastos y osteoblastos que segregan matriz cementoide y osteoide
qgue luego se calcificara. La barrera apical que cierra el apice, esta formada
por una masa de tejido calcificado a la que se acostumbra denominar

osteocemento, por presentar caracteristicas histolégicas poco definidas.
El cierre apical puede producirse de cuatro diferentes maneras: %

1.-  Con tejido similar al hueso: el tejido 6seo neoformado que repara la
complicacion periapical forma una especie de barrera fisica a la altura del
foramen, donde puede ajustarse el limite apical de la obturacion endodontica

definitiva.

2.- Con tejido similar al cemento: se produce la formacion de un tejido
mineralizado que converge desde los bordes de la raiz hacia el centro, hasta

gue se completa el cierre.

3.- Con tejido formado en el interior del conducto: estos casos
corresponden generalmente a foramenes muy amplios, en los que existe la
posibilidad de que el tejido del ligamento periodontal se invagine hacia el
interior del conducto radicular y genere el depdsito de calcificaciones que

formaréan la barrera.

4.-  Con formacion de un apice radicular de crecimiento irregular: en
ciertas condiciones, hay un depdsito irregular de tejido mineralizado sobre la

zona apical de la raiz que simula un crecimiento radicular amorfo.
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La reparacién de los tejidos se produce cuando los tejidos periapicales
"perciben” que ha desaparecido la infecciobn, que no existen
microorganismos, sustancias extrafias o toxicas, ni proteinas degradadas. Es
posible que a pesar del éxito conseguido con el hidréxido de calcio, lo basico
e imprescindible sea eliminar del conducto aquello que hostiga y perturba,
para que asi esos grandes colaboradores del odont6logo denominados vaina
de Hertwig, cemento, hueso o tejido conjuntivo poco diferenciado, puedan

reparar especificamente la lesion y favorecer la apicoformacion. %
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Conclusiones

El grado de desarrollo radicular junto con la condicion del tejido pulpar
constituye uno de los factores determinantes al seleccionar el tratamiento
endoddntico en dientes incompletamente formados. Si la raiz esta en desarrollo
y la pulpa esta vital entre los posibles tratamientos se encuentran el
recubrimiento pulpar indirecto, el recubrimiento pulpar directo y la pulpotomia
vital. Por el contrario, si el tejido se encuentra necrético se indica la

apicoformacion.

Todas estas terapias se indican en la historia de endodoncia como alternativas
de tratamientos en los dientes incompletamente formados. Es preciso destacar
que el desarrollo radicular tras la apicoformacion suele dar lugar a una
configuracion algo diferente a la que la raiz adquiere tras un desarrollo normal.
La raiz puede ser mas corta, el conducto mas amplio y las paredes laterales

finas o incluso con un estrechamiento invertido.

Este trabajo destaca que la primera terapia de eleccion en casos de dientes
incompletamente formados es el recubrimiento pulpar directo (RPD), cuyo
objetivo es sellar la pulpa para evitar la filtracion bacteriana, fomentar que la
misma encapsule el sitio expuesto al iniciar un puente de dentina y mantener la

vitalidad de regiones subyacentes del tejido pulpar.

Las edades comprendidas entre 8 y 25 afios se toman como las mas
frecuentes en los casos tratados con estas terapias, tomando en cuenta que las
lesiones de caries y los traumatismos dentarios constituyen la causa mas
frecuente de las lesiones pulpares en dientes permanentes jévenes. En este
sentido, la mayor parte de las lesiones dentales ocurren durante los primeros
dos decenios de edad y el periodo mas propenso a accidentes es entre los 8 'y
los 12 afios. También se sefiala que los nifios tienden a lesionarse con mayor

frecuencia que las nifias con una proporcion que varia entre 2:1y 3:1

Los incisivos anterosuperiores son los dientes tratados con mayor frecuencia

con estas terapias.

A diferencia de las terapias endoddnticas empleadas en dientes

completamente formados, en los casos de dientes que no han culminado su



formacion radicular resulta importante tomar en cuenta el diagnéstico, la
asistencia inicial oportuna, la calidad del tratamiento ,la evaluacién de control y
el cuidado son componentes importantes para lograr resultados exitosos a
largo plazo.®®

La terapia de apicoformacion se requiere en casos de necrosis pulpar con o
sin patologia periapical y ante una raiz incompletamente formada y sin cierre
apical.
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