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1.- Introduccion

Dentro de las causas mas frecuentes de los traumatismos dentales se
encuentran la préactica deportiva, la violencia en la vida cotidiana y los

accidentes automovilisticos.

Los traumatismos dentales se caracterizan por no tener sélo un mecanismo
etiopatogénico, ademas de no tener un patron predecible en cuanto a
intensidad o extension. En la mayoria de los casos es necesario un tratamiento
inmediato, del cual dependera el diagndstico y prondstico de la enfermedad,;
por lo que su estudio y entendimiento son de vital importancia para el

odontdlogo.

Para ello se requiere un enfoque multidisciplinario, que incluya no solo una,
sino la conjuncion de varias especialidades odontologicas que nos ayude a

lograr resultados terapéuticos favorables.

En esta tesina se realizO un tratamiento endoperiodontal con la finalidad de
observar la evolucién clinica en el tratamiento de traumatismos de dientes
anteriores superiores con la combinacién de dos especialidades de vital
importancia en el manejo clinico utilizando un tratamiento endodoncico
convencional y periodontal por medio de una cirugia para lograr la
regeneracion con el uso de Plasma Rico en Factores de Crecimiento y asi
observar a través de radiografias si la conjuncion de ambas especialidades nos

da una mejor evolucion en el tratamiento y progreso de la enfermedad.




el
Il AR JJJ
1904

2.- Antecedentes

Hacia la década de los 60 los hombres presentaban traumatismos 3 veces mas
frecuentemente que las mujeres principalmente en la adolescencia; sin
embargo en la actualidad esta relacion ha cambiado, observandose que la
incidencia en el sexo masculino se ha disminuido en un 50%; esto podria
deberse en parte al incremento de atletas féminas que existe hoy en dia,
ademas de que la mujer ha incrementado su actividad cotidiana y laboral. A
pesar de que pueden ocurrir a cualquier edad, la frecuencia es mayor entre los

8y los 12 afios. *

Los traumatismos dentales normalmente conllevan al tratamiento endodoéncico,
cuyos origenes radican desde el siglo | cuando Arquigenes describe por vez
primera la extirpacion pulpar como alternativa para preservar el diente. De ahi,
a fines del siglo XIX y principios del XX el Dr Harry B. Johnston fue el primer
profesional que limitd su préactica al tratamiento de conductos. Y en 1943 la
American Association of Endodontists reconoce a la Endodoncia como una

especialidad. 2

La primera descripcion sobre la relacion existente entre la enfermedad pulpar y

periodontal fue hecha por Simring y Goldberg en 1964. 3

Los siguientes estudios de este tipo de lesiones se remontan a la década de los
70 (1974) cuando Langeland et al. describe que la enfermedad periodontal
causa dafio pulpar siempre y cuando el tejido del conducto radicular se vea
involucrado; esto pasa cuando las bacterias presentes en la enfermedad

periodontal alcanzan el foramen apical. *
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Esta conclusion se refuerza con las investigaciones realizadas por Bergenholtz
& Lindhe en 1978; quienes describen que mas del 57% de los dientes con
lesiones periodontales también presentan patologias pulpares. Y entonces para
1979, Czarnecki & Schilder llegan a un comun acuerdo y explican que los
cambios inflamatorios en las estructuras periodontales pueden desencadenarse

por degeneracion pulpar. *°

En el afio de 1982 Tanner et al. por su parte encuentra significativas similitudes
microbiolégicas entre los canales radiculares infectados y la presencia de
periodontitis. Entonces estos hallazgos microbiolégicos anexados a la similitud
gue existe entre la composicion de los infiltrados celulares del tejido pulpar y el
periodontal llevan a Bergenholtz et al. (1983) a concluir que la comunicacién
entre la pulpa y el periodonto es posible; y por lo tanto, también es posible la

transmision de enfermedades de un tejido al otro. *

Hacia 1983 Simon explica que existen diferentes vias anatomicas de
comunicacion entre ambos tejidos, éstas incluyen conductos laterales o
accesorios, tubulos dentinarios, fibras de Sharpey y el foramen apical. Con el
hallazgo de estas ramificaciones se demuestra una vez mas que la afeccion de

la pulpa influye en la destruccién o cicatrizacién del periodonto, y viceversa. 4

Desde los hallazgos de Simring y Goldberg en 1964 el término de lesion endo-
periodontal se ha utilizado para describir las lesiones que afectan a ambos
tejidos, formando parte ya del vocabulario odontol6gico. Tanto asi que desde
1999 dicho término se incluyd en el Workshop para la clasificacion periodontal

internacional. > °

10



En ese mismo afio Anitua por su parte sugiere la utilizacion del Plasma Rico en
Factores de Crecimiento; alegando que las plaguetas contienen dichos factores
gue participan en acontecimientos claves de los procesos reparativos y
regenerativos. El disefia una técnica para la obtencion del plasma aut6logo que
consiste en extraer sangre del paciente, centrifugarla y asi separar la porcion

mas rica en factores de crecimiento. >’

De modo que en la dultima década, los procedimientos periodontales
regenerativos han ido adquiriendo un rol importante, considerandose como una

exitosa alternativa terapéutica. *

11



3.- Objetivo

Demostrar que el tratamiento endo-periodontal es confiable para un mejor

prondstico en los traumatismos dentales.

12



TRAUMATISMOS DENTALES

Se entiende por traumatismo aquella lesion externa o interna de los tejidos

dentarios y del aparato de sostén provocada por una violencia exterior.

En casos leves un traumatismo puede no generar consecuencias negativas,
pero en grandes traumas las consecuencias pueden llevar a la pérdida del

6rgano dentario o a una fractura 6sea mayor. °

Si bien, los traumatismos directos son causados por el golpe del diente contra
una superficie mas o menos dura, dando como resultado la lesién de dientes
anteriores. Mientras que los traumatismos indirectos se causan por el cierre
violento del arco dentario superior contra el inferior, originando la fractura de la

corona y/o raiz de premolares y molares. 8

El prondstico depende de multiples factores como el tipo y el grado del trauma,
el tiempo transcurrido desde el incidente, la edad del paciente, el estadio de
desarrollo dental, el adecuado tratamiento endodoncico y periodontal, y sobre

todo el seguimiento y control del caso. °

13



4.1 Frecuencia

Los traumatismos dentales han adquirido una relevancia importante dentro de
la profesion odontoldgica. Se estima que entre un 4 y un 30% de la poblacién

ha sufrido alguna vez un traumatismo en dientes anteriores. *°

Tanto en denticion permanente como decidua, los varones sufren
estadisticamente mas lesiones que las mujeres (uno de cada 3 hombres y una
de cada 4 mujeres) se cree que dicha predominancia puede deberse a que
éstos tienden a ser mas eneérgicos y suelen escoger juegos mas activos y

vigorosos. 12

Las causas mas frecuentes de traumatismos dentales entre 1995 y 2002 se

resumen asi: *3

Autor y afio Etiologia (%) Lesion (%) Localizacion (%)
Caliskan Caidas 45% Fracturas de esmalte  Incisivo cent sup 66%
1995 Deportes 22% y dentina Incisivo lat sup 21%
Accidente trafico 11% Incisivo central inf 8%
Petti 1996 Juego 64% Fract esmalte 67% Incisivo central sup
Deporte 17% Fractura esmalte — 2%

dentina 19%

Wilson 1997 Caidas 63% Fractura esmalte — Incisivo central sup
Golpes 17% dentina 33%
Luxaciones 18%
Marcenes Violencia 42% Fractura de esmalte Incisivos superiores
1999 Accidente trafico 42% 45%
Gassner 1999 Juego/accidente casa Subluxacién 50% No indica
57% Fractura coronaria
Deportes 50% 37%

14



Cunha 2001 Caidas 58% Fractura no Incisivos sup 86%
Desconocido 30% complicada 48%
Golpe vs objeto 10% Intrusion 12%
Concusion 11%

Fractura/luxacion 8%

Gabris 2001 Juego 36% Fractura corona 78% Incisivo central sup
Deportes 29% Luxacion + avulsion 85%
Bicicleta 13% 21%

Nicolau 2001 Caidas 24% No indica Incisivos superiores

Accidente de tréafico

15%
Altay 2001 Caidas 42% Fractura no Incisivos sup 91%
Golpes 16% complicada 31%
Deportes 14% Subluxacién 15%
Carvalho Caidas 83% Fractura esmalte — Incisivos superiores
2001 Bicicleta 36% dentina 51% 95%
Avulsion 15%
Cardoso Caidas 78% Subluxacion 38% Incisivos sup 98%
2002 Golpes vs objetos
18%

Las lesiones por lo regular afectan cara, boca y dientes; y ademas de afectar al
organo dentario, también lesionan ligamento periodontal y/o el proceso
alveolar. Siendo los incisivos centrales superiores los dientes mas susceptibles
a sufrir traumatismos debido a su localizacion en la arcada, y se consideran los
mas vulnerables a la fractura, seguidos por el incisivo lateral superior y los

incisivos central y lateral inferior. * '+ %3

También es importante saber que la frecuencia de las lesiones aumenta de
acuerdo con la época del afio, las vacaciones o el dia de la semana. Los
niveles mas altos se han registrado en invierno, verano y en los fines de

semana.

15



4.2 Clasificacion

Una lesion traumatica en el diente o en el periodonto genera destruccion de los
mismos en diferentes direcciones y en diferentes magnitudes y las
complicaciones se relacionan tanto con el grado de severidad del impacto

recibido, como con el tipo de soporte periodontal. *

Para su clasificacion existen diversos métodos que describen y clasifican las

lesiones dentarias y sus estructuras de soporte; en base a sus caracteristicas

anatémicas, patoldgicas, etiolégicas y terapéuticas. & **

., . A
Clasificacion de Traumatismos
Dentales ®
%
\ 4 \ 4
Clasificacion de Clasificacion de Clasificacion
la OMS (1969) Ellis (1970) de Basrani
Adaptada por Sistema numérico Basada
Andreasen que describe la Gnicamente en
(2977) extension de la caracteristicas
lesidon anatomicas

La Organizacion Mundial de la Salud adopta la Clasificacién Internacional de
Enfermedades, en su aplicacion a la Odontologia y Estomatologia; basandose
en consideraciones anatémicas y terapéuticas. Dicha clasificaciéon se aplica

tanto para denticion temporal como permanente. ®

16



4.2.1 Clasificacion de Andreasen

Andreasen adapta esta clasificacion y la modifica, de modo que es aceptada a
nivel internacional. Se basa igualmente en consideraciones anatomicas y
terapéuticas. Incluye los siguientes tipos de lesiones, mismas que pueden

presentarse solas o en conjuncién de alguna otra; & *°

Traumatismos Dentales

1,14
Tejidos Tejidos Tejidos Blandos y
Dentarios Periodontales Hueso Alveolar

N
Fracturas Fractura de
Hueso Alveolar
| | —‘ Subluxacion g
B! .
[ Coronarias [ Radiculares ] —_— Abrasion
l || Luxacién
Lateral —
Superficial — Contusién
EEE—
_ Luxacion -
\ J Laceracién
- ., ~—
ooaga [ ] s | L[ wacen
complicada adicuia Extrusiva
-
—‘ Avulsién




4.2.1.1. Lesiones de Tejidos Dentarios

4.2.1.1.1 Infraccién de la Corona

La infraccidén coronaria es una lesion al esmalte dentario que se manifiesta con
grietas. Se puede presentar como consecuencia de un impacto en el aparato
de sostén del diente, quién transmite la fuerza y produce la fractura del

esmalte. Pero aunque exista dafio minimo en el tejido periodontal, por lo

1,14

general no se asocia a dafio pulpar.

Fig. 1Infraccién de la corona

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.1.2 Fractura no Complicada de la Corona

La fractura no complicada de la corona es la pérdida de una porcion dental que
incluye esmalte y dentina, pero no es complicada porque no implica exposicion
pulpar. Este tipo de fractura es muy frecuente, representa aproximadamente

una tercera parte del total de las lesiones dentales. 16

Son causadas por traumatismos indirectos, como el cierre violento de ambas

arcadas o directos como el golpe de un objeto contra el diente. ®

Cuando ocurre la fractura, la dentina queda expuesta y es una via directa
mediante la cual los estimulos nocivos atraviesan los tlubulos dentinarios y
llegan a la pulpa; si esto sucede se desencadena una inflamacién pulpar
cronica e inclusive necrosis. No hay que olvidar que la necrosis produce
resorcion Osea y lesion periapical puesto que las bacterias alojadas en el
conducto radicular estan en intercomunicacién con el periodonto debido a las
vias que conectan ambos tejidos como el foramen apical o los conductos

laterales. +' 1’

Fig. 2 Fractura no complicada de la corona

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.1.3 Fractura Complicada de la Corona

Esta fractura dental es complicada porque ademas de la pérdida de una
porcion de esmalte y dentina, existe exposicion pulpar. Si el diente no recibe
tratamiento normalmente se desencadena necrosis pulpar puesto que los
tubulos dentinarios quedan expuestos y las bacterias se filtraran de manera
progresiva hacia el tejido pulpar. De modo que el proceso inflamatorio se
diseminara lentamente en direccion apical, afectando entonces a las
estructuras periodontales. Esta lesion periapical puede permanecer pequefia o

extenderse y de este modo destruir una cantidad mayor de tejido de insercion.
15,17

Fig. 3 Fractura complicada de la corona

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104

20



4.2.1.1.4 Fractura Radicular

Estas fracturas son causadas por un impacto frontal en el maxilar, ocurren
generalmente en la region anterior y abarcan Unicamente la raiz, pero
involucran cemento, dentina y tejido pulpar. Cuando la raiz se segmenta se
desencadena un proceso inflamatorio alrededor de la linea de fractura y se
desinsertan las fibras periodontales de esa regién ademés el segmento coronal
se necrosa dado que éste es desplazado mientras que el segmento apical
permanece en su sitio. Por esta razon si la pulpa se fragmenta hay que realizar
forzosamente el tratamiento endodéncico y la reposicion del fragmento para

permitir la cicatrizacién periodontal. * *°

De acuerdo a su localizacién se pueden dividir en: **

© Fractura Radicular Superficial: Se presenta cuando la linea de fractura
esta en o muy cerca de la cresta 0sea alveolar. Esto se da en <15% de los
casos. '

© Fractura Radicular Profunda: Se da cuando la linea de fractura esta
dentro del hueso de soporte. Este tipo de fractura es mas frecuente en el tercio
medio que en el tercio apical. Sin embargo, su incidencia es mayor que la
fractura radicular superficial. *®

Fig. 4 Fractura radicular

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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© Fractura Corono - Radicular: Esta fractura incluye ruptura del esmalte,
dentina y cemento radicular. El fragmento fracturado puede quedar adherido al
diente Unicamente por algunas fibras periodontales, y como permanece

suspendido al momento de moverse causara dolor. *>

Cuando la fractura no es complicada esta cerca de la cresta 6sea y existe un
ligero sangrado del periodonto debido al desgarre de las fibras pero no hay
comunicacién pulpar. En cambio cuando la fractura es complicada llega hasta
la cresta Osea, hay sangrado periodontal debido a que la fractura invade el

aparato de insercion y ademas existe exposicion pulpar. **

Figs. 5y 6 Fractura corono-radicular

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.2 Lesiones de Tejidos Periodontales

Las lesiones a los tejidos de soporte casi siempre son causadas por un impacto
subito y mientras mas grave sea la luxacion mayor seré el dafo al periodonto y
la pulpa. En cualquiera de este tipo de lesiones se dafia el suministro neural y

vascular del tejido pulpar y por tanto las pruebas de sensibilidad no son fiables.
15

4.2.1.2.1 Concusioén

En la concusion el paciente refiere traumatismo reciente, sin embargo el érgano
dentario no presenta movilidad y no esta desplazado, aunque presenta dolor a
la percusion debido al desgarre de fibras periodontales. La pulpa responde de
manera normal a las pruebas de sensibilidad y radiograficamente no hay

alteraciones. ' 14 1516

Fig. 7 Concusion

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.2.2 Subluxacion

La subluxacion es una lesion dentaria que implica desgarre del ligamento
periodontal y dafio de los vasos sanguineos apicales causando hemorragia en
el surco gingival. Normalmente es causada por un impacto frontal. En este tipo
de lesion el érgano dentario es sensible a la percusion y existe un ligero

aumento de movilidad pero no existe desplazamiento. **

La pulpa responde normal a las pruebas y radiograficamente el espacio del

ligamento periodontal se encuentra ligeramente engrosado. ¢ *°

Fig. 8 Subluxacion

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.2.3 Luxacién lateral

La luxacion lateral ocurre tras el impacto de un objeto contra el érgano dentario.
Usualmente la corona se desplaza hacia palatino mientras que el &pice se luxa
hacia vestibular, tanto asi que la porcién apical puede forzarse dentro del
alveolo. En esta lesion la membrana periodontal se afecta severamente ya que
se desprende de manera parcial, entonces hay que reposicionarlo y mantenerlo
en su sitio hasta conseguir la cicatrizacion del periodonto. Por otro lado también
el suministro sanguineo se interrumpe tras la lesion y es dificil conservar la
vitalidad pulpar; de manera que si esto ocurre el tratamiento endodoncico

oportuno evitara que las bacterias no empiecen a dafiar el periapice. & %2

Fig. 9 Luxacion lateral

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.2.4 Luxacioén intrusiva

Una luxacion intrusiva ocurre cuando el diente se forza dentro de su alveolo (en
sentido apical) y clinicamente se aprecia en infraoclusion; cuando el impacto es
mayor puede haber también fractura alveolar. Si uno realiza percusion en ese
diente se escuchara un sonido metalico como si estuviese anquilético ademas
de que no presenta movilidad. Es muy importante tomar radiografia para

valorar el grado de intrusion. **% % 2

Cuando ocurre esta lesion traumatica se dafia el ligamento periodontal y el

cemento radicular. **

Como normalmente la pulpa se necrosa hay que realizar la endodoncia para

evitar la reabsorcion radicular. *°

Fig. 10 Luxacion intrusiva **

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.2.5 Luxaciéon extrusiva

La luxacion extrusiva consiste en el desalojo parcial del diente fuera del alveolo
debido a la laceracion total o parcial de las fibras periodontales junto con la
disrupcion del aporte neurovascular. Como el ligamento periodontal se
desinserta existe sangrado del surco gingival, dolor al masticar y movilidad.
Casi siempre el tejido pulpar se vuelve necroético y por ende hay que realizar la

terapia de conductos. > 16:19:20

Fig. 11 Luxacién extrusiva

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.2.6 Avulsion

La avulsion se presenta cuando el érgano dentario se desplaza por completo
fuera de su alveolo, esto se debe a la separacion completa de las fibras
periodontales, quedando una parte de la membrana periodontal adherida a la
raiz y la otra al alveolo. La parte que queda adherida a la raiz al momento de
entrar en contacto con el aire se deshidrata y empieza a necrosarse debido a
gue ya no cuenta con aporte sanguineo. Logicamente su pronostico depende
del tiempo que permanezca fuera del alveolo y del medio extraoral en el que se

almacene. V'8 1°

A pesar de que en dientes con apice cerrado siempre aparece necrosis pulpar

tras una avulsion, en los apices inmaduros puede lograrse la revascularizacion.
14

Fig. 12 Avulsion

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.3 Lesiones de tejidos blandos y del hueso alveolar

Cuando ocurre un traumatismo dental por lo regular conjuntamente se lesionan
los tejidos blandos, ya sea encia, mucosa oral o labios; al momento que esto
ocurre también se desencadena un proceso inflamatorio que posteriormente

regeneraré o reparara dichos tejidos. * 2

[ Lesiones de Tejidos Blandos ]

[ Contusién ] [ Laceracion ]

4.2.1.3.1 Abrasion

La abrasion es una herida superficial en donde el tejido epitelial se encuentra

raspado o rasgufiado. **

Fig. 13 Abrasion
Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.3.2 Contusioén

Una contusioén se origina por el golpe de un objeto romo; existe hemorragia del
tejido subcutaneo pero no hay laceracién o pérdida de continuidad del epitelio,

simplemente se encuentra edematizado. **

Fig. 14 Contusion

4.2.1.3.3 Laceracion

La laceracion en cambio implica el desgarre del tejido epitelial y se causa por
un objeto cortante o afilado. Como existe pérdida de la continuidad epitelial hay
gque examinar que dentro de la herida no existan fragmentos dentales o
cuerpos extrafios; si esto es clinicamente imposible, el uso de las radiografias

es una excelente opcién para detectarlos. **

Fig. 15 Laceracion
Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.2.1.3.4 Fractura de Hueso Alveolar

Al recibir un traumatismo dental el ligamento periodontal o el diente pueden
transmitir la fuerza hacia el hueso alveolar ocasionando la fractura de éste.
Dicha fractura puede abarcar Unicamente la cortical vestibular o palatina, o

bien, atravesar el alveolo en su totalidad. *

Como existe interrupcion del aporte neurovascular tanto pulpar como

periodontal, usualmente se desarrolla necrosis pulpar y/o pérdida de la cresta

osea. &1

Figs. 16 y 17 Fractura del hueso alveolar

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.3 Diagnoéstico

Cuando un paciente que ha sufrido un traumatismo dental llega a la consulta

odontolégica se empieza por el interrogatorio, hay que averiguar: * *°

© Cuando ocurrié el incidente, ya que conforme transcurre el tiempo se
forman coagulos sanguineos y la saliva contamina la herida. Si se trata de
un diente total o parcialmente avulsionado el ligamento periodontal

empieza a deshidratarse en el momento que se desaloja del alveolo.

© Como ocurrio el accidente para ubicar con mas especificidad las lesiones.

© Donde ocurrié el incidente principalmente por motivos legales y penales,
por ello hay que tomar registros fotograficos, ademas que dichos registros

deben anexarse al expediente clinico. ****

© Preguntar si el paciente recibio previamente algun tratamiento; por ejemplo,

gue el diente haya sido recolocado o reimplantado en el lugar del incidente.

Empezar la exploracion con los signos macroscopicos de la lesion; por ejemplo
tumefaccion facial, areas de dolor a la palpacion, hematomas, laceraciones o
heridas ya sea en cara, cuello o labios, inflamacion o hemorragia de mucosa y
encia, y presencia de cuerpos extrafios. Todo esto determinara el tratamiento a

seguir y el pronéstico. 1
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Como no siempre todos los signos se pueden apreciar clinicamente, esta
inspeccion se complementa con radiografias en diferentes proyecciones;
ademas de que en dientes traumatizados hay que prestar especial atencion a
las radiografias: observar la dimension del espacio del conducto radicular, el
grado del cierre apical, la proximidad entre la fractura y la pulpa, y la relacion
entre la fractura y la cresta alveolar. Se recomiendan las siguientes pruebas

radiograficas: ** **

© Radiografia periapical con angulacion horizontal a 90° procurando que el

rayo central pase a través del diente en cuestion.

© Radiografia oclusal.

© Radiografia periapical con vista lateral (mesial o distal) del diente

afectado.

© Y en ocasiones radiografias panordmicas para descartar fracturas 6seas

o presencia de cuerpos extrafios. * ** !

Luego, inspeccionar minuciosamente cada diente y sus respectivas estructuras

de sostén. !
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También hay que realizar pruebas de sensibilidad pulpar, sin embargo éstas
solo aportan una impresién general, ya que después de un traumatismo la
capacidad de conduccién de las terminaciones nerviosas o de los receptores
sensoriales se encuentra alterada de manera que puede inhibir el impulso
nervioso provocado por cualquier estimulo térmico o eléctrico y por tanto dar
resultados falsamente negativos; por lo que el diagndstico no debe basarse en
dichos resultados, pero tampoco deben pasarse por alto; mas bien hay que
registrarlos en la ficha clinica para disponer asi de una referencia en

comparaciones futuras, ya que de ahi derivara en parte el tratamiento del caso.
1,15

Por ejemplo; la transicion de una respuesta pulpar negativa a positiva, o
repetidas respuestas positivas se consideran signos de pulpa dental sana. Por
el contrario, si una respuesta que inicialmente era positiva se torna negativa se
considera un indicio de degeneracion pulpar. Ma&s aun, si la respuesta es
persistentemente negativa significa que la pulpa dental sufri6 una lesion

irreversible. 1 2°
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4.4 Tratamiento Endoperiodontal

Como los traumatismos dentales afectan tanto al diente como a los tejidos de
soporte, el tratamiento endoddncico necesariamente va de la mano con el
periodontal. Esto no quiere decir que obligadamente hay que realizar
procedimientos quirargicos o regenerativos. Mas bien se trata de valorar el

6rgano dentario de manera integral para elegir el tratamiento adecuado. **

4.4.1 Infraccion de la Corona

Una infraccion de la corona se puede evidenciar mediante transiluminacion.
Para tratarla hay que pulir selectivamente los bordes rugosos o filosos; o si el
defecto es extenso se puede restaurar con resina. Aunque es una lesién que
normalmente no se asocia a complicaciones pulpares, de cualquier forma el
estado pulpar se debe monitorear mediante las pruebas convencionales (frio,
calor, percusiones). Y se programard revision clinico-radiografica a los 3, 6 y 12

meses para el seguimiento. Y luego una vez por afio. » %

4.4.2 Fractura no Complicada de la Corona

Como este tipo de fractura abarca esmalte y dentina se debe colocar hidréxido
de calcio sobre la dentina expuesta para desinfectar la superficie y estimular el
cierre de los tubulos; y asi disminuir su permeabilidad ante los estimulos
nocivos. Luego se restaura con resina o si el fragmento fracturado esta

disponible se reposiciona y se fija nuevamente con resinas adhesivas. 1 ** 1°
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Figs.18 y 19 Restauracion con resina de fractura coronaria

Después del traumatismo el primer examen clinico y radiografico debe
realizarse alas 6-8 semanas; si las pruebas de vitalidad resultan positivas y el
desarrollo radicular continla (en casos de dientes con &pice abierto) el
tratamiento ha sido exitoso. En cambio, si las pruebas de vitalidad resultan
negativas, existen signos de periodontitis apical o0 no se observan avances en
el desarrollo radicular (en dientes inmaduros) el tratamiento ha fracasado, y
hay que proceder a realizar el tratamiento de conductos. Estas mismas
pruebas se vuelven a programar a los 3, 6 y 12 meses y posteriormente una

vez al afio para mantener el seguimiento bajo control. * %2

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.4.3 Fractura Complicada de la Corona

Para las fracturas complicadas de corona existen diferentes alternativas de
tratamiento; en base a la etapa de maduracion radicular y a la extension de la

exposicion pulpar.

Alternativas Terapéuticas
1,15

Recubrimiento Dientes inmaduros Dientes maduros
Pulpar Directo (apice abierto) (apice cerrado)

| |
[ Pulpotomia ] Pulpectomia]

-

Recubrimiento Pulpar Directo

Esta técnica consiste en recubrir el tejido pulpar expuesto con un material que
provoque irritacion pulpar para formar un tope de tejido duro libre de bacterias.
El material mas utilizado es el hidroxido de calcio por sus propiedades

antibacterianas y desinfectantes. *°




Previa anestesia y aislamiento absoluto, se lava la superficie expuesta con
abundante suero fisioldgico y se desinfecta con clorhexidina al 0.12%. Luego
se deposita el hidroxido de calcio puro mezclado con suero fisioldgico estéril
sobre la exposicion pulpar; pero como por si solo no sella herméticamente la
superficie se debe adicionar una base que si brinde este sellado (lonébmero
vitreo u Oxido de Zinc-Eugenol) para evitar que las bacterias lleguen al tejido

pulpar expuesto. Finalmente la cavidad se obtura. ' *°

El examen clinico y radiogréafico se programara a las 3 semanas, alos 3,6y 12
meses del incidente. Y posteriormente cada afo. Durante estas citas de
seguimiento hay que monitorear la vitalidad pulpar y la formacién del tope de
tejido duro. Con el uso de ésta técnica se han publicado altos porcentajes de
éxito (80%). *2

Pulpotomia Parcial

La pulpotomia parcial consiste en extirpar el tejido pulpar Unicamente en la
porcion coronal. Como en cualquier procedimiento endododncico se requiere
aislamiento absoluto; y dado que la pulpa esta vital se debe anestesiar
previamente. Primeramente la cavidad se lava con suero fisiologico y se
desinfecta con clorhexidina al 0.12%. Luego se prepara una cavidad de 1-2 mm
de profundidad con fresa de diamante de alta velocidad estéril y abundante
irrigacion para eliminar la pulpa inflamada superficial; con un excavador se
elimina cualquier tejido de granulacion, se vuelve a lavar y se seca bien con un

algodon estéril. & 1°
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Después se aplica una delgada capa de hidroxido de calcio puro mezclado con
suero fisiolégico encima del tejido pulpar remanente. Y finalmente se rellena la
cavidad con un material que proporcione un sellado hermético antibacteriano;
por ejemplo ZOE o londmero de vidrio. Con este método se conserva la pulpa
coronal y por ende se pueden efectuar periédicamente pruebas de sensibilidad,

percusién y palpacion, que es lo fundamental durante el seguimiento. * *°

Fig. 20 Diente con pulpotomia parcial

Si la amputacion pulpar fue realizada exitosamente el estrechamiento y el

desarrollo normal del conducto radicular ocurrird pudiéndose comprobar

radiograficamente. Este proceso es conocido como apexogénesis. ** 9

Fig. 21 Apexogénesis

http://1.bp.blogspot.com/_6SiasoliyKM/SiRBypHcfKI/AAAAAAAAEMO/CmhU5B4SdHE/s400/Pulpotomia.jpg
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Pulpotomia Completa

Esta técnica consiste en la extirpacion de la pulpa coronal hasta llegar a los
conductos radiculares. Se indica cuando existe una inflamacion pulpar que
afecta a grados mas profundos la pulpa coronal, ya sea por exposicion
secundaria a caries 0 exposicion post-traumatica. Estd contraindicada en

dientes maduros. *

Inicialmente se requiere anestesia y aislamiento absoluto, se lava la cavidad
con suero fisiologico y se desinfecta superficialmente con clorhexidina al
0.12%. Utilizando fresa de alta velocidad estéril o con cucharilla se elimina la
pulpa coronal hasta los orificios radiculares. Del mismo modo que la pulpotomia
parcial se recubre con Hidroxido de Calcio, se realiza el sellado hermético

antibacteriano y la respectiva restauracion de la corona. *°

] Obtyracion
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TeJido Pulpar
© Vital

Fig. 22 Pulpotomia completa

Debido a que durante el seguimiento no pueden efectuarse pruebas de
sensibilidad, puesto que se ha extirpado la pulpa cameral; el control radiologico
es indispensable para descartar signos de periodontitis apical y valorar el grado

de formacion radicular. ¥

http://1.bp.blogspot.com/_6SiasoliyKM/SiRBypHcfKI/AAAAAAAAEMO/CmhU5B4SdHE/s400/Pulpotomia.jpg
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Pulpectomia

Este tratamiento consiste en la extirpacion del tejido pulpar hasta el orificio

apical. Se indica en dientes con apice cerrado. *

Si se trata de dientes jévenes con apice abierto se indica la apicoformacion
para formar un tope de tejido duro e incrementar la resistencia de la raiz al
impedir que las paredes dentinarias permanezcan delgadas y susceptibles a

fracturarse. 1% 1°

Posterior a haber establecido la longitud real de trabajo, se desinfecta el
sistema de conductos radiculares mediante una abundante irrigacion de
Hipoclorito de Sodio al 5%. Después se seca el conducto y se deposita el
Hidroxido de Calcio mezclado con suero fisiologico en el tejido blando de la raiz
con la ayuda de un condensador o una punta de gutapercha ancha. Luego se
obtura completamente el conducto con la misma mezcla y la cavidad de acceso

se obtura temporalmente. *

-—
| Ot)&c_i_én

i temparal

)

Fig. 23 Obturacién intraconducto con hidréxido de calcio

Para garantizar que el hidréxido ha llenado todo el conducto radiograficamente

debera parecer como si el conducto estuviese calcificado. *°

http://1.bp.blogspot.com/_6SiasoliyKM/SiRBypHcfKI/AAAAAAAAEMO/CmhU5B4SdHE/s400/Pulpotomia.jpg
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Se debe programar examen clinico y radiografico cada 3 meses para valorar la
formacion del tope de tejido duro. Cuando se sospeche que ya ha sido formado
se elimina todo el hidréxido de calcio del conducto y se toma nuevamente
radiografia para asi poder apreciar la densidad radiografica del tope apical.
Puede emplearse una lima para acceder y buscar el tope. Si se confirma la
presencia del mismo, se procedera a la obturacion convencional evitando
imprimir fuerza lateral excesiva ni apical puesto que las paredes dentinarias
son delgadas y el tope esta formado por capas irregulares de tejidos blandos
coagulados, calcificados (osteodentina) y otros parecidos al cemento, por lo

que durante la obturacién el cemento puede penetrar en los tejidos apicales. -
14,19
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Fig. 24 Pulpectomia

Una vez concluido el tratamiento de conductos se deben programar visitas de
seguimiento para detectar signos de periodontitis apical a las 6 u 8 semanas;
luego a los 3, 6 y 12 meses. Y posteriormente el examen clinico y radiografico

debe realizarse y al afio. %

http://1.bp.blogspot.com/_6SiasoliyKM/SiRBypHcfKI/AAAAAAAAEMO/CmhU5B4SdHE/s400/Pulpotomia.jpg
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Mecanismo de Formacion del Puente Dentinario

a)

b)

d)

Inmediatamente después del tratamiento en pulpa vital se observa una
zona necrética por debajo del Hidréoxido de Calcio. La respuesta
inflamatoria se observa por debajo de ésta zona necrética.

Después de 1 a 2 semanas: Existe una capa con un notable depdsito de
granulos de carbonato de calcio, debajo de la cual los odontoblastos y
osteoblastos emergen de las células pulpares.

Después de 4 a 5 semanas: la osteodentina se forma por osteoblastos y
odontoblastos, y debajo de la osteodentina se encuentran odontoblastos
derivados de la pulpa. Se piensa que quizas la osteodentina estimula la
colocacion de los odontoblastos.

Algunos meses después: El puente dentinario se encuentra formado. Esta
compuesto por 2 capas de tejido duro: la osteodentina y la dentina con

tabulos dentinarios. 4

'CalOH).

Fig. 25 Mecanismo de formacién del puente dentinario **

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.4.4. Fractura Radicular

Tanto en fracturas radiculares superficiales como profundas, el tratamiento
consiste en la reimplantacion de los segmentos, colocandolos o mas proximos
posibles y fijarlos a los dientes adyacentes con una férula flexible por un
periodo minimo de 3 meses para permitir la reinsercion de los fragmentos y la

cicatrizacién periodontal. *

Cuando ocurren estas fracturas la pulpa puede fragmentarse o permanecer

unida. 8

Pulpa Fragmentada

Si la pulpa se ha fragmentado forzosamente hay que realizar el tratamiento
endodoncico. Y aunque puede realizarse apicoformacion Unicamente en el
segmento coronal lo mas aconsejable es desinfectar, conformar y obturar
convencionalmente el conducto en ambos segmentos para evitar desde el

inicio posibles focos de infeccién futuros. *

La terapia endodoncica se realiza conjuntamente con la periodontal puesto que
existira tejido inflamatorio en la zona de fractura. El tratamiento ideal es
realizar un curetaje abierto en los dientes involucrados ya que esto permite
visualizar ampliamente el sitio afectado y remover todo el tejido de granulacion

existente en el &rea. Después de esto, se sutura firmemente. *’




El seguimiento clinico-radiografico debera realizarse a la semana, a las 6-8
semanas, a los 3 y 6 meses, luego al afio y anualmente durante 5 afios. El
tratamiento se considera exitoso cuando existan signos de reparacion de los
fragmentos fracturados y no existan alteraciones radiograficas en la linea de
fractura. Pero si se presentan signos de periodontitis, radiolucidez debida a los
procesos infecciosos en la linea de fractura o no haya evidencia de reparacion

radicular entonces el tratamiento habra fracasado. Los principales sintomas y

causas de recurrencia de la enfermedad se resumen asi: ** 1" %
Sintomas Posibles Causas
Mayor movilidad y Mayor inflamacion, higiene bucal deficiente, calculo
sangrado al sondeo subgingival, restauraciones inadecuadas.
Recesion gingival Abrasion por cepillado dental, encia queratinizada

inadecuada, traccion del frenillo.

Mayor profundidad Higiene bucal deficiente, célculo subgingival, visitas de

de bolsa con mayor mantenimiento infrecuentes, restauraciones mal
pérdida 6sea adaptadas, intervencion quirdrgica inadecuada, dientes
radiogréfica fracturados o aparicion de nueva enfermedad
periodontal.
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Pulpa no fragmentada

Si la pulpa no se fragmento solo se debe monitorear la evolucion clinica y
radiogréfica a la semana, al mes y a los 3 meses. En cada cita se realizan
pruebas de sensibilidad. Si después de los 3 meses la pulpa responde normal,
no existen hallazgos radiograficos de lesion periapical y hay evidencia de
reparacion radicular el tratamiento se considera exitoso y por tanto se puede

retirar la férula. *

Ahora que se inicialmente los segmentos fracturados no se pueden reinsertar
se puede extraer el fragmento coronal y recontornear la encia mediante
alargamiento de corona, osteotomia o colgajo desplazado apical; sin embargo
hay que valorar antes si el remanente dental es suficiente para soportar una

restauracion protésica. **

En las fracturas radiculares Andreasen y Hjorting-Hansen han descrito 4 tipos

de cicatrizacion: *?% %

a.- Cicatrizacién con Tejido Calcificado: Radiograficamente se observa una

linea de fractura pero los fragmentos se encuentran en estrecho contacto.

b.- Cicatrizacion con Tejido Conjuntivo Interproximal: Radiograficamente los

segmentos aparecen separados y los bordes fracturados tienen forma

redondeada.

c.- Cicatrizacion _con  Tejido  Conjuntivo vy Hueso Interproximal:

Radiograficamente se observan los fragmentos separados por una cresta

O6sea visible.
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d.- Presencia de Tejido Inflamatorio Interproximal sin Cicatrizacion:

Radiograficamente se observa un ensanchamiento de la linea de fractura y
zonas radiolucidas alrededor de ella debidas a procesos infecciosos

presentes en la pulpa del segmento coronal.

Otro factor que influye significativamente en el proceso de cicatrizacion es la
comunicacién que exista entre la linea de fractura y la cavidad oral, debido a la

contaminacién bacteriana que esto implica. *

Por lo tanto el éxito dependera de diversos factores: *' " 18

© Grado de dislocacion y movilidad del segmento coronal: a mayor

dislocacion o movilidad peor prondéstico.

©

Calidad del tratamiento: un tratamiento inadecuado o insuficiente que no
elimine todos los factores potenciales favorecera la recurrencia.

Rapidez del tratamiento: a mayor rapidez mejor prondstico.

Grado de afeccion pulpar.

Asistencia del paciente a controles periddicos.

© © 0 O

Presencia previa de enfermedad periodontal.
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4.45 Fractura Corono-radicular

El tratamiento depende de la extension de la fractura, presencia de exposicion
pulpar y grado de invasion al periodonto. En la mayoria de los casos un
sangrado minimo indica una fractura corono-radicular no complicada, y un

sangrado mas abundante indica una fractura complicada. 1

Si hay exposicion pulpar minima ésta se recubre con hidroxido de calcio y se
obtura. Se valora a la semana, al mes, a los 3 meses y al afio. Poniendo
especial cuidado, en cualquier hallazgo clinico o radiografico de necrosis pulpar

o lesién periapical. * 1

Si la exposicion pulpar es extensa o el estadio pulpar lo amerita, se extirpa la
pulpa, se conforma el conducto y se obtura convencionalmente con gutapercha
y cemento sellador. Durante el seguimiento se debe corroborar que no existan

lesiones periapicales. * %2

Si la fractura alcanza la cresta es dificil reposicionar el fragmento fracturado
debido al sangrado excesivo proveniente del periodonto lesionado. Entonces
hay que removerlo, recontornear la encia y el hueso alveolar mediante técnicas
resectivas como gingivectomia, gingivoplastia, alveoloplastia o bien un colgajo

desplazado apical para restablecer el espesor bioldgico. ** #
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LESIONES DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES

De acuerdo al protocolo de la Asociacion Americana de Endodoncia, en
cualquiera de las lesiones de tejidos de soporte (concusion, subluxacion,
luxacion lateral, intrusiva, extrusiva o avulsion) se indicara al paciente seguir
dieta blanda, utilizar cepillo suave después de cada comida y utilizar un

colutorio de clorhexidina al 0.12% dos veces al dia durante 15 dias. %

4.4.6 Concusion

El tratamiento para las concusiones consiste en realizar pruebas de
sensibilidad y tomar radiografias para descartar fracturas, aunque por lo regular

no existen cambios radiogréficos relevantes. ** 1°

A las 3 semanas del incidente se evalla clinica y radiograficamente; si existe
minima sintomatologia, leve o nula movilidad dental y no existen signos de
lesion periapical el tratamiento fue entonces exitoso. Pero si la sintomatologia
es severa, existe movilidad excesiva o radiolucidez periapical se procederd a

realizar el tratamiento endoddncico convencional. * %

Se programa otra revisibn a las 6-8 semanas donde se evaluara la
sintomatologia que refiera el paciente, las pruebas de vitalidad, el desarrollo
radicular, el estado perirradicular, los signos clinicos y radiogréficos del
periodonto y la altura del hueso marginal. Se programaré el mismo examen a

los 3y 6 meses y después al afio. %
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4.4.7 Subluxacién

Cuando se presenta una subluxacion usualmente bastard con mantener el
diente bajo observacion; realizar pruebas de sensibilidad pulpar, percusiones,
determinar si existe movilidad o sangrado proveniente del surco gingival. En las

radiografias normalmente no se encuentran hallazgos anormales. ** %°

Se debe monitorear periodicamente por si se desarrolla necrosis pulpar (lesién

periapical) ya que en dicho caso el tratamiento de endodoncia sera necesario. *

Si se trata de un diente inmaduro la apexificacion esta indicada dado que la
necrosis pulpar podria ocurrir en todo el conducto. En caso de diente con apice

cerrado se realiza el tratamiento convencional de pulpectomia. **
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Fig. 26 Apexificacion

El seguimiento es el mismo que para las lesiones por concusién. **

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.4.8 Luxacion lateral

El tratamiento consiste en reposicionar el diente bajo anestesia local,
desplazandolo suavemente en sentido coronal hasta que salga de la lamina
bucal del hueso y luego encajarlo en su posicién original. Luego se toma
radiografia ortoradial para comprobar la ubicacion. Si después de la
reimplantacion existe movilidad se feruliza con alambre flexible y técnica de

grabado acido durante 3 semanas. ** %2

Como en estas lesiones se dafia el aparato de sostén hay que eliminar el
tejido blando enfermo ya que este tejido es una barrera para la reinsercion de

fibras nuevas. 1’

Comunmente después de una luxacion se desarrolla necrosis pulpar por lo que

hay que realizar la terapia de conductos inmediatamente. ' *°

Como en cualquier traumatismo es importante llevar el seguimiento del caso a

las 6-8 semanas, a los 6 meses, al afio y posteriormente 1 vez al afio durante 5

afios; ya que estos dientes pueden perderse en un corto periodo. * %
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4.4.9 Luxacion intrusiva

El tratamiento para la luxacion intrusiva consiste en luxar el diente levemente

con férceps hasta que recupere su posicién inicial y ferulizarlo. ***

Luego de 1-3 semanas después del traumatismo hay que realizar la terapia de
conductos utilizando hidréxido de calcio como obturacion temporal

intraconducto y luego reemplazar este material con gutapercha. * %

Para este tipo de lesiones el prondstico no es favorable ni para el tejido pulpar
ni para el periodonto, de hecho se considera el peor pronostico de todos los

traumatismos dentales; ademas con frecuencia aparece resorcion radicular. %

El seguimiento debe realizarse a las 6-8 semanas, a los 3 y 6 meses, al afio y
luego 1 vez por afio durante 5 afios. Si el diente se ha mantenido en el lugar
qgue fue reposicionado, la lamina dura 0sea se encuentra intacta y no existen
signos de reabsorcion radicular el tratamiento fue exitoso. Por otro lado, si el
diente presenta un tono anquilético a la percusion, existen signos de
periodontitis apical, presenta reabsorcion inflamatoria externa o reabsorcién por

sustitucion se considerara fracasado el tratamiento. 2
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4.4.10 Luxaciéon extrusiva

El tratamiento implica limpiar el diente, reposicionarlo y ferulizarlo a los dientes
adyacentes con alambre flexible y resina durante 1 a 3 semanas. La
endodoncia convencional se realiza si existen signos de necrosis pulpar. Y en

dientes inmaduros se realiza apexificacion. **

A las 3 semanas se realiza el mismo protocolo de seguimiento que para las
concusiones y subluxaciones. Luego se monitorea clinica y radiograficamente a

los 6-8 semanas, a los 3, 6 y 12 meses y anualmente durante 5 afios. *

Se considera exitoso el tratamiento cuando el diente esté asintomatico, no
existan signos clinicos ni radiograficos de afeccion periodontal y la altura del
hueso marginal sea la misma que la encontrada en la radiografia inmediata a la
reposicion. Por el contrario, si existen signos y sintomas de periodontitis, las
pruebas de vitalidad resulten negativas (en caso de no haber realizado el
tratamiento de conductos) y exista pérdida de hueso marginal, el tratamiento se
considerara fracasado. En cuyo caso se debera colocar una férula flexible
durante 3-4 semanas mas y realizar el tratamiento de conductos (si ho se hizo

previamente). %
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4.4.11 Avulsion

Para la avulsién el tratamiento ideal es la reimplantacién y colocacion de férula
pasiva con alambre 0.015 o0 0.030 y resina durante 4 a 6 semanas, sin embargo

no siempre puede realizarse inmediatamente. ** %% %

Aunque es inevitable la lesion del aparato de sostén ya que ocurre desde el
inicio; lo primordial tras una avulsion es minimizar la necrosis del ligamento
periodontal teniendo en cuenta que con el transcurso del tiempo las fibras
periodontales se deshidratan y van perdiendo su metabolismo fisiologico

normal, por tanto su capacidad de regeneracién y reparacion se disminuye. * %

Si el diente fue reimplantado en el lugar del accidente, hay que inspeccionar si
la reimplantacion fue adecuada, observar su posicion en el alveolo y
comprobarlo radiograficamente. Si la reimplantacion estuvo bien hecha se lava
y desinfecta el area con suero fisiologico o clorhexidina y se suturan las

laceraciones gingivales sobre todo en el area cervical. *'*> 2

Si la reimplantacibn fue incorrecta, se retira el d6rgano dentario
cuidadosamente, se limpia con solucién salina teniendo cuidado de no dafar
las fibras periodontales ya que si una porcion radicular se encuentra denudada
de membrana periodontal la adhesion sélo se lograra mediante deposicion de
cemento, luego se remueven los coagulos sanguineos del alveolo mediante
curetaje e irrigacion con suero fisiologico y se vuelve a reimplantar.
Posteriormente se feruliza y se suturan los tejidos blandos para adaptarlos a la

region cervical.
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En caso de que el diente no se reimplante al momento hay que conservarlo en
un medio apropiado como fondo de vestibulo, suero fisiolégico o leche; el
medio de transporte menos apropiado es el agua, ya que en un ambiente

hipotdnico se produce lisis celular. *

Un sistema nuevo de preservacion de dientes avulsionados es Save-A-Tooth
en solucion de Hank (HBBS o Hank’s Balanced Salt Solution; Biologic Rescue
Products, Conshohocken, PA) es un liqguido de conservacion del pH con
sistema de suspension para disminuir el traumatismo, aumenta la posibilidad
de mantener la vitalidad de las células del ligamento periodontal y se dispone

de un tiempo adicional tras la avulsion. *

En estos casos se lava el alveolo con suero fisioldgico y si se detecta que la
cortical se ha colapsado se introduce un instrumento romo y se reposiciona la
pared alveolar. Luego se reimplanta el diente, se feruliza y se sutura

firmemente la encia. ' ?*

Este tratamiento evitara o por lo menos minimizard las dos principales
complicaciones en un diente avulsionado: la lesion del aparato de sostén y la

infeccién de la pulpa dental. *

El tiempo de permanencia extraoral es un factor critico para el prondstico;
cuando es inferior a 20 minutos la probabilidad de cicatrizacién periodontal es
excelente. Si supera los 20 minutos pero no excede los 60 el prondstico

periodontal es reservado. * %°
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Pero si el tiempo de permanencia fuera de la cavidad oral supera los 60
minutos las células periodontales desaparecen por completo; asi que se
aconseja mojar el diente en acido citrico durante 5 minutos para eliminar las
células del ligamento periodontal, luego en fluoruro de estafio al 2% durante

otros 5 minutos y después reimplantarlo con cuidado. %

Dientes con apice abierto

De manera inicial hay que tratar de restablecer la irrigacion sanguinea para que
la revascularizacion del tejido pulpar permita que la formacion radicular

continde. *

Cada 3 0 4 semanas se realizan pruebas de sensibilidad pulpar, exploracion
radiografica y clinica. Si durante este seguimiento se detecta fractura o
reabsorcion radicular, dolor a la percusién o palpacion se procede a realizar la
endodoncia. Iniciando con la desinfeccion del conducto radicular y prosiguiendo

con la apicoformacién. * %

El pronostico es favorable cuando el diente esté asintomatico, no presente
movilidad patolégica, resorcién radicular o periapical y radiograficamente se
evidencie la formacion del tope de tejido duro. De lo contrario el pronéstico es

desfavorable. 2 %2
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Dientes con apice cerrado

Tras la avulsion el momento Optimo para eliminar las toxinas del conducto
radicular es a los 7 o 10 dias de la reimplantacion ya que en ese momento el
tejido pulpar presenta necrosis isquémica sin infeccion. Se extirpa el tejido
pulpar, se conforma el conducto y se aplica hidroxido de calcio intraconducto

entre una cita y otra como agente antibacteriano. * *°

Cuando radiograficamente se observe una membrana periodontal intacta
alrededor de la raiz y no existan signos ni sintomas se vuelve a instrumentar el
conducto, se irriga y se obtura tratando de conseguir el maximo sellado

hermético. *

Si el diente no se reimplantd inmediatamente se puede incluso hacer la
endodoncia extraoral puesto que el ligamento periodontal ya esta necrético y es
mas facil conseguir un sellado hermético apical, pero debe hacerse bajo
estrictas condiciones asépticas de modo que se garantice que el sistema de

conductos quede libre de bacterias.  #

El seguimiento se lleva a cabo a las 2-3 semanas, 3-4 semanas, 6-8 semanas,
6 meses, 12 meses, y 1 vez al afio durante 5 afios; para descartar signos de
reabsorciobn por sustitucion o reabsorcion inflamatoria, en cuyo caso el

retratamiento endodéncico puede conseguir que el proceso sea reversible. * 2
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4.4.12 Abrasion

El tratamiento para la abrasién Unicamente consiste en limpiar y desinfectar el

area. ¥

4.4.13 Contusion

Al igual que en las abrasiones, el tratamiento solo consiste en la limpieza y

desinfeccion de la zona. **

4.4.14 Laceracion

El tratamiento depende del tamafio y la profundidad de la herida, en la mayoria

de los casos requiere sutura. **

4.4.15 Fractura de hueso alveolar

Su tratamiento consiste en reposicionar los dientes y el hueso al mismo tiempo,
ferulizar y suturar los tejidos blandos. Como normalmente se interrumpe el
aporte sanguineo de la pulpa hay que realizar el tratamiento de conductos. La
férula se remueve después de 2 0 3 meses y la cicatrizacion se confirma clinica
y radiogréaficamente. **

El seguimiento se debera realizar a las 6-8 semanas, 6 meses, al afio y

anualmente durante 5 afios. * %2
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45 Secuelas de los Traumatismos

4.5.1 Reabsorcion superficial

Después de la respuesta inflamatoria local se forma una zona localizada de
reabsorcién radicular (superficies de reabsorcion). Luego empieza un proceso
de cicatrizacion periodontal y una reparacion de la superficie radicular antes de
los primeros 14 dias posteriores a la lesién. Siendo éste un proceso

asintomatico que por lo regular no es visible radiograficamente. ****°

Fig. 27 Reabsorcion superficial

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.5.2 Anquilosis dentoalveolar

Cuando el ligamento periodontal se remueve antes de la reimplantacién de un
diente maduro, se inicia una rapida osteogénesis en el alveolo y como

consecuencia aparece la anquilosis. *

Luego de la reaccion inflamatoria inicial la superficie radicular queda
desprovista de cemento; aqui es cuando las células adyacentes de la raiz
desnuda compiten para repoblarla. Y dado que las células de ligamento
periodontal se consideran de movimiento mas lento; las células precursoras de
hueso se desplazan a través de la pared alveolar y se fijan en la raiz lesionada.
De esta manera el hueso queda en contacto directo con la raiz sin la presencia
de un aparato de sellado intermedio. *

Fig. 28 Anquilosis dentoalveolar

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.5.3 Reabsorcion por sustitucién

En este tipo de reabsorcién los osteoclastos reabsorben la dentina como si
fuese hueso y depositan progresivamente hueso nuevo en la zona que
anteriormente ocupaba la raiz, hasta que finalmente terminan por sustituirla. De
modo que el hueso y la dentina quedan en contacto directo sin la presencia de
una capa de cemento o ligamento periodontal. Radiograficamente no hay
diferenciacion entre raiz y hueso adyacente y se observa un aspecto apolillado.
Clinicamente no hay movilidad dental y se aprecia un sonido metalico a la
percusion. Finalmente se pierde el diente por la desaparicion del soporte

radicular. '+ 1°

Fig. 29 Reabsorcion por sustitucion

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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45.4 Reabsorcion Inflamatoria

Esta se da cuando en un diente con necrosis pulpar, el cemento es reabsorbido
por los osteoclastos dejando los tubulos dentinarios expuestos. De manera que
el material necroético y las bacterias de la cavidad pulpar se filtran a través de
los tbulos dentinarios que se encuentran expuestos, ocasionando que los
osteoclastos emergan como una respuesta inflamatoria. Hay tejido de
granulacién en el area de resorcion radicular y radiograficamente se aprecian
zonas radiollcidas. La rapidez con que dicha resorcién avance dependera del
grado de infeccion y continuara hasta que la infeccion sea retirada. Lo cual se
puede lograr mediante el tratamiento de conductos; permitiendo la nueva
adhesién y que las células de la membrana periodontal invadan las areas de
resorcion, pero si es muy extensa y el tejido 6seo alcanza la superficie

radicular, normalmente la raiz entera se reabsorbe. 1'% 1 1°

Fig. 30 Reabsorcion inflamatoria

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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455 Cambios en el Cemento Radicular

En condiciones normales el cemento es el recubrimiento exterior calcificado a
lo largo de la raiz. El tercio cervical y medio esta recubierto por cemento
acelular. Las fibras de Sharpey son el mayor componente del cemento acelular
y estéan completamente calcificadas, exceptuando en la zona cercana a la union

cemento-dentina. *

La resorcion del cemento radicular es muy comun y ocurre cuando los tubulos

dentinarios quedan expuestos. *

4.5.6 Obliteraciéon del Conducto Pulpar

Se presenta frecuentemente en dientes con apices abiertos en el afio posterior
al traumatismo dental. Es el resultado de la lesibn a los vasos apicales
causados por luxacion (isquemia). Y ocurre por la rpida aposicion de

osteodentina en la cavidad pulpar. La obliteracién puede ser total o parcial. »* 2*

Hasta el momento se desconoce el mecanismo exacto de la obliteracion del

conducto pero se han propuesto varias teorias: *

1.- La alteracién del control simpatico y parasimpatico del flujo sanguineo a los
odontoblastos; lo cual repercute en la falta de control de la dentina de

reparacion.
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2.- La hemorragia y la formacién postraumatica de un coagulo sanguineo en la
pulpa actian como foco para la posterior calcificacion de la misma (en caso de

gue ésta sea vital).

Fig. 31 Obliteracion del conducto

4.5.7 Necrosis Pulpar

Es literalmente la muerte de la pulpa, puede ser parcial o total. Es asintoméatica
y para que se desarrolle, influye el tipo de lesién, es decir la intensidad (sea
minima o maxima) y el estadio de desarrollo radicular (apice maduro >
inmaduro) aunque puede ser causada por traumatismos dentales.
Radiograficamente el espacio del ligamento periodontal se encuentra

ensanchado. 1'%

Tsukiboshi M. Treatment Planning for Traumatized Teeth. lllinois. Quintessence Publishing Co. 2000.Pp: 9-104
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4.5.8 Reabsorcién Radicular Externa

Es una reabsorcion de dentina y cemento radicular progresiva de origen
inflamatorio que normalmente ocurre debajo de la insercion epitelial del diente.
Puede aparecer tiempo después de un tratamiento de ortodoncia, periodoncia,
cirugia ortognatica o un traumatismo; ya que estos procedimientos causan la
desaparicion de la capa de proteccion (cemento). En estos casos no esta

afectada la pulpa dental. ' %°

El proceso de reabsorcion comienza en la superficie radicular y al llegar a la
predentina aparece cierta resistencia al proceso de reabsorcion y éste se
continda lateral, coronal y apicalmente; envolviendo asi el conducto radicular.

Es asintomética y por lo general se diagnostica mediante radiografias, donde
se aprecia una pequeila abertura radiolicida que puede extenderse en

cualquier sentido pero nunca llegara a perforar el conducto radicular. *

459 Reabsorcion Radicular Interna

Radiograficamente se aprecia como un agrandamiento uniforme de forma oval
en el espacio del conducto radicular y clinicamente se aprecia la corona de
color rosado debido al tejido de granulacién que ha socavado la dentina a ese
nivel. Se asocia frecuentemente como posible causa en la aparicion de

traumatismos
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Su causa es desconocida pero se piensa que el tejido pulpar se sustituye por
tejido conjuntivo parecido al periodonto. También es asintomatica y se
diagnostica mediante radiografias. Pero a diferencia de la reabsorcion externa

no se encuentra reabsorcion del hueso adyacente. *

Ante una reabsorcion de este tipo, tras extirpar la pulpa hay que detener
rapidamente la hemorragia del conducto, ya que la irrigacion sanguinea del
tejido de granulacion se origina en los vasos apicales. Si la hemorragia persiste
y en las radiografias se observan indicios de que la reabsorcién continta

entonces el origen es externo. *
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PLASMA RICO EN FACTORES DE CRECIMIENTO

5.1 Plaquetas

Morfologia de las Plaquetas

Los trombocitos (plaquetas) son elementos en forma de gajo con un diametro

de 3-4 pm. Su cantidad normal en sangre es de 150 000 plag/ul en 5 ml. "%

Funcioén de las Plaquetas

Las plaguetas desempenan un papel importante en la detencién de la
hemorragia (hemostasia) y en el mantenimiento del endotelio de los vasos
sanguineos debido a la liberacion de factor de crecimiento derivado de plaquetas

(PDGF), que estimula los procesos de reparacion tisulares. 2

Las plaquetas son las responsables de la reparacion celular y contienen algunos
factores de crecimiento con propiedades como la migracién celular dirigida
(quimiotaxis), la proliferacion y diferenciacién celular. Cuando inicia la cicatrizacion
se forma el coagulo, las plaquetas se degranulan y son liberadas junto con estos
factores de crecimiento. De modo que a mayor numero de plaquetas en el foco de

lesién, mayor liberacidn de estos factores. >’
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5.2 Factores de Crecimiento

Los factores de crecimiento son un grupo de polipéptidos involucrados en la
proliferacion celular, diferenciaciéon y morfogénesis de tejidos u dérganos
durante la embriogénesis, crecimiento postnatal y en edad madura. Estos
pueden actuar como mitdgenos ya que incrementan la proliferacion de ciertos

tipos de células. %

Se producen tanto en tejido normal como lesionado y tienen un importante
papel en la regulacién de crecimiento y desarrollo de una gran variedad de
tejidos, asi como también en la estimulacién y regulacién del proceso de

cicatrizacion. %

Factor de crecimiento derivado de las plaquetas FCDP

El factor de crecimiento derivado de las plaquetas puede ser encontrado en las

plaquetas, macrofagos, monocitos, fibroblastos, células del musculo liso y

células endoteliales. Es también liberado por células osteoblasticas humanas.®" 2
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Funciones

Estimula la produccion de acido hialurénico y fibronectina.

Es un importante mediador para la cicatrizacion 6ésea durante un trauma o
infeccion.

Incrementa la proliferacion de multiples tipos de células éseas, incluyendo
osteoblastos y osteoclastos.

Interrumpe e inhibe la formacion de matriz 6sea e incrementa la
degradacion de colagena.

Induce la regeneracion 6sea mas rapido que la regeneracion tisular guiada.

Factor de crecimiento transformador 3 (FCT-B)

El FCT B1, es encontrado abundantemente en plaquetas, linfocitos y neutrdfilos,

mientras el FCT B2 es encontrado principalmente en el extracto 6seo, plaquetas,

linfocitos y neutrofilos.

v

30, 31

Funciones

Estimula la replicacién celular y guia la diferenciacion hacia cartilago y
hueso.

Ejerce sus efectos sobre células adyacentes, incluyendo fibroblastos,
células endoteliales, y osteoblastos.

Estimula la angiogénesis, la produccién de fibronectina y colageno en tejido
conectivo.

Una de las funciones mas importantes es la quimiotaxis y la mitogénesis

de precursores de osteoblastos.
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4 Desempefia un potente agente fibrogénico que estimula la quimiotaxis de
fibroblastos.

v El TGF- B posee un potente efecto antiinflamatorio.

Factor de crecimiento epidermial (FCE) y factor de crecimiento

transformador a (FCT- a)

Estos dos factores pertenecen a la familia FCE que es mitdégeno para una
diversidad de células epiteliales, hepatocitos y fibroblastos. Se encuentra
ampliamente distribuido en las secreciones tisulares y en los fluidos, como el

sudor, la saliva, la orina y los contenidos intestinales. 31

Funciones

v El FCT-a estad implicado en la proliferacion de células epiteliales en
embriones y adultos y en la transformacién maligna de células normales

hacia cancerigenas.

v'El FCE estimula la regeneracion epidermial, promueve la cicatrizacion por
estimulaciéon de la proliferacion de queratinocitos y fibroblastos, e
incrementa los efectos y produccion de otros factores de crecimiento.
Promueve la proliferacion de las células mesenquimatosas y células

epiteliales, asi como también la angiogénesis.
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Factor de Crecimiento Insulinico (FCI)

Las fuentes del factor de crecimiento insulinico (FCI) son: plaquetas,

plasma, osteoblastos y fibroblastos. *'

Funciones

v" Regula la formacién 6sea de manera autécrina.

AN

Es el principal regulador de crecimiento de hueso y cartilago.
v Puede mediar la capacidad de la hormona paratiroidea para estimular la

proliferacion y la diferenciacion de las células osteoprogenitoras en el

hueso.

Factor de crecimiento endotelial vascular (FCEV)

Es originado por macrofagos, fibroblastos y queratinocitos. Sus efectos son
limitados a células endoteliales, estimulacion de sintesis de lamina basal y

desarrollo de nuevos vasos sanguineos. 3

Funciones

v" Es uno de los mas potentes reguladores de la angiogénesis, tanto normal

como patoldgica, asi como un inductor de la permeabilidad vascular.
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Factor de crecimiento fibroblastico (FCF)

Tiene una accion especifica sobre la funcion celular (angiogénesis y mitogénesis
de las células mesenquimatosas). Hay 19 tipos diferentes de FGF, los mas

conocidos son: %

v FCF-1
v FCF-2

Funciones

¢ Ambas formas estimulan la replicacion de células éseas.

e Ambas formas estimulan la sintesis de DNA y la replicacién celular.

e Influyen en la proliferacién y la produccion de matriz extracelular de células
del ligamento periodontal.

e Promueven la migracion y proliferacion de células endoteliales.

Estos factores de crecimiento, a su vez estimulan la proliferacion de
fibroblastos y células del ligamento periodontal, asi como la formaciéon de
matriz extracelular y promueven la sintesis de colagena. Elementos

importantes en la cicatrizacion de heridas. 334
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5.3 Obtencion del Plasma Rico en Factores de Crecimiento

Esta técnica debe realizarse de acuerdo a los protocolos que Anitua disefi6 y

estandarizé en el laboratorio Biotechnology Institute (BTI) y consiste en: °

1.- Seleccionar las venas, y extraer 20cc de sangre del paciente, 0 mas

dependiendo de la extension de la zona de aplicacion de la lesion.

2.- Introducirla en tubos estériles con Citrato de Sodio al 3.8% como
anticoagulante y centrifugarla a 1800 rpm (450g) durante 8 minutos para

separar el plasma, obteniéndose 3 fracciones:

a) Fraccion 1.- Corresponde a los primeros 500 pl (0.5 cc) donde se
encuentra un plasma pobre en plaquetas y por ende, pobre en factores de

crecimiento.

b) Fraccién 2.- Corresponde a los siguientes 500 pl (0.5 cc) que constituyen
un plasma con un numero de plaquetas relativamente similar al de la

sangre periférica.

c) Fracciéon 3.- Corresponde a los siguientes 500 pl (0.5 cc) donde se
encuentra la porcion del plasma mas rica en plaquetas, 5 veces mayor (1
000 000 plag/ul en 5 mL) a la que se encuentra en la sangre normal (150
000 plag/pl en 5 mL) y por tanto es la porcién mas rica en factores de

crecimiento.
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4.- Con una pipeta se aspiran las fracciones 1y 2; y la tercera fraccion se lleva

a otro tubo de ensaye estéril.

5.- Luego se activa el coagulo con Cloruro de Calcio al 10% para inducir la
activacién plaquetaria. Como resultado se formara un tapon gelatinoso muy

consistente y de facil manipulacion.

6.- El gel obtenido rico en factores de crecimiento sera de color amarillo-rosado

y se aplica directamente sobre la lesion perfectamente limpia y desbridada.

Dentro de sus ventajas encontramos que reduce el tiempo en el proceso de
regeneracion, acelera la osificacion en procedimientos postoperatorios
haciéndolos indoloros (en el caso de extracciones dentales). Ademas como es
autdlogo evita los riesgos de reacciones inmunitarias y la transmision de

enfermedades infectocontagiosas entre individuos. >34

Sin embargo, a pesar de que todos los estudios realizados acerca de su
eficacia coinciden en que acorta los tiempos de tratamiento y regeneracion
celular; no se recomienda su uso en pacientes con infecciones activas,
gangrena o neoplasias; ya que el preparado es un medio de cultivo formidable
para la proliferacion de bacterias y un potente estimulador de la mitosis en

células cancerigenas. >3
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6.-

CASOS CLINICOS DE LA PERIFERICA SALOMON EVELSON

6.1 Caso 1 - Evolucién a 12 meses

Paciente masculino de 20 afios de edad que se presenta a la Clinica Periférica
Salomén Evelson por traumatismo dental consecuente a una patada que
recibié en un asalto el dia anterior. Al interrogatorio no refiere compromiso

sistémico.

A la exploracion bucal no presenta afeccion de mucosa bucal pero a la
inspeccion de tejidos duros se encuentra fractura radicular y ligera extrusion
del segmento coronal en dientes 21 y 22, asi como laceracion de la encia en la
zona anterosuperior. Radiograficamente se comprueba la existencia de fractura
radicular horizontal a nivel de tercio apical en el 6rgano dentario 21 y fractura

radicular diagonal en el tercio medio del diente 22.

Se procede a anestesiar localmente y se llevan ambos dientes a su posicion
original. Luego se feruliza unicamente con resina fotopolimerizable desde el
diente 23 al 11 y se toma radiografia para comprobar la reposicién. Aqui se
observa intima proximidad de los segmentos reinsertados y ligero
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal. La altura de cresta 6sea

llega casi al nivel de la unién amelocementaria.
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fuente directa

Fig. 32 Aspecto radiogréafico inmediatamente después de la reposicién

Se cita al paciente a los 8 dias para revision y control, pero no asiste a

consulta. Se le llama para programar cita y no se logra localizarlo.

Pasados 6 meses vuelve a la Clinica refiriendo que la férula se le desprendio

semanas antes y tiene movilidad dental, no refiere alguna otra sintomatologia.

Pruebas térmicas: negativas en 6rganos dentarios 21 y 22 y positivas al frio y al
caloren1ly12.

Exposicion pulpar: presente en dientes 21 y 22; ausente en 11y 12.
Inflamacion: ausente.

Percusiones: positivas en dientes 21y 22; negativaen 11y 12.

Profundidad de bolsa en 21y 22: 4 mm

Profundidad de bolsa en 11y 12: 2 mm

Movilidad: grado 2 en 21y 22

Hallazgos radiograficos: Se aprecia ausencia de reparacion en los segmentos
reimplantados y un ensanchamiento en las lineas de fractura. Ademas de
pérdida de altura en la cresta 6sea. Por lo que se presume que existe tejido

inflamatorio interproximal sin cicatrizacion.
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fuente directa

Fig. 33 Radiografia 6 meses después del incidente

Con estos datos se llega al diagnéstico de pulpa y periapice sano en dientes 11
y 12. Necrosis pulpar y periodontitis apical crénica no supurativa en dientes 21
y 22.

El plan de tratamiento es:

v Curetaje abierto combinado con Plasma Rico en Factores de Crecimiento
para eliminar el tejido de granulacion y favorecer la regeneracion periodontal.

v Terapia endodoncica: obturacién a cielo abierto en los segmentos apicales y

obturacién convencional en los segmentos coronales.

Bajo anestesia local se realiza una incision intrasurcal en la zona de incisivos
con hoja de bisturi #15 y se desbrida el colgajo con legra periodontal de

Hopkins. Se remueve todo el tejido inflamatorio con curetas Gracey 3-4 y 5-6.
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fuente directa

Fig. 34 Desbridamiento del colgajo
Se procede a obturar los segmentos apicales. Se toma conductometria con
limas calibre 30 de 21mm; se instrumentan los conductos hasta calibre 55 con
técnica de fuerzas balanceadas apico-coronal y se irriga abundantemente con
hipoclorito de sodio al 5% teniendo especial cuidado de que el irrigante no

contacte con los tejidos periodontales.

Se secan los conductos con puntas de papel estandarizadas y se impregnan
las paredes con cemento sellador. Después se introduce el cono maestro
calibre 55 y se compacta lateralmente hasta obturar tridimensionalmente los

conductos.

fuente directa

Figs. 35y 36 Obturacion a cielo abierto de los segmentos apicales

Luego se reposicionan los segmentos y se extraen 20cc de sangre del
paciente, se centrifugan a 1800rpm por 8 minutos, se separa el Plasma Rico en

Factores de Crecimiento y se coloca sobre el defecto 6seo.
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fuente directa

Fig.37 Extraccion de sangre del paciente

Se sutura firmemente con seda negra 3/0, se feruliza con alambre ortodéncico

calibre 0.16 y resina fotopolimerizable. Y se coloca aposito quirurgico.

fuente directa

Fig. 38 Sutura posterior al injerto de plasma

Se cita al paciente una semana después para revision y retiro de sutura.

fuente directa

Fig. 39 Aspecto clinico una semana después de la cirugia

En esa misma cita se procede a conformar y obturar convencionalmente los
segmentos coronales. Se establece la longitud de trabajo con limas calibre 60
de 21 mm y se trabajan hasta calibre 90. Se utilizan puntas accesorias

medium-fine para tratar de conseguir sellado hermético en la linea de fractura.
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fuente directa

Figs. 40 y 41 Conometria y obturaciéon en ambos segmentos coronales

Se cita al paciente al mes siguiente para su control. Clinicamente aln se
observa aumento de volumen en la encia de la zona intervenida, la movilidad
continla siendo grado 2 y el paciente al momento de la consulta presenta mala
higiene bucal por lo que se le recalca la importancia de la limpieza. Por otro
lado radiograficamente no se aprecia reparacion en los segmentos fracturados
y a pesar de la terapia periodontal aun existe pérdida severa de la cresta 6sea.
Por lo que se programan mas citas de control a los que el paciente nuevamente
no acude.

fuente directa

Figs. 42 y 43 Aspecto clinico y radiogréafico al mes de la cirugia
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A los 12 meses se programa nuevamente examen clinico y radiogréafico. Al
interrogatorio el paciente refiere no tener molestias pero si movilidad excesiva,
refiere también que la férula se le desprendi6 dias antes de la cita y el mismo la

reposiciono con cianocrilato, lo cual ya habia ocurrido con anterioridad.

Clinicamente existe sangrado al sondeo con profundidad de bolsa de 4 mm,
movilidad grado 2 y recesion gingival que expone la cara vestibular de la raiz
del érgano dentario 21. La higiene bucal al momento de la consulta es mala y

es evidente la presencia de gingivitis generalizada.

fuente directa

Fig. 44 Aspecto clinico 12 meses después de la cirugia
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Radiograficamente se observa pérdida de altura de la cresta 6&sea,
ensanchamiento de la linea de fractura y desplazamiento del segmento coronal
en el érgano dentario 22, lesion periapical en ambos dientes, sin embargo en el
21 no se aprecia aumento de la fractura y se observa continuidad en el

tratamiento de conductos.

Fig. 45 Radiografia a los 12 meses de evolucion " dreea

En esta toma radiografica se puede apreciar que la férula no esta en correcta
posicion y por tanto esta ejerciendo presion contraproducente que impide la
proximidad de ambos segmentos, lo cual influyd significativamente en que no
existiera reparacion radicular. Por lo que se considera una evoluciéon

desfavorable.
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6.2 Caso Clinico 2 - Evolucién a 24 meses

Paciente masculino de 22 afios de edad que se presenta a la Clinica Periférica
Salomén Evelson por traumatismo dental consecuente a una pelea. El
incidente ocurri6 2 dias antes. Al interrogatorio no refiere compromiso
sistémico. A la exploracién extraoral presenta aumento de volumen en labio

inferior del lado derecho.

fuente directa

Figs. 46, 47 y 48 Fotos extraorales: frente y perfiles derecho e izquierdo
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A la exploracion intraoral presenta laceracion de mucosa labial en zona de
canino y lateral inferior derechos. Asi mismo presenta luxacion lateral en
organos dentarios 11 y 12 acompafiados de laceracion en esa zona de la
encia. La higiene bucal al momento de la consulta es deficiente con areas
evidentes de acumulo de placa dentobacteriana y apifiamiento dental anterior

superior e inferior.

Fig. 49 Laceracion en el labio inferior ™" drea

Fig. 50 Luxacion lateral en érganos dentarios 11 y 12 ™eme drecta




Se toma radiografia oclusal y periapical orto y mesioradial para determinar el

grado de luxacioén y descartar posibles fracturas del hueso alveolar.

fuente directa

Fig.51 Vista oclusal superior

I fuente directa

Figs. 52 y 53 Vista ortoradial y mesioradial

En las radiografias se observa el espacio del ligamento periodontal
ensanchado y fractura de tabique 6seo interdental entre érganos dentarios 11 y
12.
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Bajo anestesia local se desplazan suavemente ambos dientes en sentido
coronal para sacarlos de la cortical vestibular y luego se colocan en su posicion
original. Se feruliza de canino a canino con alambre de ortodoncia calibre 30 y
resina fotopolimerizable. Y se toma radiografia para comprobar la correcta

reposicion. En esta vista se aprecia mejor la fractura 6sea.

fuente directa

Fig 54 Ferulizacion

Se cita al paciente para revision a la semana y luego al mes para control.
Hasta este momento el paciente no refiere sintomatologia y radiograficamente
se observa una adecuada reparacion en los érganos reimplantados, aunque

aun es evidente la fractura 6sea.

Fig. 55 Radiografia de control un mes después ™e™® @recta
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A los 3 meses el paciente vuelve para su seguimiento y retiro de férula.

Al interrogatorio refiere dolor a la masticacion en dientes anteriores.

Pruebas térmicas: negativas en érganos dentarios 11 y 12; y positivas al frio y
calor en 21y 22, siendo localizadas y persistentes.

Exposicién pulpar: ausente.

Inflamacion: ausente.

Percusiones horizontal y vertical: positivas en los cuatro incisivos.

Profundidad de bolsa: 4 mm en érganos dentarios 11, 12y 21y 3 mm en el 22.
Movilidad: grado 1 en 11y 21.

Hallazgos radiograficos: camara pulpar y conductos normales, espacio del
ligamento periodontal ligeramente engrosado. En la unién del tercio cervical y
medio se encuentra resorcion radicular en la cara mesial del 11 y 21 y pérdida

en la altura del margen 6seo.

Con estos datos se llega al diagnostico de necrosis pulpar en 11y 21 y pulpitis
irreversible en 21 y 22 por lo que se procede a realizar el tratamiento

convencional de conductos en los cuatro érganos dentarios.

fuente directa

Fig. 56 Resorcion radicular en el tercio medio
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Se establece longitud de trabajo con limas calibre 15 de 25 mm, se extirpa el
paguete vasculonervioso, se instrumentan los conductos a conductometria real
hasta calibre 35 con técnica de fuerzas balanceadas crown-down y abundante
irrigacion de hipoclorito de sodio al 5% para desinfectar y remover materia

organica y residuos producidos por la instrumentacion.

Luego se secan los conductos con puntas de papel estériles y se lleva el
cemento sellador a base de hidroxido de calcio (Sealapex) a las paredes. Se
utilizan puntas de gutapercha estandarizadas calibre 35 para el sellado apical y
puntas accesorias Medium y Fine Medium para obturar con técnica de

compactacion lateral.

fuente directa

Fig. 57 Cemento sellador Fig. 58 Obturacion de conductos terminada
Sealapex (Kerr)

http://www.sybronendo.com/pix/SybronEndo/Products/SealApex/Sealapex-1000x1000.jpg
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Una vez concluido el tratamiento de conductos se procede a la terapia
periodontal. Se realiza una incisién intrasurcal en la zona de incisivos con hoja
de bisturi #15 y se desprende el colgajo con legra de Hopkins; se remueve

completamente el tejido de granulacion que se encuentra en la zona con

curetas Gracey 3-4 y 5-6.

Fig. 59 Incisién intrasurcal ™ 4rec@

Después se extraen 20cc de sangre del paciente y se centrifugan a 1800rpm
durante 8 minutos, se toma el Plasma Rico en Factores de Crecimiento y se
coloca sobre el defecto 6seo, se limpia la zona con gasas y suero fisiolégico, se

sutura la encia con seda negra 3/0 y se cubre el area intervenida con Coe Pak.

Fig. 60 Extraccion de sangre del propio paciente ™" reca
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A los 15 dias de la cirugia se quita el apésito quirdrgico y las suturas; se
remueve la férula con fresa de alta velocidad puesto que los érganos dentarios
ya no presentan movilidad. Se toma nuevamente radiografia de control

encontrandose aumento de la altura en la cresta 6sea.

Fig. 61 Radiografia a los 3 y medio meses del incidente " dreca

Fig. 62 Fotografia a los 3 y medio meses del incidente, la férula se ha removido ™™ @rea
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Los controles radiograficos se programaron cada mes para seguir la evolucion
clinica.

A los 24 meses se vuelve a tomar radiografia de control y se encuentra que la
altura 6sea se ha mantenido desde la Ultima revisién, ademas la resorcion
radicular no ha progresado, no se encuentran lesiones periapicales y el
paciente no refiere sintomatologia. La higiene bucal hasta el momento de la
consulta es buena, la encia se presenta saludable y no hay signos de

recurrencia de la enfermedad. Por lo que se considera una evolucién favorable.

fuente directa

Fig. 63 Radiografia de control a los 24 meses del incidente

Fig. 64 Aspecto clinico a los 24 meses del incidente ™™ @"ec2
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7.- Discusion

Las primeras investigaciones sobre la relacion endo-periodontal se empezaron

desde hace algunas décadas y en los afios siguientes se han reforzado. **°

Por otro lado en la literatura se menciona que el prondstico de los traumatismos
dentales depende del tipo y grado de trauma, del adecuado tratamiento

profesional y del seguimiento del caso. °

En nuestro primer paciente pudimos observar que a pesar de que el tiempo
transcurrido del incidente al comienzo del tratamiento fue casi inmediato, la
evolucion no fue favorable ya que primeramente el tipo y el grado de lesion
comprometieron la integridad del 6rgano dentario, en segunda porque desde el
inicio el seguimiento nunca fue constante y en tercera porque el tratamiento
realizado no elimind en su totalidad todos los factores potenciales que

finalmente causaron recurrencia de la enfermedad.

En el segundo paciente se pudo observar que el tiempo entre el incidente y el
inicio del tratamiento fue mayor que en el primer caso; sin embargo aunque el
tipo de lesion dafié severamente los tejidos de soporte no lo fue asi para la
estructura dentaria. El utilizar Plasma Rico en Factores de Crecimiento ofrece
ventajas como reduccion del tiempo de regeneracién, evolucion postoperatoria
indolora, disminucion de infecciones y riesgo nulo de enfermedades
infectocontagiosas. En este caso el tratamiento endoperiodontal que se realizé
fue adecuado de modo que favorecié la reparacion de las estructuras
lesionadas y en el transcurso de la evolucion clinica el seguimiento fue

constante. >’
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8.- Conclusiones

Dado que el Cirujano Dentista es el profesional capacitado para diagnosticar y
tratar los traumatismos dentales, debe ser consultado inmediatamente después

del accidente y no solo cuando exista sintomatologia o se involucre la estética.

Para su tratamiento el profesional requiere experiencia, buen criterio clinico y
habilidad que solamente obtendr4d mediante informacién y actualizacion de

nuevas técnicas y procedimientos dentales.

El prondstico de los traumatismos dentales dependera de:

La rapidez con que se efectle el tratamiento.
El tipo y severidad del traumatismo.
Buena calidad del tratamiento y diagnéstico oportuno.

Disposicion y cooperacién del paciente.

NN

Control y seguimiento del caso.

Por lo tanto se concluye que el tratamiento endoperiodontal es confiable para
favorecer la evolucion de los traumatismos dentales siempre y cuando se

diagnostique y realice de manera oportuna y adecuada.

Asi mismo el uso de Plasma Rico en Factores de Crecimiento es una técnica
relativamente nueva que por sus resultados favorables demostrados mediante
estudios cientificos hacen de ésta técnica una alternativa a tener en cuenta

cuando los tratamientos convencionales sean ineficaces.
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