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INTRODUCCION

Actualmente la terapia médica esta orientada fundamentalmente mas que a la reparacion, al
reemplazo de tejidos heridos o perdidos, mediante la ingenieria tisular que permite que
través de una cascada de fendmenos bioldgicos autdgenos se recupere lo perdido.

En odontologia desde hace mucho tiempo se han hecho los esfuerzos necesarios para lograr
que los dientes permanentes inmaduros que han perdido su vitalidad logren un cierre apical
y un desarrollo aceptable de su raiz, terapias que van desde el uso de materiales
biocompatibles y materiales ya conocidos como es el hidréxido de calcio y los actuales
materiales bioceramicos, usados en las técnicas de apexificacion y apexogénesis, pero con
estas terapias ni el desarrollo radicular ni el cierre apical fueron obtenidos con gran éxito.
En los afios sesenta Nygaard Ostby descubrié que lo ideal es lograr que tejido vascular sea
inducido a formarse dentro de dichos conductos, utilizando células madres aportadas por el
propio organismo.

Inicialmente estas terapias estaban orientadas a recuperar el complejo dentinopulpar y
completar el proceso de formacion radicular en dientes permanentes inmaduros, en la
actualidad basados en el concepto anteriormente sefialado, la endodoncia regenerativa
podria ser aplicada a diente permanentes maduros, restableciendo el prondstico y
permanencia del diente afectado antes de realizar una intervencién endoddntica
convencional que pudiese reducir las posibilidades de mantencién del diente a largo plazo.
Lo que se pretende lograr es una ocupacién espacial con tejido similar al tejido pulpar que
permita el desarrollo de los tejidos duros involucrados de manera que se recupere la funcion
del sistema pulpo dentinario completo.

Se propone revalidar el protocolo de regeneracién pulpar en dientes maduros, propuesto
por la catedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso y el seguimiento de pacientes
en los que realizé dicho protocolo, en un estudio anterior.

Lo cual se logra, aplicando dicho protocolo en 7 pacientes con necrosis pulpar y/o
periodontitis apical asintomdtica en dientes uniradiculares que no requieren rehabilitacion
en prétesis fija, y de ambos sexos. Posteriormente se realiza controles de acuerdo al
protocolo, donde el objetivo principal es evaluar signos y sintomas clinicos y radiograficos
continuando asi progresivamente con los controles.

En los 7 casos a los 15 dias se observa que no hay signos y sintomas, sin embargo, 1
paciente a los 3 meses tiene presencia de una fistula activa, por lo tanto es un tratamiento
fracasado. Se tiene 1 paciente con controles de hasta 6 meses presentando sefiales positivas
a los test eléctrico y por calor, con el resto de los pacientes se logra ausencia de signos y
sintomas, los cudles serdn controlados con los trabajos de investigacion siguientes
siguiendo el mismo protocolo.
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Con el fin de recopilar informacidén pertinente, actualizada y seria, se realizé una bisqueda
de articulos de PUBMED mediante el uso de diferentes palabras claves asociadas a la
terapia de revascularizacion.

No se fijaron fechas limites debido a que es un tema bastante nuevo y ha sido basicamente
presentado mediante reporte de casos clinicos.

Por lo anterior, se consideraron las publicaciones desde las primeras etapas de estas terapias

regenerativas que corresponden a las bases y fundamentos de las terapias aplicadas hoy en
dia.

Las palabras claves de busqueda fueron: Revascularization, apical periodontitis,
regenerative- endodontics, platelet- rich plasma. Dental pulp stem-cells, apical papilla,
maturogenesis, pulp revascularization, pulp revitalization, mature tooth.
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3.1 EMBRIOLOGIA E HISTOLOGIA DEL TEJIDO PULPAR

La pulpa dental se forma a partir de la papila dental que aporta células del tipo
mesenquimatosas, la interaccion de estas células con las células epiteliales que van a formar
la pulpa, también las células de la cresta neural que migran y se integran con las anteriores.

Desde la papila dental se induce la formacién de la dentina y a medida que esta papila
puebla con vasos sanguineos y fibras nerviosas que aportan nutrientes a los odontoblastos,
estos cambios celulares hacen que al formarse una ldmina dura alrededor de la papila
componen finalmente el complejo pulpo-dentinario.

Diferenciacion de los Pré-odontoblastos
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Fig. 1: Esquema del mecanismo de diferenciacién de las células mesenquimatosas de la
papila dentaria en odontoblastos. Figuras proporcionadas por Prof. Dra. Josimeri Hebling.
Carlos Estrela (2005).

Cuando los odontoblastos se organizan y obtienen una prolongacion en la dentina, este pasa
a ser un activo formador de la matriz dentinaria, esta dentina antes de calcificarse se
denomina predentina y al calcificarse, se llama dentina propiamente tal. En una etapa



posterior comienza la formacion de la dentina radicular y no cesa su formacion hasta 2-3
afios después de la erupcion.

La dentinogénesis ocurre en dos fases:

* Matriz de colageno o matriz dentinaria constituyendo la predentina.
* Deposito de cristales de hidroxiapatita constituyéndose en la dentina propiamente
tal.

A medida que se desarrolla la corona en la porcion cervical segin la proliferacion celular y
se forma una doble capa llamada vaina radicular de Hertwing, esta vaina se va alargando y
de ella depende la longitud, curvatura, grosor y nimero de raices; la capa externa se
diferencia en cemento mientras se estd formando la dentina radicular, luego estas después
de producir el selle apical de la raiz se desplazan como restos epiteliales.

La vaina en el extremo se dobla y forma el diafragma epitelial, células que producen el
crecimiento de la raiz, en la pulpa cercana a este diafragma existe una proliferacion de
células involucradas en el aumento de longitud radicular, esta zona proliferativa contintia su
actividad hasta alcanzar la longitud adecuada y el cierre apical.

La pulpa es un tejido conectivo laxo es altamente vascularizando e inervado, esta rodeada
por dentina mineralizada, posee células y matriz extracelular (fibras y sustancia
fundamental).

Posee un componente celular rico en odontoblastos, fibroblastos (con una alta capacidad de
diferenciacion y des diferenciacién), células madres o mesenquimaéticas indiferenciadas,
constituyendo la gran reserva pulpar de potenciales células, segin la estimulacién y la sefial
que reciban, un ejemplo de sefiales es por ejemplo, el factor de crecimiento endotelial.
También es rica en fibras colagenas, elasticas, reticulares, sumado todo esto a la matriz
extracelular compuesta fundamentalmente de agua y proteoglicanos.

Es importante tener presente todos estos datos para luego entender lo que se quiere lograr
con una terapia regenerativa; ahora también es necesario recordar como esta vascularizada
e inervada la pulpa. Por el foramen apical ingresan vasos sanguineos, linfaticos y nervios.

En cuanto a los vasos sanguineos ingresan arteriolas de tamafio reducido que a medida que
se dirigen a la pulpa dental emiten ramas colaterales, ya hacia coronal disminuyen su
calibre formando una red capilar sub odontoblastica llamada plexo con el fin de entregar y
retirar nutrientes y metabolitos, estos capilares desembocan en vénulas.

También hay que recordar que hay comunicaciones arteriovenosas 0 anastomosis que son
consideradas irrigacion pulpar del tipo terminal.

En cuanto a la inervacién de este tejido pulpar, es considerada doble, sensitiva y autonoma,
a cargo de las fibras tipo A (amielinicas) y C (mielinicas), respectivamente; las fibras C son
las fibras nerviosas que acompafian a las arteriolas. Las fibras A delta que responden a
estimulos de diferente origen, se ubican y acompafian principalmente la zona periférica de
la pulpa, algunas de ellas penetrando a la dentina y predentina acompafiando a la



prolongacion odontoblastica, habiendo perdido mielina en este transito, estas fibras
responden facilmente a estimulos hidrodinimicos.

Todo esto desde su mas basico origen le permite a la pulpa tener funciones que seran de
importancia en cuanto a la regeneracion pulpar.

Las funciones de la pulpa son:

0
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Inductora: Funcion ejercida durante la formacion dentaria, especificamente durante
la amelogénesis.

Formativa: que permite la creacién de dentina.

Nutritiva: Responsable de la nutricién de la dentina.

Sensitiva: otorgandole la capacidad a la pulpa de responder a la pulpa frente a
diferentes estimulos.

Defensiva: Formar dentina reparativa en respuesta a una noxa.

También se debe tener presente que la pulpa, més bien el complejo dentino pulpar presenta
variaciones con la edad del paciente y también varia cuando es sometido a parafunciones,
traumas y tratamientos, esto produce la disminucidn de inervacidn e irrigacion, disminucion
del componente celular y reduccién por lo tanto de la funcionalidad y capacidad de
respuesta.

3.2 PATOLOGIAS PULPARES Y PERIAPICALES

PULPITIS REVERSIBLE

Es una inflamacion leve del tejido pulpar, que puede revertirse con la eliminacion de la
causa, dentro de estas causas podemos nombrar:

Caries incipientes.

Erosion cervical.

Atricion.

Procedimientos operatorios.

Pulidos radiculares.

Fracturas de esmalte.

Sus sintomas son a veces pocos claros pues a veces no hay sintomas, pero cuando
los hay estos son dolor intenso pero pasajero, que se detona con los estimulos
producto de los cambios térmicos, debido a las variaciones que se producen por el
movimiento de los fluidos dentro de los tibulos dentinarios.

El tratamiento se base en el sellado o aislamiento de la dentina, que va desde la
realizacion de la obturacién de la lesién cariosa o la fractura, asi como también la
obturacion de las abfracciones cervicales,

También una forma de prevenirla es realizar procedimientos operatorios o
periodontales de forma cuidadosa. (Torabinejad, M Cap.1, Endodoncia principios
practica, 2010)



PULPITIS IRREVERSIBLE

En este tipo de inflamacién los signos y sintomas son mucho maés claros, y suelen ser
severos, indicando que existe una inflamacion mas intensa, las causas de este estado
patolégico pueden ser:

- Progresion de la pulpitis reversible.
- Caries dentinaria profunda.

- Traumatismo.

- Erosiones severas.

- Fisuras.

Como se ha dicho los sintomas son muy severos cuando se presentan, aunque también
puede cursar asintomatica, (pulpitis irreversible asintomatica), y se asume que hubo una
pulpitis irreversible cuando ya progreso a necrosis. Cuando se presenta los pick de dolor
este es intenso, sordo, localizado o difuso, que no cede a analgésicos, ademas cuando el
diente se somete a cambios térmicos la respuesta a estos es intensa y prolongada,
basicamente con el calor y se presenta con dolor a percusion (pulpitis irreversible
sintomatica).

El tratamiento es claro, la endodoncia; también es una opcion los actuales tratamientos
regeneradores.

NECROSIS PULPAR

Esta patologia es cuando se destruye, tejido conjuntivo, vascular, nervioso, linfitico y
también de las células, con esta descomposicién obviamente la capacidad de reaccién
desaparece, esto se debe a:

- Secuelas de pulpitis irreversible sintomética.

- Secuelas de pulpitis irreversible asintomatica.

- Traumatismos dentoalveolares.

- Irritacion de materiales de obturacion.

- Movimientos ortodéncicos no balanceados.
Esta patologia es asintomatica, solo podemos encontrar cambios de coloracién que puede ir
desde una simple decoloracién, verse gris o café. El tratamiento de esta patologia es
bésicamente el tratamiento de endodoncia o el acceso a terapias de regeneracion.

PERIODONTITIS APICAL ASINTOMATICA

Es una inflamacién crénica de larga duracién, que se manifiesta en el tejido apical por
ensanchamiento de la membrana periodontal hasta la reabsorcién de la lamina dura y hueso
periapical, ocurre por la progresion de la necrosis pulpar hacia los tejidos periapicales.



Esta patologia como dice su nombre no presenta sintomas, pero puede curar con un leve
dolor a la palpacién cuando ya ha perforado hacia los tejidos blandos, solo se observa
radiograficamente y se comprueba con los test pulpares que nos arrojan resultados
negativos.

Al realizar el tratamiento de endodoncia se eliminan todas las noxas del conducto, esta
patologia desaparece.

PERIODONTITIS APICAL SINTOMATICA

Esta patologia también se manifiesta o es consecuencia de la necrosis de los tejidos
pulpares que con sus toxinas bacterianas inflama los tejidos periapicales, también puede ser
causa necrosis, irritantes quimicos, sobre instrumentacion, hiper oclusion.

Esta condicion si se debe a una extension de la pulpitis puede presentar dolores moderados
a intensos al palpar o percutir, dolor al morder. Solo podemos saber si es producto de una
pulpitis o de una necrosis a través de aplicacion de test pulpares.

Radiograficamente se observa ensanchamiento del ligamento periodontal o no se observa
ninguna alteracion.

El tratamiento va desde solo un alivio de la oclusién hasta la supresion de los irritantes
provenientes de la pulpa, que puede ir acompafiado de la liberacién del exudado apical.

ABSCESO APICAL AGUDO

Esta condicion se debe a una lesiéon por licuefacciéon localizada o difusa, también se
presenta a consecuencia de los irritantes bacterianos provenientes de la pulpa.

Ocurre una aparicién violenta de la sintomatologia dolorosa, basicamente dolor a la
palpacion y percusién muy agudo, acompafiado en muchos casos por hinchazoén facial, esta
no estd presente si la inflamacion se limita a los tejidos dseos. Como es una inflamacion de
gran envergadura puede acompafiarse de sintomatologia sistémica, como hiperemia y
malestar y desviacion del hemograma que nos indica infeccion.

Radiograficamente puede observarse desde solo un aumento en la linea del ligamento
periodontal hasta una gran zona radioltcida.

El tratamiento es una endodoncia que elimine los irritantes que ha producido la necrosis,
acompafiado de un drenaje via conducto si es posible, o un drenaje quirtrgico si es
necesario.



ABSCESO APICAL CRONICO

Patologia causada por la licuefaccién apical causada por necrosis pulpar, que se ha
mantenido en el tiempo y ha logrado mantener un drenaje activo hacia la cavidad oral via
una fistula o drenaje a traves del ligamento periodontal, conformando en este caso parte de
las patologias endo-periodontales.

Puede cursar con dolor, aunque la mayoria de las veces es asintomatica, este dolor se
presenta cuando por alguna razon el drenaje se frena y la sintomatologia que se presenta es
muy similar a la periodontitis apical sintomatica.

El tratamiento suele ser solamente ortégrado, o incluso ser acompafiado de cirugia apical
debido a la extension de la lesion que ha permitido destruir suficiente tabla dsea para ello.

OSTEITIS CONDENSANTE

Condicion causada por inflamacion o necrosis de los tejidos pulpares, que al igual que las
ofras patologias anteriormente sefialadas se debe al ingreso al dpice de irritantes
proveniente de la pulpa, se observa una disminucion en el trabeculado 6seo apical.

Radiogrificamente se puede observar un aumento en la radiopacidad apical en forma
concéntrica, a veces puede cursar con sintomatologia dolorosa leve presente a la percusion
y palpacion. Suele desaparecer cuando se realiza la endodoncia.



CLASIFICACION CLINICA DE PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL
RECOMENDAD POR LA ASOCIACION AMERICA DE ENDODONCIA

PULPAR

PULPA NORMAL

CARACTERISTICAS CLINICAS

* Clinicamente esta libre de sintomas y responde posti
vamente dentro de pardmetros normales a las pruebas
de sensibilidad

CARACTERISTICAS
RADIOGRAFICAS

* Sin alleracidn perapical

PULPITIS REVERSIBLE

* Diagnéstico clinico basado en hollazgos subjetivos ¥
objetivos en donde lo pulpo vitol inflamadd retornera o
la normalidad.

» No existen antecedentes de dolor esponténeo

* Dolor transiterio de leve o maderado provocado per
estimulos: frio, color, dulce

* Pruebes de sensibilidad positivas, termicas y eléciricas.

* No presenta cambios.

* Obturaciones fracturados o desodapiadas o cories.

| PULPITIS IRREVERSIBLE
- ASINTOMATICA

PULPITIS IRREVERSIBLE
SINTOMATICA

* Diognéstico clinico basado en hallozgos subjetivos y
objetivos indicando que la pulpa vitel inflamada es inca-
paz de repararse

* No hay sintomas clinicos La inflamacién es producida
por carnes, trguma.

* Exposicion pulpar por canes, fractura coranal campli-
cada sin iratamiento

¢ Pruebas de sensbilidad (+) con respuesta cnormal
prolongoda, en ocasiones retardadas.

* Diognéstico clinco bosado en hallazgos subjetivos v
objetivos indicando que lo pulpa vital inflamada es inca-
paz de reparorse.

* Dolor a los cambios térmicos,

* Dalor referido, espontaneo de moderado o severo

* Doler que disminuye con el frio y aumenta con coler

* Prughos de sensibilidod positivas térmicas y elécincas
* El dolor permanece después de retirado ¢l estimulo

* Dolor a la percusion

* Sin olleracién perapical.
Posible engrosamiento del
espacio del ligomento. Pe-
riodonial.

» 7ona radiolucida en la
corona compatible asoca-
da o canes, restouraciones
profundas o trauma,

* Posible engrosamiento
de! espocio del ligamento
Perindantal

» ZonaRodiolicidadelaco-
rona compatible cancanes,
* Imagen Rodiopaca com-
patlble cen restouraciones
profundos,

* Puede presentar caries




NECROSIS PULPAR

PREVIAMENTE
TRATADO

* Diagnestico clinico que indica muerte pulpar

* Usualmenta no respende o los pruebas sensibulidad(-)
puede dar folsos (+) en dientes multiradiculares donde
no hay necrosis total de todos los conductes, por fibras
narviosas remanentes en apical y eshmulacion de fibras
del periodonio o la prueba elécinca.

* Combio de color coranal que pueds ser de matiz par-
do, verdoso o gris

* Presenta pérdida de la translucidez y lo opocidad se
extiende o la corona

* Puede presentar movilided v delor a lo percusién

* Diagnéstico clinico indicando que el diente ho sido en-
dodénticamente tratedo

* Puede encontrarse el conducto abiertoula covidad oral.

10

Ligero ensanchamiento de!
espacio del espacio del li-
gamenio Penodontal.

* Rodiglicidez de lo coro-
na compatible con caries.
* Radiopacidad compati-
ble con restouraciones pro-
fundes.

* No existen cambios en
los tejidos de sopode
circundante,

¢ Conducio radicular oblu-
rado en calidad y longitud
en diterentes moteriales,

PREVIAMENTE
INICIADO

PERIAPICAL

* Diagnéstico clinico que indica que el diente ho sido
previamente niciado como uno pulpectomio o pul-
potomia,

* No exsten cambios en
los tejidos de soporte,

TEJIDOS APICALES
SANOS

* Periodonto perirradicular sano.
* Negafivo o palpacién y percusion.

* Espacio del ligomento
periodontal uniforme
* Lamina dura intacto,

PERIODONTITIS
APICAL
SINTOMATICA

¢ Doler espontéaneo o severo

* Dolor locolizado persistente y continua,

* Dolor tan severo que puede interrumpir actividades co-
tidionos.

* Doler ala percusion y palpacion

* Sensocion de presién en la zona apical del diente.

PERIODONTITIS
APICAL
ASINTOMATICA

* Generalmente asintomatico o osocada o molestio leve
* Tejidos crcundantes dentro de parémeiros nermales.
* Respuesia positiva a percusion

* Sensibilidad a la palpacién, si existe compromiso de la
tabla Gsea vessbular

| * Pruebos de sensibilidad y eléctricas negativas.

* Se puede o no chservor
cambios en los te)idos de
soporte arcundante

* Puede chservarse ensan-
chamiento del espacio del
ligamento periodental.

* Puede o no estar psocia-
do o rodio lucider apical,

* Zona rodiolicida apical
de origen pulpor.




ABSCESO :
APICAL AGUDO
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Fig. 2: Clasificacion clinica de patologia pulpar y periapical recomendada por la AAE

(2009).

3.3 DIAGNOSTICO PULPAR

Diagnosticar en odontologia debe necesariamente incluir una buena anamnesis, un buen
examen clinico, examenes complementarios que permitan al odontélogo llegar a establecer
lo que es 0 no es normal para un determinado tejido. Lo anterior es extrapolable al

diagndstico pulpar.

Dentro de los exdmenes para determinar la sensibilidad pulpar, el examen complementario
primordial es el test de sensibilidad o vitalidad. Estos test de sensibilidad solo miden la
capacidad de respuestas de un diente desde el punto de vista nervioso, en cambio los que
miden vitalidad, miden flujo sanguineo. Las pruebas de sensibilidad proveen de una
precision diagnostica aceptable, aunque en algunos casos se obtienen falso positivos o

falsos negativos.

Dentro de los test de sensibilidad existen los térmicos y eléctricos, y dentro de los de
vitalidad estdn los test de flujometria laser doppler y los de oximetria de pulso. Los mas
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utilizados son los test térmicos y eléctricos a pesar de sus limitaciones. Dentro de las
limitaciones encontramos:

* No existe correlacién con el estado histologico de la pulpa pues miden respuesta
nerviosa y no flujo sanguineo.

* La falta de reproductividad debido a la diferencia en las respuestas de distintos dias
o incluso de diferentes horas del dia, entre otros.

Ante las pruebas térmicas y eléctricas el diente puede responder en forma normal,
aumentada, disminuida o no tener respuesta. La decision de utilizar el test frio o de calor se
debe de basar en el motivo de consulta del paciente. Por ejemplo, si un paciente no relata
dolor a los cambios de temperatura, el test mas confiable para estos casos seria el test de
frio, en cambio, las pruebas de calor nos serdn utiles cuando el motivo de consulta del
paciente es un dolor dental intenso al ingerir alimentos calientes, o también cuando el
paciente es incapaz de localizar el dolor.

Figgura 3-8 A, Fl rofrgerante @ asinbuys on eavawes g pre.
s, B Un peco ao retegarants pulsdnzacdn sobire uaa toran-
ca ¢ alqadddn permita determinar bt respaiesta palpar oo for.
md cfnoda v slicar,

Fig. 3: Test Frio; uso del refrigerante con la torunda de algodén. Torabinejad (2010).

Asi es como la prueba por calor indica que la pulpa estd con una inflamacién aguda o
necrosis parcial.

En este proyecto se utiliza el método de Grossman que corresponden al test de gutapercha
caliente.

En cuanto a los test eléctricos se refiere a los “vitalémetros™ que surgieron con mas fuerza a
partir de los afios 70. Estos nos permiten tener respuestas mas precisas cuando los dientes
se encuentran por ejemplo, con conductos atrésicos o tiene tubulillos dentinarios
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disminuidos en tamafio (dentina esclerdtica), siendo asi los mejores para determinar una
necrosis pulpar.

Los vitalometros que se ocupan actualmente son del tipo monopolar; son muy sensibles a la
técnica porque es dificil reproducirlo y estan sujetos a muchas variables tanto de la técnica
asi como de las caracteristicas del paciente y del diente por lo tanto esta debe ser realizada
cuidadosamente. El objetivo debe ser encontrar una sensacion de escozor o cosquilleo antes
que la sensacion dolorosa.

Los estudios (Fuzz Z. 1986; Peters DD. 1994; Petersson K. 1999) han verificado que no
parece haber una diferencia estadisticamente significativa entre los resultados de las
pruebas pulpares obtenidos mediante pulpémetros y aquellos obtenidos mediante pruebas
térmicas, si bien se ha demostrado que las pruebas de frio son mas fiables que las de los
pulpémetros en pacientes jovenes con dpices inmaduros (Gibson L. 2013).

3.4 TRATAMIENTO ENDODONTICO EN DIENTE PERMANENTE
INMADURO

El tratamiento de endodoncia convencional consiste en la eliminacion de toda la pulpa que
estd daflada de forma irreversible o con alguna indicacion de extirpacion. De esta
extirpacién corresponde la completa preparaciéon quimica mecanica de los conductos, su
desinfeccidn, para posteriormente recibir un relleno adecuado, con la finalidad de preservar
el diente,

Desde hace mas de cinco décadas, la ciencia odontolégica ha desarrollado distintos
tratamientos con la finalidad de completar el desarrollo radicular y obtener asi un cierre
apical deseado.

3.5 REVASCULARIZACION Y ENDODONCIA REGENERATIVA

El concepto de revascularizacion per se no es nuevo. Por mas de 50 afios, los clinicos han
evaluado métodos basados en la biologia para restaurar el tejido dentinopulpar dafiado de
dientes que presentan diagnostico de necrosis provocado por traumatismo Dentoalveolar o
caries. (Jung y cols., 2008; Shah y cols., 2008)

Este término de “revascularizacion™ ha sido utilizado justificando la posibilidad de una
neoformacién de vasos sanguineos y tejido nervioso a nivel periapical y dentro del sistema
de conductos radiculares, favoreciendo la respuesta de las células pulpares vitales
remanentes en la porcion apical del conducto radicular, capaces de migrar en el interior de
este, restableciendo un tejido pulpar funcional y llevando a la progresién de la formacion
radicular. (Garrido y cols., 2008; Huang, 2009).

Sin embargo, en la actualidad, se sabe que los tejidos regenerados pueden originarse a partir
de cemento, ligamento periodontal, dentina, e incluso, nuevo tejido pulpar, restaurando las
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propiedades funcionales del diente y permitiendo el desarrollo completo radicular,
resolviendo, ademds, cuadros periodontales. Por lo anterior se ha sugerido utilizar el
término de “madurogénesis”. (NEHA y cols., 2011)

Los primeros intentos de revascularizacién se llevaron a cabo en el afio 1961, pero sus
resultados no fueron completamente los esperados debido a las limitaciones tecnologicas,
materiales e instrumentos disponibles en el momento. Con el avance de la tecnologia, otros
investigadores si lograron poner en marcha esta técnica. (Shah y cols., 2008)

Esta técnica fue introducida por Ostby en el afio 1961 y, en el afio de 1966 Rule y Winter,
documentaron el desarrollo radicular y la formacion de una nueva barrera apical en casos
de necrosis pulpar en dientes permanentes jovenes. En 1972, Ham y colaboradores,
demostraron el desarrollo apical completo en dientes inmaduros despulpados en monos. Se
cree que para lograr la revascularizacién se necesita desarrollar un tejido de granulacion
normal y estéril, con el fin de estimular las células mesenquimatosas del periapice,
buscando la aposicion de material calcificado tanto a nivel del apice como en las paredes
laterales dentinarias. ( Banchs y Trope, 2004; Shah y cols., 2008; Huang, 2009)

En el afio 2001, [waya y colaboradores, y en el 2004, Banchs y Trope, demostraron las
ventajas de esta modalidad de tratamiento, que resulta en una imagen radiogrifica
aparentemente normal de maduracién de la raiz completa versus los resultados de solo
alcanzar la formacién de una barrera apical tras la apexificacion convencional con
Hidréxido de calcio, entregando resultados esperados. (Banchs y Trope, 2004; Shah y cols.,
2008; Huang, 2009; Petrino y cols., 2010; Bansak y Bansal, 2011)

Si bien la revascularizacion busca restablecer la vitalidad en dientes no vitales como
objetivo final, la preocupacion principal de reparar y regenerar los tejidos para mejorar el
prondstico. La racionalidad de la revascularizacién es que si logra obtener una matriz estéril
en la cual las nuevas células puedan crecer, podria restablecerse la vitalidad pulpar, siendo
el principal desafio es lograr un crecimiento espacial completo y controlado del complejo
dentinopulpar con un tamafio, morfologia y funcionalidad apropiada. (Shah y cols., 2008;
Huang, 2009; Brizuela y cols., 2011)

Los reportes de casos no entregan evidencia suficiente para fundamentar un protocolo de
tratamiento, sin embargo, tienen la ventaja de ser evaluados en pacientes, entregando mayor
informacién que los estudios in vifro. Mas aun, los resultados obtenidos a partir de los
reportes de casos pueden ser utilizados para identificar potenciales pardmetros de
importancia para el disefio de futuros estudios clinicos. (Jung y cols., 2008)

La base de la terapia estd fundamentada en la preservacion del potencial de las células
madres remanentes; lo anterior se defini6 a partir de la documentacion de la supervivencia
de las células madres vitales a pesar de la existencia de cuadros necréticos pulpar e incluso,
frente a presencia de infeccién perirradicular. Se cree que estas células madres logran
diferenciarse en odontoblastos que permiten la aposicién de tejido dentario. Ademas, se han
documentado casos en que se han encontrado células pulpares vitales viables en la zona
mas apical del conducto a pesar de contar con un diagnéstico de necrosis pulpar. (Shin y
cols., 2009; Ulmer y cols., 2010)
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La endodoncia regenerativa se define como la terapia con fundamentos bioldgicos
disefiados para reemplazar en forma predecible estructuras dafiadas, enfermas o pérdidas
incluyendo  dentina, cemento y complejo dentinopulpar através de tejidos viables
preferentemente del mismo origen que permiten restaurar las funciones fisiologicas
normales del complejo dentinopulpar.

La mantencién de la viabilidad de las células remanentes pulpares y las células madre se
considera como un punto critico para alcanzar la maduracién apical. (Jung y cols., 2008). El
estudio de estas células y su utilizacion se ha llevado a cabo através de la ingenieria tisular,
que hoy en dia es un 4rea de mucha investigacion. (Ulmer y cols., 2010)

3.6 INGENIERIA TISULAR: GENERALIDADES

Para poder comprender los fundamentos de la terapia de revascularizacion, es necesario
conocer los principios basicos de la ingenieria tisular.

La endodoncia regenerativa busca dos objetivos principales: seleccionar el tratamiento mas
conservador posible para cada caso y avanzar en las tecnologias de ingenieria tisular para la
regeneracion de tejidos como dentina, pulpa, cemento y ligamento periodontal, que de
momento se encuentra en estudios in vitro o en animales. (Huang, 2008)

El concepto de ingenieria tisular fue concebido por Langer y Vacanti a principios de los
afios 90 describiendo la técnica para la regeneracion tisular biologica. Esta se fundamenta
en tres componentes basicos: (Zhang y Yelick, 2010; Bansal y Bansal, 2011)

* (Cé¢lulas madre que respondan a los factores de crecimiento.
* Matriz de andamiaje.
* Factores de crecimiento (Moléculas de sefializacion)

a. Células madre

Se definen como células indiferenciadas capaces de autorrenovarse y diferenciarse en
multiples linajes con varios grados de potencialidad y plasticidad. Son capaces de generar
una célula hija y una progenitora en cada division. A pesar que ain existen varios
cuestionamientos con respecto a estas células, la investigacion en esta drea estd altamente
activa. (Murray y cols., 2007; Aaistair y Waddigntin, 2009; Tziafas y Kodonas, 2010;
Ulmer y cols., 2010; Zhan y Yelick, 2010)
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Fig. 4: El conjunto de células indiferenciadas representa como mdximo el 1% de la
poblacion de células encontradas en la pulpa, sin embrago, son capaces de producir
multiples células diferenciadas como respuesta a sefializacién especificas extracelulares.
Esta cantidad se reduce en la medida en que envejecemos, lo que refleja que los pacientes
mds jovenes presenten una mayor tasa de reparacion y regeneracion. (Alaistair y
Waddinton, 2009; Chueh y cols., 2009; Friedlander y cols, 2009; Ulmer y cols., 2010;
Estrela y cols., 2011)

El potencial de la regeneracion del tejido pulpar a partir de las células madre implantadas
aun esta siendo revisado in vitro y en animales. El objetivo es lograr una forma eficaz y
segura de activacién para su aprobacion por la Food and Drug Administration. (FDA)
(Murray y cols., 2007)

La plasticidad de estas células en la habilidad para diferenciarse en variados tejidos. De
acuerdo a lo anterior, se dividen en totipotenciales, pluripotenciales y mulpipotenciales.
(Murray y cols., 2007 Huang, 2008; Ulmer y cols., 2010) (Tabla 1)

TIPO DE CELULA PLASTICIDAD RECURSO
MADRE CELULAR

Totipotencial Capacidad de formar un | Células embrionarias (1-3
organismo completo. dias)

Pluripotencial Puede dar origen a mds de | Células del blastocito (5-14
200 tipos celulares, dias).

Multipotencial Células diferenciadas, pero | Tejido fetal, cordon
capaz de formar un nimero | umbilical, Células
limitado de otros tejidos. postnatales (células madre

pulpares).

Tabla 3.1. Clasificacién de células madre segin su plasticidad (Murray y cols., 2007)
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Existen basicamente dos tipos de células madre:

#» Células embrionarias: localizadas en las masas celulares internas del blastocito en el
desarrollo previo a la implantacién. Son clonogénicas y de tipo pluripotencial, lo
que significa que pueden originar todos los tipos celulares especializados existentes.
(Zhang y Yelick, 2010; Bansal y Bansal, 2011)

» Células postnatales o del adulto: son células con capacidad de autorenovarse y
diferenciarse en la mayoria de los tejidos y 6rganos del cuerpo. Se ha demostrado
que estas emigran al 4rea de la lesion y se diferencian segin necesidad. Aisladas a
partir de varios tejidos incluyendo medula Osea, tejido nervioso, pulpa dentaria y
ligamento periodontal. (Zhang y Yelick, 2010)

Debido a que el uso de células embrionarias es controversial y presenta un componente de
tipo ético y legal complejo, muchos investigadores se han enfocado en el desarrollo de
células postnatales obtenidas a partir de los mismos pacientes o sus parientes. Estas se
clasifican a partir de su origen en: (Murray y cols., 2007; Bansal y Bansalr, 2011)

o Células autélogas: obtenidas del individuo mismo que seré intervenido.
o Células alogénicas: obtenidas a partir de un individuo de la misma especie.
o Células xenogénicas: obtenidas de individuos de otras especies.

Para la regeneracién endodontica, las células madre mas prometedoras son las postnatales
dentales autdlogas debido a que presentan menor posibilidad de rechazo. Muestran una
mayor capacidad de desarrollo odontogénico al compararlo con células no dentales. Existen
varias fuentes para su obtencion (Hargreavers y cols., 2008; Chen y cols., 2012; Peng y
Zhou; Bansal y Bansal, 2011)

_»DPSCs — Pulp/dentin regeneration
“wSHED -~ Pulp regeneration

Pulp

PDL — PDLSCs —= Periodontal tissue regeneration}

- Apical papilla -+ SCAP —+ Pulp/dentin regeneration

Fig. 5: Fuente de células madres dentales y uso para la regeneracion del tejido dentario.
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%

Células pulpares dentales de dientes permanente (DSC) (terceros molares,
supernumerarios, extraidos por ortodoncia)

Células pulpares de dientes temporales exfoliados humanos (SHED)

Células del ligamento periodontal (PDLSC)

Células de la papila apical (SCAP)

Células del foliculo dental

Células de la pulpa dental natal (hNDP)

R R

Todos los tipos de células postnatales estudiados presentan caracteristicas similares a las de
las células mesenquimaticas, como su capacidad de autorenovarse y diferenciarse en
diferentes linajes celulares. Estas células se observan en mayor cantidad en pacientes
jovenes. (Sonoyama y cols., 2008; Peng y Zhou, 2009; Honda y cols., 2010; Zhang y
Yelick, 2010)

Las células madre de la pulpa dental (DPSC) son clonogénicas y proliferan rapidamente.
Pueden diferenciarse en odontoblastos, por lo cual son bastante prometedoras en cuanto a la
regeneracion del complejo dentinopulpar. Debido a su migracion desde la cresta neural, se
cree que también son candidatas para la regeneracion nerviosa. (Sonoyama y cols., 2008;
Zhang y Yellick, 2010)

Se ha identificado otro tipo de células postnatales obtenidas a partir de la papila apical
(SCAP) encontradas en dientes incompletamente formados. Estas también han mostrado la
capacidad de diferenciarse en odontoblastos, por lo cual se ha desarrollado la teoria de que
son estas las que permiten el desarrollo de dientes inmaduros tras una terapia adecuada,
fundamentado también en su alta tasa de supervivencia en tejidos necréticos pulpares,
incluso si existe infeccion. (Sonoyama y cols., 2008; Peng y Zhou, 2009; Honda y cols.,
2010; Nosrat y cols., 2011)

Las células autdlogas son relativamente faciles de cultivar para posteriormente inyectarlas
en las zonas deseadas. El problema de esta técnica es que las células pueden presentar una
baja tasa de supervivencia y pueden migrar hacia otras localizaciones provocando la
produccién de una matriz de mineralizacién alterada. La solucién a lo anterior corresponde
a la segunda base de la ingenieria tisular, el uso de una matriz de andamiaje. (Bansal y
Bansal, 2011)

b. Matriz de Andamiaje

Corresponde al componente de la triada que actia como una guia para el crecimiento
celular, diferenciacion y organizacion en un sitio especifico, ademds de permitir la
adherencia de las células. Para lograr lo anterior, debe ser poroso, siendo a la vez
biocompatible con el tejido receptor. Debe ser biodegradable y debe hacerlo en forma
gradual para que sea reemplazado paulatinamente por el tejido regenerado. Debe ser
efectivo para el transporte de nutrientes y desechos. La mayoria de investigadores utilizan
biomateriales que ya han sido aprobados por la FDA.

Este puede ser natural: natural (coldgeno, dentina, fibrina, seda alginato) o sintético (varios
polimeros como PLA, PGA, otros)
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Fig. 6: (A) llustracién de fragmento de raiz humana con conducto radicular amplio. Sellado
coronario con MTA y ocupacion del conducto con matriz de PLG (polilactidocoglicolido).
En este caso se agregaron células madre a la matriz insertada. (B) Regeneracién pulpar
utilizando células madre dentales humanas en una matriz de hidrogel de colageno. La
flecha muestra tejido pulpar solo en zona en contacto directo con el peridpice. (C)
Regeneracion mediante el uso de PLG y células madre dentales, flechas negras indican
tejido pulpar desarrollado y las amarillas, el tejido mineralizado. (D) Regeneracion
mediante PLG con células madre de la papila apical. (Huang, 2008).

Dentro de los materiales mencionados, el mas estudiado es el colageno. En endodoncia
regenerativa no es necesario el uso de una matriz estructural firme ya que el diente es capaz
de contener los elementos, pudiendo aplicarse matrices tridimensionales de menor
resistencia, (Banal y Bansal, 2011).

Para la regeneracion pulpar, la matriz ideal corresponde a una que soporte la
revascularizacion e inervacion de los tejidos. El lograr una buena vascularizaciéon rodeada
de tejido duro como sellado debiese tener un buen prondstico. (Zhang y Yalick, 2010)
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3.7 USO DE MATRICES DE ANDAMIAJE EN BASE A PLAQUETAS

La sangre y sus productos han sido utilizados por mas de un siglo con varios propdsitos,
incluyendo el uso del suero y sus componentes por separado. A principios del siglo XX ya
se reconocian varias funciones plaquetarias, como su participacion en la hemostasia y en la
formaciéon del tapon plaquetario. Esto dio paso a la investigacién de los mediadores
encargados de tales acciones, reconociendo la presencia de variados factores de crecimiento
con funciones especificas. (Vaishnaviy cols., 2011)

Dentro de los carriers que permiten concentrar una gran cantidad de estos factores
encontramos los sellantes de fibrina, plasma rico en plaquetas y fibrina rica en plaquetas.

a) Sellantes de fibrina

Fueron los primeros aditivos quirtirgicos utilizados, disponibles en el comercio europeo
desde 1970. Corresponden a adhesivos de tejidos derivados del plasma humano que imitan
las ultimas etapas de la coagulacién sanguinea, formando un coagulo de fibrina. Se utilizo
por mucho tiempo como hemostético tépico. Debido a que eran preparados con materiales
alogénicos, existia mucho riesgo de infeccion cruzada y dejaron de fabricarse. (Prakash y
Thakur, 2011)

b) Plasma rico en plaquetas (primera generacion de plaquetas)

El plasma rico en plaquetas (PRP) es un componente sanguineo con alto contenido de
plaquetas en un volumen limitado de plasma. El conteo normal de plaquetas sanguineas
estd en un rango entre 150000/ul a 35000/ul, el uso de PRP en zonas quirtrgicas las
aumenta hasta 1000000/ul. (Marx, 2001)

Este plasma ant6logo es una fuente rica en factores de crecimiento, alcanzando hasta un
38% mas en las zonas en que se utiliza, se cree que su aplicacion es una forma efectiva para
inducir la reparacién y regeneracion tisular. (Goyal y cols., 2011; Torabinejad y turman,
2001; Vaishnavi y cols., 2011)

En el afio 1997, Whitman y colaboradores introdujeron el uso de PRP en cirugia.
Posteriormente Marx y sus colaboradores, reportaron los primeros resultados del uso de
FRP en el drea dental registrando una velocidad mayor de regeneracion de tejido dseo al
aplicar el elemento. Las membranas de plaquetas han demostrado estimular la actividad
mitética de las células osteoblédsticas. Determinaron que el factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGF) y el factor de transformante B (TGF-B) eran responsables de
aumenta la velocidad de regeneracién y que podian ser separados mediante centrifugacion
para ser aplicados. (Vaishnavi y cols., 2011)

Otros factores importantes encontrados en el PRP son el factor de crecimiento tipo
insulina, factor de crecimiento epidermal, proteina 6sea morfogenética (BMP), factor de
crecimiento endotelial vascular. Varios estudios han demostrado la participacion de estas
sustancias en la estimulacion de la angiogénesis, induccion de la quimiotaxis, proliferacion
y diferenciacién de las células progenitoras y sintesis de coldgeno- (Séez-Torres y cols.,
2007)
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El PRP contiene factores de crecimiento que estimulan la produccion de coldgeno, recluta
otras células en las zonas de afeccion tisular, producen agentes antiinflamatorios, inician la
neoformacion de vasos sanguineos, inducen la diferenciacion celular, controlan la respuesta
inflamatoria local y mejoran la reparacion de tejidos duros y blandos. Ha sido ampliamente
utilizado en el campo de la odontologia, principalmente en cirugia e implantologia,
endodoncia y periodoncia. (Torabinejad y Turman, 2011)

Las ventajas de PRP son que entregan mayor soporte para la reparacion de tejidos,
mineralizacion més rdpida, ayuda a dar estabilidad en caso de utilizar injertos, se logra
localizar las citoquinas y factores de crecimiento que contiene, formacién de un coagulo
firme, ausencia de transmision de enfermedades, alto grado de osteoconduccion vy
osteoinduccion. (reyes y cols., 2002; Sunitha y Muniratham, 2008)

La limitacién mayor de este agente se asocia a los problemas que puede implicar el uso de
trombina de bovino para la gelificacion. (Prakash y Thakur, 2011)

El plasma rico en plaquetas satisface muchos de los criterios requeridos para una matriz de
andamiaje. Es autdélogo, de facil obtencién y preparacion, rico en factores de crecimiento,
se degrada en el tiempo y forma una matriz tridimensional. (Reyes y cols., 2002;
Hargreaves y cols., 2008)

La mayoria de los estudios publicados utilizan el codgulo de sangre como matriz, pero el
PRP puede ofrecer grandes ventajas como una concentracion mayor de factores de
crecimiento. (Hargreaves y cols., 2008)

El primer estudio de revascularizacion publicado en que se utiliza el PRP como matriz de
crecimiento y proliferaciéon celular es el reporte de caso de Torabinejad y Turman.
Lograron determinar que €l uso del plasma permitié contar con una matriz de andamiaje
para que la localizacion y anclaje celular, ademads de entregar mayor cantidad de factores de
crecimiento. (Torbinejad y turman, 2011)

c¢) Fibrina rica en plaquetas (segunda generacion de plaquetas)

La fibrina rica en plaquetas fue desarrollada en Francia por Choukroun y sus colaboradores
en el afie 2001. Corresponde a un concentrado plaquetario de segunda generacion,

eliminando el riesgo asociado al uso de trombina bovina. (Dohan y cols., 2006; y Thakur,
2011)

El protocolo de preparacién es bastante simple: se obtiene una muestra de sangre mediante
venopuncion, se almacena en un tubo sin anticoagulante (aproximadamente 10 ml) que se
lleva inmediatamente a centrifugacion en una relacién de 3000 rpm (aproximadamente 400
g) por 10 minutos. La ausencia de anticoagulante implica la activacién de las plaquetas en
algunos minutos tras su contacto con las paredes del tubo de vidrio, activando la cascada de
la coagulacién. El fibrindgeno inicialmente se ubica en la parte més alta del tubo, antes de
que la trombina circulante se transforme en fibrina. Luego se obtiene un codgulo de fibrina
en el medio del tubo, entre los tejidos rojos y el plasma pobre en plaquetas de la superficie.
El manejo rédpido y preciso permite obtener un codgulo adecuado con una cantidad de
activacion plaquetaria aceptable. (Dohan y cols., 2006; Prakash y Thakur, 2011)
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Fig. 7: Diagrama y muestra de sangre procesada con una centrifuga de mesa que permite la
formacién de la fibrina en el medio del tubo. Codgulo de fibrina lista para ser aplicada en
zona deseada. (Dohan y cols., 2006; Prakash y Thakur, 2011)

El interés del empleo de esta fibrina es doble, por un lado, aporta estabilidad y una matriz
de soporte, y por otro lado, entrega sustancias mediadoras capaces de acelerar o mejorar los
procesos regenerativos. (Saez- Torres y cols., 2007)

En los trabajos Weibrich y Kleis y Zimmerman y colaboradores, se demostrd que no existe
relacion directa entre el numero de plaquetas y la cantidad de factores de crecimiento
obtenidos mediante diferente protocolo, sin embargo, destacan que a mayor precision, mas
probabilidades de encontrar plaquetas inactivadas y funcionales. A mayor intensidad de
centrifugacion, mayores probabilidades de obtener plaquetas que ya han liberado sus
granulos, Solo debido a la extraccién de la sangre, un 2.7% de las plaquetas se activa.
(Saez-Torres y cols., 2007)

En cuanto al almacenamiento y vida util de estos preparados, los estudios indican que el
PRP fresco muestra entre un 3 a 5% de plaquetas activadas, mientras que a las 24 horas,
entre un 7 y 25%. Desde el punto de vista funcional, se han observado buenos resultados
ante una activacién de un 20 a un 30% de plaquetas. Siendo lo ideal utilizarlo dentro de las
primeras 6 horas tras su preparacion. (Marx, 2004)

Los concentrados de PRP han sido ampliamente utilizados en la ultima década como
complemento en las técnicas de regeneracion de tejidos. No existe riesgo alguno de
infeccién ni transmision de enfermedades. Sin embargo, se ha relacionado con la
sobreextension de factores de crecimiento y sus receptores en tejidos tumorales y
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displésicos, lo cual hace pensar en dos posibles peligros: la carcinogénesis y la posibilidad
de favorecer la metastasis. (Saéz-Torres y cols., 2007)

A pesar de las relaciones anteriores, no existen pruebas contundentes con respecto este
ultimo punto, por lo cual se hace necesario contar con mayor cantidad de estudios, es mds,
los estudios documentados a la fecha no han demostrado una relacién efectiva.

¢. Factores de Crecimiento

Corresponden a proteinas que se unen a los receptores celulares con el fin de inducir y/o
diferenciacion. Muchos de estos factores son capaces de estimular la divisién celular de
numerosos tipos celulares, mientras otros son célula-especificos. (Sonoyama y cols., 2008;
Zhang y Yelick, 2010) j

Juegan un importante rol en la sefializacion de varios eventos de la regeneracién dentino
pulpar. Los factores mas relevantes de esta regeneracion corresponden al factor
transformante de crecimiento (TGF) y la proteina morfogenética 6sea (BMP). Para la
diferenciacion odontobldstica son relevantes los factores TGF-B1 y B3 que actian en la
diferenciaciéon y secrecién de dentina. BMP induce a una formacién mayor y mads
homogénea de dentina reparativa. (Zhang y Yelick, 2010; Bansal y Bansal, 2011; Estrela y
cols., 2011)

Se hace relevante la accién de moléculas angiogénicas como el factor de crecimiento
endoteliar vascular (VEGF), ofro factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) y
factor de crecimiento endotelial (EGF). (Zhang y Yelick, 2010, Bansal y Bansal, 2011)

ANDAMIAJE
- -~ —J™ =
" 3 - » haturales =
P ™ i . Falimeras sintebicas \\
—_—y ‘/’ ‘ e, * Nateriales Inoradnicos \,
; L - « Espumas, hbras, geles 2
. CELULAS ! - i h memhrams malias \',
o~ N e T P —
/‘ \ -‘H". .J""f-! - ==
' = - /
r \ "‘.‘ ._\_1\\ - / -\\
d . o U !/ ..
/ o b > g N
. , 7 +TGFuBMPs  \
-~
\ » Células madre adultas = s P =~ = FGFs ‘]
\\ . Célula_s madre embnon.}rua Ak - s ® . - WNTs /
N * Autlogenas * Alogenicas g 7y ' ) J
L - Cultivadis  +Mobilizadas {Id A Y R ~Hedgenags P4
. . = : ] N s * THFs y
~.._ * Fabricacas por Ingenierin ) k i S
e A - 8 L. y 4 I‘: > __.l'
—— e —— ; = { My - A — = -
: f { SENALES

Fig. 8: Componente de la regeneracién tisular (Nakashima)
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Las distintas combinaciones de factores de crecimiento pueden alterar por completo la
diferenciacién de las células asi, una misma poblacion de células puede diferenciarse en
odontoblastos, condrocitos o adipositos; por lo tanto se concluye que los factores de
crecimiento son los que dirigen la diferenciacién celular.

Se puede sefalar que existen fuentes de seflales de regeneracion como por ejemplo: la
dentina, pulpa, células y el plasma. Es asi como la dentina puede ser considerada como una
fuente importante de los marcadores celulares pues varias lineas de investigacion indican
que la dentina y sus proteinas participan en la diferenciacion odontoblastica, es por eso que
el uso del EDTA en los protocolos de RET se considera como un estimulador de la
liberacién de factores de crecimiento o marcadores celulares embebidos en la matriz
dentinaria, lo que podria mejorar la diferenciacion odontogénica y la angiogénesis.
(Prayani). Asi como también el uso de hipoclorito sodio en altas concentraciones es
descartado en estos procesos por la probable degradacion de las proteinas.

Los objetivos de la endodoncia regenerativa en diente permanente inmaduro son:

* Eliminacién de signo y sintomas de dafio periapical.

* Incrementar espesor y longitud del conducto radicular, permitiendo y/o estimulando
la formacion radicular.

e Obtener respuesta positiva al test de vitalidad.

Los objetivos de endodoncia regenerativa en diente permanente maduro son:

* [Eliminacion de signo y sintomas de dafio periapical.
* Obtener respuesta positiva al test de vitalidad.

Ventajas de la endodoncia regenerativa:

* Crecimiento tridimensional radicular en dientes inmaduros.

* La obtencion de un tejido que se convierte en parte integral del diente,
restableciendo la funcion y estructura de este actuando como un sello natural
retardando asi el uso de sellos artificiales.

* [Esun tratamiento mds corto y menos invasivo.

* Al ser autologo no existe rechazo por parte del sistema inmune. (Murray, et al.,
2007).

3.8 MECANISMOS QUE PERMITEN LA REVASCULARIZACION

En la literatura se describen diferentes mecanismos asociados a la terapia de
revascularizacion. Cada uno de ellos indica el posible origen de las células que permiten
obtener un nuevo desarrollo radicular,

Es posible que algunas células pulpares vitales permanezcan en la zona apical radicular.
Estas células pueden proliferar en la matriz ya formada dentro del conducto y diferenciarse
en odontoblastos bajo la influencia de las células epiteliales de Hertwig, que son bastante
resistentes a la destruccion, en frente a procesos inflamatorios. Los nuevos odontoblastos
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pueden ocupar la zona de dentina atubular apical, permitiendo la formacion radicular, asi

como en las paredes dentinarias, permitiendo su engrosamiento y reforzando la raiz, (Shah 3
y cols., 2008; Estrela y cols., 2011; Neha y sols., 2011) ég?-‘r

Fig. 9: Regeneracién pulpar necrética hipotética a partir de células pulpares remanentes
viables. El signo de interrogacién indica que el tipo de tejido que se forma dentro del
conducto radicular no ha sido completamente dilucidado a la fecha. (Huang, 2009).

Otro mecanismo posible puede atribuirse a la presencia de células madre pulpares
multipotenciales que se encuentran en dientes permanentes y son abundantes en dientes
inmaduros. Estas células podrian aponerse en las paredes dentinarias preexistentes y
diferenciarse en odontoblastos, secretando dentina terciaria o atubular. (Shah y cols., 2008;
Neha y sols., 2011)

El tercer mecanismo puede atribuirse a la presencia de células madre en el ligamento
periodontal, que pueden proliferar y crecer dentro del tercio apical radicular, depositando
tejido duro tanto en la zona apical como en las paredes de la dentina. La documentacién
existente muestra intervencion principalmente en las fibras de Sharpey. (Shah y cols., 2008;
Neha y cols., 2011)
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Fig. 10: Crecimiento de tejido periodontal y dseo hacia la zona interna del conducto
radicular vacio. (Huang, 2009.)

El cuarto mecanismo estd asociado a la presencia de células madre a nivel de la papila
apical o la medula ¢sea. La instrumentacion mas alld del foramen para inducir
sangramiento de la zona apical, ademds puede transplantar células madre mesenquimaticas
desde el hueso al interior del conducto radicular. Estas células tienen una capacidad
proliferativa elevada. Estudios in vivo han demostrado la capacidad de formar hueso y
dentina de las células madre obtenidas a partir de la papila apical. (Shah y cols., 2008;
Sonoyama y cols., 2008; Estrela y cols., 2011; Neha y cols., 2011

Por dltimo, otro posible mecanismo, el cual también es aplicado en este protocolo, es el uso
de un codgulo de sanguineo o matriz de andamiaje debido a su alto contenido en factores de
crecimiento. Estos factores pueden ser: factor de crecimiento epitelial derivado de plaquetas
y factor de crecimiento tisular. Estas moléculas pueden estimular la diferenciacién y
crecimiento y maduracién de fibroblastos, odontoblastos, cementoblastos, entre otros, a
partir de células inmaduras indiferenciadas que encontramos en la nueva matriz formada.
(Shah y cols., 2008; Estrela y cols., 2011; y Neha y cols., 2011).

Siendo estos Gltimos dos mecanismos los utilizados por el protocolo propuesto por la
catedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso para buscar la revascularizacion de
un diente permanente maduro.

Si bien se ha demostrado e incluso através del examen de reaccién en cadena de la
polimerasa en tiempo real (RT-PCR) que las células inmaduras diferenciadas logran ocupar
el conducto radicular tras la desinfeccion y la provocacion del sangramiento de los tejidos
periapicales, el uso de estas técnicas altamente avanzadas no han permitido determinar con
exactitud el origen de las células (Lovelace y cols., 2011)
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3.9 PROTOCOLOS PRESENTADOS ATRAVES DE PUBLICACIONES
CIENTIFICAS EN LA REGENERACION DE DIENTE INMADURO

Hablar de protocolos es una situacion controversial, pues los actuales se basan en estudios y
evidencias clinicas, en general se informan sobres los estudios que han tenido resultados
para los autores que han investigado el tema, pero la mayoria de ellos son coincidentes
entres si en varios puntos, aqui mostraremos tres:

Banch y Trope propusieron un protocolo de 12 pasos:

bl B

o

Acceso endodéntico.

Irrigacion con 20 ml de hipoclorito de sodio al 5,25 % y 10 ml de peridex.
Secado del conducto con puntas de papel absorbente.

Preparacion y colocaciéon de pasta tri-antibidtica(PTA), compuesta por
metronidazol, ciprofloxacino y minociclina, la cual debe ser preparada en
una consistencia cremosa como la descrita por Hoshino et al y aplicada en el
interior del conducto radicular por medio de un léntulo, a una profundidad
de 8mm dentro de este.

Sellado de la cavidad.

Segunda consulta a los 26 dias.

Remocion de la PTA, con irrigacion de 10 ml de hipoclorito de sodio al
5,25%.

Provocacién de lesiones en los tejidos periapicales mediante instrumentos de
pequefio calibre para causar un sangrado periradicular con la consiguiente
formacién del coagulo sanguineo.

Estabilizacion del sangrado a 3 mm por debajo del limite amelocementario,
esperando cerca de 15 minutos para la formacién del coagulo a ese nivel con
MTA y sellado temporal.

10. Tercera consulta después de 2 semanas.
11, Sustitucién de sellado con resina compuesta,
12. Examen clinico y radiografico.

Segun algunos autores como Salgado y Andrade 2013, 1a PTA puede permanecer entre 7 y
35 dias, lo que indica que hay divergencias en cuanto a este tiempo.

Segundo protocolo de Chueh- ho 2009 y Iwayas-lkawa 2011, usando hidréxido de
calcio como pasta de medicacion en 11 pasos:

1. Acceso endodoéntico.

1. Trrigacion con 20 ml de hipoclorito de sodio al 2,5%.
2. Secado con puntas de papel absorbente.
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Colocaciéon de pasta de hidroxido de calcio con solucién salina durante 2 a 4
semanas.

Sellado de la cavidad.

Remocion de la pasta de hidroxido de calcio con irrigacién de hipoclorito de sodio
al 2,5%.

Provocacion de lesiones en los tejidos periapicales mediante instrumentos pequeiios
para causar un sangramiento periapical con la consiguiente formacién del codgulo
sanguineo.

Estabilizacién del sangrado a 3 mm por debajo de la unién amelo cementaria,
esperando 15 minutos para la formacion del coagulo a ese nivel con MTA y sellado
temporal.

Nueva consulta después de 2 semanas.

Sustitucién del sellado por una resina compuesta.

10. Examenes clinicos y radiogréficos.

Tercer protocolo sugerido por Jadhav et al, en el 2012 con la utilizacién de plasma
rico en plaquetas (PRP), en 12 pasos:

S A ol

%
8.
9.

Acceso endodontico.

Irrigacién con 20 ml de hipoclorito al 2,5 %.

Secado con puntas de papel absorbente.

Colocacion de pasta tri antibidtica con una lima calibre 40.

Restauracion coronaria con IRM.

Retorno del paciente, solo cuando este se presenta asintomético. El PRP se prepara
con 8 ml de sangre extraidos por venopuncion y vertidos en tubos de vidrio
esterilizados de 10 ml, junto con anticoagulante (citrato de dextrosa). El frasco debe
ser centrifugado a 2400 revoluciones por minuto durante 10 minutos para separar el
PRP de su unién con el plasma pobre en plaquetas. La capa mas superficial de
ambos se introduce en otro tubo de ensayo y se centrifuga nuevamente, pero a 3600
rpm durante 15 minutos. Al término de este ciclo, cuando ya el PRP se ha
precipitado en la parte inferior del tubo, se mezcla con 1 ml de cloruro de calcio al
10% para activar las plaquetas y neutralizar la acidez del citrato de dextrosa.
Anestesia infiltrativa sin vasoconstrictor.

Remocion de la PTA.

Produccion de sangrado periapical con un instrumento de un didmetro pequefio.

10. Introduccién del PRP con una esponja embebida en colageno estéril,
11. Sellado con ionémero de vidrio.
12. Examenes clinicos y radiograficos.

En base a éstos estudios y muchos més la AAE, hoy, ha definido un protocolo
recomendado para dientes inmaduros.
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Antes de empezar el tratamiento se seleccionan los casos (dientes no vitales y épice
inmaduro, que no necesiten rehabilitacién con perno), y siempre se dispone de un
consentimiento informado. Las recomendaciones son las siguientes:

Para la primera cita, previa evaluacién radiografica, y paciente asintomatico

* Enjuague con clorhexidina al 0,12%.

*  Anestesia local con vasoconstrictor, aislamiento absoluto y acceso cameral.

* Determinacién de longitud de trabajo (LT).

* Minima preparacién mecénica del conducto.

* Copiosa y abundante irrigacion con 20 ml de hipoclorito de sodio al 1.5%, suero,
EDTA al 17%, y suero como irrigacion final.

* Secado del conducto.

* (Colocacion de la PTA (hoy eliminado) o el hidréxido de calcio.

* Sellado con londomero Vitreo. .

e Consulta en 15 dias,

Antes de la segunda sesién es de vital importancia la evaluacién de signos y sintomas.

Para la segunda cita

* Anestesia con mepivacaina al 3% y aislamiento absoluto del diente afectado.

* Eliminar la medicacién con suero abundante.

* Repaso de preparacion biomecéanica.

* Copiosa irrigacion con 20 ml de hipoclorito de sodio al 1,5%, suero, EDTA
al 17%, y suero final,

* Secado con puntas de papel absorbente.

* Provocacion del sangrado por sobreinstrumentacion.

* Detencién del sangrado a 3 mm por debajo de la unién cemento-esmalte.

* Uso de Collapug dentro del orificio en caso de ser necesario.

* Colocacion de MTA hasta el tercio medio del conducto radicular,
reforzamiento con cemento ionémero de vidrio y restauracion final.

En los seguimientos:

* Presencia de inflamacioén o no.

* Resolucion de la zona radioltcida (6-12 meses del tratamiento)

* Ensanchamiento de las paredes (12-24 meses después del
tratamiento).

» Alargamiento de la raiz.
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Los diferentes protocolos antes mencionados son encontrados en la literatura para lograr
una revascularizacion en dientes permanentes inmaduros, en cuanto a los dientes
permanentes maduros en la literatura no se encontré nada, mas que algunos reportes de
casos clinicos, por esta razén la Catedra de Endodoncia de Valparaiso propuso el protocolo
a continuacién:

3.10 PROTOCOLO ATENCION TERAPIA DE
REVASCULARIZACION DIENTES PERMANENTES MADUROS
UNIVERSIDAD DE VALPARAISO

METODOLOGIA

I. SELECCION DE LA MUESTRA

I. CRITERIOS DE INCLUSION
- Dientes uniradiculares: anteriores y premolar superior e inferior.
- Diagnéstico: Necrosis pulpar con o sin lesion.
- Apice cerrado.
- Hombre o mujer.
- Paciente ASATolIl
- Rango de edad: abierto
- Asintomatico al momento de inicio de terapia.

IL. CRITERIOS DE EXCLUSION
- Diente que requiera el conducto para ser rehabilitado.
- Diente tratado endodénticamente en forma previa,
- Presencia de reabsorciones radiculares de cualquier tipo.
- Apice abierto.
- Dientes multirradiculares.
- Conducto calcificado.
- Pacientes ASA TII o mas.
- Enfermedad periodontal.



M. TRATAMIENTO PROPIAMENTE TAL; PROTOCOLO UNIVERSIDAD
VALPARAISO.

PRIMERA SESION

(b
\\w
1. Evaluacion del paciente, explicacién de alternativas de tratamiento, ventajas y

desventajas.
2. Entrega, lectura y firma de consentimiento informado.
3. Cédigo presupuesto: “endodoncia desvital”.
4. Fotografias clinicas y radiografia inicial.

SEGUNDA SESION

Anestesia al 2%.

Aislamiento absoluto.

Apertura y acceso radicular,

Conductometria con LAE. Se trabajard a LT+3 mm definiendo LT a 0.0 en LAE
Raypex 6, VDW.

PBM vy apicoplastia, la preparacién se realizara hasta alcanzar al menos una lima
#80, idealmente preparando hasta lima #100.

Radiografia de control de apicoplastia y control de longitud.

Irrigacién pasiva en el siguiente orden: NaOCl al 1,5%, suero, EDTA 17% y suero,
Medicacion con pasta de hidréxido de calcio + suero.

Doble sellado: mota + Fermin y ionémero vitreo.

0 Medicacion: Meloxicam 15 mg 1 tableta cada 24 horas por 3 dias.

sl o e
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TERCERA SESION (15 dias después)

Evaluacién clinica de signos y sintomas.

Anestesia al 3%.

Aislamiento absoluto y apertura cameral.

Retiro medicacion con suero fisiolégico y MAF.

Evaluacion de evolucion de la infeccion.

Ante ausencia de signos y sintomas de infeccidn, se procede a la obtencién de la

muestra de sangre del mismo paciente para procesamiento para preparacion de PRF.

7. Trefinacion con lima equivalente a la MAF utilizada menos dos numeros, calibrada
alT+3.

8. Toma de muestra sanguinea y se coloca PRF llevandolo con una pinza a la entrada
del conducto y compactindola con un compactador (MATCH 2); asi rellenando el
conducto utilizando presién suave, y se condensa con conos de papel grueso para
absorber el exceso de suero y para comprimir suavemente el codgulo.

9. Sellar con Biodentine a no més de 3 mm de profundidad en el conducto y efectuar
sellado definitivo con composite simple.

10. Radiografia de control y sellado.

G ) ) Bl
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3.11 PROTOCOLO DE CONTROLES TERAPIA DE
REVASCULARIZACION DIENTES PERMANENTES MADUROS
UNIVERSIDAD DE VALPARAISO

CONTROL A LOS 15 DIAS POSTERIORES A LA RESTAURACION DEFINITIVA

1. Evaluacion clinica de signos y sintomas.

2. Control radiogréfico.

3. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
* Vitalometro Denjoy Dental Serie N®* DYE000243

* Test por calor con gutapercha caliente.

A 1 MES REALIZADO EL PROCEDIMIENTO (3RA SESION)

1. ler Control: Evaluacién clinica de signos y sintomas.

2. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
e Vitalometro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
¢ Test por calor con gutapercha caliente

A 2 MESES REALIZADO EL 1ER CONTROL:

1. Evaluacion clinica de signos y sintomas.
2. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:

* Vitalémetro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
= Test por calor con gutapercha caliente

A 3 MESES REALIZADO EL 1ER CONTROL

1. Evaluacion clinica de signos y sintomas.

2. Control radiografico.

3. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
* Vitalometro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
* Test por calor con gutapercha caliente

A 4 MESES REALIZADO EL 1ER CONTROL:

1. Evaluacién clinica de signos y sintomas.

2. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
* Vitalometro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
* Test por calor con gutapercha caliente



A 5 MESES REALIZADO EL 1ER CONTROL.

1. Evaluacion clinica de signos y sintomas.

2. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
s Vitalometro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
* Test por calor con gutapercha caliente

A 6 MESES REALIZADO EL 1ER CONTROL:

1. Evaluacién clinica de signos y sintomas.

2. Control radiografico.

3. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
* Vitalometro Denjoy Dental Serie N°® DYE000243
* Test por calor con gutapercha caliente.

A 9 MESES REALIZADO EL 1ER CONTROL:

1. Evaluacién clinica de signos y sintomas,

2. Control radiografico.

3. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
¢ Vitalémetro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
* Test por calor con gutapercha caliente,

A 12 MESES REALIZADO EL 1ER CONTROL:

1. Evaluacion clinica de signos y sintomas.

2. Control radiografico.

3. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
e Vitalometro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
= Test por calor con gutapercha caliente,

UNA VEZ AL ANO POR 5 ANOS CONTROLAR:

1. Evaluacion clinica de signos y sintomas.

2. Control radiografico.

3. Control de vitalidad en dientes vecino, y diente tratado, con:
¢ Vitalémetro Denjoy Dental Serie N° DYE000243
* Test por calor con gutapercha caliente,
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3.12 RESPALDO DE PROTOCOLO DE REVASCULARIZACION DE
LA UNIVERSIDAD DE VALPARAISO

1) ANESTESIA AL 3%:

El uso de anestesia sin vasoconstrictor en los procedimientos de regeneracion se utiliza o
esta descrito basicamente en los casos donde se persigue un sangramiento apical mediante
la sobre instrumentacién endodoéntica que permitird la formacion de un coagulo dentro del
sistema de conductos. Para los procedimientos que solo se utiliza PRP o FRP, no seria
necesario la anestesia al 3%, pero la Universidad de Valparaiso promueve el uso de
anestesia al 3% porque en los procedimientos regeneradores se complementan las dos
técnicas, por lo tanto, se necesita asegurar un aporte sanguineo adecuado para favorecer el
sangramiento apical, lo que obviamente no se conseguiria utilizando anestesia con
vasoconstrictor,

2) PREPARACION MECANICA:

La preparacion mecanica que se sugiere la AAE para los tratamientos de revascularizacion
indica que la instrumentacién debe ser minima o estar ausente, pues como estd pensada en
los inicios para dientes permanentes inmaduros, que ademas de no haber formado su épice,
sus paredes son delgadas, una instrumentacién mayor (segin esta corriente), seria
perjudicial para la estructura dentaria.

La universidad de Valparaiso, propone basado en uno de los objetivos de la preparaciéon
mecénica que es la desinfeccion, el realizar una preparacién completa, pues en los tubulos
dentinarios de aquellas paredes dentarias se albergan bacterias y sus productos toxicos, que
sin una preparacion adecuada no se podria asegurar una adecuada desinfeccion, debido a
que las producciones de los macréfagos son responsables de lesiones tisulares que ocurren
en la infeccion crénica. Se debe tener presente que las bacterias y sus toxinas, son un muy
mal aliado de los tratamientos de regeneracion pues ejercen un efecto mortal para las
células madres, impidiendo la diferenciacién celular,

En cuanto a la preparacion, la Universidad de Valparaiso, para RET en dientes permanentes
maduros indica utilizar limas de gran diametro (0.80-1.10 mm), acompafado de una sobre
instrumentacién programada de 3 mm. El uso de instrumentos mayores a 0.80 se sustenta
en que los dientes que presenten un didmetro apical igual o mayor a 1.5 mm son mejores
candidatos para RET, pues foramenes menores limitan la irrigaciéon e inervacion,
impidiendo la aposicion de células madres mesenquimaticas dentro del espacio del
conductos radicular de dientes necroticos luego de efectuada la terapia.

3) PREPARACION QUIMICA:

La desinfeccion como ya se menciono es clave para las terapias regenerativas, debido a que
en el conducto encontramos bacterias facultativas y anaerobias estrictas capaces de
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perpetuar la infeccién hacia los tejidos periapicales. El hipoclorito de sodio por su gran
capacidad antibacteriana sigue siendo muy utilizado, casi considerado la irrigacion
universal, estudios como los de Trevino y Patwardham (2011), han evaluado la
supervivencia de la células madres de la papila apical comparado con el EDTA,
concluyendo que este Gltimo irrigante no afecta negativamente las células madres, también
concluyeron que el hipoclorito en concentraciones mayores al 6% perjudicaba la
supervivencia de estas células indiferenciadas, por lo tanto la concentracién ideal para
asegurar una buena desinfeccién y la vitalidad de las células madres es de menos 1,5%, es
por esta razén que el protocolo de la universidad de Valparaiso incluye hipoclorito al 1,5%,
ademas no desnaturaliza los factores de crecimiento y sus moléculas de union.

IRRIGANTES:

En los tratamientos de regeneracion endoddntica es de vital importancia el control
microbiano debido a que los tibulos dentinarios son un albergue seguro para los
microorganismos; este control microbiano se basa principalmente en el control quimico con
el uso de irrigantes acompafiado de la fuerza mecanica que se aplica con los instrumentos
endododnticas en dichas paredes, con la finalidad de desorganizar el biofilm y aumentar la
permeabilidad de los tibulos a los agente antimicrobianos.

El quimico més utilizado es el hipoclorito de sodio debido a sus propiedades bactericidas y
de disolucién de tejidos organicos.

Un estudio llevado a cabo por Trevino, 2001, evalué la supervivencia de las células madres
de la papila apical (SCAPS) cultivadas en un modelo de conducto radicular con diversas
combinaciones de agentes quimicos cominmente utilizados, se encontré que la dentina
condicionada con 17% de EDTA promovié mayor supervivencia de estas células, mientras
que el uso de hipoclorito al 6% tuvo un efecto perjudicial sobre la supervivencia de las
mismas y destaco que el uso de EDTA al 17% después del uso de hipoclorito al 6% reduce
los efectos adversos.

Por lo tanto el uso de hipoclorito en altas concentraciones (sobre 5%) disminuye la
supervivencia de células madres y menoscaba la diferenciacién celular, sin embargo la
concentracion de 1,5% de NaOCl tiene efectos minimos sobre la supervivencia y
diferenciacion, asi como la disminucién de factores de crecimiento y moléculas de fijacion
(Galler K. de Souza R, 2011).

Se sugiere la combinacion adecuada de irrigantes: hipoclorito al 1,5% seguido de EDTA al
17%.

4) MEDICACION:

En cuanto a la medicacién la Universidad de Valparaiso en relacion a tratamientos de
regeneracion de dientes maduros sugiere la utilizacién de hidréxido de calcio entre
sesiones.

La AAE solo sugiere o indica que puede utilizarse también PTA (pasta tri antibioticas), la
principal razén que da la literatura para usar las pastas antibidticas en vez de hidréxido de
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calcio es que impediria la revascularizaciéon por la induccién de formacién de tejido duro
alrededor del 4pice, pero los efectos indeseados de las pastas antibidticas son basicamente
los que se refieren a toxicidades secundarias en las células madres que afectarian su
supervivencia.

Las pastas antibioticas son el medicamento intracanal mas utilizado, se puede obtener bajo
una solucién acuosa, salina o propilenglicol, sin embargo es importante saber que hay
efectos indeseados o toxicidades secundarias sobre todo en los efectos adversos sobre la
supervivencia de las células madres. Ruparel y cols 2012, establecieron que los efectos
adversos aparecerian en el uso de concentraciones mayores a Img/ml de las pastas
antibidticas y por sobre 100mg/ml en el Hidroxido de calcio aunque en algunos estudios se
estableci6 que este no demostré ningun dafio sobre las células en cualquier concentracion.

El hidréxido de calcio (Ca[OH2]) en endodoncia fue introducido por Hermann en 1920. Es
un polvo blanco poco soluble, que se obtiene haciendo reaccionar, con agua, 6xido de
calcio recién preparado; absorbe diéxido de carbono del aire transformandose en carbonato
de calcio, por lo que debe procurarse usar el producto recién preparado y cerrar
herméticamente el recipiente que lo contiene.

La accion antiséptica del hidroxido de calcio se debe fundamentalmente a su alto pH, que
hace incompatible el desarrollo microbiano en su contacto.

El efecto bactericida del hidréxido de calcio se debe a la concentracidon de iones OH
resultantes de la disolucion de producto en iones caleio e hidroxilo, y su efecto a distancia
depende de la difusién de dichos iones a través de la dentina.

Los iones OH pueden agotarse por reaccionar con los fluidos tisulares o con los
microorganismos, en cuyo caso la disolucion del hidréxido de calcio continuara para
mantener ese balance.

La difusion de iones OH a través de la dentina para crear un efecto alcalinizante a distancia
depende de varios factores, a saber:

1. La permeabilidad dentinaria
2. El tiempo de aplicacion del material

3. El vehiculo utilizado en el preparado

La permeabilidad dentinaria no es la misma a lo largo de todo el conducto radicular, ya que
la difusién de iones ocurre con mayor facilidad en el 1/3 coronarlo del conducto que en la
dentina del 1/3 apical donde hay menos tabulos dentinarios y éstos son més estrechos que
en el resto de la misma; esta situacion ademds varia segun el tipo de diente y su grado de
mineralizacion.

La permeabilidad dentinaria puede ser aumentada por el operador utilizando hipoclorito de
sodio y EDTA o écido citrico para eliminar el barro dentinario; de esta manera la apertura
de los tubulos dentinarios favorece la penetracién de la medicacion tépica colocada en el
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conducto, accediendo asia los microorganismos alojados en los tubulillos dentinarios y en
las ramificaciones del sistema de conductos.

El tiempo de aplicacion de la medicacion tiene suma importancia, ya que los iones OH se
difunden muy lentamente a través de la dentina, debiendo vencer la capacidad buffer de la
hidroxiapatita.

Existen estudios donde la aplicacién de hidréxido de calcio por 10 minutos en el conducto
radicular no fue efectiva para destruir las bacterias. En cambio, luego de 7 dias de
aplicacion el hidréxido de calcio fue altamente efectivo para destruir la flora persistente en
el conducto.

Por lo tanto, no es suficiente realizar el lavaje del conducto con agua de cal, o su relleno
con una pasta de hidréxido de calcio durante la sesidn clinica, sino que su permanencia en
el conducto no debe ser inferior a los 7 dias para lograr un PH altamente alcalino en la
dentina interna, nivel en el cual la mayoria de las bacterias cominmente aisladas en los
conductos infectados no pueden desarrollarse.

Los preparados de hidréxido de calcio liberan iones OH segun el vehiculo utilizado para
elaborar la pasta o el cemento, por lo que debe determinarse a priori cual es la finalidad de
su empleo: medicacion tépica entre sesiones, obturacién provisoria u obturacién definitiva.

Si se busca obtener ese efecto alcalinizante con la obturacion definitiva del conducto, deben
emplearse cementos con hidroxido de calcio. La liberacién de iones OH de los selladores a
base de hidréxido de calcio depende de la naturaleza hidréfila de su matriz y de sus otras
sustancias componentes.

Estos selladores se presentan como preparados que fraguan y, como todos los selladores,
deben reunir una serie de propiedades fisico-quimicas y biologicas.

El efecto alcalinizante de estos preparados no deberia ser su objetivo principal, ya que la
necesidad de ser solubles para liberar iones OH puede implicar una deficiencia en su
capacidad selladora en un periodo prolongado de tiempo. Si la obturacién es correcta, el
area de contacto entre el sellador y los fluidos tisulares serd minima, y si la alcalinizacién
inicial promueve un cierre biologico, la disolucion a largo plazo también sera infima,

La accion del hidréxido de calcio sobre las endotoxinas bacterianas fue reportada
recientemente y constituye una razén mds para emplearlo como medicacion tépica. Las
endotoxinas pueden iniciar y/o mantener la inflamacion de los tejidos periapicales, aunque
las bacterias queden inviables debido a la instrumentacion e irrigacién de los conductos.
Durante el desarrollo o lisis bacteriana se liberan lipopolisacdridos localizados en la
membrana de la célula; su componente lipidico es el responsable de la mayoria de las
actividades bioldgicas de las endotoxinas. Se reporté que la exposiciéon de los LPS
bacterianos al hidroxido de calcio provoca hidrélisis del componente lipidico, con la
consiguiente degradacion de la endotoxina,

Otra propiedad del hidréxido de calcio que ain no estd muy bien definida es su accién
disolvente sobre el tejido pulpar; Hasselgren'O (1988) demostré que el hidroxido de calcio
pudo disolver tejido muscular necrético de porcino y pulpas humanas extirpadas,
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adjudicando esa propiedad a su alta alcalinidad; esto fue confirmado por Andersen (1992),
quien reporté que el hidréxido de calcio pudo disolver tejido pulpar mas rdpidamente que el
hipociorito de sodio en los 15 minutos iniciales de su aplicacion, pero resultando casi
inefectivo al cabo de los 30 minutos.

La accion disolvente del hidréxido de calcio puede colaborar en la etapa de desbridamiento
y asi favorecer el saneamiento del conducto. A la luz de los conocimientos actuales los
efectos disolventes del hidréxido de calcio no son tan enérgicos como para solubilizar
espesas redes de coldgeno o predentina, para lo cual sigue siendo mas eficaz el hipociorito
de sodio.

La posibilidad de que el hidréxido de calcio reduzca el dolor postoperatorio puede
depender de su capacidad de eliminar las bacterias y de neutralizar sus subproductos.

Cuando se utiliza hidréxido de calcio como medicacion tépica buscando que sus efectos
alcalinizantes se extiendan en la profundidad de la dentina, se emplean preparados que no
fraguan; y de acuerdo con el vehiculo utilizado su accidén serd mas rdpida y fugaz, o
retardada y duradera.

En los casos en que el hidréxido de calcio es vehiculizado con agua destilada tiene mayor
difusién en la dentina, aunque su accién es menos perdurable que cuando se lo vehiculiza
con polietilenglicol, que es viscoso y le confiere al preparado menor solubilidad.

El uso del hidréxido de calcio se fundamenta por excelentes propiedades quimicas y
bioldgicas, que incluyen su alta capacidad antimicrobiana, pero ademads la facilidad de ser
eliminado en un 80% de los tibulos dentinarios por los irrigantes , si bien es cierto las
pastas antibidticas tiene excelentes efectos antibacterianos debido a la mayor penetracion
en los tibulos dentinarios, es esto mismo lo que hace que tenga efectos adversos sobre la
matriz dentinaria; por lo tanto el hidréxido de calcio es considerado la primera eleccion de
medicacion en RET.

Hay que tener en cuenta que el protocolo sugerido por nuestra Universidad de Valparaiso
solo indica el hidroxido de calcio entre sesiones que no van mas alld de unas semanas. Para
que este genere una barrera mineralizada requiere por lo menos de 6 a 24 meses. Lo que se
persigue con el hidroxido de calcio es permitir una desinfeccion del conducto mediante sus
propiedades ya muy conocidas, permitir una barrera para la repoblacion de bacterias y sus
productos dentro del conducto, ademas de su facil remocioén y nulos efectos en relacion a
las tinciones dentarias.

5) OBTENCION DE LA MATRIZ DE ANDAMIAJE:
Eleccion de la matriz de andamiaje:

La Universidad de Valparaiso sugiere para el protocolo de RET el uso de fibrina rica en
plaquetas.

Es un material biomaterial autbgeno compuesto por leucocitos, plaquetas y fibrinas (Donal
et al.,2009). Esta segunda generacién de plaquetas elimina el uso de la trombina bovina
ademéds de no necesitar un manejo bioquimico de la sangre, ademas es un material
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regenerativo que permite la circulacion de las células madres, proliferacién de fibroblastos
y sintesis de colageno tipo 1, entregando asi sustancias mediadoras capaces de acelerar o
mejorar los procesos regenerativos (Saez- Torres, et al, 2007) y constituye un
procedimiento simple pues se necesita solo de una centrifugacion.

Aunque la FRP pertenece a una nueva generacion de concentrados de plaquetas, es en
primer lugar, tecnologia basada en el uso de fibrina. De hecho, la actividad biologica de la
molécula de fibrina es suficiente en si misma para dar cuenta de la capacidad cicatricial
significativa del FRP. Y el modo de polimerizacion lenta confiere a la membrana FRP una
arquitectura fisiologica particularmente favorable para apoyar el proceso de cicatrizacion.

Siendo la obtencion de la siguiente manera: toma de muestra sanguinea del paciente se
realiza mediante venopuncion con la intervencién del personal calificado para ello, como lo
es la enfermera universitaria a cargo de la Escuela de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso. Se obtienen dos muestras de 10 ml cada una, colocadas en un tubo de ensayo
estéril y posteriormente se procesaran en un centrifuga a 2,800 rpm durante 12 minutos;
terminado este proceso se obtiene un coagulo de fibrina en el medio del tubo, entre los
tejidos rojos y el plasma pobre en plaquetas de la superficie.

6) SELLADO:

Otro requerimiento para obtener resultados exitosos es lograr un buen sellado coronario
para evitar la invasion bacteriana hacia el tejido pulpar antes de que la revascularizacion
ocurra. (Neha y cols., 2011)

Debido a que la revascularizacion busca la activacién de células madre mesenquimaticas
indiferenciadas, la supervivencia de estas células y la regeneracién son sensibles a las
condiciones del medio intraconducto, el cual de ser biocompatible, permitiendo asi la
formacion de nuevos tejidos. (Neha y cols., 2011; Garcia. Godoy y Murray, 2012)

El material utilizado para el sellado del tercio coronal del conducto que fue sometido a
terapia regenerativa y también el espesor de este, son diferentes que otros protocolos de
regeneracion, la Universidad de Valparaiso propone el uso de Biodentine como material
para este sello, esta eleccién se basa principalmente en que este no interfiere con la estética
del diente en ese sector tan critico, pues sus propiedades son similares al MTA. Teniendo
otras ventajas sobre el MTA son:

¢ Manipulacion mas sencilla
¢ Tiempo de fraguado menor (12 minutos)
* El fraguado se da en ausencia de humedad.

Por ofra parte el espesor del sello coronario que se realiza es de 3 mm bajo el limite
amelocementario, antiguamente se utilizaba este sello coronario hasta el tercio medio y
rellenar hasta el tercio medio no tiene sentido, puesto que es sellado coronario es eficiente
colocando sélo estos 3 mm mds la restauracién de resina sobre ésta. Ademds nos permite
con mayor facilidad evaluar la respuesta de éstos tejido a los test eléctricos y por calor.
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7) TIEMPO ENTRE SESIONES: TE:;,’

G, b AN
La mayor parte de los estudios documenta un rango de entre 14 a 30 dias previos a la
realizacion de la segunda sesion de la terapia de revascularizacion, dando tiempo a una

evolucion mas completa del cuadro infeccidn e inflamatorio inicial, (Shah y col 2008; Ding
y col, 2009; Petrino y col, 2010).

Segin el protocolo de la Universidad de Valparaiso el tiempo entre la segunda y tercera
sesion debe ser a las mas 15 dias de intervalo, para permitir la desinfeccién completa del
sistema de conductos através de la medicacion utilizada.

8) CONTROLES:

En el estudio efectuado por Bansal y Bansal se sugiere un seguimiento al mes, a los 3
meses, a los 6 meses, al afio y posteriormente una vez al afio por cinco afios para determinar
los resultados en forma confiable, evaluando a tiempo cualquier cambio que deba ser
intervenido, (Bansal y Bansal, 2011)
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HIPOTESIS

La terapia de regeneracién pulpar propuesta por la Cdtedra de Endodoncia de la
Universidad de Valparaiso entrega tasas de éxitos similares o mayores a los obtenidos por
una terapia endodontica.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Validar el protocolo de regeneracion pulpar en dientes maduros propuestos por la Catedra
de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

v" Aplicar el protocolo de regeneracion pulpar en dientes maduros propuestos por la
catedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso.

v" Determinar si el protocolo aplicado es una alternativa real de tratamiento en dientes
necroticos maduros.

v" Lograr controles y mantener el seguimiento a pacientes con tratamiento iniciado por
el grupo de alumnos del afio anterior

v Agregar nuevos pacientes tratados con este protocolo para aumentar la casuistica
del estudio.

v Evaluar clinicamente el protocolo de regeneracién pulpar en dientes maduros en
relacion a la resolucion de signos y sintomas.

v" Evaluar radiograficamente la evolucién de los dientes tratados con el protocolo de la
catedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso.

v" Determinar si através de la aplicacién de este protocolo se logra una respuesta de
sensibilidad pulpar positiva.
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MATERIALES Y METODOS

Universo de Estudio

Pacientes que acudieron a consulta en la unidad UCEOT de la facultad de Odontologia de
la Universidad de Valparaiso, fueron derivados a la clinica del post grado de Endodoncia de
esta universidad.

Se seleccionaron algunos pacientes de acuerdo a los criterios de inclusién requeridos en
este estudio piloto.

Ademés, fueron incluidos pacientes derivados para conirol de un trabajo de tesis de
regeneracion endodontica en diente permanente maduro de una tesis anterior.

Tamaifio de la Muestra

El tamafio de la muestra se designd seglin la disponibilidad de pacientes derivados de la
unidad UCEOT, junto con los criterios de inclusion requeridos en este estudio. Al no
tratarse de un estudio de significancia estadistica no existio una formula pre-establecida
para determinar su tamafio. Todo esto sujeto a los objetivos planteados en este estudio.

Procedimientos

Al grupo de estudio se le aplicéd el protocolo propuesto por la catedra de post-grado de
Endodoncia de la Universidad de Valparaiso, este protocolo fue aplicado por dos alumnos
operadores quienes fueron previamente instruidos por la Dra. Alicia Caro Molina, docente
guia de este trabajo de tesis.

En forma anexa al objetivo principal de este estudio se evaluaron los resultados clinicos y
radiograficos cada paciente, realizando a todo controles clinicos a los 15 dias, y seglin fecha
de ingreso del paciente controles a los 3 y 6 meses. Junto con ello se realizd el control
clinico y radiografico a los pacientes disponibles de la tesis anterior.

Materiales

Hipoclorito de sodio al 1.5%.

EDTA 17%.

Solucién salina,

Hidroxido de calcio mezclado con solucion salina.

Cemento ionomero vitreo de autocurado Chemfil superior, Dentsply.
Biodentine, Septodont.
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Instrumental

Fresa redonda de diamante 12-14 de alta velocidad.

Fresa redonda de carbide 12-14 de baja velocidad.

Limas K, de primera, segunda y tercera serie de 31mm.

Jeringas de irrigacion Mono jet.

Micro-eyectores metalicos.

Instrumental e insumos requeridos para realizar la venopuncién y obtencion de
muestras sanguineas.

= Peliculas radiogrificas periapicales.

Equipamiento

Localizador apical Raypex 6, VDW.

Centrifuga VRW® Clinical 200 Large Capacity.

Barra de gutapercha blanca para test de vitalidad y mechero.
Vitalometro Denjoy Dental Serie N° DYE000243.



REPORTE DE CASOS CLINICOS

PACIENTE N° 1(H)

Sexo: Masculino.

Edad: 20 afios.

Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.

DIAGNOSTICO CLINICO: Cambio de coloracién mas caries mesial clase I11.
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.

DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asinfomatica.

DIENTE: 1,1.

1* SESION: Segln protocolo Universidad de Valparaiso.

Fig.11: Radiografia Inicial Fig. 12: Radiografia de 2da sesion.

Fecha: 6-6-2016 Fecha: 21-6-2016

- Control de longitud electronico LAE: 24. LT: 27 mm.
MAF: Lima K #90.

2* SESION (15 dias después): Segiin protocolo Universidad de Valparaiso.
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* Control térmico: Sin respuesta; diente control 1,1 respuesta normal.
= Control eléctrico: Respuesta positiva a 9 segundos; diente control 2,1 responde a los

7 segundos.

Control 2do mes: Clinicamente asintomadtico, test térmico y test eléctrico:

« Control térmico: Sin respuesta; diente control 1,1 respuesta normal.
* Control eléctrico: Respuesta positiva a 9 segundos; diente control 2,1 responde a los
8 segundos.

Control 3er mes: Clinicamente asintomético, control radiografico, test térmico y test
eléctrico:

* Control térmico: Respuesta leve; diente control 1,1 respuesta normal.
* Control eléctrico: Respuesta positiva a 7 segundos; diente control 2,1 responde a los
8 segundos.

Fig. 13: Control Radiografico 3er mes 21-9-16.
Control 6 meses: Asintomético, control radiografico, test térmico y test eléctrico:
* Control térmico: Respuesta leve; diente control 1,1 respuesta normal.

* Control eléctrico: Respuesta positiva a 12 segundos; diente control 2,1 responde a
los 8 segundos,
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Fig. 14: Comparacion radiogréfica en el siguiente orden: Radiografia inicio, radiografia de
segunda sesion, control radiografico 3er mes y control radiografico 6 meses 20-12-16.

Préximo control: 20-3-17

PACIENTE N°2 (1

Sexo: Masculino.

Edad: 25 afios.

Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Caries inciso mesial.
DIAGNOSTICO PULPAR: Tratamiento previamente iniciada.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomética.
DIENTE: 1,1.

1* SESION: Segtin protocolo Universidad de Valparaiso.

- Control de longitud electrénico LAE: 24 mm. LT: 27 mm.
- MAF: Lima K #80
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2* SESION (15 dias después): Segtin protocolo Universidad de Valparaiso.

Fig. 15: Radiografia inicial. Fecha: 21-6-2016. Fig, 16: Control radiografico 2da sesion.
Fecha: 5-7-2016.

Control clinico 15 dias: Clinicamente asintomatico.
Control ler mes: Clinicamente asintomatico, test térmico y test eléctrico:
= (Control térmico: Sin respuesta; diente control 2,1 respuesta normal.
* Control eléctrico: Respuesta a los 24 segundos; diente control 2,1 responde a los 8
segundos,

Control 2do mes: Clinicamente asintomatico, test térmico y test eléctrico:

* Control térmico: Sin respuesta; diente control 2,1 respuesta normal.
* Control eléctrico: Sin respuesta; diente control 2,1 responde a los 8 segundos.

Control 3er mes: Paciente sintomatico, con fistula en cara vestibular en relacion al diente
1,1. Se realiza tratamiento inmediatamente tratamiento de conducto convencional.
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PACIENTE N°3 (L)

Sexo: Femenino

Edad: 40 afios

Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Obturacién provisoria palatino distal.
DIAGNOSTICO PULPAR: Tratamiento previamente iniciada.
DIAGNOSTICO APICAL: Sano.

DIENTE: 1,3.

1* SESION: Segtn protocolo Universidad de Valparaiso.

- Control de longitud electrénico LAE: 25,5. LT: 28,5mm.
-  MAF: Lima K #80

2* SESION (15 dias después): Segiin protocolo Universidad de Valparaiso.

Fig. 17: Radiografia inicial, Fig. 18: Control radiogrifico 2da sesion.

Fecha: 22-11-2016 Fecha 6-12-2016.
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- Control clinico 15 dias: Clinicamente asintomatico.
Control ler mes: Asintomatico, test térmico y test eléctrico:
» Control térmico: Sin respuesta; diente control 1,1 respuesta normal.
» Control eléctrico: Respuesta a los 26 segundos; diente control 1,1 responde a los 8
segundos.
Control 3er mes: Asintomético, test térmico y test eléctrico:
e Control térmico: Sin respuesta; diente control 1,1 respuesta normal.
e Control eléctrico: Respuesta a los 14 segundos; diente control 1,1 responde a los 8

segundos.

Proximo control: 24-4-17

PACIENTE N’ 4 (K)

Sexo: Femenino

Edad: 42 afios.

Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Obturacién provisoria palatino distal.
DIAGNOSTICO PULPAR: Tratamiento previamente iniciada.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomética.
DIENTE: 2,3.

1* SESION: Segtn protocolo Universidad de Valparaiso.

- Control de longitud electrénico LAE: 25,5. LT: 28,5mm.
-  MAF: Lima K #80

2* SESION (15 dias después): Segun protocolo Universidad de Valparaiso.
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Fig. 19: Radiografia de control de longitud. Fecha: 8-11-16.
Fig. 20: Control radiografico 2da sesién. Fecha: 22-11-16.
Control clinico 15 dias: Clinicamente asintomatico.
Control ler mes: Clinicamente asintomatico, test térmico y test eléctrico:
e Control térmico: Sin respuesta; diente control 1,3 respuesta normal.
* Control eléctrico: Respuesta a los 17 segundos; diente control 1,1 responde a los 14

segundos.

Préximo control: 3-2-17

PACIENTE N°5 (L)

Sexo: Masculino.
Edad: 22 afios.
Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes,

DIAGNOSTICO CLINICO: Cavidad cariosa ocluso distal.
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DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomdtica.
DIENTE: 3,5.

1° SESION: Segun protocolo Universidad de Valparaiso.

- Control de longitud electrénico LAE: 23,5. LT: 26,5mm.
-  MAF: Lima K #80

2* SESION (15 dias después): Segin protocolo Universidad de Valparaiso.

Fig. 21: Radiografia inicial, Fecha: 13-9-16. Control radiografico 2da sesion. Fecha: 3-10-
16. Control radiografico 3er mes 6-12-16.

Control clinico 15 dias: Clinicamente asintomatico.
Control ler mes: Clinicamente asintomético, test térmico y test eléctrico:
* Control térmico: Sin respuesta; diente control 3,4 respuesta normal.
* Control eléctrico: Respuesta a los 16 segundos; diente control 3,4 responde a los 8§
segundos.
Control 2do mes: Clinicamente asintomatico, test térmico y test eléctrico:
* Control térmico: Sin respuesta; diente control 3,4 respuesta normal.
* Control eléctrico: Respuesta positiva a 14 segundos; diente control 3,4 responde a
los 9 segundos.

Control 3er mes: Clinicamente asintomético, test térmico y test eléctrico:

* Control térmico: Sin respuesta; diente control 3,4 respuesta normal.
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* Control eléctrico: Respuesta positiva a 16 segundos; diente control 3,4 responde a
los 9 segundos.

Préximo Control: 6-3-17

PACIENTE N° 6 (M)

Sexo: Femenino

Edad: 20 afios.

Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Cambio de coloracién.
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomatica.
DIENTE: 1,1.

1* SESION: Segiin protocolo Universidad de Valparaiso.

- Control de longitud electrénico LAE: 24.0 LT: 27 mm.
-  MAF: Lima K #80.

2* SESION (15 dias después): Segun protocolo Universidad de Valparaiso.
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Fig. 23: Radiografia inicial. Fecha: 8-11-2016. Fig. 24: Control radiografico 2da sesion.
Fecha: 21-12-2016.

Control clinico 15 dias: Clinicamente asintomatico.

Préoximo control: 26-1-17

PACIENTEN°7 (M)

Sexo: Masculino

Edad: 23 afios.

Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Cambio de coloracién severo.
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.,
DIAGNOSTICO APICAL: Absceso Apical Crénico.

DIENTE: 1,1.



12 SESION: Segun protocolo Universidad de Valparaiso.

- Control de longitud electrénico LAE: 22 mm. LT: 25 mm.
- MAF: Lima K #80

6‘#.400‘-%
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2% SESION (15 dias después): Segin protocolo Universidad de Valparaiso. =

Fig. 25: Radiografia inicial. Fecha: 6-12-2016. Fig. 26: Control radiografico 2da sesion.
Fecha: 19-12-2016.

Control clinico 15 dias: Clinicamente asintomatico.

Control ler mes: Clinicamente asintomatico, control radiografico, test térmico y test
eléctrico:

= Control térmico: Sin respuesta; diente control 2,1 respuesta normal.
* Control eléctrico: Respuesta a los 14 segundos; diente control 2,1 responde a los 7
segundos.

Préximo control: 16-2-17
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CONTROL DE PACIENTES DE SEGUIMIENTO

1. Pilar Véliz:
Sexo: Femenino
Edad: 35
Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Cambio de coloracién.
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomética.
DIENTE: 3,3
Control 6 meses: Imposible comunicarse por via teléfono, y por medio de correo
electrénico comunico que se mudé a Argentina, y decidié suspender el tratamiento y
realizar un tratamiento de conducto.
2. Guillermo Gonzdlez:
Sexo: Masculino
Edad: 67 afios.
Antecedentes médicos: Diabetes controlada.
DIAGNOSTICO CLINICO: Cambio de coloracién.
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomatica.
DIENTE: 3,2.
Control 6 meses: Paciente clinicamente asintomatico.
= Control térmico: Respuesta leve; diente control 3,1 respuesta normal,

* Control eléctrico: Respuesta a los 20 segundos; diente control 3,1 responde a los 9
segundos.

* Control Radiogréfico:
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Fig. 27: Radiografia 3ra sesién 13-5-16 y control radiografico 6 meses.20-12 -16.

3. Dianela Toledo:
Sexo: Femenino
Edad: 28 afios.
Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Caries clase I y cambio de coloracién leve.
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomatica.
DIENTE: 3,1.
Control 6 meses: Paciente clinicamente asintomatico.
* Control térmico: Respuesta leve; diente control 3,2 respuesta normal.
= Control eléctrico: Respuesta a los 18 segundos; diente control 3,6 responde a los 7

segundos.
* Control Radiogréfico:
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Fig. 28: Radiografia 3ra sesion: 20-5-16 y control radiografico 6 meses. 20-12-16.

4. Patricio Lopez:
Sexo: Masculino.
Edad: No registrada.
Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Fractura coronaria ocluso distal.
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar.
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomatica.
DIENTE: 3,5.

Control 6 meses: Paciente clinicamente asintomatico.
* Control térmico: No responde; diente control 3,4 respuesta normal.

* Control eléctrico: No responde; diente control 3,4 responde a los 4 segundos.
* Control Radiografico:



Fig. 29: Radiografia 3ra sesion: 15-6-16 y control radiografico 6 meses. 22-12-16.

5. Fresia Curivil:
Sexo: Femenino
Edad: 66 afios
Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO:
3.1: Leve desgaste incisal y cabio de coloracion.
4.1: Leve desgaste incisal y cabio de coloracidn
4.2: Leve desgaste incisal y cabio de coloracion
DIAGNOSTICO PULPAR: Necrosis pulpar. (3.1-4.1- 4.2)
DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis apical Asintomatica.
DIENTES: 3.1-4.1-4.2
Control 6 meses: Paciente clinicamente asintomatico.
* Control térmico:

3,1 no responde; diente control 3,2 respuesta normal.

4,1 responde leve; diente control 4,3 respuesta normal.
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4.2 no responde; diente control 4,3 respuesta normal.
* Control eléctrico:
3,1 responde a los 12 segundos; diente control 3,3 responde a los 9 segundos.
4,1 responde a los 12 segundos; diente control 4,3 a los 9 segundos.
4.2 no responde: diente control 4,3 responde a los 9 segundos.

* Control Radiografico:

Fig. 30: Radiografia 3ra sesién: 13-5-16 y control radiogrifico 6 meses: 7-12-16.

6. Rhodney Dabovich:

Sexo: Masculino.

Edad: 33 afios.

Antecedentes médicos: Sin antecedentes médicos relevantes.
DIAGNOSTICO CLINICO: Obturacién provisional oclusal.
DIAGNOSTICO PULPAR: Terapia previamente iniciada.

DIAGNOSTICO APICAL: Periodontitis Apical Asintomatica.
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DIENTE: 3,5.
Control 3 meses: Paciente clinicamente asintomético.

¢ Control térmico: Responde levemente; diente control 3,4 respuesta normal.

= Control eléctrico: Responde a los 24 segundos; diente control 3,4 responde a los 8
segundos.
Fecha: 3-8-16

Control 6 meses: Paciente clinicamente asintomatico.

« Control térmico: No responde; diente control 3,4 respuesta normal.
¢ Control eléctrico: Responde a los 12 segundos; diente control 3,4 responde a los 7
segundos.

Fig. 31: Radiografia 3ra sesion: 12-6-16 y control radiografico 6 meses. 17-1-17.

7. Eduardo Thomas:
Diente: 3,2- 4,1

Control de 6 meses
Se cita el paciente nuevamente ante la ausencia del control radiografico; cuando nos

comunicamos via teléfono el paciente manifesté que emocionalmente se encuentra
incapacitado; por lo tanto queda suspendido tratamiento temporalmente.
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A continuacion se presentan los resultados de los pacientes de seguimiento més los siete
pacientes nuevos en los cuales se realiza el protocolo de Revascularizaciéon de Dientes
Permanentes Maduros, Universidad de Valparaiso, detallados en una de las siguientes

tablas:
RESUMEN DE TRATAMIENTO REALIZADO EN CADA DIENTE
’ . MATERIAL DE
Ne | PACIENTE | piENTE | LIMA MIARSTRA MEDICACION SELLADO TRATANTE
( ) CORONARIO

1 Al 32 #80 Hidrdxido de Calcio Biodentine DRA. PAOLA
LOPEZ

2 AZ 4.1 # 80 Hidrdxido de Caleio Biodentine DRA. PAOLA
LOPEZ

3 B 25 #120 Hidréxido de Calcio Biodentine DRA. PAOLA
LOPEZ

4 £ 3.2 # 80 Hidréxido de Calcio Biodentine DRA. BELEN
MENA

5 D 35 # 80 Hidréxido de Calcio Biodentine DRA. BELEN
MENA

6 E 3.1 # 80 Hidréxido de Calcio Biodentine DRA. PAOLA
LOPEZ

7 F1 3.1 # 80 Hidroxido de Calcio Biodentine DRA. BELEN
MENA

8 F2 4.1 #90 Hidréxida de Calcio Biodenting DRA. BELEN
MENA

9 F3 42 # 80 Hidréxido de Calecio Biodentine DRA. BELEN
MENA

10 G 35 # 80 Hidréxido de Calcio Biodentine DRA. PAOLA
LOPEZ

11 H 1.1 #90 Hidréxido de Calcio Biodentine DRA. ANA MEJTA

. A N . . DRA. GERARDINE
12 1 1.1 :
# 80 Hidrdxido de Calcio Biodenting SERRANO
: i . G5 2 ; DRA. GERARDINE
13 J 3 i ale
1 # 80 Hidréxido de Calcio Biodentine SERRANO
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R — . . DRA. GERARDINE
14 K 23 # 80 Hidréxido de Calcio Biodentine SERRANO

(L o Ha : ; DRA. GERARDINE
15 L 3.3 # 80 Hidroxido de Caleio Biodentine SERRANO
16 M 1.1 #80 Hidréxido de Calcio Biodentine DRA. ANA MEJ{A
17 N 1.1 # 80 Hidréxido de Caleio Biodentine DRA. ANA MEIfA

Siendo la nomenclatura para cada paciente la siguiente:

Tabla 6.1: Resumen del tratamiento realizado en cada diente. Pacientes de seguimiento

y pacientes nuevos.

IDENTIFICACION DE PACIENTES

N° NOMENCLATURA PACIENTE

| Al Eduardo Thomas
2 A2 Eduardo Thomas
3 B Pilar Véliz

: : S
5 D Patricio Lépez
6 E Dianela Toledo
7 Fl Fresia Curivil

8 F2 Fresia Curivil

9 F3 _Fresia Curivil
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10 G Rhodney Dabovich
i & H Bastian Rivero
12 I Omar Herrera
13 J Karla Cerda

14 K Ana Ortega

: : i
16 M Valentina Astorga
17 N Cristidn Sanchez

Tabla 6.2: Identificacion de los pacientes de acuerdo a la nomenclatura utilizada,
incluyendo pacientes de seguimiento y pacientes nuevos.




R
k)
i B
>
L
s
5

64 * \
- __ = ]
2 %)
= -5 f i
RESUMEN DE ASISTENCIA A PARTIR DE LA TERCERA SESION POR &%':% _ j
PACIENTE & Pano e &
2 3 4 5 6 R
a I
N*| PACIENTE | ISDIAS | 1 MES | \pops | MESES | MESES | MESES | MESES
1 Al X X X X No asiste
2 A2 X X X X No asiste
3 B X X X X No asisle
4 2 X X X X X
5 D X X X X X
6 E X X X X X
7 Fl X % X X X
8 F2 X X X X X
9 F3 X X X X X
10 G X X X X X
11 H X X X x No asiste | No asiste X
Fracaso | Fracaso | Fracaso
o J & % X " Jermes | 3ermes | 3ermes
Control Control Control Control
13 I X X X Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente
Grupo Grupo Grupo Grupo
Control Control Control
14 K X X No asiste X Siguiente | Siguiente | Siguiente
Grupo Grupo Grupo
Control Control Control | Control | Control
15 L X X Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente
Grupo Grupo Grupo Grupo Grupo
Control | Control Control | Control | Control
16 M X X Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente
Grupo Grupo Grupo Grupo Grupo
Control | Control | Control | Control | Central | Control
17 N X Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente | Siguiente
Grupo Grupo Grupo Grupo Grupo Grupo

Tabla 6.3: Resumen de asistencia a partir de la tercera sesion por paciente. Todo segin el
protocolo de controles, seflalando los controles que corresponden al siguiente grupo de este
trabajo de investigacion.



CONTROL CLINICO DE LOS PACIENTES
DOLOR A LA
PACIENTE | DIENTE consf%ﬁim B | pvtoce 3%11?1? i A FISTULA
AL DIENTE
Al 3.2 (-) ( +) solo 2do mes (=)
A2 4 t-3 (+) solo 2do Mes )
B 25 =) | =) =)
€ 32 (-) (-) €<}
D 35 (-) €2 (-)
E 3.1 () A=) (-)
Fl 3l (-) (-) (=)
F2 4.1 (-) (=) (-)
F3 4.2 =) (-) (=)
G 35 (-) (-) -3
H 1.1 (-) ¢-) k=2
1 1.1 =) (+) solo 3er Mes (+) solo 3er Mes
: 1.3 =) =3 (G2
K 23 (=) (=) (=)
L 35 (-) (-) (-)
M 1.1 (<) (-) (=)
N L1 (-) (-) (-)
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Tabla 6.4: Control clinico de todos los pacientes, con respecto al dolor constante en el
diente, dolor a la palpacién en los tejidos que rodean al diente y si hay presencia de fistula.
Ausencia de sintomatologia a excepcion del paciente I, en el 3r mes.
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CONTROL CLINICO DE LOS PACIENTES
PACIENTE | DIENTE PERCUSION VERTICAL U HORIZINTAL
ISDIAS | Lo | 2MES [ 3MES | aMES | 5MES | 6MES
Al 32 =) () | (v | 9 c;';‘;?m cﬂﬁo No asiste
A2 4l O | O | | a8 | e, | Noasise
B 25 ¢35 |3 ] & | ¢y dﬁ‘&u ciﬁ?ﬁo No asiste
€ |32 | || e[ 6] dade | cumdo | ©
B o2 | ) [ O] ) [ )| dage | cindo |
E | 3 | 0 | OO O o | dudo | ¢
Fl i | @ |8 6] ] G5 | @
2 i | o |6 | 6| @ | 2 | s |
B a2 | | 6| i | e |
& 33 | 0 || 6 | 6F | o | s |
H | G| e | e | e @
L [ u [ o Jo]o o]l
1 1.3 (<) | 3| ¢) | cs6 | cs6 | csa | cse
K ) 23 53 | & a_f:ae () | cs6 | csa | cse
& 35 (<) (-) C8G C8G C8G CSG CsG
M 1.1 (-3 | ¢t) | cs6 | csc | cs6 | csa | ¢s6
N 1.1 (-) CSG CSG CSG CSG C8G CSG

Tabla 6.5: Control clinico de todos los pacientes, con respecto a la percusion vertical u
horizontal segun protocolo de controles. Se muestra también los pacientes segin control de
seguimiento que le corresponde dar control al siguiente grupo (CSG).
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CONTROL CLINICO DE LOS PACIENTES

RESPUESTA AL TEST ELECTRICO (segundos) RESPUESTA AL TEST POR CALOR
PACIENTE | DIENTE
IMES | 2MES | 3MES | 4MES | SMES | 6MES | (MES | 2MES | 3MES | 4MES | 5MES | 6MES
Al 3.2 aﬁ:c () No asiste
A2 41 a::;e () No asiste
B 25 b () No:nsinig
e 32 zg ;Zg =) (+)
D 35 (-) (<) (-)
E 31 ik 5 (-) (+)
F1 o (+) ()
3.4
F2 o3 () ()
4.1
F3 (-) (-) ()
4.2
G 35 ( :38‘2 )
H 1.1 ( ;)gg ( ;};’ ( ;;7 a:::?lc ashi{?lc ( :3312 (+) (-) (=) No asiste | No asiste (=)
‘ T3 ol O e ) | ) | Sarme
I s |f ‘;e)gm csg | cs6 | cs6 | csa | csa | (o) -y | cs6 | es6 | csg | cse
K 23 | ¢ :g:" |8 ;’g” csG | ese | es6 | () | RO () | es6 | csa | ese
f: 35 | ¢ :gg” csG | ¢s6 | cs6 | cs6 | csa | () | cs6 | cs6 | ¢s6 | cso | csG
M | *;e’g“ cs¢ | csa | €36 | cse | csa | («) | csa | ¢s6 | cs6 | es6 | cse
N L1 csG | csG | os6 | es6 | csG | cs6 | s | cs6 | cs6 | cs6 | csG | cso

Tabla 6.5: Continuando con el control clinico de los pacientes, con respecto al test
eléctrico y por calor segin protocolo de controles. Se muestra también los pacientes segin
control de seguimiento que le corresponde dar continuacion al siguiente grupo (CSG)
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EVOLUCION RADIOGRAFICA DE LOS DIENTES: CONTROL INICIAL, 3 Y 6 MESES.

CONTROL INCIAL CONTROL 3 MESES CONTROL 6 MESES
LESION APICAL ESPACIO DEL LESION APICAL ESPACIO DEL LESION APICAL ESPACIO DEL
DIENTE LIGAMENTO LIGAMENTO LIGAMENTO
: PERIODONTAL PERIODONTAL PERIODONTAL
PRESENCIA | ANCHO PRESENCIA | ANCHO PRESENCIA | ANCHO (
DELESION | YALTO | ENGROSADO | npypsion | yaLTo | ENGROSADO | nhpypsioN | YALTO | ENGROSADO
APICAL (1mm) APICAL 7 (mm) APICAL {mm)
32 (+) 23-18 (+) (+) 2318 (+) NO ASISTE AgSOTE NO ASISTE
NO
4.1 (-) ¢-) (+) (-) {-) (-) NO ASISTE ASISTE NO ASISTE
e NO
. (-] (=) (+) (+) (-) (&) NOASISTE | ,ciorn NO ASISTE
32 (+) 3.0-2.5 (+) (+) 3.0-2.5 (+) (+) 3.0-2.5 )
33 -) ) () (-) (-) ) (-) () -)
3.1 (+) 1.8-1.3 (+) (%) 1.8-1.3 (+) (*) 1.8-1.3 (+)
3l () (-) () (-) (+) (-) (+) 13-10 (+)
4.1 (+) 1.0-1.7 (*) (+) 1.0-1.7 (+) (+) 1.0-1.7 (+)
4.2 (=) (-) (=) () (=) (-) (-) (-) (-)
35 (=) (=) (+) () (-} (-) (-) (=) (-
L1 (+) 3.7-13 =) (+) 27-12 (+) (+) 23 ()
1.1 (+) 1-2 (+)
13 () (+)
23 () )
3.5 (-) (+)
L1 (%] 53-4.0 (+)
1.1 (+) 2520 ()

Tabla 6.6: Evolucion radiogréifica de todos los dientes: control inicial, 3 y 6 mes. Se
muestra también los pacientes segin control de seguimiento que le corresponde dar
continuacién al siguiente grupo (casillas en blanco).



PACIENTES CON FRACASO Y DERIVACION
FRACASOS
nN* PACIENTE DIENTE DERIVACION POR FRACASO
Sl NO
1 Al 3.2 X
2 A2 4.1 X
3 B 25 % PACIENTE SE MUDA DE PAIS Y
DECIDE REALIZARSE ENDODONCIA
4 C 3.2 X
5 D 3.5 X
& E 3.1 X
7 F1 31 X
8 F2 4.1 X _
9 F3 4.2 X
10 G 3.5 X -
11 H 1.1 X
12 I 1.1 ¥ POST GRQEgﬁE%??g]:CIA: Dra
13 J 1.3 X
14 K 23 X
15 L 35 X
16 M 1.1 X
17 N 1.1 X
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Tabla 6.7: Pacientes con fracaso y derivacion. Detalle de los dos tratamientos fracasado; 1
paciente de seguimiento y 1 de paciente nuevo.
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DISCUSION
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El tratamiento de regeneracion en dientes permanentes maduros ha sido una inquietud que

ha rondado el ambiente endodéntico desde Iwaya y al. en el 2001 y Trope en el 2004, y la

presente investigacién es una muestra patente de que estas ideas se pueden materializar y

como toda idea naciente el tiempo se encarga de respaldarla.

En este estudio todos los pacientes reclutados fueron sometidos a los mismos
procedimientos regeneradores propuestos por el post-grado de Endodoncia de esta
Universidad, variaron los operadores, quienes fueron previamente instruidos para ello.

La asistencia a controles, de los 17 pacientes analizados sélo dos del grupo que antecedié a
este estudio no continuaron con su régimen de controles por razones ajenas al tratamiento
(motivos personales), y s6lo un paciente no acudio6 al control de 4 y 5 meses, pero con el
control siguiente cumplio.

En cuanto al control clinico de los pacientes todos se han sin sintomatologia dolorosa
durante el tratamiento y sus controles, incluyendo el paciente considerado fracaso que
presentd fistula activa a los tres meses, el cual fue derivado al Postgrado de Endodoncia,
s6lo dos individuos del estudio presentaron dolor a la palpacién en tejidos que rodean al
diente, ademas de presentar dolor a la percusion vertical y horizontal sin ser acompafiado
de ninglin otro signo y pasé en el control del segundo mes, en este caso lo mas probable es
que el resultado adverso que se presentd fue a causa de estar largo tiempo expuesto al
medio bucal (paciente relatd que pasé mds de 2 afios desde la atencién de urgencia) se
sugiere en estudios posteriores excluir este tipo de lesiones y/o caso en el protocolo de
inclusion.,

En seis pacientes del estudio se logré respuesta al test de sensibilidad pulpar similares al
diente control, dos individuos no respondieron a dichos test a seis meses de control y el
resto deben ser controlados por el estudio que sigue.

La respuesta al test de sensibilidad por temperatura es errdtica, en la mayoria de los
pacientes da negativo a los seis meses, se sugiere en el proximo estudio la utilizacién de
test de sensibilidad al frio, que es mas reproducible y aplicable.

En cuanto al seguimiento radiografico no hubo ningin aumento en las lesiones
radiograficas, tanto los que iniciaron sin lesién como los que, si la presentaban, todo esto al
control de los seis meses. El resto tampoco presentaron aumento, se espera y se sugiere que
los controles se realicen en trabajos posteriores y a mayor largo plazo como lo plantea el
protocolo y la literatura.
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Se sugiere que en siguientes tesis de investigacion las radiografias sean digitalizadas, para
hacerlas mas estandarizadas y reproducibles.

Al tratarse de estudios pilotos sugerimos ajustar y estandarizar los controles instrumentales
y radiograficos, seria ideal el uso de flujometria o laser doppler para obtener resultados mas
fidedignos en cuanto a sensibilidad pulpar y que estos test miden revascularizacién que es
lo que realmente es lo que se quiere medir.
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CONCLUSIONES

Se logra controles regulares de los pacientes que iniciaron tratamiento en este
estudio, segin la fecha de ingreso sin abandono de controles, en cuanto a los
pacientes de la tesis anterior hubo inasistencia de 2 pacientes por razones
personales.

Se anexan pacientes al estudio anterior, aunque los criterios de inclusion
dificultaron el aumento de la casuistica.

Se aplicé sin problemas el criterio propuesto por la Céitedra de Endodoncia
Universidad de Valparaiso para regeneracion pulpar en dientes permanentes
maduros

Después de terminado el procedimiento de la revascularizacion, fueron evaluados
segiin protocolos de seguimiento y segun ingreso de pacientes. Para esto fué
necesario la aplicacién pruebas clinicas y exdmenes complementarios (radiografias,
test de sensibilidad).

Los tratamientos de regeneracion en dientes permanentes maduros es una alternativa
aplicable, aunque es necesario mas tiempo de seguimiento y més casuistica para
lograr mayor evidencia de éxito o fracaso.

En relacion a la obtencion de resultados positivos a los test de sensibilidad posterior
al tratamiento de regeneracién y sus controles se sugiere mayor tiempo de
seguimiento.
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ANEXOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO

“REGENERACION DE DIENTES MADUROS MEDIANTE EL USO DE
FIBRINA RICA EN PLAQUETAS” SEGUN PROTOCLO UNIVERSIDAD DE
VALPARAISO

La explicacién del tratamiento, su objetivo, ventajas, complicaciones y alternativas de
tratamiento han sido informados en forma verbal. Se requiere de su aceptacion
mediante la lectura y posterior firma de este documento. Le agrademos su colaboracion
y cualquier duda, constltenos.

Yo RUT

Domiciliado en

Declaro que:

He accedido a participar en el proyecto de investigacion de “Regeneracion de dientes
maduros mediante el uso de Fibrina rica en Plaquetas™, con el fin de mejorar la
sobrevida del (los) dientes (s). Se me ha informado sobre los procedimientos clinicos
necesarios, ventajas, alternativas de tratamiento y complicaciones. Los procedimientos
y seguimientos seran realizados por las alumnas del Postgrado en Endodoncia: Dra.
Ana Mejia y la Dra. Gerardine Serrano, en las dependencias de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Valparaiso, Chile.

El diente en tratamiento, presenta el siguiente diagnostico:

Se me ha explicado que la regeneracion corresponde a todas aquellas terapias
fundamentadas en conceptos biologicos que buscan reparar, recuperar 0 mantener
estructuras que han sido dafiadas o se han perdido del diente.

Este procedimiento se realiza con anestesia local en 2 o 3 sesiones de tratamiento. En la
segunda sesién, un profesional capacitado de la facultad tomard una muestra de sangre
de 10 ml para la obtencién de fibrina rica en plaquetas. Una vez finalizado el
tratamiento se realizaran sesiones de control clinico, radiogrifico y fotografico con el
fin de controlar la evolucién del proceso. Correspondientes a 1 mes, 2 meses. 3 meses.
4 meses, 5 meses, 6 meses, 9 meses, 12 meses y 1 vez al afio hasta 5 afios, tomando
controles radiograficos segtn el protocolo.
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Se me ha explicado las alternativas de tratamiento que corresponden a la endodoncia
convencional o extraccion de la pieza en cuestion.

Dentro de las posibles complicaciones se encuentran:

1.

Aparicién o aumento de los sintomas del proceso infeccioso: aumento de dolor,
hinchazén de la cara, otros, que se alivian con analgésicos y antiinflamatorios y/o
antibidticos. La manifestacion de  algina de las anteriores no implica
necesariamente el fracaso del tratamiento.

Fracaso del tratamiento y necesidad de repeticién del procedimiento inical u optar
por alguno de los tratamientos alternativos.

He comprendido claramente las explicaciones que se me han entregado y el profesional
que me ha atendido me ha permitido realizar todas la consultas necesarias para aclarar
las dudas planteadas. Comprendo los riesgos y beneficios del tratamiento y, en tales
condiciones, autorizo que se realicen los tratamientos respectivos, asumiendo las
posibles complicaciones.

Fecha Firma Paciente Firma Profesional
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FOTOS DE LAS DIFERENTES ETAPAS DE LA EJECUCION DEL
PROTOCOLO

Segunda Sesién

Fig. 32: Anestesia al 2%. Fig. 33: Aislamiento absoluto.

Fig. 34: PBM vy apicoplastia (Lima #90) Fig. 35: Control radiografico
(apicoplastia y longitud de trabajo)
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Fig. 36 Fig. 37

Fig. 36 y 37: Posterior a la irrigacion y medicacion se realizé el doble sellado mota +
Fermin (Fig. 36) y lonémero Vitreo. (Fig. 37).

Tercera Sesion

Fig. 38: Posterior a evaluacion clinica de signo y sintomas, aplicacién de anestesia al 3%,
se realizo el aislamiento absoluto y apertura cameral.



Fig. 39 Fig. 40

Fig. 39 y Fig. 40: Toma de muestra sanguinea del paciente mediante venopuncion (Fig.
39). Se obtienen dos muestras de 10 ml cada una, colocadas en un tubo de ensayo estéril
(Fig. 40).

Fig. 41 Fig. 42

Fig. 41 y Fig. 42: Se llevaron las muestras al proceso de centrifugacion a 2,800 rpm
durante 12 minutos. Centrifuga VWR Clinical® 200 Large Capacity Centrifuges.
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Fig. 43 Fig. 44

Fig. 43 y Fig. 44: Obtencion de los coagulos de fibrina entre los tejidos rojos y el plasma
pobre en plaquetas en la superficie.

Fig. 45: Toma de la muestra con una pinza hemostéatica, con una loseta y tijeras quirirgicas
estériles se cortaron los extremos dejando la parte que se necesita, la parte intermedia.
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Fig. 46: Se llevé con una pinza hacia la entrada del conducto, compactiandolo con un
compactador (MATCH 2), con una suave presion hasta rellenar el conducto y por tltimo se

absorbieron los excesos con conos de papel estériles; al mismo tiempo compactando
suavemente el coagulo.

Fig. 47: Sellado con Biodentine. Fig. 48: Radiografia de control y sellado.
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