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INTRODUCCION

La necrosis pulpar de un diente inmaduro resultado de caries o trauma dental
son frecuentes entre nifios y adolescentes. En muchos casos, estas lesiones
causan la detencion del desarrollo de estas piezas dentarias y como
consecuencia se observan @&pices incompletamente formado y paredes

dentinarias debilitadas.

La presencia de un apice inmaduro dificulta o imposibilita un tratamiento
endodontico convencional, por lo que tradicionalmente han sido tratados a través
de recambios prolongados de hidréxido de calcio o a través de la implantacion
de un tapon apical de mineral triéxido agregado (MTA) (Cvek M. 1992). Aunque
estos tratamientos solucionan los signos y sintomas de la patologia periapical
no permiten necesariamente un adecuado desarrollo radicular, lo que lleva a
riesgo de fractura de las paredes dentinarias. Es por esta razon, que el
tratamiento de dientes inmaduros no vitales con patologia periapical presenta

grandes desafios.(Bose R. 2011)

En la basqueda de un tratamiento cuyo objetivo sea preservar la vitalidad pulpar
en dientes inmaduros afectados por trauma o caries profunda, nace el concepto
de Procedimiento de Endodoncia Regenerativa (REP) o Revascularizacion
Dentaria, cuyo objetivo corresponde permitir la resolucion del proceso infeccioso
y promocionar el normal desarrollo fisiolégico del tejido pulpar. Esto incluye un
continuo desarrollo radicular, inmunocompetencia y nocicepciéon normal, como

se ha visto en algunas publicaciones (Diogenes A. 2013).

Esta alternativa de tratamiento se basa en la teoria de que en ausencia de
microorganismos y en presencia de un andamio tridimensional apropiado y
células madre dentro del espacio del conducto radicular, junto a la creacién de

un sello hermético a los microorganismos, la reparacion de los tejidos puede



ocurrir en piezas dentarias desvitalizadas, infectadas, avulsionadas, Yy

permanentes inmaduras (lwaya Sl 2001).

Segun los informes actuales, los procedimientos de revascularizacion /
regeneracion realizados han logrado resultados clinicos y radiograficos exitosos
para los dientes permanentes inmaduros con pulpas no vitales. Sin embargo, se
necesitan estudios prospectivos aleatorizados para desarrollar metodologias
basadas en la evidencia para el tratamiento de Endodoncia Regenerativa



METODO DE BUSQUEDA

La informacion tedrica que fundamente esta investigacion ha sido recopilada de
distintas fuentes, con el fin de que esta sea pertinente, seria y actualizada.
La busqueda se realizo principalmente en articulos de PUBMED mediante el uso
de diferentes palabras claves asociadas a la terapia de revascularizacion.
Se consideraron todas las publicaciones, sin fecha limite, debido a que es un

tema bastante nuevo.

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.

Ademas se realiz6 una busqueda en la biblioteca virtual de la Universidad de
Valparaiso, base de datos de EBSCO host, articulos de revistas odontoldgicas,
tesis de estudios relacionadas y recursos de la biblioteca de la Universidad de

Valparaiso.



MARCO TEORICO

DESARROLLO DENTARIO

La odontogénesis se define como el proceso embriolégico que dara lugar a la
formacion del germen dental. En este proceso intervienen los tejidos
embrionarios del mesodermo y ectodermo con contribucién de la cresta neural.
El mesodermo y la cresta neural dan origen a la papila dental y
consecuentemente, a los odontoblastos, cementoblastos y fibroblastos, mientras
gue el ectodermo da origen al 6rgano del esmalte y los ameloblastos. (GOmez
de Ferraris, 2002)

Cerca de la sexta semana del desarrollo embrionario se inicia la formacion de
los 6rganos dentarios a partir de la expansion de la capa basal del epitelio que
dara lugar a la lamina dental del futuro germen dentario. Esta capa basal esta
compuesta por células que se organizan linealmente sobre la membrana basal,
constituyéndose de esa manera, la division histica entre el ectodermo y el
mesodermo. (Thesleff | et al, 1990)

Cerca de la décima semana de desarrollo embrionario aparecen zonas de mayor
actividad proliferativa de las células epiteliales, produciendo una invaginacion de
los brotes dentarios, lo que da lugar a la formacion del germen dental. Al
suceder esta proliferacion epitelial se forma una especie de casquete y la
incorporacion del mesodermo por debajo y por dentro del casquete, produciendo
la papila dental. En este momento cada germen dental est4 constituido por el
organo del esmalte de origen epitelial, del que surgira el esmalte: de la papila
dental de origen ectomesenquimal, que originara a la dentina y la pulpa: y del
saco dental de origen mesodérmico, que generara el ligamento
periodontal.(Thesleff I, 1991)



Formacién Radicular

El desarrollo radicular comienza después de que la formacion del esmalte y la
dentina han alcanzado la futura union cemento — adamantina. La raiz esta
formada por dentina y cubierta por cemento. Es necesaria la presencia de
células epiteliales para iniciar la diferenciacion de los odontoblastos que daran

lugar a la dentina radicular.(Nanci A, 2007)

Las células epiteliales del epitelio dental interno y externo proliferan a partir del
lazo cervical del 6rgano del esmalte para formar una capa doble de células
conocida como la vaina radicular epitelial de Hertwig, que determina el numero,
tamafio y forma de las raices. El resto de las células epiteliales se extienden
alrededor de la pulpa dental, dejando libre la zona basal de la pulpa, que

posteriormente dara lugar al foramen apical. (Gomez de Ferraris ME, 2002)

Patterson y cols (1958) crearon una clasificacion de los dientes permanentes

segun su desarrollo radicular y apical dividiéndolos en cinco grados (Imagen 1):

- Grado 1: Desarrollo parcial de la raiz con lumen apical mayor que el
diametro del conducto. Desarrollo radicular hasta la mitad de su longitud

total. Apice abierto en embudo.

- Grado 2: Desarrollo casi completo de la raiz con lumen apical mayor que
el diametro del conducto. 2/3 de la longitud total de la raiz desarrollada y

apice con paredes divergentes.

- Grado 3: Desarrollo radicular completo con lumen apical de igual diametro

que del conducto. Apice abierto de paredes paralelas

- Grado 4: Desarrollo radicular completo con diametro apical mas pequefio

que el diametro del conducto. Apice abierto.



- Grado 5: Desarrollo radicular completo con tamafio apical microscopico.
Formacion de la union cemento — dentina 3 afios tras la erupcion,

permitiendo el cierre apical.

GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO 4 GRADO §

Imagen 1. Clasificacién de Patterson de dientes permanentes segun desarrollo
radicular y apical ( Velasquez y Alvarez, 2009)



COMPLEJO DENTINO PULPAR

El complejo dentino pulpar es una unidad biolégica compuesta, como su nombre
lo indica, por tejido dentinario y pulpar, que presentan un origen embrionario
comun del ectomesénquima que forma la papila del germen dentario.
(Trowbridge H, 1999)

A) Tejido Dentinario

Es un tejido conjuntivo avascular, atravesado en su totalidad por tubulos
dentinarios. Esta revestido por el esmalte en su porcion coronal y por el
cemento en su porcion radicular. Internamente, la dentina esta limitada

por la cAmara pulpar, que contiene la pulpa dental. (Trowbridge H, 1999)

Su composicion consta de un 70% de matriz inorganica, un 20% de matriz
organica y un 10% de agua en peso. Su parte inorganica consiste
principalmente de cristales de hidroxiapatita y en menor porcién de
fosfatos amorfos, carbonatos, etc. Su porcién organica consiste en un
91% de colageno tipo | y el resto son proteinas no colagenosas como la
fosforina dentinaria, proteoglucanos y glucoaminoglucanos. (Trowbridge
H, 1999)

Es considerada como un tejido vital porque tiene capacidad para
reaccionar ante estimulos fisiolégicos y patoldgicos, y reacciona formando
nueva dentina o modificando la dentina existente. (Trowbridge H, 1999)

La estructura biolégica de la dentina (Imagen 2) esta constituida por:
Tabulos dentinarios, Dentina Peritubular e Intertubular, Odontoblastos y
Prolongacion Odontoblastica. (Trowbridge H, 1999)
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Imagen 2: Dibujo esquemaético de la estructura de la dentina ( Schwartz 1999)

B) Tejido Pulpar

Es un tejido conjuntivo laxo especializado, el cual se encuentra rodeado
por la dentina. Es el soporte de las estructuras celulares, vasculares y
nerviosas del diente como son los Odontoblastos, fibroblastos y células

mesenquimaticas indiferenciadas.( Walton, 1996)

Presenta distintas funciones tales como:

- Induccion: participa de la induccion de odontoblastos y en la formacion
de dentina y esmalte. Los ameloblastos participan en la diferenciacion
de odontoblastos y estos a su vez, en conjunto con la dentina, en la

formacion de esmalte. (Walton, 1996)



Formacion : los odontoblastos son células altamente especializadas,
participan en la formacion de la dentina de tres formas: sintetizan y
secretan la matriz organica, transportan inicialmente componentes
inorgdnicos a esta matriz y crean un ambiente que permite la
mineralizacion de esta matriz. La formacion de dentina es un proceso
gue ocurre a lo largo de toda la vida pero, que con el paso de los afios
se torna mas lento y menos simétrico.(Walton, 1996)

Nutricién: por medio de los tabulos dentinarios la pulpa proporciona los
nutrientes e hidratacion necesarios.(Walton, 1996)

Defensa : los odontoblastos forman dentina en respuesta a una
agresion, ya sea por caries, traumatismo etc., sin embargo, el grosor y
la calidad de esta dentina no es la misma a la producida
fisiol6gicamente y no proporciona el mismo grado de proteccion a la
pulpa. También puede haber una reaccién inflamatoria e inmunolégica
en la pulpa para tratar de eliminar la noxa que se haya presentado
Sensibilidad: la pulpa transmite las sensaciones al sistema nervioso

central que se expresan siempre como dolor. (Walton, 1996)

En el tejido pulpar se describen zonas conceéntricas, diferentes

histol6gicamente (Schwartz, 1999):

Zona Odontoblastica : capa mas superficial de la pulpa, la cual se

localiza debajo de la predentina. Esta constituida por los odontoblastos
dispuestos en empalizada, en consecuencia, esta capa se compone
por los cuerpos celulares de los odontoblastos, ademas se
encuentran capilares y fibras nerviosas. Cuando los odontoblastos
estan fisicamente interconectados existe una unién comunicante, que
media la transferencia de sefiales quimicas y eléctricas que permiten
una respuesta y reaccion coordinada. Esta capa también media el
paso de los fluidos tisulares y de las moléculas entre la pulpa y la

dentina.
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Zona Acelular o pobre en células: se encuentra situada por debajo de

la zona odontoblastica. Es un estrato denso y capilarmente extenso.
Se encuentra atravesado por los capilares sanguineos y fibras
nerviosas. En esta zona se puede encontrar el plexo nervioso de

Raschkow en pulpas maduras.

Zona Celular: es de alta densidad celular, encontrandose en ella las

células ectomesenquiméaticas indiferenciadas, fibroblastos,
macrofagos y linfocitos. Las primeras dos células mencionadas son
capaces de diferenciarse mitdéticamente y producir una matriz de
colageno para servir de sustitutos funcionales en la reposicién de

células odontoblasticas u odontoblastos destruidos

Zona o Nucleo pulpar: es una matriz de proteina amorfa rodeada por

fibras colagenas, contiene vasos sanguineos y nervios que provienen

de los troncos principales y que penetran a través del foramen apical.

Jsadie

Imagen 3: Dibujo esquematico del
zona aceluar tejido pulpar ( Schwarts 1999)

zona rica
en células
(ZC)

nucleo
pulpar (NP)
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PROCEDIMIENTOS REALIZADOS PARA COMPLETAR EL DESARROLLO
RADICULAR

Los tratamientos en Endodoncia Regenerativa son diversos y pueden incluir:

pulpotomia parcial o total, apexogénesis, apexificacion, revascularizacion,

(terapia con células madres e ingenieria tisular)

Por muchos afios, se plantearon dos terapias basicas, dependiendo del

diagnostico pulpar: apexificacion (pulpas necroticas) o apexogénesis (pulpas

vitales).

APEXIFICACION

Procedimiento que promueve la formacion de una barrera apical que
permite el cierre de un apice abierto de un diente inmaduro con pulpa
necrotica con el fin de lograr conformar el espacio radicular para la
recepcion de un material de obturacién adecuado.

A lo largo de la historia numerosos procedimientos y materiales han sido
recomendados para facilitar este proceso, de los que se destaca el uso de
hidroxido de calcio y MTA.

La Apexificacion con hidroxido de calcio se ha demostrado que fracasa en
muchos casos dentro de los 5 afos, en particular en los casos con una
dentina muy delgada (Cvek M. 1972).Se especula que esto puede estar
relacionado al debilitamiento de la dentina expuesta al hidroxido de calcio
a largo plazo. EI MTA no parece debilitar la dentina como el hidréxido de
calcio; sin embargo, el diente permanece estructuralmente débil y puede

fracturarse en el largo plazo (Ashraf F. 2014).
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- APEXOGENESIS

Procedimiento aplicado en dientes permanentes inmaduros con vitalidad
pulpar, que debido a caries, traumatismo o fractura presentan una
exposicion pulpar, con el objetivo de promover el desarrollo fisiolégico de
las raices y el cierre de la porcion apical.

Se incluyen tres procedimientos para lograr este objetivo que dependeran
del caso : Recubrimiento Pulpar Indirecto, Recubrimiento Pulpar Directo y

Pulpotomia.

Actualmente, nuevos procedimientos, como la regeneracion pulpar o
revascularizacién, han sido propuestos como tratamiento alternativo para dientes
permanentes inmaduros, los cuales buscan lograr efectos bioldgicos especificos
como la resolucion de la periodontitis apical, el engrosamiento y / o alargamiento
de las paredes de la raiz, y finalmente, recuperar una respuesta positiva de la
pulpa a las pruebas de sensibilidad. (Hargreaves KM, Diogenes A. 2014).

- REGENERACION PULPAR

La endodoncia regenerativa o revascularizacion del complejo pulpo dentinario se
ha definido como el “Proceso basado en la biologia designado para reemplazar
estructuras dafiadas, incluyendo dentina y raiz dentaria, asi como también
células del complejo dentino-pulpar” (Murray PE. 2007) a través de tejidos
viables, preferentemente del mismo origen, que permiten restaurar las funciones

fisiolo6gicas normales del complejo dentino-pulpar.

Los procedimientos regenerativos no solo buscan como resultado la
desinfeccion, sino también el fortalecimiento de los dientes involucrados. Este
resultado es dificil de evaluar. Los cientificos pueden mostrar el control de la
infeccion endoddntica dentro de 1-2 afios; Sin embargo, el fortalecimiento de los

dientes requiere décadas de monitoreo. (Hargreaves et al 2013)

13



La revascularizacion propiamente tal es un método que requiere de un sistema
de conductos radiculares desinfectado y la presencia de un material de
andamiaje que actle como matriz para el atrapamiento de células capaces de
iniciar la neo formacion de tejido. Se basa en la preservacion del potencial de las
células madre pulpares y las células mesenquimaticas de la papila apical.
(Huang, 2009)

En el 2011, un estudio mostr6 que un numero substancial de células madre
mesenquimaticas indiferenciadas, son liberadas dentro del sistema de conductos
luego de los procedimientos regenerativos endodonticos (PRE). Este hallazgo
representa un punto crucial, ya que los protocolos de PRE anteriores, apuntaban
a proveer el maximo de desinfeccion, sin considerar el impacto sobre las células
madre (Lovelace et al. 2011). La endodoncia regenerativa contemporanea
reconoce y sigue los principios de la bioingenieria con respecto a la interaccién
entre células madre, andamiajes y factores de crecimiento (Langer y Vacanti
1996).

En los afios sesenta Nygard Ostby, mostro que podria promoverse nueva
vascularizaciéon en casos de dientes con necrosis pulpar y lesién periapical a
través de la induccion de la formacién de un coagulo en el tercio apical del
conducto radicular desinfectado, sobrepasando una lima antes de obturarlo.

En 2001, Ilwaya describié la revascularizacion en casos con pulpa necrética y
absceso apical crénico, mostrando radiograficamente, después de 30 dias, un
engrosamiento de las paredes del conducto radicular con tejido mineralizado,
una respuesta positiva a pruebas de sensibilidad y conformacion completa de la
raiz después de 30 meses.

Banchs y Trope, basados en el tratamiento de un premolar inferior inmaduro con
apice abierto y lesion amplia, sefialaron que era posible la regeneracion del

tejido pulpar en un diente necroético infectado con periodontitis apical.
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En 2012, Shimizu realizé el procedimiento de revascularizacidbn en un incisivo
central superior; a las tres semanas y media extrajo la pieza debido a fractura
para valorarla por técnica histolégica e inmunohistoquimica, encontrando tejido
conectivo laxo con pocas fibras colagenas dentro del conducto, ausencia de
células inflamatorias y presencia de fibroblastos jovenes o0 células
mesenquimatosas fusiformes en el conducto y el periapice; cierta cantidad de
vasos sanguineos y ausencia de fibras nerviosas. El tejido laxo era similar a un
tejido pulpar inmaduro.

En 2013, Martin, en un primer molar inferior extraido debido a fractura después
de dos afios de la revascularizacién, encontré histologicamente en los conductos
un tejido mineralizado de naturaleza cementoide u osteoide, sin observar tejido
pulpar caracterizado por células odontoblasticas polarizadas a lo largo del tejido
mineralizado.

En 2012, un estudio retrospectivo tuvo como objetivo comparar directamente los
resultados clinicos de la apexificacion y los REP (Jeeruphan y cols,2012)47, este
estudio fue el primero en comparar ambos procedimientos realizados bajo
protocolos estandarizados e incluyo procedimientos de apexificacion realizado
con MTA como tapon apical o con terapias a largo plazo de hidréxido de calcio.
La resolucion del proceso de la enfermedad (sin dolor, hinchazén o sinusitis) se
encontro en el 100% de los REP, el 95% de la apexificacion de la MTA y el 77%
de los casos de apexificacion con hidréxido de calcio. Por otra parte, otro estudio
retrospectivo (Alobaid y cols., 2014) que no incluyd la normalizacion de los
protocolos de tratamiento encontré que los REPs promovian la cicatrizacion en
el 79% de los pacientes tratados, mientras que los procedimientos de

apexificacion promovieron la cicatrizacion en el 100% de los pacientes.

15



INGENIERIA TISULAR

Se define como un campo multidisciplinario que involucra los conceptos de
ingenieria y ciencias de la vida, hacia el desarrollo de principios bioldgicos que
buscan restaurar, mantener o mejorar la funcion del tejido (Langer y
Vacanti,1993).

Los procedimientos regenerativos se basan en 3 principios basicos de la

ingenieria tisular biologica:

1. Fuentes apropiadas de CELULAS MADRE / PROGENITORAS

Se definen como células indiferenciadas capaces de autorrenovarse vy
diferenciarse en multiples linajes con varios grados de potencialidad vy
plasticidad.

Las células madre pueden ser clasificadas segun su:

A) Origen:

- Células adultas: clinicamente se ha definido como una  célula
especializada dentro de la organizacion de las células de un tejido
especifico de un organismo ya formado, que esta restringida en su
capacidad de diferenciacion y es capaz Unicamente de generar células
del tejido que representa, a las que debe recambiar de forma natural.
Diversos estudios han demostrado la potencialidad de algunos tipos de
células madre adultas es mayor de lo esperado, ya que han mostrado en
determinadas condiciones capacidad para diferenciarse en células de

diferentes linajes.(Moradela y cols.,2006)
- Células embrionarias: solo existen en las primeras fases del desarrollo

embrionario y son capaces de producir cualquier tipo de célula en el

cuerpo. (Moradela y cols.,2006)
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B) Potencialidad:

- Pluripotenciales, son las células madre adultas, tienen la capacidad de
convertirse en ceélulas especializadas de cualquiera de las tres capas
germinales, y solo pueden encontrarse en el desarrollo embrionario o por
medio de induccién génica de las células somaticas (Okita et al., 2007).

- Multipotenciales, son las células madre embrionarias tienen la capacidad
de convertirse en células especializadas solo de su propia capa
embrionaria.(Okita et al., 2007).

- Totipotenciales, pueden crecer y formar un organismo completo, tanto los
componentes embrionarios como los extraembrionarios (placenta) (Okita
et al., 2007).

- Unipotenciales, pueden formar Unicamente dos tipos de células madre : la
Lagilosis y la Enbofilosis.(Okita et al., 2007).

Las células madre adultas han sido aisladas de varios tejidos y fluidos (Imagen
4), como la médula 6sea, sangre periférica, placenta, liquido amniético, masculo
esquelético, sistema nervioso central, bulbo olfatorio, retina e higado.
Recientemente, las poblaciones de células madre mesenquimaticas, han sido

aisladas de los tejidos dentales.

Para la regeneracion endodontica, las células madre mas prometedoras son las
posnatales dentales autélogas debido a que presentan menor posibilidad de
rechazo. 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
(Honda y cols., 2010; Zhang y Yelick, 2010) .

Las células madres extraidas de tejidos orales provienen de células madres de
la pulpa dental, de dientes humanos temporales exfoliados, ligamento
periodontal, foliculo dental progenitor y células madres de la papila apical. Las

células madre de la pulpa dental y de los dientes temporales humanos
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exfoliados, se originan de la cresta neural craneal y expresan marcadores de

células madre mesenquimaticas y neuroectodérmicas.(Hargreaves y cols.,2013)

Existen varias fuentes para su obtencién (Hargreaves y cols., 2008; Chueh y
cols., 2009; Peng y Zhou, 2009; Bansal y Bansal, 2011)

Células pulpares dentales de dientes permanentes (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 migracién desde la
cresta neural, se cree que también son candidatas para la regeneracién

nerviosa. (Sonoyama y cols., 2008; Zhang y Yelick, 2010).

Células del ligamento periodontal (PDLSC)

Indicadas en estudios clinicos como principal fuente de células madres,
ya que presentarian capacidades de diferenciacion similares a las SCAP
(células de la papila apical), y ademas se encontrarian en mayor hamero
al momento de estimular el sangrado de los tejidos adyacentes. (Law AS.
2013).

Células de la papila apical (SCAP)

Poseen una excelente capacidad de diferenciacién en odontoblastos.
(Evangelos G. 2015).

Serian las principales responsables del desarrollo de dientes inmaduros,
esto debido a su alta viabilidad 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).
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Células del foliculo dental:

Fueron descubiertas por primera vez por Morsczeck y cols. en el afio
2005. Al trasplantar estas células por via subcutdnea a ratones
inmunocomprometidos, se observo la formacion de tejido fibroso similar al
ligamento periodontal, o tejido rigido similar al cemento. Sin embargo, no
se identifico dentina ni hueso en formacion. Diferentes autores han
explicado la posibilidad de que ello sea debido al reducido recuento
celular en los cultivos de este tipo de células.

Células pulpares de dientes temporales exfoliados humanos (SHED)

Fueron identificadas en 2003 por Miura y cols. en la cdmara pulpar de
dientes temporales. Presentan un nivel de proliferacion mucho mas alto
gue las células madre mesenquimales derivadas de médula 6sea. Tiene
capacidad para diferenciarse en odontoblastos y osteoblastos, siendo

muy utiles en regeneracion osea.

Se ha probado el potencial de las SHED para diferenciarse en células
angiogénicas, cuya capacidad de induccién se considera fundamental

para cualquier tipo de regeneracion con tejido conjuntivo.

La presencia de un SISTEMA DE ANDAMIAJE apropiado para la
regulacion de la diferenciacion celular (Hargreaves KM, Diogenes A.
2013).

Actla como guia para el crecimiento celular, diferenciacion y organizacion en

un sitio especifico, ademas de permitir la adherencia de las células. Debe

poseer caracteristicas como : ser porosa, biocompatible, biodegradable en

forma gradual y permitir transporte de nutrientes y desechos. Pueden ser

naturales (colageno, dentina, fibrina, seda, alginato) o sintéticos(varios

polimeros como PLA, PGA, otros).Recientemente, nanofibras de hidrogel de

péptidos y varios geles de fibrina se han investigado como potenciales
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andamios para la ingenieria tisular de la pulpa dental (Galler et al., 2012). En
endodoncia regenerativa no es necesario el uso de una matriz estructural
firme, ya que, el diente es capaz de contener los elementos pudiendo aplicar
matrices de menor resistencia (Bansal y Bansal, 2011).

El concepto de andamiaje a través de una concentracion de plaguetas para
mejorar la regeneracion fue introducido por Marx y Whitman (Marx. 2004).
Para esto se han utilizado diversas maniobras como son la estimulacion del
sangrado intraconducto y el uso de una matrices autdlogas como son el

Plasma Rico en Plaquetas (PRP) y el Plasma Rico en Fibrina (PRF).

El sangramiento provocado promueve la acumulacion de células madre
progenitoras en el espacio del conducto radicular, apoyando asi la
regeneracion de tejidos (Lovelace TW. 2011). La induccién de la hemorragia
intraconducto mejoro el resultado de la terapia endoddntica regenerativa tanto
en los hallazgos radiolégicos como histoldgicos (Thibodeau B. 2007).Muchos
casos han sido publicados, demostrando el éxito de las matrices con coagulos
sanguineos; sin embargo, como no siempre es posible inducir el sangrado
intraconducto, es que los investigadores comenzaron a examinar otros

andamios tridimensionales (Geisler 2012).

En un comienzo los sellantes de fibrina fueron los primeros carriers utilizados,
disponibles en el comercio Europeo en 1970. Son agentes quirdrgicos y
hemostaticos, derivados de productos del plasma humano cuya funcién es
reproducir el paso final de la cascada de la coagulacién, formando un coagulo
estable. Esta compuesto por fibrinbgeno, trombina, factor Xlll, aprotinina y
cloruro de calcio. Debido a que eran preparados con materiales alogenicos,
existia mucho riesgo de infeccién cruzada dejando de fabricarse (Prakash y
Thakur, 2011).

En la actualidad toma mas fuerza el uso de PRP o PRF como matriz de

andamiaje en el interior del conducto radicular en lugar de crear un
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sangramiento intraconducto (Evangelos G. 2015). ElI PRP y PRF constituyen
fuentes muy ricas de factores de crecimiento, que la proliferacion y
diferenciacion de células madre progenitoras en el espacio radicular
(Hargreaves KM. 2008; Ding RY. 2009; Huang FM. 2010).

- Plasma rico en Plaquetas : es un componente sanguineo con alto
contenido de plaquetas en un volumen limitado de plasma. El conteo
normal de plaguetas sanguineas estd en un rango entre 150000/ul a
350000/ul, el uso de PRP en zonas quirdrgicas las aumenta hasta
1000000/ul. (Marx, 2001). Las concentraciones del factor de plaquetas,
leucocitos, y de crecimiento varian de acuerdo a la concentracién de

plaguetas utilizados en la preparacion. (Prakash y Thakur,2011)

Este plasma, es una fuente rica en factores de crecimiento alcanzando
hasta un 38% mas en las zonas en que se utiliza, se cree que su
aplicaciéon es una forma efectiva para inducir la reparacion y regeneracion
tisular (Goyal et al., 2011). Las membranas de plaquetas han demostrado
estimular la actividad mitGtica de las células osteoblasticas. El Plasma
Rico en Plaquetas (PRP) es una fuente facilmente accesible de factores
de crecimiento, que son fundamentales en la regulacion del proceso de
cicatrizacion de heridas y juegan un papel importante en la regulacion de
procesos celulares, tales como la mitogénesis, la quimiotaxis, la
diferenciacion y el metabolismo (Torabinejad y Turman. 2011). Los
factores de crecimiento derivado de las plaguetas (PDGF) y el factor de
crecimiento transformante R (TGF- ) son los responsables de aumentar
la velocidad de regeneraciébn y podian ser separados mediante
centrifugacion para ser aplicados (Vaishnavi et al., 2011).

Actualmente, la técnica utilizada para obtener PRP, es la venopuncion del
paciente a intervenir, donde se almacena la sangre del paciente junto al
anticoagulante para evitar la coagulacién. El proceso consiste en dos

centrifugaciones, la primera a baja velocidad que separa la sangre en tres
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partes, donde transferira la parte rica en plaquetas a un nuevo tubo sin
anticoagulante, para centrifugarlo nuevamente, pero a mayor velocidad,
depositdndose al fondo del tubo el contenido a utilizar, que junto al cloruro
de calcio y trombina permiten su gelificacion (Prakash y Thakur, 2011).

Las caracteristicas esenciales del PRP son, la entrega de soporte para la
reparacion de tejidos, mineralizacion mas rapida, ayuda a dar estabilidad,
localiza las citoquinas y factores de crecimiento, creando un coagulo
firme, con alto grado de osteoconduccion y osteoinduccion. La principal
limitacién se centran en el uso de trombina bovina para la gelificacion,
aunque también la falta de uniformidad en protocolo de preparacién de
PRP (Prakash y Thakur, 2011).

- Fibrina Rica en Plaquetas: En el afio 2001, el francés Cirujano Oral y
Maxilofacial Joseph Choukroun desarroll6 un concentrado de plaquetas
de segunda generacion, en Paris, y la llamé fibrina rica en plaquetas
(FRP). Tenia ciertas ventajas claras sobre PRP, como costo- efectividad,
no hay riesgo de contaminacion viral, sin necesidad de trombina bovina,
por lo tanto, su preparacion es simplificada y la falta de manipulacién
bioguimica de la sangre hace menos complicada su fabricacion (He et
al., 2009).

El concentrado de Fibrina Rica en Plaquetas (FRP) es considerado como
un biomaterial de cicatrizacién autélogo que incorpora una matriz de
fibrina con leucocitos, plaguetas y factores de crecimiento, centrifugados
desde una simple muestra de sangre, que favorecen la circulacion de las
células madres, proliferacion de fibroblastos y sintesis de colageno tipo I,
gue permiten sinérgicamente lograr el proceso de curacion. La activacion
de las plaquetas se produce por sustancias estimulantes tales como
trombina, cloruro de calcio y colageno, entre otros, o que conlleva a la
agregacion plaquetaria, y la liberacion de los granulos alfa (GFs) (Chen D.
2000)
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Hasta el momento este protocolo de PRF es la forma mas simple y segura
de producir un concentrado plaquetario. (Del Corso M. 2010)La
arquitectura natural de fibrina parece ser responsable de una lenta
liberacion de los factores de crecimiento y glucoproteinas de la matriz

durante aproximadamente 7 dias.

Actualmente, la manera mas utilizada para obtener FRP es mediante la
venopuncion del paciente a intervenir utilizando un sistema atraumatico
Vacutainer, y obteniendo dos tomas de 10ml de sangra cada uno. Ambos
tubos son puestos a centrifugar a 3.000 RPM durante 10 minutos
obteniendo una muestra formada por 3 capas claramente delimitadas :

1. Plasma acelular (plasma pobre en plaguetas) en la superficie

2. Coagulo de fibrina en el medio

3. Células rojas en el fondo

El coagulo de fibrina se forma mediante un proceso de polimerizacion
natural que ocurre durante la centrifugacion (Dohan et al, 2009). El
segmento mas cercano al coagulo es el que contiene la mayor cantidad
de plaquetas y leucocitos, por lo tanto, el que se privilegia a utilizar en

apical.

Las plaguetas son atraidas a la herida o sitio injuriado, estimulando la
formacion de fibrina y la cascada de la coagulacion. Las plaquetas activas
o degranuladas liberan numerosas sustancias incluyendo los factores de
crecimiento. Estos estimulan y atraen las células madre indiferenciadas
hacia el sitio de la herida, promoviendo la mitosis celular y estimulando la
osteogénesis y angiogénesis.(Prakash y Thakur,2011

Las citoquinas también son liberadas de los granulos plaquetarios y estas
modulan los procesos de activacion, proliferacion y diferenciacion de los
leucocitos, jugando un papel importante en la inmunologia (mecanismo de

la inflamacion). Los concentrados plaquetarios entonces buscan elevar el
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nivel de plaquetas normales en el sitio de la herida, permitiendo una
temprana migracién celular al sitio afectado y, por lo tanto, acelerando el

proceso de reparacion. (Bennet NT, 1993)

Estudios sugieren que el PRF puede disminuir el efecto doloroso de la
inflamacion natural para un acto quirargico, mediante la correccion de
ciertos excesos destructivos nocivos durante el proceso de reparacion de
los tejidos de la herida y por lo tanto, podria ser un modo regulador
inmune con habilidades de retro-control inflamatorio explicando la

reduccion de la infeccion post-operatoria. (Vivek G. 2011)

En promedio se encontraron un 97% de plaguetas y un 50% de leucocitos
mas en la matriz de PRF, mostrando ademas una especifica distribucion
tridimensional, dependiendo de las fuerzas de la centrifugacion. Lo que le
da mucho mejores cualidades en cuanto a recepcioén celular y sustancias
que participan en la reparacién de tejidos, ademas de una mejor

manipulacion clinica. (Dohan E. 2010)

3. La accion los FACTORES DE CRECIMIENTO que son capaces de promover
y dirigir la diferenciacion de células madre

En la region periapical coexisten dos lineas de células madre, las
hematopoyéticas (HSCs Hematopoietic Stem Cells) que derivan de la médula
O0sea; que son precursoras de los “clastos”, es decir monocitos-macrofagos,
neutréfilos, células dendriticas, linea linfoide, osteoclastos y las ecto-
mesenquimaticas (MSCs Mesenchymal Stem Cells) que derivan del mesodermo
embrionario, que son capaces de diferenciarse en “blastos” que incluyen entre
otras, a células del estroma, adipocitos y osteoblastos. Segun el linaje al cual
pertenezcan las células, la respuesta celular a los mediadores inflamatorios y

factores troficos variara. (Hargreaves y cols.,2013)
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Las sefiales paracrinas de las células madre, que presentan en el mecanismo
reparativo un efecto similar a la utilizacion de las células mismas es el principal
mecanismo en la potenciacion de la reparacion de heridas. Las células madre
pueden ser terapéuticas, incluso si no son implantadas ni se diferencian en
células especificas dentro de un tejido.(Diogenes y Ruparel, 2017;Langer y
Vacanti,1993)

Estas sefiales paracrinas o factores de induccion, estan constituidos por los
Factores de crecimiento (Transforming Growth Factors), como el TGF-B y los
BMP-2 y 4, y los factores de transcripcion (Nuclear Factor Activator) como el NF-
kB (Activador central del TNF), RANK y OPG (Receptor sefiuelo homélogo al
RANK-L).Ambos constituyen las sefiales de induccion instructivas para la
morfogénesis de los tejidos, indispensables para la migracion, proliferacion,

diferenciacion y metabolismo celular.(Bansal y Aditya, 2015)

Los factores de crecimiento o GF (Growth Factor) son un conjunto de
sustancias, la mayoria de naturaleza proteica cuya funcion principal es la del
control externo del ciclo celular, mediante el abandono de la quiescencia celular
(GO) y la entrada de la célula en fase G1. Mantienen la supervivencia celular y
actuan como factores de vida, estando involucradas en el control del crecimiento
y diferenciacién celular, son mediadores biolégicos que regulan la migracion,
proliferacion, diferenciacion y metabolismo celular. (Garcia V. 2004), Los
factores de transcripcion al ser activados adquieren la capacidad de regular la
expresion génica en el nucleo celular, encendiendo o apagando diversos genes.
(Bansal y Aditya, 2015). Los principales factores de crecimiento liberados por

los granulos alfa de las plaguetas durante la regeneracion son:
*PDGF (factor de crecimiento derivado de las plaquetas), esta implicado en la

glucogénesis, la regulacién del crecimiento y diferenciacion celular. Ademas

aumenta la regeneracion periodontal. Produce mitosis y quimiotaxis en células
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de linaje odontoblastico, estimula la sintesis de colageno tipo | por los
osteoclastos. Disminuye los efectos de los lipopolisacaridos sobre los
fibroblastos. También estimula la fagocitosis en los neutréfilos y monocitos.
(Bennett NT, 1993; Stephan EB, 2000; Strayhorn CL, 1999).

* VEGF (factor de crecimiento endotelial vascular), es un mitégeno selectivo para
células endoteliales, su importancia queda de manifiesto por su accion
angiogénica in vivo (Bennet NT, 1993).

* TGFbeta (factor de crecimiento trasformado), regulan la proliferacion,
apoptosis, diferenciacion y la migracion celular, estimulan la quimiotaxis y la
mitosis de las células osteoprogenitoras, mejoran la deposicion de matriz
extracelular, aumentando la sintesis e inhibiendo la degradacion (Bennet NT,
1993).

* IGF-I (factor de crecimiento insulinico tipo 1), es el mas abundante en el tejido
0seo, lo producen los osteoblastos y estimula la formacion del hueso induciendo
la proliferacion celular, la diferenciacion y la biosintesis de colageno tipo | (Ogata
N, 2000); también se encuentra en cantidades importantes en las plaquetas.
Cuando es liberado por éstas, es un agente quimiotactico potente para las
células vasculares endoteliales, originando un aumento de la neovascularizaciéon
de la herida.

« EGF (factor de crecimiento epidérmico), sus niveles plasmaticos no son
detectables, pero en las plaguetas se encuentra en cantidades importantes. Tras
la activacion plaquetaria, se libera en cantidad suficiente para inducir la mitosis y

la migracién celular (Bennet, 1993).

La regeneracion integral del cemento dental, periodonto y cortical alveolar de
una lesién periradicular consecuencia de una necrosis pulpar, puede lograrse
mediante la induccidn de células del estroma por estimulacién de las células
madre del nicho periapical.(Bansal y Aditya, 2015) Para que lo anterior ocurra
debe cumplirse previamente una serie de requisitos esenciales, como ausencia
de infeccién, ausencia de todo elemento extrafio y nocivo, resolucién del

proceso inflamatorio, presencia de factores de crecimiento y factores de
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transcripcion, factores troficos que condicionen el microambiente local y una
matriz que de soporte estructural y permita el crecimiento celular.(Bansal y
Aditya,2015)

El reconocimiento de células apoptdéticas por parte del macrofago, produce
potentes reacciones antiinflamatorias y antinmunogénicas, y la estimulacién de
factores de crecimiento para las células del tejido. Disminuye el Factor de
Necrosis Tumoral-a (TNF-a) y aumenta entre otras la Interleucina-10 (IL-10), que
estimula la produccion de TGF-B, favoreciendo la reparacion de los
tejidos.(Bansal y Aditya,2015)
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PROTOCOLOS DE REVASCULARIZACION

El afio 2011 la AAE publica un protocolo recomendado para la regeneracion
dentaria, sin embargo, en la literatura encontramos variados protocolos los
cuales en su mayoria presenta puntos en comun como el asilamiento absoluto,

anestesia local y desinfeccion total.

Anestesia

Se indica el uso de anestesia con vasoconstrictor en una primera sesion, en
cambio para una segunda sesidbn se indica el uso de anestesia sin
vasoconstrictor, con el fin de evitar la isquemia de los tejidos que se encuentran
aledafos a la region periapical y asi facilitar la etapa de induccion mecanico del
sangrado (Miller EK. 2012)

Instrumentacion

Existen varias tendencias en cuanto a este punto desde la no instrumentacion, la
instrumentacién minima y la instrumentacion total.

La mayoria de las publicaciones en protocolos clinicos de revascularizacion
endoddntica (68%) no se debe realizar instrumentaciébn mecénica de ningun tipo
y en el resto de la evidencia se recomienda solo un leve desbridamiento de las
paredes del conducto, (Evangelos G. 2015) por lo tanto, la desinfeccion debe
lograrse s6lo mediante el uso de soluciones irrigantes y medicacién intracanal
entre citas (Kontakiotis 2015 , Wiggler R. 2013)

Los detractores a la instrumentacion mecanica argumentan que esta produciria
un aumento de la debilidad de las paredes dentinarias, lo que llevaria a un
resultado opuesto a los objetivos deseados por la terapia regenerativa. (Torneck.
CD. 2009).

Esta tendencia se basa en que el desbridamiento mecanico de las paredes del
canal se debe evitar para proteger la viabilidad de las células mesenquimaticas

sobrevivientes al interior de la region pulpar y células madre de los tejidos
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apicales (SCAP) responsables de la regeneracion dentaria (Law AS. 2013,
Wigler R. 2013).

El protocolo de la cétedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso
propone la Preparacion Biomecanica completa de los conductos y nuestros
argumentos son: la remanencia de tejidos necroticos en la region pulpar provoca
la gangrena por descomposicion de las proteinas, en la que intervienen
productos intermedios los cuales favorecen la activacion de los macréfagos a
través de citocinas (ej: IFN y) y productos microbianos que se unen a los TLR u
otros receptores celulares, perpetuando asi la inflamacién crénica de la regién
(Imhof B. 2004). La activacion de los macréfagos aumenta la concentracion de
enzimas lisosdmicas, especies reactivas del oxigeno y el nitrégeno (altamente
destructivas), y la produccién de citocinas, factores de crecimiento y otros
mediadores de la inflamacion. Estos productos resultan tdxicos para los
microorganismos, pero también para las células del anfitrion o de la matriz
extracelular (proteasas). Los productos de los macréfagos activados son
responsables de la gran parte de las lesiones tisulares que ocurren en la
inflamacion cronica y que imposibilitarian la formacion de nuevos tejidos en
forma adecuada, orientando mas a un proceso reparativo que regenerativo
(liderado por fibroblastos y colageno desorganizado). (Gordon S. 2005). En
estudios de regeneracion endodéntica donde hubo fracaso del tratamiento, la
razon se debid a restos de biopelicula en las paredes del conducto radicular que
no fueron mecanicamente desbridado (Lin et al.,2014).

Ademas, las bacterias colonizan las paredes de los conductos y penetran en los
tubulos dentinarios a través de una organizacion compleja llamada biofilm
bacteriano, el cual posee sus propias barreras defensivas y redes nutricias.
Estas propiedades le dan la capacidad de ser extremadamente resistente a los

irrigantes y medicamentos intraconducto (Orstavik D. 1990; Svensater G. 2004).
Apoyamos la instrumentacion total del conducto debido a que se debe

considerar las diferencias anatémicas que presentan estos dientes, cuyo

didmetro de conducto es aumentado en todo su trayecto, por lo cual nuestros
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instrumentos siempre trabajaran holgadamente, lo que nos permite ejercer una
presién controlada durante la preparacion. Ademas, presentaran la forma un
cono invertido hacia apical lo que permite proteger el sector apical de un posible
desgaste excesivo que podria generar la lima al momento de realizar la PBM,
limitando la friccion hacia los sectores mas coronales.

Sin la preparacion biomecanica, seremos incapaces de producir una verdadera
desorganizacion y reduccion de este biofilm (Ashraf F. 2014) ya que la irrigacion
por si sola no lo logra. En presencia de infeccion, las células madre pulpares que
sobreviven parecen ser incapaces de lograr mineralizacion y la aposicion de un

puente de dentina terciaria. (Murray PE. 2007).

Por ultimo, la naturaleza de las células madre encargadas de diferenciarse a
odontoblastos y continuar con la formacion radicular no estéa esclarecido y todo
apunta a que podrian tener diversos origenes. No tenemos la certeza que la
sobrevivencia de las células madre pulpares (DPSC) sea la Unica posibilidad de
éxito de tratamiento, ya que estariamos descartando la viabilidad que podrian
otorgar las células del ligamento periodontal (PDLSC) y las células de la papila
apical (SCAP) (Lin LM. 2014) que no se verian afectadas si nuestro limite de

trabajo es coronal a estas regiones.

Desinfeccion

- Irrigacién

El irrigante mas comunmente utilizado en la mayoria de los protocolos clinicos
es el hipoclorito de sodio (NaOCI), aunque existen otros agentes utilizados en

menor medida como la clorhexidina'y el EDTA

El HIPOCLORITO DE SODIO es un potente agente antimicrobiano y un
disolvente de sustancias organicas y tejidos necréticos. (Haapasalo M. 2010). Su
potencia de disolucién sera dependiente de la concentracion, pero también lo es
su citotoxicidad, aumentando ambas proporcionalmente (Zand V, et al 2016).

Esta capacidad de disolucion sera la responsable de una disminucion en la
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sobrevida de las células madre. El acondicionamiento con NaOCI en su maxima
concentracion usada clinicamente, lleva a una gran disminucion en la
sobrevivencia y diferenciacion de las células tipo odontoblastos (Diogenes et al.
2014).

Con el fin de aclarar como las distintas concentraciones de NaOCI afectan los
tejidos periapicales y la capacidad de sobrevivencia y diferenciacion de las
células madre de la papila apical (SCAP) Martin el afio 2014, realizdé un estudio
con diversas muestras que fueron irrigadas con NaOCI al 6%, 3% y 1,5%, a un
100% se les realiz6 un enjuague final con abundante suero fisiolégico con el fin
de eliminar cualquier residuo de agentes quimicos y un 50% fue irrigada anterior
al suero con EDTA 17%, finalmente fueron cultivadas por 7 dias. Se encontr6
gue la sobrevivencia y la capacidad de diferenciacion fueron directamente
dependientes de la concentracion en la dentina condicionada con NaOCI, sin
embargo, a una concentracion del 1,5% los efectos eran minimos.

Estudios independientes han mostrado que el uso de NaOCI al 5 0 6% impide la
diferenciacion, de las células madres de la papila y de la pulpa, en células con
fenotipo tipo odontoblastos, en modelos in vitro e in vivo (Casagrande et al.
2010, Galler et al. 2011).

Las consideraciones clinicas de AAE sugieren el uso de concentraciones bajas
de NaOCIl en Endodoncia Regenerativa (AAE). Las concentraciones superiores
a 3%, a pesar de tener favorable accion antimicrobiana, se considera que son
citotoxicos para células del ligamento periodontal y las células madre de la

papila apical (SCAP).

La irrigacion final con EDTA fue incluida en el protocolo a partir de las
publicaciones del afio 2012. El uso de este a concentracion del 17% promueve
la supervivencia de SCAPS (Trevino et al., 2011). El uso de EDTA como paso
final en la irrigacion produce una disminucion de los efectos generados por el
NaOCI (Martin DE. 2014).
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El EDTA se considera capaz de liberar diversos factores de crecimiento
atrapados en dentina, promoviendo la diferenciacion de las células madre de la
pulpa dental que se encuentran en la superficie de dentina dentro de las células
odontoblasticas (Galler et al., 2011)

Diferentes estudios han demostrado que el uso de EDTA 17% aumento
significativamente la adhesion de los tejidos mineralizados recién formados a las

paredes del canal dentinario (Yamauchi et col, 2011)

Un pre-tratamiento con EDTA como paso final de un protocolo de irrigacion para
procedimientos endodonticos regenerativos tiene el potencial de actuar
favorablemente en la formacion de nuevos tejidos dentro del conducto radicular.
El acondicionamiento con EDTA de la dentina promueve la adhesion, migracion
y diferenciacion de las células madre de la pulpa dental.( Galler et al., 2015)

Segun Zeng et al. (2016) la irrigacién con NaOCI 1,5% y EDTA 17% permite una
liberacion significativa de TGF-B1, los cuales indujeron la migracién de las

células madre de la pulpa dental.

La AAE recomienda durante la primera sesion una irrigacion copiosa y suave de
NaOCI en concentraciones bajas (NaOCI 1,5% 20ml/canal, 5 min) utilizando un
sistema de irrigacion que minimice la posibilidad de extrusién del irrigante al
espacio periapical, como por ejemplo aguja con ventana lateral o EndoVac,
luego se recomienda irrigacién con solucién salina o EDTA (20ml / canal , 5
min), con la aguja de irrigacion colocada aproximadamente a -lmm de la
longitud de trabajo para minimizar la citotoxicidad de las células madres en los
tejidos apicales. Durante la segunda sesion de terapia recomienda una irrigacion
copiosa y suave de 20ml de EDTA al 17%. Nuestro protocolo apoya éste

esquema de irrigacion.
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- Medicacion
Durante los afios se han utilizados distintos productos como medicacion
intraconducto en las terapias de regeneracion, entre los que encontramos el

hidréxido de calcio y las pastas antibidticas.

Hoshino en 1996 propuso como medicacion una tripasta antibidtica que consiste
en una mezcla de ciprofloxacino, metronidazol, y minociclina, Demostré que la
eficiencia de la mezcla era mucho mejor al de éstas utilizadas de forma
independiente. La combinacion ha demostrado ser muy eficaz contra las
bacterias cominmente encontradas en los canales radiculares infectados, en
tanto in vitro (Hoshino et al., 1996; Sato et al., 1996) como en estudios in vivo,
siendo los primeros en usarla Banchs y Trope en el afio 2004, obteniendo

buenos resultados en comparacion a la aplicacién de hidroxido de calcio y

formocresol. (Banchs y Trope, 2004)

Windley(2005) y colaboradores, en un estudio en animales, documentaron la alta
efectividad de la tripasta en la desinfeccién de dientes inmaduros de perro con
periodontitis apical. Se ha demostrado que el uso de esta pasta en vez del
hidréxido de calcio, permite que los tejidos regenerados ocupen el espacio
remanente del sistema de conductos radiculares. (Windley, 2005)

La pasta contiene 200 mg de ciprofloxacino, 500 mg de metronidazol y 100 mg
de minociclina que deben ser preparados por un farmacéutico. Otros estudios
utilizan una mezcla homogénea de 100 mg de cada medicamento en 0.5 ml de
suero. Puede ser preparada en suero o en otros vehiculos como el propilenglicol
o polietileno. (Windley, 2005)

Se ha demostrado que el uso de esta tripasta antibidtica permite una buena
desinfeccién para que posteriormente los tejidos regenerados ocupen el espacio
remanente del sistema de conductos radiculares (Ghaeth H, 2015 ; Albuquerque
MT, 2015)

El metronidazol, componente del nitroimidazol, ofrece una amplia gama de

efectos contra las bacterias anaerodbicas, protozoarios, bacilos gram-negativos y
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gram-positivos sin actuar contra las bacterias aerdbicas y sin inducir a la
resistencia bacteriana.

El ciprofloxacino, una fluroquilonona sintética, actia como bactericida de forma
potente contra los patégenos gram-negativos, pero limitada contra los
grampositivos, y clinicamente seguro cuando se aplica en bajas dosis.

La minociclina, antibiético que pertenece al grupo de las tetraciclinas, de efecto
bacteriostatico, también presenta un amplio rango de actividad contra las
bacterias gram positivas como gram-negativas, ademas son efectivas contra las
espiroquetas, muchos microorganismos anaerébicos y bacterias facultativas.

Se cree que seria recomendable eliminar el uso de la minociclina para evitar la
tincion dentaria, y por solo actuar como bacteriostatico. El estudio realizado por
Thibodeau y Trope, en el cual se obtuvieron excelentes resultados, avala al
cefaclor como reemplazante de la minociclina. Se han utilizado ademas otros
antibidticos en reemplazo de la minociclina como la amoxicilina ( Thomson A,
2010)

Iwaya y colaboradores efectuaron uno de los primeros estudios eliminando la
minociclina de la férmula debido a la baja accién antibacteriana. Priorizan una
desinfecciéon mediante el uso de Hipoclorito de sodio al 5.25% y peréxido de
hidrogeno. Los resultados obtenidos alcanzaron el desarrollo tanto en longitud
como amplitud de las paredes dentinarias. (Iwaya y cols., 2001; Lenzi y Trope,
2012)

Las consideraciones clinicas sobre AAE recomiendan el uso de una bipasta o
tripasta de antibidtico o Ca (OH) 2. En estudios in vitro han demostrado que las
pastas de antibiticos en concentraciones iguales o superiores a 1 mg / ml son
perjudiciales para la supervivencia de SCAPS, a diferencia de Ca (OH) 2, que
promueve su proliferacion (Ruparel et al.,2012; Althumairy et al.,2014).Basado
en los efectos beneficiosos del Ca (OH)2, el protocolo de medicacion de la

Universidad de Valparaiso es con esta medicacion.
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Segln Ki Wan Kim et al. (2015) el uso de la bipasta antibiética (1mg mlt) con
irrigacion por 10 minutos de EDTA en los procesos de regeneracion endododntica

no muestran efecto negativo en la unién y proliferacion de las DPSCs

En este estudio utilizamos en algunos casos Hidroxido de Calcio y una bipasta
antibiética de moxifloxacino 400mg en combinacion con metronidazol 500mg con
el fin de ampliar el espectro antibacteriano. (Carmona Garcia PM. 2001).

El moxifloxacino aparece en mejora del ciprofloxacino presentando una mayor
actividad frente a microorganismos gram (+), especialmente frente a
Staphylococcus y Streptococcus. Es menos activo frente a gram (-) como
Haemophilusinfluenzae y Moraxellacatarrhalis, independiente de que las cepas
sean 0 no productoras de B-lactamasa. Su actividad frente a otras bacterias
gram (-): Acinetobacterspp, Klebsiellapneumoniae y otras enterobacterias, es
comparable a la de ciprofloxacino. Su sustantividad es marcadamente superior,
permitiendo mantener su efecto durante varios dias, logrando ser mucho mas
activo que ciprofloxacino frente a microorganismos propios de las infecciones
endoddnticas y bacterias atipicas tales como Chlamydia, Mycoplasma, Coxiella y

Legionella (Carmona Garcia PM. 2001).

Sellado

- Sellado Temporal

Una efectiva prevencion de la microinfiltracion durante el proceso de medicacion
entre sesiones es primordial para obtener una efectiva accién del medicamento
intraconducto. ElI material a utilizar debe ser capaz soportar las fuerzas
masticatorias y resistir al desalojo. Es importante destacar que se debe evitar el
uso de restauraciones temporales con materiales en base a eugenol, ya que
inhiben el proceso de polimerizacion de las resinas compuestas, material
mayoritariamente utilizado como restauracion final en este tipo de pacientes.
(Pameijer C. 2012)
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- Sellado final

El material con mejores resultados, segun lo describe la literatura, en los
procesos regenerativos es el Agregado de Trioxido Mineral (MTA), el cual ha
sido utilizado tradicionalmente en endodoncia para reparaciones de
perforaciones radiculares y del piso pulpar, apexificaciones, obturacion apical en
endodoncia quirdrgica y en reparaciones de las resorciones internas y externas,
esto gracias una serie de caracteristicas como: biocompatibilidad, buen sellado
periférico, no reabsorbible, radiopacidad, bacteriostatico y capacidad de inducir

la regeneracion de tejidos perirradiculares (Evangelos G. 2015).

En la actualidad nuevos materiales han sido propuestos para lograr un sellado
en los procesos regenerativos como es el BIODENTINE.

El biodentine es un sustituto bioactivo de dentina en base a silicato
tricalcico(Biodentine™-Septodent), que presenta propiedades superiores a los
cementos actualmente utilizados en relacion al tiempo de fraguado, propiedades
mecanicas y manipulacion. Corresponde un material relativamente nuevo, con
excelente biocompatibilidad, lo que lo hace un material adecuado para este tipo
de procedimientos. (Cedillo J. 2013).

Este material busca controlar la pureza del silicato de calcio, eliminando el
aluminio y otras impurezas, por tal motivo, incrementa las propiedades fisico-
guimicas (endurecimiento rapido, alta dureza mecanica).

En el estudio de Zanini et al (2012) se demostré que el uso de Biodentine

aumenta la proliferacion de células de la pulpa y la biomineralizacion.

Se ha considerado el Biodentine como material adecuado para mantener la
vitalidad de las células madre de la pulpa dental y crear un ambiente adecuado
para la revascularizacion de la pulpa dental y la consiguiente consecucion de la
maduracion de las raices. (Khetarpel et al, 2012). Nuestro protocolo apoya el
uso de Biodentine a una profundidad de no mas de 3 a 4 mm en el conducto
radicular, a diferencia del recomendado por la AAE que es hasta la mitad del

canal radi

36



Sequimiento
Nosrat A. y cols (2013), sugiere que se efectien seguimientos por lo menos

hasta los primeros 16 meses posteriores a la terapia para observar resultados
mas precisos en cuanto al engrosamiento de las paredes y la posible
revascularizacion y reinervacion de tejido de tipo pulpar dentro del diente
tratado.

Ding y coles 2009, proponen controles radiograficos y clinico preoperatorio a los
3, 6 y 18 meses. La AAE recomienda realizar controles radiogréficos y clinico

preoperatorio a los 6 ,12, 18 y 24 meses.

Tiempo entre sesiones

La mayoria de los estudios preconizan esperar entre 14 a 30 dias previos a la
realizacion de la segunda sesion de la terapia de revascularizacion, para dar
tiempo a la resolucion completa del cuadro infeccioso. (Salgado Sousa et al,
2014)

La AAE recomienda esperar entre 7 y 30 dias a partir de la primera sesién de la
terapia para continuar con esta.

Nuestro protocolo recomienda 14 dias entre la 1ra y 2da sesion.

Numero de sesiones
En los estudios revisados se reportan dos sesiones. La primera para la

eliminacion de los tejidos contaminados y aplicacion de medicacién
intraconducto, y la segunda, para la activacion de los tejidos periapicales y
posterior sellado con MTA y material definitivo. (Salgado Sousa et al, 2014)

Existe a la fecha, solo un reporte de caso en que se efectla el tratamiento en
una sesién unica, en este reporte se realiza la desinfeccién con el protocolo de
irrigacion propuesto por Banchs y Trope, 2004, donde se prescribe antibidticos
sistémicos. Los resultados obtenidos fueron los esperados tras los controles
correspondientes, se logré efectuar un tratamiento en una sesion de forma mas
conservadora, evitando la irritacion del tejido periapical, preservando las células

viables de la zona.
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OBJETIVOS

Objetivo General

Validar el protocolo de regeneracion dentaria en dientes inmaduros propuesto
por la Catedra de Endodoncia de la Universidad de Valparaiso, en base a los

conceptos actuales respecto al tema.

Objetivos especificos

1) Aplicar el protocolo de Endodoncia Regenerativa, propuesto por la
catedra de endodoncia, Universidad de Valparaiso a dientes inmaduros,
con diagnostico de necrosis pulpar.

2) Evaluar clinicamente el protocolo de revascularizacion endodoéntica en
relacion a la resolucién de los signos y sintomas

3) Evaluar radiograficamente el protocolo de revascularizacion endodoéntica
en relacion al desarrollo radicular y cierre apical.

4) Evaluar clinicamente la presencia de respuesta pulpar positiva al test
térmico una vez aplicado el tratamiento de revascularizacion.

5) Realizar seguimiento clinico y radiografico de los pacientes tratados

anteriormente con el mismo protocolo de revascularizacion endoddntica.
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METODOLOGIA

Se realizara un estudio analitico experimental in vivo, en pacientes que asistan a
la Clinica de Endodoncia de la Facultad de la Universidad de Valparaiso,
durante el afio 2015. Se realizara seguimiento clinico y radiografico de los casos

previamente tratados el afio 2014.

Para este estudio se utilizara un nuevo protocolo propuesto por la Universidad
de Valparaiso, basado en el protocolo recomendado por la Asociacién
Americana de Endodoncia, pero con las variaciones indicadas anteriormente.

Los pacientes adecuados para el tratamiento seran seleccionados segun los

criterios de inclusibn nombrados a continuacion:

- Criterios de Inclusion

Dientes permanentes con apice inmaduro

Dientes permanentes unirradiculares, con un conducto
Diagndstico de necrosis pulpar con o sin lesion apical
ASAloll

Diametro apical mayor o igual a 1mm

Asintomatico al momento de iniciar la terapia

- Criterios de Exclusion

Dientes permanentes con desarrollo radicular completo, apice cerrado
Dientes permanentes multirradiculares

Dientes que requiera el conducto para rehabilitacion

Dientes con reabsorciones radiculares de cualquier tipo

Dientes con enfermedad periodontal

Embarazadas
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PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

Sesion de Evaluacion

Evaluacion del paciente clinica y radiograficamente
Explicacion del tratamiento a paciente y padres o tutores legales.

Entrega, lectura y firma de consentimiento informado (Anexo 2)

Primera Sesién

1.

2.
3.

Anestesia con vasoconstrictor (ALPHACAINE 100, lidocaina HCI 2% mas
epinefrina 1:100.000. DFL)

Aislamiento absoluto y desinfeccién del con campo

Apertura y acceso radicular

4. Determinacion de la longitud de trabajo: Se debe determinar una medicién

previa de la longitud radicular en la radiografia de estudio, luego
realizamos una medicion de mayor exactitud apoyandonos con el
localizador apical electronico (LAE). La lima a emplear serd dependiente
del didmetro del conducto, pero se recomienda utilizar calibres mayores a
los usados en la endodoncia convencional (limas de 3°Serie), ya que nos
dara menor capacidad de movilidad del instrumento dentro del conducto.
Esta debe ingresar en el conducto hasta que el LAE marque 0,0. La
longitud de trabajo se obtiene al restar 1 mm a la longitud indicada por el
LAE, y deberéa ser corroborada radiograficamente. Se determina correcta
nuestra longitud de trabajo cuando la lima casi alcanza la altura apical
entre ambas paredes radiculares. (Chen MY. 2012 — Reynolds K. 2009)

De presentar problemas con el LAE para determinar la longitud de trabajo
por utilizarse en dientes con apice inmaduro, se tomara la longitud

radiografica como longitud de trabajo
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5. Preparacion Biomecanica: Se realizara una completa preparacion

biomecanica hasta la longitud de trabajo, con una lima K amplia (3 serie),
con movimientos limado hacia las paredes del conducto con movimientos
de entrada y salida, sin ser forzada excesivamente.

Irrigacion: se realizara de forma pasiva en el siguiente orden NaOCI 1,5%,
suero, EDTA y suero.

Medicacion: se utilizarA una bipasta antibidética compuesta de
moxifloxacino de 400 mg, junto con metronidazol de 500 mg en una
proporcion 1:1. disueltos en wun vehiculo de 1ml de suero
aproximadamente hasta lograr una consistencia de pasta similar a la que
se alcanza con el hidroxido de calcio, para ser aplicada dentro del
conducto radicular, con una lima de segunda serie para facilitar la
insercion del medicamento hacia el interior del conducto regular, siempre
manteniendo una profundidad de aplicacién que no supere la longitud de
trabajo, ya que debemos dejar espacio suficiente para los nuevos tejidos
gue se pudiesen formar durante este periodo. (Bose R. 2009)

Sellado Temporal: se colocara una mota estéril y sobre esta una capa de

3 mm de lonémero Vitreo (Chenfill, Septodont)

Sequnda Sesion a los 15 dias

N o g A

Evaluacion clinica de erradicacidon de signos y sintomas.

Obtencion de muestra de sangre para preparacion de FRP. (2 frascos de
8 ml cada uno)

Anestesia sin vasoconstrictor (Scandicaine 3% sin vasoconstrictor.
Septodent)

Aislamiento Absoluto y desinfeccion del campo

Eliminacion sellado temporal y acceso radicular

Retiro de medicacion con suero fisioldgico

Repaso de PBM e irrigacién
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8. Induccién del sangramiento apical: Debemos introducir una lima K #20 a 2
0 3 mm mas alla del foramen apical con el fin de estimular el sangrado al
interior del canal radicular.

9. Colocacién de FRP: Lo llevamos a la entrada de la camara pulpar,
empacando con plugger, esta maniobra se repite hasta alcanzar el relleno
completo del canal radicular desde apical y procurando que la matriz
tenga cierta firmeza al ejercer presion, sin sobre comprimir ya que esto
podria causar el deterioro del componente celular. Nos ayudamos con
conos de papel estériles gruesos.

10. Sellado: Se utiliza Biodentine dejando una base de aproximadamente 3-4
mm y luego realizamos la restauracion intermedia con ionémero de vidrio
para restauraciones (ChemkFil Superior Destsply) que debe tener un
espesor de a lo menos 3 mm.

11. Radiografia control

Sesion de Control

1. Evaluacion clinica de erradicacion de signos y sintomas

2. Eliminacién parcial de restauracion intermedia de ionémero de vidrio
(ChemFil Superior Destsply) dejando espesor suficiente para sellado
definitivo

3. Colocacion de restauracion definitiva de resina compuesta, chequeo de
oclusién y pulido de restauracion.

4. Alta relativa

Controles

Luego de efectuada la segunda sesion de tratamiento, se citard a los pacientes a
control 1 semana después de terminado el tratamiento, luego a los 3 meses, a
los 6 meses, y al afio, para posteriormente realizar controles periodicos cada 6

meses hasta completar los 5 afios post-tratamiento.
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Se evaluaran los siguientes puntos:

Examen clinico
- Presencia/ Ausencia de Tracto Fistuloso
- Respuesta al Test de Vitalidad

* Vitalometro Dental Serie N° DYE000243, marca Denjoy, afio 2009
* Test Térmico por frio con spray Endo- ICE, marca Coltene..
- Dolor a percusion vertical/ horizontal. (presencia/ausencia)

- Dolor a la palpacion de tejidos que rodean el diente (presencia/ ausencia)

Examen radiogréfico
- Desarrollo radicular y cierre apical.
- Espacio periodontal
- Lesion periapical (presencia/ ausencia / aumento / disminucién)

En la mayoria de los casos reportados se aprecia resolucion del defecto 6seo en

un periodo de 6 meses y una consecuente elongacion radicular y cierre apical

entre 12 y 24 meses.
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DESARROLLO CLINICO

En este estudio se realizaron 8 procedimientos de endodoncia regenerativa
(REP) en 5 pacientes, entre los afios 2012 y 2015, los cuales fueron atendidos
en la Clinica de Postgrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso

Los pacientes fluctuaban entre 8 y 18 afios de edad al momento de ingresar; y
presentaron como diagnéstico: necrosis pulpar, sintomatologia periapical y 4pice
inmaduro

Se utiliz6 el protocolo anteriormente descrito y previamente se hizo firmar al

apoderado responsable del menor el consentimiento informado.
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PRIMER CASO CLINICO.

Paciente sexo masculino (M. Riveros) de 18 afios de edad.

Diente a tratar: Incisivo Central Superior Derecho (Dte 8)

Fecha de inicio de tratamiento: 10 de Octubre del 2012

Fecha de término tratamiento: 25 de Octubre 2012.

Motivo de consulta: Derivado desde servicio de diagndstico de la facultad de

odontologia de la Universidad de Valparaiso al servicio de Endodoncia de la
facultad por diente 8 con antecedente de TDA.

Examen clinico: Diente 8 asintomatico, tracto fistuloso en zona vestibular,

fractura incisal no complicada obturada con resina compuesta desajustada y
ausencia de caries, sondaje periodontal normal, pruebas de sensibilidad
negativas y percusion normal. Radiograficamente se observa un &pice abierto
asociado a una zona radiollcida periapical y paredes delgadas

Diagnostico: Diente 8 con absceso apical crénico determinado a partir de la
Clasificacion de la AAE del afio 2009.

Dr. Tratante: Daniela Vergara

Imagen 34: Radiografia de estudio tomada en Octubre del 2012. Se
aprecia el diente 8 con apice abierto asociado a zona radiollcida

periapical y paredes delgadas

Imagen 35: Fotografia clinica preoperatoria
(Octubre 2012)
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Imagen 36: Radiografias de control posterior a la terapia
regenerativa (25/10/2012) donde se observa lesiéon radiollcida y

sellado coronal.

Imagen 37: Fotografia clinica al momento del alta
relativa, se observa reconstruccion incisal y

evolucion clinica.

Imagen 38: Radiografia control 3 meses (25/01/13) se observa
aposicioén de tejido mineralizado.
Clinicamente sin respuesta al test pulpar, pero asintomético
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Imagen 38: Radiografia control 6 meses (25/04/13) se observa
aposicion de tejido mineralizado sin lograr cierre apical.
Clinicamente sin respuesta a test pulpar, pero asintomatico

Imagen 39: Radiografia control a distancia, 4 afios (25/10/16) se
observa resolucion de lesion periapical, no se logra cierre apical.
Clinicamente respuesta disminuida a test pulpar, pero
asintomatico

Evoluciéon Rx del Caso:

"

10/10/12 25/01/13 25/04/13 25/10/16
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SEGUNDO CASO CLINICO.

Paciente sexo masculino (M. Mufioz) de 8 afios de edad.

Diente a tratar: Incisivo Central Superior Izquierdo (Dte. 9)

Fecha de inicio de tratamiento: 12 de Agosto del 2013

Fecha de término tratamiento: 9 de Septiembre 2013.

Motivo de consulta: Paciente sufrid traumatismo dentoalveolar en dientes

anterosuperiores 6 meses atras (marzo 2013). Las radiografias iniciales no
mostraron signos de lesion, pero posteriormente en relacién al diente 9 se
evidencié clinicamente un absceso submucoso, por lo cual se le realizd la
trepanacion de urgencia en el servicio de atencion primaria y se refirio a la
clinica de postgrado de la universidad.

Examen clinico: Diente 9 muestra restauracion temporal post-trepanacion vy

pérdida de esmalte. Dolor moderado a la palpacién y aumento de volumen en
relacion al diente en cuestion. Sin respuesta a los test térmicos de sensibilidad
pulpar, ademas se aprecia drenaje de material purulento via crévice.

Diagnéstico: Diente 9 con terapia endoddntica previamente iniciada -
Periodontitis apical crénica.

Dr. Tratante: Denis Fuentes/ Esteban Vallejos

Imagen 29: Radiografia de estudio tomada en Julio del 2013. Se aprecia el
diente 9 en evolucién extra 6sea, tercio radicular en formacion, area

radiolUcida periapical y ensanchamiento del ligamento periodontal.

Imagen 30: Fotografia clinica preoperatoria (Agosto 2013)
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Imagen 31: Radiografias de control posterior a la terapia regenerativa
(23/09/2013) donde se observa lesion radiollcida y el tercio apical

abierto en forma divergente.

Imagen 32: Radiografia de control al afio de tratamiento (Septiembre
2014) donde vemos la neoformacion de un tejido mineralizado en la
regidn apical y la resolucion de la lesién osteolitica. Clinicamente

asintomatico

Imagen 33: Fotografia clinica de control al afio, sin signos
clinicos de lesion en los tejidos blandos ni cambios de
coloracion dentaria. En este control el paciente relatd

respuesta positiva al test de térmico. Clinicamente

asintomatico

Paciente no asiste a mas controles clinicos.

Evoluciéon Rx del Caso:

Julio-2013 23/09/13 29/09/14
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TERCER CASO CLINICO

Paciente sexo femenino (M P Gonzalez) de 11 afios de edad.

Diente a tratar: Primer Premolar Inferior Izquierdo (Dte 28)

Fecha primera sesidn de tratamiento: 7 de julio del 2014.

Fecha seqgunda sesion de tratamiento: 21 de julio 2014

Dr. Tratante: Denis Fuentes/Esteban Vallejos

Motivo de consulta: Paciente derivada por profesional del Servicio de Salud de

Valparaiso, post-trepanacion del diente 28 hace mas de un mes, producto de
caries oclusal profunda con compromiso pulpar (diagnéstico inicial de necrosis
pulpar). En esta primera atencion se dejé medicacion con hidroxido de calcio.

Examen_clinico: Coronalmente presentd una restauracion oclusal temporal

(eugenato), dolor moderado a la percusion, sin respuesta a los test de
sensibilidad pulpar (frio y calor). Los tejidos blandos no presentaron alteraciones.

Diagnéstico clinico: Necrosis pulpar, Periodontitis apical sintoméatica.

Imagen 1: Radiografia de estudio (07/07/14) del diente
trepanado y con una restauracion temporal radiopaca.
Presenta apice con desarrollo incompleto, lesién radiollcida y
ensanchamiento del ligamento periodontal

Imagen 2: Fotografia clinica posterior a la sesion de
medicacion (21/07/14) sin alteracion de los tejidos blandos
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Imagen 3: Fotografia clinica al momento del alta relativa
(04/08/14) con restauracion de resina terminada y sin
alteracion de tejidos blandos.

Imagen 4: Radiografia control a los 6 meses (11/03/15)
donde se aprecia una involucion de los signos radiograficos
de lesidn. Clinicamente asintomatica

Imagen 5: Radiografia control 12 meses (11/09/15) se
observa formacién de tejido mineralizado apical pared distal.
Ausencia de lesién apical.

Clinicamente respuesta positiva disminuida al test pulpar.
(Leve molestia) Clinicamente asintomatica

Imagen 6: Radiografia control 18 meses (13/03/16) se
observa formacion radicular completa y cierre apical.
Clinicamente respuesta positiva disminuida al test pulpar.
(Leve molestia)
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Evolucion Rx del Caso:

Imagen 7: Radiografia control 24 meses (05/12/16) se
observa formacion radicular completa y cierre apical.
Clinicamente: respuesta positiva al test pulpar (igual a diente

control) asintomatica

07/07/14 11/03/15

11/09/15 13/03/16 05/12/16
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CUARTO CASO CLINICO.

Paciente sexo masculino (S. Rubio) de 11 afios de edad.

Diente a tratar: Incisivo Central Superior Derecho (Dte 8)

Fecha inicio del tratamiento: 22 de Julio 2014.

Fecha término de tratamiento: 04 de Agosto 2014.

Dr. Tratante: Denis Fuentes/Esteban Vallejos

Motivo de consulta: Paciente a los 8 afios sufrié un traumatismo dentoalveolar

(2011) que afectd los dientes 8 y 9 el cual no recibié tratamiento ya que no
present6 sintomatologia evidente. Posteriormente, en marzo del 2014, sufrié un
segundo traumatismo dentoalveolar de mayor impacto, que afectdé las mismas
piezas dentarias. En el servicio de atencion primaria se le realiz6 una férula
rigida por un mes, pero al momento del control se evidenciaron signos
radiograficos de lesion periapical y cambio de coloracién en el diente 8, por lo
cual se le realizé la trepanacion y se derivdé a la clinica de postgrado de la
facultad.

Examen clinico: Al momento de la recepcién en la clinica postgrado el diente 8

se encontraba trepanado con una restauracion temporal en base a éxido de zinc
y eugenol, y cambio de coloracion (gris). Diente 9 presenta la corona indemne.
Ambos centrales presentan signos clinicos de lesion periapical, sin respuesta a
los test térmicos de sensibilidad pulpar

Diagnéstico:

Diente 8: Necrosis pulpar - periodontitis apical asintomatica

Diente 9: Necrosis pulpar - periodontitis apical asintomatica.

Imagen 25: Radiografia de control post-traumatismo dentoalveolar,
tomada en abril del 2014. Se observa la férula rigida ain en boca.
Diente 8, trepanado, presenta formacion radicular incompleta, lesion
periapical osteolitica y ensanchamiento del ligamento periodontal.
Diente 9 presenta el conducto radicular atrésico y lesion periapical.
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Evoluciéon Rx del Caso:

18/04/15

Imagen 26: Radiografia de control al término del tratamiento de
regeneracion endodéntica en el diente 8 (18/08/14), se observa la
permanencia de la lesién osteolitica, apice radicular abierto, el
ligamento periodontal ensanchado. Coronalmente vemos restauracion
intermedia en base a CIV sobre el sustituto dentinario (Biodentine). En
el diente 9 se decidio realizar tratamiento endodéntico convencional
debido a conducto atrésico.

Imagen 27: Radiografia control a los 6 meses (11/03/15) del diente 8
se observa cierre apical e involucién de los signos radiograficos de
lesién osteolitica. Clinicamente test pulpar sin respuesta, pero
asintomatico.

Imagen 28: Radiografia control 12 meses (11/09/15) del diente 8 se
observa diente con apice formado y tratamiento endodontico
tradicional por profesional externo, considerandose fracaso del
tratamiento debié a que diente se encontraba con apicoformacion
completa y asintomatico.

Paciente acude a servicio odontoldgico externo en donde le indican y
realizan tratamiento endoddntico tradicional con el fin de poder luego
realizar blanqueamiento interno debido a coloracion gris de diente 8.

18/08/15 11/03/15 11/09/15
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QUINTO CASO CLINICO

Paciente sexo masculino (R. Mufioz) de 9 afios de edad.

Diente a tratar: Incisivo Central Superior Derecho e Izquierdo (Dte 8 y 9)

Fecha primera sesion de tratamiento 3 de Diciembre 2014.

Fecha sequnda sesién de tratamiento: 17 de Diciembre 2014

Dr. Tratante: Denis Fuentes/Esteban Vallejos

Motivo de consulta: Pacientes acude con fractura coronaria complicada de los

dientes 8 y 9 posterior a traumatismo dentoalveolar con fecha superior a 1 afio.

Examen clinico: Dientes 8 y 9 sin sintomatologia, sin respuesta a los test

térmicos de sensibilidad pulpar, con presencia de fistulas activas en el fondo de
vestibulo de los dientes afectados. Diente 9 presenta cambio de coloracién
grisaceo.

Antecedentes: En una primera instancia, durante los meses de abril y mayo del

2013, se le intentd realizar un procedimiento de revascularizacion en 2 sesiones,
el cual no tuvo buenos resultados producto de la falta de compromiso por parte
de la familia del paciente. En una primera cita se realizd el protocolo tradicional,
pero en la segunda cita (después de varias sesiones sin asistir) se repasé PBM
y se repitié sesion de medicacién con hidroxido de calcio, se coloco restauracion
intermedia de CIV. Finalmente, el paciente no asistié a los controles y se perdio
contacto con él.

En octubre del 2014, el paciente regresa producto de la reaparicion de los signos
de infeccion y el desalojo de las restauraciones de ionémero. En esta ocasion el

tutor del nifio se comprometio con el normal desarrollo del tratamiento.
Diagndstico:

Diente 8: Necrosis pulpar y Periodontitis apical cronica.

Diente 9: Necrosis pulpar y Periodontitis apical cronica.
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Imagen 8: Radiografia preoperatoria (4/12/14) donde se
aprecian los apices inmaduros y signos radiograficos de lesion
periapical.

Imagen 9: Fotografia clinica de los dientes 8y 9
pre-operatoria que muestra fractura coronaria
de ambos centrales, la presencia de fistulas
activas y exudado purulento, diente 9 presentd
coloracion grisacea.

Imagen 10: Fotografia clinica al momento del
alta relativa, ausencia de fistula y sin
sintomatologia.
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Imagen 11: Radiografia de control a los 6 meses post-
tratamiento (17/06/15) el diente 8 no ha presentado grandes
variaciones salvo una aparente disminucion de la lesion ésea,
diente 9 muestra leve formacién de tejido mineralizado apical en
la pared radicular distal.

Clinicamente ambos dientes sin respuesta al test pulpares, y
asintométicos

Imagen 12: Radiografia control 18 meses (04/12/15) diente 8
leve formacion de tejido mineralizado apical en pared radicular
mesial, diente 9 evidente engrosamiento de pared radicular
mesial.

Mantencion en tamafio de la lesion apical diente 8.
Clinicamente diente 9 leve respuesta al test pulpar, diente 8 sin
respuesta al test pulpar, pero asintomaticos

Imagen 13: Radiografia control 18 meses (05/07/16) diente 8
leve formacién de tejido mineralizado apical en pared radicular
mesial, diente 9 evidente engrosamiento de pared radicular
mesial.

Mantencion en tamafio de la lesién apical diente 8.

Clinicamente:

-Diente 9 respuesta disminuida al test pulpar (leve molestia)
-Diente 8 sin respuesta al test pulpar. Asintomético
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Evoluciéon Rx del Caso:

Imagen 14: Radiografia control 24 meses (05/12/16)
diente 8 mantencion del tamafio de lesion apical

Dte 9 evidente aumento de longitud radicular y
engrosamiento de paredes radiculares, apice casi
cerrado.

Clinicamente:

-Diente 9: respuesta disminuida al test pulpar (leve
molestia)

-Diente 8: sin respuesta al test pulpar, asintomatico

04/12/14

17/06/15

04/12/15 05/07/15 05/12/16
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SEXTO CASO CLINICO

Paciente sexo masculino (R. Mufioz) de 10 afios de edad

Diente a tratar: Incisivo Lateral Superior Izquierdo (Dte 10)

Fecha primera sesidn de tratamiento: 04 de Diciembre 2015.

Fecha sequnda sesion de tratamiento: 18 de Diciembre 2015

Dr. Tratante: Scarlet Voss

Motivo de consulta: Paciente derivado de la Catedra de Odontopediatria de la

Universidad de Valparaiso por diente 10 con antecedente de TDA hace 2 afios.

Examen clinico: Diente 10 sin sintomatologia, sin respuesta a los test térmicos

de sensibilidad pulpar, presencia de lesién radiollcida radiogréfica.

Diagnastico inicial: Necrosis pulpar y Periodontitis apical cronica

Imagen 15: Radiografia preoperatoria (04/12/15) donde se aprecia apice
inmaduro y signos radiogréficos de lesion periapical.

Imagen 16: Fotografia Clinica preoperatoria.
(04/12/15) sin presencia de alteraciones en la
mucosa.
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Imagen 17: Radiografia control 3 meses (13/03/16) se observa
erradicacion de lesion periapical y leve formacion de tejido mineralizado
apical en pared radicular mesial. Clinicamente asintomético

Imagen 18: Radiografia control 6 meses (29/05/16) se observa
engrosamiento de ambas paredes radiculares.
Clinicamente sin respuesta al test pulpar, asintomatico

Imagen 19: Radiografia control 12 meses (05/12/16) se observa aumento
de longitud de paredes radiculares.
Clinicamente sin respuesta al test pulpar, asintoméatico

Evoluciéon Rx del caso:

04/12/15 13/03/16  29/05/16  05/12/16
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SEPTIMO CASO CLINICO

Paciente sexo femenino (M. Zamora) de 10 afos de edad.

Diente a tratar: Primer Premolar Inferior Derecho (Dte 20)

Fecha primera sesidn de tratamiento: 22 de Diciembre 2015.

Fecha sequnda sesién de tratamiento: 08 de Enero 2016

Dr. Tratante: Scarlet VVoss

Motivo de consulta: Paciente derivada por profesional del Servicio de Salud de

Vifia del Mar, post-trepanacion del diente 20 hace dos dias, producto de caries
oclusal profunda con compromiso pulpar (diagnéstico inicial de necrosis pulpar).

Examen clinico: Coronalmente presentd una restauracion oclusal temporal, sin

respuesta a los test de sensibilidad pulpar (frio y calor) y dolor moderado a la
percusion. Los tejidos blandos no presentaron alteraciones

Diagnostico:

Necrosis pulpar. Periodontitis apical sintomatica.

Imagen 20: Radiografia preoperatoria (22/12/15) donde
se observa apice inmaduro y lesion apical.

Imagen 21: Fotografia clinica preoperatoria (22/12/15)
se observa obturacion temporal y tejidos blandos sin
alteraciones

61



Evoluciéon Rx del caso:

Imagen 22: Radiografia control 3 meses (08/04/16) se
observa involucion de los signos radiogréaficos de la lesion.
Ademas se observa posible puente dentinario en tercio
medio.

Imagen 23: Radiografia control 6 meses (08/07/16) se
observa engrosamiento de pared radicular mesial
Clinicamente sin respuesta a test pulpar, pero
asintomatico

oy Imagen 24: Radiografia control 12 meses (25/01/2017) se
observa aumento longitud pared radicular distal.
Clinicamente sin respuesta a test pulpar, pero
asintomético

22/12/15 08/04/16 08/07/16 25/01/17
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RESUMEN CASOS CLINICOS

Tabla 1: Determinacion de Nomenclatura de los pacientes

Paciente Nomenclatura Definida
M Riveros Caso 1l
M Mufioz Caso 2
M. P Gonzalez Caso 3
S Rubio Caso 4
R Mufioz (Dte 8) Caso 5
R Mufioz (Dte 9) Caso 6
R Mufioz (Dte 10) Caso 7
M Zamora Caso 8

Tabla 2: Resumen pacientes tratados con endodoncia regenerativa.

Tratante | Caso Ed | Sexo Dient | Caus | lera | 2DA | Control Control Control 12 | Control Control
N° ad e a sesi Sesié | 3 meses 6 meses Meses 18 meses | 24 meses
on n
Dra. 1 18 Masculi D8 TDA | 10/1 | 25/1 | 25/01/13 | 25/04/13 X X X
Daniela no 0/20 | 0/20
Vergara 12 12
Dr. 2 8 Masculi D9 TDA | 12/0 | 09/0 | 09/12/13 | 23/03/14 | 29/09/14 X X
Denis no 8/20 | 9/20
Fuentes/ 13 13
Esteban
Vallejos
Dr. Denis | 3 11 Femenin | D28 Carie | 07/0 | 21/7/ | 21/11/14 11/03/15 11/09/15 13/03/16 05/12/16
Fuentes/ 0 S 7/20 | 2014
Esteban 14
Vallejos
Dr. 4 11 Masculi D8 TDA | 22/0 | 18/0 18/11/14 11/03/15 11/09/15 X X
Denis no 7/20 | 8/20
Fuentes/ 14 14
Esteban
Vallejos
Dr. 5 09 Masculi D8 TDA | 3/12 | 17/1 | 20/03/15 | 17/06/15 | 04/12/15 05/07/16 | 05/12/16
Denis no / 2/20
Fuentes/ 201 14
Esteban 4
Vallejos
Dr. 6 09 Masculi D9 TDA | 3/12 | 171 20/03/15 17/06/15 04/12/15 05/07/16 05/12/16
Denis no / 2/20
Fuentes/ 201 14
Esteban 4
Vallejos
Dra. 7 10 Masculi D10 TDA | 4/12 | 18/1 13/03/16 29/05/16 05/12/16 A A
Scarlet no / 2/20 realizar realizar
Voss 201 15 Junio diciembr
5 2017 e 2017
Dra. 8 11 Femenin | D20 Carie | 28/1 | 08/0 | 08/04/16 | 08/07/16 | 25/01/17 A A
Scarlet o] S 2/20 | 1/ realizar realizar
\Voss 15 2016 Junio diciembr
2017 e 2017
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Tabla 3: Resumen de controles por paciente

~CASO 3 6 12 18 24 48
CLINICO MESES MESES MESES MESES MESES MESES
1 X X s/c s/c s/c X
2 X X X n/a n/a p/c
3 X X X s/c s/c s/c
4 X X X p/c p/c p/c
5 X X X X X p/c
6 X X X X X p/c
7 X X X p/c p/c p/c
8 X X X p/c p/c p/c

(p/c): Préximo control a realizar mas adelante segin fecha correspondiente en cada caso.
(s/c): Sin control
(n/a): No asiste a control

Un 85% de los pacientes asistio a los controles correspondientes, solo en un
caso, correspondiente al 15% del total, abandona el tratamiento y no asistié a

sus controles

Tabla 4: Test vitalidad Térmico

CASO DIENTE 6 12 18 24 48
CLINICO MESES MESES MESES MESES MESES
1 8 (-) ) s/c s/c (+)
2 9 (-) (+) n/a n/a p/c
3 28 () () () (*) plc
4 8 (-) (-) s/c s/c s/c
5 8 () (@) () () plc
6 9 () (@) ) () plc
7 10 (-) (-) p/c p/c p/c
8 20 (-) (-) p/c p/c p/c
(p/c): Préximo control a realizar mas adelante segin fecha correspondiente en cada caso.

(s/c): Sin control
(n/a): No asiste a control

La respuesta positiva al test pulpar se evidencio en un 25% de los casos en el
control de los 12 meses.
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Tabla 5: Cierre apical.

1 8 ) ) s/c s/c )
2 9 ) ) n/a n/a p/c
3 28 () () ) () plc
4 8 ) (+) s/c s/c p/c
5 8 ) ) ) ) plc
6 9 ) ) ) ) plc
7 10 ) ) p/c p/c p/c
8 20 ) (+) p/c p/c p/c

(p/c): Préximo control a realizar més adelante segtin fecha correspondiente en cada caso.
(s/c): Sin control
(n/a): No asiste a control

Alos 12 meses se observo un 25% de los casos con cierre apical, en el
siguiente control se sumo un nuevo caso donde se evidencio cierre apical,
correspondiente a un 12,5% del total de los casos, lo cual nos arroja a los 18

meses un total de casos con cierre apical de un 37,5%.

Tabla 6 y Grafico 1: Diente Afectado

CASO CLINICO DIENTE AFECTADO

1 8 Diente Afectado
2 9
M Diente 8 HDiente 9 u Diente 10
3 28
4 8 H Diente 20  Diente 28
2 : 13% 13%
; ¥ -
8 20 1% a5

En un 74% de los casos los dientes tratados fueron dientes anterosuperiores, un
37% de los casos correspondiente al dte 8, un 25% al dte 9 y un 12% al dte 10,

todos incisivos superiores.
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Grafico 2: Edad Pacientes Tratados

Edad Pacientes

H 8 afios
H 9 afios
m 10 afios
M 11 afios

m 18 afos

El mayor porcentaje (45%) de los pacientes tratados tenian la edad de 11 afos.

Grafico 3: Causa necesidad de Tratamiento

CARIES

TDA

4 CARIES
HTDA

Dentro de las causas de necesidad de tratamiento un 75%, correspondiente a 6

casos, fueron por TDA y solo en 2 casos (25%) fueron por caries.
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DISCUSION

El éxito de cualquier tratamiento dependera basicamente del diagndstico inicial,
ya que este nos permitird elegir la mejor terapia. Durante afios el tratamiento
elegido para tratar los dientes inmaduros con necrosis pulpar ha sido la
apexificacion con hidroxido de calcio o MTA, sin embargo, se ha demostrado
gue este tratamiento fracasa en muchos casos dentro de los 5 afios, en
particular en los casos con una dentina muy delgada (Cvek M. 1972), el diente
permaneceria estructuralmente débil y puede fracturarse en el largo plazo
(Ashraf F. 2014). En la actualidad la endodoncia regenerativa o
revascularizacion del complejo pulpo dentinario ha sido propuesto como
alternativa a en el tratamiento de dientes inmaduros, el cual se ha definido como
el “Proceso basado en la biologia designado para reemplazar estructuras
dafadas, incluyendo dentina y raiz dentaria, asi como también células del
complejo dentino-pulpar” (Murray PE. 2007) a través de tejidos viables,
preferentemente del mismo origen, que permiten restaurar las funciones
fisiologicas normales del complejo dentino-pulpar, demostrando a través de los
afios ser un tratamiento exitoso en cuanto a la desinfeccion y fortalecimiento de
la estructura dentaria, favoreciendo la respuesta de células pulpares vitales
remanentes en la porcién apical del conducto radicular, capaces de migrar al
interior de éste, restableciendo un tejido pulpar funcional y llevando a la

progresion de la formacion radicular.

Uno de los aspectos mas dificiles de desarrollar en una terapia de endodoncia
regenerativa es entender como los distintos procedimientos y componentes
pueden ser optimizados e integrados para producir el resultado de un complejo

pulpo-dentinario regenerado (Murray PE. 2007).

El uso de un sistema de andamiaje es primordial para el tratamiento de

revascularizacion, este debe ser apropiado para la regulacion de la
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diferenciacion celular (Hargreaves KM, Diogenes A. 2013), actuando como guia
para el crecimiento celular, diferenciacion y organizacion en un sitio especifico
ademas de permitir la adherencia de las células. Se han utilizado diversas
maniobras para lograr un sistema de andamiaje adecuado, como la estimulacion
del sangrado intraconducto para obtener un coagulo y el uso de matrices
autdlogas. El sangramiento provocado promueve la acumulacién de células
madre progenitoras en el espacio del conducto radicular, apoyando asi la
regeneracion de tejidos (Lovelace TW. 2011), sin embargo, no siempre es
posible inducir el sangrado intraconducto lo cual era una desventaja al momento
de realizar el tratamiento, es por esto que se han propuesto otras matrices de
andamiaje en el interior del conducto radicular en lugar el sangramiento
intraconducto como el uso del PRP o PRF (Evangelos G. 2015). Estos
constituyen fuentes ricas de factores de crecimiento y la proliferacion y
diferenciacion de células madre progenitoras en el espacio radicular. Estos
factores son fundamentales en la regulacion del proceso de cicatrizacion de
heridas y juegan un importante rol en la regulacion de procesos celulares, tales
como la mitogénesis, la quimiotaxis, la diferenciacion y el metabolismo

(Torabinejad y Turman. 2011).

El aislamiento de células madre derivados de la pulpa dental ha abierto nuevas
vias para la odontologia regenerativa. Las células madre de dientes
permanentes o temporales se han utilizado en estudios realizados por varios
grupos de investigacion. Existe suficiente evidencia por ahora que la ingenieria
del tejido pulpar dental después del trasplante de células madre de la pulpa
dental con un sistema portador adecuado es posible. Estos enfoques
proporcionan una prueba de que el trasplante de células madre puede dar lugar
a la regeneracion del complejo dentino pulpar dentro del canal radicular. Las
células madre podrian ser adquiridas de los dientes permanentes o temporales,
pero otras fuentes celulares de células madre mesénquimales podrian ser

consideradas, tales como tejido adiposo o de médula 6sea.
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Durante los afios la mayoria de los protocolos (68%) sugieren una minima o nula
instrumentacién, argumentando que esta produciria un aumento de la debilidad
de las paredes dentinarias, ademas que se debe evitar el desbridamiento
mecanico de las paredes para proteger la vitalidad de células mesénquimaticas
sobrevivientes al interior de la region pulpar y células madre de los tejidos
apicales (SCAP) responsables de la regeneracion dentaria (Law AS 2013, Wigler
R. 2013). Debido a lo anterior, estos protocolos proponen que la desinfeccion
debe lograrse solo mediante el uso de soluciones irrigantes y la medicacion
intracanal (2015; Wiggler R. 2013) sin embargo, las bacterias colonizan las
paredes de los conductos y penetran en los tubulos dentinarios a través de una
organizacion compleja llamada biofilm, la cual tiene capacidad de ser
extremadamente resistente a los irrigantes y medicamentos intraconduto
(Orstavik D. 1990; Svensater G. 2004), esto implica que sin una adecuada
instrumentacién seremos incapaces de producir una verdadera desorganizacion
y reduccion del biofilm y en presencia de infeccién, las células madre pulpares
gue sobreviven parecen ser incapaces de lograr mineralizacion y aposicion de
un puente de dentina terciaria ( Murray PE 2007) . De hecho en los estudios que
se reporté fracaso del tratamiento de regeneracién endodoéntica la razén de
estos se debid a restos de biopelicula en las paredes del conducto radicular que

no fueron mecanicamente retiradas (Lin et al. 2014)

El uso de NaOCI en distintas concentraciones en tratamientos de REP ha sido
ampliamente investigado, ya que es un potente agente antimicrobiano y un
disolvente de sustancias organicas y tejidos necroéticos (Haapasalo M. 2010),
siendo responsable de la disminucion en la sobrevida de las células madre.

La capacidad de sobrevivencia y diferenciacion de las células madre de la papila
apical (SCAP) es directamente dependiente de la concentracion en la dentina

condicionada con NaOCI, produciéndose efectos minimos con bajas
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concentraciones y disminuyendo estos efectos indeseados con el uso de EDTA

17% como paso final en la irrigacion.

Los distintos protocolos han propuestos variadas sustancias como medicacion
intraconducto, entre ellas encontramos el hidroxido de calcio y las pastas
antibidticas. Una pasta compuesta por una combinacién de tres antibidticos
(ciprofloxacino, metronidazol, y minociclina) como medicacion intraconducto en
tratamientos de REP ha sido propuesta debido a su comprobada capacidad para
erradicar las bacterias en los tabulos dentinarios (Hoshino E. 1996)sin embargo,
en este estudio se ha utilizado el moxifloxacino, ya que presenta mayor potencial
de accion, alta sustantividad, permite mantener su efecto durante varios dias,
logrando ser mucho mas activos que ciprofloxacino frente a microorganismos
propios de las infecciones endodonticas, por lo que junto con el metronidazol
muestran una potente accion cientificamente comprobada para ser usada como

medicacion intraconducto

La literatura indica que los tratamientos regenerativos de endodoncia utilizando
diversos métodos y materiales dan como resultado un aumento significativo en
la longitud radicular y del espesor de la pared dentinaria. ElI enfoque clinico es
técnicamente sencillo y se puede completar mediante el uso de instrumentos y
medicamentos disponibles en la actualidad. Sin embargo, para que los
procedimientos de endodoncia regenerativa vayan a ser ampliamente
disponibles y predecibles, parece esencial centrarse en terapias de ingenieria
tisular para regenerar tejido pulpo-dentinario. La terapia propuesta puede
proporcionar la construccion de una pulpa a través de ingenieria tisular para

implantarla en el conducto radicular.

Para determinar si esta modalidad de tratamiento podria ser considerada un
éxito, es importante tener claro cudl es el objetivo buscado. Si se trata de inducir
la curacién del tejido periapical, estimular la regeneracion Osea, y al paciente

libre de cualquier signo o sintoma, entonces seria llamado un éxito. Sin
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embargo, si el objetivo es regenerar un tejido de la pulpa ad integrum, este
tratamiento se considera un fracaso. En resumen, seria un éxito clinico pero una
falla biolégica (Sthephane R.J. 2014)

Segun la evolucion de los pacientes que se sometieron a esta investigacion
luego del proceso de la terapia de revascularizacion, se lograron pesquisar los
siguientes signos y sintomas de un éxito de la terapia propuesta:

- Desaparicion de los signos y sintomas clinicos

- Disminucién del tamafio de lesidn apical radiografica.

- Formacion de tejido mineralizado en apical (parcial y total) y

engrosamiento de las paredes dentinarias.
- Respuesta positiva al test de vitalidad térmico

Los autores creen que la endodoncia regenerativa es una terapia inevitable, y
gue llaman a la accion de los cientificos, los organismos de financiacion, y a la
profesibn de endodoncia para reunir recursos para acelerar su desarrollo. El
potencial desatado de endodoncia regenerativa puede beneficiar a millones de
pacientes cada afo (Murray PE. 2007).
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CONCLUSIONES

Basandonos en los resultados obtenidos en este estudio podemos concluir que:

Objetivos especificos

- El protocolo de Endodoncia Regenerativa, propuesto por la Cétedra de
Endodoncia de la Universidad de Valparaiso, a dientes inmaduros, con
diagndstico de necrosis pulpar, fue aplicado con éxito, validdndose como

una alternativa a los protocolos propuestos anteriormente.

- Se logré evaluar clinicamente la totalidad de los casos, los cuales
presentaron resolucién de los signos y sintomas de la patologia pulpar y

periapical

- Se evalu6 radiograficamente, evidenciandose cierre apical en tres casos

entre los 12 y los 18 meses.

- Se obtuvo respuesta positiva al test pulpar, evidenciandose en un 25% de
los casos en el control de los 12 meses.

- Se realizé seguimiento clinico y radiografico de los pacientes tratados, el

100% de los casos a los 6 meses, 87,5% a los 12 meses, 25% a los 18 y
24 meses.
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ANEXO: CONSENTIMIENTO INFORMADO

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA REVASCULARIZACION DE DIENTES
INMADUROS

(La explicacion del tratamiento, su objetivo, ventajas, complicaciones y alternativas
de tratamiento ya han sido informados en forma verbal. Se requiere de su
aceptacion mediante la lectura y posterior firma de este documento. Le
agradecemos su colaboracidén y cualquier duda, consultenos)

Yo , RU.T:

Domiciliado en

Declaro que:

He accedido a participar en el proyecto de investigacién de “revascularizacion de
dientes inmaduros necrosados mediante el uso de plasma rico en plaquetas”, con el
fin de mejorar la sobrevida del (los) diente(s) afectado(s). Se me ha informado sobre
los procedimientos clinicos necesarios, ventajas, alternativas de tratamiento y
complicaciones. Los procedimientos y seguimientos seran realizados por la Dra.
Daniela Vergara Olmos en las dependencias de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso, Valparaiso.

El diente en tratamiento presenta el siguiente diagnostico:

Se me ha explicado que la revascularizaciéon corresponde a la busqueda del cierre
apical y engrosamiento de las paredes del diente afectado con el fin de evitar dafios
a futuro.

Se realiza con anestesia local en 2 o 3 sesiones de tratamiento. En la segunda sesion,
un profesional capacitado de la Facultad tomara una muestra de sangre de 10ml
para la obtenciéon del FRP. Una vez finalizado el tratamiento se realizaran sesiones
de control clinico, radiografico y fotografico con el fin de controlar la evolucién del
proceso. (Al mes, 3 meses, 6 meses, 12 meses, 18 meses). En cada sesion se
obtendran fotografias y radiografias del caso.

Se me han explicado las alternativas de tratamiento que corresponden a la
Apexogénesis/Apexificaciéon o sellado apical y posterior obturacién radicular.

Dentro de las posibles complicaciones se encuentran:
1. Apariciéon o aumento de los sintomas del proceso infeccioso: aumento de

dolor, hinchazon de la cara, otros, que se alivian con analgésicos y
antiinflamatorios y/o antibiéticos.

2. Cambio de coloracién dentaria con posibilidades de correccion.

3. Fracaso del tratamiento y necesidad de repeticion del procedimiento inicial 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 las consultas
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necesarias para aclarar las dudas planteadas. Comprendo riesgos y beneficios del
tratamiento y, en tales condiciones, autorizo que se realicen los tratamientos
respectivos, asumiendo las posibles complicaciones.

En caso de urgencia:

Ante cualquiera de las complicaciones mencionadas anteriormente o para realizar
consultas que no hayan sido respondidas en la cita, no dude en contactarse con
nosotros. El nimero de contacto es el:

Cuidados e instrucciones postoperatorios:

1. Debo ser cuidadoso hasta que haya pasado el efecto de la anestesia para
evitar dafnos en los labios, lengua, mejilla o dientes.

2. Evitar aplicar fuerza excesiva o anormales sobre los dientes (morder lapices,
ufias, hielo, comer alimentos pegajosos, otros.)

3. En caso de requerir algin medicamento, debo seguir exactamente las
instrucciones de la prescripcion entregada.

4. Me comprometo y comprendo la necesidad de asistir a todos los controles
que sean necesarios para obtener un tratamiento lo mas exitoso posible.

5. Entiendo que puedo pedir que se me expliquen nuevamente los
procedimientos a seguir para tener mayor claridad.

Firma Profesional Firma Paciente o Apoderado

Fecha de inicio de tratamiento:
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