Se procedi6 a realizar las pruebas de sensibilidad pulpar y periapical a los dientes 21, 22, 23,
debido a que se encontraban involucrados en la lesion periapical y poder dar un diagnéstico
certero para cada diente. La respuesta pulpar y periapical, diagndstico y plan de tratamiento
se esquematizan en la siguiente tabla.

Frio
Calor

Percusion
horizontal

Percusion
vertical

Movilidad

Palpacion

Sondaje

Diagnéstico Pulpar

Diagnéstico
Periapical

Plan de tratamiento

Diente 21

(+) Fugaz y
localizado

(+) Fugaz y
localizado

Negativo

Negativo

Fisiologica

Negativo

Sin datos patologicos
relevantes

Pulpa Sana
Periapice Sano

Sin necesidad de
tratamiento

Diente 22

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Grado I

Negativo

Sin datos
patolégicos
relevantes
Despulpado

Periodontitis Apical
Crénica Supurativa

Repeticion de
tratamiento

Diente 23

(+) Fugaz y
localizado

(+) Fugaz y
localizado

Negativo

Negativo

Fisiolégica

Negativo
Sin datos
patolégicos

relevantes
Pulpa Sana

Periapice Sano

Sin necesidad de
tratamiento
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Al analisis radiografico se observa en la ortopantomografia el diente 22 con una lesion
radiolGicida de gran tamarfio en la zona periapical.

Posteriormente se realizo la toma de una radiografia dentoalveolar en la que se observé el
diente 22 con una lesién radiolicida en la zona periapical de gran tamario, un tratamiento de
conductos realizado previamente por otro clinico en la que se denota una falsa via realizada
en la parte distal la cual se encontraba obturada.
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Para tener un mejor panorama del caso se indicé una tomografia CBTC, y se realizaron los
analisis correspondientes para ver las opciones de tratamiento y elegir el mas indicado de
acuerdo a las necesidades del paciente.

En los cortes axial y sagital (Imagen 3 y 4) se observé la lesion periapical cronica que tiene
comunicacion desde la cortical 6sea vestibular a la cortical 6sea palatina.

En el corte sagital se observa una perforacion en la zona apical hacia vestibular y en la parte
posterior se observa una zona hipotensa que denota material de obturacion.

Imagen 3. Corte Axial

Imagen 4. Corte Sagital

En la reconstruccién 3D se observo la destruccién dsea en la zona vestibular y palatina, en la
que se realizé6 medicion del area afectada.

. A
> d
-
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Posteriormente se procedié a iniciar la repeticion del tratamiento de conductos, se realizé
aislamiento absoluto individual con dique de hule (Nictone®), grapa 00 (Hu-Friedy ®) y arco de
Young metalico (6B®). Con la pieza de mano de alta velocidad y fresa de diamante redonda
(Mani®, BR31) y fresa troncocénica punta redonda (Mani®TR13) se eliminé el tejido afectado y
sin soporte para refinar el acceso endodéncico. Se irrigé la parte cervical con abundante
(15ml) hipoclorito de sodio al 2.5% antes de iniciar la remocion del material de obturacién. Se
inicié la desobturacién del conducto radicular con lima rotatoria K3 XF #40 (SybronEndo, Kerr
Group®), y lima tipo Hedstrdm #50 (Detsply Maillefer®), ya que se removié el material de
obturacién del conducto radicular se irrigé abundantemente (15ml) con hipoclorito de sodio al
2.5 % activandolo con ultrasonido con tres ciclos de 20 segundos, realizando recambio de la
solucion irrigadora entre cada ciclo. Se tomo longitud de trabajo utilizando el localizador de
foramen apical electronico Apex ID® (SybronEndo, Kerr Group®) con una lima tipo K #110
(Detsply Maillefer®). Se tomé una radiografia dentoalveolar para corroborar la longitud de
trabajo por la perforacion que se detectd en la tomografia. Se instrumenté de forma manual
con lima tipo K #120 y #130 (Dentsply Maillefer®) a una longitud de trabajo de 19mm irrigando
con hipoclorito de sodio al 2.5% entre cada lima que se utilizd y se realizaron 3 ciclos
activacion de la solucién irrigadora nuevamente. Se procedié a secar el conducto radicular
utilizando una Capillary Tip (Ultradent®) 0.35 mm para la colocacion de medicacion
intraconducto con hidréxido de calcio (Viarden®) mezclandolo con agua bidestilada y una
restauracion provisional con algodon y ionémero de vidrio Ketac™ Molar (3M ESPE®), para
darle cita 15 dias después.

Imagen 5. Radiografia donde se corrobord la Imagen 5. Radiografia final de Ila
longitud de trabajo con una lima tipo K #110 primera cita.
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SEGUNDA CITA

Quince dias después se cita a la paciente para realizar cambio de medicacion intraconducto
por el tamafio de la lesién. Se aislé el campo operatorio y se retir6 la restauracién provisional y
medicacion intraconducto activando el hipoclorito de sodio con ultrasonido, se volvié a colocar
hidréxido de calcio (Viarden®) mezclandolo con agua bidestilada y una restauracién
provisional con algodén y ionémero de vidrio Ketac™ Molar (3M ESPE®), para darle cita 15
dias despues.

TERCER CITA

Quince dias después de la segunda cita se revisa a la paciente y a la inspeccion clinica no se
observé ninglin signo ni sintoma de persistencia de la patologia presente, por lo que se
decidié terminar el tratamiento, se aislé el campo operatorio y se retird la restauracion
provisional y medicacion intraconducto activando el hipoclorito de sodio con ultrasonido,
debido al calibre apical y perforacién presente se decidié colocar una barrera apical con
bioceramico. Se ajusta un compactador Schilder verde (Dentsply Maillefer®) a -4 mm de la
longitud de trabajo corroborando con una radiografia, posteriormente se realiz6 la irrigacion
final con hipoclorito de sodio (15ml) al 2.5% activandolo con ultrasonido realizando recambio
en tres ciclos de 20 segundos cada uno, se seco el conducto radicular utilizando una Capillary
Tip 0.35 mm (Ultradent®).

Se coloco la barrera apical con Biodentine™ (Septodont®) con ayuda de un compactador
Schilder verde (Detsply Maillefer®), se tomé una radiografia para confirmar la colocacion de la
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barrera en la porcion apical y se procedié con la obturacion del conducto con técnica de onda
continua de calor con el sistema BL® el cemento sellador fue Sealapex® a base de hidroxido
de calcio, se corrobora la obturacién mediante una radiografia. Se colocé una base de
ionémero de vidrio y una resina para garantizar el sellado de los tratamientos de conductos.

El tratamiento fue terminado en el mes de mayo de 2017. Se da cita al paciente seis meses
después para comenzar controles radiograficos
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CITAS CONTROL

Se citd al paciente periédicamente una vez fue finalizado su tratamiento para poder evaluar
cambios radiograficos y clinicos. La paciente se encuentra asintomatico y el diente en funcién
masticatoria. Aunque no se han completado sus controles dado que es una lesién muy amplia
se puede observar una evidente reparacion y disminucién de la lesion. También se le indico a
la paciente de tomarse una tomografia computarizada al afio para poder comparar en los
diferentes cortes y poder analizar de una mejor manera el éxito del tratamiento.

Secuencia radiografica en la que se puede observar reparacién de la zona
periapical. Radiografia inicial (1), a los 6 meses (2), 13 meses (3) y 17
meses (4) de seguimiento.
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También se realizo valoracion de la reparacion por medio de imagenes de cortes tomograficos
de reconstruccion en 3D.

Imagenes de reconstruccién en 3D obtenidas de las tomografias en donde se aprecia la reparacién de la cortical
vestibular, Imagen inicial (1) se observa un area de destruccién de 138.99mm?, a los 10 meses (2) de seguimiento
se aprecia una pequefia fenestracién y a los 17 meses (3) se observa una cortical vestibular con una reparacién

completa.

g % Area] 99,87 [mm2] | {[Area] 36.4€ 23.47 [mm2] *
o ""_‘:T X r bt e 4 4 - u-‘-_-‘ .' —
T W AT HENR

Imagenes de reconstruccién en 3D obtenidas de las tomografias en dénde se aprecia la secuencia de
reparacion de la cortical palatina. Imagen inicial (1) se observa un area de destruccion de 99.87mm? a los
10 meses (2) de seguimiento se aprecia una disminucion a 36.46mm?y a los 17 meses (3) a 23.47mm?2.

Aungue la reparacion adn no es completa en la zona palatina, se considera éxito clinico y
radiografico debido a la disminucién considerable de destruccion ésea y que la paciente se
encuentra asintomatica y el diente esta en funcion masticatoria.
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DISCUSION

En la literatura esta cientificamente fundamentado que la terapia endodoncica realizada de
una forma adecuada bajo un diagnéstico y plan de tratamiento correcto, garantiza un
pronostico favorable, Friedman y Mor*® en su estudio mencionan que dientes sin lesion
periapical presentan un porcentaje de éxito del 92% al 98%, dientes con periodontitis apical
crénica un porcentaje de éxito del 73% al 90% y repeticiones de tratamiento desciende a 60%.

Por lo antes mencionado, en todos los casos se debe de realzar el tratamiento de eleccion de
la manera mas correcta posible, asi como las pautas necesarias como la realizacion del
tratamiento en una o muiltiples citas y medicacion intraconducto segtn el caso.

Cheung y Chan*® en relacion a la influencia de la medicacién intraconducto en el resultado del
tratamiento de conductos, revelaron que los casos en los cuales se usd hidroxido de calcio
tenian mayores posibilidades de supervivencia que los que no estuvieron con medicacion
intraconducto, o que tenian otro tipo de medicacién.

Otros autores?32550 sefialan que la medicacion intraconducto resulta un auxiliar valioso en la
desinfeccion del sistema de conductos radiculares, también mencionan que un medicamento
es utilizado como agente antibacteriano para eliminar cualquier bacteria en el conducto
radicular después de la instrumentacién, mencionan que el medicamento puede reducir la
flora microbiana por debajo de los niveles logrados durante la preparacion del conducto,
particularmente por penetrar en areas donde los instrumentos o irrigantes no llegan. Puede
prevenir la reinfecciéon del conducto radicular o reducir el riesgo de proliferacion de bacterias
residuales. En éste caso se decidié terminarlo en tres sesiones debido al tamafio de la lesion y
como auxiliar para reducir la carga bacteriana en el conducto radicular.

El proceso de reparacién conlleva una serie de eventos en los que intervienen diversos
factores de crecimiento para que se logre con éxito. Los tejidos dentales son Unicos en
comparacién con la mayoria de los tejidos presentes en el resto del organismo debido a su
marcada capacidad de regeneracion y multiplicidad de sistemas celulares involucrados.

Al igual que ocurre en los diferentes tejidos del organismo, las lesiones en la region pulpo
periodontal provocan una reaccién inflamatoria con la liberacién de una cantidad de sefiales
que promueven los procesos de curacion y reparacion.

La reparacion es un fenébmeno que se continta sin limite preciso con la inflamacion, no hay
reparacion sin inflamacion y viceversa.?' Desde el inicio del proceso inflamatorio podemos
hablar del comienzo de la reparacion, por otro lado los eventos de la reparacion, de acuerdo
con Trowbridge HO y Emling CR (1996), ocurren un poco mas tarde en relacién con la
inflamacion; sin embargo existe una sobreposicion, ya que en la inflamacién aguda y en la
cronica se produce la fagocitosis, fundamental para instalarse el proceso de reparacion, asi
como la fibroplasia y la angiogénesis comunes a la fase cronica y a la reparacion.

Las formas de reparacion pueden ser afectadas por factores sistémicos y locales. En relacion
al sexo y edad del paciente; segtin varios autores52-5* el sexo del paciente no influencia en el
resultado del tratamiento. Swartz et al.5® y Chugal et al.¢ publicaron un porcentaje de éxitos
mayor en pacientes femeninos que en pacientes masculinos. Por el contrario, Friedman et
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al.4853 publicaron un porcentaje de éxito 6% mayor en varones que en mujeres; sin embargo
no se sugiere ninguna explicacion a estos resultados contradictorios . En el estudio de
Washington %7 se observé que en personas de mediana edad y en ancianos la reparacion se
completé después del primer afio; sin embargo, en la mayoria de los adolescentes se habia
producido en los primeros 6 meses. A grosso modo en los criterios mencionados de
reparacion®2, en éste caso clinico se dio una reparacion completa en la cortical 6sea vestibular
segun el analisis tomografico, mientras que en la zona palatina ain no existe un completo
proceso reparativo, sin embargo seguirda el monitoreo radiografico y tomografico para
corroborarlo, de lo contrario si la zona palatina persiste sin génesis de tejido 6seo, pudiera
tratarse de una cicatriz apical que estd compuesta de tejido conectivo fibroso.

Ricucci®® menciona que la unica forma de conocer si la reparacion fue completa, es mediante
una biopsia y realizar cortes histologicos. El diagnostico del presente caso fue de periodontitis
apical crénica supurativa. No se obtuvo una muestra para poder ser evaluado
histolégicamente debido a que no fue necesaria una cirugia periapical pues al tener los
controles clinicos, radiograficos y tomograficos el paciente se encontraba asintomatico y la
disminucion de la lesion y reparacion fueron evidentes.

El seguimiento del caso es de suma importancia y lo podemos lograr con todos los auxiliares
de diagnéstico de imagenologia actuales como lo es la radiografia digital y la tomografia.
Estrela®® evalué la precision de la tomografia computarizada cone beam y las radiografias
panoramicas y periapicales para la deteccion de la periodontitis apical, teniendo como
resultado que la tomografia computarizada cone beam presenta mayor precision (63,3%) en la
deteccion de periodontitis apical en comparaciéon con la radiografia panoramica (17,6%) y
radiografia periapical (35,3%).
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CONCLUSION

Para el endodoncista es una premisa fundamental realizar un diagnéstico acertado y planificar
una terapéutica individualizada de cada situacion clinica.

Teniendo en cuenta la capacidad biologica reparativa de cada paciente, se comprende que no
todos poseen la misma respuesta defensiva ante algiin dafio o lesion. Aun asi, se puede
encontrar en un mismo paciente diferentes respuestas ante determinadas circunstancias.

Al conocer intimamente estos mecanismos, se lograra analizar la variabilidad de respuesta del
organismo para poder asi predecir las posibilidades de éxito o fracaso en la terapia
endodoncica. A partir de criterios histoldgicos, radioloégicos y clinicos se podra evaluar la
respuesta biolégica de cada paciente.

Para la valoracion de cada caso resulta indispensable realizar un correcto seguimiento a
distancia.
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