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Manejo Minimamente Invasivo de Dientes Fusionados con
Quiste Apical: Reporte de Caso



Resumen

El diente fusionado es la unién de dos o mas gérmenes dentarios, en alguna etapa de
desarrollo, unidos en la porcién dentinaria. El quiste periapical es la estimulacion de
restos epiteliales de Malassez para proliferar, de la inflamacién iniciada por la necrosis
pulpar con una incidencia del 6 al 55%. La reparacion solo con el tratamiento
endodontico se logra 80-95%; asi el manejo con recambios de hidroxido de calcio a
largo plazo, descompresiona el tamafio de la lesion quistica; y la obturacion con
biomateriales como silicato tricalcico (Biodentine) del diente fusionado es uno de los
tratamientos de eleccidon. Las lesiones periapicales no se pueden diferenciar de
lesiones quisticas y no quisticas, a traveés del andlisis radiografico, por lo que la

remocion quirdrgica esta indicada.

El presente reporte de caso corresponde a un paciente femenino de 9 afios de edad,
quien acude por dolor en zona anterosuperior izquierda. En el cual se observa
clinicamente dolor a la palpacion y percusion del 6rgano dentario 21; se observa
anomalia de desarrollo (diente fusionado) y 6rgano dentario 22 con destruccion por
caries. Respondiendo de manera negativa, a pruebas de sensibilidad pulpar.
Radiograficamente se observo fusion de ambos 6rganos (21 y 22); y una extensa area
radiolucida en la zona apical de ambos. Diagnostico endoddntico inicial de ambos
organos dentarios fue: Necrosis Pulpar y Absceso Apical Cronico. Con ayuda de
tomografia inicial se realizé la exploracién tridimensional de la lesion y la anatomia de
los 6rganos dentarios 21 y 22. El plan de tratamiento consisti6 en recambios
mensuales de hidréxido de calcio, hasta eliminar sintomatologia y disminucion del
tamafo de la lesion apical, mediante controles radiograficos y tomografias cada 6
meses. Después de seguimiento por mas de un afio y medio; se realizd remocion
qguirdrgica de lesion apical; obturacion ortégrada y retrograda, del sistema de
conductos con Biodentine (silicato tricalcico). Resultado de la biopsia indico: Quiste
Periapical. La descompresién y disminuciéon de volumen de la lesion apical con
recambios de hidroxido de calcio, favorecié la remocion quirdrgica, menos invasiva y

la reparacion de la zona apical.



1. INTRODUCCION

En los seres vivos, es comun encontrar anomalias y/o alteraciones en los 6rganos,
como consecuencia de malformaciones genéticas y/o alteraciones por factores
ambientales o externos. En la busqueda de un mejor entendimiento de las
alteraciones, se han realizado diversos estudios, en los cuales se analizan las

probables alteraciones y manifestaciones de origen dental o bucal. 435

Dentro de las diversas anomalias dentarias se pueden mencionar dentro de las
menos comunes, los dientes fusionados, sin existir aun en claro la causa aparente
de este tipo de alteracion. Existe diversidad de teorias de este hallazgo, pero aun
no se concluye la causa de esta alteracion, pero si se ha estudiado a detalle, junto
con las probables alteraciones y complicaciones que este tipo de anomalia puede
generar. El presente reporte de caso muestra esta anomalia dentaria con dafio de

tipo cariogénico. %)

La caries es una alteracion que se produce entre un desequilibrio, entre el sistema
de defensa, las bacterias en la superficie dental y de los sustratos de estas mismas
(biopelicula). Este proceso continlia de manera progresiva, afectando la parte
organica e inorganica de los tejidos dentales, hasta alcanzar su maximo; al llegar a

la pulpa. @

Al continuar este proceso degenerativo, se provoca una inflamacion tan severa, que
el tratamiento mas adecuado dada la situacion; es el tratamiento de conductos. Este
procedimiento es una de las alternativas de tratamiento que nos ayuda a solucionar

el proceso degenerativo e irreversible. @

Por otra parte, si este procedimiento no se realiza ocasionara, por consecuencia, un
proceso de necrosis, por la misma presencia de las bacterias dentro del conducto,
lo que dara origen, a un proceso agudo que afectara a los tejidos perirradiculares.
Cuando continua este proceso, de manera crénica, se activa de manera automatica
un sistema de defensa, lo que implica, la formacion de tejido granulomatoso;

aislando el proceso infeccioso. ¢7)



Cuando el proceso es cronico; entonces el mismo organismo lleva a cabo la
formacion de tejido epitelial; aislandolo de manera definitiva, previniendo la
diseminacion del proceso infeccioso, pérdida de los tejidos blandos y duros de las
estructuras adyacentes, formando una lesion de tipo quistica. Dependiendo de su
clasificacion: en bolsa o verdadero; se requiere tratamiento, el cual puede ser
quirdrgico y no quirargico. En este caso se realiz6 un procedimiento quirdrgico, ya
que se logré disminuir la lesion mediante medicacion intraconducto a base de
hidréxido de calcio, por mas de afio y medio. Lo que llevo a la descompresién
gradual de la lesién, corroborando esto con empleo de Tomografia Axial
Computarizada (TAC), que nos ayuda como medio diagndstico y a planificar el plan

de tratamiento siendo mas objetivos en la solucion de la patologia. *®

La resolucion quirurgica fue el tratamiento de eleccion en este caso, debido a que
la lesion tenia bastante tiempo de evolucion; y presencia de exudado quistico.

Ya que la incidencia de reparacion tan solo con el tratamiento endodontico es del
80 al 95% sin requerir intervencidn quirdrgica; asi como el manejo con recambios
de hidroxido de calcio a largo plazo, descompresién del tamario de la lesion quistica;
y obturacién con biomateriales como el silicato tricalcico (Biodentine, Septodont,
Suiza) del diente fusionado. Las lesiones periapicales no se pueden diferenciar de
lesiones quisticas y no quisticas, mediante el andlisis radiografico, por lo que se
indica la remocion quirdrgica a través de la biopsia como en el presente reporte de

caso. 47



2. ANTECEDENTES

2.1. Diente Fusionado

Se define diente fusionado como la union de dos o mas gérmenes dentarios, en
alguna etapa de desarrollo, y se encuentran unidos en la porcion dentinaria. ® En

la cual se incluyen otras diversas anomalias como la geminacién y concrescencia.

2.1.1. Caracteristicas

Los dientes fusionados tienen estrias o coronas bifidas en sentido buco-lingual por
lo que da la apariencia de dos 0 mas estructuras separadas. En algunos casos
puede existir un solo conducto y camara pulpar. ® La incidencia es igual en hombre
y mujeres y solo se encuentra en el 1% de la poblacion. © El sitio de localizacion
mas frecuente es el cuadrante anterior en particular el segmento anterior de la

mandibula. ¢

2.1.2. Caracteristicas fisiologicas

El tejido pulpar es aparentemente normal. Con capilares arteriosos y venosos en la
porcién central. Con plexos capilares y linfaticos en la periferia en todo el conducto.
La capa odontoblastica también es continua en la camara pulpar hasta el orificio del
conducto en forma de mancuerna; también se encuentran a lo largo del diente ©),
En los estudios el resultado final dientes fusionados con una sola camara pulpar. La
arquitectura del complejo dentino pulpar parece ser de una manera normal a lo largo
del todo el conducto por lo que la dentina a nivel del intersticio se considera anormal

en cuanto a su estructura en el centro es amorfa y con detalles estructurales

3



pequeios. En la parte interna no es tubular y con dentina similar a la de la periferia,
la forma de los conductos es irregular y tortuosa. El tejido pulpar es aparentemente
normal, arterias y vasos en el centro de la pulpa, con arteriolas y vénulas en la
periferia de la pared interna de la dentina. La dentina que se encuentra en el
intersticio de ambos conductos, es una dentina amorfa y no uniforme, la dentina
secundaria contiene numerosos canales vasculares por lo que se denomina
“vasodentina”; en la cual se producen odontoblastos y la diferenciacion de células

pulpares.

2.1.3. Caracteristicas fisiologicas

En la histologia; aparentemente pareciera ser que la camara pulpar y los conductos
son solamente uno. En estudios realizados por Knudson 1966 % demostré que
aumentando las concentraciones séricas de vitamina A en el organismo; se
observan depresiones labiales y linguales en la superficie el germen dental.
Interactuando con las células de la cresta neural, lo que induce a la formacién de
esta anomalia dental. Milazzo y Alexanderson 1982 (1€ creian que el contacto
individual de los gérmenes dentales, inducen a la necrosis de los tejidos
involucrados, provocados por los mismos gérmenes, permitiendo que el 6rgano del
esmalte y la papila dental de dos o mas dientes adyacentes se fusionen. Existe la
teoria de que los dientes se clonan del epitelio oral, producto de las células

ectomesenquimales, durante el periodo de formacién embrionaria.

En hallazgos experimentales el mecanismo de fusién puede recaer en las
interacciones celulares fuertes entre células ectomesenquimales adyacentes y la

matriz extracelular, del 6rgano del esmalte.

La presion por si sola no es capaz de inducir a la fusion por el principio de
incompresibilidad; no permite que el 6rgano del esmalte erupcione completamente

aun en las etapas mas tempranas. @



Los dientes extra o supernumerarios en la denticion; resulta muy probablemente de
la proliferacién continua de los dientes permanentes o primarios en la lamina dental

para formar un tercer germen dental. 8

2.2. Quistes Periapicales

2.2.1. Origen

Los quistes periapicales en su mayoria son iniciados por bacterias o

microorganismos que viven en la porcién apical de los dientes afectados. ()

2.2.2. Definicion

El quiste periapical es el resultado de la estimulacion de restos epiteliales
(Malassez) para proliferar como resultado de la inflamacion iniciada por la necrosis

pulpar con una incidencia del 6 al 55%. ©:10)

2.2.3. Teorias de la formacion de los quistes

Los restos de Malassez son resultado de la degradacion de la vaina epitelial de
Hertwig; y estos restos se mantienen en el area del ligamento periodontal que se
encuentran en todos los dientes. ¥ Estos se encuentran en una fase Go o inactiva,

en un diente sano, en la fase del ciclo celular.

Waerhaung y Loe 1961 mencionan que los restos epiteliales pueden prevenir la

reabsorcion de la superficie radicular; también funcionan para mantener el espacio



del ligamento periodontal para prevenir la anquilosis; inductor para la formacion de
quistes apicales. ?®

Simon 1980 descubrié dos distintas categorias de quistes radiculares, aquellos que
contenian cavidades completamente encapsuladas en epitelio o “quistes
verdaderos” sin involucrar los conductos de érganos dentarios. Y los que contienen
epitelio recubriendo la cavidad abiertos hacia los conductos llamados “quistes en
bahia”. Por lo que los dientes tienden a extruirse, ante la presencia de las lesiones
de este tipo. 19

2.2.4. Incidencia de las lesiones periapicales

En los resultados del estudio de Nair et al 1996., se analizaron 256 lesiones
periapicales de las cuales 35% eran abscesos periapicales (90 lesiones; 36(40%)
con epitelio y 54 (60%) no epitelializadas). Un 50% (127) de las lesiones eran
granulomas periapicales; 69 (55%) eran no epitelializadas y 58 (45%) eran
epitelializadas. Conteniendo tejido granulomatoso rico en linfocitos y células
plasmaticas, provocando una respuesta inflamatoria en los tejidos, formando islas
ricas en vasos sanguineos y polimorfonucleares extravasculares. © Los quistes
periapicales formaron un 15% “2); de estas lesiones se clasificaron 24 como “quistes

verdaderos”y 15 como “quistes en bolsa”.

En las cavidades quisticas se encuentran células necréticas en varias etapas de
degradacion y en ciertos casos se observaron cristales de colesterol, rodeados por
anillos de tejido conectivo con capsulas de colagena. ©® Los quistes en bolsa son de
menor calibre con apariencia de burbujas de los espacios de los conductos hacia la
region periapical; formando collares epiteliales. Por lo que las lesiones periapicales
no se pueden diferenciar radiograficamente si son quisticas o no quisticas. 0
Muchos autores aseguran; que reparan las lesiones quisticas, solamente con el
tratamiento de conductos. @Y Por lo que se pronostica una taza de éxito de 85% a

90% en la reparacion segun los endodoncistas investigadores. 2



2.2.5. Utilizacién de TAC como medio diagndstico

Recientemente se ha demostrado que la imagen de ultrasonido en tiempo real,
ultrasonido y tomografia de cone-beam son capaces de diagnosticar granulomas

peri-radiculares y quistes apicales. 3

2.2.6. Consideraciones histolégicas en la formacion de las lesiones

Existe la proliferacion de restos de células epiteliales frecuentemente en las lesiones
periapicales inflamatorias. ©® Seltzer et al 1967., demostraron que la
sobreinstrumentacion y la sobreobturacion puede estimular los restos epiteliales a
proliferar en los tejidos periapicales. ?”) Durante la inflamacion periapical, las células
huésped liberan mediadores inflamatorios, citoquininas pro-inflamatorias y factores
de crecimiento a través del sistema inmune nato y adquirido. Endotoxinas y
citoquininas han demostrado que juegan un roll importante en la formacion de los
quistes periapicales. ?® Existen mediadores quimicos de la inflamacion que
estimulan la proliferacién epitelial, como lo son las prostaglandinas, adenosina
monofosfatasa-ciclica, factor de crecimiento epidermoide, factor de crecimiento de
gueratina, interleucina 1 y 6, factor de necrosis tumoral, factor de crecimiento alfa;
gue inducen mediante receptores ligando afinidad y estimulacién de los restos
epiteliales. ?° Los factores de crecimiento son responsables en parte para la
proliferacion celular, y son multifuncionales incluyendo crecimiento celular,

diferenciacion celular, activacion celular, secrecion y quimiotaxis. (28:29.30)

Existen teorias sobre la formacién de quistes, una de ellas es: la teoria de la
deficiencia nutricional; asume que cuando los islotes epiteliales siguen creciendo en
una forma circular tridimensional, las células centrales de la masa se moveran hacia
afuera de su fuente de nutricion y seguirdn en proceso de necrosis y degeneracion
licuefactiva. Los productos que se acumulan, granulocitos neutrofilicos, se dirigen

hacia el area de necrosis. 0



2.2.7. Composicion de la cavidad quistica

Las micro cavidades se encuentran revestidas de epitelio escamoso estratificado.
Los filamentos epiteliales en granulomas apicales estan infiltrados por leucocitos
polimorfonucleares, pero casi no se observan células de necrosis en el centro de
los filamentos epiteliales. Sin embargo, la proliferacion epitelial es mas evidente en
la periodontitis apical cronica que en los abscesos apicales. Por lo que cabe la
posibilidad de que la formacibn de quistes sean un evento programado
genéticamente se puede llevar de hipétesis; la formacion del quiste inflamatorio es
causada por la proliferacion de filamentos de epitelio en todas direcciones hasta

formar una masa tridimensional. ©

2.2.8. Patogenia de la periodontitis apical

Estos tejidos inflamatorios contienen fibras de tejido conectivo con varios grados de
células inflamatorias, que degeneraran, por una pérdida de aporte sanguineo, y asi
se formara una cavidad quistica. Por consecuencia se encontraran mediadores de
la inflamacion, citoquininas pro-inflamatorias, factores de crecimiento e
inmunoglobulinas que se pueden encontrar en la cavidad. % Se especula que los
quistes periapicales se expanden después de la reabsorcion periapical osteoclastica
mediada por mediadores de la inflamacion (prostaglandinas) y citoquininas pro-
inflamatorias (IL-1, IL-6 y TNF). @ Un quiste inflamatorio apical puede resistir al
tratamiento de conductos comun. El recubrimiento de epitelio puede actuar como
barrera para limitar los irritantes dentro del conducto o en el lumen del quiste y

prevenir la disipacion del proceso infeccioso intraconducto hacia el hueso alveolar.

2.2.8.1. Proliferacion celular epitelial en la periodontitis apical



La proliferacion de células epiteliales también se considera en la periodontitis apical
como una medida de defensa de los tejidos periapicales en respuesta a irritantes

dentro del conducto. 32

2.2.8.2. Reparacion del epitelio proliferativo después de tratamiento endodéntico no

quirargico

Después de haber realizado el tratamiento de conductos, la mayoria de las lesiones
periapicales reparan, excepto los quistes verdaderos. G® Una vez que los irritantes
se remueven, mediante la instrumentacion quimio-mecanica y el conducto se
encuentra sellado en su totalidad, todos los componentes celulares que participaron
en el proceso inflamatorio desapareceran. ¢4 Durante el proceso de reparacion, la
mayoria de las células inflamatorias y algunas células endoteliales, genera que
algunos fibroblastos, no se necesiten mas por lo que mueren por apoptosis y/o
muerte celular programada. Sino ocurre el proceso de apoptosis el proceso
inflamatorio continda, liberando enzimas proteoliticas y metabolitos del acido
araquidonico de células necroticas destruidas hacia los tejidos que los rodean. Las
células apoptoticas se romperan, para formar una unidn de los cuerpos apoptoticos,
los que seran fagocitados por células vecinas o macrofagos sin rastros de
inflamacion. ©® La apoptosis ocurre cuando las células dejan de recibir la fuente de
energia para realizar su funcion, como factores de desarrollo, o cuando reciben

sefiales de muerte, como factor de necrosis tumoral o Ligando FAS (Fas-L). (36

Se han propuesto diversas vias de apoptosis: a) via receptor de superficie
(extrinseco), en la cual existe una union especifica y lleva a la activacion de la
procaspasa; b) via de las mitocondrias (intrinseca) en el cual la mitocondria se
induce a liberar el citocromo “C”; c) via del reticulo endoplasmico en el cual se
encuentra la procaspasay es activada por estrés; y d) la via del p53 pueden percibir

dafio al ADN celular y el estrés celular por medio del gen familiar Bcl-2. &7



Bashkar 1966 sugiere que, si el conducto es instrumentado més alla del apice y el
epitelio del quiste fuera intencionalmente roto con un instrumento durante la terapia
de conductos, se inducird una respuesta inflamatoria aguda en el epitelio, y activara
a los linfocitos polimorfonucleares que destruiran el epitelio de recubrimiento del
quiste. 38 Seltzer et al 1969., demostré histolégicamente que el epitelio proliferativo
en los tejidos periapicales ha sido atrapado por el colageno, elaborado por los
fibroblastos durante el proceso de reparacion, y la mayoria del epitelio degenerado
después de 1 afio de haber realizado el tratamiento de conductos. ©@”) El epitelio
residual disminuye en cuanto se elimina el factor causal de la formacion del quiste.
La ausencia de los factores de crecimiento puede causar atrofia de los tejidos u
organos a través de la muerte celular programada. Torabinejad 1983, propuso la
teoria; los restos epiteliales activados pueden adquirir propiedades antigénicas a
través de la ingestion de materiales antigénicos, que salen de manera continua de
una raiz necrética hacia los tejidos periapicales porque las células epiteliales son
capaces de fagocitar materiales extrafios. 9 El epitelio activado puede ser
destruido por un anticuerpo-dependiente de complemento mediante macrofagos,
células T citotdxicas, o “natural killer”, después del tratamiento de conductos. Es
comun encontrar el proceso de apoptosis en células objetivo, mediante la respuesta
inmune mediada por células. Dos vias: 1) las células citotoxicas C se unen a una
célula blanco y es estimulada a producir una perforina la cual forma un canal en la
capa bilipidica en la membrana plasmatica de la célula blanco lo que induce a la
muerte celular programada y 2) la segunda estrategia involucra a las células
citotoxicas C activando el receptor FAS en la membrana de la célula blanco, lo que

activa la sefial de muerte programada. 9

Basados en las teorias previamente descritas, la regresion de los filamentos
epiteliales en granulomas periapicales y el epitelio que recubre el quiste apical es
mas comunmente causadas por muerte celular programada. Después de la terapia
endoddntica no quirdrgica, en las células madre basales restrictas potencialmente,
filamentos epiteliales y epitelio de recubrimiento; se reducira la proliferacién por la
reduccion de mediadores inflamatorios, citoquininas pro-inflamatorias, y factores de

crecimiento. Las células del epitelio escamoso diferenciado en los filamentos

10



epiteliales y el epitelio de recubrimiento un quiste ser4 programado a la muerte
celular igual a las células de la superficie epitelial el epitelio oral.

Eventualmente, las células basales regresaran a su forma original o se volveran
atréficas por la muerte celular programada por la privacién de sustratos o de recibir
sefiales de muerte durante la reparacion progresiva de las lesiones periapicales. 49
También es posible que los filamentos epiteliales y el quiste apical resultan ser
similares a los linfocitos T autoreactivos y son eliminados por muerte celular

programada. “3

Los tejidos tienen la habilidad de restaurarse a su estructura original después de
una lesion por el significado de proceso reparativo que esta regulado por el
sefialamiento célula a célula o célula matriz, una variedad de citoquininas y factores
de crecimiento, tanto por mitosis y apoptosis para ser restaurados. “? Aun asi, los
tejidos dafiados pueden reparar, pero nunca regresaran a su forma original por la
reaccion de desacoplamiento. La proliferacion de los restos epiteliales en la
periodontitis apical puede ser visto como una hiperplasia inflamatoria, lo cual puede
regresar en ausencia de estimulacion inflamatoria. “® También se observa
apoptosis en células pulpares durante la reparacion de heridas después de que las
pulpas fueron recubiertas con agentes de recubrimientos pulpares. “4 Un aumento
en la inflamacion, se ha demostrado que esta asociado con el incremento de
apoptosis celular en el periodonto de los pacientes con enfermedad periodontal, la
mitosis de las células epiteliales parece ser mas activa que la apoptosis en el epitelio

hiperplasico de los quistes apicales. 4

Brozovic et al 2006., demostraron que la Porphyromona Gingivalis, puede aumentar
la respuesta de la Fas- Fas- L expresion en el epitelio gingival humano e induce a
la muerte celular. Por lo que se encuentra presente en los conductos infectados en
lesiones periapicales inflamatorias. ©“8 Las proteinas apoptéticas son
preferentemente expresadas en células basales, en areas donde la proteina es
expresada en mas diferenciada que las células escamosas supra basales del

epitelio oral. #7
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Aparentemente la proliferacion celular epitelial en los tejidos periapicales inflamados
se sostiene por estimulacion inflamatoria. La proliferacion epitelial celular en los
tejidos periapicales sera inhibida por la reduccion de los mediadores inflamatorios,
citoquininas proinflamatorias, o factores de crecimiento. Sin embargo, en los quistes
verdaderos, existen los irritantes del conducto, como los cristales de colesterol o
posibles antigenos no identificados, se encuentran alrededor del quiste por lo que
no se pueden remover con el simple tratamiento de conductos, lo que continuara
con lainflamacién a las células madres del epitelio del quiste, estas se mantendran

en la fase G de la division celular. El tratamiento de estas lesiones es quirdrgico.
(48)

2.2.8.3. Reparacion del epitelio proliferativo después de terapia quirdrgica

La cirugia periapical representa una forma de eliminacion artificial de tejidos
lesionados y que se pueden eliminar de una manera efectiva; los irritantes y
asegurar la reparacion satisfactoria de la lesién. “2 Lo que lleva al cuestionamiento;
gue pasaria si las fibras epiteliales en los granulomas apicales del epitelio lineal de
los quistes apicales no son removidas en su totalidad por la cirugia. Las reacciones
periapicales de los tejidos, como infiltracion de células inflamatorias, reabsorcion
Osea y proliferacion epitelial en la periodontitis apical son productos de la infeccién
del conducto. La reparacion de los tejidos debe de seguir el mismo patron que la
terapia no endodontica. La Unica diferencia es que la cirugia periapical reparard mas
rapido que la terapia endodontica convencional por la remocién del tejido dafiado
mas completa y extensa, comparado por la eliminacion de los fagocitos en los
procedimientos no quirdrgicos. No existe evidencia que las células inflamatorias
tengan células malignas neoplésicas, o que estan codificadas por oncogenes y que
se pueden dividir en la ausencia de las sefiales extracelulares correctas, como
mitdgenos, ciclinas y ciclinas dependiente de proteina-cinasas. Los remanentes del
epitelio dejados después del tratamiento quirdrgico se reabsorberan por muerte

celular programada similar al tratamiento no quirtrgico, como teoria. “9 Los
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bidlogos celulares aun estan tratando de definir todas las sefales que regulan la
sobrevivencia y proliferacion de cada tipo de célula, para determinar cémo los
niveles de sefiales estan controlados para balancear la proliferacion celular y muerte
celular de acuerdo de las varias necesidades de los érganos, y para entender como

las células individuales deciden morir o vivir, o dividirse o mantenerse en reposo. “0

2.2.9. Destruccion 6sea

2.2.9.1. Mecanismo de accién

Los mecanismos por los cuales la destruccion ésea periapical, mediada y seguida,
por una infeccidon bacteriana de la pulpa dental es desconocido. Esto incluye el
efecto bacteriano de lipopolisacaridos (LPS) y otros componentes celulares de las
paredes, asi también substancias del huésped son estimuladas por bacterias, como
citoquininas interleucina 1 (IL -1) y factor de necrosis tumoral (TNF) prostaglandinas

y bradiguininas. “9

2.2.9.2. Caracteristicas histolégicas

Se pueden encontrar células T ayudadoras, células T supresoras donde hay
lesiones activas, donde las células T supresoras; predominan durante lesione
cronicas. Se ha demostrado significativamente que en los niveles altos de

reabsorcion 6sea se relaciona con lesiones crénicas proporcionalmente. 9

La infeccién bacteriana de la pulpa dental estimula los mecanismos inflamatorios en
los cuales resultan en la destruccion 6sea. El factor de necrosis tumoral alfa (TNFa)

es el que mas induce a la reabsorcion.
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2.2.9.3. Sustancias esenciales para la osteolisis

Las prostaglandinas juegan un papel importante en las lesiones periapicales, y
solamente un 10% casuales de reabsorcién radicular, y mas de las lesiones de tipo
cronico. Inclusive otros prostanoides como el 6 keto- prostaglandinas. EL IL-1y TFN
estimula la produccién de grandes cantidades de prostaglandinas por osteoblastos,
fibroblastos y otro tipo de células. V)

La reabsorcion 6sea en enfermedades infecciosas e inflamatorias se ha visto como
un mecanismo de proteccion que crea un espacio para las células inmunes e
inflamatorias, lo que afecta al granuloma, ayudando a aislar las bacterias del
conducto. Limita a el hueso de procesos infecciosos, para prevenir la infeccion
bacteriana y desarrollar osteomielitis. Las citoquininas ademas de estimular la
reabsorcion, también inhiben la formacion de hueso por los osteoblastos. Una vez
gue la reabsorcion ha sucedido, por ejemplo, en un granuloma periapical crénico o
quiste, la continua produccion de citoquininas y prostaglandinas por células
inflamatorias puede ser insuficiente para provocar la reabsorcion, pero si disminuye
la capacidad de producir hueso de reparacion. Solo cuando el estimulo bacteriano
provocado por citoquininas es eliminado quimio-mecanicamente repara con la

formacion de hueso nuevo. ¢?

2.3. Cemento De Silicato Tricalcico (Biodentine)

Biomateriales: que son aquellos que se ponen en contacto directo con el organismo
para sustituir, modificar o corregir la funcién del érgano a ser tratado. No se tiene
suficiente evidencia cientifica para colocar este material como material de
obturacion Unica por lo que de manera experimental, sin afectar la salud del paciente

se logré colocar el material para realizar el tratamiento de esta lesion. 3
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El Biodentine es un material de obturacion basado en el silicato tricalcico, es un
sustituto bioactivo de la dentina, tiene propiedades mecénicas similares a la dentina
sana y puede sustituirla tanto a nivel de cuello de la raiz, sin tratamiento superficial
previo de los tejidos calcificados. Contiene principalmente minerales de alta pureza
y libre de mondmeros, es totalmente biocompatible. Logra las condiciones 6ptimas
para la preservacién de la vitalidad pulpar, proporcionando un sellado en la dentina.
Esto asegura la ausencia de sensibilidad post-operatoria y a durabilidad de las
restauraciones de dientes en la pulpa vital y obturacién definitiva de conductos. ¢4

Este cemento esta desarrollado en base a la composicion del cemento de Portland
en un intento por mejorar las propiedades fisico-quimicas y biol6gicas. Este material
estd indicado como remplazo de la dentina dafiada, y puede ser usado como
recubrimiento pulpar directo, para obturacion retrograda apicoformacion y para

sellado coronal temporal. %

15



3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo General

Demostrar que el manejo descompresivo de la lesién quistica; de gran tamafio y
agresiva, por seguimiento de mas de un afio y medio; se realizd mediante
medicacion intraconducto con recambios de hidroxido de calcio, para
posteriormente remover la lesion de manera quirdrgica; considerando la reduccién
de tamafo de la lesion quistica, manteniendo el tratamiento de una manera

minimamente invasiva y conservadora en dientes fusionados.

3.2. Objetivos Especificos

+ Presentar el uso de medicacién intraconducto (hidréxido de calcio) como
medio para descompresion de la lesion; evitando una destruccion mayor de
tejido periapical sano en el acto quirdrgico.

+ Utilizacion de herramientas actuales de tecnologia; como el microscopio
endododntico, para preservar la mayor parte de tejido dental, haciendo un
acceso o cavidad minimamente invasiva.

+ Vigilar la evolucién de la terapéutica por periodo prolongado, a través de

radiografias de control y TAC.

16



4. CASO CLINICO

4.1. Descripcién

Paciente femenino de 12 afios de edad, no refiere ninguna patologia sistémica o
especifica; que se pudiera asociar con la anomalia dental presente. Acude a la
clinica de la Especialidad de Endodoncia de la Universidad Autonoma del Estado
de México el dia 06 de mayo del 2015, para su tratamiento y atencion de los érganos
dentarios nimero 21 y 22 con anomalia de diente fusionado; remitido de la clinica
de Ortodoncia previamente. La paciente ingresa sin ninguna sintomatologia
aparente; solo refiere presentar un abultamiento en la zona anterior en la regién del
paladar de lado izquierdo (Fig.1-A). Se realiza cuestionario de salud, exploracién
intraoral y radiografica de zona de 6rgano dentario numero 21y 22 (Fig.1-B).

Figura 1. A. Fotografia inicial de la paciente; anomalia de diente fusionado y abultamiento zona
izquierda del area de premaxila. B. Radiografia inicial, lesion de bordes definidos abarcando

organos dentarios nimero 11, 21-22 y 23, de cm de didmetro.
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Se remite a la paciente para realizar estudios adicionales para su diagnéstico,
tomografia axial computarizada (TAC) (Fig.2-A) y radiografia panoramica

(Ortopantomografia) (Fig.2-B).

Figura 2. A. Tomografia Axial Computarizada. B. Ortopantomografia, Imagen sugestiva de lesion

quistica en zona de O.D. 21y 22.
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4.2. Motivo De La Consulta

Paciente remitida de la clinica de Ortodoncia al Posgrado de Endodoncia para
valoracion del 6rgano dentario 21 y 22.

Al momento de la revision la paciente refiere tener dolor a nivel de zona anterior.

4.3. Ficha De Identificacion

Iniciales: .V.V.G.

Edad: 12 afos.

Estado Civil: Soltera.

Residencia: San Mateo Tlalchichilpan, Almoloya de Juarez.

Ocupacion: Estudiante.

4.4. Antecedentes Heredo-Familiares

Abuelos Paternos: Hipertensos y diabéticos.

Abuelos Maternos: Interrogados y negados.

Padres: Interrogados y negados.

Hermanos: Interrogados y negados.

4.5. Antecedentes Personales No Patoldgicos
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Ocupacion: Estudiante.

Estado Civil: Soltera.

Religion: Catdlica.

Vivienda: cuenta con todos los servicios.

Dieta: Comida 3 veces al dia.

Habitos Higiénicos: Higiene General: una vez al dia. Higiene Oral: 3 veces al dia.

Tabaquismo, Alcoholismo y Toxicomanias: Interrogados y negados.

4.6. Antecedentes Personales Patologicos

Enfermedades Cronico Degenerativas: Interrogadas y negadas.

Alergias: Interrogadas y negadas.

Enfermedades Sistémicas Especificas y Diagnosticadas: Interrogadas y negadas.

4.7. Padecimiento Actual

La paciente presenta dolor, inflamacion y abultamiento en zona de O.D. 21y 22 en

el area del paladar la cual es constante y significativa.

4.8. Exploracién Clinica

Se observa una anomalia anatomica correspondiente al érgano dentario 21 y 22;
los cuales se encuentran fusionados (un solo diente aparente), lo que denota un

diente de tamafio mas grande de los estandares normales (8.5mm distancia pared
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mesial a pared distal del érgano dentario segun Wheeler) sobrepasando los 10.5
mm de ancho en sentido mesio- distal (Fig.3-A). En la porcion coronal los érganos
dentarios presentan fosetas individuales, pronunciadas y profundas. Ademas de
presentar un surco de desarrollo que separa ligeramente la porcion coronal que va
de la cara vestibular (hasta tercio medio) a la cara palatina (hasta el tercio cervical).
Presenta una lesion cariosa en la foseta mesial profunda, lo que se asocia al inicio

del proceso carioso y patologia posterior del érgano dentario 21 y 22 (Fig.3-B).
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Figura 3. A. Organo dentario 21 y 22 con anomalia de forma (diente fusionado). Mas ancho en
sentido mesio-distalmente que el 6rgano dentario nimero 11. B. Anomalia de diente fusionado
O.D. 21y 22. Vista oclusal.

5.9. Imagenologia

En los 6rganos dentarios 21 y 22 se observa dos porciones camerales separadas
gue se fusionan en el tercio medio y tercio apical, con un solo foramen radiografico

aparente. Sin pérdida 6sea interproximal en ninguna de las crestas radiograficas.

Se observa radiograficamente zona radiolucida en porcion apical; que abarca desde
el O.D. 11 al 23, de aproximadamente 3 x 3 cm. De bordes definidos, Unica y de
forma ovalada (Fig.4-A). En la tomografia se observa zona hipodensa en zona de

organo dentario 21 y 22 de bordes definidos (Fig.4-B y 4-C).
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Figura 4. A. Radiografia panoramica (Ortopantomografia). By C. TAC Corte sagital y coronal;

extension de la lesion.
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5. DIAGNOSTICO

5.1. Endoddntico

Durante el andlisis endoddntico; se realizaron pruebas de sensibilidad (Positivo:
Percusion, palpacion; Negativo: Pruebas con frio, Diclorodiflurometano (Endolce,
Hygienic, USA): diagnostico pulpar “Necrosis Pulpar’ y periapical “Absceso Apical
Crénico”. Se le inform6 a la madre de la paciente y se le dieron las alternativas de

tratamiento y el protocolo a seguir para el tipo de lesion.

Puede haber necrosis pulpar total o parcial dependiendo de la cantidad de pulpa
afectada. Los productos resultantes de la necrosis son toxicos por si mismos y

producen inflamacion del tejido periodontal.

A veces se puede producir de forma brusca, a causa de un traumatismo dental, ya
gue se bloquea el aporte sanguineo de manera inmediata, sin que se produzca

previamente inflamacion.
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6. PLAN DE TRATAMIENTO

Se realiz6 cuestionario de salud, historia clinica sistémica y endoddéntica; se autorizé
por parte de la madre la hoja de consentimiento informado y también permiso para

la obtencion de material para la publicacion del caso clinico.

Se realiz6 tratamiento de conductos con colocaciéon de medicaciéon intraconducto
(hidroxido de calcio), durante un afio hasta lograr la descompresion de la lesion de

presuncion quistica.

Después de un afio se realizd cirugia periapical (Apicectomia) de la cavidad
descomprimida, se colocé hueso liofilizado dentro de la cavidad y se obturd el
sistema de conductos con cemento silicato tricalcico (Biodentine, Septodont, Suiza)
en su totalidad.

6.1. Descripcion Del Tratamiento

6.1.1. Endodontico

Se realizé tratamiento de conductos de 6rgano dentario fusionado 21 y 22. Se
coloco anestesia supraperiostica Lidocaina con Epinefrina 1: 100,000 (FD, Zeyco,
México), en zona de O.D. 11 a 23. Se procedié a la colocacién de dique de hule y
aislado con grapa para premolares (00, Hygienic, USA). Posteriormente con la
ayuda de microscopio endoddntico (Opmi Pico, Zeiss, Suiza) y fresa de bola numero
2; se realizaron 3 accesos minimamente invasivos sobre la superficie oclusal del
diente (Fig.5); segun la anatomia proporcionada por la TAC. Existiendo desde el
acceso a la porcion cameral de los dientes fusionados un exudado de aspecto “café-
amarillo” y de consistencia semifluida, que se acentuaba en volumen al ejercer

presién sobre la zona palatina. Por lo que se decidié hacer una puncién con una
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jeringa de 5 ml y aguja hipodérmica calibre 21 x 32 (Terumo, México); con obtencién
de 4 ml de liquido por aspiracion.

Figura 5. Vista oclusal de los accesos minimamente invasivos.

Se instrumento6 con limas tipo K (Flex, Dentsply, Suiza) hasta una lima namero 55.
Utilizando técnica Crown- Down y con una longitud de 21mm en el acceso mesial,
22.5mm en el intermedio y distal (Fig.6-A). Corroborando la longitud de trabajo con

el localizador apical electronico Apex ID (SybronEndo, USA) (Fig. 6-B).
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Figura 6. A. Radiografia de longitud de trabajo en los 3 accesos del conducto. B. Localizador

electronico de apice Apex ID.

El protocolo de irrigacion que se llevo a cabo fue con hipoclorito de sodio al 5.25%

(Clorox, México), entre cada instrumento hasta llegar a la lima final

Posteriormente se coloco hidréxido de calcio (Ultracal XS, Ultradent, USA), como
medicacion intraconducto, y se dejo sin obturacién provisional, por la salida
constante de liquido de presuncion quistico. Se realizaron consiguientemente varios
recambios cada dos semanas por periodo de dos meses; siguiendo los protocolos
de asilamiento y asepsia del 6rgano dentario. Posteriormente cada mes (durante 10

meses hasta cumplir el afio); y después de haber logrado una descompresion de la

lesién apical (Fig.7).
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Figura 7. Radiografia de O.D. 21 y 22 después de haber instrumentado y de colocar la medicacién

intraconducto.

Posteriormente a un afio del tratamiento se realiz6 el procedimiento quirdrgico;
durante el afio de tratamiento se realiz6 de manera conjunta el tratamiento en la

clinica de Ortodoncia de la Universidad Auténoma del Estado de México.

6.1.2. Quirargico

Se tomo radiografia y fotografia previa a el procedimiento quirdrgico, en la cual se

muestra una considerable disminucién de la lesion periapical, ademas se observo
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la presencia de un tracto fistuloso por la zona vestibular a la altura de la uniéon muco-
gingival (Fig.8-Ay 8-B).

Figura 8.A. Radiografia periapical. Se observa reduccion de la lesién. B. Tracto fistuloso.
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Se realizaron estudios TAC donde se demuestra una evidente disminucién de la
lesion apical y recuperacion de la cortical palatina; previo al procedimiento quirdrgico
para su completa remocion (Fig.9-A,9-B,9-C).

31



Figura 9. A. Corte coronal donde se observa disminucion de la lesion y presencia de la formacion

de la cortical palatina. B. Corte sagital. C. Corte axial.

6.1.2.1. Procedimiento quirdrgico

Se realiz6 asepsia y antisepsia del campo operatorio; enjuague de gluconato de
clorhexidina al 0.12% (Bexident Encias, Isdin, Espafa) y colocacion de campo
quirdrgico estéril. Se anestesio con Articaina con Epinefrina 1: 100,000 (Turbocaina,
Zeyco, México) 4 cartuchos supraperiostica a nivel de 6rgano dentario 11, 21, 22y
23 y a nivel del conducto naso-palatino. Se realiz6 incision con hoja de bisturi
namero 15 de forma semilunar o de Partsch, aproximadamente 4 cm de longitud
(Fig.10).
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Figura 10. Incisién de Partsch de altura de O.D. 11 a 23.

Elevacion de mucoperiosteo con legra de Molt, para la exposicion de la cortical
vestibular, la cual no contaba con fenestracion ésea. (Fig. 11-A). Por lo que se
realizé osteotomia con fresa de bola del nimero 6L y pieza de baja velocidad (NSK,
Baltimore, USA) e irrigacion con solucién salina (Cloruro de Sodio); hasta exponer
en su totalidad la cavidad (Fig. 11-B, 11-C).
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Figura 11.A. Exposicion de cortical vestibular sin fenestracion. B. Osteotomia con fresa de bola

namero 6.C. Cavidad quistica expuesta después de la osteotomia.

Se retiro tejido de la cavidad con cucharilla tipo Lucas (Fig. 12-Ay 12-B), presumible
tejido de origen quistico. Se coloco el tejido en frasco con formaldehido al 4%; para
su proceso en el laboratorio de histopatologia de la Universidad Auténoma del

Estado de México; y realizar el diagnostico correspondiente del tipo de lesion.
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Figura 12. A. Eliminacién de contenido de presuncion quistica de la cavidad. B. Cavidad libre de

tejido.
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Posteriormente a la eliminacion del tejido se procede al procedimiento de
apicectomia con una punta de ultrasonido S5 de profilaxis modificada (DTE, Taiwan,
China) (Fig. 13-Ay 13-B).

Figura 13. A. Apicectomia con punta de ultrasonido modificada. B. Porcién apical sustraida.

Al haber eliminado la porcion apical, se reinstrumento el diente hasta una lima

namero 80 ambos conductos, utilizando hipoclorito de sodio al 5.25% como
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irrigante, solo para eliminar el tejido reblandecido que se encontré por el periodo tan
largo en el que el diente no se obturd. Posteriormente la obturacidn final se realizé
con Biodentine, en su totalidad en ambos conductos, llevando el material con un
instrumento McSpadden numero 55 para obturacién termo-plastificada en sentido
antihorario (reversa). Después ya verificado que el diente se encontraba lleno en
sus conductos de Biodentine; se procedié a la colocacion de hueso humano estéril
(pulverizado y radioesterilizado); proporcionado por el ININ (Instituto Nacional de
Investigaciones Nucleares), mezclado con solucion fisioldgica, dentro de la cavidad
remanente hasta llenar su totalidad (Fig. 14-A).

Al verificar la compactacion del nuevo hueso dentro de la cavidad, se procedié a
colocar la sutura Nylon 4-0 (Ethilon, Johnson&Johnson, USA), se colocaron 5
puntos, para asegurar los bordes de la herida quirlrgica y evitar la salida del material
de relleno de la cavidad (Fig. 14-B).
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Figura 14. A. Cavidad rellena de hueso. B. Puntos de sutura.

Al final se coloco en la porcién coronal, sobre el area del acceso, iondémero de vidrio
tipo Il (FUJI, GC Tokio, Japdn), como base protectora y preventiva de caries; al final
una resina fotopolimerizable color A1 con nanorelleno (Filtek Z350, 3M, USA) como

restauracion definitiva para evitar la micro filtracién y fracaso del tratamiento (Fig.
15-Ay 15-B).
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Figura 15. A. Radiografia posoperatoria de la cirugia. B. TAC. Corte sagital.
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6.1.3. Reporte histo-patolégico

Se extrajo de la cavidad una muestra considerable de tejido blando, de forma
irregular, de color café claro con areas parduzcas, que mide 1.1 x 1.5 x 0.8 cm.,
(Fig.16); el cual fue procesada en el laboratorio de histopatologia de la Universidad
Autonoma del Estado de México.

Figura 16. Fotografia macroscépica. Muestra extraida del tejido blando fijado en formol

amortiguado al 10%, de forma irregular y consistencia friable.

El resultado histopatolégico describié una lesion de naturaleza quistica de tipo
inflamatoria la cual se caracteriz6 por la presencia de epitelio de revestimiento
epitelial de dos a cinco capas de células. El tejido conectivo mostro intenso infiltrado

inflamatorio de tipo mixto con predominio linfoplasmocitario. Se observan
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abundantes &reas de macréfagos espumosos. Diagnostico histopatoldgico de quiste
radicular. (Fig.17, 18-Ay 18-B):

Figura 17. Corte histolégico. Microfotografia en menor aumento donde se observa revestimiento

epitelial (circulo rojo) con zonas de congestion vascular.

Por lo que el procedimiento realizado en este caso esta justificado, ya que la lesion,
en su defecto pudiese haber reparado por si sola, sin embargo, se debi6 a que el
organo dentario estaba demasiado tiempo expuesto, con curacion provisional;
corriendo el riesgo de contaminarse y por consecuencia obtener el fracaso

endodontico.
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Figura 18. Fotografias microscopicas. A. Epitelio de revestimiento quistico de una a tres capas de
células epiteliales. B. Focalmente en areas de tejido conectivo se identificaron cuerpos extrafios

sugestivos a hidréxido de calcio.
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7. SEGUIMIENTO Y EVOLUCION

El primer control radiografico y clinico se realizd, al mes, posterior al procedimiento
quirargico, no se encontré ninguna alteracién o patologia presente asociada al
procedimiento; por lo que la evolucién de la paciente y el control radiogréfico resulta

favorable para el presente caso clinico.
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Figura 19. A. Control radiografico a un mes. B. Fotografia clinica a un mes.
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8. DISCUSION

Los dientes fusionados son una anomalia de forma y tamafio, poco comun, segun
Ruprecht, Batniyi y EI-Neweihi 1985; presentandose solo en el 1% de la poblacién.
No se conoce la causa especifica de la anomalia, mas comun en dientes
anterosuperiores y anteroinferiores, este caso clinico expone un caso clinico con
fusion del 6rgano dentario 21 y 22,se presentdé como una anomalia de forma poco
comun que no habia sido reportada en esta institucién (Posgrado de Endodoncia de
la Universidad Autonoma del Estado de México); con estas caracteristicas por lo
gue la casuistica varia ya que se encuentra en el sextante anterosuperior; es una
fusion de 6rganos dentarios a partir del érgano del esmalte y la papila dental durante
el desarrollo embrionario (Milazzo y Alexanderson 1982), por consiguiente en este
caso clinico se considera hallazgo de desarrollo, que se acentia con la edad y
evolucion fisiologica del paciente, por o que no esta de acuerdo con lo dicho con
los autores anteriormente mencionados; por la cronolégica que se lleva en el caso
de mas de 2 afios de seguimiento. AUn mas presentado lesiones periapicales de
gran tamafio por lo que se considera que el tratamiento es innovador y poco
estudiado; presentado dichas caracteristicas (Peter y O Reilly 1984); en el presente
caso clinico la lesién de gran tamafio aumenta el pronéstico del tratamiento por lo
gue se requiere ser mas conservador tomando en consideracion la edad de la

paciente y el espacio que representa la pérdida del mismo. (816

Los quistes periapicales son de etiologia mas que conocida, existe discusion sobre
el verdadero origen de las lesiones apicales de origen quistico; Nair, Pajarola y
Schroeder 1996, consideran que la formacién de la lesion quistica es inducida por
la necrosis pulpar de origen traumatica o bacteriana, que produce un efecto
inflamatorio en los tejidos periapicales, al no existir tratamiento, el organismo es
capaz de generar un medio de defensa para limitar el dafio que pudiera producir.
Similar alo que Simon 1980 considera que es parte de un proceso inflamatorio, pero
inicia la formacion de epitelio por la presencia de los restos de Malassez. Lo que es

inminente en estas dos corrientes del origen de los quistes periapicales, es que se
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da por un estimulo que genera una reaccion inflamatoria, por lo que se sospecha
en este caso debido a la presencia de células inflamatorias en los cortes
histologicos; activando a los sistemas de defensa, mas por la presencia de
macroéfagos lo que denota que las lesiones son de tipo crénico; por lo que ambas
son aceptables. 419

Existe controversia sobre la resolucion o el tratamiento de este tipo de lesiones
Caliskan 2004 menciona que la resolucién de estos casos no requiere de un
procedimiento quirurgico, solamente con el tratamiento de conductos, en este caso
el tratamiento fué alternativo debido a que en el diente existe el riesgo de presentar
pérdida excesiva de dentina por exposicién prolongada, por lo que el resultado
presumiblemente obtenido fue una dentina de mejor calidad como consecuencia; ya
gue se elimina el factor etiologico, por lo que clinicamente se observo mejoria en la
sintomatologia que se present6 posterior a la cirugia, al igual que Soares, Santos,
Silveira y et al 2006.,la resolucion de estos casos no importando el tamafio de la
lesion ni el periodo de evolucidn, eliminando el factor etiolégico es mas que
suficiente; en este caso se tomara mas tiempo para su resolucion, siendo el
tratamiento ligeramente mas expuesto al fracaso. Por el contrario; Seltzer, Soltanoff
y Bender 1969; consideran que las lesiones quisticas por la proliferacion del epitelio
no son capaces de reparar, por si mismas, se necesita la eliminacion de las lesiones
de una manera quirargica, para asegurarse que la lesion apical, produzca como
consecuencia, la reaparicion de la lesion periapical; debido a la persistencia de
restos epiteliales del quiste apical; en este caso se sugiere la resolucion de esta
manera para la no recidiva de la lesion quistica y al final volver a realizar la cirugia
para eliminar esta patologia. Las lesiones periapicales de origen inflamatorio son
originadas por bacterias, que provocan cambios morfolégicos en el epitelio
remanente, por lo que el tratamiento de conductos, en genera de manera doble, la
neutralizacion de los agentes etiologicos, en este caso clinico funcion6 de esta
manera porque la resolucién de la lesion fue mas lenta en tiempo pero mas
conservadora en cuanto a la reparacion de los tejidos, la sobre instrumentacién
dentro del conducto, debido a que este tipo de lesiones provoca una reabsorcién de

la porcion apical, genera un proceso inflamatorio involuntario provocado por los
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mismos instrumentos; lo que no paso en este caso clinico debido a la permanencia
de la porcion apical abierta y permeable; Langeland, Block y Grossman 1977,
confirman que en este caso existia una apertura en la porcion apical debido a que
la lesién por su etiologia destruyo la porcién apical del mismo 6rgano dentario, por
lo que se coincide con estos autores. Esto pone en discusién lo dicho por
Torabinejad y Bakland 1980; en una probabilidad muy alta, donde se menciona que
las lesiones de origen periapical podrian no ser solamente de origen bacteriano,
sino por la apoptosis de las células del tejido pulpar a causa de diferentes factores
como: traumatismo por oclusion, etc; en por lo que para este caso no concuerda,
con los antes mencionados ya que no existié ninguna patologia asociada, mas que
los factores bacteriol6gicos, pero cabe resaltar que en este caso la ortodoncia fue

por fines estéticos no funcionales; el 6rgano dentario no presentaba interferencia
oclusal. (11.12,23,26,27)

Estos tratamientos se consideran minimamente invasivos, de acuerdo con Kerekes
y Tronstad 1979, por la razon que se descompresiona la lesion quistica por un
periodo de mas de un afio, y que puede estimular a las células a provocar una
reparacion mas rapida; por lo que de acuerdo con estos autores el caso lleva a una
resolucién mas rapida al momento de realizar la cirugia, y se elimino totalmente la
lesion, llevandose a la resolucion total del caso de manera satisfactoria. Al contrario
de Stern, Dreizen, Mackler y et al 1981., mencionan que la presencia de memoria
en los anticuerpos después del tratamiento de conductos, provocara la aparicion,
en algunos casos de sintomatologia; por lo que se deben de retirar desde un
principio en totalidad la lesién y parte de tejido sano, para evitar la reincidencia de
la lesion, al eliminar el factor etioldgico como en este caso clinico, se elimina el
probable origen debido a que no se conoce la etiologia de las lesiones quisticas

como en este caso clinico que fue de origen bacteriano. G933

El material de obturacién de las lesiones apicales, es muy diverso de acuerdo al
autor, Schonfeld, Greening, Glick et al 1982., no existe diferencia significativa en el
uso de uno en particular, mientras se elimine y se mantenga fuera de bacterias, la

reparacion sera de manera normal. Siguiendo los protocolos de preparacion
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biomecanica implementados dentro del Posgrado de Endodoncia, trajo como
consecuencia la disminucion de manera significativa del tamafio de la lesion, a
pesar que el material empleado para la obturacion es de dificil manipulacion;
tomando en cuenta que es un diente con una mayor cavidad pulpar. Por otra parte,
Laurent, Camps y About 2012, reportan que el Biodentine induce la formacion de
puentes dentinarios mas solidos y continuos, siendo su biocompatibilidad mayor,
evitando el rechazo o reaparicién de la lesién periapical. La resolucion del presente
caso clinico, fue llevado a cabo mediante la aplicacion de biomateriales por lo que
concuerda con los autores anteriores, ya que se observo éxito en el proceso
reparativo, generando resolucion como los hallazgos de los autores antes
mencionados, por lo que se utilizé6 un material a manera de prueba, de ultima
generacion, en su totalidad dando como resultado un cambio significativo, ya que
hasta el momento no ha habido recidiva de la lesion. 954
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9. CONCLUSIONES

El tratamiento de la paciente, dentro de los pardmetros normales antes
mencionados, fue exitoso debido a la combinacién de conocimientos practicos y
tedricos, previos a la preparacion, a pesar de que el pronostico del 6rgano dentario,
era desfavorable en un principio; con esto evitamos la extraccion del érgano

dentario.

Los procedimientos minimamente invasivos, son considerados como o mas
actualizado en la Especialidad de Endodoncia, ya que se cumple el principio de
conservar mas tejido, causar menos inflamacion y molestias al paciente; regenerar

los tejidos perdidos y no solo eliminar la causa, como objetivo principal.

La utilizacién de medios auxiliares diagnosticos de imagenologia como la TAC, dan
como resultado la conservacion y preservacion de los tejidos remanentes, asi como
la eliminacion precisa de la lesion. La utilizacion de magnificacion, simplifica los
procedimientos, por consecuencia hay una combinacion de resultados mas

favorables para la resolucién del caso.

La descompresion de la lesion lleva cierto tiempo; por lo que se deben considerar
factores como: la cooperacion del paciente ya que toma tiempo y visitas frecuentes,
para su revision y seguimiento del caso; la susceptibilidad del érgano dentario a la
reincidencia de la lesion de caries, debido a que se encuentra expuesto durante un

periodo muy largo de tiempo.

La realizacion de procedimientos quirargicos mas rapidos y precisos, generan en el
paciente sintomatologia posoperatoria casi nula. A pesar del tamafio de la lesidn, la

recuperacion ha sido de manera rapida y por consecuencia la reparacion.

El empleo de biomateriales, en la actualidad, son innovadores por si mismos

(Biodentine); aumentando el prondstico de mejor calidad.
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11. ANEXOS

08 UNIDOS ME oo

MANEJO DESCOMPRESIVO Y QUIRURGICO DE QUISTE PERIAPICAL CON

ANOMALIA DE DIENTE FUSIONADO: REPORTE DE CASO

Introduccion: Se define diente fusionado como la union de dos o
mas gérmenes “dentarios, en alguna etapa de desarrolio, y se
encuentran unidos en Ia porcion dentinaria (1,2,3). El quiste
periapical es el resultado de la estlmulacwn de restos epiteliales
(Malassez) para proliferar como resultado de la inflamacion
iniciada por la necrosis [Iujpa( con una incidencia del 6 al
55%(4,5). Las lesiones periapicales no se pueden diferenciar de
lesiones quisticas y no quustrcas mediante el andlisis
radiografico, por lo que se indica la remocion quirtrgica (3).
Presentacion del Caso: Pacienteffemenino de 9 afios de edad,
motivo de consuita por dolor es zona anterosuperior iZquierda.
Presentando clinicamente dolor a la palpacion y percusion ddl
organo dentario 21; ademds de presentar anomalia de desarrollo,
diente fusionado, con organo dentario 22 y destruccion por caries.
Responlliendo de manera negativa, a ‘pruebas de sensibilidad
pulpar. Radiograficamente se observo fusion de ambos organos
(21 y 22); y una extensa drea radloluclda en la zona apical de
ambos.

m B

El tratamiento endodontico se realizo en muiltiples citas, con
recambios mensuales de hidroxido de calcio hasta eliminar
sintomatologia y comprobar radiograficamente la disminucion de
la lesion.

\ 6

e lorgitad da trabajo. Figora 8. Mo

Finalmente se decidid realizar la intervencion, quirdrgica para sellar la porcion
apical y se retiro el tejido de la lesion. Obturacion ortograda y retrograda con
silicato tricalcico del fratamiento de conductos de diente fusionado (6).

Figusas 14, 15, 17
* Figua 10 Ons

El resultado del andlisis histopatologico fué quiste radicular. A 4 meses de
seguimiento la paciente se encuentra sin recidivag y asintomatica.

a0 guiriagce o b imwcedn. s 18
rafia el ot ciagia. Fapor 20. Foncradia Fil a 6 meses

Discusion: El concepto y la aplicacion de enfoques minimamente

invasivos tanto endgdontico como quinirgicos -es una tendencia actual,-

ésta .aplicacion de procedimientos requerira de nuevas tecnologias y
técnicas, asi como el enriquecimiento de las ya establecidas.
Actualmente la mvestxgacnon debe centrarse en la validez de estos
procedimientos. El doler, el malestar y la discapacidad derivada de la
cirugia es con mayor frecuencia debido al trauma ocasionado en el
acceso a la zona del procedimiento previsto. ’

Conclusion: La descompresion y disminucion de volumen de la Ieston
apical con recambios de hidréxido’de calcio, favorece a una remocion
quirtirgica, menos invasiva y cbn una reparacion mas rapida de los
tejidos en zona apical.
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obtencion del Diploma de Especialista en Endodoncia.

Sin mas por el momento quedo a sus érdenes.

Atentamente:
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LUIS ANTONIO HAM BASURTO ' :‘(Q'*"




Toluca, Edo de México, Junio 2017

M. EN CS SARA GABRIELA MARIA EUGENIA DEL REAL SANCHEZ
Coordinadora de Posgrado

CIEAO UAEMex

PRESENTE.

Los que suscriben catedraticos adscritos de la Universidad Auténoma del Estado de
México, y del Posgrado de Endodoncia, de la facultad de Odontologia UAEMex
hacemos constar que el estudiante de la 11° generacion L.C.D. LUIS ANTONIO
HAM BASURTO ha concluido satisfactoriamente su proyecto terminal titulado:
“MANEJO MINIMAMENTE INVASIVO DE DIENTES FUSIONADOS CON QUISTE
APICAL: REPORTE DE CASOQ", para obtener su Diploma de Especialista en
Endodoncia.

Sin otro particular por el momento, se extiende la presente constancia para los fines
que mas convengan al interesado.

Atentamernte:

Asesor del proyecto terminal



