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RESUMEN

Se selecciond un paciente de sexo femenino con diagndstico de necrosis
pulpar con periodontitis apical cronica del diente 1.5 el cual fue sometido a
tratamiento endododntico, analizado microbioldgicamente con cultivos en
distintos tipos de agar en cada fase del tratamiento. Para realizar la
técnica convencional de la terapia endoddntica se utilizé limas K
comunes, NaOCl al 2.5% como irrigante, hidréxido de calcio como
medicacion intraconducto, combinando a ésta técnica el uso del laser
(epic Biolase®), y para la toma de muestras tubos de ensayo con solucién
de tioglicolato y limas estériles. Las muestras fueron tomadas de la
siguiente forma: la primera fue tomada luego de la apertura cameral, la
segunda post instrumentacion y ayudandose con solucion fisiologica
como irrigante, la tercera muestra después de la aplicacion del laser (epic
Biolase®) en esta sesion no se aplicdé medicacion intraconducto, la cuarta
en una segunda intervencién después de siete dias previo a la
instrumentaciéon e irrigacion con NaOCI| al 2.5%, la quinta post
instrumentacion e irrigacion con NaOCI al 2.5%, la sexta en una tercera
intervencion después de siete dias tras haber colocado hidroxido de calcio
y la ultima después de la irrigacion final con NaOCI al 2.5% previo a la
obturacion del conducto. Se observaron 70 000 000 de bacterias como
carga inicial del conducto, posterior al uso del laser una reduccién del
85,71% de las mismas, ademas de una eliminacion de bacterias como
estafilococos en su totalidad, estreptococos en un 75%, y anaerobios en
un 80%.

Palabras clave: Laser, NaOCI al 2.5%, bacterias, necrosis pulpar.



ABSTRACT

A female patient was selected with a diagnosis of pulp necrosis and
chronic apical periodontitis in tooth 1.5, who received root canal and it was
assayed microbiologically with different cultures types of agar. Were used
for this therapy flexofile limes, NaOCI 2.5%, calcium hydroxide as
intracanal medication, this technique combining the use of laser, and to
take samples of laboratory were used test tubes and steril limes that were
transported in thioglycolate solution. Samples were taken as follows: the
first was taken after the access opening, the second post instrumentation
and helping with saline as irrigant, the third sample after laser application
(epic Biolase ®), the fourth in a second intervention eight days later before
the instrumentation and irrigation with 2.5% NaOCI, the fifth after shaping
an cleaning the canal with NaOCI| 2.5%, the sixth fifteen days later, after
calcium hydroxide and the last one after the final irrigation with 2.5%
NaOCI before obturation. Observed 70 000 000 initial load of bacteria as
the duct using laser after a reduction of 85.71% of the same, and a
staphylococcal bacteria removal as a whole, by 75% streptococci, and
anaerobes 80%.

Keywords: Laser, NaOCI 2.5%, bacteria, pulp necrosis.
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INTRODUCCION

Segun la Asociacidon americana de endodoncistas en la quinta y dltima
edicion de su guia clinica define a la especialidad de endodoncia como
una rama de la odontologia que estudia la morfologia, fisiologia y
patologia de la pulpa dental y tejidos perirradiculares. Este estudio y la
practica abarcan las ciencias basicas como la biologia clinica de la pulpa
normal, etiologia, diagndéstico, prevencion, tratamiento de enfermedades

pulpares y condiciones perirradiculares asociadas.

La mayoria de patologias a las que se enfrentan los odont6logos tienen
relacion con infecciones bacterianas, sin descartar que en un pequefio
porcentaje podrian ser de origen viral. La cavidad oral al ser una parte del
organismo que se encuentra en relaciéon con el medio externo no podria
enmarcarse como una zona estéril, ya que existird gran cantidad de
bacterias aproximadamente unas 700 especies de las cuales 400 las
encontramos en superficies como: carrillos, lengua, paladar y encias; pero

a nivel del surco gingival se encuentran otras 300. (Maggioni 2010)

La presencia de condiciones que van a favorecer el desarrollo de
especies virulentas, son las que cambiaran la condicién de salud del

organismo hacia una condicion de enfermedad. (Maggioni 2010)

Para dar solucion a los problemas infecciosos que tienen abundante
carga bacteriana virulenta se utilizan medios quimicos como complemento
de las técnicas convencionales, y una innovacion como el laser que con
su accion fisica sobre la pared celular de los microorganismos puede

representar la clave en el tratamiento de ciertas patologias, logrando una
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descontaminacion de la zona afectada en tiempos cortos. Se ha
demostrado que el laser potencia la accion de las sustancias quimicas
que se utilizan como irrigantes, logrando una mayor penetracion en el
complejo sistema de conductos radiculares llegando a zonas inaccesibles

para estas sustancias.(Maggioni 2010)

Los aspectos clinicos mas comunes que se encuentran en el campo
odontolégico son: caries, enfermedad periodontal y afecciones
endododnticas, en donde se pueden encontrar gran cantidad de especies
bacterianas sobre las cuales el laser tiene un efecto bactericida. A nivel
endododntico los principales microorganismos que se pueden encontrar
son: Estreptococos, Estafilococos, Escherichia coli, y Enterococcus
faecalis, siendo este Ultimo el microorganismo mas prevalente en
periodontitis apical asintomatica, a su vez mas frecuente en infecciones
persistentes o secundarias y mas dificil de erradicar. (Maggioni 2010,

Canalda 2006 )

Existen estudios que mencionan que el efecto aditivo del laser con
diversos irrigantes entre estos el hipoclorito de sodio al 2,5% consiguen
una erradicacion del Enterococcus faecalis del sistema de conductos
radiculares. Asi este documento pretende dar a conocer el efecto del laser
como complemento de la endodoncia convencional potenciando el efecto

de la solucion irrigadora NaOCI al 2,5%. (Payman 2011).
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1. OBJETIVOS

1.1 Objetivo general

Comprobar mediante la realizacion de cultivos la disminucién de carga
bacteriana, utilizando el laser como coadyuvante en la terapia
endododntica convencional en un estado de necrosis pulpar con

periodontitis apical crénica.

1.2 Objetivos especificos

Comparar los grados de desinfeccion que se consigan en el

conducto radicular después del uso del laser, instrumentacion

convencional, irrigacion y medicacion intraconducto.

e Demostrar la eficacia del laser como coadyuvante de la terapia
endodontica

e Determinar los beneficios y riesgos de la medicacion intraconducto
en la Endodoncia.

e Optimizar el tiempo de trabajo empleado en el tratamiento de una

necrosis pulpar.
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2. MARCO TEORICO

2.1 Patologia Pulpar

Segun Leonardo 2005, cuando una pulpa se encuentra en estado normal
no muestra sintomas espontdaneamente, sino simplemente responde a
pruebas complementarias y los sintomas son leves, no resultan ser
molestos, dando lugar a una sensacion transitoria que se revierte en

cuestién de segundos.

Una vez que la pulpa ha sido afectada existen diferentes estados en los
gue se encuentra la misma y acorde a la recopilacion de signos y
sintomas, mas la ayuda de los examenes complementarios se llega a un
diagnéstico que sera fundamental para elegir el tratamiento indicado. De
esta manera cuando la pulpa esta irritada y al reaccionar frente a un
estimulo resulta incobmodo para el paciente, pero se revierte de manera
rapida después de retirar el estimulo se puede mencionar que existe una
pulpitis reversible, teniendo en cuenta que entre los factores etiolégicos se
encuentra: caries, dentina expuesta, tratamientos dentales recientes y
restauraciones defectuosas, es importante conocer que la eliminacion del

factor irritante resolvera los sintomas. (Leonardo 2005)

Si el estimulo continta, el diente avanza a un estado de pulpitis
irreversible en donde la rapida exposicion del diente afectado a estimulos
térmicos (especialmente frios) aumentara y prolongara los episodios de

dolor incluso después de retirar el estimulo, siendo un dolor agudo o
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sordo, localizado o referido. En ocasiones el diente puede no presentar
sintomas a pesar que existe un factor etiolégico como una caries profunda
que ha avanzado hasta la camara pulpar, y el mismo puede terminar
necrosandose necesitando un tratamiento de endodoncia lo antes posible
para evitar llegar a una pulpitis irreversible sintomatica que ocasione

molestias y dolor al paciente. (Leonardo 2005)

Una vez que el diente se ha necrosado teniendo en cuenta como necrosis
pulpar a la muerte de la pulpa, en donde se considera que los procesos
metabdlicos se detienen en este 6rgano y por lo tanto se ocasionara una
pérdida de su estructura y de sus defensas naturales; si los estimulos
persisten y no se realiza el tratamiento de conducto, aun si el paciente
continda sin sintomatologia se deben tomar en cuenta dos factores muy
importantes para el posible desarrollo de lesiones periapicales que son: la
virulencia bacteriana y la capacidad de defensa del huésped, que
cumplen un rol importante en el comportamiento de las infecciones y su

evolucion. (Leonardo 2005)

Es indispensable tener en cuenta que el diagnostico tanto clinico como
radiografico temprano nos va a dar las pautas necesarias para proceder
con el tratamiento ideal y de esta manera evitar la progresion de las
lesiones a su cronicidad y posible agudizacion que causara mayor

molestia al paciente. (Cohen 2008)
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2.1.1 Vias de infeccidn del conducto radicular

En condiciones naturales el conducto radicular se encuentra libre de
bacterias y esta aislado de los microorganismos por el esmalte y el
cemento, pero una vez que se rompe la integridad de estas capas
naturales que le brindan proteccibn como consecuencia de: caries,
fracturas, grietas causadas por traumatismos, procedimientos de
restauracion, eliminacion del sarro y preparacion de la raiz, desgastes,
abrasiones; el complejo dentinopulpar se expone al entorno oral y
después es atacado por microorganismos presentes en las lesiones
cariosas, en la saliva que bafa la superficie expuesta y la biopelicula que

se forma sobre dicha superficie. (Cohen 2008)

Los microorganismos procedentes de las biopeliculas subgingivales
relacionadas con la enfermedad periodontal, también tienen su acceso a
la pulpa a través de los tubulos dentinarios ubicados en la regién cervical
del diente y en los foramenes laterales y apicales. Siempre que la dentina
se encuentre expuesta, existe riesgo de infeccién de la pulpa debido a su
permeabilidad, se ha demostrado que la invasion bacteriana de los
tubulos dentinarios es mas rapida en los dientes no vitales que en los

vitales, como menciona Cohen 2008 en su libro Vias de la Pulpa.

La mayoria de bacterias presentes en la caries son inméviles, invaden la
dentina empujando las células en los tdbulos, y una vez dentro de los
tubulos las lesiones cariosas profundas pueden llegar hasta la pulpa
incluso antes que haya una exposicion de la misma. En caso de

afectacién de la vitalidad pulpar y el deterioro de los mecanismos de
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defensa del huésped, la presencia incluso de pocas bacterias podria

iniciar la infeccién. (Lima Machado 2009)

Otra teoria que se ha propuesto es que los microorganismos pueden
llegar a la pulpa por anacoresis, siendo un proceso mediante el cual los
microorganismos son transportados en la sangre o linfa hasta una zona
de dafio tisular, en donde abandonan el vaso, pasan al tejido dafado y
producen una infeccion, es asi que se propuso que este es el mecanismo
mediante el cual se infectan los dientes traumatizados con coronas

aparentemente intactas. (Cohen 2011, Torabinejad 2010)

Existe contaminacion de los conductos radiculares aun durante el
procedimiento como tal que implica la endodoncia y esto se debe a:
presencia de restos de biopelicula o calculos en la superficie del diente,
filtraciones de los diques de goma, contaminacion del instrumental
utilizado; asi como también después de la medicacion entre cita y cita por
filtraciones en el material del restauracion temporal, por fractura de la
estructura del diente o en los dientes que se deja abierto para drenaje; al
igual que después de la obturacion final y tridimensional con posibles
filtraciones del material temporal de restauracién, retraso en la colocacién
de restauraciones permanentes, una caries recurrente o la exposicion del

material de relleno del conducto radicular. (Cohen 2008)

2.1.2 Necrosis pulpar
La necrosis pulpar es un estado en el que la pulpa se encuentra sin

vitalidad, es decir no existe vascularizacion y los nervios dejan de ser
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funcionales. Esta afeccion se presenta posterior a una pulpitis irreversible

sintomatica o asintomatica. (Cohen 2008)

La necrosis pulpar como menciona Leonardo generalmente esta asociada
a procesos de: traumatismos que tienen como consecuencia ruptura del
paquete vasculo nervioso, a mas de restauraciones realizadas con
materiales irritantes pulpares como: adhesivos dentinarios y resinas
compuestas sin la adecuada proteccién pulpar, y las que ocurren como
consecuencia de preparaciones cavitarias extensas, donde se

descuidaron precauciones con la refrigeracion. (Cohen 2008)

En estos casos se puede hablar de una necrosis aséptica, pero puede
permitir la invasion bacteriana por anacoresis o por medio de la
membrana periodontal, siendo mas comun el ingreso de las bacterias por
la corona dental por un proceso carioso de inicio que es una enfermedad

que sigue afectando a la poblacién. (Leonardo 2005)

2.1.2.1 Cuadro clinico de la necrosis pulpar

Cuando la pulpa se encuentra totalmente necrosada, el diente no suele
presentar sintomatologia hasta que los sintomas pueden empezar a
aparecer cuando existe una extension de la enfermedad hacia los tejidos

perirradiculares. (Maggioni 2010)

En un estado de necrosis pulpar el diente no tiene respuesta a las
pruebas de vitalidad que se deben realizar para el diagnostico (pruebas

eléctricas y térmicas), sin embargo una exposiciéon prolongada al calor
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podria dar resultados positivos pudiendo estar relacionada esta reaccion
con restos de liquidos o0 gases que se expanden y extienden hacia los
tejidos periapicales. La necrosis pulpar puede ser completa o parcial, es

por esto que el diente puede presentar sintomas confusos. (Cohen 2008)

Una vez que la pulpa se necrosa el conducto radicular se transforma en
un ambiente propicio para la proliferacién de las bacterias por la presencia
de nutrientes y restos organicos que provienen de subproductos
bacterianos y del propio tejido pulpar que esta necrético que sirven como
medio de cultivo para las especies bacterianas, ademas de la temperatura
de 37 grados centigrados que es favorable para su reproduccion; por lo
tanto las bacterias contindan creciendo en el interior del conducto
alcanzando una acentuada intensidad de multiplicacion pudiendo dar
origen a un nueva generacion microbiana cada 20 o 30 minutos . Cuando
dicha infeccion que se ha instaurado dentro del sistema de conductos
radiculares se extiende hacia el ligamento periodontal el diente puede
volverse sintomatico a la percusion o mostrar un dolor espontaneo; aqui
radica la importancia de realizar una historia clinica completa desde la
anamnesis que se realiza al paciente, las pruebas diagnésticas (térmicas,
eléctricas, apertura sin anestésico) y complementar con un buen examen
radiografico para llegar al diagnodstico preciso del tipo de patologia a la

gue nos estamos enfrentando. (Leonardo 2005, Cohen 2008).

Leonardo y Cohen (2005,2008) coinciden y mencionan que
radiograficamente se pueden observar cambios desde un engrosamiento

del espacio del ligamento periodontal hasta el aspecto de una lesion
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radioltcida periapical de cinco a diez milimetros o mas, que se evidencian
radiograficamente dos o tres afios después que se ha instalado el proceso

infeccioso pulpar.

2.1.2.2 Periodontitis Apical

Cuando los tejidos estan normales el paciente se encuentra asintomatico
y el diente responde con normalidad a la percusién y pruebas
diagnosticas. En el aspecto radiografico la lamina dura y el espacio del
ligamento periodontal alrededor de los apices radiculares se encuentra
intacto, mientras que cuando existe una lesion periapical vamos a notar
ciertas diferencias. La periodontitis apical es una enfermedad inflamatoria
de etiologia microbiana que se debe a una infeccién del sistema de
conductos radiculares en la que se observan cambios al examen
radiografico, y se puede clasificar en periodontitis apical aguda

(sintomatica) o crénica (asintomatica). (Cohen 2008)

2.1.2.2.1 Etiologia y patogenia de la periodontitis apical

Las bacterias que colonizan el sistema de conductos radiculares entran
en contacto con los tejidos periradiculares a través de foramenes apicales
o laterales que se encuentran en la raiz, después se produce el encuentro
entre las bacterias y las defensas del huésped y comienzan las
reacciones inflamatorias en los tejidos periradiculares, que dan paso al
desarrollo de la periodontitis apical aguda o cronica dependiendo de

diversos factores bacterianos y del huésped. (Cohen 2008)
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Para Cohen 2008 y otros autores como Estrela y Leonardo 2005 el
objetivo final del tratamiento endoddntico es prevenir el desarrollo de la
periodontitis apical, o si bien la enfermedad ya est4 presente crear
condiciones adecuadas para la reparacion el tejido periradicular. Como se
trata de una enfermedad infecciosa no existen dudas respecto al
tratamiento que iria encaminado a erradicar la infeccion existente o
impedir que los microorganismos reinfecten el conducto radicular o los
tejidos periradiculares; por este motivo es de suma importancia conocer la
etiologia y patogenia de la enfermedad para poder instaurar un

tratamiento eficaz.

De esta manera comprender los aspectos microbiolégicos de la
periodontitis apical es la base de la practica endododntica de alta calidad, y
esto sera mencionado en el capitulo siguiente que habla de la
microbiologia del sistema de conductos radiculares en un estado donde

existe infeccidn y colonizacion bacteriana. (Cohen 2008)

Se puede deber tanto a factores endégenos como exdgenos, entre los
exdégenos estan los microorganismos y sus toxinas, asi como
subproductos metabdlicos nocivos, agentes quimicos, irritacion mecanica,
cuerpos extrafios y traumatismos; y los factores enddgenos son los
productos metabdlicos del huésped como los cristales de colesterol, asi
como citocinas y mediadores de la inflamacion que activen a los
osteoclastos y todos estos irritantes pueden activar vias para inducir

respuestas inmuno inflamatorias innatas y adaptativas. (Cohen 2008)
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2.1.2.2.2 Periodontitis apical aguda

Para Cohen 2008 la periodontitis apical aguda es una inflamacion aguda y
dolorosa del ligamento periodontal apical, como resultado de irritacion,
trauma o infeccidn en la via del conducto, sin importar si la pulpa esta vital
0 no. Los dientes con periodontitis apical aguda tienden a ser
sintométicos y dolorosos al morder y a la percusién, como consecuencia
de la alodinia mecanica y la hiperalgesia, la respuesta a pruebas de
vitalidad es variable. El dolor se induce por la sensibilizacion y activacion
de las fibras nerviosas nociceptivas sensitivas a través de mediadores de

la inflamacion.

El examen radiografico normalmente no demuestra destruccion del hueso
apical alrededor del diente, si bien en ocasiones se puede apreciar un
ligero ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y la pérdida

de la lamina dura apical en el diente afectado. (Cohen 2008)

2.1.2.2.3 Periodontitis apical crénica (asintomatica)

La periodontitis apical cronica es una forma clinica que traduce la
evolucion de una periodontitis apical aguda con necrosis pulpar en la cual
no se han eliminado los patégenos del conducto radicular, y se
caracteriza por la persistencia de estimulos inflamatorios, adaptacién de
la respuesta del huésped a los estimulos, presencia de respuestas

inmunes adaptativas e inicio del proceso de reparacion. (Rodriguez 2003)
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Los dientes afectados suelen ser asintomaticos, no responden a las
pruebas de vitalidad pulpar y al examen radiografico muestran una lesion

periapical radioltcida, mejor o peor definida. (Siqueira 2008)

A la percusion se provoca un dolor minimo o nulo y puede manifestarse
una ligera sensibilidad a la palpacién, lo que indica que esta alterada la
placa désea cortical y que la periodontitis apical asintomética se ha

extendido a tejidos blandos. (Torabinejad 2010)

El absceso apical crénico y el tracto sinusal asociado suelen ser
asintomaticos. En ocasiones, el tracto sinusal de un absceso apical puede
drenar siguiendo la superficie radicular y abrirse en el surco gingival
provocando desarrollo de una pseudobolsa profunda y estrecha

confundiéndose con una bolsa periodontal. (Torabinejad 2010)

2.1.2.2.3.1 Evolucion

La periodontitis apical asintomética puede evolucionar dando:

Regeneracion o reparacion de los tejidos periapicales después del
tratamiento de los conductos radiculares.

e Destruccién importante de tejido periapical

e Una exacerbacién aguda.

e Desarrollo de un absceso sinusal de drenaje intraoral o extraoral.

e Desarrollo de celulitis importante. (Cohen 2008)
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2.1.2.2.3.2 Granuloma apical

El granuloma es una zona focal de inflamacion granulomatosa, que es el
término histolégico utilizado para una forma especifica de inflamacion
cronica. Se caracteriza por presencia de macrofagos activados con
células epiteloides. La presencia de irritantes de dificil digestion
(antigénicos o no antigénicos) de inmunidad mediada por linfocitos T
frente a los irritantes 0 de ambos parece ser necesaria para la formaciéon
de un granuloma. Ademas los materiales extrafios como: puntas de papel,
fibras de algodon, materiales de obturacién del conducto radicular y las
suturas quirdrgicas pueden desencadenar la formacion de un granuloma

de células gigantes de cuerpo extrafio. (Cohen 2008)

Por tratarse de una lesion tipicamente cronica el paciente no presenta
sintomatologia dolorosa y clinicamente se puede observar un
oscurecimiento coronal, es importante destacar que para que exista la
indicacion radiogréafica de la lesion, el trabeculado éseo vy la cortical ésea

tienen que estar reabsorbidos. (Leonardo 2005)

Para que esto se produzca el tiempo en general es de por lo menos 4
meses a partir de la periodontitis apical y hasta la indicacion radiografica
de la lesion; en este intervalo de tiempo los microorganismos se modifican
estando presentes en un inicio una microbiota poco patogénica
basicamente aerobia o anaerobia facultativa, Gram + y restricta a la luz
del conducto radicular, mientras que después con el consumo de oxigeno
se genera un ambiente de anaerobiosis donde crecen anaerobios

estrictos y Gram — que después de la sintesis de enzimas como la
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colagenasa y hialuronidasa, destruyen el tejido conjuntivo del sistema de

conductos radiculares penetrando en él e infectandolo. (Estrela 2005)

Esto nos indica que es una patologia no autocurable ya que hay ausencia
de circulacion en el sistema de conductos, por lo tanto no se puede poner
en practica un tratamiento sistémico para esta patologia; es por esta
razon que el tratamiento endodontico se realiza en dos sesiones en
dientes con necrosis pulpar y lesion periapical evidente para alcanzar
eliminar las bacterias y sus subproductos y se debe obedecer los cuatro
paradigmas de la desinfeccion que son: la neutralizacién, preparacion

biomecanica, medicacion intraconducto y obturacion. (Leonardo

2005)(Ver Tabla 1)
DIAGNOSTICO GRANULOMA PERIAPICAL
Condicion de la pulpa Necrosada, no responde a pruebas de
sensibilidad ni al calor ni al frio
Dolor Ausente
Aspecto de la corona Puede estar oscurecida
Aspecto radiografico Indicacion radiografica de osteitis
rarefaciente circunscrita
Percusién vertical Ausencia de dolor
Percusion lateral Ausencia de dolor
Condicion durante la masticacion Ausencia de dolor
Condicién sistémica Normal
Extrusién y movilidad dentaria Ausente
Palpacién apical Puede presentar sintomatologia
dolorosa
Aspecto del rostro Normal
Tumefaccioén intra o extraoral Ausente
Evolucion clinica Manutencién de granuloma, quiste
periodontal apical de origen
inflamatorio, reagudizacion.
Tratamiento indicado Necropulpectomia Il
Pronadstico Favorable al diente

Tabla 1: Diagndstico clinico/radiografico y tratamiento del

Granuloma Periapical

Fuente: Leonardo 2005 Elaborador: Daniela Andrade B.
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2.1.2.2.3.3 Quiste periodontal apical

El quiste radicular es una cavidad patolégica completamente recubierta
por epitelio escamoso estratificado no queratinizado de espesor variable
en una estructura tridimensional en el marco de una lesion de periodontitis
apical. La luz del quiste perirradicular contiene un liquido péalido eosinofilo

y en ocasiones residuos celulares. (Cohen 2008)

Mientras el granuloma se desarrolla, hay liberacion constante de
mediadores de la inflamacién, y asi remanentes de la vaina epitelial de
Hertwig, después de ser estimulados especialmente por el factor de
crecimiento epitelial (EGF), proliferan y establecen una hiperplasia
epitelial en el interior del granuloma periapical, lo que define la condicion
del desarrollo quistico. Una de las teorias mas aceptadas de esta
evolucion destaca, que las células mas centrales se distancian de las
fuentes de nutricién, lo que produce degeneracion, necrosis y autolisis,

formandose una cavidad que contiene liquido.(Cohen 2005)

El diagnéstico de los quistes de origen inflamatorio en general, se realiza
en examenes de rutina al constatarse una osteitis rarefaciente circunscrita
en un diente sin vitalidad pulpar. En algunos casos la corona puede estar
oscurecida y por tratarse de una alteracion cronica los fenémenos
relacionados con el dolor, como calor y tumefaccién no se observan, asi
como tampoco existe presencia de fistula. El tratamiento indicado para
estos casos al igual que el granuloma es una Necropulpectomia Il. (Tabla

2) (Leonardo 2005 y Cohen 2008)

28



DIAGNOSTICO

QUISTE PERIODONTAL APICAL DE
ORIGEN INFLAMATORIO

Condicion de la pulpa

Dolor
Aspecto de la corona
Aspecto radiogréfico

Percusién vertical
Percusién lateral
Condicién durante la masticacion
Condicion sistémica
Extrusion y movilidad dentaria
Palpacion apical

Aspecto del rostro
Tumefaccion intra o extraoral
Evolucién clinica

Tratamiento indicado
Prondstico

Necrosada, no responde a pruebas de
sensibilidad
Ausente
Puede estar oscurecida
Indicacion radiogréafica de osteitis
rarefaciente circunscrita
Ausencia de dolor
Ausencia de dolor
Ausencia de dolor
Normal
Ausente
Puede presentar sintomatologia
dolorosa
Normal
Ausente
Manutencién, quiste periodontal,
reagudizacion
Necropulpectomia ii
Favorable al diente

Tabla 2: Diagnostico clinico/radiografico, y tratamiento de Quiste

periodontal apical de origen inflamatorio

Fuente: Leonardo 2005 Elaborador: Daniela Andrade B.

2.1.2.2.3.4 Absceso dentoalveolar cronico

Es un trastorno inflamatorio de origen pulpar que se caracteriza por la
presencia de una lesién antigua que ha dado paso a un absceso que
drena hacia una superficie mucosa o cutanea, en otras palabras es
secuencia reaccional del absceso dentoalveolar agudo asociado con
fistulizacion, en la cual la condicion organica se define por la intervencion
del tejido granulomatoso y de granulacion, en el area y trayecto de la

fistula. (Leonardo 2005, Torabinejad 2010)

En el desarrollo de esta alteracion la reabsorcion 0sea a nivel apical no
esta bien definida, por lo cual la lesion se caracteriza por una osteitis

rarefaciente difusa. El diagnostico diferencial con relacion a otras

29



alteraciones periodontales laterales que también tienen fistula, se realiza
con pruebas de sensibilidad, cuando la prueba resulta positiva indica
lesion periodontal y cuando es negativa, lesibn endodontica o

endoperiodontal, segun Torabinejad 2010.

Clinicamente el paciente no tiene sintomas tipicos de inflamacién aguda
por la presencia de fistula. Como signo de alteracion crénica como se ha
descrito anteriormente en granuloma y quiste periapical el diente puede
presentar un oscurecimiento coronal cuando no hay vitalidad pulpar,

asociado a osteitis rarefaciente difusa. El tratamiento se define como en

los casos anteriores una Necropulpectomia Il. (Tabla 3)

DIAGNOSTICO

ABSCESO DENTOALVEOLAR CRONICO

Condicion de la pulpa

Dolor
Aspecto de la corona
Aspecto radiografico

Percusioén vertical
Percusion lateral
Condicion durante la masticacion
Condicioén sistémica
Extrusion y movilidad dentaria
Palpacion apical
Aspecto del rostro
Tumefaccioén intra o extraoral
Aspecto intra o extra oral
Evolucién clinica
Tratamiento indicado
Prondstico

Necrosada, no responde a pruebas de
sensibilidad ni frio ni calor y / o electricidad
Ausente
Puede estar oscurecida
Indicacion radiogréfica de osteitis
rarefaciente difusa
Ausencia de dolor
Ausencia de dolor
Ausencia de dolor
Normal
Ausente
Puede presentar sintomatologia dolorosa
Normal
Ausente
Fistula que puede visualizarse o no
Manutencion de la patologia, osteomielitis
Necropulpectomia ii
Favorable al diente

Tabla 3: Diagnostico clinico/radiogréfico, y tratamiento del Absceso

dentoalveolar créonico

Fuente: Leonardo 2005

Elaborador: Daniela Andrade B.

2.2 Microbiologia De Las Infecciones Endodonticas

La cavidad oral es uno de los ambientes sépticos del organismo que

soportan una  microbiota

compleja tanto

cualitativa como
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cuantitativamente, enmarcando en dicha complejidad a la presencia de
bacterias gram positivas y gram negativas, hongos, protozoarios y virus,
que se distribuyen en concentraciones significativas en los cuatro
ecosistemas orales que son: el epitelio bucal, dorso de la lengua,
superficie dental supragingival, superficies dentarias y epitelial
subgingivales; y en la saliva que si bien no presenta una carga microbiana
propia la ostenta en parte lo que existe en los otros sitios de la boca. Los
microorganismos que colonizan la cavidad oral se manifiestan en un gran
namero y por periodos prolongados de tiempo estableciendo con el
huésped una relacion de simbiosis segun Rosebury; esta relacion es
dindmica existiendo una cooperacién mutua y en principio una interaccion
beneficiosa, sin embargo es Iimportante mencionar que estos
microorganismos también poseen un potencial patogénico y en funcién de
las circunstancias y condiciones pueden agredir al huésped conduciendo

a un estado de enfermedad. (Estrela 2005, Ingle 2004)

Para Ingle 2005 y Estrela 2004 se puede considerar a los
microorganismos orales como agentes que pueden ser patogénicos
actuando y participando en la etiologia de enfermedades como la caries
dental, enfermedad periodontal, patologias pulpares y periapicales. Para
tratar eficazmente las infecciones endodonticas se debe conocer la causa
y efecto de la invasion bacteriana del espacio pulpar y los tejidos
periradiculares; una vez que ya se da la invasion tanto la inflamacion
inespecifica como la respuesta inmunitaria especifica del huésped ejercen

un intenso efecto sobre el avance de la enfermedad.
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Es necesario conocer la estructura de las bacterias para poder
comprender los mecanismos de agresion bacteriana y la reaccion del
huésped frente a las mismas en un proceso infeccioso, asi como también
es indispensable tener conocimiento de los microorganismos causantes
de infecciones endoddnticas para comprender los procesos patolégicos y
un fundamento l6gico del tratamiento eficaz contra los pacientes que

padezcan este tipo de infeccion. (Estrela 2005, Ingle 2004)

2.2.1 Estructura bacteriana
La bacteria tiene una cubierta celular que es constituida por la pared
celular y la membrana citoplasmética que se describen a continuacion.

(Estrela 2005)

e Pared Celular:

De acuerdo a la reactividad que la bacteria presenta a la coloracion Gram
se clasifica a las bacterias dentro de dos grupos: Gram positivas y gram
negativas, en donde las bacterias gram positivas cuando su pared se
expone al alcohol-acetona (agente diferenciador de la coloracion) se
torna impermeable, reteniendo el complejo cristal violetatyodo vy
apareciendo de color morado o azul al microscopio, a diferencia de las
gram negativas que cuando su pared se expone al mismo componente se
gueda permeable perdiendo el complejo y asumiendo asi un color rojo del

colorante en contraste, en el caso de la fucsina diluida. (Estrela 2005)

Asi la pared celular de una bacteria gram positiva estd compuesta por

un polimero denomido peptidoglucano y corresponde al 40-80% del peso
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en seco de la pared celular, y por acidos teicoicos ; mientras que en las
gram negativas la pared es mas compleja ya que la capa de
peptidoglicano corresponde del 5-10% y la membrana externa que es otro
componente estructural de esta pared, es semejante a la membrana
citoplasmatica, pero en relacion a ella tiene un componente impar llamado
Lipopolisacarido; ademas esa estructura tiene moléculas proteicas
llamadas porinas que son conductos que garantizan la difusion de
compuestos nutritivos simples como azlcares, aminoacidos y ciertos

iones. (Estrela 2005)

e Membrana Citoplasmaética:

Se ubica subyacente a la pared celular y es semejante a la existente en
otros sistemas bioldgicos , y estd constituida por una bicapa fosfolipidica
anfipatica dispuesta con grupos polares hidrofilicos localizados hacia la
superficie pudiendo interactuar con el ambiente acuoso Yy los grupos
apolares dispuestos hacia el area interna constituyendo una barrera entre

la célula y el ambiente. (Estrela 2005)

2.2.1.1 Estructuras internas de la cubierta celular

Citoplasma: Es una sustancia semifluida compuesta en un 80% de agua,
y sustancias como enzimas y otras proteinas y carbohidratos, lipidos,
acidos nucleicos y iones inorganicos. Aqui ocurren reacciones catabodlicas

y anabdlicas. Aqui también estan los ribosomas (Estrela 2005)

Material Genético: La célula procariota carece de un verdadero nucleo

por lo tanto el material nuclear (nucleoide) estd compuesto de ADN, pero
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posee un ARN y proteinas asociadas a él. El ADN posee un cromosoma
anico y circular que contiene toda la informacion genética. Algunas
bacterias tienen moléculas circulares que no son parte del cromosoma
sino material extracromosomico llamado plasmidos que son

determinantes de patogenicidad. (Estrela 2005)

Endospora: Es una estructura tipica de los géneros Bacillus vy
Clostridium, es conocida como espora. De modo general en el mundo
procariota una célula origina una espora en el proceso de esporulacién y
la espora da origen a una célula en forma vegetativa original en un
fenémeno conocido como gemacién siendo asi un proceso de defensa, o
constituyendo un medio por el cual las bacterias se preparan para
enfrentar condiciones nutritivas, fisicas o quimicas adversas. (Estrela

2005)

2.2.1.2 Estructuras externas de la cubierta celular:

Glicocalix: en la descripcion realizada por Estrela 2005 el glicocalix es un
material viscoso que envuelve a la pared celular y dependiendo de su
espesor se denomina capsula. Tiene un papel importante en la nutricion
bacteriana, defensa de la célula ante agresion fisica y quimica, en el

estimulo de respuesta inmune y en mecanismos de patogenicidad.

Flagelos: Son estructuras filamentosas responsables de la motilidad

bacteriana presentando la propiedad de quimiotaxis que consiste en dirigir
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a las bacterias para ambientes que tengan las condiciones aptas y

favorables para su desarrollo. (Estrela 2005)

Pili o fimbrias: Es una estructura tipica de bacterias gram negativas, y

hay dos tipos los sexuales que participan en transferencia de material
genético entre las células bacterianas y los pilis sométicos que son
factores de virulencia especificamente en lo que hace referencia a la

adherencia y colonizacion. (Estrela 2005)

Estructuras fibrilares: Estan presentes en bacterias gram positivas y

forman una capa fibrilar alrededor del cuerpo bacteriano, y a nivel de
cavidad oral son varias las bacterias que a través de estas estructuras se

adhieren a ciertas superficies orales. (Estrela 2005)

2.2.2 Infecciones endododnticas

La colonizacion es el establecimiento de los microorganismos en un
huésped cuando las condiciones fisicas y bioquimicas son favorables
para su proliferacion. La flora oral normal es un resultado de una
colonizacion bacteriana permanente en una relacion de simbiosis con el
huésped, pero los microorganismos que son en un inicio beneficiosos
también son considerados patdgenos oportunistas cuando ganan acceso
a una zona normalmente estéril del cuerpo como la pulpa o los tejidos

periradiculares y desencadenan una enfermedad. (Ingle 2004)

Para Ingle 2004 los pasos en una infeccion endoddntica incluyen: invasion

bacteriana, multiplicacion y actividad patogénica; pero todos estos
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mecanismos tienen estrecha relacion con los mecanismos de respuesta o
defensa del huésped. Se deben conocer ciertos términos como la
patogenicidad que se describe como la capacidad de un microorganismo
para producir una enfermedad mientras que la virulencia como el grado

de patogenicidad.

El huésped tiene barreras fisicas (epitelio superficial, esmalte, dentina) y
defensas inmunitarias innatas y adaptativas que impiden la infeccion
pulpar y periapical, pero los microorganismos también poseen distintos
mecanismos como la inhibicion de la fagocitosis y funcién lisosomal,
inactivacion del complemento y las inmunoglobulinas que permiten la

invasion de las barreras fisicas presentes en el huésped. (Cohen 2011)

Segun Cohen 2011, la infeccién de un tejido se manifiesta con diferentes
caracteristicas anatomopatolégicas como consecuencia de las variadas
interacciones especificas huésped-bacteria que pueden darse. Muchas
infecciones son asintomaticas, alrededor del 90% de los casos, por
ejemplo la necrosis pulpar y periodontitis apical crénica causadas por una
infeccion del conducto suelen ser asintomaticas y los pacientes se
sorprenden de saber que han tenido una lesion durante un tiempo
prolongado para que haya sido capaz de lograr la destruccién del hueso

periapical.

Cuando existe una inflamacion o infeccion pulpar, muchas células
inmunitarias liberan cantidades grandes de mediadores de la inflamacion,
a medida que la inflamacion se disemina, dichos mediadores empiezan a
alterar la fisiologia de los tejidos periapicales. En la exploracion
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radiografica se observa ensanchamiento del espacio del ligamento
periodontal o desarrollo de lesiones osteoliticas apicales que se deben a
la reabsorcion Osea causada por los osteoclastos activados. (Cohen

2011)

2.2.3 Microbiota endododntica

Segun Machado 2009 y Siqueira 2009, se menciona que en la patologia
endodontica existen muchas especies que van a estar actuando en los
procesos infecciosos a nivel del sistema de conductos radiculares, pero
como se conoce en un estado en el que la pulpa se encuentra viva es
decir en una pulpitis reversible o irreversible no existen microorganismos
a diferencia de una necrosis pulpar en donde los microorganismos
caracteristicos van a ser anaerobios con un predominio del 70 a 90%
segun las condiciones del diente considerado, asi como algunas especies
pueden aparecer con mayor frecuencia en dientes con lesiéon periapical
marcada haciendo referencia a abscesos periapicales agudos o crénicos,
al igual que en el retratamiento en donde las especies bacterianas van a

ser mas resistentes y dificiles de erradicar.

A continuacion se muestra un cuadro en dénde constan los principales
microorganismos que se pueden encontrar en la patologia endodontica.

(Estrela 2005, Andreas 2011) (Figuras 1y 2)
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Géneros bacterianos presentes en las infecciones endodoncicas

BACTERIAS GRAMNEGATIVAS

Anaerobias

Bacilos
Dialister
Porphyromonas
Tannerella
Prevotelia
Fusobacterinm
Campylobacter
Synerygistes
Catoneila
Selenomorrs
Centipeda

Cocos
Veillonella
Megasphaera

Espirilos
Treponerna

Facultativas

Capnocytophaga
Elkenella
Haemaophiins

Neisseria

BACTERIAS GRAMPOSITIVAS

Anacroblas

Bacilos
Actinomyces
Psendoramibacter
Filifactor
Eubacterium
Mogibacterium
Propiomibacterivm
Eggerthella
Olsenella
Bifidobxrcterinm
Sackia
Alopobium
Solobacteriem
Lactobacillus

Cocos

Micromornas
FPeptostreptococcus
Firegoldia
Peptoniphilus
Arnaeroonccus
Streptococcus
Gemella

Facultativas

Actinomyces
Corynebacterisnm
Lactobacillus

SU(’P! INOCCuUS
Enterococcus
Gramulicateifa

Fig 1: Géneros bacterianos presentes en las infecciones endoddnticas

Fuente: Cohen 2011

Elaborador: Daniela Andrade B.
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Peptostreptococcus

15% Fusobacterium

16%

Propionibacterium

Eubacterium 3%
11% Actinomyces
4%

Enterococcus
6%
Prevotella
10%
Bacteroides

8%

other
9% Streptococcus

Lactobacillus 9% 9%

Fig 1: Microorganismos presentes en infeccién endodontica

Fuente: Maggioni 2010 Elaborador: Daniela Andrade B.

2.3 Laser en la Odontologia

En el campo odontoldgico las principales patologias a las que se enfrente
un odontélogo son de origen bacteriano, y los objetivos y modalidades de
intervencidn o tratamiento de estas patologias estan siempre destinadas a
la descontaminacion del organo afectado buscando un equilibrio
microbiolégico que se fundamenta como la base de las condiciones de

salud. (Maggioni 2010)

En el libro “Laser en Odontologia” Maggioni 2010 menciona que en la
cavidad oral al no ser un medio estéril y estar en contacto con el medio
externo, aqui se asientan una gran cantidad de microorganismos que se
presentan como especies Utiles o simplemente huésped de acuerdo al

microorganismo representado.
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Una vez que existan condiciones que favorezcan el desarrollo de
especies virulentas o patdogenas con respecto al huésped cambia la
condicion de salud a enfermedad. Para tratar esta condicion de
enfermedad es necesario devolver el equilibrio y restablecer las
condiciones de normalidad ante la presencia cuantitativa y cualitativa de
bacterias, pero ademas de los procedimientos clasicos que se han venido
manejando las ultimas décadas orientados a la utilizacion de agentes
guimicos con actividad antibacteriana como Unicos métodos a disposicion
del odontdélogo, existen otras alternativas como en este caso la utilizacion
del laser que con su accion fisica sobre la pared celular de los
microorganismos virulentos, podria ser fundamental y necesario para el
tratamiento de aquellas patologias que tienen su origen en la presencia

de flora bacteriana virulenta. (Maggioni 2010)

La aplicacion del laser en Odontologia se basa en el conocimiento de una
serie de procesos fisicos y biolégicos que dependen de varios factores.
Existen diversos tipos de laser y cada uno emite energia luminica con una
Gnica longitud de onda, en funcién de la cual dependiendo sobre qué tipo
de tejido se aplique va a producir diversos fendbmenos. La cavidad oral
tiene varios tipos de tejidos, por lo tanto la utilizacién de diferentes tipos
de laser producen efectos distintos sobre el mismo tejido, asi como
también si aplicamos el mismo tipo de laser sobre dos tipos de tejidos los

efectos que se producen también van a variar. ( Berini 2004 )
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2.3.1 Tipos de laser

Existen diversas formas de clasificar a los laseres: por su longitud de
onda, su medio activo, forma de emisién, pero la forma mas comun de
clasificarlos es de acuerdo a la potencia a la cual van a ser usados,
clasificandolos asi en dos grandes grupos: laser de alta potencia y laser

de baja potencia. (Berini 2004)

Cada uno de ellos tiene caracteristicas propias que los distinguen de los
demas, en ciertas ocasiones un mismo tratamiento puede requerir mas de
un tipo de laser, pero siempre existe alguno que va a ofrecer mayores

beneficios para ese tipo de procedimiento puntual. (Berini 2004 )

2.3.1.1 Laser de alta potencia

En el articulo publicado por Payman en el afio 2011 se describe que los
laseres de alta potencia son los que producen efectos fisicos visibles y se
emplean como sustitutos del bisturi frio o el instrumental rotatorio
convencional. Entre los mas utilizados y comercializados para su uso
clinico en el campo odontol6gico podemos encontrar: Argén, Diodo, Nd:
YAG, Nd: YAP, Er: YAG y CO2 y cada uno con usos especificos para

endodoncia, periodoncia, cariologia y cirugia.

2.3.1.1.1 Laser de Diodo

El laser de diodo es uno de los mas usados en la terapia endodontica y
es denominado también laser de semiconductores. Posee longitudes
variables desde el rojo 635nm hasta el infrarrojo a 980nm. Su sustancia

activa son los semiconductores que no es considerada en forma de
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atomos aislados como sucede en otros tipos de laser, pero se toman en
cuenta dentro de un reticulo cristalino y no se habla de niveles de
energia, sino de toda una estructura cristalina. En esta estructura existen
bandas que pueden estar llenas de electrones o vacias ante la ausencia
de excitacion; las bandas que estan llenas de electrones se denominan
bandas de valencia y las que se encuentran vacias se llaman bandas de

conduccion. (Berini 2004)

Durante la excitacion térmica algunos electrones pueden pasar de la
banda de valencia a la de conduccion, y asi dentro de la banda de
valencia se crean vacios llamados lagunas de carga positiva y en la
banda de conduccién existiran electrones. Entre los dos semiconductores
existe una zona de contacto llamada region activa en donde se logra la
produccién del rayo laser obtenido por la recombinacion electron

laguna.(Maggioni 2010)

Entre las ventajas del laser de diodo encontramos que:

e NoO son necesarias camaras de resonancia, ya que se utiliza
diferente indice de refraccion de las superficies externas del
semiconductor (trabajadas Opticamente) para la produccion y
emision del laser.

e Fuente de activacion producida por la diferencia de potencial
eléctrico en las dos partes del reticulo cristalino sin necesitar
lamparas flash u otras fuentes de activacion luminosa.

e Existe la posibilidad de crear maquinas pequefias, facilmente
transportables y menos delicadas.
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e Modalidades continua o pulsada

e Es menos agresivo, de accion mas superficial, y carente de efectos
de carbonizacion.

e Tiene diversos tamafios de fibras entre las de dimensiones
menores de 80 y 100 micrones que pueden tener utilidad en

especial en el campo endodontico. (Maggioni 2010)

2.3.1.2 Laser de baja potencia
Segun Berini 2004 los laseres de baja potencia son aquellos que van a
ser utilizados principalmente por su accion bioestimulante, analgésica y

antiinflamatoria y los disponibles en el mercado odontoldgico son:

e As, Ga (Arseniuro de Galio)
e As, Ga, Al (Arseniuro de Galio y Aluminio)

e He, Ne (Helio-Nedn)

2.3.2 Aplicacion del laser en endodoncia

En el tratamiento de conductos radiculares el laser aporta con nuevas
perspectivas como complemento al tratamiento convencional. La
preparacién biomecanica del sistema de conductos radiculares se efectia
de la forma habitual o convencional, pero existen publicaciones en las

cuales se utilizan los laseres para este fin. (Laurence 2010)

Uno de los objetivos del tratamiento de endodoncia es lograr la mayor
eliminacién posible de los microorganismos patégenos que pudieran

guedar en el diente que se encuentra en tratamiento y para esto se
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utilizan diversos productos o0 sustancias quimicas, entre las mas
destacadas el Hipoclorito de Sodio (NaOCI) en distintas concentraciones,
pero en ciertos casos puede no ser suficiente al tener una profundidad
limitada por la presencia de irregularidades en las paredes del canal y no
tener acceso adecuado a las capas mas profundas de dentina. Ademas
existen bacterias que son resistentes a las sustancias quimicas
convencionales asi como también a la medicacion intraconducto como por

ejemplo el Enterococcus faecalis. (Canalda 2006)

Introduciendo al laser la utilizacion del Nd: YAG parece igualar los
resultados obtenidos con el hipoclorito en la desinfeccion de los
conductos con el detalle que no se corre el riesgo de un paso de la

solucion hacia los tejidos periapicales. (Payman 2011)

Otro tipo de laser que se ha propuesto para la descontaminacion del
conducto radicular es el de CO2 que solamente ofrece un efecto
bactericida en los puntos donde es aplicado, ya que es absorbido en
superficie, y con la particularidad que no puede ser facilmente utilizado
como el Nd: YAG ya que no puede ser transmitido por fibra éptica. (Aoki,

Yamada 1998)

Existe un tipo de laser que tiene un comportamiento mas parecido al Nd:
YAG y también puede aplicarse a través de fibra optica y no es absorbido
en superficie facilitando de esta manera que la luz penetre a través de la
dentina logrando que su poder bactericida alcance su efecto mas alla de
lo que se obtiene con una irrigacion con hipoclorito de sodio y éste tipo
de laser es el de Diodo. (Maggioni 2011)
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Para Maggioni 2010 existen condiciones clinicas en las que el laser nos
permite un alcance mas rapido de los resultados clinicos y se mencionan:
periodontitis apicales agudas y cronicas, las pulpitis purulentas y
necroticas, los abscesos periapicales, los casos resistentes a las terapias
comunes; los retratamientos y por ultimo, la presencia de condiciones
anatdmicas que impiden llegar al &pice con la instrumentacion
convencional. En todos los casos de areas inalcanzables o en donde
existe una carga bacteriana exagerada y abundante, la accion
descontaminante del laser complementa la de los instrumentos clasicos o

a su vez potencia el efecto de las soluciones irrigadoras.

Frente a las lesiones apicales se conoce que la eliminacion de la causa
que es principalmente de origen bacteriano permite el cese del estimulo
que mantiene la lesion. Ante estas lesiones el laser tiene doble ventaja:
primero la accion descontaminante eficaz que contribuye a una
cicatrizacion rapida activando las propias defensas del organismo para
contener la propagacion de gérmenes y en segundo lugar con el uso de
longitudes de onda localizadas en el cercano infrarrojo se activan
mecanismos de bioestimulacién ésea activando procesos de osteosintesis
deteniendo asi la actividad de osteoclastos y aumento de los
osteoblastos, que son la base de la cicatrizacion de lesiones que
dependiendo de sus dimensiones y sin tratamientos de bioestimulacion

requeririan de intervenciones de eliminacién quirargica. (Maggioni 2010)
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2.3.2.1 Técnica de utilizacion del laser en endodoncia

Después que el conducto ha sido humedecido con solucion estéril, la fibra
Optica con la longitud pre establecida debe ser ingresada en el interior del
conducto, 1 mm por debajo de la longitud de trabajo sin activar aun el
laser. Cuando la punta esté en la posicion adecuada la irradiacion debe
ser iniciada, asi la fibra trabaja en modo de contacto a lo largo de las
paredes del canal con movimientos circulares en direccion coronal a una
velocidad aproximada de 2mm/s, calculada dependiendo de la longitud de
trabajo de cada diente teniendo un tiempo base de 0,5 segundos de

irradiacion por milimetro. (Cacio 2012)

2.3.2.2 Efecto del laser sobre los microorganismos.

En términos generales los laseres utilizados en odontologia
independientemente de la longitud de onda especifica que los caracteriza,
tienen la capacidad de agredir a las bacterias. En lo que se refiere a la
membrana citoplasmatica de las células de los tejidos del organismo es
una membrana que no debe ser agredida cuando se ataque a la pared
celular de los microorganismos, que especificamente es el sitio de accion
del laser. Las radiaciones emitidas por el laser tienen un efecto
bactericida causando alteraciones a nivel de la pared celular de las
bacterias, que como se menciona en el capitulo dos es una estructura
importante que diferencia a las bacterias gram positivas de las gram
negativas, cuyo componente principal es el peptidoglicano, estructura que
tiene la capacidad para mantener una estabilidad mecéanica y soélida de la

célula en relacién con la presion osmoética (25 atm)que normalmente hay
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en el interior de la misma, y sin esta molécula las bacterias explotarian.

(Maggioni 2010)

Recordando lo mencionado en el capitulo dos sobre el peptidoglicano y su
proporcion en las paredes de las bacterias gram positivas y negativas, en
el caso de las primeras ésta tiene una estructura mas sencilla siendo esta
capa de peptidoglicano muy gruesa constituyendo el 80% de toda la
masa de la bacteria brindando estabilidad y resistencia a la pared celular,
mientras que en las gram negativas constituye un 10% del peso de la
pared celular; por lo tanto la conformacion de las membranas de los dos
tipos de bacterias nos permite comprender como es mas sencillo para la
luz laser actuar a nivel de la membrana de las gram negativas. (Maggioni

2010)

Cuando el microorganismo es irradiado por la luz laser se encuentra con
un fendmeno llamado blebbing, es decir formaciéon de vesiculas sobre la
propia membrana celular, siendo esto causado por la accién de la luz
laser sobre los polisacaridos y pepdtidoglicanos demostrando una
destruccion de los enlaces covalentes y creando alteraciones en las
hélices alfa que forman estos componentes; las vesiculas que se crean se
separan de manera lenta de la bacteria alejandose de ella. Como
mecanismo de defensa frente a este ataque la célula bacteriana produce
una reorganizacion, volviéndose mas pequefia respecto al resto de
células bacterianas normales (shrinking=encogimiento), pero esta
reaccion defensiva no es suficiente para permitir la supervivencia de la

célula y la nueva formacion de pared celular no es capaz de contener la
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presion osmotica presente en el interior de la misma célula. (Maggioni

2010)

Posterior al intento de defensa de la célula bacteriana y a la imposibilidad
de sobrevivir se verifica una fragmentacion de la membrana que es
seguido por una conglomeracion de mayor cantidad de células
bacterianas destruidas que juntas se funden para formar una estructura
aglomerada que se conoce como coagulation (coagulacién) (Maggioni

2010)

Es importante notar que la accion fisica del laser sobre las bacterias
podria no quedar completada después de la primera irradiacién, pero
resulta ser 6ptima después de la segunda. Ademas después de dosis
bajas es posible observar una resistencia bacteriana frente al efecto del
laser, condicién que se compara con la resistencia a los antibiéticos que

se verifica en tratamientos con dosis inadecuadas. (Maggioni 2010)
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3. Presentacion del caso clinico

3.1 Historia Clinica

3.1.1 Datos personales del paciente

NOMBRE: Montero Ledn Peggy Lorethy
NUMERO DE CEDULA: 080090438-5
DIRECCION: San Juan calle Habana y Tapi 1365
TELEFONO: 2572735

FECHA DE NACIMIENTO: 20/10/1965
LUGAR DE NACIMIENTO: Esmeraldas
NACIONALIDAD: Ecuatoriana

EDAD: 47 afios

SEXO: Femenino

ESTADO CIVIL: Casada

OCUPACION: Licenciada en educacion inicial

MOTIVO DE CONSULTA: “Se me sali6 la calza y tengo molestias en

algunos dientes”

3.1.2 Enfermedad o problema actual:
Paciente presenta dolor leve al masticar, dolor al frio y calor mas
acentuado en la region de la hemiarcada superior derecha hace dos

semanas aproximadamente.
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3.1.3 Antecentes personales y familiares

A.P: Alergia a los colorantes y al licor.

A.F: Mama presenta diabetes y papa sufrié accidente cerebro vascular.

3.1.4 Signos vitales
Mediante el andlisis de los signos vitales de la paciente se observo con

normalidad los siguientes valores:
Presion arterial: 122/70mm/Hg Frecuencia cardiaca: 85 lpm

Frecuencia respiratoria: 20 rpm Temperatura: 36,5 grados centigrados

3.1.5 Examen del sistema estomatognatico.

Paciente presenta torus palatino.

3.1.6 Odontograma.
Mediante un espejo clinico se realizé el odontograma y se observo lo

siguiente:

| 6 ODONTOGRAMA S W e S S S Bt s o s
e (2 N 59 v e e | |

W | 1 fomn | I

e ] (1] um-z:‘:ub G 000 00 B (W 0

wee (] (B lh‘[fil'.?.l &3 5 [0 (e D) (N u J

wases | ]; 1! | . { o - | [
el S | s | e o | | s | s | |- | Nem
Fia 3: Odontoqrama

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B.
INDICES CPO
Cariados: 9 Perdidos: 0 Obturados: 3
Placa: 1 Célculo: 1
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3.1.7 Diagnostico

3.1.7.1 Diagnaostico presuntivo

Después del examen clinico y radiografico se obtuvo lo siguiente: (Tabla 4)

DIAGNOSTICO DIENTES
Caries 11, 14, 12, 18, 21, 34, 38, 44, 45
Pulpitis irreversible peridpice sano 16, 26, 36, 47
Necrosis pulpar con periodontitis apical crénica 15
Focos infecciosos 25
Dientes retenidos 28, 35

Tabla 4: Diagnostico Presuntivo

Elaborador: Daniela Andrade B.

3.1.7.2 Diagnéstico definitivo

Paciente de sexo femenino de 47 afos de edad presenta gingivitis, caries,
pulpitis irreversible peridpice sano, necrosis pulpar con periodontitis apical
cronica, presencia de foco infeccioso (resto radicular), al examen
radiografico se evidencia presencia de tercer molar retenido y ademas

retencién del segundo premolar inferior izquierdo.(Tabla 5)

DIAGNOSTICO DIENTES
Caries 14, 18, 21, 34, 38, 44, 45
Pulpitis irreversible periapice sano 11, 16, 26, 36, 47
Necrosis pulpar Periodontitis apical cronica (tipo I1) 15
Necrosis Pulpar tipo | 12
Focos infecciosos 25
Dientes retenidos 28, 35

Tabla 5: Diagnéstico Defintivo

Elaborador: Daniela Andrade B.
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3.1.8 Plan de tratamiento
Después de tener el diagndéstico definitivo se planific6 un tratamiento
integral de la paciente teniendo como primer paso la motivacion y

fisioterapia oral, profilaxis y lo que se observa en la tabla 6.

TRATAMIENTO DIENTES
Restauraciones simples 14, 18, 21, 34, 44, 38
Restauraciones compuestas 18, 45
Restauraciones complejas 11,12, 16, 37
Biopulpectomias 11,16, 26, 36, 37
Necropulpectomia Il con utilizacién de 15
Laser
Necropulpectomia | 12
Alargamiento de corona 15
Perno prefabricado 15
Corona de metal porcelana 15
Incrustacion de tipo Onlay 36
Protesis Fija Pilares dientes 24 y 26
Exodoncias 25, 28, 35

Tabla 6: Plan de tratamiento

Elaborador: Daniela Andrade B.
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3.2 Desarrollo del caso clinico

3.2.1 PRIMERA CITA

Se realiz6 la elaboracion minuciosa de la historia clinica, andlisis de la
radiografia panoramica y el diagndstico del diente 15, realizando pruebas

diagnosticas obteniéndose los siguientes resultados: (Ver tabla 7 Y 8)

PRUEBA RESULTADO

Inspeccion Se observé una restauracion

provisional

Palpacién vestibular Sin patologia aparente.

Palpacion mucosa palatina Sin patologia aparente.

Tabla 7: Pruebas diagndsticas

Elaborador: Daniela Andrade B.

PRUEBA DIENTES
15 14 13
Frio -
Calor -

Percusion Horizontal -
Percusion Vertical - - -
Tabla 8: Pruebas diagndsticas

Elaborador: Daniela Andrade B.

Con los resultados obtenidos en las pruebas diagnésticas, mas la
informacion brindada por el paciente y ademas complementando el
examen radiografico en el que se observé una lesiéon periapical en el
diente 15 se lleg6 al diagnéstico de necrosis pulpar con periodontitis

apical crénica (Ver Fig. 4).
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Fig4. Radiografia Inicial del diente #15

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.2 SEGUNDA CITA

Tras ocho dias de la primera cita bajo anestesia fue colocada la grapa
logrando asi un aislamiento absoluto del campo operatorio, seguido de la
apertura cameral, eliminacién de tejido cariado y toma de las tres

primeras muestras del conducto (Ver Fig. 5).

Fig5. (A. Mesa del instrumental. B. Aislamiento absoluto del campo
operatorio. C. Apertura Cameral)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B 2013

3.2.2.1 Muestral
Tomada directamente después de realizar la apertura sin utilizar ningin
tipo de irrigante para tener en cuenta la carga microbiana inicial del

conducto radicular (Ver Fig. 6).

54



Fig6. Fotografia Toma de muestra N1

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.2.2 Muestra 2

Tomada después de la neutralizacion del conducto con una lima K de

calibre 10 (para dar paso a la punta del laser). (Ver Fig. 7)

Fig7. Fotografia Toma de muestra N2

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.2.3 Muestra 3
Después de la utilizacion del laser ingresando la punta 14mm, haciendo
uso de la técnica descrita en el capitulo 3, usando la modalidad pulsada

con las gafas de proteccién adecuada (Ver Fig. 8).

Fig8. (A y B. Fotografias Aplicacion del Laser de Diodos; C. Fotografia
Toma de muestra N3)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013
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Nota: Todas las muestras que formaron parte del estudio microbiologico
fueron transportadas en una solucién de tioglicolato por ser un medio

apropiado para conservar las bacterias (Ver Fig. 9, 11, 13).

Fig9. Fotografia de muestras en solucion de tioglicolato

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.2.4 Conductometria

Después de tomar las muestras se realizé la conductometria con una lima
K 15 obteniendo una medida de 20,2mm (Ver Fig. 10), se irrigo el
conducto solamente con solucién fisioldgica seguido de la colocacion de
una bolita de algoddn estéril y obturacion provisional con coltosol, hasta

la préxima cita.

Fig10. (A. Fotografia de la Conductometria con lima K15 y medida de
20,2mm; B. Radiografia de la Conductometria con lima K15 y medida de
20,2mm)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013
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Nota: Se dejo el conducto vacio sin ningun tipo de medicacion
intraconducto como motivo del estudio de la carga microbiana en el

sistema de conductos radiculares.

3.2.3 TERCERA CITA

A los 8 dias del fin de la segunda cita se verificO que la obturacion
provisional habia sufrido una alteracion, observandose pérdida parcial del
material por lo que fue necesario tomar una cuarta muestra para
comprobar el porcentaje de recontaminacion que existe entre cita y cita, y

para corroborar la importancia de la medicacién intraconducto.

Se realizo el aislamiento absoluto, retiramos la obturacién provisional y se

procedi6 a la toma de la cuarta muestra.

3.2.3.1 Muestra4
Tomada con una lima estéril previo al uso de cualquier irrigante o

instrumento en el interior del conducto (Ver Fig. 11).

Figll. Fotografia Toma de muestra N4

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B.

3.2.3.2 Instrumentacion
Una vez tomada la muestra, empezamos con el procedimiento
endoddntico convencional en donde se realizé la técnica de preparaciéon y

conformacion del conducto radicular haciendo uso de limas flexofile con la
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cinematica de Roane, irrigando entre lima y lima con Hipoclorito de Sodio

al 2,5%, complementando el ensanchamiento cervical del canal con gates

glidden, como lo muestra la tabla y Fig 12.

Tabla 9: Longitudes y calibres de los instrumentos

Limas

15

25

40

55

G1

G2

G3

LONGITUD

20, 2 mm

20,2 mm

20,2 mm

20,2 mm

20,2 mm

19,2 mm

18,2 mm

17,2 mm

16,2 mm

16 mm

15 mm

14 mm

Elaborador: Daniela Andrade B 2013

LIMA APICAL
MAESTRA

REGRESION
REGRESION
REGRESION
REGRESION
Ensanchamiento

cervical

Ensanchamiento
cervical

Ensanchamiento
cervical
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Figl2. (Fotografias de la secuencia clinica del tratamiento endoddntico; A.
Lima feloxofile N15 (20,2mm); B. Lima feloxofile N20 (20,2mm); C. Lima
feloxofile N25 (20,2mm); D. Lima feloxofile N30 (20,2mm); E. Lima feloxofile
N35 (Instrumento memoria - 20,2mm); F. Lima feloxofile N40 (regresion -
19,2mm); G. Lima feloxofile N45 (regresién - 18,2mm); H. Lima feloxofile
N50 (regresion - 17,2mm; |. Lima feloxofile N55 (regresion - 16,2mm; J.
Fresas Gates Glidden para preparacion de tercio cervical; K. Irrigacién (con
Hipoclorito de Sodio al 2,5% y aspiracién con microsuccionadores); L.
Restauracion provisional)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013
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3.2.3.3 Muestra 5
Después de la conformacion del conducto radicular (instrumentacion) e

irrigacion con hipoclorito de sodio al 2,5% (Ver Fig. 13).

Figl3. Fotografias toma de muestra N5 (A. Toma de muestra; B.
Muestras en solucion de tioglicolato)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.3.4 Medicacion intraconducto
Por tratarse de una necrosis pulpar con periodontitis apical crénica la
medicacion indicada fue hidréxido de calcio quimicamente puro con

resguardo de un cemento provisional a nivel coronal.

3.2.4 CUARTACITA

3.2.4.1 Alargamiento de corona clinica

Al observar que el diente numero 1.5 presenta hiperplasia gingival, no
existe un adecuado espacio biologico para una buena adaptacion y cierre
del tratamiento de rehabilitacion oral posterior al tratamiento endoddntico,
por lo que se decidio realizar alargamiento de corona, tanto por vestibular

como por palatino (Ver Fig. 14).
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Figl4. (Fotografias de la secuencia clinica del alargamiento de corona; A.
Mesa del instrumental; B. Colocacion de Anestesia; C. Profundidad de
sondaje previo aincisién; D. Incision por vestibular; E. Control de
profunidad de sondaje; F. Incisidn por palatino; G. Desprendimiento de
tejido epitelial ; H. Osteotomia de hueso alveolar; I. Sutura y alargamiento
finalizado)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.5 QUINTA CITA
Después de dos semanas de la cuarta cita, se retiraron los puntos

colocados por el alargamiento de corona y el cemento provisional, se
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tomé una sexta muestra, al igual que en los casos anteriores con una lima

estéril.

3.2.5.1 Muestra 6
Tomada después de retirar el cemento provisional, recalcando que el

canal habia sido enviado con medicacion ocho dias antes (Ver Fig. 15).

Figl5. Fotografia Toma de muestra N6

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.5.2 Conometria
Se realiza una limpieza adecuada del conducto radicular, retirando el

hidréxido de calcio, usando como irrigante hipoclorito de sodio al 2,5%.

Siguiendo con el protocolo del tratamiento endodontico se realiz6 la
prueba del cono principal que corresponde al calibre de la lima apical

maestra que en este caso es 35 (Ver Fig. 16).

Previo a la obturacion se desinfectd el conducto con hipoclorito de sodio

al 2,5%, suero y se seco con las puntas de succion.
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Figl6. Fotografia de la conometria (A. Prueba de cono principal de calibre
N35; B. Radiografia de la conometria con cono de calibre N35 y medida de
20,2mm)

3.2.5.3 Muestra 7
Tomada después de la limpieza final e irrigacion con Hipoclorito de Sodio

al 2,5% (Ver Fig. 17).

Figl7. Fotografia Toma de muestra N7

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.5.4 Obturacion

Después de tomar la séptima y ultima muestra, asegurandonos de la
limpieza final del conducto, se realizé la desinfeccion de la endoloseta con
clorhexidina al 2% y flameandola en el mechero y de los conos de
gutapercha sumergiéndolos por 10 minutos en clorhexidina al 2% vy
secandolos con gasas estériles, ademas de la preparacion del cemento

de obturacion.
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Para la obturacion la técnica empleada fue la de condensacion lateral, con
el uso de condensadores digitales B Y C; se tom¢ la radiografia de prueba
de puntas para comprobar la perfecta compactacion del material de
obturacion y se realizé el corte de la gutapercha 1mm por debajo de la

entrada del conducto (Ver Fig.18).

Finalmente se limpid los restos de cemento y gutapercha con una bolita
de algodon estéril embebida en alcohol antiséptico, se coloc6 ionémero
de vidrio como restauracion provisional previo a la rehabilitacion del diente

endodonciado y se tomo la radiografia final.

Fig18. (Fotografias de la secuencia clinica de la obturacién del conducto
del diente N15 con técnica de condensacion vertical; A. Condensacion del
cono principal; B. Condensacién de conos accesorios; C. Radiografia de
penacho con medida de 20,2mm; D. conos de gutapercha 0,5 mm por
debajo de la entrada del conducto; E. Radiografia de la obturacion
definitiva con medida de 20,2mm; F. Muestras en solucién de tioglicolato)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013
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3.2.6 SEXTA CITA

3.2.6.1 Seleccion del perno

Se analiza en una interconsulta con rehabilitacién oral cuél seria el perno
indicado para este caso, a fin de aumentar la retenciéon del material
restaurador y la resistencia a fractura del remanente dental. Tomando en
cuenta que un perno prefabricado tiene un moédulo de elasticidad
semejante a la dentina, la estructura dentaria remanente especificamente
el grosor de las paredes vestibular, mesial y parte de la distal se llega a la
seleccién de un perno de fibra de vidrio que tiene la particularidad de ser

observado radiograficamente para la rehabilitacién de este diente.

Una vez seleccionado el tipo de perno, se realizd la desobturacién del
conducto radicular 15 mm con el uso de limas de calibre 70 y fresas
pesso largo, respetando los 5 mm de gutapercha que debe quedar en el
tercio apical y acompafiandose de irrigacion con clorhexidina al 2%; se
toma una radiografia de control y se procede a la cementacién del perno

(Ver Fig. 19).

Fig19. Fotografias de la secuencia clinica de la desobturacién del conducto
del diente N15. (A. Conducto listo para desobturar; B. Limas K70; C.
Conducto desobturado)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013
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3.2.6.2 Cementacién del perno prefabricado

Para la cementacion primero se prepar6 la superficie tanto del diente
como del perno; en el caso del perno se limpié con alcohol y se colocé
una capa de silano que es un agente de union para la cementacion
adhesiva y en el caso del diente se colocé acido fosforico al 37%, tanto en
el interior del conducto como en la estructura dentaria remanente por 15
segundos, se lavd, secd, coloc6 una capa de adhesivo y se
fotopolimerizd. A continuacién se mezclé el cemento resinoso dual (Relix
ARC), se puso en el interior del conducto con un una lima y se introdujo el
perno en el mismo; como paso final se fotopolimerizé y se procedié al
relleno de la cavidad con resina siguiendo un protocolo normal de

restauracion con todos sus pasos habituales. Ver figura 20.

Fig20. Radiografia de cementacidn del perno de fibra de vidrio.

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.7 SEPTIMA CITA

3.2.7.1 Tallado y toma de impresion

En esta cita se realizé el tallado con una terminacion del hombro en
chaflan, yuxtagingival, y de 1,2 mm de espesor para una corona de metal
porcelana; luego se tomo la impresion silicona de condensacion (pasta
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liviana y pesada), seguido de la impresion del antagonista en alginato y el
registro de mordida en cera destinados a ser enviados al laboratorio para

la elaboracioén de la estructura metalica de la corona (Ver Fig.21).

Fig 21. Realizacion de tallado del diente N15y Toma de impresiones (A.
Fotografia del tallado en vista oclusal; B. Impresion del tallado; C.
Impresion del antagonista)

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.8 OCTAVA CITA

3.2.8.1 Prueba en metal del la corona

Tomando en cuenta que exista el suficiente espacio con el antagonista
para la porcelana que va a ser afiadida y ademas que exista una
continuidad entre el metal y el hombro del mufién tallado de manera que
la corona quede bien adaptada, no fue necesario realizar ningun tipo de

desgaste para enviar nuevamente al laboratorio (Ver Fig. 22).
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Fig22. Fotografia de la prueba en metal de la corona del diente N15 - cierre
marginal

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013

3.2.8.2 Seleccidon del color

Se realiz6 con luz natural y lo mas importante con la ayuda del paciente
mientras observaba en un espejo llegando a la conclusién que el color

indicado era el 4d tomando como referencia el colorimetro Chromascop.

3.2.9 NOVENA CITA

3.2.9.1 Prueba de porcelana

Una vez que el laboratorio envié el metal junto con la porcelana, se
verifico el ajuste, adaptaciéon y los puntos de contacto de manera que no

existan ni subcontornos ni sobrecontornos.

En esta prueba hubo una buena adaptactiéon de la corona en el mufién, no
existieron puntos de contacto altos al masticar y controlando la oclusion
nos aseguramos que existiera por lo menos puntos de contacto

estabilizadores en las cuspides de corte.

Hubo una observacion y fue necesario solicitar al laboratorio que se
mejore el color a nivel cervical (Ver Fig. 23).
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Fig 23. Fotografia de la prueba de porcelana de la corona

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B.

3.2.10 DECIMA CITA

3.2.10.1 Cementacion de la corona

En esta cita se quitd el provisional, se limpi6é bien el diente para que no
queden restos de cemento y se prob6é por Ultima vez la corona
corroborando el ajuste marginal. Una vez comprobado, secamos bien y se
colocé cemento de iondbmero de vidrio (Merén) en la corona y se lleva
a posicionarla en el mufidn, terminado este proceso se pasa un hilo dental
por interproximal para eliminar excesos y el explorador por cervical con el
mismo motivo. Se tomo la radiografia final y se observé que todo esté en

las condiciones adecuadas (Ver Fig.24).

Fig 24. Fotografia de la corona cementada

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B. 2013
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4. DISCUSION

La necrosis pulpar es un estado irreversible de la pulpa desvitalizada,
donde los nervios dejan de ser funcionales por ausencia de
vascularizacion. Esta afeccion se presenta posterior a una pulpitis
irreversible sintomatica o asintomatica, (Cohen 2008) como sucedio en la
paciente del caso clinico relatado, quien presenta una periodontitis apical
cronica que evolucioné de una periodontitis apical aguda con necrosis
pulpar en la cual no se han eliminado los patégenos del conducto
radicular, caracterizada por la persistencia de estimulos inflamatorios

(Rodriguez 2003)

Teniendo en cuenta los criterios de varios autores como Rodriguez
(2003), Cohen (2008) y Leonardo (2005) que mencionan que los dientes
afectados suelen ser asintomaticos, no responden a las pruebas de
vitalidad pulpar y al examen radiografico muestran una lesion periapical
radioltcida, se lleg6 tras el examen realizado a la paciente, al diagndstico
de necrosis pulpar con periodontitis apical crénica en el diente 15, que
desde el punto de vista microbiolégico es un estado en que la pulpa se

encuentra sin vitalidad producto de una infeccion.

Desde el siglo XVII existe informacion sobre la primera observacion que
registraba la presencia de bacterias en el conducto radicular gracias a
Anthony van Leeuwenhoek siendo 200 afios después, confirmada esta
observacién proponiendo la relacién causa-efecto entre las bacterias y la

periodontitis apical.
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Willoughby publicé su estudio en el que describia la asociacion de
bacterias con la periodontitis apical después de analizar muestras
obtenidas de conductos radiculares. Si bien en ese momento no se
pudieron aislar o identificar la presencia de bacterias anaerobias, se logro
entre 50 y 100 afios después con la llegada de medios de cultivo para

microorganismos anaerobios. (Cohen 2008)

Teniendo en cuenta estudios realizados sobre la microbiota del conducto
radicular en dientes con presencia de periodontitis apical cronica,
Sundqvist aplicéd técnicas avanzadas de cultivo anaerobio llegando a la
conclusion que las bacterias anaerobias representaban casi el 90% de los
aislamientos; y otro estudio importante sobre la identificacion de
microorganismos en dientes infectados fue realizado en el 2004 por
Gomes en una muestra de 60 conductos quien logré demostrar que en un
70% las bacterias presentes eran anaerobias. Asi se justifica, en este
documento, el estudio realizado teniendo en cuenta la gran cantidad de

bacterias que encontramos en dientes con necrosis pulpar.

El diente con necrosis pulpar y periodontitis apical cronica fue sometido a
tratamiento endoddntico, analizado microbiolégicamente con cultivos en
distintos tipos de agar en cada fase del tratamiento. Para realizar la
técnica de la terapia endoddntica fueron empleadas limas flexofile, NaOCI
al 25% como irrigante, hidréxido de calcio como medicacion
intraconducto, combinando a ésta técnica el uso del laser (epic Biolase®),
empleadndose para la toma de muestras tubos de ensayo con solucién de

tioglicolato y limas estériles. Las muestras fueron tomadas en cada
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sesion, asi la primera fue tomada luego de la apertura cameral, la
segunda después de la permeabilizacion y ayudandose con soluciéon
fisiolégica como irrigante, la tercera muestra después de la aplicacion del
laser (epic Biolase®) sesion en donde no se aplicO medicacion
intraconducto. Después de ocho dias previo a la instrumentacion e
irrigacion con NaOCI al 2.5% fue tomada la cuarta muestra y la quinta
post instrumentacion e irrigacion con NaOCI al 2.5%. Después de 15 dias
de haber realizado el alargamiento de corona, y colocado hidréxido de
calcio como medicacion intraconducto se tomé la sexta muestra y la
Gltima después de la irrigacién final con NaOCI al 2.5% previo a la

obturacion del conducto.

El analisis de los cultivos puede ser realizado en distintos tipos de agar.
En este estudio fueron seleccionados: el chocolate que es un medio
altamente nutritivo, adecuado para el crecimiento de todo tipo de
bacterias por lo que el contaje bacteriano fue realizado en este medio;
agar sangre que al ser un medio selectivo se utilizé para poder identificar
los tipos de microorganismos al promover crecimiento de cocos gram
positivos y bacilos gram negativos que encontramos en el conducto
radicular infectado; agar Cna para identificar si existe crecimiento de
bacterias anaerobias y Macconkey para observar si existe crecimiento de
bacilos gram negativos. Estos medios que fueron utilizados en estudios
similares debido a que en estados de necrosis pulpar existen
microorganismos tanto anaerobios como aerobios, con un predominio de

anaerobios del 70 a 90% (Estrela 2005)( Ver anexo 7)
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Como lo recomienda Payman (2011) al evaluar el efecto aditivo del laser
de Diodo en el efecto antibacteriano de irrigantes como el hipoclorito de
sodio al 2,5%, concluye que la combinacion del laser con los irrigantes
ayuda en la eliminacion incluso de Enterococus fecalis, convirtiéndose la
terapia de laser en un complemento del tratamiento tradicional de
endodoncia usando ese mismo irrigante para comprobar su eficacia en la

disminucién de carga bacteriana.

Haciendo referencia a la flora inicial presente en el conducto se encontré
diferentes tipos de cocos: estreptococos alfa hemoliticos, estafilococos
beta hemoliticos y anaerobios, observandose que entre una cita y otra,
existid6 una modificacion de la flora bacteriana. En la segunda cita se
encontré bacilos gram negativos moderados a mas de estafilococos,
persistencia de anerobios y en la tercera cita después de haber enviado el
conducto con hidréxido de calcio no se evidencié crecimiento de
estreptococos, estafilococos ni anaerobios pero si una persistencia de

bacilos gram negativos moderados.

En la primera sesion donde el laser fue aplicado, el analisis microbioldgico
de los cultivos mostré una reduccion del 85,71% del total de la carga
bacteriana del conducto radicular ademas de una eliminacion de bacterias
como estafilococos en su totalidad, estreptococos en un 75%, y
anaerobios en un 80%; confirmando asi la efectividad del laser de diodo
en la disminucion de carga bacteriana con una sola irradiacion, teniendo
en cuenta como menciona Maggioni (2010) que mientras mas

irradiaciones existan el poder bactericida del laser aumenta notablemente.
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Para la segunda sesion existio una modificacion en cuanto al crecimiento
de tipo de gérmenes, recalcando que el conducto se envié sin medicacion
y el porcentaje de recontaminacién fue alto alcanzando un 61,43% de la
cantidad de bacterias que existieron en la muestra inicial del canal
radicular, notandose un crecimiento de un nuevo tipo de bacterias, bacilos
gram negativos, pudiendo ser una causa la cercania del conducto
radicular con el surco gingival por el area palatina. Después de la
conformacion del conducto radicular con instrumentos flexofile e irrigacion
con hipoclorito de sodio al 2,5% se verificO ausencia de crecimiento de
gérmenes en los cultivos, notando una transparencia de los tubos de
ensayo aun pasadas las 48 horas confirmando la efectividad del NaOCI
como irrigante ideal para la desinfeccion de conductos radiculares como
mencionan distintos autores como Estrela(2005), Ingle(2004),
Cohen(2008) y Leonardo(2005) en sus publicaciones, a diferencia del
resto de muestras en las que se notaba un medio turbio demostrando

crecimiento bacteriano. (Ver anexos 7 y 9)

En la tercera y ultima sesion después de quince dias de haber enviado el
conducto con hidréxido de calcio quimicamente puro se observd una
modificacién en los tipos de microorganismos, sin crecimiento de cocos,
pero si persistencia de bacilos gram negativos que como se conoce son
microorganismos que pueden estar presentes en el surco gingival segun
Lindhe realizandose previo a esta sesion un alargamiento de corona en el

diente, que se mostr6 como un procedimiento necesario por la
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contaminacion existente con bacilos gram negativos y para asegurar una

correcta adaptacion de la corona en la rehabilitacion. (Ver anexo 8)

En esta cita fue tomada también la ultima muestra después de la limpieza
final del conducto radicular con NaOCl 2,5% que acorde a lo que
mencionan autores como Estrela(2005), Leonardo (2005) al ser una
solucién irrigadora con muchas propiedades: accion lubricante,
bactericida, disolvente de tejidos organicos, etc es indispensable en la
terapia endododntica. Los resultados de los cultivos de la Ultima muestra
tomada previo a la obturacién demostraron ausencia de crecimiento de
todo tipo de gérmenes en el conducto radicular aumentando la tasa de

éxito del tratamiento endoddntico.
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5. CONCLUSIONES

En un estado de necrosis pulpar con periodontitis apical cronica se
disminuy6 significativamente la carga bacteriana en un 87,71%
observandose eliminacion de: estreptococos en un 75%, bacterias
anaerobias en un 80% y no se registrd crecimiento de estafilococos. Las
muestras tomadas después la instrumentacion e irrigaciéon con NaOCI al

2,5% no demostraron presencia de ningun tipo de colonia bacteriana.

El uso de laser en la terapia endodontica es de gran utilidad como
complemento de la técnica convencional, utilizando como irrigante NaOCI
2,5% en la cual la carga bacteriana se elimind en su totalidad. Por lo tanto
su utilizacién aseguraria un mayor éxito en el tratamiento de infecciones
endoddnticas con presencia de microorganismos en un alto porcentaje,

como en un estado necrosis pulpar con periodontitis apical cronica.

El uso del laser no reemplaza el uso de las limas para la conformacion del
conducto radicular ya que estas ejercen una remocion mecanica de la
dentina infectada dentro de los conductos, mientras que el laser tiene su

efecto bactericida comprobado a nivel de la pared celular bacteriana.
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La medicacion intraconducto tiene gran relevancia cuando se aplica entre
sesiones por sus propiedades: antibacteriana, antiinflamatoria,
analgésica; a pesar de esto, en el presente caso se observdé una
recontaminacion del 85% respecto a la muestra inicial, tomando en cuenta
gue no se verificO crecimiento de estreptococos ni estafilococos, sino

bacilos gram negativos moderados.

Los beneficios que brinda tanto la instrumentacion, irrigacion como
medicacion intracanal se potencia asociandolas con la aplicacion del laser
en Endodoncia. Segun los resultados de este estudio éste es un
pardmetro de valiosa aportacion a la practica clinica, debido a que
podemos ergonomizar nuestros procedimientos si asociamos el laser a la

técnica endododntica convencional.
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6. RECOMENDACIONES

Se recomienda la utilizacion del laser siempre y cuando se sigan los
protocolos establecidos del tratamiento endododntico convencional en
dientes con diagnéstico de necrosis pulpar con periodontitis apical

cronica.

Debido a que en el caso las muestras fueron tomadas en un solo
conducto es necesario realizar un estudio similar con una mayor cantidad
de muestras para obtener evidencias mas contundentes que respalden la

utilizacién del laser como coadyuvante a la terapia endoddntica.

En una necrosis pulpar no se debe prescindir del hidroxido de calcio
guimicamente puro como medicacion intraconducto por sus propiedades:
antiinflamatoria, analgésica, antibacteriana, etc. Sin embargo es necesario
colocar un material de obturacién provisional seguro para evitar la
filtracion marginal entre cita y cita y garantizar la asepsia que debe

mantener el conducto radicular.

Es indispensable mantener todas las normas de bioseguridad en un
tratamiento de endodoncia como en cualquier otro tipo de tratamiento

odontoldgico para lograr un mejor prondstico y éxito a futuro.

Se recomienda implementar la tecnologia del laser en la clinica de la
Universidad Internacional del Ecuador ya que es una clinica que esta a la

vanguardia en la atencidn odontoldgica.
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8. ANEXOS

8.1 Anexo 1: Historia Clinica

o

: 0 UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
L UIDE

ESCUELA DE ODONTOLOGIA
CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS

INSTITUCION DEL SISTEMA UNIDAD OPERATIVA COD.UO COD.LOCALIZACION NUMERO D&
Parrcaui| canton | provmcia|  HISTORIA CLINICA
SY3%¥
1 REGISTRO DE PRIMERA ADMISION
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En conocimiento que fa C!fnica de ali O delal del Ecuador “Servicio Docente”
su iento lo realiza i Y
Seme ha las que se reali sobre el de mis bucaies.
AUTORIZO a que se me realice imi de di; y i clinico quirurgico con el
a los valores i previo el i
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N° DE HISTORIA CLINICA

HISTORIA CLINICA SM3E .
DIAGNOSTICO: Prigye ey s 4% 4005 F £O0  PLEOUA Sinfuds ASSCIDA 4 306U
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ewosne PUANCE san \glony A Gy AUSONT) |
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CEL  Ue WUA NE. loLEDS SSSNWR L TAGEN Aok o s (ggR L)
PLAN DE TRATAMIENTO: PRESUPUESTO:
Prosucs #5.
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Habiendo sido informado y leido el plan de tratamiento odontolégico autorizo la realizacion de los procedimientos descritos.

NOMBRE DEL *ACENTE: Py Youwen

TUTORRESPCNSABLE: ¥4 Sj Aosm

FIRMA: 7%,&».&,%, /fjf

ESTUDIANTE: o duoes=TS -

FIRMA ESTUDIANTE:ﬁ%
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8.2 Anexo 2: Historia clinica de Endodoncia

o

UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR
CLINICA DE ESPECIALIDADES ODONTOLOGICAS
HISTORIA CLINICA DE ENDODONCIA

Historia Clinica No..
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8.3 Anexo 3: Consentimiento informado

CONSENTIMIENTO INFORMATIVO DE ODONTOLOGIA GENERAL

- TRATAMIENTO A SEGUIR

(1

b,

Comprendo que voy @ tener el siguiente trttamicnto: ryos N, profilaxis (limpicza), y - otros
SIXONO{ )

MEDICAMENTO Y DROGAS
Comprendo que Jos antibiticos. analgdsicos. ¥ otros medicamentos pueden ocasionar rescciones alérgicas
causando enrojecimiento ¢ hinchazon, dolor, comezan. vimitos. vio anafilaxia. SIKINO ()

. CAMBIOS EN EL PLAN DE TRATAMIENTO

Comprendo que durante ¢l tramicnto puede ser necesario cambiar o afiadic procedimicntos debido
condiciones descubicrtas en lus dientes, que no fueron descubiertas durante ef examen. Por cjemplo, canal
dental subsipuiente a procedimientos restaurativos rutinarios. Yo doy mi consentimiento al dentista pura
Facer cualquicr todos los cambios v afadiduras necesarias. SHXINOE )

EXTRACCION DE DIENTES
Me han sido explicadas las altemativas para extraer los dientes (terapia de canal dental. coronas dentales, ¥
cirugia  periodomica, cle). ¥ yo autorizo al dentista @ extraer fos  siguientes  dientes:
$93 # B =35 v cualquiera otro que sea necesario por rzones deseritas en el parrafo #3.
Comprendo que las extracciones de los dientes. no siempre liminan toda infeceidn, si presente. v tal vez sea
wecesario someterse a tratamientos adicionales. Comprendo los riesgos que conllevan extracciones dentales.
los cuales son: dolor. hinchazon, propagacion de infeccion. hueco dental no cicatriza. pérdida de sensacion
en los dientes. labios. lengua v tejidos circunvecines que puede durar por tiempo indetinido. o fractura de la
guijada. Comprendo que pucdo requerir iratamicnto adicional por un especialista si-se presentan
complicaciones durante o mientras se sigue el tratamiento. por el cual asumiré la responsabilidad del coste.
SIEINOC )

CORONAS DENTALES, PUENTES, INLAY, ONLAY, CARILLAS ESTETICAS

Comprendo que no se me 2 dado garantia alguna de que el tratamiento propuesto serd para mi completa
satistaccion, Comprendo que a veces no es posible igualar ¢l color exacto de mis dientes con dientes
atificiales.  También entiendo que tal vez tenga que usar coronas temporeras, fas cuales pueden salic
ficilmente v Tas cuales vo tengo que ascgurarme de mantenerlas puestas hasta que Jas coronas dentales
permanentes sean entregadas. Comprendo gue laoportunidad final para hacer cambios en mi nueva corona
dental. puente. o chapa dental (incluyendo forma. tamafio. adapte. ¥ calor) es antes de la cementacion.
Tambicn es mi responsabifidad regresar part fa cementacion pemmanente dentro de 20 dias a partir de la
preparacion del diente. Retrasos excesivos pueden causar mevimiento del diente. Fsto puede ocasionar I
necesidad de hacer wna nueva corona dental. puente. o ¢hapa dental.  Comprendo que habrit cargos
adicionales debido a mis retrasos para la cementacion permanente. SHNO ()

TRATAMIENTO ENDODONTICO

Comprendo que no es garantizado que ¢! tratamiento de canal dental salve mi diente. v que complicaciones
pueden ocurrir por ¢l tratamientor v que ocasionalmente material de rellenar el canal dental puede
extenderse por tdo el diente, lo cual. necesariamente no afecta el ésito del tratamiento. Comprendo que las
filas o limas endodonticas v los exprimidores son instrumentos muy delicados v tensiones expuestas en su
fubricacion puede causar que se separen/desprendan: durante su use. - Comprendo que ecasionalmente
adicionules procedimientos quirtrgicos pueden ser necesarios subsiguientes al iratamienta de canal dental
apicetomia.y Comprendo que ain haciendo twdos los esfuerzos posibles para salvar of diente. éste se puede
echar aperder. STo<y NO{ )
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).

PERDIDA PERIODONTAL (TEJIDO Y HUESO)

Comprendo que tengo una seria condicion, causando inflamacion de encia ¥ hueso o pérdida lo cual puede
causar ko péndida de mis dientes. Planes de tratamiento aliemativo me han sido explicados incluyendo
cirugia. substitucion v'o extraceiones. Comprendo que sometiéndome & cualquicr procedimiento dental
puiede tener efectos adversos en mi condicidn perioddntica en ¢l futuro. SEC ) NO( )

RESTAURACIONES

Comprendo que debo cjercer cuidado en masticar con restauraciones de resima. especialmente durante las
primeras 24 horas para evitar roturas. - Entiendo que una restauracion mas extensa que oniginalmente
dingnosticado pucda ser requerido debido a caries adicionales. Comprendo que sensibilidad es un efecto
secundario comin de una restauracion nueva. ST NO( )

DENTADURAS POSTIZAS TOTALES Y PARCIALES ROMOVIBLES

Comprendo que el utilizar dentadures postizas es dificil. Puntos dolorosos. dificultad al hablar. ¥ dificultad
al comer son problemas comunes. La dentadura inmediata (puesta inmediatamente después de extraceiones
dentales) puede ser dolorosa. La dentadura inmediata puede requerir consideables ajustes y varios cambios.
Un cambio permancnte va a ser necesario mds tarde. Esto no estd incluido en los cargos de las dentaduras
postizas. Comprendo que ¢s mi responsabilidad regresar para la entrega de las dentaduras. Comprendo que
i no me presento a Ja cita para la entrega de las dentaduras. podria resultar en un gjuste inadecuado de la
dentadura(s) Si una reconstruccion es requerida debido a mi tardanza de mas de 30 dias. se adjudicarin
cargos adicionales a mi cuenta. SI( ) NO( )

Comprendo que Odontologia ne es unz ciencia exacta ¥ que, por lo tanto, no e pueden garantizar restltados ni tiempo de
duracion , va que depende de fos cuidados que ¢l paciente e de a su tratamiento. Todo procedimicnto medico no esta exente de
rieseo. Se me explico ¢l procedimiento ¥ Jas posibles complicaciones. Autorizo a mi medico u olro especialista realizar Jos
procedimientos necesarios o intercansultas §f las circunstancias lo ameritan, asi como fa toma de folos § filmacion con fines
docentes. No me respansabilizo por informacion omitida por el paciente.
mediante esto, autorizo a cualguiera de los odontdloes. especialistas, estudiantes a proceder v realizar las restauraciones dentales
v los tratamicntos ya explicados. Comprenda que tan solo es un estimado y es sujeto a modilicaciones dependiendo de
circunstancias imprevistas o diapnosticadas que pucdan surgir - durante o o del tmtamicnto, ompremdo e
muq‘ andientemente de cualquier cobertura de seauro dental que 3o tenga, soy responsble per los cargos de tarifas dentales.
[stoy de acuerdo a pagar por honorarios legales. cargos par cabro. o por los honorarios judiciakes que sean ine arridos para

salisficer esta.obligacion,

FECHA z13 /.

NOMBRE DEL NOMBRE DEL ESTUDIANTE

PACIENTE_ Py Howrerg TRATANTL_ Dzt Avene B

FIRMA DEI FIRMA DEL ()I)()\T()I ()( (V2
PACIENT "m’wlM' TRATANTE fssen

\_.; 2] _A—'

090090459 g
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8.4 Anexo 4: Planificacion del tratamiento

Etapas en la Planificaciéon del Tratamiento

Resolucion de Urgencias

Apertura cameral dientes 36 y 37

Control de la Infeccidn y reinfeccion bucal

Motivacién y fisioterapia oral, ensefiar
técnica de cepillado.

Profilaxis y recomendacion de uso de
enjuague.

Control del medio condicionante

Disminuir momentos de aziicar a 3 o 4

Refuerzo o modificacion de Huésped
ALTA BASICA

Aplicacién de fluor en barniz en cuellos
expuestos.

Control de las infecciones no resueltas
como urgencias

Biopulpectomias dientes 11, 16, 26, 36 37
Necropulpectomia tipo I diente 12
Necropulpectomia tipo Il diente 15
Alargamiento de corona diente 15
Exodoncia dientes 25, 28 y 35.

Resinas simples dientes 14, 21, 34, 44, 38
Resinas compuestas dientes 18 y 45

Rehabilitacion Resinas complejas dientes 11, 12, 16, 37
Perno y corona de metal porcelana diente
15
Incrustacion de cerémero diente 36
ALTA INTEGRAL Monitoreo cada 3 meses.
Monitoreo

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.
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8.5

Anexo 5: Fotos intray extra orales

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B.
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8.6

Anexo 6: Radiografias diente 15

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B.
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8.7 Anexo 7: Resultados cultivos microbiolégicos

Muestras 1.2.3

Muestras 4, 5

Muestras 6, 7

Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B.
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Muestra 1

Muestra 2
Muestra 3
Muestra 4
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MUESTRA 5

MUESTRA 6

MUESTRA 7

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.
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8.8 Anexo 8: Tabla de resultados

Muestras Cantidad MO AGAR CHOCOLATE AGAR CNA AGAR
(anaerobios) MACKONKE
Y (BACILOS
GRAM
NEGATIVOS)
Stafilococo colonias blancas 10
000 000 Streptococo colonias
verdosas 30 000 000 (aerobios)
1. Despuésapertura | 70000 000 30 000 000 No se realizé
(antes del laser)
Stafilococo colonias blancas 7
000 000 Streptococo colonias
2. Despuésdela verdosas 20 000 000 (aerobios)
neutralizacion 52 000 000 25 000 000 No se realizé
3. Después del laser 10 000 000 5000 000 estreptococos 5000 000 No se realizé
Colonias blancas de
Estafilococos
12 colonias x 100 = 1200
2 colonias alfa hemdlisis  2x
1000000 =
2 000 000
4. Después de una 43001 200 (streptococos) 25 000 000 NEGATIVO
semanas 20 colonias transparentes
(conducto sin 20x 1 000 000 = 20 000 000
medicacion) (bacilos gram negativos)
5. Después dela
instrumentacion e
irrigacion con NO HAY NO HAY CRECIMIENTO NO HAY
Hipoclorito de Na | CRECIMIENTO CRECIMIENTO NEGATIVO
6. Después de una No hay crecimiento de BACILOS GRAM
semanas 60 000 000 estreptococos ni estafilococos NEGATIVO NEGATIVOS
(conducto con MODERADOS
Hidréxido de Ca)
7. Después de NO HAY NO HAY CRECIMIENTO NEGATIVO NEGATIVO
irrigacion final CRECIMIENTO

con Hipoclorito de
Na

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.
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8.9 Anexo 9: Gréficos de resultados

CITA 2
|

CITAS

70000000
60000000
50000000
40000000
30000000
20000000
10000000

Muestra 1| Muestra 2 | Muestra 3 | Muestra 4
70000000 | 52000000 | 10000000

H Cantidad de bacterias

Muestra 5 | Muestra 6

Muestra 7
43001200 0

60000000 0

Comportamiento de las bacterias

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.

Tipos de bacterias cita 2

B Antes del LAser B Después del Laser

Anaerobios
Estafilococos

Estreptococos

Cita 2- Bacterias

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.
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Anaerobios

Estafilococos

Estreptococos

Tipos de bacterias cita 3

® Antes del NaOCl Después del NaOCl

Cita 3 — Bacterias

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.

Tipo de bacterias cita 5

® Después Hidroéxido de calcio B Después irrigacion final con NaOCl

Bacilos Gram negativos

Anaerobios

Estafilococos

Estreptococos

[ —T—

Cita 4 - Bacterias

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.
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Cantidad de bacterias

80000000
70000000
60000000
50000000
40000000
30000000
20000000
10000000

0

Bacterias

CITA2 CITA3 CITAS
i Cantidad de bacterias| 70000000 43001200 60000000

Bacterias entre citas

Fuente: Laboratorio Hospital Metropolitano Elaborador: Daniela Andrade B.

8.10 Anexo 10: Fotos finales

Antes Después
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Fuente: Paciente Elaborador: Daniela Andrade B.
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8.11 Anexo 11: Radiografias Antes y Después

Antes

Después

Antes Después control 4 meses




8.12 Anexo 12: Il lugar en el concurso de pésters de investigacion en
la XVIl reunion de la OFEDO UDUAL

FFECTO ANTIBACTERIANO DFL LASER DE DIODO EN
TERAPIA ENDODONTICA CONVENCIONAL

DANIELA C. ANDRADE BARZALLO* (UIDE, QUITO-ECUADOR)

DRA. SINDY ACOSTA** (UIDE, QUITO-ECUADOR)
Juuio C. SANCHEZ (UCE-ECU), LcDA. MARIA AUGUSTA ESPINOSA (ECU), DR. FREDY ANDRADE 0. (ECU)

AT
T

ANTECEDENTES Y TUSTIFICACION
En la actualidad no se conoce con detalle cuél es la accién del ldser en la terapia endodéntica, recientes
investigaciones han centrado sus objetivos en comprobar si su uso clinico tiene un efecto antimicrobiano
en el sistema de conductos radiculares, por tanto nuestra investigacién consistié en analizar un caso clinico
(esperando a futuro analizar més casos) para demostrar que la terapia endoddntica Idser guiada
disminuiria significativamente la carga bacteriana encontrada en un estado de necrosis pulpar con
presencia de lesién apical beneficiando asl en la reduccion del porcentaje de reinfeccion o recontaminacion

que se podrfa producir.
OBJETIVOS

FORMULACTION DFL. PROBLEMA  )Comprobar mediante realizacién de cultivos la
disminucién de carga bacteriana con el uso del laser
como coadyuvante en la terapla endodéntica
convencional (instrumentacién mecénica y solucién
imigadora de NaOC| al 2,5%) en un estado de
MFTO“OV n(‘.f A necrosis pulpar y periodontitis apical crénica.

¢El uso del Idser de diodos en la terapia
endodéntica, ayuda en la disminucién de la
carga bacteriana?

4'\”

RESUILTADOS FSPFRADOS

La disminucién de la carga bacteriana fue dal 88,71% con e uso del iéser como
parte inicial del tratamiento previo a la aplicacién de la terapia endoddntica
convencional, la cual logré una reduccién total con el uso del NaOC! d 2,5% como
solucién imgadora.

Una gran posibiidad serfa acortar el tlempo de trabajo en un estado de necrosis
pulpar cuando se induye & Eser como perte de la terapia endoddntica.

| I NyOCI 2.5%

Wehruscrier of ol GO11) Ackiiun et of w ciods b on hwaniaciril sciily of 255 NeOOL 25 OH and MITAD sgient Erfwococus ol contamineting roct Sl snvin vio shudy J Ord Sciencs, 50, 955580,
ol (2006) Bectericicl afiect of N VAG endodartic pefrogers exowo. it findod J 98, 547-667.
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