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1 INTRODUCCION

La Endodoncna rama de la Odontologia que se ocupa del estudlo prevencion y
tratam|ento de las - afecciones pulpares y de sus efectos en el perlaplce ha
obtemdo ‘un gran exuto en la recuperamon de plezas dentarias afectadas,
permltlendo que éstas sean devueltas a su funcuon y estetlca especnfcas

‘La patogenla de la pulpa dental y de los: tejldos perlaplcales depende en
gran medida de las bacterias, por lo que es necesario ‘el conocnmlento de las
situaciones que:permlten a los mxcroorgamsmps sobrevivir o,perecer dentro del
sistema dé C6nductos radiculares y- su medio,.y asi mejorar el criterio clinico en el
tratam|ento de Ias mfeccnones pulpares.

Son muchas las barreras con Ias que se topan las bacterias como agentes
cuya: accton culmlna en una mfeccnén franca, sin embargo, es posible que las

trasgredan Las propledades especxales de los microorganismos infectantes

pudleran ,

[ e[ factor determinante en el “destino” de los tejidos vivos, y también
influyen eh la modalidad del tratamiento que se escoja.

La camara pulpar y los conductos radiculares de los dientes sin vitalidad y
no- tratados estan ocupados por una masa gelatinosa de restos pulpares
necroéticos y liquido histico, porciones de tejido momificado, y tejido vivo que se
encuentra algunas veces en la porc:on aplcal del conducto radicular. Por lo
general también hay bacterias. Un lnstrumento proyectado hacia dicho conducto
puede hacer salir este material nocwyo,artra\’{eis del foramen apical, y producir

inflamacion o infeccion periapical oambas ’a la vez.

Los trabajos que hay mvestlgado la.flora de los conductos radiculares

infectados han comun!cado-l de’numerosas bacterlas“Los generos

predomlnantes fueron estrepto COS .Y mlcrococos se ha demostrado tamblen la

existencia en conductos radlculares : nfectados de bactenas anaeroblas con




prevalencia de bacilos Gram negativos, y de anaerobios facultativos. El tipo y la
cantidad de microorganismos aislados varian en forma considerable de acuerdo al

medio de cultivo y las técnicas de identificacién bacteriana utilizada.

La via de invasion mas comun es la contaminacioén por los gérmenes de la
cavidad oral, que penetran en el conducto radicular a través de una lesion cariosa.
Los gérmenes anaerobios se refugian en el surco gingival y en la placa, por lo que
cualquier microorganismo de ia flora oral puede, en teoria, infectar el conducto.

E! tercio apica! del conducto radicular provee a los mlcroorganlsmos un

El conocimiento minucioso de la morfologia interna de las 'pie'zas,dentarias

es fundamental para lograr la limpieza y conformacion. del sistem'aikdé conductos
radiculares. Aunque es incuestionable como acompafiante el examen radiografico,
el operador debera desarrollar su sensibilidad tactil para a través de la misma
descubrir mentalmente la configuracion interna de tan variada topografia.

Para el éxito tanto a corto como a largo plazo, e! debridamiento minucioso
de la camara pulpar y I‘os:‘co‘hductos constituye un aspecto fundamental del
tratamiento endodéntico. Por esta razon, antes de la instrumentacion y a intervalos
frecuentes durante ella, los ‘conductos deberan irrigarse con una solucién que
permita desinfectar y disolver el material organico. Ademas de la accion de
debridamiento, la lrngacxon faclllta la instrumentacion, ya que lubrica las paredes
de los conductos y suspende las Ilmallas dentlnarlas. (1.2.3))

Son muchas (a;" causas ‘de fracaso de ‘tratamiento. de conductos. Es :

frecuente - observar-:‘casos :de ;-‘«'tra’tamientos no . bien ,re:ali,z‘a,dqs .con lesiones



raduolucndas perlapncales en.las que se sospecha Ia exnstencna de germenes en su

interior.;

_n ‘s endodontlcos con la capacndad de

Se asoc:a el exnto de lo

sellado de un matenal o tecnxca

realizar estudlos de fltracnon con colorantes Pero pensamos que puede haber

diferencias en cuanto a la capamdad para impedir el paso de colorantes e lmpedlr'

el paso de gérmenes, 0 para |nh|b1r el crecimiento bacteriano de los germenes que
ya se encuentren en el interior de los conductos radiculares '

ara estudlar la capacndad de sellado es’ cIasuco»



2. ANTECEDENTES

En la acumulacion de placa‘subgingi\)al y. calculo dental los microorganisnﬁos
anaerobios  estan intimamente 'yinvblu‘c‘:faqus.’f'Si*Ia ‘placa ‘formada sobre la
superficie del diente no es removida’i Ia§ béctekias alli presentes se acumulan. e
inician una reaccion |nﬂamatona en Ia encla~ el establecimiento de un proceso

infeccioso provoca la dlsm, ‘C|on de Ia ‘tension  de oxigeno molecular y en
consecuencia del potencial redox “con Io cual se favorece la supervivencia y
crecimiento de la flora bactenana anaerdbica, prevaleciendo ésta sobre la flora

aerébica y anaerobia facultattva (3.4)

Las infecciones se acompafan de inflamacion, lo cual contribuye a
comprometer las funciones ‘del tejido u érgano involucrado, favoreciendo el
deterioro de la calidad de vida durante el proceso infeccioso. Por lo cual esta
justificado el uso de farmacos antiinflamatorios en combinacion con antibidticos
para el tratamiento de las mfeccnones con el fin de aliviar los signos y smtomas de
la inflamacion que lnﬂuyen enla evolumon de la enfermedad.

Las bactenas anaeroblas son mlcroorganlsmos que no pueden vivir en
presencia de oxlgeno ya que resulta toxico para ellas. Poseen un aito poder de
sintesis, de tal forma que su desarrollo en medios sintéticos depende del aporte de
diversos factores de crecimiento, especialmente vitaminas. Suelen estar dotadas
por diversas enzimas que le permiten actuar sobre diferentes productos organicos.
Cierto numero de bacterias anaerobias son patogenas para el hombre, en algunos
casos originan procesos eminentemente toxicos, mientras que en otros la accion
patégena esta ligada a su morfoestructura y enzimas, a reacciones inmunologicas,

0 a mecanismos que van a perturbar los mecanismos de defensa del hospedador
2).




3. JUSTIFICACION

Se sabe que después de un tratamiento de conducto no queda completamente B
libre de microorganismos, ya que en.la boca eX|ste f|ora normal que puede ser
inofensiva, pero si la condicion general del pacnente se deblllta por alguna razon.
las bacterias con virulencia normalmente b'aja pueden ser peIigrOéas. ta micfoflora .
subgingival es mayoritariamente anaerobia y la mayoria de Iés infecciones orales
son causadas por bacilos gram - negativos, que pueden: proliferar y existir,
llevandonos a una fracaso debido a la virulencia del microorganismo, a la.
resistencia del huésped o al nimero de microorganismos presentes, o al éxito a
corto o a largo plazo por un tratamiento adecuado, la irrigacién correcta, el uso de
antibidlicos, asi como la' medicacion intraconductos adecuada, que no de
oportunidad a la reproducciéon mlcroblana

La diversidad en la anatomia topogréf'ca tanto en lo macroscoplco como

en lo microscopico, de los dlstmtos dxentes sumada a la compleja va ‘abllld d delA'V

sistema de conductos - exlgen la evaluacxon de” las técnlcas de preparacton ,f

quimico-bio- mecanlca en cuanto a su eficacia en la desmfeccxon del. sistem

La desnnfeccnon del conducto radlcular, esto
mncroorgannsmos patégenos presupone la remocuén prevna
pulpar, la limpieza y ensanchado del conducto’ pork medios blomecamcosﬁ e
irrigacion. La . desinfeccion del conducto radlcular se reahzé por medlo: de Ia'j’

medicacion’ |ntraconducto.



4. OBJETIVO GENERAL

Encontrar las causas por |as cuales se presenta el fracaso en endodoncia, por la
presenc:a de bacterlas postenor al trabajo biomecanico y a la desinfeccion.

OBJ ETIVOS PARTICULARES

1° 

min de‘las bacterlas emstentes en las lesmnes radlolumdas en .
dlentes ya tratados endodontlcamente e ‘ ‘

2°, Determmar la capacndad de sobrewvxr de‘esos
correctamente tratados.



5. ESTRUCTURAS ANATOMICAS DEL DIENTE
a) ESMALTE -

El esmalte es el tejldo mas - duro ‘en el cuerpo y esta compuesto, casi
completamente (97% a traves de peso) de sales minerales. Cubre que la corona.
Estructuraimente esta compue‘ to de mlllones de lineas de esmalte dlmlnutas que

se extienden de la dentina- é Ia superfme del. dlente En la mayona de las

secciones las lineas parecen ser Ilgeramente ondulado. y que se llaman Lineas de e
Retzius b ‘

El esmalte es formado por ameloblastos que desaparecen‘de\s'pljé’sf:del:j; :

tejido se completa. La formacidén empieza diariamente a los centros de ‘Cfe‘t‘:ikr‘niqhto’
a lo largo de la unién del amelodentinaria. El nimero de centros de crecimiento .
corresponde al numero de clUspides en un diente particular. B '

b) LA DENTINA

La dentina es. un tejido mmerahzado que esta compuesto en un 50% de su -
volumen por materia morganlca un 30% por matena orgamca y un. 20% por,

fluidos.



diferente composiciéon de los cnstales hace que sean mas susceptlbles a’‘cambios-
quimicos y biomecanicos, y por lo tanto mas solubles ) :

La materia organica esta constituida en un 90% por colageno Tlpo I, que. -
junto a los cristales de hxdrOXIapama dellmltan los tubulos dentmanos por Ios que
circula un fluido, responsable de la permeabllldad dentinaria. ‘

La permeabilidad dentinaria se puede definir como el transito de fluido ‘a
través de los tibulos dentinarios existentes en la dentina. Para algunos autores la
dentina solo se torna permeable cuando pierde las cubiertas externas, como son
el esmalte y el cemento. En nuestra opinion esto no es cierto, ya que existen en la
estructura adamantina diferentes elementos que facilitan el transito de fluidos a
través del limite amelodentinario y de todo el espesor del esmalte, como son los
husos, penachos, laminillas, estrias de Retzitjs, etc. De igual forma esta justificada -
dicha permeabilidad al aliviar hidraulicamente las cargas masticatorias. k

Generalmente e! fluido existente -en “los tibulos dentinarios, es un
trasudado pulpar procedente de los vasos de la pulpa cuyo desplazamiento sueler o
estar favorecido cuando los tdbulos quedan abiertos hac1a el exterior’ por carles :\ !
fracturas, preparaciones cavitarias'y grabado acido para la utlllzamon de tecmcas =
adhesivas fundamentalmente. )

TUBULOS DENTINARIOS

Los tabulos dentlnanos pn cupales son unos conductos que recorren la totalldad

de la dentlna desde la. amara pulpar hasta el limite amelo-dentlnano En su
interior estan- Ias prolon acnones de Ios odontoloblastos f bras colagenas f' bras

transudado (ﬂuudo dentmarlo) procedente de I

nerviosas amxehmca Y

En ocasiones estas rolongacwnes de Ios odontoloblastos sobrepasan el Iimlte' :

pulpa i



amelo-dentinario y se introducen en el esmalte,” constituyendo los husos,; que
facilitan el paso del fluido dentinario hacia el esmalte.

Los odontoloblastos emiten ramificaciones laterales a intervalos de 1,0 a
2,0 micrones, que contactan con otras prolongaciones de los odontoloblastos
adyacentes, lo que condiciona una superficie cribiforme del tabulo y una red de
tubulos dentinarios secundarios perpendiculares u oblicuos a los principales, que :

contactan con los tubulos vecinos a través de los cuales se difunde el fluido

dentinario. Aproximadamente el 45% del agua existente en la dentinré’ se o

encuentra a nivel de los tubulos dentinarios principales, mientras quevel,’55%
restante se localiza en las ramificaciones laterales y en la dentina intertubular.‘ Las’
caracteristicas morfologicas de los tublulos dentinarios permite el transito rapido .
del fluido, lo que facilita !a permeabilidad de la dentina y justifica los sintomas de
dolor y sensibilidad.

El nimero y diametro de los tlibulos dentinarios principales es variable
dependiendo de la localizacién y de la edad del diente. En la dentina préoxima al
limite amelo-dentinario el numero de tibulos es de 15000 por milimetro cuadrado
en el tercio medio 45000 por milimetro cuadrado y en la dentina circumpulpar de
65000 por milimetro cuadrado. El nimero de ttbulos de la dentina circumpulpar
varia segin el diente, la edad y la superficie anatémica, siendo menor los tubulos

en la superficie mesial y distal (44000-46000 por milimetro cuadrado) que en el :

resto de las otras tres superficies, en dientes definitivos jévenes y en primeros - e

premolares y segundos molares, cuando se comparan con terceros molares. En la :
zona media de la raiz el nimero de tdbulos oscila entre los 32000 y 3900‘,0‘p"dr
milimetro cuadrado y en la region apical entre 8000 y 10000 por rhiiirﬁetro g
cuadrado. Ll



c) PAQUETE VASCULO-NERVIOSO

La camara pulpa es la porcnon de la cawdad pulpar que se encuentra dentro de la
corona mlentra

la‘parte: que ocupa la raiz se llama conducto radncular La

avndad pulpar est: ocupadé po’r Ia pulpa dentaria. Este paquete vasculo newloso

ntra y sale

e la raIz (apuce radicular) por un onf‘cno muy pequeno

(foramen‘ pical

) La cémara»pulpar es VSIempre una cavidad unica y varia’ de forma de
acuerdo al contorno externo de la corona. E! tamafio de la. cawdad pulpar esta
) determmado fundamentalmente por la edad del paciente. Los dlentes de los nifos
tlenenvlas cavidades pulpares mas grandes. Con la edad, y las agresiones que
sufren los dientes, la cavidad pulpar se va atrofiando.

Los conductos radiculares se extienden desde la camara pulpar hacia el
apice radicular, y normalmente tienen su diametro mayor a nivel de ia camara para
irse estrechando segun se acerca al foramen apical. La forma normal en un adulto
es conica mas ancha en la corona y mas estrecha en el apice.

d) CEMENTO:

Es . un: tejldo duro paremdo al hueso. que cubre las raices anatémicas de los

dnentes Presenta una su ancna mtercelular que se calcnf ica y se presenta en

capas alrededor de la'raiz _denta Exlsten dos clases de cemento:

rente y amorfo compuesto por cementoblastos que
) gar a mclun’se en el cemento.

10



Celular: Se localiza en el aplce de laraiz, e o o

Las fibras colagenas -fbras de Sharpey— se mcorporan al cemento
durante la formacion dentaria: Cubre la parle cervucal del dlente y en ocasnones se
extiende hacia casi toda la raiz excepto en la porcnon aplcal donde el cemento

celular la cubre. (5)

e) RESPUESTA BIOLOGICA DEL COMPLEJO DENTINO-PULPAR

Con el envejecimiento el diametro de los tubulos dentinarios disminuye  por
aumento de espesor de la dentina peritubular, asi como el numero, lo que
condiciona una disminucion de la permeabilidad dentinaria. R

De igual forma, ante determinadas agresiones el complejo dentuno-pulpar :

reacciona con respuestas muy diferentes. Los procesos que condlmonan C|ertas

patologias dentarias como atriccion, abrasién y erosion, los tallados cavntarlos y la

caries entre otros, son los responsables de una serie de camblos de 'tlnanos que

dificultan o disminuyen la permeabilidad dentinaria. Por cualqmera de estos
procesos el odontoblasto tiende a retroceder, originando una formacmn dentinaria
conocida como dentina secundaria reparativa o terciaria.  Las caracterlstlcas de
esta dentina de rapida formacién es la de menor nimero de tubulos, Ios cuales
pueden ser reclilineos, tortuosos o estar ausentes. Lo mas frecuente es que sean
tortuosos en comparacion con los tubulos de la dentina secundarla fisiologica que
son rectos La formacion de esta dentina secundarla reparatwa o terciaria
disminuye la permeabilidad, dificultando la penetracién de productos de la
inflamacion, toxicos o causticos.
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Al mismo tiempo que se produce el retroceso del cuerpo de! odontoblasto,
el extremo de las prolongaciones facilita la formacion de dentina pefitubular
condicionando la denominada dentina esclerdtica, que supone el cierre de los
tubulos dentinarios. La caries favorece la aparicion de esta dentina esclerdtica, )
debido a la formaciéon de unos cristales de gran tamaiio (Cristales de:Withlockite)
que tienden a cerrar los ttibulos, disminuyendo la permeabilidad én la _dentina con

caries (9,11,14)

Pero tamblén exxsten otros element0> estructurales que condlcnonaran
varlacxones de Ia permeabllldad dentlnana ademas de las prolongacmnes de los
odontoloblastos como son Ios deposntos |ntratubu|ares de colagena.s)

6. ESTRUCTURAS ANATOMICAS DEL PERIODONTO

El penodonto es una estructura clmlca compuesta por tejldOS de soporte entre
ellos estén el. perlodonTlo de insercién, de revestimientoy perlodonto de
protecc:on Estos tejldos lncluyen a la encia el ligamento penodontal el cemento y
el hueso alveolar El sustema vascular y nervioso de los tejidos antes mencnonados
son tamblén de vntal mpoﬂancna para su normal funcionamiento. !

La estructura y funcién de los tejidos que.componen el penodonto son
|ndepend|entes Su adaptacnon cllnlca y proceso de renovacion mantlenen una
relacion de armonla bajo cond:ciones normales © 7
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a) ENCIA: .

Forma parte de la mucosa bucal, incluida en la mucosa masticatoria, recubre las
apofisis alveolares y rodea las porciones cervicales de los 6rganos dentales..Tiene
un grosor de 1 a 9 mm y abarca desde el surco gingival hasta la union
mucogingival. Presenta una coloracién rosa palido, gran vascularizacion iy esta
formada de epitelio estratificado y tejido conjuntivo fibroso denso, Morfolééia‘
celular de acuerdo al estrato, :

El epitelio gingival de la encia, esta constituido a su vez por la capa basal
o estrato germinativo; presenté células pequefias, cuboidales, que estan
separadas por una {dmina basal o membrana de las células del tejido conectivo.
Después encontramos las células espinosas, que forman el estrato espinoso,
formando la capa agranular en donde encontramos granulos de queratina, el
estrato corneo, la mas superficial, son células aplanadas, queratinizadas, sin
nucleo.

Debemos tener en cuenta que 1a arquitectura de la encia varia de acuerdo
al grado de erupcion de la pieza dentaria, la posicién del diente, la presencia de un
diastema 6 un diente ausente y la morfologia del hueso subyacente 1g).

b) HUESO ALVEOLAR:

Es una placa de hueso compacto que por.su |magen radlogréf‘ca -se denomina
lamina dura. Comprende la encia coronal y cresta del hueso alveolar. constltmdo ,
por células como los fibroblastos, celulas fusnformes y alargadas con un contensdo
de reticulo endoplasmico granuloso. Funcnén Nutnmon formacnén sensubllldad y

soporte.
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Compuesta por cementoblastos; ‘fibroblastos -y osteoblastos con vasos
sanguineos y red nerviosa. :

¢) LIGAMENTO PERIQDONTAL

Funmona como un mecanlsmo de soporte y fjacmn dental Es el tejxdo que rodea

las raxces ‘d tales y se une al hueso alveolar.

Las f'bras glnglvales del hgamento penodontal‘ son; smtetlzadas por Ios

fbroblastos glnglvales formadas en un: 80%

por.colageno tipo l’y un 20% del hpo
f, dlsmmuyendo con la edad. :

Esta constituido por glucosamund nos, moleculas de la. matrlz

extracelular, que mantienen umda alas ] man un medlo poroso para la
difusion de nutrientes 'y oxigen : r : Se dlstnbuyen -al-azar y. se
organizan en fasciculos, se_ _de_npmlﬁ acuerdo a su. desplazamlento dlreccmn )

y volumen

d) CEMENTO:

Es un tejido duro parecido al- hueso, que cubre las raices anatomicas de los.
dientes. Presenta una sustancia intercelular que se calcifica'y se presenta en
capas alrededor de la raiz dental. Existen dos clases de cemento: g
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

‘Acelular: Es transparente y amorfo, compuesto por cementoblastos que

depositan la sustancna 'sin llegar a incluirse en el cemento.

Celular: Se localiza en el apice de la raiz,

'Las ~fibras : colagenas, -fibras de Sharpey- se incorporan al cemento |
durante la formacnon dentaria. Cubre la parte cervical del diente .y en ocasnones se
-extlende hacna casi toda la raiz, excepto en la porcnon aplcal donde eI cemento

celular la cubre. (5.8)

Fig. 1 Muestra la anatomia dental
7. FLUIDO CREVICULAR

-Trasudado proveniente de los vasos del plexo crevicular 'y ‘contiene proteinas
plasmaticas, células epiteliales descamadas, bacterias, células de défensa y otros
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Yy varia segun la’ penodlcndad ctrcadlana estados - hormonales, ~estimulacién
mecanica, tabaqunsmo yotros 5 o

Composucnon: "
Elementos celulares, | electroliticos, -~ compuestos organicos,
lnmunoglobuhna G. . e =

Funcnén Proteccxén y lepleza

8. SALIVA

Secrecién incolora compuesta por proteinas.‘enzimévs, almidones, y otros:

'Funcjéh: :
Defehs'a:—:" —i.'bAjyt;révés de :Inmunoglobulinas y'ﬁr:(:)teirias . lgA. ‘
: lepleza 'fi"A'(.‘;(.‘.’lél"l‘ de barrido

- Tampon Buffer
Dlgesllva' '

: Antlbactenana ; ia de Lisozimas, lactoperoxidasa, iones

morganlcos y OtI'OS (5)

9. PLACA :D:"'vE»NTOF_\BACTERIANA :

La placa bactenana es una entldad mlcroblana, prohferante y enz:matlcamente
activa, esto ultlmo es lo ‘mas notano de la placa porque esta acumulacnén'

16



bacteriana utilizando sustratos estan liberando una serie de sustancias al medio
ambiente, entre estas sustancias las mas importantes son: acidos por combustién
de los hidratos de carbono y la produccion .de enzimas bacterianas que van a
tratar de dividir los sustratos externos y sustancias téxicas que libera producto de
su metabolismo. Por estas acciones de tipo metabolico es que la OMS con's’idera a
la placa como el agente etiolégico'fundarh_ent__e_ll de la caries y periodontopatias.

a) El Crecimiento de la :pIAafca "depend'é'::

ero solo entre

determlnadas espemes.

fEs una’ propledad lmportante 2 solo -de las células

‘o

venes.

b)‘ Composiciéon de la Placa madura:'»r

B acterias cariogénicas: Streptococcus mutans, que es el agente causal
de caries de superficie lisa; Iactobaculo acndéfla, de caries. de punto y: f‘sura

dentaria; L viscosus, de la caries radlcular
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Bacterlas lnductoras de infecciones dentales: Porphyromona gingivalis,
Act/nobacﬂlus act/nomycetemcomltans Porphyromona intermedia, Treponema
denticola, . Bactero:de forsrtus Elkenellaa corrodens, Vellonelas, Campilobacter
reclus, Fusobacterlum )

Sustam:las toxncas supresoras o ayudadoras: Lipopolisacaridos, acudos
llpotelcmcos (LTA) glucanos levanos

Metabolltos toxncos. écndos alcoholes, cadaverina, putrecsina

Sustancias Ajenas: ‘detritus, células descamadas | ‘

La’ placa tlene una proyecmén de vida, nace, crece, se multnpllca y se
muere, y su composnclén de la placa es:

70-80% bactenas

Contenldororgénlco ghcoproteinas azucares proteinas Ilpldos

Contenldo morgénlco 80 Aa agua 'Ca y P Mg-K—Na (5.8.9)

10. INFLAMACION

La |nﬂamac10n con

celulares nervnosas
agresor y manten

E! camblo vascular |n|cual en la: mﬂamacnon es una contraccién transitoria

de mncroc:rulamén ue posee tejldo muscular arteriolas, metaarteriolas Yy
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esfinteres precapilares. Esta contraccién es seguida casi de inmediata por la
dilatacion de los vasos. A causa de la dilatacion se ientifica el flujo sanguineo, los
leucocitos, que normalmente fluyen por el centro del vaso, pasan a la periferia y se
fiian a la pared endotelial. Esto se denomina marginacion. La dilatacion de las
arteriolas lleva a un aumento de presion en la microcirulacion y a una perdida de
liquido a través de la pared endotelial de las vénulas. Aunque las plaquetas intenta
taponar estas brechas el plasma se filtra -hacia el tejido extravascular. Como
consecuencia de esta filtracion de plasma aumenta la presion del tejido, hasta
llegar a igualar la presion de la per‘di'da. En esa situacién la pérdida decrece. LLos
esfinteres precapilares permiteri ‘~'qule' fluya  mas sangre que lo normal hacia
capilares y vénulas, lo que fuerza _mas proteina plasmatica hacia el tejido. Todo
esto da por resuitado un edema. '

En general la filtracién puede ser de tipo histaminico en las vénulas, dénde ,7'
la contraccion de las células ‘endoteliales abre las fenestraCIones .de: Ia are” i
permite que el liquido pase a través de ellas. La perdlda tamblén [

por lesion dlrecta de Ia pared vascular Y dura
histaminico. o ~ BNy

A medlda que Ia pared vascular se torna mas permeable pasan al tejldo
grandes moléculas de protelnas plasmaticas. Los leucocitos que ahora recubren la
pared endotelial de Ios vasos, escapan a través de las brechas hacia el tejido
circundante, por medio de movimientos ameboides. Esto se denomina diapédesis.
Es un movimiento de pasaje por el reducido espacio de las brechas sin que se
produzca pérdida de liquido alrededor de las células. Ante la noxa (Biofilm) el
huésped responde en forma inespecifica con una primera linea de defensa
representada por la barrera cutaneo mucosa y una segunda linea de defensa dada
por las células fagociticas; y en forma especifica con una tercera linea de defensa
constituida por el sistema inmune. Hablamos entonces de una. respuesta

inmunoinflamatoria.
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La efcama de estos snstemas defensivos puede variar ante la accién de
diversos factores de rlesgo : - ’

Dentro de Ia respuesta mﬂamatorla podemos diferenciar una forma
aguda en ella Ias ce|ulas que’ predomlnan son los leucocitos polimorfonucleares
neutréflos (PMN) y una forma cronica en la que predominan macréfagos y
Ilnfocntos :

Desde el punto de vista histopatolégico, hay dos procesos fundamentales
en la inflamacién: la reaccion microcirculatoria (cambios vasculares) y la
movilizacion celular {cambios celulares), ambos relacionados y determinados por
mediadores quimicos especificos, de origen y liberacién local.

-a) CAMBIOS VASCULARES:

Estos fenomenos estan relacionados qon la llberaymorif de histamina.

b) CAMBIOS CE[_U LARES

Se produce marginacion (loss PMN se acercan a las paredes de los vasos)
adherencia al endotelio vascular (intervienen moléculas de adhesion: adhesinas,
entre la célula endotelial y el PMN), emigracion y quimiotaxis (los PMN salen de »
los vasos al tejido conectivo y migran hacia el surco), fagocitosis y de granulacién‘v
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(el F’MN engloba a Ia bactena po medlo de pseudépodo Ia lnglere y Ia dlglere por..
“medio de enzn" 'asi I|sosomales 'pero tamblén puede romperse ||berando esas

enzvmas al me

- :f',MéSto’citos'. el

COPMN
o Ma’créfagos'

' Linfocitos (T y B)
. Plaq’uétas‘

. Fibroblastos

S d) Factores reguladores de la respuesta lnmunomﬂamatona e

. 'C|toqu|nas (Interleuqumas Factor de Necrosts Tumoral Alfa)
. Prostaglandmas .

. Factqres de Cre‘cirrni-entoy

. Complemenrto

. Interferon

. Metoloproteinasas de matriz

. Inhibidores de metaloproteinasas.
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e) MEDIADORES QUIMICOS =~

Estos cambios vasculares y celulares estén dirigidos por nervnos y en gran medida -
por sustancias - qunmlcas denommadas medladores de la xnﬂamacnon Los
mediadores pueden ser exégenos como Ios productos bacterlanos -0 endogenos
que provienen del plasma o son lxberados por tejldos

) SIGNOS CARDINALES DE LA INFLAMACION .

Rubor: resultante de la dilatacién de los vasos'y, e‘nfpé;rte‘. de':r'iembrrawgiasy. v

tejidos. -
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN |

" Pérdida de la funcién: resultado del proceso inflamatorio con destruccion tisular.

La hemostasia'__querlleva a una reduccion en el intercambio de oxigeno y accion de
las enzimas genera la necrosis.(6.7.8) L

-

NS
e s I

0O aumenit permeoniere

POI2 e PROSTACIL INA Lmmiva ta Sprogatinn

rows,

11 Dartvesss Sot setse sisavinsemmiua

eucotenoe

) 4R Cacimr seumeser Be ta minavetes
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I euT(sacion D8 mECAGEM TUmaeAL)

Fig. 2 Muestra el proceso inflamatorio

g) INTERFERON

£l interferon es una sustancia que desempena la funcidon de mediador quimico
entre las células. Todas las células del organismo lo sintetizan y secretan 'ante
cualquier agresion microbiana. Ademas de inactivar alguno de estos invasbres,
esta sustancia atraviesa la barrera hematoencefélica, induce fiebre y modifica la
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actividad eléctrica de la corteza cerebral. Estas acciones le confieren la calidad de

mensajero entre el sistema nervioso y el inmunitario. (6.7)

11.CARIES

Es una lesion localizada en los tejidos mineralizados del diente, de naturaleza
infecciosa inespecifica (no hay un Unico germen productor), polimicrobiana atipica
e irreversible (aunque puede detenerse en determinados estados de su evolucion).

Para que el ciclo infeccioso se desarrolle se tienen ‘que reunir. cuatro

condiciones:

1 Presencia de bactenas patégenas

2. Ausencna de bacterlas protectoras

3 Sltuamon favorable para el desarrollo de bacterlas wrulentas

4. Defmencxa en Ia lnmumdad |nnata -] adqumda

12. INFLAMACION CRONICA SUPURADA

Si el proceso agudo no cura y prosigue, la reacciéh se convierte en cronica. Los
tipos celulares predominantes son los linfocitos y los plasmocitos. El objetivo del

24



sistema inmunitario consnste en neutrallzar |nact|var o destrun una- bacteria; esto -

se reallza por medlo de.

1 Neutrahzacmn drecta d icuel ) il estimulo’ (ant[geno :

purulento por la abertura comprimiendo la fistula.’

Las  infecciones anaerobias regularmente producen dolor hinchézén
purulenta 'y con mal olor e indica la presencia de metabolitos de bacterias
anaerobicas como amonio, urea, y aminoacidos.

i La relacion existente entre infecciones endodonticas sintomaticas y la
produccion de enzimas por bacterias anaerdbicas como Eubacterium, Prevotella,
Peptococos y Porphyromonas. Estas enzimas incluyen colagenasas, condroitinasa
y hialuronidasa. Dentro de los factores de virulencia asociados con las bacterias
se encuentran; pili, capsula, vesiculas extracelulares, lipopolisacaridos (LPS),
enzimas, acidos grasos de cadena corta, poliaminas y productos de bajo peso
molecular como amonia. Se han encontrado poliaminas bioldgicamente activas en
conductos infectados. Las células huésped y muchas bacterias, especialmente
Gram negativas, contienen grandes cantidades de poliaminas. Poliaminas como
putrescina, cadaverina, espermidina y espermina estidn involucradas en la
regulacion del crecimiento celular, regeneracion de tejidos y modulaciéon de la
inflamacion. Se han encontrado grandes cantidades de putrescina y poliaminas en
pulpas necréticas de dientes que son sintomaticos especialmente a la percusién y
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con dolor espontaneo. Los dientes con tractos sinliosos tienen ‘gran cantidad de
cadaverina en el espacio pulpar. ' :

Algunos investigadores han tratadb de .j'correlacionar sintomas como
sensibilidad térmica, sensibilidad a la percuéiéh'y el ktarrj\"aﬁo' de la lesion periapical
con géneros y especies especificas de microbios aislados de casos sintomaticos.
Concluyeron que bacterias que producén colagenasa o condroitinasa y
hialuronidasa se encontraban relacionadas con sintomas clinicos subagudos,
dolor a la percusion. La frecuencia de bacterias productbras de colagenasa fue
mayor en piezas con areas radiolucentes ' bériapicales mayores de 5 mm de
diametro que en los casos en los que la fadiolucehcias periapicales eran menores
de 5 mm en diametro. .

En 1996 encontraron que existe una relacién entre sintomas y signos
‘endodénticos individuales y combinaciones particulares de bacterias especificas:
. a) Dolor y Peptoestreptococos, Prevotella. b) Dolor a la percusién y Prevotella o
anaerobios. c) Hinchazén y Eubacterium o Prevotella d) Exudado purulento.y
cualquiera de los géneros Prevotella loescheii, F. necrophorum, Streptococos
constellatus o Bacteroides. e) Canal hiumedo y anaerobios facultativos 'y
cualquiera de los geéneros Eubacterium, Peptoestreptococos, Prevotella.-o
Propionibacterium. : :

Aunque no se ha hecho una correlacion absoluta entre cualquier especie
de bacterias Yy  signos clinicos o sintomas de patosis endodéntica, BPB
(Porphyromonas, Prevotella) son las especies mas frecuentemente asociadas. La
mayoria de conductos radiculares que contienen BPB estan asociados con
Absceso apical agudo. Otros investigadores han encontrado que Porphyromonas
gingivalis y Porphyromona endodontalis se han aislado soélo de infecciones
agudas, en las cuales Prevotella intermedia se ha encontrado en infecciones
sintomaticas 'y asintomaticas. Prevotella intermedia se ha reportado como . la
especie de BPB mas comiunmente aislada de conductos radiculares infectados.
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»-Oftras: bacterias asociadas-con-signos ‘y-sintomas -clinicos -pero-sin una ...

absoluta " correlacion incluyen  Prevotella - buccae y ' especies ' de Péptococos. :
Peptoestreptococos, Eubacterium, Actinomyces y - Fusobacterium. - Estudios -
animales han demostrado que las lesiones purulentas pueden serzindﬁ@:idés por’
combinaciones especificas de bacterias especialmente cadenas de BPB.?" i :

i La'asociacién dek‘esbecieskespeciﬁcas de bacterias con Vs.i'gynt/)‘s Yy sintomas
clinicos no es absoluta. Las infecciones endodénticas son pqlirhicfdbiales. y cada
espécie de bacterias tiene diferentes factores de virulencia. No se ha probado que
una bacteria o un grupo de bacterias sea mas patogéniéo due otra. Desde el punto
de vista de tratamiento, todas las infecciones endodonticas son consideradas
polimicrobiales y tratadas de acuerdo a esto. El tratamiento de conductos
radiculares debe separar y remover las bacterias, kbioproductos bacterianos y
substratos de la cavidad pulpar.s27.28,)

FIG. 3 Muestra una lesion supurada en los conductos.
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13. BACTERIAS

a) Nucleoide - El cromosoma procariético es circular en su forma’ abxerta poro ..

sufre de superenrrollamientos (dominios superenrrollados) para caber dentro dela
célula, que en promedio, mide 1 micrometro (hay excepciones. en las que el
cromosoma es lineal). El nombre nucleoide sirve para |dent|f'car al DNA 'nogy'
confinado por una membrana, sino agregado (gel) como una 'estructura
diferenciada. No cuenta con ribosomas. Cuando la celula se encuentra en fase .
logaritmica (de crecimiento) pueden encontrarse varias coplas completas o‘
incompletas. Las bacterias pueden intercambiar material genetlco,_en forma def
fragmentos de cromosoma (casi siempre), y en un sentido, es decir, 'fla célula,que
da no puede recibir" en el intercambio. e

mesosomas

tiagelo

rihosomas

FIG. 4 Muestra la estructura de la bacteria

b) Los plasmidos, pequeios fragmentos circulares de DNA, se encuentran
en el c:toplasma de una_.gran ‘cantldad de bactenas. Se repllcan de manera
xndependlente y son transmm os ' otras bactenas durante la dIVISIén binaria, por:

lisis de la célula o durante Ia conjugaCIon. Estos fragmentos de |nformaC|on
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pueden determinar  la resistencia ~a “antibiéticos "y -"a otros “inhibidores del -
crecimiento (Plasmidos R). También hay plésmidbs que determinan la virulencia,
otros que transmiten informacién sobre rutas bioquimicas. Se consideran una
herramienta muy Gtil en trabajos de biologia nﬁ'o,lkecular y genética.

c) Citoplasma - ComoVes,tructura,"de ella dependen las funciones de
divisién, metabolismo y crecimient_o. Cuenta con ribosomas, no mitocondrias; las
enzimas para el transporte »de"_reklect‘ro:nés 'se encuentran en la membrana
citoplasmica. Los pigmentos redueridos por. bacterias fotosintéticas se encuentran
en vesiculas o bolsas: aplanadas debajo de la mencionada membrana. Las
reservas se observan como grénulos insolubles (azufre, glucégeno, fosfatos y
otros). La base del cnoplasma es parecnda a un gel en el que se ubican enzimas,
vitaminas, |ones agua nutrlentes gases desechos el nucleoide y plasmidos.

= d) Envoltura celular - Cuenta con 3 capas. membrana citplasmica, pared
celular y capsula (en algunas bacterlas)

La membrana citoplasmica, también llamada membrana celular, es la
capa ‘mas interna y esta compuesta por proteinas y fosfolipidos (carece de
esteroles, perok presenta acidos grasos saturados o monoinsaturados, con
excepcion de los icoplasmas). Sus funciones son la permeabilidad selectiva y
transporte de solutos, ta fosforilacion oxidativa en los organismos aerobicos, la
liberacion de enzimas hidroliticas, el desplegamiento de receptores.

Pared celular - Se encuentra entre la membrana citoplasmica y la
capsula. Da forma a la célula. Su composicién varia entre bacterias. En bacterias
gram positivas, consta principalmente de una gruesa capa de peptidoglicano
(mureina) que retiene el cristal violeta utilizado en la tincion de Gram, &acidos
teicdicos y teicuronicos (polimeros solubles en agua); las bacterias - Gram
negativas cuentan con una _capa delgada de peptldoglucano. una estructura
llamada membrana externa que es blcapa en su parte exterior presenta moléculas
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..de Iipopolisabérido,(LPS), un componente unico. La pared celular,y,la :golo;racién

de Gram.
HLOH
oH
HO 3]
HN—COCH,, % 1IN—COCH,
N-Acetiiglucosamina “b‘—ﬁ” N- Acelllmuréml:n
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i
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H D-Clutamico
2
eeeed =0 .
Nt NHL,
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)
HC—COoOMH
Ha

D-Alanina

FIG: 4 muestra la estructura quimica de la pared bacteriana.

El esqueleto de la pared ceiulér bacteriana estd * constituido “por: uh’A'

heteropolimero, el peptldogllcano murema las’ enznmas que'

intervienen en su sintesis, son una caracteristxca general de' todas Ias eubactenas.’ :
Las arqueobacterias no poseen murema ‘

Esta mavromo|ecula esta formada por. una.secuencia. alternante de N-,i

acetil-glucosamina y el ac»do N-acetllmurémlco umdos\‘medlante enlaces 3-1 4 La j
cadena es recta 'y no ramlf' cada constl uyendo la estructura basica de Ia pared
celular (su "backbone“) ) ‘

El 4cido N-acetilmdrémicd es un éter resultante de la union del oxhidrilo
del C3 de la molécula de N-acetil-glucosamina con el oxhidrilo del 4cido lactico.
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El grupo acido del lactico enlaza-con-una pequeiia cadena'peptidica. Entre
los aminoacidos tipicos de esta- cadena ‘se encuentran”la L-aianina, acido D-.:
glutamico, acido m-diaminopimélico o la L-lisina o D-alanina.

Los diaminoacidos al tener dos grupos amino pueden formar enlaces

. peplidicos con aminoacidos dicarboxilicos de otra cadena. A través de estas

uniones peptidicas se unen entre sn las cadenas de heteropolimeros formando una
molécula glgante el saculo de mureina:

Debemos destacar lo siguiente:

Las formas D de Ia“Ablaﬂnin‘a y del acido glutamico no se presentan en las
proteinas de los eucarir)t’as.:;Témpoco en dichas proteinas se encuentra el acido’
m-diaminopimélico. La secuencia alternante de N-acetilglucosamina y N-
acetilmuramico no se encuentra en eucariotas Estas caracteristicas estructurales
hacen que las bacterias (al igual que con la diferencia en los ribosomas) presenten
un "talon de Aquiles” susceptible de ser utilizado en su contra por los farmacos de
la terapia medica. Los agentes terapéuticos que actian en el ambito de la pared
celular bacteriana y tienen como "blanco" las enzimas involucradas en su sintesis
son en gran medida inocuos para el organismo eucariota sometido a una agresion
bacteriana (las "balas magicas" visualizadas por Paul Erlich).

TINCION DE GRAM

_En 1884 el bactenélogo danés Chrlsnan Gram publlco en Fortschutte der Medlcm,‘
2:185- 189 la descnpcron de un procedlmlento de tlncron que dlferenmaba las

i bactenas en dos clases generales: Gram posmvas y Gram negatlvas
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La pared celular ‘es la responsable de lo que-le sucede al-colcrante
utilizado en Ia tincién de Gram.

La propiedad de teiiirse o no de violeta (Gram positivas o Gram negativas)
por esta coloracién es un criteric de clasificaciéon importante correlacionable con
otras propiedades bacterianas. Unos pocos organismos son Gram-variables.

Tanto las Gram-positivas como las Gram-negativas captan la -misma
cantidad ‘de cristal violeta (CV) e iodo (l). E! complejo CV-l sin embargo es
atrapado dentro de la celula Gram positiva por la deshidratacion y la reduccion del
tamarnio de los poros de la pared resultante del proceso de lavado con solvente. En
contraste en las Gram negétivas la fina (y probablemente discontinua) capa de
peptidoglicano no impide la extraccion por el solvente del complejo.

Avala lo antedicho el hecho que, si después de su tincién’ se trafan con
lisozima bacterias Gram positivas, se ve que los protoplastos siguen teiiidos, pero
pierden el colorante si se los trata con alcohol. Esto indica que el colorante es
ﬁjadb a nivel del protoplasto, y que la pared celular de las bacterias Gram positivas
es la due impide la extraccion del colorante. Corroborando esta suposicion se
observa que cuando Bacillus subtilis emerge de su espora su pared celular esta
“inmadura" y se comporta como Gram negativa. Cuando la pared celular adquiere
su estructura final pasa a ser Gram positiva

La pared celular de las bacterias Gram positivas

o Lared de mureina esta muy desarrollada y ilega ha tener hasta 40
capas ) L

o Los amlnoacxdos |mpllcados varian de una especue a otra

.o La constltumén del esqueleto es cara eristlca de la especne y

-~ constituye una buen parémetro ta némlco
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Es frecuente la presencia de los aminoacidos LL-diaminopimélico o
de lisina : ‘ :

Los pollsacarldos estan umdos por enlaces covalentes’ (en el caso

de tenerlos) Su contemdo protelco es bajo. ;

o En ella se encuentran actdos Iglggjg_gs

Como pod mos verf d acuerdo a lo antenor son Ias caracteristlcas de la

Hasta ahora no han podido' demostrarse &cidos teicoicos.
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Es frecuente la presencia de los aminoacidos LL-diaminopimélico o~

de lisina

Los polrsacarldos estan unldos por enlaces covalentes (en eI caso
de’ tenerlos) Su contemdo protelco es bajo. :

En ella se encuentran écndos 19_199_19_0_5

Como podemos ver de acuerdo a lo antenor son las caracterlstlcas de la

pared de las bactenas Gram ‘posmvas. b

A contrnuacrén veremos como se encuentra Ia pared celular de Ias

bactenas Gram nega as:
o'{"

P

: Gram negativas-

“Nunca contiene lisina

La"red de mureina presenta una solél cap

La constrtucnén ‘del saco de murelna es |gual en todas las bacterlas

Contiene siempre Unicament

Hasta ahora no han podidg c»iemo'strars"é acidos telqdicOSJ '
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Como pudimos ver, de acuerdo a la anterior, son |as caracteristicas de la

pared de las bacterias Gram negativas.

Gram negativa Gram positiva

-Musosoma

Meombrana ex erna

Cioplesrme
£ -
7 Cusrpo de

mctusidan
- Nucluode -
/, Riboooma

T Mombrana citel
otamatica

o ~
i\;ilaguima

Flagelos \\

Acldo telcoico

Porina

.
" = = i
.Ie a"‘ i }‘M.,mm..,. octerna
) LR E zgliumm
S
o <
L . varma contar =
4 ~
-
- . . - ~-Fostolipigo -0
}M-mm-m. cropiasmtice

Croplasme

FIG: 5 Muestra la diferencia entre las paredes de las bacterias Gram positivas y Gram

negativas. (23)

Espacio periplasmico - Es el espacio entre la membrana interna y la
externa. Contiene la capa 'de”mureln'a y-una solucién geloide de proteinas; incluye

proteinas de unién para los stistratos especificos.

; Caéapsula - Es una cubiéna de polisacaridos, también llamada glucocalix.
Determina la adhesion a 'supverﬂcies. Constituye una barrera de proteccion contra

la fagocitosis e impide 1a desecacion y la accién de otros agentes.

TESISCON >
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e)'Flagelos"-f Son apéndices filamentosos, de forma helicoidal y apariencia

lisa, énclados ala pared celular. En la parte basal presenta un gancho, que une el

ﬁlamento a Ia parte motora. Su funcion es la motilidad bacteriana. Su distribucion

es varlable

f) Fimbrlas Son estructuras protéicas semejantes a los flagelos, pero muy

cortas Se relacmnan con la fijacion a ciertas superf'mes Yy Ia formaCIon de

bnopeliculas

' g) Pili - o "pelos". Son semejantes a las fmbrlas pero mas Iargos y

escasos. Participan en la conjugacion.2)

14. FORMAS DE ACCION BACTERIANA

1, Accién’dire'cta: ,
. :Erizimas '
o Toxkirna;
. Inva'siénntiskt-Jla’ir.

. Prbdubtés,t:itotéxicos

2. Accién indirecta - -
« I Activacion de la respuesta inmunoinflamatoria
- Respuesta inmune

. ‘Cellvjlar
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«  Humoral

15. FACTORES DE VIRULENCIA

Toxmas Son un conjunto de proteinas complejas (asociadas . a carbohldratos.
'Ilpldos y. llpopollsacérldos de origen bactenano) que lnteractuan directamente con
componentes moleculares causando daio a la celula Y- Ia mterrupcnon de una o
varlas funcnones fsuologxcas del organlsmo humano. e

a) Exotoxnnas :

1) Secretadas por celulas vnvnentes .

2)Produc:das por Ios dos tlpos de bactenas Gram’ positivos y Gram
negativos. |

3)Powlip plidos con peso molecular de 10000 a 400000.

4)Su toxncldad desaparece con rapidez por calentamiento a temperaturas

supenores

5)Muy antlgenas estlmulan la formacion de antitoxina en tltulo alto. La

antltoxma neutrallza a la toxma

6)Convertldas
ondes Se usan para inmunizar.

toxondes antigénicos innocuos- por: medlo de formallna

acidos calor Los t

7)Muy téxlcas en anlmales
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8)Se unen a receptores especificos de las células.

9)Producen fiebre al huésped (7,24).

‘b) Endotoxmas

g 1)Parte mtegral de Ia pared de Ias bacterlas Gram negatlvas. hberadas

durante la muerte bactenana y en el crecumlent
2)Solo se encuentran en bactena Grar r\egatlvas

3)L|popollsécarldos complejos Es posible que yla fraccnon del Iipldo A sea
la causa de toxicidad. "

4)Estables.

5)lnmunogenos deblles los antlcuerpos son antltémcos y protectores

S)No se convnerten en tox0|des

8)No txene eceptores celulares especif‘ COS.

9)Causan febre @. 24)

P RINCIPALES ACTIVIDADES BIOLOGICAS DE LOS LIPOPOLISACARIDOS
1 Estlmulan lmfocnos B
2 Actlvan macrofagos

3 Potencnahzan acllwdades de llnfo<:|tos Th2
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4 Inducen reacciones inflamatorias ~~

5 Activan via aiterna del si'stéma complemenio e

8 Inducen la prod

La mayoria de los estudios sobre los. LPS han sido realizado sobre
sustancias extraidas de las Enterobacterias. Sin émbargo, los LPS han sido
encontrados en una amplia variedad de: familias bacterianas, muchas de las
cuales son saprofitas. En el caso de los LPS o endotoxinas, se puede decir que su .
efecto es mas bien inmunomodulador y no el de un adyuvante, ya que pueden
actuar tanto para suprimir como para facilitar la respuesta inmunitaria. Algunas
células, como por ejemplo los macréfagos,. tienen  receptores de membrana
especificos para los LPS y se activan: en: su. presencia, liberando citocinas 'y
radicales libres. Estas moléculas de Ia;mem'bréna en los macrofagos han sido
identificadas como los antigenos CD14. Los LPS también estimulan la actividad de
los.linfocitos B-y, pdr co'nsiguiehtyé'.'{ aqmeﬁiéﬁﬁla produccion de anticuerpos. En
algunos c‘alsos ta_mbién estimulan ia ‘produccién de autoanticuerpos.

" El Lipido A es el componente de los LPS responsable tanto de su
~actividad "toxica” como de su actividad inmunoestimulante. En los Gltimos afios se
-~ ha 'ylég‘rfado‘sin'tetizar un Lipido A que no es toxico y que, sin embargo, conserva

algu‘nﬁés de las principales actividades inmunoestimulantes de la molécula nativa.
Los rﬁéqréfagbs estimulados por endotoxinas aumentan su metabolismo,  se
.convierten‘ en células citotoxicas y liberan al exterior varias citocinas (IL-1, IL-6,
o TNFa) que ampllfcan la cooperacion entre las células del sistema |nmumtano y:
facnlltan el desarrollo de reaccnones inflamatorias. (24)
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Gram-negative bacterial endotoxin (lipopolysaccharide, LPS)

O-specific polysaccharide chain

Core glycolpig

O-specific (outer) (inner)
ohgosaccharide core oligosacchande
subund
FIG. 6 Muestra Ia estructura del Lipido A
Diferencias entre endotoxinas y exotoxinas.
Caracteristica it Endotoxinas | Exotoxinas
R PSS PR
Microroganismo Gramnegativos Grampositivos
. . L Proteinas (o}

Naturaleza quimica|| Lipopolisacaridos L

lpeptldos
Relacion con el Componente de |a‘i Productos del
microorganismo pared celular Imetabolismo

I

i
Estabilidad al calor || Estable Labil
Toxoides No Si
Neutralizacién por i

. Parcial Completa

anticuerpos
Accion Inespecifica Especifica
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Toxicidad

Menor

| Mayor

Dosis letal

Alta

Baja

D | -

Cuadro 3 Muestra la diferencia entre endotoxinas y exotoxinas(21)

Ejemplos de Exotoxinas:
Epiteliotoxinas: Favorecen el avance microbiano .

E elabdrada por. - el 'Actinobacillus

sobre leucocitos

Leucotoxjnas: Como la
actinomycetemcomitans. Con una  gran = -actividad
polimorfonucleares, que comprometen'lo‘s‘v mecanismos defensivos en el surco

gingival.(18)

2) ENZIMAS

Los ‘microorganismos pueden actuar en-forma directa produciendo una gran
variedad de enzimas y toxinas (endotoxinas y - exotoxinas), como también
productos metabolicos de desecho, productos citotoxicos, y por penetracién en los

tejidos.

Algunos microorganismos tienen la capacidad de segregar productos:
citotoxicos para las células del huésped, productos que pueden destruir colageno, -

hueso, etc.
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‘Cada bacteria tiene diversos factores de virulencia, “tomando como
ejemplo al Actinobacilo actinomycetenscomitans (Aa.), esté bacteria produce
leucotoxinas que alteran la funcion de los PMN, produce factores inhibidores de
fibroblastos, factores inhibidores de células epiteliales yendoteliales, factores
estimuladores de la reabsorcién osea, etc. ‘

|Enzima

{|Actividad -

IColagenasa

iDegradacion  del

] Jjcolageno

} ;

j Coagulacién del
1Coagulasa

: plasma

| j Degradacién del

{ DNAsa

L.

IDNA

|
|
|Fibrinolisina
H
i

Ll?egradacién de Iai

H202

(estreptocinasa) ibrina
Hemolisina Hemodlisis
j
Degradacion del
Catalasa

Hialuronidasa

acido hialurénico

Degradacion del

Leucocidina

Destruye los|

leucocitos
]

i
h
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Degradacnon de los

Lipasa

Iipldos
} Inactivan los
Betalactamasas antibidticos i

betalactamicos

» Ataca al condroitin
Condroitin sulfatasa,
isulfato B

Neutralizan

inmunoglobulinas y;,
Proteasas
) : componentes  del

complemento

: Cpadrq. 4. Muestra las diferentes enzimas bacterianas.
Ejémplos£
. Acirdc':rs:kr bu‘iir'icof. bfopiéhico, férmico. Iipoteicoicd
. Llpopollsacéndos (LPS) de’ la pared celular de Ios Gram neganva.

proteasa,etc.

La degradacnon de :los nutrient ‘as i protein s 'lipidos "y los
carbohldratos son degrada ediants as que ocurren una

después de Ia otra.,

Sumergldas en Ia membrana de Ia bacterla se encuentran las enzimas que
componen la cadena respiratoria (asi se Ies conoc_ ,'ya que al funcionar consumen
oxigeno). La cadena respiratoria utiliza los compuiestos que se producen durante
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el catabolismo en el ciclo de Krebs;. éstos tienen la propiedad,dé,ceder,un electrén .

que con un proton f}ormaré:urnb hidrégeno que ya no tiene carga. Este hidrogeno es
transportado al‘ladob opuesto de la'membrana en donde pierde nuevamente el

electréon y se libera el protén resultante al medio. Asi, al cabo de varios ciclos se -
logra acumuiar una gran céntidad de protones en el exterior de la bacteria y esto

tiene como consecuencia que se establezca una diferencia en la concentracién de

protones, que tiene la tendencia natural a equilibrarse. Un ejemplo podria ser la

situacion imaginaria de. que un grupo grande de personas se encuentre en un

pequeifio cuarto comunicado con otro por una puerta que sélo se mueve en el

sentido del cuarto. vacio.- Al estar tan apretadas empujaran dicha puerta y se

empezara a llenar el cuarto vacio, y pasado un tiempo el nimero de personas sera

igual en ambos cura'rtos. Volviendo a la membrana de una bacteria, lo que ocurre

es que la énAe"rgia ’que se libera cuando se reequilibria’ la concentracién de los

protoneskenjarrnbos lados de la membrana, permite que se sintetice el ATP.

La'complejidad de los sistemas rﬁultienziméticos que lleva a cabo el
metabolismo es variable. En algunos casos las enzimas se encuentran en el
interior ‘de la célula y las moléculas que van a ser degradadas interaccionan
libremente. Estos sistemas funcionan con base en la difusion libre de los
productos del metabolismo (metabolitos) en el interior de la bacteria o célula. En
otras palabras, la probabilidad de qpé una,n;nolécula interaccione con la enzima
adecuada es alta y la reaccion ocﬂurr‘e"vppr, lo tanto a una gran velocidad. Por otra
parte, existen sistemas mul'tienz'riﬁivé,ticas organizados espacialmente.(15,16)

: —“\AUCOSES

Puerta de entrada’ Piel

Parenteral
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Variable

bosis infecciosa

Adhesinas y receptores

Adherencia

Capsulas

Evasion de los mecanismos|Componentes de la pared
R |
defensivos lfcelular

Enzimas

Enzimas

Toxinas
Dario al hospedador

Reacciones de

hipersensibilidad e inflamacion

Cuadro 5 Muestra los factores que interviene en la patogenicidad de los
microorganismos. e

16. ENDODONCIA - -

Con el ébjétb de eliminar toda Ia pulpa inflamada o infectada que esta dentro del =
diente, y que ha perdido su funcién. Para esto, es necesario eliminar la caries y
retirar todo el esmalte y dentina dafados, proceder a abrir la cavidad donde se
encuentra la Pulpa, llamada camara pulpar, para posteriormente retirar»ytodd"él,

tejido pulpar, y limpiar los conductos radiculares. Esto es lo que hacemos: en la_', W

- primera consuita, generalmente de urgencia. Dependiendo de la severidad fy'la.
presencia o ausencia de infeccion se prescriben antibidticos y analgésicos_.,'Er'\ la.-

44



bosns |nfeCC|osa [Variable

Adherencia Adhesinas y receptores

Capsulas

Fvasién de los mecanismosiComponentes de la pared
defensivos celular

Fnzimas

bnzimas

, Ry Toxinas
Dano al hospedador

Reacciones de

hipersensibilidad e inflamacion

Cuadro 5 Muestra |os factores que interviene en la patogenicidad de los
mncroorganlsmos

16. ENDODONCIA

"Con el objeto de eliminar toda la pulpa mﬂamada "o"mfectad % 'ue esta dentro del

diente, y que ha perdido su funcion. Para esto e ‘ellmmar Ia’canes y

presencia o ausencia de infeccion se prescriben: antibidticos y’ analgésicos. Enla;
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misma cita o posteriormente se instrumenta el conducto o conductos, limpiando, y
limando con instrumentos muy finos, desinfectando con diferentes soluciones y
después sellando con materiales especiales para la perfecta esterilizacién del
conducto y que permanezca asi logrando el éxito del tratamiento. Cuando a usted
se'le vaya a realizar un tratamiento de endodoncia en varias citas, no deje el
tratamiento sin’ terminar, porque aunque se elimine ‘el dolor, esta no es una
situacién definitiva, la molestia puede vo|ver en cualqmer momento, al igual que la
infeccion y esta puede conducnr no solo a: la ‘pérdida del’ dlente sino. a
complicaciones a nlvel sxstémlco que pueden poner en pehgro su ‘salud. en
general. S R LT

a) Fases del tratamiento endodéntico:

El tratamiento de eleccion para la enfermedad periapical es la eliminacion
de los microorganismos y sus productos del sistema de conductos radicular.
Podriamos entender la pulpectomia como el tratamiento que extirpa la totalidad de
la pulpa, pero en realidad es un tratamiento mucho mas complejo, que persigue la
total eliminacion del contenido del sistema de conductos radiculares (bien se trate
de pulpa o restos necréticos), y ademas busca conseguir el sellado hermético de
dicho sistema, dejandolo aislado del resto del organismo. :

Consta de varias fases, que deben ilevarse. a'cab“o dé foﬁna secuencial.
Cada una de ellas tiene unos objetivos especlf‘cos que deben ser cumplldos pero
todas tienen uno comun: permitir realizar correctamente Ia fase posterlor Un fallo
en cualquiera de ellas provocara el fracaso de Ia cadena entera Los pasos son:

. Anestesia.
+  Aislamiento del diente. -

e Apertura cameral. -

. Cbnducipfnetria.'
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¢ Instrumentacion.
. Obturacion.

« - Control.

La apertura cameral consnste en.realizar una cavidad en el diente exponiendo la
totalldad de: Ia cémara pulpar para proporcnonar a los instrumentos un acceso sin
obstaculos hasta el f‘ nal de la raiz.

o Lal .cqndu'ctometria es. el conjunto de maniobras necesarias para
det‘errh‘iyriark. la longitud del diente que debe ser trabajada, que generalmente suele
ser toda ex‘ceptoklos 0.5-1 milimetros finales de la raiz. Existen varias formas de
realizarla: manual (con limas manuales), radiografica y electrénica (mediante unos
aparatos llamados localizadores de apice).

Persigue la limpieza del conducto y la conformacién del mismo: para
facilitar la fase de obturacion. Consiste fundamentalmente en eliminar todo el
co‘n'tenido del conducto y dejarlo en condiciones bioldgicas aceptables para poder
ser obturado. En los procesos patoldgicos pulpares, no sélo se afecta la pulpa,
sino también la dentina (tejido que rodea la pulpa), por lo que sera también preciso
eliminar parte de la pared del conducto. Esto se lleva a cabo con unas limas de
acero conicas (mas estrechas en la parte final de la raiz), las cuales se introducen
dentro de los conductos radiculares, empezando con limas de didmetro fino, y
vamos aumentandolo progresivamente. Con:estas limas se puede trabajar,a
mano, o bien mediante unos aparatos que le confieren velocidad de rotaciénip’ara
hacer el procedimiento mas rapido. Mientras tanto se debe irrigar el conducto con
liquido irrigador y aspirar para evitar que quedén restos empaquetados al ﬁnai del
conducto. »
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El material de obturacién mas utilizado hoy dia es la gutapercha, en forma -
de puntas o conos. Una vez finalizada la fase de instrumentacion se debe secar el
conducto con unas puntas de papel del mismo tamafio que las limas que hemos
utilizado, se introducen en el conducto y la dejamos unos segundos hasta que se
humedece. Retiramos esa punta e introducimos otra, asi hasta que salga
totalmente seca. Después seleccionamos la punta de gutapercha que llegue h‘a'st’a, k
la longitud que hemos trabajado y la introducimos en el conducto (el cual.ya tenia
forma conica). Cuando la punta alcanza su nivel haremos una radiografia para
comprobarlo.

Una vez termmado el tratamiento endodoéntico obturaremos el diente (la
corona) con un matenal de obturacioén, pero deberemos observar la evolucion del
tratamxento hacnendo controles clinicos y radiograficos. La periodicidad de estos
controles vanaré segun el caso de que se trate.(2)

17. FRACASOS EN TRATAMIENTOS ENDODONTICOS POR
GERMENES MICROBIANOS

Son muchas las causas de fracaso de tratamiento de conductos. Es frecuente
observar casos de tratamientos no bien realizados con lesiones radioltcidas
periapicales en las que se sospecha la existencia de gérmenes en su interior.

Antiguamente, se pensaba que estas lesiones radiolticidas no contenian
gérmenes anaerobios en su interior, pero encontraron Actinomices en lesiones
periapicales. También encontré, Bacteroides y Peptoestreptococos vivos en

lesiones radiollicidas periapicales. Hoy dia nadie duda de la existencia de Iosp s

gérmenes en lesiones radiolticidas de ongen endodontlco pero no esta claro ni el
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< TRIGEN

tipo- de gérmenes-de -que se trata, ni el papel exacto que desempenan en el

~ fracaso endodonhco

Se asocia el éxito de los tratamientos endodénticos con la capacidad de

" sellado de un material o técnica: Para estudiar la capacidad de sellado, es clasico

realizar estudios de filtracion con colorantes. Pero pensamos que puede haber
diferencias en cuanto a la capacidad para impedir el paso de colorantes e impedir
el paso de gérmenes, o para inhibir el crecimiento bacteriano de los gérmenes que
ya se encuentren en el interior de los conductos radiculares.(z

FI1G. 7 Muestra el fracaso endodontico con una'lesion radiolacida”

FIG. 8 Muestra el fracaso endodontico con ensanchamiento del ligamento periodontal.
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18 BACTERIAS RELACIONADAS CON EL FRACASOS EN EL
TRATAMIENTO DE CONDUCTOS I -

akillav%gcjs;dgv gérmenes G

:e}meh,’ — Muestras
fr Peptoestretococo micros S
k Prévotella intermedia 10
Campylobacter rectus 8
Porphyromona gingivalis 7
Enterococcus faecalis 7
Porphyromona endodontaiis 6
Fusobacterium nucleatum 6

Cuadro. 6 Muestra las Bacterias relacionadas con el fracaso en endodoncia.
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a) Peploestreplococcus

Son cocos gramposmvos que se asocnan en cadenas parejas tetradas O masas
'|regulares G ST e

Las especnes de |nt es en Ia cavudad oral son P Anaerob/us P Magnus

_ tlenen escasa ‘actividad sacarohtlca

No fermentan :los*: carbohidratos; ‘las peptonas

Ids

: ammoacndos y el plruvato produmendo dlstmtos tlpos de acidos.

; Como consecuencna de su metabohsmo se Ilbera hldrogeno y amoniaco
: Desdobla el Iactato
Cologenasa

Fosfatasa alcalina.ci1)

b) Prevotella intermedia

- Son bacnlos gram negatnvos, pleomorf' cos mmovules sensnbles ala bllIS al 20%
por 100 % y moderadamente fermentatlvos

Hébltat en cavxdad bucal en el surco gmglval

50



Tienen un efecto inmunosupresor |nh|b|endo la prollferacmn de Imfocuos B

y la sintesis de anticuerpos.

Relacionado: Periodontitis, abscesbs_de‘oﬁdéh \>é'hﬁfa>ryio V. pé

Presentan fimbrias, que intérvién

bacteriana y residuos protelcos y glucoprot‘ ‘
otras adhesinas. ]

Degradan |nmunog|obuhnas La'es

hormonas esterondeas ‘como.. estradlo

progesterona, ‘:su - accién  toxica de

fibroblastos y su actwndad fibrinolitic:
' En‘zim'a‘“s-r

5 ‘ 1) Carecen de glucosa 6-fosfato deshldrogenasa

2) Carecen de G-fosfo -gluconato deshidrogenasa (14).

c) Campylobacter -

Bacilo gramnegatlvo, anaeroblos rectos, curvados o hehcondales Movnles gracnas
aun ﬂagelo polar g o S . :

C. "sputigena,, C curvus, C. congisus, C. _rebfi_ug y C. sputorum.

surco gingival, las bolsas penodontales canales adicualres
“habiéndose descrito que su endotoxma es uno d

de la prostaglandina Eze mterleucnna 1 por parte de las celulas del hospedador(s)

51



FIG. 9 Muestra la figura del campylobacter

d) Porphyromonas

Son bacilos o cocobaculos gram negativos, e inmoéviles. Sensnbles a la'bilis al 20%
por 100% carecen de metabollsmo fermentativo.

ENZIMAS:
1)Carece de Glucosej G-fosfato deshidrogenasa.

2)Caréce :de' 6-fos‘fo-g‘|'uéb'nato deshidrogenasa de la via pentosas ' fosfato.

3)Colagenasa ‘actia sobre el colageno original,

transforma el - plasminégeno del -suero humano en
i a_,actlva que digiere a la fibrina y otras proteinas.

1sa: hi roliza Ia heparina (anticoagulante natural).

TESIS CON o2
FALLA DE ORIGEN




6)Desoxirribonucleasa: hidroliza al' DNALT ==

7)Co_ndr6itihsulfat"asa:i> hidroliza-la_sustancia’intercementante forrﬁado por

proteoglucanos. :
" B)Fosfolipasa
fosfolipido. "

: Q)Fyos‘folllpa‘sa,sk acida

‘Se localizan en el surco gingival.
Relacionado: Gingivitis, abscesos periapicales y periodontales.

Factores de virulencia: fimbrillas, capsulas, hemaglutinina, LPS (12,13,19).

FIG. 10 Vista al microscopio de la Porphyromona gingivalis
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- pueden serlo débiln

e) Fusobacterium

Son bacﬂos gramnegatlvos muy pleomorf'cos ; ue adoptan tanto un asr)ecto

: fusnforme, como redondeado o f‘no y ‘con exi remos romos a veces con coloracton'

‘ jblpolar._Son inmoviles:y;: generalmente,: no . fermentativos, aunque:en. ocaslones

oral no son blen conocndos. aunque parecen |r Ilgados a f‘ mbrlas y carbohldratos

: superf'cnales que actuan como adhesmas al LPS. (20 11)

f) Actinobacillus actinomicetemcomitans .

Son cocobacilos Gram negativos’ e inrhéviles.

De ahi e nombre enérico’ ACTINOBACILLUS actlno" Se;, refere a. lav

morfologia inter y“baclllus desngna la forma celular. i

El mlcroorganlsmo fermenta azukcares no requnere Ios factores X (hemlna)
‘o V(NADH) y es catalasa posmvo. . f S : : '

Su localuzacuén es Ia placa dental subgmgnval
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Existen tres serotipos de este microorganismo, los mas frecuentes sona.y. . .

Factores de virulencia: capsulas bacterlanas llas; ‘factores que

permiten evadir los mecanismos de defensa del huésped _,‘ales' como una

leucotoxma(factor termolabil que puede destrwr los’ LPMN‘ en seres humanos) que

puede destruir leucocitos pollmorfonucleares y ,nacomponente que inhibe: la

quimiotaxis de estos leucocitos al sitio de |nfec<:|én y factores que pueden causar

destruccion histica.

El Actinobacillus actinomyceﬁemcorﬁitans produce factores que suprimen
la respuesta inmune hacia ella misma y otras bacterias pueden invadir tejidos
celulares y evitan el contacto con neutrofilos y moléculas del sistema inmune,
destruyen los mecanismos de accioén del huésped por medio de la opsonizacion,

fagocitosis y destrucciéon de las bacterias.(10.11)
Toxinas:

1)Lipopilisacaridas: que estimulan la resorcién 6sea.

2)Colagenasa: que deshace el tejido conectivo gingival y un factor que

evita la cicatrizacion. (12,13)

FIG. 11 microscopia electrénica. Muestra la forma de cocobacilo "Actinobacillus

actinomycetemcomitans”
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g) Enteroct’:o‘ccus :

Las especies d_é ‘este género pertenecen al serogrupo D de lancefiel, cuya
especifidad va Iigada a los acido lipoteicoicos. Este género fue separado de los
- estreptococos en fun‘c‘iénkde distintas caracteristicas (p.ej., propiedades genéticas
y fenotipicas. La especie de tipo E. faecalis que, junto a E. faecium son lo mas

frecuente en patologiayhumar\a.

Se asocian en parejas y cadenas cortas, estando su virulencia

especialmente ligada a una capsula polisacarida.

Son productos de una gran variedad de procesos infecciosos, aunque su
importancia en la ecologia oral es dudosa, se han aislado e infecciones radiculares

o abscesos odontogénicos.(3,22)

FIG. 12 Muestra al Enterococcus Faecalis.(22)
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19. IRRIGANTES ENDODONTICOS

Hlstérlcamente eI us ) de medlcamentos en.el interior del canal se ha convertido.’

en un popu|ar método ara’ la prevencnon del” recrecnmlento bactenano Puede'-

_parecer que’ las bacterias Ilmlnadas mlmmlzanan cualquner sintoma asocuado con ;.

la relnfeccmn pero numerosos estudlos han- descubierio - que _el uso de los
medlcamentos tradlcnonales en el mtenor del canal. o

Medlcamentos mtraconductos

Los desmfectantes mtraconductos pueden ser agrupados en aceites .
esencxales compuestos fenéllcos halogenosyantlblotlcos : '

a) Aceltes esenciales. * .

Como grupo son dé’sinfec’t‘anté’s'débilés’ LT

Eugenol Es la esencia quimlca del acelte de »cl o y esté relacmnado con"
el fenol. Es ligeramente més lrntante que e ac te de c vo y es tanto antlséptlco N
como anodino. Trowbndge ha demostrado que el eugenol |nhlbe Ios |mpu|sos :
nerviosos intradentarios. :

b) Compuestos fenodlicos

Fenol: es una substancia cristalina blanca que tiene un olor caracteristico
iderivado del alvquitrén de carbon. El fenol liquido (acido carbdlico) consiste en 9
partes de' fenkcj)l y 1 parte de agua. El fenol es un veneno protoplasmatico y
produce necrosis del tejido blando.

Paramonocliorofenol: este compuesto es un producto derivado del fenol en
el cual un atomo de cloro sustituye un atomo de hidrégeno. En pruebas in vitro, la
solucion acuosa destruyé una variedad de microorganismos ordinariamente
encontrados en los conductos radiculares.
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Paramonoclorofenol alcanforado: este compuesto esta- formado:-de -2
partes de paramonoclorofenol y 3 partes de alcanfor. Goz6 de gran popularidad
como un medicamento intraconductos por mas de un siglo. El alcanfor sirve de

vehiculo y como diluyente reduciendo el efecto irritante del,paramonoclorofer‘\o,lk y

puro. También prolonga el efecto antimicrobiano y sus vapores paSan a través d:el -
foramen apical. S

Formocresol: Esta substancia es una combinacién de formalina y Cresbl én
proporcion 1:2 o 1:1. La formalina es un desinfectante podérbé’o q'uei ‘se crdmbi'na

con la albumina para formar una substancia insoluble y sin descomposicién. En

todos los casos donde se ha probado colocar el formocresol en contacto con tejido
vivo, la necrosis era seguida de una reaccion inflamatoria persistente. El

formocresol es un medicamento bactericida inespecifico muy efectivo contra -

microorganismos aerdbicos y anaerdbicos de los conductos radiculares. -Hay' la
impresioén clinica que cuando se deja por un periodo corto de tiempo, tal como
una semana, el formocresol permite que los tejidos sean mas fécilrhente
anestesiados, en la cita subsiguiente. B

GIutaraIdéhid_o: este aceite incoloro es ligeramente soluble en agua'y por
lo tanto tiene. Una'fligefa reaccion acida. Como la formalina, es un desinfectante
poderoso -y ﬁjad'o‘r.'Sie ‘recomienda una concentracion del 2% para medicacion
intraconductos. Tanto el formocresol como el glutaraldehido son las substancias
ﬁjaddras mas utilizadas para transformar el contenido del conducto en inerte. k

Cresatin: también conocido como metacresilacetato, esta sustancia es un

liguido aceitoso, estable, transparente de baja volatiidad. Se le atribuyen

propiedades antisépticas, aunque su efecto es menor que el del formocresolio del
paramonoclorofenol alcanforado, pero es menos irritante también‘.r

Hidréxido de calcio: Este compuesto también ha- sido usado como un
medicamento intraconductos. Su actividad antiséptica se relaciona probablemente
con su pH tan alto y su accién sobre el tejido pulpar necrético. La pasta de
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hidroxido de calcto esta mejor-indicada cuando se anticipa una demora excesiva
entre cntas porque es eficaz mlentras tanto permanezca dentro del conducto
radicular.-

c) Halégenos

Hipoclorito de sodio: este’ compuesto tamblen se usa en ocasiones como
medicacion intraconductos. En general la accién desinfectante de los halégenos
es -inversamente proporcional a.sus pesos atémicos. El cloro, con el peso
molecular mas bajo, tiene el poder desmfectante mas fuerte de entre los miembros
de esta familia. Los desinfectantes de cloro son inestables porque tienden a
reaccionar rapidamente con la materia organica. Los vapores del hipoclorito de
sodio ‘son bactericidas, mientras  ',’q“ue los vapores del formocresol,
paramonoclorofeno! acuoso ly: 'pjéramonoclorofenol alcanforado son
bacteriostaticos. Debido a que la actividad del hipoclorito de sodio es intensa pero
de corta duracion, este compuesto debe ser colocado preferiblemente, cada dos
dias.

Yoduros: estos compuestos han sido usados por mas de un siglo. El yodo
altamente reactivo combinandose con las proteinas en una unidén fragil cde tal
manera que su penetraciéon no se ve impedida. Probablemente destruye bacterias
formando sales que no son compatibles con la vida del organismo. Se ha
recomendado una solucidon al 2% en yoduro - potasico como medicacion
intraconductos. El efecto antibacteriano, similar al del élqrbj é_s:de corta duracién,
pero se ha encontrado que es uno de los medica_mentoé' fhghqé »irr'itantes.

d) Compuestos de amonio cuaternano. :

Son compuestos que disminuyen Ia tensnon superf'cnal de las soluciones y
son mactlvados por solucnones aniénicas. Debido a que los compuestos de amonio
cuaternarlo ‘tienen una carga positiva, y los mucroorgamsmos estan cargados
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negatlvamente resulta n efecto,‘en Ia superf'cne en eI que el compuesto se-pega

adminiétrédb lstémlcamente. es. un'potente antlnﬂamatorlo. el dolor es-por tanto

supnmldo (ze)

; La decusmn de usar un medlcamento intracanal estaria determlnada por la
eficacia antlbacterlana Ia toxmdad y la especificidad del mismo. Por ejemplo, a
pesar de su superlor actnvndad antubactenana contra los anaerobios, el formocresol
ha demostrado que causa irritacion periapical y es embnotéxnco y teratogénico. El
gluconato ‘de clorhexldlna ha demostrado poseer una eficacia antimicrobiana
comparable a! hipoclorito sédico, con una capacidad similar para penetrar en los
mbu‘los dentinales, siendo menos téxico para Ios tejidos perirradiculares.

La cIorhexudlna es facil de administrar y puede ser~aplxcada medlante una

'Jerlnguula directamente en el canal de la raiz. Mas aun, h
y ef‘caz como el hipoclorito sédico. El hldr()xndo de’ calcno e
: efcaz medicamento intracanal que puede potenciarse si se'mezcla con gluconato

n un seguro y

de clorhexudlna o yoduro potasico.

La clorhexidina y el hipoclorito de sodio fueron igualmente efectivos
agentes antimicrobianos; sin embargo la propiedad del hipocloﬁto como disolvente
de tejidos hacen que sea el irrigante de eleccion.

" Combinaciones  especificas de clorhexidina 'y peréxido de hidrogeno
mostraron efecto sinérgico, sdgiriendo beneficios potenciales: para. su uso como
irrigantes de conductos radiculares, evidencia que debe ser validada con estudios

in-vivo
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Sabemos que ‘el Hipoclorito= es“un" antlmlcroblano -por- excelencia
(anaerdbicos, virus,) y el EDTA un agente quelanle capaz de desmineralizar los

tejidos dentarios y eliminar los re5|duos proplos de. lailnstrumentacmn Debemos

tener en cuenta el calibre de la agula de lrrlgamé

Se estudia . el efecto “in vitro" de tres _ih’igadores endodoncicos, el
hipoclorito sédico al 5,25%, el grutaraldehido al 1% y la clorhexidina al 12%, sobre
la viabilidad celular y la adherencia a sustratos del macrofago, célula implicada en
la respuesta inflamatoria periapical. Los macréfagos se obtuvieron mediante
lavado peritoneal de ratas wistar. Como resultado se obtuvo que las tres
sustancias podrian alterar la funcion macrofagica periapical si se extruyen por el
foramen apical y durante la preparacién biomecanica de los conductos, por un
lado inhibiendo el proceso de reparacion de la lesion y favoreciendo su
configuracion, y por otro al estar los macréfagos implicados en la produccién del
factor activador de los osteoclastos, disminuyendo la reabsorcion ésea periapical y
favoreciendo la curacion de la lesion. Dado que no se conoce con certeza el efecto
neto de la extrusién apical de estas sustancias deben realizarse wngacnones '
cuidadosas para que no pasen a los tejidos periapicales. ( 18,25.26)
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20. ANTIOBIOTICOS

Los antlblotlcos actuan sobre Ias bacterias mterfenendo en alguno de los procesos
metabollcos o reproductores de las mismas de una forma selechva es decir,
actuan en procesos wtales de’la bacteria que no lo’son del huesped Por ejemplo,
los antibiéticos b-lactamicos actian sobre fa pared bacterlana una estructura que
no esta presente en las células de los mamiferos Los amlnoglu005|dos interfieren
con los ribosomas bacterianos que son dlferentes de Ios ribosomas eucariéticos.
De esta forma, los antibidticos son tox;cos para Ias ‘bacterias pero totalmente
inocuos para el hombre, poseyendo un ampho margen terapeutlco (relacnon entre
la dosis eficaz y la dosis toxica). : i :

-antibidticos naturales producndos por.'m roorganlsmos (por ejemplo Ia'
penicilina) : :

-antnblétlcos 'seml sintético: dlspon N de:un " esqueleto producndo

pormicroorgamsmo

modificado: por. Ios: quimlcos médlcos (pbr ejemplo

C ! farmacos totalmente de sintesns creados en el
. Iaboratorlo, (por ejemplo Ias sulfamldas)

DESCRIPCION

Los antlblotlcos o: agentes antlmlcroblanos. son sustancias (obtenidas de
bacterias u hongos o blen obtenldas de sintesis quimica) que se emplean en el
tratamlento de mfecctones !

62



La eleccion de uno u otro antibidtico en el tratamiento. de. una.infeccién .
depende del microorganismo (obtenido por- cultivo o supuesto por la experiencia),
de la sensibilidad del microorganismo (obtenida pof un antibiograma o supuesta“
por la experiencia), la gravedad de la enfermedad la toxicidad, los: antecedentes
de alergia del paciente y el costo En mfeccnones graves puede ser necesarlo
combinar varios anublotlcos ' : y :

La via de admlnlstra lén puede ser oral (cépsulas 'sobres) topica

(colirios, gotas etc) 0. |nyectable (mtramuscular o lntravenosa) Las 1nfeccnones
graves suelen requenr la via |ntravenosa : '

a) MECANISMOS DE ACCION Y.CLASIFICACION. -

’ ;‘Bactenostéticos
- Macrblndos (Grupo entromicma)

' Glicobépﬂti‘do (Vahcdmiciné, 'teicoplar‘\'iyna)' B

i Tetracicllnas LI

Amlnoglucésldos (Grupo es(reptomlcma) ERy Clbi’émfenicol s

Qumolona (Grupo norﬂoxacmo) ‘. ) -+ Clindamicina, Lincomicina

Polimixinas Sulfamidas
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ANTIBIOTICOS BETA LACTAMICOS
PENICILINAS ~

Las pemcnlmas son los antibi6ticos mas antlguos y stguen siendo los de primera
eleccion en muchas infecciones. Actuan romplendo Ia pared bacteriana. EX|sten
muchos tipos de penicilina:

1. Penicilina G. Se utiliza por via intravenosa (penicilina . G. sédica),
intramuscutar (penicilina G procaina, penicilina G benzatina), u oral (penicilina V).
Es de primera eleccidon en infecciones comd_las causadas por estreptocdcos oen
la sifilis. Muchas bacterias, sin embargo, la inactivan produciendo un enzimé :
(beta-lactamasa). ' v

2. Penicilinas resistentes a la beta-lactamasa’ (tipo cloxacilina).: Pueden
con algunas bacterias que producen beta-lactamasa, como el estafilococo.

=30 Amlnopemctllnas (Amoxicilina, ampicilina, etc) Tienen mas actividad
-frente a los mlcroorganlsmos llamados ‘gram-negativos', y si se asocian con
sustancnas como el acido clavulanico o el sulbactam, también pueden con las
bacterias‘qUe producen beta-lactamasa, como el estafilococo.

4. Penicilinas antipseudomona. (Tipo carbenicilina o piperacilina). Como
su nombre indica, pueden actuar contra Pseudomona (una bacteria peligrosa que
causa infecciones muy graves).
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CEFALOSPORINAS -

Son antibidticos en parte snmllares alas pen|C|||nas pero-a diferencia de aquéllas
(que proceden parcial o totalmente del hongo: Penlc:l//um) Ias cefalosporlnas son
totalmente de sintesis quimlca LaS‘ cefalosporlnas 7'se - clasifican en
"generaciones”, segun el tipo de bacterlas que 'atacan 8

1. Cefalosporlnas de 1"‘ generamé efad xilb; cefalexina, cefalotina,

cefazolina.

2. Cefalospormas de ~generacién: - cefaclor, - cefuroxima, cefonicid,

cefamandol

3 Cefalospormas de 3“

geheracién: c{efotaxi‘m"a,ft_:eftriaana, ceftazidima,
‘cef'X|ma Th 1 e : ‘

Oiros aAntibiétiéos‘ beta-lédtéfnicés

Imipenem 'y aztreonam son los prototipos Vde: nuﬁevqs ,Qrbpos antibioticos
beta-lactamicos.. El acido clavulanico o el sulbactam'ti'er/ien’ihuy, poca -actividad,
pero inhiben la beta-lactamasa que producen muchas'bacteriés,‘pbr lo que se
asocian con otras penicilinas para aumentar su aclividad.

AMINOGLUCIDOS

. Estreptomicina. Actualmente se usa (generalmente asociada) para
tratar tuberculosis y brucelosis, y en infecciones raras como tularemia y peste.
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o Neomlcnna Se usa solo por v1a toplca (pomadas colirios, gotas para-
los oidos, etc) por su toxucndad Puede producnr alergtas de contacto :

el Gentamlcma Tobramlcma Amlkacma Nemmlcma Se usan solo en

mfeccnones graves por microorganismos_ de los Ilamados-! gram negatlvos Co

- Todos los aminoglucésidos son toxicos sobre el rifion y el pldo;_

MACROLIDOS

La eritybmicina y farmacos simitares (claritromicina, azitromicina, etc) son activos,
sobre todo, frente a microorganismos de los llamados ‘gram-positivos’ y tienen
utilidad en muchas infecciones (amigdalitis, infecciones bucales, neumonias ,etc),
sobre todo en alérgicos a penicilina. Producen molestias de estémago en muchas

personas.

MECANISMO DE

ANTIBIOTICO
RESISTENCIA

‘[b-tactamicos
teicoico ' o - |aminoglucésidos

"lcloranfenicol

Dlsmlnur;lon o
permeabnhdad o aumento tetraciclina

de la ellmmacnon del quinolonas

antibidtico
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IAtteracidn del blanco bioquimico:

Proteinas de péred (PBP) Ipenicilinas

- Péptivdégblﬁéanbos : glucopéptidos

quinolonas

novobiocina

" |RNA polimerasa rifampicina

estreptomicina y otros

S R aminoglucdsidos
. P}pteifﬁas ribosomales eritromicina
k S tetraciclina
cloranfenicol

1. Modnfcactén .del blanco blOQUImICO del antlblotlco (es‘, decur de -~
estructura bloquimlca sobre la que este ejerce su accnén) Un ejempl

de- blancov :

estos e |nh|b|endo la slnte5|s de protelnas

‘2. leltacnon de la. acumulacnon de' anhbxétl
dlsmlnumon de Ia ermeabllldad o por aumento '
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21, RETRATAMIENTO DE "CONDUéT'oS

El retratamiento de conductos debe ser suempre Ia prlmera opc,on terapeutlca para

salvar un diente donde ha fracasado un tratamlento "deconductc prewo EI

retratamiento consiste en la remocién del relleno presente anlo conductos l

nueva limpieza y conformacion de los conductos. la ldentnfcacmn Y

correccion de la causa del fracaso del tratamlento preVIo (de ser: oSiblé). Los
conductos vuelven a ser rellenados y sellados.* : -

En un nimero muy importante de casos puede correglrse por estav via la causa
que provoca el fracaso previo (conductos sin tratar o tratados de forma incompleta,
entre otros) y de esta forma se evita la cirugia. Pero, por otra parte es posible que
aun rehaciendo el tratamiento de conductos previo la lesuﬁn no cure y se requiera
de todas formas el abordaje quirargico. Aun en esta cu'cunstancna es preferible
llegar a una cirugia con el mejor tratamiento de conductos posible, pues se tienen
mejores posibilidades de éxito en el acto quirﬂrgicd '

22. APICECTOMIA

nto de cnrugla oral que reallza el endodonmsta :

'1) curetaje de Ios tejldos que rodean'la raiz del dlente,

' 2)" aplcectomla proplamente dlcha donde se ‘secciona el extremo apical

de la raiz del dlente y

69



3) 6bturacién de la raiz del diente para evitar el paso de bacterias y sus
productos desde el diente hasta los tejidos 6seos que lo rodean. Antiguamente se
denominaba “apicectomia”, ya que la técnica clinica se limitaba a la reseccion de
la raiz ‘del diente. En la actualidad, se sabe que la fase clinica que sigue a la
apicectomia, es decir, la obturacion rétrégrada de la raiz es indispensable para
eVitar.la reinfeccion del huescﬁ)b aIYeolar. e

. El' raspado 'apic':él' cbn'io manlobra terapéutica por si sola, no es un

tratamlento perlaplcal defnmvo‘ ino. que es una fase previa al manejo del ap|ce

radxcular Por tanto el raspado aplcal pers:gue los siguientes objetivos terapéutico:

: a)lograr un buen .acceso al aplce radicular ;

b)elimlnar el tejldo,inﬂamatorio para iniciar y acelerar la reparacion

apxcal y >

c)obtener una muestra de tejido para su estudio anatomopatolagico.

De igual manera la apicectomia o reseccion radicular apical tampoco es
en si un tratamlento def‘mtlvo, ya que en modo alguno asegura la calidad de!

sellado apxcal necesarlo para el éxito de! tratamlento de endodoncia. Es muy o

--posible que:el. fracaso de los anteriores abordajes qunrurglcos reahzados» en el
caso que presentamos sea debido a no haber sopesado en toda ‘su; magmtud Ia
importancia trascendental este ultimo aspecto. s

Cuando este sellado apical logrado con la preparacxén y. obturacnén’f'j"

- retrograda es optimo, los tejidos perlaplcales son capace de‘ regenerar un nuevo

‘penodonto apical y por tanto ellmlnar la Iesnén penaplcal Sin’ embargo cuando a': s

pesar de la cirugia endodéntlca pers:sten Ia pérdlda “de” funcién del dlente, la

sintomatologia y la imgen radnolucnda perlaplcal Ia condicién cl[mca indica que los
factores etiologicos pulpo penaplcales no han sido ehmmados
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La exclusién del tejido conectivo de la mucosa aiveolar en contacto con la
tabla ésea vestibular que favorezca la éptima cicatrizacion periapical, se consigue
mediante las técnicas de regeneracion tisular guiada. Tiene sentido pensar que la
creaciéon de un espacio proporcionado por la insercion de la membrana
reabsorbible, permite la suficiente regeneracién ésea. La ausencia de este espacio
puede representar una mayor dificultad en el caso de existir intimo contacto del

colgajo mucoperiostico con la lesion tratada. (20,30,31.32,33.34,35,36)

Fig. 13 Muestra la eliminacion del absceso.
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23. CONCLUSIONES

Debido a la diferente anatomia de cada diente: los gérrnenes pueden
colonizar zonas del interior del diente en los que. hay defectos de ‘sellado. No
siendo capaces de sobrevivir en el interior de Ios conductos en los que la técnica

empleada consiguio cerrar hermetlcamente

Existe dlferenCIa en cuanto a la capacudad de permmr eI paso de

deterioro de.la’ cahdad de vida ante el_proceso mfeccuoso. Por lo cual esta

justificado el uso de férmacos antunﬂarhatorlos en combinacién con antlblotlcos

para el tratamiento de las;in ccnqnes; con el fin-de aliviar los signos y sintomas de
la inﬂamaciénk qué inﬂuy n eh’la evolucién de la enfermedad.

Se ha demostrado en estudios "in vitro" e "in vivo" que las bacterias son
capaces de colonlzar y desarrollarse en el interior de los tubulos dentinarios del
conducto rad yéular y que, a veces, no se consigue su eliminacién con la
|nstrumenta0|oh. )

*"Nuevos estudios han intentado determinar cual es el grado de profundidad
de la ihvaéién bacteriana en el interior de los tubulos .y que factores pueden
facilitarla,. siendo variables los datos obtkenidyos.:‘ya que  se han realizado en
circunstancias diferentes y con distintos microorganismos.
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" Histolégicamente "hay una-frontera tisular ‘en el foramen -entre -el- tejido
pulpar y eI periodontal, por lo que cuando hay mfecctén esa dlferem:la tlsular hace

de barrera. : -
La pulpa tiene mas células que fibras y el tedeO penodontal ‘mas - f'bras que

celulas

La mayoria de los fracasos por comumcamén con el penodonto se producen a
través del foramen apical, provocando una Ies:on radlolucnda en eI foramen Pero
hay una minoria de fracasos que se producen por salida de matenala}l periodonto
a traves de conductos laterales, y dan lesiones radiollicidas eh“algﬁh, lateral de la
raiz. ‘ S :

Esta comprobado que el 27.7 % de los dientes tienen conductos laterales aunque
solo uno o dos casos de ese 27.7 % dan problemas al fallar 'esa barrera tusular de

la que hablabamos con anterioridad.

Los conductos laterales no son visibles por el OJO humano. ; olo podemos deducir

que existen cuando aparece una lesién radxoluc:da latera Deducnmos que hay un
foramen secundario que hay que sellar y cerrar, blen. ; ‘

En cuanto al uso inadecuado de materiales de obturaciéon, hay que destacar que
es totalmente incorrecto emplear solo cemento sellador sin gutapercha. En la
actualidad no existe ningin material que permitan prescindir del uso de la
gutapercha, ya que estos cementos selladores se contraen con el tiempo y
provocan en el plazo de 2 o 3 afos fracaso de la endodonma al no quedar sellado

. el conducto.
El barrillo dentinario de la pulpa es un matenal contaminado y hay que eliminarlo

siempre para que no de problemas (Este barrlllo no es el mlsmo que el que se
* desprende al limpiar una caries. ) U '
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La irrigacion con hipoclorito que se usa -en-endodoncia tiene como - objetivo
principal humedecer el campo de trabajo. Con ello conseguimos una mas facil
instrumentacién y ademéé prevenimos el desgaste prematuro de las limas. Como
complemento proporciona una ligera desinfeccidn de la zona y elimina barrillo
dentinario, aunque hay que tener claro que la funcién principal del hipoclorito no es

desinfectar.

El barrillo dentlnano contlene celulas muertas restos aIumentncnos y restos de Ias

paredes del conducto. . . g A
"Este barrillo lnfectadd supone un materlal con: pH émdo, y sale por Ia via de
escape radicular disolviendo las trabéculas éseas dando lesubn radlolucnda Hay
que diferenciar entre perdida de hueso por enfermedad penodontal ‘o lesuén
radiolticida por descalcificaciéon por salida del materlal lnfectado. La leston por
causas periodontales viene ligada a una clara perdlda de |nsercuon‘ de Ia enc:a y

es facil diferenciarla en una radiografia.

Para evitar la contaminacion bactenana debemos usar el dlque de goma: -
- Colocar dique de goma una vez hecha Ia apertura : :
ared del dlente: ha que reconstrulrla

- En caso de que falta un”a_
limpiando la caries ante i
- Previamente se hacen radlograﬁas para saber do de vamos a trabajar.

Otras causas de fracaso en endodoncla

Antlguamente no 'se usaban nstrumentos cénicos, sino otros que provocaban i
,conductos anchos no contlnuos que - fragilizaban mucho las paredes y se',
provocaban fracturas lo que conducia al fracaso de la endodoncia. , :
- Otro- motivo’ por el que puede fracasar la endodoncia es por productr una
sobreexténsién. Antiguamente se pensaba que es mejor quedarse corto. que
,‘ipa's'arse,'- pero en la actualidad se ha demostrado que esto es falso, ya que
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pasarse un poquito y sobreobturar no tlene porque suponer un. fracaso de .la.

endodoncia. : : ; :
Ademas hay foramenes |rregulares que no pueden taparse con un’ cono normal

En estos casos se usara gutapercha callente

Irrigacion final

Es de fundamental xmportancna latir gacmn ’f'nal en endodoncna para ellmmar

totalmente el barnllo de ti

- . sales organicas’

- - sales inorganicas

Esta irrigacigfan"s'e”'r’ealiza antes de obturar ya que las paredes estan llenas de
barrillo dentinario y si hubiese un conducto lateral se produciria una lesién.
Lo tnico q hemos hecho durante la endodoncia ha sido humedecer con hipoclorito

sodico, pero con la irrigacion final conseguimos ellmlnar tanto 1a sustancna, .

orgamca como la inorganica.

Asi pues existen dos tipos de irrigacion:

- Pasiva. Consiste en introducir la aguja y soltar el fiquido s:n hacer
sblo para que la lima trabaje humeda.

- Activa. Introducimos el hipoclorito a presion mtrodumendo un poco |a agu;a' S

de modo que haga de vehiculo de arrastre.

El hipoclorito sédico digiere la sustancia organica y libera oxigeno y cloro. Produce
lisis bacteriana, ademas reallza la digestidn de lipidos y proteinas. ; . :
-Quelantes. Producen la digestion de la dentina (materia |norgan|ca) Son inocuos
para el orgamsmo‘.; Los hay normales y potentes. Las comerciales:mas usados
son: R i k
' EDTAC (Ac.Etirl‘éhd"iami'notetra acético)
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Los hidrégenos del compuesto se combinan con -el calcio :de la-dentina -
digiriendo de este modo la sustancia inorganica.
Para inactivar los quelantes usamos los inactivadores del EDTAC - . ’
a)HlpocIorlto al 5 y 25% (satura los radicales del EDTAC con Na) :
b)” Agua de Calcio (saturada con Calicio) .

Utlhzamos el inactivador de quelantes para, que eI quelante no suga actuando y no.

p provoque una digestion contlnua de Ia dentina 'y nos quedemos sin dentma :

: En los uItlmos afos se ha senalado :que:las agudizaciones:en dlentes tratados'_

) endodéntlcamente reqmeran la’ repetlmén del tratamiento antes: de pensar en una
apicectomia. :

76



24. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

bacteria iri:“P ll-/Screemng strategles for detectlon of P.
,gnngnvahs J P r Res (1991a) 26 308 313. :

5) www Odontologia onlme com/Etlologla/ /Enfermedad Perlodontal/ '
o 6) www.hemerodlgltal.unam.mx/ANUlES/lpn/academlalglsec_fl‘O.htrryn :

7) 'Lehninger. Principios- de - Bioquimica, segunda ediciér}_} . ke‘dit.:‘ Omega,
1995,México, p.p.198-201,420) : A

8)http:/fwww.geocities.com/andveg_2000/t_sirs/sirs_1.htm" . 46-450,770-

771.

9) http://www;deﬁt p

10). Max A,: compa lcrobxolog|cal'Characterlstlcas of Perlodonlally
Disease. Journal of penodonta 1999,70: 409-417 ' ‘ i

11) Llébana .;'Urena Jose _-'Mlcroblologla Oral pfimera ed,icién, edit.
Interamericana, 1997 pp 209 214y261-263 '

77



12).Rober J. Genco, Periodoncia, edit, Interamericana, 1993, México,
p.p.3-15, 131-140, 169-180

13) .Scannapieco F.A, Periodontal Dlsease asa Potencnal RISk Factor for :
_ Systemic Diseases J. Periodontal ,1998 ; 69: 841-850. ' B

14) Marta Negroni, Microbiologia Estomatolégica. pfimer edicion, edit.
Panamerica, 1999 .México. p.p.247-250. ' :

15) http://www.sanger.ac.uk/Projects/C_jejuni/
16) http //lectura.ilce.edu.mx: 3000/sxtes/<:|enC|a/voIumen1/c:encna2/43/htm

17) http://www.monografias. com/trabajoslbacterlas/bacterlas shtml Bt

18) Randi Feraz, Caio, in Vitro Assessmente of the Antlmlcroblal Actlon an

the Mecanical Ability of Clorhexidine Gel as a. Endodontic. lrngant Journal of .

Endodontics 2001,July, 27(7):452-5.

19) Odellv, LJ, Survey for collagenase gene prtC in porphyromonas
gingivalis - and borhyromonas endotelialis - isolated from endodontic | infectios, °
Journal of Endodontlcs 1999 Aug. 25(8) 55-8. '

20) Chavez de Paz LE Fusob ctenum nucleatum in endodontic flare-ups,
Oral sur Ora IMed Oral Patholo Oral Endodontltlcs 2002 Feb, 93(2)179-83

s 21) h}tp://www,ehu.es

22)hitp'-7 w am.mx/

»-"23) http J/fai.unne. edu ar/b|olog|a/bacter|as/m|cro4 htm

: '24) http //depa pqu:m unarn mx/mmuno/contemdo/cap|-4/adyuvantes-4 htm

i 25) Efecto‘ del hlpoclonto sédlco eI glutaraldehid' grhegldlnavsqbr‘e
la vnabmdad celular y: la capacudad de adherencna de

OEndodonCIa Vol
17 n. 3JuISep1999 B : .

78



26) http //www 4ztacala unam mx”

- 27) Hashnoka
symptoms: and anaer,bl
1992: Tl

” Yamasakl M Nakane A The relallonshlp between clinical

bécterla from mfected root canals .J Endodont 18:558,

: 28) Baumgartner JC Falkler WA, Bactena in the aplcal 5 mm of infected
root canals J Endodont 17:380, 1991.

29) Bender 1B, Seitzer S, Soltanoff W:-Endodontic success -reappraisal of
criteria. Part Il Oral Surg; 1966 22:780-90. S

30) Cambra JJ. Manual de curugla perlodontal perlaplcal y de colocacnon
de implantes. Mosby / Doyma leros Madrld 1996 ‘ R

31) Tonetti M, Pini Prato G, Conellml
human mtrabony defects Iv. _Determnnants
1993;64:934 . : el

ndontal T regeneratlon of

32) Zabalegun B Dlente tratado endo
tratamlento endo-restaurador Rev Esp d

33) Zabalegun R Salnz. M, Cam
“implante endodéseos postextraccién. Periodoncia:199

Sep 30(5) 313 7

m[‘ir TPV T !'"‘

L AR P

B LA B

Tronstad L Observatlon of Saccharomyces



	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Antecedentes
	3. Justificación
	4. Objetivo General
	5. Estructuras Anatómicas del Diente
	6. Estructuras Anatómicas del Periodonto
	7. Fluido Crevicular
	8. Saliva   9. Placa Dentobacteriana
	10. Inflamación
	11. Caries   12. Inflamación Crónica Supurada
	13. Bacterias
	14. Formas de Acción Bacteriana
	15. Factores de Virulencia
	16. Endodoncia
	17. Fracasos en Tratamientos Endodónticos por Gérmenes Microbianos
	18. Bacterias Relacionadas con el Fracaso en el Tratamiento de Conductas
	19. Irrigantes Endodónticos
	20. Antibióticos
	21. Retratamiento de Conductos   22. Apicectomía
	23. Conclusiones
	24. Referencias Bibliográficas



