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INTRODUCCION

La extension de la inflamacién pulpar o factores traumaticos, como
puntos de contacto altos, o algun traumatismo, pueden ocasionar lesiones
periapicales, estas pueden ser sintomaticas o totalmente asintomaticas.
12

Estas lesiones tienen diferente sintomatologia, asi como
radiograficamente son observadas en diferente forma, son clasificadas
como agudas Yy crénicas debido a su respuesta inflamatoria. Las agudas
como la periodontitis apical aguda o el absceso apical agudo, son
dolorosas en diferentes grados, sin en cambio las crénicas como la
periodontitis apical cronica el absceso apical cronico son asintomaticas o
ligeramente sintomaticas. *©

Radiograficamente estas lesiones se presentan desde un aspecto
normal del espacio del ligamento periodontal hasta un ligero
ensanchamiento o bien una lesién franca, difusa o bien definida. 39

Estas lesiones solo desapareceran, cuando se inicie el proceso de
reparacion. Esta reparacion de los tejidos periapicales se inicia con la
inflamacién y finaliza cuando se retiran definitivamente los agentes
irritantes que provocaron esta respuesta inflamatoria del organismo. ©®
Se puede dar una reparacion de estas lesiones, cuando el tratamiento de
conductos es realizado correctamente, cuando los agentes irritantes se

eliminen con la correcta irrigacion, trabajo biomecénico y obturacion. (5.8.19)

El proposito de este estudio es presentar la incidencia de lesiones
periapicales que contindan aun después de haberles realizado el
tratamiento de conductos, y determinar cuales son las posibles causas de
este fracaso. Asi como observar las omisiones que se tienen al realizar la
ficha clinica endoddncica, modificarlas y tener un mejor control de cada

caso.



1. ANTECEDENTES
1.1 Historia

Ingle menciona en su libro que el inicio del tratamiento de conductos
es posible que se haya dado hace 2200 afios. “Jerusalén; un periodico
informaba “se descubrié un diente verde que contenia la obturacion del
conducto radicular mas antigua que se conozca, en el craneo de un
guerrero nabateano, sepultado en un entierro colectivo”. El encargado del
Departamento de Patrimonio del Estado de Israel, Joseph Zias, informo
sobre este hallazgo arqueoldgico historico, en el Journal of the American
Asociation. El diente en cuestion- un incisivo maxilar lateral derecho, data

del periodo helenistico (200 afios antes de Cristo). ¥

Fig. 1

Para entender un poco mas la evolucion del tratamiento de
conductos, Ingle sefiala que el Dr. Louis | Grossman dividié los ultimos
200 afios en cuatro periodos de 50 cada uno: Y

— EIl primer periodo de 1776 a 1826, el tratamiento era burdo: los
dientes con abscesos se trataban con ventosas o0 con cataplasmas
de higuera tostada, y las pulpas se cauterizaban con alambre al

rojo vivo.



El segundo periodo, de 1826 a 1876, se caracteriz6 por la
fundacién de la primera revista cientifica dental y de la primera
escuela de odontologia, por la introduccion de la anestesia general,
el dique de caucho, las puntas de gutapercha para el conducto
radicular y la sonda barbada.

El tercer periodo de 1876 a 1926, se caracterizO por el
descubrimiento y el desarrollo de los rayos X, el advenimiento de
los anestésicos locales y la aceptacion de antisepsia como parte
del tratamiento endodoncico. Fue el mismo Dr. Walkhoff quien
tomo la primera radiografia dental en 1895. A partir de 1912, la
odontologia general y la Endodoncia se estancaron, por la amplia
aceptacion de la teoria de la infeccién focal.

En el dltimo periodo de 1926 a 1976 se caracterizG por mejoras en
la radiografia y los anestésicos y los procedimientos, asi como la
introduccion de nuevos métodos y agentes. Hizo su apariciones
hidréxido de calcio, lo mismo que el &cido etilendiamino
tetraacético(EDTA).Durante este mismo periodo se publicé el
primer libro de texto importante dedicado a la Endodoncia, Root

Canal Therapy del Dr. Grossman.



1.2 TRATAMIENTO DE CONDUCTOS

1.2.1 Definicion

El tratamiento de conductos lo podemos definir como el proceso
por el cual se remueve la pulpa dafiada, enferma o muerta del diente y
una reparacion de la misma no seria posible. Este tratamiento
proporciona un método seguro y eficaz para salvar dientes que en otro
caso se perderian. @3

Las causas mas frecuentes del dafio o muerte de la pulpa, es por
caries extensas, traumatismos, fracturas y enfermedad periodontal. Una
vez que la pulpa entra en contacto con bacterias, ya sea por una caries
muy extensa y profunda, o por alguna fractura, se puede infectar todo el
conducto y acumularse esta infeccion en la punta de la raiz y provocar un
absceso. ¥

El tratamiento de conductos es un procedimiento odontoldgico en el
cual su pronostico es predecible si se realiza correctamente, aunque se
debe informar al paciente que existen variantes que pueden afectar el
éxito del mismo, y que esto puede derivar al fracaso del mismo. ©

1.2.2 Objetivos y Planteamiento

Los objetivos del tratamiento de conductos son la limpieza,
conformacion y obturacién del mismo. ¢

El prondstico, planificacion y estrategia del caso, el control del dolor
y anestesia, calidad del acceso aislamiento absoluto, acceso radicular,
longitud del trabajo, limpieza y conformacion, obturacion tridimensional y
blindaje. ®

Existen diferentes factores importantes que nos llevan a conseguir
el éxito de un tratamiento de conductos, el primero de ellos es un buen

diagnostico, el cual conseguimos mediante el interrogatorio (anamnesis) y
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examen clinico que constituyen las pruebas térmicas, percusion y

palpacion, eléctricas y como auxiliar una prueba radiografica.

1.2.3. Procedimiento

Esta terapia consiste inicialmente en la remocion total del contenido
de los conductos radiculares (bien sea tejido pulpar, en casos de
inflamacion, o restos de su descomposicion asi como bacterias y otros
productos, en casos de necrosis 0 infeccion), para acto seguido buscar la
descontaminaciéon y ensanchamiento del espacio y el relleno con un
material inerte. Esto es con el propdsito de crear un ambiente que permita
que cicatricen los tejidos de soporte del diente y éste se pueda mantener

ausente de sintomas y en funcion.

Una vez analizado e identificado el caso podemos realizar el primer
paso del tratamiento propiamente dicho; el cual comenzamos
anestesiando al paciente, seguido el aislamiento absoluto del diente a
tratar, este aislamiento lo hacemos con un dique de goma para evitar la

contaminacion con la saliva y protege al paciente ©
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Una vez que el aislamiento esta listo, se procede a realizar el
acceso del diente, para obtener entrada en el conducto radicular, una vez
terminado el acceso, se elimina la pulpa cameral y la pulpa de los
conductos con la ayuda de limas, se deben tomar radiografias para tener
un mejor conocimiento de la posicion de los instrumentos dentro del
conducto © o bien se puede utilizar un localizador electrénico de apices;

Fig. 3 Fig. 4

Encontrada la longitud de los conductos se procede al
ensanchamiento limpieza y conformacion de los mismos, algunos autores
mencionan que se puede utilizar un medicamento intraconducto®3®
(Hidroxido de calcio) que se colocaria entre cita y cita como coadyuvante
para prevenir alguna infeccién, también es importante dejar sellado la
entrada de los conductos entre cita y cita, esto lo logramos colocando
alguna pasta temporal, en la visita final se obtura el conducto para dejar
un sellado perfecto, para la posterior colocacién de la restauracion

permanente, que complementa el tratamiento de conductos. ©
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Fig. 5
Con este pretendemos lograr una buena conformacion en el
conducto, asi como eliminar todo el tejido que pueda provocar alguna
infeccion, en el mismo o en el periapice.
Es importante tener en cuenta que al realizar un tratamiento de
conductos nosotros podemos llegar a provocar la inflamacion de los

tejidos periapicales. ©

Fig. 6
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1.3 INFLAMACION DE TEJIDO PULPAR

La inflamacion es una reaccion del tejido vivo ante cualquier tipo de
agresion. Para actuar directamente contra el agente nocivo, se requiere la
movilizacion y coordinacion de la repuesta vascular, neurolégica, celular y
humoral. Los objetivos del proceso inflamatorio son: 1) destruir el agente
nocivo en el lugar de la lesion; 2) neutralizar, al menos temporalmente, el
agente nocivo mediante dilucion o contencién, mientras actuan las fuerzas
defensivas adicionales, y 3) iniciar la fase de reparacién del tejido
dafiado.®

La respuesta exudativa (aguda) es la respuesta inicial inmediata
del tejido pulpar o periapical a cualquier tipo de irritacion: mecanica,
quimica, térmica o microbiana. Esta respuesta de urgencia, se caracteriza
por la exudacion de liquido (edema inflamatorio), que produce dilucién y
destoxificacion, y por el infiltrado de leucocitos que determinan la ingesta
e inmovilizacion del agente nocivo. Las células predominantes en esta

fase son los leucocitos polimorfonucleares (neutréfilos). ¢4

®)

Fig. 7 Inflamacién aguda pulpar

La respuesta proliferativa (cronica) es una respuesta secundaria o
tardia, que depende de la capacidad de las fuerzas exudativas (agudas)
para reducir la toxicidad del agente irritante. Esta respuesta traduce el

14



esfuerzo de los componentes del tejido conjuntivo de la pulpa y del
periapice para formar nuevas células (fibroblastos), vasos sanguineos y
fibras. Estos elementos constituyen el tejido de granulacion, cuya funcién
consiste en reparar y sustituir el tejido dafiado. El tejido de granulacion se
denomina granulomatoso cuando contiene un gran numero de linfocitos,
células plasmaticas y macrofagos. Asi pues, el tejido granulomatoso no
s6lo es un tejido curativo sino también de defensa, que destruye los

microorganismos y evita su nutricion.

®)

Fig. 8 Inflamacién crénica pulpar

Los dos factores primarios responsables de la inflamacién de la
pulpa y del tejido periapical son el factor nervioso (respuesta neurolégica)
y los factores histicos destructivos (respuesta celular). La respuesta
vascular y la humoral estdn mediadas por estos dos fendmenos. (4.10)

Tipos de inflamacion. El termino agudo indica la hiperactividad de
las fuerzas inflamatorias exudativas mas proximas al foco de la lesién o
de la infeccion (zona exudativa), aunque también exista actividad crénica
periférica. La célula predominante en la respuesta aguda es el leucocito

polimorfonuclear (neutréfilos). Los macrofagos histicos, con menor
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movilidad y supervivencia mas larga que los polimorfonucleares, hacen su
aparicion mas adelante. “%

La infiltracién cronica indica la aparicion de una fase proliferativa
del ciclo inflamatorio. Se produce una proliferacion de vasos sanguineos,
diminutos y fragiles, asi como una proliferacién fibroblastica marca de
nuevo colageno en las regiones periféricas en la actividad exudativa
(aguda). Estos dos elementos forman el tejido de granulacién, esencial
para el proceso de curacién. Si la poblacion celular esta formada por
leucocitos, células plasmaticas y fagocitos mononucleares (macréfagos
histicos), se debe sustituir el término de granulacién por granulomatoso,
ya que este tejido tiene una funcion defensiva y también curativa. Esta
respuesta granulomatosa sigue a la inflamacién aguda o puede aparecer
desde el principio, si la irritaciébn de la pulpa o del tejido periapical es
escasa Yy se neutraliza adecuadamente por el tejido. El término crénico
implica que la presion histica es inferior al umbral de los receptores
dolorosos. Los productos de la zona exudativa drenan hacia la superficie
y se absorben por el flujo venoso o linfatico, desplazandose a los tejidos
conjuntivos adyacentes, o bien utilizando una combinacion de las salidas

para reducir la presion.
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1.4 CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PULPAR

Los pardmetros normales de la pulpa se pueden manejar de la
siguiente manera es asintomética y solo responde transitoriamente
cuando se produce un estimulo térmico o eléctrico, esta respuesta va de
leve a moderada, al igual que cuando se produce percusion y palpacion.
Radiograficamente no presenta ninguna anomalia, el conducto se observa
delineado y no existe ninguna evidencia de reabsorcién radicular. Pueden
existir calcificaciones en la pulpa pero estas estan dentro de lo normal, se
desarrollan aun mas en el envejecimiento de la misma, asi como suele
disminuir el volumen de esta. ¥

Las funciones y estructuras pulpares son alteradas, en ocasiones
radicalmente, por las lesiones y la inflamacion. Esto nos lleva a tener una
clasificacién de las enfermedades que afectan a la pulpa, y de las que

afectan a los tejidos periapicales. Y

La reaccion de la pulpa ante los diferentes agresores se manifiesta
de diversas formas, todo esto depende la intensidad y del tipo de agresor
(fisico, quimico o bacteriano), la reaccion mas comun es la inflamacion, el
dolor, nos ayudara a diferenciar el tipo de enfermedades.

La clasificacion de las enfermedades pulpares que tienen un origen
inflamatorio se da principalmente en funcibn de las acciones

histopatologicas.
Cohen ® maneja la siguiente clasificacion de enfermedad pulpar:

1-Pulpitis reversible

2-Pulpitis Irreversible

3-Pulpitis Irreversible Asintomatica
4-Pulpitis Hiperplésica
5-Reabsorcion Interna

17



6-Pulpitis Irreversible Sintomatica

7-Necrosis

Weine maneja la siguiente clasificacién ®
A. Enfermedades inflamatorias de la pulpa dental

1- Hiperalgesia

a) Dentina  Hipersensible (pulpitis reversible, pulpagia
hiperreactiva, hipersensibilidad)

b) Hiperemia

2- Pulpitis dolorosa
a) Pulpagia aguda (pulpitis aguda)
b) Pulpagia crénica (pulpitis subaguda)

3- Pulpitis no dolorosa
a) Pulpitis ulcerosa cronica
b) Pulpitis cronica

c) Pulpitis hiperplasica crénica

B. Cambios adicionales de la pulpa
1- Necrosis
2- Cambios regresivos
a) Atrofia y fibrosis
b) Calcificacion distrofica

4- Reabsorcion interna
Ingle da la siguiente clasificacion ®:

Pulpitis reversible
Pulpitis irreversible
Pulpitis hiperplasica

Necrosis

a bk~ w0 DN PE

Resorcién inflamatoria

18



1.5 INFLAMACION PERIAPICAL

La inflamacién periapical representa una respuesta biologica de
defensa natural que tiene como responsables a varios agentes etiol0gicos

(microbianos, quimicos, fisicos y otros). @

Existen agentes nocivos que pueden afectar a la pulpa y a los
tejidos periapicales, estos pueden ser: toxinas y desechos bacterianos,
algunas sustancias irritantes que entren al conducto durante el
tratamiento, la sobreinstrumentacion y sobreobturacién del conducto, pero
la causa mas comun de inflamacion periapical es indudablemente la

infeccion bacteriana de la pulpa como secuela de caries dental. ‘%

La inflamacién periapical es consecuencia de extension de la
inflamacion pulpar, capaz de desarrollarse antes de la necrosis pulpar. La
invasion periapical de microorganismos provenientes de necrosis pulpar

establece la inflamacion a nivel de ligamento periodontal. )

La inflamacion del periapice constituye la segunda barrera
defensiva del organismo ante la llegada de bacterias, con la intencién de

mantenerlas confinadas en el interior del conducto. ©

Los microorganismos pueden entrar en la pulpa a través de los
tubulos dentinarios expuestos, o transportarse a la pulpa vital durante una
bacteremia transitoria. Kakehashi y Cols, y otros, han demostrado que los
microbios son el factor causal mas importante en las enfermedades

pulpares y periapicales. @
La respuesta de los tejidos a un irritante es, como en cualquier otro

tejido del organismo, una inflamaciéon que es aguda o crénica simple o

supurativa. La lesion original es aguda y luego se convierte en subaguda

19



0 cronica, para luego volver al estadio agudo, segun la intensidad y

duracién del estimulo y de la respuesta histica.

®

Fig. 9 Inflamacion periapical cronica

La reaccion que es provocada por irritantes provenientes del
sistema del conducto radicular, se extiende desde el ligamento
periodontal hasta el hueso perirradicular. Por consiguiente, los cambios
inflamatorios en la pulpa afectan profundamente a los tejidos que rodean
a los dientes. ‘%

Esta se inicia con la aparicion de un infiltrado inflamatorio de tipo
cronico en la proximidad del orificio apical, observandose osteoclastos
gue inician la reabsorcion 0sea estimulados por diversos mediadores. Una
vez que se reabsorbe el hueso, como mecanismo defensivo, se produce
la formacién de tejido granulomatoso, consecuencia de la proliferacion de
los fibroblastos de la periferia, segregando colageno y formandose una

neovascularizacion regulada por distintos mediadores. ©
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1.6 LESIONES PERIAPICALES

Segun Ingle las lesiones periapicales de origen pulpar son
reacciones inflamatorias a los irritantes del sistema del conducto radicular.
Estas lesiones se manifiestan por diversos signos y sintomas, lo cual a
veces causa confusion. El signo mas indicativo de una lesion inflamatoria
periapical, la resorcion 0sea en las radiografias, es imprevisible. Hay que
tener presente que a menudo las lesiones periapicales no son visibles en
las radiografia. @

Sin embargo, con respecto al aspecto estructural de la lesién
periapical y un mejor entendimiento de la dindmica de esta, se usa una
clasificacidon histopatologica, basandose en varios criterios que incluye: la
distribucion de las células inflamatorias en la lesion, la presencia o
ausencia de células epiteliales, si la lesion se ha transformado en quiste y
la estrecha relacién de la cavidad quistica con el conducto radicular del

diente afectado. *?

1.6.1Periodontitis apical aguda

Estrela la llama Periodontitis apical sintomatica y la divide en
traumatica (cuando se observa posterior al tratamiento, sin
microorganismos) e infecciosa (cuando existe necrosis pulpar, presencia
de infeccién). @

Es una inflamacion aguda, localizada del ligamento periodontal, es
sintomatica, puede ser de etiologia pulpar 6 traumatica, cuando es pulpar
se debe a la presencia de irritantes debido a pulpa inflamada o necrética 6
por irritacion quimica o mecénica durante el tratamiento de conductos,
cuando la etiologia es traumatica la causa principal es la presencia de un

contacto prematuro. ¢
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Sintomas clinicos: Se provoca una respuesta intensa y de corta duracion,
existe sensibilidad a la percusién principalmente a la percusién vertical,
sensacion de diente alargado y de que el diente se sale y dolor a la

palpacion. ¢

Caracteristicas histolégicas: Se caracteriza por un infiltrado inflamatorio
localizado dentro del ligamento periodontal, extravasacion de neutrofilos,
edema del ligamento y marcada dilataciéon y aumento de la permeabilidad

capilar. 439

Caracteristicas radiograficas: El aspecto radiografico no es determinante
en el diagnostico de ésta, debido a que el espacio del ligamento
periodontal se observa con un aspecto normal o con un ligero

ensanchamiento. &2

@)

Fig. 11
Tratamiento: La eliminacién del agente etiolégico es el objetivo del
tratamiento, ya sea el tratamiento de conductos cuando es de etiologia
pulpar 6 el desgaste del contacto prematuro cuando la etiologia es

traumatica. @39
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1.6.2 Periodontitis apical crénica

Llamada por Estrela Periodontitis Asintomatica. Es una inflamacion
cronica persistente del periodonto, de larga duracién, asintomética o
levemente sintomatica, puede permanecer inactiva mucho tiempo, pero
puede llegar a agudizarse espontaneamente y se denominaria “absceso

fénix”. Esta afeccion casi siempre es una secuela de la necrosis pulpar.*®

Sintomas clinicos: No presenta dolor significativo, responde poco o

nulamente a la percusién. ¢©

Caracteristicas histologicas: Se caracteriza por la presencia vasos
sanguineos dilatados, fibras colagenas, tejido granulomatoso infiltrado
con un gran numero de linfocitos, células plasmaticas y macrofagos. Las
lesiones pueden ser epitelializadas o no epitelializadas. ¢

Histol6gicamente la PAC se clasifica como un granuloma o quiste
periapical, pero la unica forma de distinguirlos es mediante un examen

histolégico. *>©
Caracteristicas radiograficas: Radiograficamente se observa desde un

ligero ensanchamiento hasta una zona radiolicida marcada, que

corresponde a la reabsorcion ésea. ©
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Fig. 13

Tratamiento: Este consiste en la eliminacion de la causa, si existe

necrosis pulpar se realiza el tratamiento de conductos. ©

1.6.3 Granuloma periapical

Esta patologia es el estadio méas avanzado de la periodontitis apical
cronica, generalmente se caracteriza por el crecimiento de tejido de

granulacion. ©
Sintomas clinicos: Carece de sintomatologia. ©

Caracteristicas histologicas: Esta lesion es similar a la periodontitis apical
cronica, en su mayor parte esta formada por tejido inflamatorio
granulomatoso, fibras de coldgeno, pequefios capilares y casi siempre
una capsula de tejido conectivo, también existe la presencia de linfocitos

que hablan de una respuesta inmune. &®
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(1)

FIG. 13
Caracteristicas radiograficas: Radiograficamente se observa una imagen
en forma de pera, que es rodeada por una zona de osteoesclerosis, el
hueso encapsula el proceso, esta es una caracteristica principal de los
procesos de larga duracion. ©

Tratamiento: tratamiento de conductos. ©

1.6.4 Quiste periapical

Esta lesion es considerada una secuela de la periodontitis apical
cronica, por lo tanto es una lesion inflamatoria cronica, el tratamiento de
conductos inadecuado puede producir esta lesion. Cohen clasifica a los
quistes periapicales en dos categorias distintas, los que contienen una
cavidad revestida por epitelio pero con comunicaciéon al conducto
radicular (Quiste en bolsa) y los que tienen una cavidad completamente

encerrada dentro de una mucosa epitelial(Quiste verdadero). ©

Sintomas clinicos: Carece de sintomatologia. ©
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Caracteristicas histologicas: Tiene una cavidad central tapizada por
epitelio escamoso estratificado, también se encuentran células
inflamatorias dentro del revestimiento epitelial de la lesién, y existe la
presencia de antigenos capaces de mantener el proceso inflamatorio. (1.6)

Origen: zona periapical. DX: Quiste periapical. Aumento lupa, tincion HE.

Fig. 14
Caracteristicas radiogréficas: La lesion presenta radiograficamente bordes

nitidos, con una zona central radioltcida y rodeada por osteoesclerosis, y

es de mayor tamafio que un granuloma. ©
AR

Fig. 15

Tratamiento: tratamiento de conductos, aunque la lesién aparente ser muy
grande el tratamiento quirdrgico no es recomendable inmediatamente.

La extensién de la lesiébn depende de la potencia de los irritantes dentro
del sistema de conductos radiculares, y del nivel de actividad de los
factores de defensa en esta zona.

Si estos factores llevan un equilibrio esta lesion permaneceréd en estado
cronico por tiempo indefinido, pero si no es asi, la lesion puede

agudizarse y provocar el “absceso fénix”. ©
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1.6.5 Absceso apical agudo

Es una inflamacién periapical asociada con la presencia de
exudado purulento. Una causa de ésta patologia es la penetracion de
microorganismos provenientes del sistema de conductos, otra es la

agudizacion de un proceso crénico. %9

Sintomas clinicos: Dolor intenso, espontaneo, pulsétil, localizado, edema
en tejidos blandos cercanos al diente, puede o no presentar tumefaccion,
dolor a la percusion y a la palpacion apical, existe respuesta negativa al
andlisis de vitalidad pulpar debido a la necrosis pulpar. Los pacientes
pueden presentar también sintomas generales, como fiebre y aumento en

la cuenta de leucocitos. 2

Caracteristicas histoldgicas: Neutroéfilos en desintegracion y otros residuos
celulares rodeados por macrofagos vivos y en ocasiones linfocitos y
células plasmaticas. Aumento en la concentracion de inmunoglobulinas.
(1,2,6)

Caracteristicas radiograficas: El aspecto radiografico va desde la
normalidad, un ligero ensanchamiento hasta la presencia de una lesion
franca, aunque si se da la presencia de una lesion puede tratarse de una

reagudizacion de un absceso crénico. *®

@)

Fig. 16
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Tratamiento: Este consiste en el drenaje via conducto; algunos autores

mencionan la terapéutica antibiética. ¢

1.6.6 Absceso apical crénico

También llamado, Absceso apical con fistula por Estrela y Weine lo
llama también Periodontitis apical supurativa. Esta lesion puede
caracterizarse como un proceso inflamatorio crénico proliferativo, esta
relacionado con la salida de irritantes del sistema de conductos
radiculares hacia los tejido periapicales, se asocia con un trayecto

fistuloso que drena en forma continua o intermitente. 24

Sintomas clinicos: Asintomatico, pero si el trayecto fistuloso se obstruye
se reagudiza y se produciran diversos grados de dolor. Las pruebas de
vitalidad pulpar seran negativas debido a la necrosis y puede tener poca
sensibilidad a las percusiones. Las fistulas pueden ser mucosas o
cutaneas. “°

Caracteristicas histolégicas: Se caracteriza por un proceso inflamatorio
cronico proliferativo, gran numero de neutréfilos en la zona pidégena, la
fistula esta revestida de tejido granulomatoso y epitelio rodea la entra de

la fistula. %9

Caracteristicas radiogréficas: Presenta gran pérdida 6sea a nivel del

apice del diente afectado, tiene bordes poco netos.

Tratamiento: Tratamiento de conductos.
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Fig.17 @

1.6.7 Osteitis condensante

Es clasificada como una manifestacion de inflamacién crénica
periapical, de origen pulpar, puede ser provocada por una agresion de
pequefia intensidad y larga duracién. 2
Clinicamente el diente es asintomatico, puede o no presentar sensibilidad

a la percusion. ©

Radiograficamente aparece como una radiopacidad bien circunscrita en el

hueso periapical de un diente con pulpa necrética. #©

(@)

Fig.18

El tratamiento de conductos puede normalizar el estado periapical. ©
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1.7 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

En la radiografia, frente a una lesion periapical, se debe analizar la
caracteristica del foco apical que puede ser de naturaleza osteolitica u
ostecondensada, y su extension, que puede ser delimitada o difusa. Las
zonas radiolucidas periapicales producidas por la infeccion del tejido
pulpar consisten en abscesos, granulomas y quistes apicales. Estas
lesiones no se pueden diagnosticar por sus aspectos radiograficos
solamente, sino que ademas se deben analizar sus caracteristicas
clinicas. El diagnostico definitivo se establece al examinar, en el

microscopio material de biopsia. ©

1.7.1 Absceso apical agudo

El cambio que se observa inicialmente en las radiografias es un
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal apical, debido al
edema producido por la acumulacion de exudado inflamatorio en su tejido

conjuntivo. ©

@

Fig. 19

Debido a la rapidez con que se desarrolla la lesiébn no se produce
una alteracion del contenido mineral del hueso, o su destruccién no es tan
significativa como para determinar una imagen visible en la radiografia.
Por lo tanto se podré observar un periapice normal. Una lesion radioltcida
periapical visible de distintas dimensiones se podra observar después de

un periodo minimo de 10 dias desde el inicio de la dolencia.
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Diagnostico diferencial

El absceso apical agudo se debe diferenciar del absceso
periodontal agudo. Este esta asociado, por lo general, con una pulpa vital
y se origina en las estructuras de soporte del diente. EI compromiso se
observa radiograficamente entre la regién apical y el margen gingival
mostrando una pérdida 6sea vertical.
También hay que diferenciarla de la pulpitis aguda abscedosa donde el
dolor es difuso, hay vitalidad pulpar y casi no hay modificaciones
radioldgicas. ©

1.7.2 Absceso apical crénico

El absceso apical cronico presenta un aspecto radioldgico variable.
Al inicio, el dnico signo radioldégico puede ser el ensanchamiento del
espacio del ligamento periodontal. En otros casos se puede observar una
lesion radioltcida con limites poco definidos rarefaccion 6sea difusa que
no se puede distinguir de un granuloma o de un quiste apical.

A veces, alrededor de la radiolucidez puede aparecer una banda de
trabéculas escleréticas densas, espesas y radiopacas de espesor
variable. La respuesta esclerotica es un signo caracteristico de cronicidad.
Ocasionalmente, se puede observar una reabsorcion de la region apical
de laraiz.

Diagnostico diferencial: Se debe diferenciar de la displasia periapical de

cemento o cementoma. ©

1.7.3 Granuloma apical

En las radiografias, la imagen apical es radiolucida, redonda u
ovoide, con pérdida de la lamina dura entre el apice y la lesion. La
radiolucidez tiene una extension variable pero nunca tan amplia como
para expandir las corticales 06seas. Cuando la imagen radiolucida tiene

mas de 2 cm de didmetro es muy probable que el granuloma apical se
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haya transformado en un quiste radicular. Los limites del granuloma apical
pueden ir desde una banda esclerética delimitada a una zona difusa que
se fusiona con el hueso adyacente. A menudo los bordes son nitidos pero

sin cortical. -89

Fig. 20 ©
Diagnostico diferencial: El agujero mentoniano se puede confundir
con esta lesion periapical asociada al segundo premolar inferior, también
la fosa palatina anterior puede aparecer como una lesion periapical

asociada al incisivo central superior. ©

w el

©)

Fig. 21 Agujero mentoniano
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Se diferencia de la displasia periapical en su fase osteolitica, porque en
ésta hay vitalidad pulpar, también debe diferenciarse del absceso

periapical crénico en su fase de transicién a granuloma. ©

1.7.4 Osteitis condensante

Se presenta como una zona radiopaca bien definida en la region
periapical de un diente no vital, con historia de trastornos de larga data.
Radiograficamente se presenta como una lesion radiopaca densa,
uniforme, concéntrica, alrededor del &pice del diente afectado. Puede
tener un tamafo y extension variable, y unos limites definidos o difusos
que se fusionan gradualmente con las trabéculas del hueso circundante
normal. ¢¢9

Diagnéstico diferencial: El diagnostico diferencial se debe
establecer con la displasia periapical del cemento y con al
osteoesclerosis. La displasia periapical del cemento esta asociada a un
diente antero inferior con pulpa vital. La osteoesclerosis afecta a un diente
vital. ©

@

Fig.22

1.7.5 Quiste apical o radicular
Aparece como resultado de una necrosis pulpar, también puede ser
la respuesta a tratamientos endododncicos fracasados en los que persisten

restos necréticos. 49
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En la radiografia los quistes radiculares se observan como una
imagen radiolucida redondeada o una lesién periforme unilocular. La
lesion suele tener bordes bien delimitados que pueden ser corticalizados
o0 no. La radiografia no permite distinguir los quistes radiculares de los
granulomas apicales; sin embargo, aunque ambas lesiones pueden tener
limites bien definidos, existen mayores probabilidades de encontrar un
delgado borde radiopaco en los quistes que en los granulomas. Ademas,
cuando la lesion es de mayor tamafo, probablemente se trate de un
quiste. Practicamente todas las lesiones de mas de 2 cm de diametro son

quistes. ©

Fig. 23

Diagnostico diferencial: Se debe establecer con el granuloma y con
lesiones tumorales, con quistes de origen no pulpar y con estructuras

anatémicas normales. ©
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1.8 REPARACION PERIAPICAL

La reparacion periapical es el resultado de la preparacion y
medicacion de los conductos radiculares, solo cuando se ha conseguido

una eliminacién de los agentes causantes de la infeccion. ©

Es importante considerar que el proceso de reparacion sélo se
inicia con la inflamacién y finaliza cuando se retiran definitivamente los
agentes irritantes que provocaron esta respuesta inflamatoria del

organismo. ©®

La reparacion de las lesiones periapicales esta modulada por una
serie de factores locales y sistémicos. ©

La obturaciéon de los conductos no favorece por si misma la
reparacion del periapice. Lo mejor es que se comporte de una manera
neutra, estabilizando el resultado conseguido por los procedimientos
terapéuticos anteriores a ella y permitiendo la reparacién de los tejidos de

un modo pasivo. ©

La reparacion de las lesiones puede producirse por dos procesos:
regeneracion o cicatrizacion, y eso depende de la capacidad regenerativa
de las células afectadas, extension de la lesion y actividad proliferativa del
estroma conjuntivo. @

En la regeneracion, las pérdidas se reparan por completo con
tejidos de las mismas caracteristicas y con la reconstitucion de la
arquitectura y la funcion originales, en la cicatrizacion, el tejido destruido
es sustituido por conjuntivo neoformado (tejido cicatrizal), con alteraciones

evidentes en la arquitectura y funcién tisular. ©
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Podemos dividir los eventos que comprenden el proceso de reparacion en

4 fases: lesion, inflamacion, proliferacion, remodelado.

Los eventos, que comprenden las diferentes fases de la reparaciéon
de una lesibn son: respuesta inicial a la injuria tisular, reaccién
inflamatoria y activacion del sistema de complemento, respuesta vascular
con la activacion del sistema de coagulacién (reaccién de cascada), la
creacion de un nuevo microambiente en la regidbn periodontal, el
surgimiento de diferentes tipos de células bajo la influencia de varios
mediadores quimicos y agentes quimiotacticos, el repicado de células
como un resultado de los mitégenos, y la elaboracion de un nuevo
sistema vascular dentro de una matriz de tejido conjuntivo que se produjo
por infiltrado inflamatorio. @

Para el proceso de reparacion se deben considerar aspectos
importantes, tales como: Casos de pulpectomia, casos de necrosis pulpar
en lesiones de evolucion cronica. De acuerdo con esto el proceso de
reparacion iniciara a partir de la fase de evolucion en la que se encuentra

el proceso inflamatorio. ©®

También debe considerarse el diagnéstico de la lesion. En las
lesiones, como la periodontitis apical cronica (como el granuloma
radicular), una lesién de evolucion lenta, la reparacién se iniciara a partir

del tejido de granulacion preexistente en el periapice. ©

Fig. 24 Proceso de reparacion a los seis afios
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Cuando se producen lesiones periapicales, dos factores diferencian
estos casos de los que no las presentan: el tiempo necesario para la
reparacion y el indice de éxito. Es fundamental considerar que, los
agentes agresores son mas intensos o mas dificiles de eliminar, y que el
grado de destruccion tisular es mayor, lo que exige mas tiempo para que

se produzca la curacién, y determinar menores porcentajes de éxitos. ©

Por lo tanto, debe considerarse el diagndstico de la patologia que
sera tratada: el procedimiento terapéutico, pulpectomia o la penetracion
desinfectante, y las fases basicas por las que pasa el proceso
inflamatorio, de agudo a cronico, con su poblacion celular, infiltrado
inflamatorio, tejido conjuntivo y mediadores quimicos y mitogénicos
relacionados con las células que constituyen el proceso de reparacion:

injuria-inflamacién-proliferacion-remodelacién.

El tiempo de reparacion, segun la literatura médica, varia desde 6
meses hasta varios afios, en el tiempo necesario para observar la
reparacion plena se incluye el destinado a la sustitucion del hueso
primario por hueso secundario. La reconstruccion ésea por el depdsito de
tejido primario se produce en un periodo que varia entre tres y seis
meses, necesario para la eliminacion de los irritantes por el organismo,
mientras que su sustitucion por hueso secundario demandara un periodo

mayor, de hasta cinco afios 0 mas: ©

{

Fig. 25 Reparacion 5 afios después.
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Existen factores que afectan, influyen e interfieren en la reparacion
Estrela los divide en: Factores locales y Factores sistémicos. @
Factores locales:
1. Infeccidn; 2. Hemorragia; 3. Destruccion tisular; 4. Deficiencia en el
suministro sanguineo; 5. Presencia de cuerpos raros en los tejidos

periodontales.

Factores sistémicos:
1. Nutricion; 2. Estrés; 3. Estados debilitadores crénicos; 4. Hormonas

y vitaminas; 5. Deshidratacion y edad. ®

Soares maneja dos casos para dientes con pulpa viva (pulpectomia) y

dientes con pulpa mortificada que tengan o no tengan lesién periapical. ©

Para dientes con pulpectomia:
1. Infeccion; 2. Factores mecanicos; 3. Factores quimicos; 4. Factores

mecanicos y quimicos (obturacién). ©

Para dientes con pulpa mortificada:
1. Infeccion; 2. Lesion periapical; 3. Factores mecanicos; 4. Factores

quimicos; 5. Irritacién quimica y mecanica (obturacién). ©
Y de orden sistémico considera los siguientes:
1. Edad; 2. Desnutricion; 3. Deficiencia vitaminica; 4. Enfermedades

cronicas; 5. Trastornos hormonales; 6. Deficiencias inmunitarias. ®)

La reparacién de los tejidos apicales y periapicales puede ser

observada desde el punto de vista clinico, mediante la evaluacion de
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signos y sintomas y desde lo radiogréafico. Es importante destacar que, de
la misma forma en que la imagen radiografica no muestra con exactitud
las dimensiones de la alteracion Osea, tampoco puede reflejar la
reparacion en su fase inicial. ©

En las pulpectomias: El éxito del tratamiento endodontico realizado
en dientes con pulpa viva, se expresa por la ausencia de sintomatologia y
por la normalidad de la imagen radiografica, identificada segun las
dimensiones fisioldgicas de ligamento periodontal y la ausencia de areas
radioldcidas. ¥

La experiencia clinica de los autores sugiere que una radiografia
para control posoperatorio cada 6 meses, durante 2 afios, es una
conducta que permitird observar la normalidad de los tejidos periapicales,
lo cual indica el éxito, o detectar alteraciones en los tejidos,
caracterizadas por el aumento del espacio periodontal o por la presencia

de areas radioltcidas, que dejan traslucir el fracaso. ©

En dientes con pulpa mortificada sin lesion periapical: Los aspectos
clinicos son muy similares a los de casos con pulpectomia. De esta
misma forma, los topicos que evidencian ausencia de reparacion o
fracaso también son semejantes. En cuanto a los aspectos radiograficos,
notados en los controles posoperatorios cada 6 meses durante 2 afos, las

connotaciones en relacion con éxito o fracaso son idénticas. ©

En dientes con pulpa mortificada con lesion periapical: La
reduccion del tamafio de la lesibn o su desaparicion evidenciaran la
reparacion en marcha o concluida; el mantenimiento o el aumento de sus
dimensiones, la inexistencia de reparacién. El tiempo necesario para que
el examen radiogréafico pueda ofrecer un resultado aclaratorio depende de
algunos factores; entre ellos se destacan el tamafio y el tipo de la lesion.

En lesiones consideradas pequefas es posible notar la reparacion- o su
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ausencia- en periodos de hasta 2 afos; en lesiones grandes, este tiempo

puede llegar hasta 4 afios o mas. ©

En el éxito o fracaso de la reparacién periapical en dientes que
presentan alguna lesion periapical interfieren muchos factores, algunos
autores manifiestan en estudios que la colocacién de hidroxido de calcio
como apdésito entre cita y cita puede llegar a favorecer en la reparacion

periapical ©®

, pero otros estudios demuestran que su colocacion no
aumenta el indice en la disminucién de las lesiones *"?%, sin embargo el
conjunto de esta colocacion, con la buena conformacion del conducto
radicular y la asepsia que se tenga durante el tratamiento de conductos
mas la utilizacion de hipoclorito de sodio “"*? | aumenta la posibilidad de

tener una reparacién periapical.
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La incidencia de lesiones periapicales aun después de realizarles el
tratamiento endoddncico se debe en muchos casos a la falta de uno de
los factores que intervienen para que esta se lleve a cabo, ya sean
factores locales como lo son: presencia de cuerpos raros en los tejidos
periodontales, infeccidén por una deficiente conformacion de los conductos

radiculares. O bien factores sistémicos como estrés, edad.

Por lo tanto es de vital importancia tomar en cuenta todos estos
factores, ademas de tener muy presente que después de realizar una
terapia de conductos, debemos de realizar un control radiografico, para
tener un control de la presencia, ausencia o disminucidon de lesiones

periapicales.

El propésito de este estudio es cuantificar la incidencia de lesiones
periapicales después de haberles realizado el tratamiento de conductos a
dientes que presentaban una lesion periapical, rehabilitados en la clinica
periférica oriente turno vespertino; e identificar en que porcentajes estos
tratamientos ayudan o afectan a la reparacion periapical de estos dientes,

ademas de saber que otros factores afectan a la misma.
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3. JUSTIFICACION

El estudio brindard un mejor conocimiento del impacto que tiene en
la poblacion que asiste a la clinica periférica oriente turno vespertino, para
su atencién odontoldgica, el tratamiento de conductos que se realiza con
la finalidad de eliminar la lesién periapical que presentan algunos 6rganos
dentarios al momento de acudir a consulta, todo este proceso se realizara

mediante un control radiogréfico.

Se pretende que mediante la revisiobn de las fichas clinicas
endoddncicas, se identifiquen algunas omisiones que se pueden llegar a
tener al momento de realizarla y una vez identificados se ponga mas

atencion al llenado de estas y asi se tenga un mejor control de cada caso.
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4. OBJETIVOS

4.1 General

Determinar la incidencia de lesiones periapicales después de
haberles realizados el tratamiento de conductos a dientes tratados
en la clinica periférica oriente turno vespertino en el periodo
comprendido del 2003 al 2007.

4.2 Especificos

Determinar la incidencia de lesiones periapicales de 4 afos a 6
meses después de ser tratados endodoncicamente.

Observar radiograficamente si hubo reparacion periapical.
Determinar en que porcentaje los dientes que fueron tratados
endoddncicamente, han sufrido una reparacién periapical.
Identificar los posibles factores que afectaron la reparacion
periapical.

Identificar las posibles causas del fracaso endodoncico.
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5. METODOLOGIA

5.1 Material y método

La clinica Oriente sera el lugar elegido para la toma de muestras
consultando todos los expedientes clinicos realizados en el periodo del
2003 al 2007, tomando como principales las fichas clinicas endodéncicas

de las cuales tomaremos la siguiente informacion:

Edad

Sexo

Diagnostico Pulpar
Diagnostico Periapical
Lesion periapical
Diametro de la lesion

Periodonto normal o engrosado

I @mmooO w2

Tratamiento

Se dara una valoracion al tratamiento de conductos.

5.2 Tipo de estudio

Estudio Longitudinal, descriptivo

5.3 Poblacion de estudio y muestra.

Expedientes clinicos de la Clinica Periférica Oriente turno vespertino del

afo 2003 al 2007.

405 Expedientes Clinicos de la Clinica Periférica Oriente turno vespertino.
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5.4 Datos de inclusion

a)

b)

d)

Pacientes que presentan lesion periapical antes del tratamiento
endodoncico.

Expedientes de Pacientes atendidos en la clinica periférica oriente
en el turno vespertino, y en los dias correspondientes a clinica de
adultos. De Septiembre del 2003 a Mayo del 2007.

Historias que presentan datos personales completos.

Pacientes que asistan a su seguimiento radiografico.

5.5 Datos de exclusion

a)
b)
c)
d)

e)

f)

Historias que no contengan datos personales completos.

Historias en las que los datos personales no sean correctos.
Dientes con un diagnostico de pulpa sana.

Dientes que presenten lesion periapical, pero con un diagnostico
pulpar de pulpa sana.

Expedientes que no contengan radiografias del caso.

Pacientes que se nieguen al seguimiento radiografico.

5.6 Variables

Independientes:
Diagnoéstico periapical (PAA, PAC, AAA. AAC).

Diagndstico pulpar.

Presencia de lesion periapical visible radiograficamente.

Tiempo entre la terminacion del tratamiento de conductos y el seguimiento

radiografico.
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Dependientes
Lesiones periapicales presentes.

Reparacion periapical.

6. RECURSOS

6.1 Humanos

Pasante: Bollds Hernandez Yanet Cristina
Tutora: Barron Martinez Brenda Ivonne
Jefe de ensenanza de la Clinica Periférica Oriente: Bustamante Bacame

Alfonso.

6.2 Materiales

Expedientes clinicos de la Clinica Periférica Oriente.

Fichas clinicas endoddncicas de la Clinica Periférica Oriente.
Radiografias del tratamiento.

Radiografias tipo E, marca Kodak.

Snap, marca Rinn.

Liquidos Reveladores, marca Kodak.

Hojas de registro de datos.

Computadora.
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7. RESULTADOS

De un total de 405 fichas clinicas endoddncicas revisadas se
tomaron en cuenta las que presentaron un diagnéstico periapical positivo
(PAA, PAC,AAAAAC).

El total de muestras con los datos positivos fue de 173 (43%)
fichas clinicas endoddncicas de las cuales se descartaron las siguientes
(descritas en la tabla No. 1):

24 fichas clinicas debido a que no contaban, con los datos personales
completos (nombre completo del paciente, ausencia de numero
telefonico).

9 fichas se descartaron por no contar con las radiografias del tratamiento.
21 los datos telefénicos eran erréneos

2 pacientes no se encontraban en la ciudad

4 pacientes se negaron por mala atencion

14 su teléfono estaba fuera de servicio

33 no contestaban la llamada

1 paciente no puede asistir por motivo de trabajo

65 pacientes fueron notificados de su control radiografico

2003-2004 |2004-2005 |2005-2006 |2006-2007 Total
Sin datos completos 1 2 4 17 24
Sin radiografias 3 5 1 9
Errores telefénicos 4 10 7 21
No en la Cd 0 2 2
Mala atencion 1 3 4
Tel. fuera de Serv. 1 1 2 10 14
No contestan 3 3 12 15 33
No por trabajo 1 1
Notificados 5 6 22 32 65
Tabla. 1
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Caso 1

Edad: 39

Sexo: femenino

Dx. Pulpar: Pulpitis Irreversible

Dx Periapical: Periodontitis apical cronica

Lesion periapical: Presente

Diametro de la lesion: 1x1mm

Periodonto normal o engrosado: Engrosado

Tratamiento:

Evaluacion del Tx: Buena conicidad, pero no se sigui6 la forma de la raiz,

podria parecer corto, pero la reparacién de la lesion indica lo contrario

Fecha de tratamiento: 9-10-2003

Fecha de control: 26-03-2008

Radiograficamente se observa la disminucion de la lesion, por lo

tanto existio una reparacion. Después de 5 afios

48



Caso 2

Edad: 30

Sexo: masculino

Diagnostico Pulpar: pulpitis irreversible
Diagndstico Periapical: Periodontitis apical aguda
Lesion periapical: ausente

Periodonto normal o engrosado: engrosado
Didmetro de la lesion:

Tratamiento: biopulectomia

Evaluacién de tratamiento: Buena conicidad, buena longitud de trabajo.
Fecha de tratamiento: 30-03-2005

Fecha de control: 25-03-2008

Radiograficamente aparentemente se nota la disminucion de la lesion, no
se puede decir si existe 0 no una reparacion, debido a que la radiografia

del tratamiento no es muy exacta.
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Caso 3

Edad: 62

Sexo: masculino

Diagnostico Pulpar: Pulpitis Irreversible
Diagnostico Periapical: Periodontitis apical cronica
Lesion periapical: ausente

Diametro de la lesion:

Periodonto normal o engrosado: normal
Tratamiento: biopulpectomia

Evaluacion del tratamiento: Falto conicidad, en la radiografia del control
se observa material que se proyecto.

Fecha de tratamiento: 08-09-05

Fecha de control: 1-04-2008

y

Se observa una radiolucidez en la radiografia de control, debido a que la
radiografia del tratamiento no es exacta no se puede decir si etsa

aumento o disminuyo.
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Caso 4

Edad: 55

Sexo: femenino

Diagnostico Pulpar: Pulpitis irreversible

Diagnoéstico Periapical: Periodontitis apical aguda

Lesion periapical: ausente

Diametro de la lesion:

Periodonto normal o engrosado: engrosado

Tratamiento: biopulpectomia

Evaluacion del tratamiento: no tiene conicidad. En la radiografia del
tratamiento se observa ligero ensanchamiento del espacio del ligamento
periodontal.

Fecha de tratamiento: 25-09-2005

Fecha de control: 26-03-2008

En la radiografia de control se observa un ligero ensanchamiento del
espacio del ligamento hacia distal, imagen que no se observaba en la
radiografia del tratamiento.
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Caso 5

Edad: 67

Sexo: femenino

Diagndstico Pulpar: despulpado

Diagndstico Periapical: periodontitis apical aguda

Lesion periapical: ausente

Diametro de la lesion:

Periodonto normal o engrosado: engrosado

Tratamiento:

Evaluacién del tratamiento: falto conicidad, pero aun asi existio reparacion
periapical, el diente fue utilizado como domo, para el uso de una
prostodoncia.

Fecha de tratamiento: 06-03-06

Fecha de control: 1-04-2008

En este caso se observa una marcada

disminucion radiografica de la lesion periapical.
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Caso 6

Edad: 31

Sexo: femenino

Diagnoéstico Pulpar: despulpado

Diagnoéstico Periapical: periodontitis apical cronica

Lesion periapical: ausente

Diametro de la lesion:

Periodonto normal o engrosado: engrosado.

Tratamiento:

Evaluacion del tratamiento: falta conicidad, en la historia clinica se
advierte la presencia de instrumentos fracturados, por su odontélogo

previo.

Fecha de tratamiento: 22-10-2006

Fecha de control: 25-03-2008

En la radiografia de control se observa que la longitud de trabajo no

es la adecuada y se observa la lesidn periapical.
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Caso 7

Edad: 34

Sexo: femenino

Diagnéstico Pulpar: necrosis

Diagndstico Periapical: periodontitis apical cronica

Lesion periapical: ausente

Diametro de la lesion:

Periodonto normal o engrosado: engrosado

Tratamiento: necropulpectomia

Evaluacion del tratamiento: Falta conicidad y la obturacion parece estar

pasada un poco del limite, y se observa una ligera radiolucidez.

Fecha de control: 25-03-2008
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Caso 8

Edad: 26

Sexo: femenino

Diagnostico Pulpar: necrosis

Diagnoéstico Periapical: Periodontitis apical aguda

Lesion periapical: ausente

Diametro de la lesion:

Periodonto normal o engrosado: engrosado

Tratamiento: necropulpectomia

Evaluacion del tratamiento: conducto distal falta conicidad, palatino

también, y mesial poco mas alla del limite.

Fecha de tratamiento: 22-02-2007

Fecha de control: 25-03-2008

No se observa ningn aumento ni disminucién de la lesion.
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Caso 9

Edad: 44

Sexo: femenino

Diagnéstico Pulpar: necrosis

Diagndstico Periapical: periodontitis apical cronica

Lesion periapical: presente

Diametro de la lesion:

Periodonto normal o engrosado: engrosado

Tratamiento: necropulpectomia

Evaluacion del tratamiento: Falta conicidad, no llega a la longitud, se

observa un ligero ensanchamiento del espacio del ligamento en apical.

Fecha de control: 25-03-2008
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De estos 65 pacientes notificados para que asistieran a su control

radiogréafico solo asistieron 9 pacientes. (Grafica 2)
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De los controles radiograficos que se realizaron durante este
estudio se observo que en 4 de 9 casos se observa una reparacion de los
tejidos periapicales y en 3 casos no se observa mejoria radiograficamente
y en 2 casos no se cuenta con la radiografia previa por lo tanto se no

puede manejar si existe 0 no una reparacion.

Los 4 casos en los que se observa una reparacion son tratamientos
con una evolucién de 4, 3y 2 y medio afios.
Aquellos en los que no se observa una reparacion son de 1 y 2 afios de

evolucion.

Por lo tanto los casos en los que no se observa un aumento de la
lesion periapical pueden llegar a tener una reparacion Vvisible
radiograficamente después de cierto tiempo de evolucién, pero aquellos
en los que se observa un aumento de la lesién pueden tener algun agente

gue este interfiriendo en este proceso.
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8. DISCUSION

Gesi, y et. al. Demostraron que para llegar a una reparacion
periapical es necesario durante el tratamiento tener asepsia, tener una
correcta conformacién de conductos, ademas de contar con una buena
obturacién, sin influir la colocacion de un apdsito de hidroxido de calcio
entre cita y cita. "

Kabak y Abbott, demostraron que la calidad de la obturacion influye

mucho en la presencia de lesiones periapicales. ‘®

Waltimo y et al, demostraron que tanto la buena conformacion de
conductos, la irrigacion y la obturacion, influyen la presencia o ausencia

de las lesiones periapicales. ??

Las lesiones periapicales visibles radiograficamente presentes
antes del tratamiento de conductos en nuestro estudio, disminuyeron en
los casos en los que se realiz6 una correcta conformacion de conductos,

una buena obturacion y una correcta restauracion.

Molven y et al, demostraron en su estudio que la incidencia de
lesiones periapicales después de 20 a 27 afios de control radiografico

disminuian en comparacion al control que se realizé después de 10 afios.
(21)

La reparacion periapical en nuestro estudio se observo en mayor medida

en los casos con un tiempo de evolucién mayor a dos afos.
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9. CONCLUSIONES

Las lesiones periapicales presentes radiograficamente pueden
tener una reparacion adecuada cuando se conjuntan todos los
factores como lo son la respuesta del huésped en cuanto al
proceso de inflamacién, una buena obturacion de los conductos
radiculares, asi como tener una buena obturacién permanente.

Si no se tienen todos estos factores no se lleva a cabo una
reparacion periapical por lo tanto no se observara
radiograficamente.

Podemos concluir que la reparacion periapical se puede observar
radiograficamente como lo dice la literatura de 6 meses a varios
afios ®%82D y que la incidencia de estas, se da por la falta de
algun factor que la promueve.

La reparacion visible en el caso 1, se observa hasta cuatro afos
después del tratamiento de conductos y el caso 5 dos afios
después, es la prueba de que la reparacion periapical es visible
radiograficamente afios después del tratamiento, esto si se llegan a
conjuntar todos los factores mencionados.

En cambio en el caso 3 de dos afios y medio y el caso 6 de afioy
medio de evolucion del tratamiento de conductos, no se observa
una reparacion y por lo contrario se observa una visible lesion
periapical.

En todos los casos, no se puede hablar de una excelente
conformacion de los conductos radiculares, sin embargo para que
existiera la reparacion debid existir la conjuncién de todos los

factores antes mencionados para la reparacién periapical.
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7. Por lo tanto los casos en los que no se observa un aumento de la
lesion periapical pueden llegar a tener una reparacion visible
radiograficamente después de cierto tiempo de evolucién, pero
aguellos en los que se observa un aumento de la lesidon pueden
tener algun agente que este interfiriendo en este proceso.

8. Se debe poner mas atencion en las omisiones de las fichas clinicas
para tener un mayor control de cada caso.

9. Establecer una muestra mas grande para que los resultados sean
estadisticamente significativos, en la poblacion mexicana, ya que
debido a nuestra muestra pequefia no pudimos realizar el analisis

estadistico.
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