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1. Introduccion.

La denticion temporal es la guia para la erupcion de los dientes
permanentes, contribuye al desarrollo maxilar, participa en el proceso
digestivo y de asimilacion de nutrientes por esto, es importante como
clinicos buscar la preservacion de los dientes temporales hasta el momento

de su exfoliacion siempre que sea posible.

Su perdida prematura puede provocar problemas de espacio, afectar el
germen del diente permanente, causar dificultades fonéticas, llevar a

hébitos nocivos y tener consecuencias estéticas importantes.

La principal causa de estas pérdidas dentales en la infancia, son las
infecciones de origen bacteriano por microrganismos enddgenos del
ecosistema oral, que tienen acceso al tejido pulpar a través de diversas
vias y tienen la capacidad de asociarse y colonizar en forma de
biopeliculas, sacando el maximo provecho a las condiciones presentes en
los conductos radiculares, garantizando su supervivencia. Esto en conjunto
con las caracteristicas particulares de la denticion temporal como: su
anatomia, transformaciones estructurales, histolégicas y bioquimicas
dificultan en gran medida el tratamiento que depende de la eliminacion de
la infeccidén, sin embargo, el conocimiento de la composicion de estas
infecciones en dientes temporales es limitado. Pocos estudios han sido
dedicados a analizar a dichos microorganismos, dado que la identificacion
y comprension de estos nos proporcionard una base diagnostica para
generar un mejor manejo de la terapia endoddntica, tener una mayor

efectividad del tratamiento antimicrobiano y asi evitar fracasos.



2. Planteamiento del problema.

La prevalencia de lesiones pulpares en denticién temporal es muy alta, sin
embargo, la informacién sobre la microbiota presente en este tipo de
lesiones es limitada, ya que el uso de técnicas para la identificacion de
estos microorganismos es escaso. La literatura reporta que la carencia de
esta informacién por parte de los odontdlogos lleva a deficiencias en el plan
de tratamiento, en el uso inadecuado de antimicrobianos y en el fracaso de

los tratamientos realizados. (1-5)

3. Justificacion.

Los principales objetivos de la odontologia pediatrica son mantener el
espacio en la arcada, la estética y funcionalidad. Esto facilitara el lenguaje,
servira como guia de erupcion y prevendra los efectos psicolégicos
asociados a la perdida dental. A pesar del interés en la prevencién de las
infecciones cariosas se sigue reportando que la presencia de lesiones
pulpares en nifios es significativa, teniendo como consecuencia la pérdida
prematura de dientes temporales, a pesar de que los tratamientos dirigidos
a eliminar la enfermedad pulpar siguen siendo parte de la practica de la

odontologia cotidiana.(4)

Por ende, el tratamiento pulpar en dientes temporales deberia implicar un
amplio conocimiento anatémico y microbiolégico de las bacterias asociadas
a este tipo de lesiones; por un lado: la anatomia propia de los dientes
temporales limita la eficacia de la preparacién biomecanica puesto que
existe gran presencia de canales accesorios, por otro lado; la identificacion
de los microorganismos que participan en la patogénesis de las lesiones
pulpares es de vital importancia para comprender el proceso de la
enfermedad y proporcionar un adecuado diagnéstico, plan de tratamiento y

manejo en la terapia endodontica de dientes temporales.

Lo que se pretenderia lograr es que, con los conocimientos anatomicos,
microbiolégicos y del uso de antimicrobianos adecuados, se alcance la

reduccion o eliminacion de los organismos patdégenos causantes de



infecciones pulpares, y se genere un uso mas efectivo de los tratamientos,
permitiendo de esta manera al odontdlogo, mantener la mayor cantidad de
organos dentarios temporales hasta el momento de su exfoliacion

reduciendo el fracaso de los tratamientos realizados.

4. Objetivo general.

Conocer por medio de una revision bibliografica la descripcion de la
microbiota en denticion temporal que puede afectar al complejo dentino

pulpar llevandolo a lesiones pulpares.

Objetivos especificos.

# Conocer las diferencias anatomicas, histologicas y morfolégicas
entre denticion temporal y permanente, para asi comprender el
proceso de cambio de denticién, y cobmo contribuye en el tratamiento

contra las infecciones pulpares.

# Comparar la microbiota endégena en cavidades pulpares de dientes
permanentes y dientes temporales reportada en la literatura, y como

es su evolucion en el proceso de cambio de denticidn.

# ldentificar la microbiota patégena presente en lesiones pulpares de
dientes temporales reportada en articulos cientificos, para describir
como por medio de ella, se "‘puede determinar el tratamiento mas
eficaz para resolver las infecciones causadas por esos

microorganismos.



5. Desarrollo.

5.1 Antecedentes.

La asociacion de microorganismos e infecciones del conducto radicular se
remonta hasta hace varios siglos, se han encontrado formas de terapia

radiculares en craneos del antiguo Egipto.

En el siglo XVII, Antoine van Leeuwenhoek, con un microscopio simple
observo y descubri6 “animaculos”, en tejido extraido de los conductos
radiculares de dientes cariados, sin embargo, en aquellos momentos no se
podia sospechar la funcion de estos en la etiologia de la enfermedad, pero
fue hasta 1895 cuando W. D. Miller, pudo cultivar bacterias de infecciones
endoddncicas obtenidas en muestras de conductos radiculares y publicé
un estudio en el que describia la asociacion entre las bacterias y la
periodontitis apical, pudo detectar las bacterias en las tres estructuras que
se conocian hasta ese momento: cocos, bacilos y espiroquetas.
Morfolégicamente la microbiota endododntica era claramente distinta en las

partes coronal, media y apical del conducto radicular.

En 1921 Frank Billings dijo que el diente despulpado era un foco de
infeccion, responsable de infecciones sistémicas, aislé estreptococos y
estafilococos del conducto radicular. El Dr. Louis Grossman, padre de la
endodoncia moderna, en 1985* demostré que los conductos radiculares
podian instrumentarse hasta el punto en que el cultivo de muestras del

conducto radicular ya no detectara bacterias viables.

En 1965 Kakehashi et al. confirmo las suposiciones de Miller mediante su
investigacion de la respuesta de las pulpas dentales en ratas normales y
ratas sin gérmenes después de la exposicion de su cavidad bucal. Pudo
demostrar que la exposicién pulpar en ratas libres de gérmenes no causaba
inflamacion y no solo se mantuvieron vitales, sino que también se repararon
a si mismas mediante la formacion de dentina secundaria, a la inversa, una

exposicién pulpar en presencia de microbiota oral normal conducia a la
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inflamacion y necrosis pulpar. Asi el vinculo entre infeccion bacteriana y

enfermedad endoddncica quedd confirmada.

Hasta 1970 el grupo bacteriano mas comunmente aislado de conductos
radiculares era Streptococcus viridans, sin embargo, con la evolucion
cientifica y tecnoldgica, en 1981 Sundqvist aplicé técnicas avanzadas de
cultivos anaerobios para evaluar las bacterias que aparecen en conductos
radiculares de dientes cuyas pulpas presentaban necrosis después de un
traumatismo. Las bacterias aparecieron sélo en los conductos de raices
que mostraban signos radiograficos de periodontitis apical y los
microorganismos anaerobios representaron mas del 90% de los

aislamientos cambiando el concepto de infeccion endoddntica.

El concepto de biopelicula parece con Corsterton en los afios 90, un
concepto microbiolégico que posteriormente se adapt6 a la odontologia, y
segun la cual “la placa dental es un modelo de comunidad organizada
compuesta de bacterias, adheridas a una superficie sélida, bafiadas por un
medio liquido, que necesitan de sistemas de comunicacién, de nutricion,
autodefensa y competencia interbacteriana para que se mantengan
mientras que, Camp en 1994 describe que la perdida prematura de dientes
temporales puede causar un nimero importante de problemas, incluyendo
la perdida de espacio para la correcta erupcion del diente permanente y en
1998, Socransky et al. organizaron la microbiota periodontal en grupos o
complejos. El complejo rojo es parte de la biopelicula y comprende
especies consideradas patdgenas, Porphyromonas gingivalis, Treponema

denticola y Tannerella forsythia.
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5.2 Complejo dentino pulpar.

Los tratamientos pulpares deben basarse en el conocimiento anatomico,
morfologico y funcional de los tejidos dentales y la forma en la que estos

reaccionaran ante una agresion.

La pulpa dental y la dentina forman una unidad estructural y funcional que
varia con la edad y la exposicion a los estimulos externos, denominado

complejo dentino pulpar. (6)

5.2.1 Pulpa.

La pulpa es un tejido conjuntivo laxo, con un sistema micro circulatorio
cuyos principales componentes vasculares son arteriolas y vénulas
provenientes del periodonto apical que cruzan el foramen y las foraminas
apicales. Es un organo sensorial, que generalmente reproduce la
morfologia externa del diente, con una gran capacidad de respuesta a
estimulos puesto que es uno de los tejidos mas ricamente inervados del

organismo.

Esta compuesta por 25% de materia organicay un 75% de agua. La materia
organica esta compuesta por células (dentinoblastos, fibroblastos,
fibrocitos, macréfagos, células dendriticas, linfocitos, células
mesenquimatosas indiferenciadas y mastocitos), fibras (colagenas y
reticulares) y sustancia fundamental (glucosaminoglucanos,

proteoglucanos, colageno, elastina, interleucina-1, fibronectina). (7)
Se compone de:
Capa odontoblastica

Es el estrato celular mas externo de la pulpa sana, con proyecciones que
pasan a través de la predentina para llegar a la dentina. La capa
odontoblastica coronal tiene mas células por unidad que el area de la pulpa
radicular, dentro de esta capa se encuentran arteriolas que sufren

numerosas anastomosis laterales. Cada vez que se ramifican, las arteriolas

12



se tornan menores, formando un rico plexo capilar de superficie que facilita

a los odontoblastos una rica fuente de metabolitos.(8)
Zona pobre en células

Bajo la capa odontoblastica en la pulpa coronal, existe una zona
relativamente libre de células o capa de Weil. Esta formada por capilares
sanguineos, fibras nerviosas amielinicas y prolongaciones citoplasmaticas
de los fibroblastos. La presencia o ausencia de la zona pobre de células

depende del estado funcional de la pulpa.
Zonarica en células

Hay un &rea donde existe una proporcion elevada de fibroblastos en la
region mas central de la pulpa, siendo mas prominente en la pulpa coronal
gue en la radicular, puede contener un numero variable de macrofagos,

células dendriticas y células mesenquimatosas indiferenciadas.
Pulpa central

Es la zona central de la pulpa, constituida por un tejido laxo que contiene
los vasos sanguineos y los nervios de mayor tamafio. La célula mas

destacada de esta zona es el fibroblasto.
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Figura 1. Zonas de la pulpa.
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Varias de las propiedades exclusivas de la pulpa se deben a que se
encuentra encerrada en dentina mineralizada rigida, limitando su
capacidad para aumentar de volumen durante episodios de vasodilatacion
y filtracion aumentada; como consecuencia, la reaccion inflamatoria genera

un aumento de la presion tisular.

5.2.2 Funciones de la pulpa.
Induccion.

Interviene en el inicio y desarrollo de la dentina y colabora a la formacion
del esmalte. Estos procesos son interdependientes: el epitelio del esmalte
induce a la formacién de odontoblastos y los odontoblastos y la dentina
inducen la formacién del esmalte. Estas interacciones constituyen los

procesos fundamentales de la formacion de los dientes.
Formacion.

Los odontoblastos forman dentina de tres maneras: 1) sintetizando y
secretando matriz inorganica, 2) transportando inicialmente los
componentes inorganicos a la matriz recién formada, y 3) creando

condiciones para la mineralizacion de la matriz.
Nutricion.

La pulpa aporta nutrientes esenciales para formar dentina y mantener la

integridad propia de la pulpa.
Defensa.

Los odontoblastos producen dentina en respuesta a lesiones (atricion,

traumatismos, caries o tratamientos restauradores).

La pulpa posee la capacidad de procesar e identificar sustancias extrafias

y generar una respuesta inmunologica.

14



Sensibilidad.

Los nervios pulpares pueden responder a estimulos. Los estimulos
fisiolégicos solo pueden producir una sensacion dolorosa. La estimulacion
de nervios mielinizados de la pulpa provoca un dolor agudo e inmediato. La
activacion de las fibras dolorosas amielinicas da lugar a un dolor mas lento
y amortiguado. (6)

5.2 Dentina.

La dentina es el tejido mineralizado del diente con mayor volumen, rodeado
por el esmalte en la zona de la corona y por el cemento en la zona radicular,

delimita la cAmara pulpar y los conductos radiculares.

Se compone de un 70% de material inorganico, un 20% de material
organico y un 10% de agua. Su principal componente inorgénico es la
hidroxiapatita mientras que, la matriz organica se compone por proteinas,
siendo la mas comun el colageno tipo |, fosfolipidos y factores de
crecimiento, que son importantes durante la desmineralizacion de la
dentina porque pueden estimular la diferenciacion celular. Esta puede ser
clasificada como primaria, secundaria y terciaria, segun el tiempo de
desarrollo y las caracteristicas histolégicas del tejido y su elasticidad
dentina aporta flexibilidad al esmalte supra yacente y permite los impactos

de la masticacion sin fracturarlo.
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5.2.1 Tubulos dentinarios.

Una caracteristica de la dentina es la presencia de tubulos que miden entre
1y 2,5 um de didmetro y atraviesan el ancho de la dentina desde la pulpa
hasta el limite amelodentinario. Son ligeramente conicos con la porcibn mas
ancha situada hacia la pulpa, su nimero y didametro varia dependiendo de

la localizacion en el diente.

Figura 2. Tabulos dentinarios y la presencia de fluido
dentinario.

La dentina posee permeabilidad para la difusién de fluido, proporcional al
diametro y numero de tabulos, siendo mas baja en la dentina radicular que

en la coronal (Fig. 2).

5.2.2 Fluido dentinario.

Alrededor de 1% de la dentina superficial y 22% del volumen total de la
dentina est& ocupado por un fluido libre. Este es un infiltrado de la sangre
presente en los capilares pulpares.

Los productos bacterianos, u otros contaminantes, pueden introducirse en
el fluido dentinario como resultado de una caries dental, procedimientos
restauradores o crecimiento de bacterias bajo restauraciones, de esta

16



manera el fluido dentinario puede actuar como vehiculo para que
sustancias perjudiciales puedan entrar en la pulpa y generar una respuesta
inflamatoria. Inversamente puede servir como vehiculo para la salida de

bacterias de una pulpa necrética hasta tejidos perirradiculares.

5.3 Relaciéon dentinopulpar.

La pulpa y la dentina forman un complejo funcional que es protegido de

sustancias exodgenas en la cavidad oral por el esmalte y el cemento.

Los odontoblastos se localizan en la periferia del tejido pulpar, con

extensiones a la parte interna de la dentina.

Fluid Filled\&=
Tubules

Exposed
Dentin

Figura 3. Relacién entre odontoblastos y dentina.

La dentina no existiria de no ser producida por los odontoblastos y la pulpa
dental depende de la proteccién ofrecida por la dentina y el esmalte. De
esta manera, la dinamica del complejo dentino pulpar implica que las
alteraciones en la dentina pueden alterar los componentes pulpares y las
alteraciones en la pulpa pueden modificar la calidad y cantidad de dentina.

Haciendo un conjunto bioldgica y funcionalmente indivisible (Fig. 3).
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Las respuestas clave dentinopulpares a una lesion incluyen la formacién de

dentina terciaria, aumentando la distancia entre la agresion y la pulpa.

5.4 Complejo dentinopulpar en dientes permanentes.

Durante toda la vida la dentina secundaria sigue depositandose, tanto la
camara pulpar como los conductos radiculares van disminuyendo su
tamafo. La dentina peri tubular ocluye los tubulos dentinarios y la
permeabilidad de la dentina va disminuyendo. El propio tejido pulpar va
perdiendo vasos sanguineos y contiene menos fibras nerviosas, mientras

que la densidad celular también se va perdiendo con el paso del tiempo.

(6)

5.5 Complejo dentinopulpar en dientes temporales.

Los dientes temporales son histolégica, anatomica y funcionalmente
parecidos a los dientes permanentes, pero hay transformaciones
estructurales, histoldgicas y bioquimicas que ocurren durante el ciclo
biolégico del diente temporal que es importante conocer. (7)

Las etapas que el diente deciduo recorre desde la embriogénesis dentaria
hasta la exfoliacion fisiologica definen el proceso bioldgico de esos
dientes.(9) El promedio de vida de la pulpa dentaria decidua es
relativamente corta: la pulpogénesis empieza junto a la formacién corono-
radicular, subsecuentemente se da la formacién completa de la raiz hasta
la reabsorcion radicular incipiente completado finalmente con la rizolisis

hasta su reabsorcion total. (10)
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5.5.1 Evolucién de la cavidad pulpar.

La camara pulpar del diente recién erupcionado es grande y posee cuernos
bien marcados bajo las cuspides. Con el tiempo va disminuyendo su
tamafio por aposicion de dentina, en mayor cantidad en el piso y techo de
la camara y menor cantidad en las paredes. Los apices de los dientes
temporales completan su desarrollo entre 1 y 2 aflos después de su
erupcion por lo que con la maduracion dentaria se forma el apice y se
deposita dentina en toda la luz del conducto radicular; después de unos
afos inician la reabsorcion de las raices. Los odontoclastos destruyen el
cemento y la dentina de la raiz e inician el proceso de exfoliacion del diente.
Por la relacion entre los elementos celulares de la pulpa y el tejido
conjuntivo subyacente, la persistencia del diente temporal no esta
relacionada Unicamente con la reabsorcion de las partes duras de las
raices. En los estadios finales, la pulpa dentaria adquiere las caracteristicas
de un tejido de granulacién creando una barrera epitelial bajo la corona.

Cuando esta cae, la mucosa esta integra. (11)
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5.6 Diferencias anatémicas entre diente temporales y

permanentes.
Mas pequefios en todas sus dimensiones. Son mas grandes en todas sus dimensiones.
El grosor del esmalte y dentina es menor. El grosor del esmalte y la dentina es mayor.

, . Laaposicion de dentina a traves de los afios forma una
Camara pulpar de mayor tamafio , )
camara pulpar de menor tamafio.

, > Los cuernos pulpares son mas aplanados y mas distantes de
Cuernos pulpares més cercanos a la superficie externa.

la superficie externa.
Mayor constriccion en la zona cervical, Menor constriccion en la zona cervical.
Superficies de contacto mas planas y anchas. Superficies de contacto de menor drea.
Las raices son mas largas, delgadas y estrechas con "
Raices mas anchas.

ramificaciones apicales
Aguijeros apicales de mayor tamafio (mayor riego sanguineo,

o ; Agujeros apicales de menor tamafio debido al cierre apical.
mayor reaccion inflamatoria).

Densidad de inervacion nerviosa menor. Reduccion del nimero de fibras nerviosas.

Anivel de la furca presenta conexion con el periodonto a Anivel de furca no presenta tanta incidencia de canales

través de una mayor incidencia de canales accesorios. accesorios.
La dentina profunda es mas delgaday porosa, por lo que = Existe una esclerosis dentinaria que disminuye el grosor del
tienen un riesgo especial de caries profundas, cavidades diametro de los tubulos dentinarios y dismunye la
profundas y lesiones traumaticas. permeabilidad.

Lainervacion sensitiva de la pulpa madura hasta fases
avanzadas de la formacion radicular, las pruebas de
sensibilidad no son concluyentes.
La gran vascularizacion genera una capacidad reparadora ~ Através de los aflos se pierde la vascularizacion y hay un
ante [a lesion. aumento de las fibras colagenas.

Sensibilidad pulpar que proporciona mayor confiabilidad en
las pruebas de sensibilidad pulpar.

Tabla 1. Caracteristicas comparativas entre denticion temporal y denticion permanente.

Como consecuencia de algunas caracteristicas morfologicas y anatémicas
sefaladas en la tabla 1, los dientes temporales presentan una mayor
actividad y progresion de la caries debido al menor grosor del esmalte y la
dentina; una pulpa mas accesible por su cercania a la superficie externa
del diente. (12) Diferentes estudios muestran que los molares inferiores son

los dientes con mayor incidencia de caries con pulpa necrética, esto pude
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ser explicado por la retencion de comida en esa zona y la pobre higiene
oral en los nifios, produciendo una gran acumulacion de biopelicula.
(4,13,14)

6. Biopeliculas orales

6.1 Definicion de biopelicula.

La biopelicula se define como una forma de crecimiento microbiano
organizado y complejo, donde una o mas comunidades de células
microbianas interrelacionan de manera dinamica y funcional entre si, se
unen a un sustrato solido y también a otras células o comunidades, que a
Su vez se encuentran embebidas en una matriz compuesta de sustancias
poliméricas extracelulares que estos mismos producen; proteinas, acidos

nucleicos y lipidos. (15)

La existencia y formacién de una biopelicula tiene vital relevancia clinica
porque permite que los microorganismos se multipliquen sobre una
superficie proporcionandoles un medio de proteccion contra factores
estresantes; la respuesta inmune del huésped y agentes antibacterianos y
antibioticos, asegurando la supervivencia microbiana (Hall 2004), con las
consecuentes implicaciones patogénicas, también pueden facilitar el
procesamiento y absorcion de nutrientes, alimentacién cruzada,
eliminaciéon de productos metabdlicos potencialmente dafinos y el

desarrollo de un entorno apropiado para su continua proliferacion. (16)

Los microorganismos que forman una biopelicula deben cumplir con 4

criterios segun Cadwell. (17)
# Poseer la habilidad de autoorganizarse.
# Resistencia a las perturbaciones ambientales.

# Ser mas eficaces en asociacion que aislados.
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# Responder a cambios del medio como unidad en lugar de

individualmente.

Por lo tanto, para que una bacteria pueda convertirse en miembro
productivo de una comunidad debe diferenciarse y asociarse a la
biopelicula. (18) El medio ambiente de una biopelicula no es homogéneo,
por lo que, los diferentes microorganismos que lo conforman responden a
las condiciones de sus microambientes especificos presentandose

diferentes patrones de crecimiento.(19)

La cooperaciéon fisiolégica es el principal factor para conformar su
estructura, ser eficientes y generar resistencia al sistema inmune del
huésped. La cavidad bucal con sus diversos nichos ecoldgicos y variedad
de nutrientes es propicia para la formacion de biopeliculas bacterianas.
Puede desarrollarse sobre la superficie dental, hueso, cemento, dentina y
materiales de obturacion intraradicular. (20)

6.2 Formacion de una biopelicula.

Para la formacién de la biopelicula hay un proceso que comienza cuando
una bacteria oral se adhiere a una superficie dental, se requiere una
pelicula adquirida compuesta por proteinas y glucoproteinas provenientes
de elementos salivales y fluido crevicular, asi como de desechos
bacterianos y celulares de los tejidos. También posee moléculas que
funcionan como sitios de union para la adherencia de microorganismos.
Cuando las primeras bacterias arriban, existe un contacto reversible entre
las bacterias y la superficie, el siguiente paso es cuando la adhesién
bacteriana al sustrato se vuelve irreversible y comienza la maduracion y

crecimiento de estas bacterias. (20) (Fig. 4)
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Figura 4. Proceso de formacion de la biopelicula.

La placa dentobacteriana, es el principal agente etiolégico de las patologias
orales mas frecuentes. Se encuentra en la superficie dental en una matriz
de origen bacteriano y salival. (21) Se clasifica de acuerdo a su potencial
patbgeno como cariogénica y periodontopatogénica.

6.3 Placa dentobacteriana cariogénica.

La caries dental es considerada una enfermedad bacteriana endogena,
causada por la microbiota de la cavidad oral que tiene un potencial
patdgeno latente, resultado de la creaciébn de condiciones favorables,
cuando la resistencia del hospedero es disminuida y bacterias especificas

pueden multiplicarse.

Las bacterias que conforman la biopelicula dental son metabdlicamente
activas por lo que se pueden provocar cambios en el pH y la disolucion de

los tejidos dentales duros.(22)
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Figura 5 Proceso de formacién de caries.

En un pH neutro estos organismos son débilmente competitivos
encontrandose solo en una proporcion muy pequefia, con una dieta baja en
carbohidratos se establece un equilibrio en el proceso de
desmineralizacion- remineralizacion, por el contrario, si se incrementa la
frecuencia de ingesta de carbohidratos fermentables, el pH bajo favorece
la proliferacion de bacterias acidogénicas y aciduricas, llevando a un

proceso de formacién de la caries dental. (23) (Fig. 5)

Dentro del complejo bucal, solo un pequefio grupo de bacterias
(Streptococcus mutans, Streptococcus viridans y Actinomyces sp.) tienen
menor capacidad para adherirse a la superficie bucal, por lo que el
acondicionamiento de la superficie a partir de los colonizadores primarios
(Streptococcus oralis, Streptococcus sanguinis, Streptococcus gordonii,
Actinomyces sp.) es fundamental para su crecimiento. La actividad
metabdlica de los microorganismos y la produccion de acido por si sola no
puede ser el factor determinante en la virulencia, sino mas bien de como y
donde se forman los microambientes acidos, que estan mantenidos y

protegidos dentro de la estructura de la biopeliculas.

Las bacterias acidogénicas-aciduricas pueden producir grandes cantidades
de acidos localmente y la caries dental se caracteriza por la aparicion de

regiones definidas de desmineralizacion en el esmalte dental, la
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distribucion localizada de nichos &cidos dentro de la biopelicula y la
concentracion elevada de acido cerca de la superficie, explica el patrén de
aparicion de la lesion primaria hasta el establecimiento de la cavidad
cariosa. (24) (Fig. 6.)

La biopelicula sobre las superficies oclusales en dientes temporales ha sido
asociada a lesiones cariosas activas. (14)

Saliva

‘ Esmalte del diente
Azucares de
ia dieta

Sistema de
bicarbonates

Ca++
PO,

» Ca™ y PO,

Figura 6. Metabolismo de la placa y desmineralizacion del esmalte.

6.4 Biopelicula en conductos radiculares.

El conducto radicular representa un medio ambiente especial con
condiciones selectas que resulta en el establecimiento de un restricto grupo
de microbiota oral. (25) Hoshino en 1989, planteo que las bacterias
encontradas en la placa dentobacteriana podian ser posibles fuentes de

bacterias en lesiones endoddnticas. (26)

En el afio de 1987 mediante el uso de microscopia electronica de
transmision Nair examino el contenido de los conductos radiculares con
caries y tejido inflamatorio en dientes extraidos. En sus observaciones

sefald la presencia de cocos, filamentos y espiroquetas, la presencia de
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agregados y capas de condensaciones bacterianas adheridas a las
paredes del canal radicular y un material amorfo que llenaba los espacios
interbacterianos, lo que lo llevo a la conclusion de que los mecanismos para
la union bacteriana eran similares a aquellos para la formacién de placa

dentobacteriana. (27)

Gracias a la aplicacion de nuevas técnicas de microscopia y biologia
molecular se ha tenido un avance en el estudio y comprension de las

biopeliculas que podemos encontrar en la cavidad oral.

En la actualidad se ha demostrado que las biopeliculas son una de las
causas mas comunes de infeccion endodontica persistente (28). Estan
presentes en el tercio apical en un 77% de las periodontitis apicales (en el
80% de las infecciones periapicales y en el 70% de los conductos tratados).
Ricucci y Siqueira hallaron una prevalencia de las biopeliculas de 82% en

lesiones perirradiculares grandes.

La formacion de la biopelicula en los conductos radiculares probablemente
inicia justo después de la primera invasion a la camara pulpar por las
bacterias orales seguido por la respuesta inflamatoria del tejido pulpar. La
lesion inflamatoria progresa gradualmente hacia zona apical proveyendo el
vehiculo para la invasibn de estos microorganismos, asi pueden
multiplicarse y continuar adhiriéndose a las paredes del conducto radicular.
(29) Un conducto radicular con tejido pulpar necratico constituye un espacio
para la colonizacion bacteriana proporcionando un habitat propicio (entorno
hamedo, calido, nutritivo y anaerobio), de dificil acceso para las defensas

de huésped.

Las bacterias de los conductos radiculares pueden encontrarse en forma
de células planctonicas (desunidas), suspendidas en la fase liquida de los
conductos radiculares principales y en forma de coagregados adheridos a
las paredes de dichos conductos (6); la biopelicula se forma en las paredes
dentinarias del conducto radicular necrético donde los microorganismos

que lo conforman pueden invadir los conductos accesorios y los tubulos
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dentinarios. Los tubulos dentinarios tienen el diametro suficiente para

permitir el paso de la mayoria de las bacterias orales.

En las fases iniciales del proceso infeccioso en la pulpa predominan las
bacterias facultativas. Tras unos dias o semanas el oxigeno se ha agotado
consecuencia de la necrosis de la pulpa y el consumo de las bacterias
facultativas, (30) mientras que en la infeccion prolongada de los conductos
radiculares, los microorganismos se propagan por todo el sistema de
conductos disminuyendo la disponibilidad de nutrientes y alterando el
estado ambiental natural, convirtiéndolo en un ambiente mas anaerdbico
que dificulta la sobrevivencia de los primeros colonizadores, por eso
tienden a ubicarse en zonas especificas del conducto radicular necrotico,
garantizando su supervivencia y permitiendo que puedan agregarse,
colonizar e invadir los tejidos del huésped dando lugar a la formacion de la
biopelicula intraconducto.

En la pulpitis irreversible la principal fuente energética para las bacterias es
el liquido intersticial, residuos de descomposicion pulpar y plasma

sanguineo.

Inicialmente las bacterias sacaroliticas utilizan los glacidos obtenidos del
medio para su nutricion, de esta forma se libera acido lactico y férmico
como producto de su metabolismo. Conforme avanza la inflamacion los
glicidos se agotan y los aminoacidos se convierten en la Unica fuente
nutritiva, lo que resulta en la hidrélisis de las proteinas tisulares. Esta fuente
nutritiva es utilizada por bacterias aerobias dando una transformacion de
una flora basicamente aerobia y anaerobia facultativa a una flora

predominantemente anaerobia facultativa y estricta. (30)
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Figura 7. Las imagenes de arriba muestran una reconstruccion 3D de las estructuras de la biopelicula
marcadas con fluorecencia para detectar la viabilidad celular; el verde representa bacterias con su
membrana celular intacta, mientras que el rojo representa bacterias con dafio en su membrana. Las
imagenes de abajo muestran la estructura de la biopelicula formada en la region apical del diente
visto mediante técnicas de microscopia laser de barrido y microscopia confocal de barrido laser.
SEM. Escala: 5 and 2 ym (Imagenes SEM por el Dr. David Jaramillo)

6.5 Factores que influyen en la formacion de la biopelicula

intraconducto.
Factores nutricionales.

Dentro de los conductos radiculares, las bacterias utilizan diversas fuentes
de nutrientes, siendo la principal el tejido pulpar necrotico, proteinas y
glucoproteinas del liquido intersticial o exudado que se filtra de conductos
apicales y laterales, componentes salivales que penetran coronalmente
hacia la cAmara pulpar y los productos del metabolismo bacteriano, siendo
estos importantes en la fase inicial de colonizacion. En fases mas

avanzadas del proceso infeccioso; las condiciones nutricionales solo
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favorecen a aquellos microorganismos que metabolizan péptidos y
aminoacidos. (6,25)

Tension de oxigeno y potencial redox.

En las fases tempranas de la infeccion pulpar existe predominancia de
bacterias facultativas, pero al cabo de unos dias o semanas disminuye el
oxigeno en el interior del conducto radicular a causa de la necrosis pulpar
y por el consumo de las bacterias facultativas creando un entorno
anaerobio con un potencial redox reducido, favoreciendo especialmente a
las bacterias anaerobias estrictas. (6) Por lo tanto las bacterias presentes
en el conducto radicular deben ser capaces de resistir y adaptarse a esos

cambios asociandose en una biopelicula. (25,31)
Interacciones microbianas.

Las interacciones positivas favorecen la sobrevivencia de los
microorganismos que interactdan e incrementan las posibilidades de que
determinadas especies coexistan en nicho, por el contrario, las
interacciones negativas limitaran la densidad de la poblacion que conforma

la biopelicula.

Rocha et al. en 2008 pudo encontrar microorganismos organizados en
biopeliculas en dientes temporales. (3,4)

La eliminacion mecanica directa de las biopeliculas en conductos
radiculares consiste en su remocion mediante la instrumentacion,
procurando aplicar técnicas de cepillado en aquellas paredes en las que la
propia inercia del movimiento rotatorio de las limas mecanicas no consiga
eliminar la dentina contaminada. No obstante, durante la instrumentacion
se impactan residuos en los istmos de los conductos, especialmente
cuando se utiliza poca irrigacion. En consecuencia, la irrigacion sera el
segundo sistema eficaz para eliminar la presencia de biopeliculas. Su
eliminacién indirecta se alcanza, en un primer paso, alterando lo suficiente
el habitat para hacerlo hostil a la biopelicula. En un segundo paso, el

sellado del sistema de los conductos mantendra este habitat sin aporte de
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nutrientes nuevos el tiempo suficiente como para que la biopelicula perezca

por inanicion.

7. Microbiota.

7.1 Microbiota de cavidad oral.

Cerca de 700 especies microbianas han sido relacionadas con la cavidad
oral. A pesar de esto todavia muchas de los microorganismos siguen sin
ser clasificados. (25) Las diferentes caracteristicas de los elementos
constituyentes de la cavidad oral favorecen la aparicion de microsistemas
bacterianos especificos. (7) Se han podido encontrar virus, arqueas y
hongos como componentes habituales de la microbiota oral, sin embargo,
las bacterias son los habitantes mas predominantes. Las bacterias que
componen la microbiota normal estan presentes como comensales inocuos
y viven en equilibrio con su huésped. Uno de los mayores efectos
beneficiosos de la microbiota humana es su tendencia a proteger al
huésped de las infecciones exdgenas, al excluir otros microorganismos
(Tabla 2). No obstante, en determinadas situaciones se altera este
equilibrio al disminuir el nivel normal de resistencia y después las bacterias
comensales son las primeras que ofrecen beneficio. La mayoria de las
bacterias implicadas en las infecciones endododnticas son habitantes
residentes de la microbiota oral que se aprovechan de los cambios que se

producen en el equilibrio en la relacién huésped — bacterias.
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Microbiota oral residente del ser humano

Forma Tincion Especie

Cocos Gram positivos Enterococcus
Peptostreptococcus
Streptococcus
Staphylococcus
Stomatococcus

Gram negativos Moraxella

Neisseria
Veionella

Bacilos Gram positivos Actinomyces
Bifidobacterium
Corynebacterium
Eubacterium
Lactobacillus
Propionibacterium
Rothia

Gram negativos Actinobacillus

Bacteroides
Capnocytophaga
Eikenella
Fusobacterium
Porphyromona
Prevotella
Selenomona
Treponema

Tabla 2. Microbiota oral residente del ser humano.

Por lo que la infeccion es el resultado de la creacion de condiciones

favorables donde la resistencia del hospedero se ha reducido. (32)

La comprension de la microbiota del complejo dentino pulpar es importante
porque nos brindara una base racional para la prevencion de la enfermedad

y el tratamiento una vez que ya existe una infeccion. (33)

7.2 Microbiota del complejo dentino pulpar

El complejo dentino pulpar es estéril y esta aislado de la microbiota por el
esmalte y el cemento, sin embargo, siempre que la dentina esta expuesta,
existe riesgo de infeccibn como consecuencia de la permeabilidad de la
dentina, inherente a su estructura tubular, esto puede darse mediante

varias vias de infeccion como lesiones cariosas. (34)

Las bacterias implicadas son las que se encuentran en el frente de avance
de las lesiones de caries y en la saliva, la difusion de los productos

bacterianos a través de los tubulos dentinarios induce a la inflamaciéon de
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la pulpa mucho antes de que el tejido llegue a estar expuesto culminando
en la necrosis de la pulpa. (26) Los Streptococcus son los primeros
colonizadores, modifican las condiciones ambientales y permiten la
evolucion de la infeccion facilitando el establecimiento de grupos
bacterianos diferentes. Kakehashi demostr6 que, ante la invasion
microbiana de la pulpa, la pulpa tendra una respuesta inflamatoria,
permitiendo que las bacterias avancen y sigan colonizando el tejido
necrotico avanzando a través de los compartimentos tisulares hacia la parte
apical del conducto hasta que practicamente se necrosa e infecta todo el
conducto radicular. (35)

Tradicionalmente, las infecciones endodonticas se han estudiado con
métodos de cultivo, sin embargo, las técnicas modernas de biologia
molecular han permitido identificar nuevos patégenos causales que nunca
habian sido aislados en infecciones endodonticas (6), también han
confirmado y reforzado la asociacion de muchas especies cultivables. Los
resultados de la metodologia molecular de identificacidbn microbiana como
la reaccion en cadena de polimerasa (PCR), sondas gendémicas de ADN y
técnicas de hibridacion molecular, afectan nuestros conocimientos sobre la
diversidad bacteriana en las infecciones endododnticas ya que han
detectado mas de 400 especies bacterianas diferentes en distintos tipos de
infecciones endodonticas. De ellas el 45% se han descrito Unicamente con
métodos de biologia molecular, frente al 32% detectado mediante cultivos
y solamente el 23% de todas las especies bacterianas se han detectado

aplicando estudios moleculares y cultivos a la vez.

Las bacterias presentes en los conductos radiculares infectados incluyen a
un restringido grupo de especies si lo comparamos con la microbioma oral.
(34) La mayoria de las especies encontradas en los conductos radiculares
infectados también han sido aisladas en bolsas periodontales. (25) El
namero de bacterias que colonizan la pulpa o el periapice es directamente
proporcional a la magnitud de la puerta de entrada de las mismas. Cuanto
mas importante sea la invasion bacteriana, en poco intervalo de tiempo,

mayor sera la respuesta inflamatoria reactiva. (7)
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7.3 Vias de infeccion.
Caries dental.

La invasion de la pulpa como resultado directo de la extension de la caries

dental es la fuente mas comun de infeccion endoddntica. (26)

Tubulos dentinarios.

Tienen el calibre suficiente para permitir el paso de bacterias, en el interior
del tabulo, avanzan més por division que por desplazamiento autbnomo; su
progresion puede facilitarse por la presion ejercida durante la insercion de
diferentes materiales de obturacién. (7,34)

Defectos del sellado marginal.

Determinados materiales pueden facilitar la filtracion de bacterias a traves
de la interfase material — diente y asi los microorganismos pueden acceder

a la pulpa a través de los tubulos subyacentes a la restauracion.

Infeccién periodontal.

El tejido conectivo pulpar tiene continuacion con el tejido conectivo
periodontal a través del foramen apical principal y conductos laterales
presentes en distintas zonas de la raiz. Esta relacion anatémica permite el

paso en ambos sentidos, de bacterias desde un espacio anatomico a otro.

Traumatismos.

Los traumatismos tienen mayor incidencia en la poblacién infantil, cuando
la fractura afecta a esmalte y dentina puede resultar en una exposicion de
los tabulos dentinarios y por ende una entrada de los microorganismos

presentes en la cavidad oral.
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Anacoresis.

Es la infeccion por via hematdégena donde bacterias proyectadas a traves
del torrente sanguineo pueden colonizar in tejido, instaurando una

infeccion.

Reabsorcién radicular.

Se ha sugerido que las areas de reabsorcion radicular en dientes

temporales pueden ser vias de acceso a la pulpa para las bacterias (7,13)

Una vez que la pulpa esta necrotica, el sistema inmunitario del huésped es
incapaz de detener la infeccién. (36)
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7.4 Microbiota del complejo dentino pulpar en dientes

permanentes.

La mayor parte de las infecciones endodonticas tienen un caracter
polimicrobiano y mixtos que incluyen aerobios estrictos, anaerobios
facultativos, y anaerobios estrictos. (25) Estudios han demostrado que la
microbiota del conducto radicular en infecciones primarias es dominada por
morfotipos bacterianos que comprenden cocos, bacilos, filamentos y
espiroguetas, en las tablas 3 y 4 se hace una compilacién de las especies
bacterianas aisladas en lesiones pulpares de dientes permanentes.

Bacterias aerobias y anaerobias facultativas aisladas en lesiones
pulpares de dientes permanentes

Forma

Tincidon

Género

Especie

Cocos

Bacilos

Levaduras

Tabla 3. Bacterias aerobias y anaerobias facultativas aisladas en lesiones pulpares de dientes

permanentes.

Gram positivos

Gram positivos

Gram negativos

Streptococcus

Enterococcus

Staphylococcus

Corynebacterium
Lactobacillus

Actinomyces

Propionobacterium
Eikenella
Capnocytophaga

Actinobacillus
Campylobacter

Candida

Geotrichum

mitis

milleri

oralis
intermedius
morbiliourum
mutans
sanguis
mitior
faecalis
faecium
aureus
epidermidis
xerosis
catenaforme
minutus
odontolyticus
naeslundii
israelii
meyeri
viscosus
acnes
propinonicus
corrodens
ochracea
spp

rectus
sputorum
curvus

albicans
glabrata
guilliermondii
candidum
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Bacterias anaerobias estrictas aisladas en lesiones pulpares

de dientes permanentes.

Forma Tincion Género Especie

Cocos Gram positivos Peptostreptococcus micros
anaerobius
prevotii
magnus

Peptococcus spp
Gram negativos Veionella parvula

Bacilos Gram positivos Eubacterium alactolyticum
lentum
timidum
brachy
nodatum

Gram negativos Porphyromonas gingivalis
endodontalis
Prevotella intermedia
nigrescens
oralis
oris
buccae
melaninogenica
Mitsoukella spp
Fusobacterium nucleatum
necrophorum
fusiformis
varium
Selenomonas sputigena
Treponema denticola
socranski
pectinovorum
vicentii

Tabla 4. Bacterias y anaerobias estrictas aisladas en lesiones pulpares de dientes permanentes.
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7.5 Microbiota del complejo dentino pulpar en dientes

temporales.

El caracter polimicrobiano de la infeccion endodontica en dientes
temporales incluye la presencia de bacterias anaerobias y facultativas. (35—
37)

Rocha et al. en 2008 pudo demostrar en dientes temporales, la presencia
de microorganismos organizados en biopeliculas alrededor del foramen
apical; estos incluian cocos, bacilos, espiroquetas y filamentos, y también
encontrd bacterias libres en las areas circundantes al foramen apical (3) y
Ledezma-Rastillo et al. sugieren que los estudios enfocados en
microrganismos Gram negativas selectos han subestimado la diversidad de

especies presentes en lesiones pulpares de dientes temporales. (40)

En las tablas 5 y 6 se hace una compilacion de las especies bacterianas

aisladas en lesiones pulpares de dientes temporales.(38,41-45)

Bacterias aerobias y anaerobias facultativas aisladas en lesiones

pulpares de dientes temporales.

Forma Tincién Género Especie
Cocos Gram positivos Streptococcus mitis
salivarius
oralis
intermedius
gorgonii
mutans
sanguinis
Enterococcus faecalis
Staphylococcus epidermidis
Bacilos Gram positivos Lactobacillus paracasei
Actinomyces odontolyticus
naeslundii
israelii
meyeri
oris
Propionobacterium acnes
Eikenella corrodens
Gram negativos Actinobacillus spp
Campylobacter rectus
Levaduras Candida albicans

Tabla 5. Bacterias aerobias y anaerobias facultativas aisladas en lesiones pulpares de dientes
temporales.
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Bacterias anaerobias estrictas aisladas en lesiones pulpares

de dientes temporales.

Forma Tincion Género Especie
Cocos Gram positivos Peptostreptococcus micros
Peptococcus spp
Gram negativos Veionella parvula
Bacilos Gram negativos Porphyromonas gingivalis
Prevotella intermedia
nigrescens
oralis
oris
melaninogenica
Fusobacterium nucleatum
fusiformis
Selenomonas
Treponema denticola
socranski
vicentii

Tabla 6. Bacterias anaerobias estrictas aisladas en lesiones pulpares de dientes temporales.

8. Comparaciéon de microbiota en dientes temporales contra

dientes permanentes.

El proceso de maduracion del tejido dento-alveolar y el proceso de
reabsorcion en dientes temporales y permanentes jovenes es de gran
importancia para la formacién y el desarrollo de infecciones dentales en
nifos. (4,5)

A pesar que la etiologia y patogenia de las infecciones pulpares en
denticion temporal es la misma que en denticiébn permanente difiriere en el
curso del proceso infeccioso debido a las condiciones anatomicas y
fisiolégicas. Segun Caufield et al., la patogénesis de las infecciones
depende del proceso de formacion y reabsorcion radicular, la localizacion
y cercania al germen del diente permanente y al alto grado de

vascularizacion de estos foliculos. (4)

Ruviére et al. en 2007 mostraron que, en casos de periodontitis apical, la
microbiota endododntica es similar en dientes temporales y en dientes

deciduos, consistente en una infeccion polimicrobiana con predominancia
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de Estreptococos y bacterias anaerobias, (4,37) sin embargo Tavares et al.
en 2011 sugieren que hay una diferencia numérica en las bacterias
encontradas en denticibn permanente y denticion temporal y proponen
como causa que la infeccion en adultos este presente durante mas tiempo
que en los nifios. (46) (Fig. 8) Asimismo, la mayor predisposicion a la
inflamacion debido a la gran vascularizacion que presentan los nifios es de

gran importancia en el curso de las lesiones pulpares.

Bacterias encontradas en infecciones pulpares de dientes

permanentes que no han podido ser aisladas en infecciones pulpares
de dientes temporales.

Tincion Género Especie

Gram negativo Porphyromonas endodontalis
Treponema socranski
Capnocytophaga ochracea
Prevotella buccae
Fusobacterium necrophorum

Tabla 7. Tabla comparativa de bacterias encontradas en infecciones pulpares de dientes
permanentes que no han podido ser aisladas en dientes temporales.

Figura 8. Porphyromonas endodontalis vista mediante microscopia electronica de
barrido.
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9. Tratamiento de infecciones pulpares.

El objetivo final del tratamiento endodontico es prevenir el desarrollo de la
periodontitis apical o en su defecto, crear las condiciones adecuadas para
la curacion del tejido perirradicular teniendo como meta la eliminacion de la
infeccion existente mediante la desinfeccién y la interrupcion del delicado
ambiente en el que viven los microorganismos encontrados en los
conductos radiculares con acciones como interferir en el sistema de
interaccion bacteriana. (25,30) La localizaciébn anatomica del sistema de
conductos radiculares sitla a las bacterias fuera del alcance de las
defensas del hospedero. Las infecciones endodonticas solo pueden
tratarse mediante la intervencion profesional utilizando procedimientos

quimicos y mecanicos.

Se comienza cuando la anaerobiosis es rota, cuando el conducto es abierto
y el tratamiento biomecanico elimina las bacterias privando al conducto de
nutrientes e interfiere con la interaccién bacteriana. Sin embargo, después
de que el conducto es sellado, la anaerobiosis es restaurada y se puede
generar un resurgimiento bacteriano. Ha sido mostrado que las bacterias
anaerobias que sobreviven al tratamiento biomecanico pueden
multiplicarse entre citas cuando no se utiliza medicacién intraconducto,
alcanzando numeros muy altos. Por esto es ideal la completa limpieza al
inicio del tratamiento cuando las bacterias son mas vulnerables a ser

erradicadas por la perturbacion de su habitat. (25)

Los principales pasos del tratamiento endodéntico en relacion al control de
la infeccion se centran en la preparacion quimico - mecénica y en la
medicacion administrada entre las citas. La eliminacién de las bacterias del
conducto se lleva a cabo mediante instrumentos y soluciones irrigantes, el
hipoclorito de sodio (NaOCI) es la mas utilizada, su funcion primordial es
disolver los restos de tejido pulpar y disminuir las bacterias alterando la
biosintesis del metabolismo celular, destruccion de fosfolipidos presentes
en la pared celular y la degradacion de acidos grasos y lipidos. En los casos

de tratamientos en conductos con vitalidad pulpar es preferible utilizarlas al

40



1%: cuando se trate de dientes infectados con necrosis pulpar, la
concentracion debe ser al menos del 2,5%, sin embargo, concentraciones
mas elevadas no han demostrado ser mas eficaces. (7).Después de que el
conducto es preparado, la aplicacion de medicacion intraconducto es
esencial para eliminar cualquier bacteria que puede haber sobrevivido a la
preparacion biomecanica. (25) Para la medicacion intraconducto el
hidréxido de calcio es el mas utilizado. Su mecanismo de accion se basa
principalmente en su disociacion en iones calcio e iones hidroxilo que
aumentan el pH ambiental en los tejidos vitales, con un efecto de inhibicion
del crecimiento bacteriano y una accion que favorece los procesos de

reparacion propia del tejido.

La mayoria de las infecciones de origen endodoéntico se tratan sin
necesidad del uso de antibioticos, la ausencia de irrigacion sanguinea en
la pulpa necrética impide que los antibiéticos lleguen a esa zona y eliminen
los microorganismos del sistema de conductos. No obstante, los
antibioticos ayudan a impedir la diseminacién de la infeccién y en la

contencion de esta en pacientes comprometidos sistémicamente. (30,47)

9.1Tratamiento de infecciones pulpares de dientes temporales.

La principal barrera para el éxito del tratamiento endodontico en dientes
temporales con necrosis pulpar es en la mayoria de los casos la
preparacién del conducto radicular, puesto que la anatomia propia de estos
dientes limita la capacidad de instrumentacion. (1,2,26) Conocer el ciclo
biolégico del diente deciduo debido a sus cambios estructurales,
histologicos y bioquimicos, favorecen o contraindican el uso de
determinadas técnicas y medicamentos. (10) A pesar de esto, todavia no
se ha llegado a un acuerdo sobre el protocolo mas efectivo. Son pocos los
estudios que se han realizado destinados para determinar que técnica
endodontica ofrece la mejor eficacia en la reduccion de la infeccion en

dientes temporales. (2)
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Las indicaciones para el tratamiento de infecciones pulpares en dientes
temporales se basa en si la pulpa esta vital o necrética, mediante en el

diagnastico clinico de la sintomatologia pulpar.
Tratamiento en pulpas vitales.
Pulpotomia.

Consiste en la amputacion de la porcion cameral de la pulpa la fijacion del
tejido pulpar remanente en los conductos radiculares, el tejido pulpar de los
conductos radiculares debe presentar vitalidad, no deben existir signos de
supuracion, necrosis 0 hemorragia excesiva que no pueda ser controlada
después de algunos minutos de ejercer presion con algoddn. Estos
conductos son tratados con medicamentos como formocresol o sulfato
férrico.(48,49) (Fig.9)

Figura 9. Pulpotomia.

Después la zona de la cAmara pulpar es rellena con material como 6xido
de zinc y eugenol y el diente es restaurado. La restauracion que ha
demostrado ser mas efectiva a largo plazo es la corona acero cromo.

Indicaciones.

La pulpotomia esté indicada para realizarse cuando la remocién de la caries

profunda sin evidencia de patologia pulpar, resulta en exposicion pulpar de

42



dientes temporales, cuando la inflamacion o la infeccion estan limitadas a

la pulpa coronal.
Objetivos.

La pulpa radicular debe permanecer asintomatica sin signos o sintomas
como sensibilidad, dolor o supuracion. No debe haber evidencia post
operatoria de reabsorcion externa patologica y se debe monitorear la

reabsorcion interna para asegurar que este auto limitada y estable.

Tratamiento en dientes no vitales.
Pulpectomia.

Es un procedimiento endoddntico para tejido que esta irreversiblemente
infectado o necrotico a causa de caries o una lesion traumatica. Se realiza
la eliminacion de todo el tejido pulpar con la utilizacion de limas manuales
instrumentando el sistema de conductos y desinfectando con una solucion
irrigadora. Después de que los conductos se encuentran limpios, se usan
materiales como la pasta compuesta por yodoformo e hidroxido de calcio
para la obturacion de estos. El diente es restaurado con corona acero
cromo.(48,49) (Fig. 10)

e\ ~G ( Material de

obturacion

A ,
g 3 | 78 Pasta de

| f
‘7"5 .ﬂ‘\ fe yodoformo
> ;,; I5 e hidroxido
: Y f ;” de calcio
A0

Figura 10. Pulpectomia.
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Indicaciones.

Esta indicada en la presencia de lesiones que llevaron al tejido pulpar a una
pulpitis irreversible o necrosis o en dientes tratados con pulpotomia que

presentaron signos de dolor o exudado.
Objetivos.

Este tratamiento permite mantener el diente temporal en la arcada y
presentar un proceso normal de reabsorcion radicular para permitir la

adecuada erupcion del diente permanente.

Se debe controlar de forma periddica el éxito del tratamiento buscando que
el diente permanezca asintomatico y sin indicios de patologia radicular.

9.2 Fracasos endodoénticos.

Una de las principales causas de fracaso endodontico es la persistencia,
multiplicacion y migracion de bacterias desde el interior de los conductos
hacia los tejidos periapicales. La completa desinfeccion quimico mecanica
de los conductos mantiene una capa residual infectada que potencia la
capacidad de los microorganismos en progresar hacia el interior de los
tubulos dentinarios, acentuando el reservorio de microorganismos. (7) Asi
mismo la interaccidn entre ciertas especies puede colaborar en mantener
la infeccion. (13) La infeccién extra radicular es inaccesible para la
preparacién quimico - mecanica y permite la persistencia y multiplicacion
de microorganismos, esto explica la persistencia de la infeccion post

tratamiento. (3)

Las bacterias persistentes pueden ser resistentes o inaccesibles a los
procedimientos terapéuticos. La mayoria de los estudios sobre esta materia
han demostrado que cuando las bacterias se resisten a los procedimientos
terapéuticos, las bacterias grampositivas son las mas frecuentes. Se ha
encontrado que el Enterococcus faecalis, Fusobacterium nucleatum y
Candida albicans son las especies mas frecuentes encontradas en

fracasos endodonticos tanto en denticion permanente como en denticion
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temporal debido a su capacidad para penetrar hasta zonas profundas de
los tdbulos dentinarios, lo que le permitiria escapar a la accion de los
instrumentos e irrigantes utilizados durante la preparacion quimico
mecanica del conducto. (13,26,31,47,50) Ademas, es resistente al

hidréxido de calcio por su resistencia a altos valores de pH. (25)

9.3 Tratamiento antibidtico en infecciones endoddnticas.

El tratamiento antibiotico puede estar indicado en situaciones concretas

como:
#  Pulpitis sintométicas irreversibles purulentas.
# Necrosis pulpares con sintomas intensos.

# Pacientes comprometidos sistémicamente. (51)

Debido al caracter polimicrobiano de las infecciones pulpares, cuando es
necesario el uso de antibidticos debido a la presencia de lesiones
radiculares o a la recurrencia de la infeccién, esta mas indicada la
prescripcion de antibiéticos de amplio espectro. La orientacion antibiética
depende también de la localizacion del proceso infeccioso (pulpa, mucosa
o periodonto). (7)

Tanto en adultos como en nifios, las penicilinas son hasta el momento los
antibioticos de primera eleccion en infecciones odontogénicas ya que
tienen mas efectividad frente a bacterias gramnegativas. En los casos mas
graves puede ser necesario la combinacion con &cido clavulanico o
metronidazol, que incluirh a las cepas resistentes a la penicilina por su
actividad excepcional contra gran cantidad de anaerobios, incluyendo los
géneros: Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium, Eubacterium,
Peptostreptococcus y Veionella. En los pacientes alérgicos a la penicilina
la indicacién es utilizar clindamicina, que posee una potente actividad
antimicrobiana frente a los microorganismos facultativos Gram positivos y

sobre anaerobios.(52) (Tabla. 7)
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Farmaco

Penicilina V

Amoxicilina

Amoxicilina +
acido clavulanico

Clindamicina

Metronidazol

Cefalexina

Tabla 8. Antibiéticos y dosis que suelen utilizarse en nifios y bacterias contra las que estan

Antibidticos y dosis que suelen utilizarse en nifios

Dosis pedidtrica

25-50 mg /kg /dia
divididos en 4 tomas

25-50 mg /kg /dia
divididos en 3 tomas

25-45 mg /kg /dia+ 125
mg divididos en 2 tomas

10-30 mg /kg /dia
divididos en 3 tomas

40 mg/kg /dia

25-50 mg /kg /dia
divididos en 3 tomas

Dosis maxima

3 g/dia

2-3 g/dia

2-3 g/dia

1,8 g/dia

4 g/dia

4 g/dia

indicados.

Espectro
*Bacterias aerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
negativas.

*Bacterias aerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
negativas.

*Bacterias aerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
negativas. Incluyendo
Staphylococcus productores
de B-lactamasa.

Afecta mayormente a
bacterias Gram positivas.

Todas las bacterias
anaerobias estrictas son
suceptibles.
*Bacterias aerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
positivas.
*Bacterias anaerobias Gram
negativas.
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Conclusiones

El estudio de la microbiota relacionada con la patologia pulpar y
perirradicular, ha sido un tema recurrente en la bibliografia cientifica de las
Ultimas décadas. Tras realizar la presente investigacion bibliografica,
podemos concluir que es de vital importancia conocer y reconocer los
microorganismos presentes en las camaras pulpares infectadas, para
poder brindar una mejor atencion a los pacientes, mejorar el uso de
antimicrobianos en la préactica clinica cotidiana y permitir una evolucion

favorable de estos casos.

Recientemente, el avance y aplicacidon de nuevas técnicas moleculares
para la identificacion microbiana, han supuesto una revolucién en el
conocimiento de la microbiota oral. Han permitido la identificacion de un
mayor numero de microorganismos presentes en infecciones pulpares
tanto en dientes permanentes como en dientes temporales
proporcionandonos las herramientas para guiarnos en el entendimiento de
la etiologia y patogenia de la enfermedad y de esta manera evitar los
fracasos en los tratamientos endododnticos, donde el que se creia el
principal causante de fracaso en endodoncia, Enterococcus faecalis no ha
sido la Unica especie identificada encontrando bacterias y otros
microorganismos que no se habian podido aislar debido a las limitaciones
de las técnicas de cultivo tradicionales.

La practica endoddéntica mantiene una estrecha relacibn con la
microbiologia ya que la causa mas frecuente de patologia pulpar es la
infeccion oral. El diagnoéstico microbiolégico permite identificar el o los
agentes etiologicos implicados en la infeccion pulpar y también determinar

el grado de esterilidad del conducto radicular previo a su obturacion.
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