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Introduccion

La Endodoncia es una especialidad odontolégica dedicada al estudio de la
estructura, morfologia y fisiologia de las cavidades dentarias coronal y
radicular, que contienen la pulpa dental; asi como al estudio de afecciones del
complejo dentino pulpar y de la region periapical.

Ha sido reconocida por la Asociacion Dental Americana en 1963 como una
especialidad y ha tenido grandes avances en técnicas de asepsia y antisepsia,
en los principios de preparacion del sistema de conductos radiculares, y su
obturacion con lo que se ha logrado mejorar el sellado apical. Lo que
representa un aumento en la taza de éxito. Aun con la constante mejoria de la
materia, los odontdlogos y especialistas se han enfrentado a constantes que
alteran el tratamiento del sistema de conductos radiculares, variantes
anatdmicas, seleccidn correcta del caso, técnicas a utilizar, condicion
sistémica, entre otras, influyen en el éxito o fracaso del tratamiento, por lo que
es necesaria la constante actualizacion y revisidn de casos reportados en la
literatura.

Las condiciones normales del esmalte y cemento mantienen al complejo
dentino pulpar aislado y estéril; las lesiones cariosas, fracturas, traumatismos,
restauraciones dentales, eliminacion de calculo son factores que pueden
exponer la pulpa a microrganismos provenientes de caries, o de biofilm
subgingival, lo que puede culminar con la invasién, inflamacién y posterior
necrosis pulpar.

Esta infeccién primaria se caracteriza por la presencia de bacterias Gram
positivas, anaerobias facultativas y algunas anaerobias obligadas. Aun con la
preparacion del sistema de conductos, obturacion adecuada y restauracion
coronal del diente; diversos microorganismos pueden persistir ocasionando
infecciones secundarias o recurrentes.

La capacidad de las bacterias de formar biofilms les permite resistir
condiciones de estrés, la respuesta inmune del hospedero y carencias
nutrimentales, les permite sobrevivir a medicamentos y procedimientos
endodoncicos durante o después del tratamiento, lo que las vuelve mas
dificiles de erradicar.

Las infecciones secundarias ocurren cuando un diente tratado es
recontaminado y las infecciones recurrentes cuando las bacterias persisten a
pesar del tratamiento, para ambos casos Enterococcus faecalis es el
microrganismo recuperado con mayor frecuencia; su capacidad para evadir los



procedimientos clinicos lo ha vuelto uno de los microrganismos ideales para
estudios ex vivo. El objetivo de este trabajo es realizar una revision de la
literatura actual disponible que considerando la composicion mixta y estructura
de los biofilms permita alcanzar el objetivo de eliminar o reducir las poblaciones
bacterianas a niveles que permitan el éxito en casos de retratamiento.



1. Antecedentes histéricos

Antonie van Leeuwenhoek (1632-1723) pionero en la construccion del
microscopio describid la presencia de “una materia blanca” proveniente de un
diente cariado, en la que observd unos organismos que nombré “animaliculos”
que parecian tener vida. En 1894 en Berlin, Willough Dayton Miller publicé un
estudio donde se relacionaba la presencia de bacterias con la periodontitis
apical en el cual identifico tres morfologias basicas conocidas aun hoy en dia:
cocos, bacilos y espiroquetas.

Keyes (1960) demostro que la caries no se desarrolla en animales alimentados
con comida libre de microbios."

Kakehashi 1965, Sundqvist 1976 establecen que la periodontitis apical es un
desorden inflamatorio causado por una infeccién microbiana.

La confirmacion de los estudios realizados por Miller se dio aproximadamente
70 afios después de su publicacion, los estudios de Kakehashi y cols. 1965
comprobaron histolégicamente la necrosis de pulpas dentales expuestas a la
cavidad oral en ratas y la presencia de lesiones periapicales mientras que en
un grupo de ratas libres de gérmenes el tejido pulpar expuesto estaba libre de
microrganismos; ademas de permanecer vitales tuvieron la capacidad de
reparar y aislarse nuevamente.?

La etiologia bacteriana de la periodontitis apical fue confirmada por Sundqvist
(1976) al evaluar la presencia de bacterias en dientes necroéticos después de
trauma dental encontré mediante técnicas de cultivo que solo aquellos dientes
que presentaban lesiones apicales radiograficas  estaban infectados,
confirmando asi la etiologia con aproximadamente 90% de bacterias
anaerobias. También demostré que el tejido pulpar necrético y los fluidos
estancados no inducen ni perpetuan las lesiones periapicales en la ausencia
de infeccion.?

Para la década de los setentas el Dr. Gregory W. Characklis estudiéo cumulos
microbianos en aguas industriales en los que demostré la resistencia a
diferentes desinfectantes. Posteriormente Costerton en 1978 postula que los
biofilms podrian ser la explicacion para los mecanismos por los cuales los
microrganismos se adhieren a superficies vivientes e inertes.?

Fabricuis 1982 establece que el tejido pulpar necrético ofrece un habitad
selectivo a los microrganismos.?



En 1987 Nair identifica los biofilms por primera vez en el sistema de conductos
radiculares.* Los microrganismos se agregan, coagregan, y pueden estar en
estado planctoénico en fluidos.?

Recientemente en 2004 Svensater y Bergenholtz propusieron la hipotesis de
la formacion de biofilms en el sistema de conductos, en la que la respuesta
inflamatoria proporciona fluidos que funcionan como vehiculo hacia el apice.®



2. Caracteristicas generales de las bacterias

La gran cantidad de microrganismos presentes en la infeccion endodoncica requiere
de su clasificacion para el estudio; la taxonomia es la ciencia que se encarga del
estudio, clasificacion y analisis de las caracteristicas fenotipicas y genotipicas de los
seres vivos." (fig.1)”

Las bacterias y otros microrganismos se suelen clasificar en especies, subespecies y
a veces en subgrupos a menudo se agrupan de acuerdo a su demanda de oxigeno
para su crecimiento, forma celular y la reaccién con tincion de Gram. La clasificaciéon
de los microrganismos es util para comprender la etiologia y patogénesis de las
infecciones endoddncicas.

2.1 Células eucariotas

El termino Eukarya se refiere a los organismos con membrana nuclear que
pueden ser unicelulares o multicelulares y suelen tener organulos mas
desarrollados en comparacion a las células procariotas. Se incluyen protistas,
animales, hongos y plantas.®

2.2 Células procariotas

Segun el arbol de la vida propuesto por Carl Woese los dominios Archeae y
Bacteria corresponden a células procariotas conocidas asi por la ausencia de
membrana nuclear.

El término “bacteria” se aplicod tradicionalmente a todos los microrganismos
procariotas, sin embargo los subtipos que eran conocidos como Eubacteria y
Archaebacteria se ha demostrado son dos dominios diferentes que
simplemente han sido renombrados como Archeae y Bacteria.”

Las bacterias son microrganismos unicelulares que presentan tamafo de
algunos micrometros de largo (entre 0.5y 5) y diversos tipos morfoldgicos:
cocos, bacilos y espirilos.®
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Bacteria Archaea Eucaryota
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Cytophaga

fig. 1 Arbol de la vida segin Carl Woese. Modificacién.”

2.3 Componentes internos
2.3.1 Citoplasma

Esta desprovisto de organulos como el reticulo endoplasmatico y contiene
risosomas, lisosomas y vesiculas.

2.3.2 Nucleoide

Es una zona definida donde se encuentra el cromosoma bacteriano que se
compone de una unica molécula circular doble cadena.®

2.3.3 Plasmidos

Moléculas extra cromosémicas circulares mas cortas de ADN que contribuyen
a propiedades de toxigenicidad y resistencia a antimicrobianos.

2.3.4 Ribosomas

Estructuras celulares donde se sintetizan las proteinas que constan de dos
subunidades 30S y 50S.°

2.3.5 Vesiculas

Pueden contener y liberar sustancias como enzimas de lisis de ciertas
moléculas, enzimas relacionadas a la resistencia de antibiéticos, la liberacién
de vesiculas permite causar dafo a distancia.’
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2.4 Componentes externos
2.4.1 Membrana citoplasmatica

Es una unidad de membrana tipica compuesta de fosfolipidos y proteinas, sus
funciones son: permeabilidad selectiva y transporte de solutos, transporte de
electrones, fosforilacién oxidativa, excrecion de enzimas, portar receptores y
otras proteinas.

Los mesosomas son estructuras vesiculares contorneadas presentes como
invaginaciones en la membrana plasmatica y son los principales sitios de las
enzimas respiratorias en las bacterias, son un analogo a las mitocondrias de
las células eucariotas.®

2.5 Otros componentes de la bacteria
2.5.1 Céapsula

Material que se encuentra fuera de la célula que contiene polisacaridos,
proteinas o ambos. La capsula contribuye a la adhesion a superficies, ademas
puede evitar la fagocitosis asi también actua como una barrera contra los
antibidticos.

2.5.2 Flagelos

Son apéndices filamentosos finos compuestos por la proteina flagelina
dispuesta en fibras helicoidales cuya funcion es el desplazamiento de la célula
en movimientos de rotacion.

Provienen de la membrana citoplasmatica le confieren movilidad a la bacteria,
lo cual le es util para evadir la fagocitosis y le dan la capacidad de invadir los
tejidos.’

2.5.3 Pilosidades y fimbrias

Estructuras delgadas y cortas formadas por proteinas conocidas como pilinas.
Se pueden distinguir dos tipos: las pilosidades ordinarias que sirven para
unirse a otras bacterias o células del huésped y las pilosidades sexuales que
participan en los mecanismos de conjugacion bacteriana.®
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3. Pared celular

Capa compuesta de diversas sustancias conocidas como mureina,
mucopeéptidos o peptidoglicanos que es resistente a la presion y elastica,
desempefia un papel importante en la division celular para su propia
biosintesis.®

3.1 Componentes de la pared celular
3.1.1 Peptidoglicanos

La pared celular de bacterias Gram positivas y Gram negativas contienen
peptidoglicano; es un polimero complejo que consiste en una estructura basica
compuesta de formas alternadas N-acetilglucosamina y de acido
acetilmaramico unida por enlaces peptidicos cruzados. Los péptidoglicanos
proporcionan rigidez a la bacteria y le da la forma de coco, bacilo o espirilo.?®

La composicion de la pared celular es variante entre las distintas especies
bacterianas, sin embargo los acidos N-acetilglucosamina y N acetilmuramico
estan unidos alternadamente en cadena; el acido N-acetilmuramico contiene
los péptidos que hacen union, L-alanina D-glutamico, en bacterias Gram
negativas; o L-lisina en bacterias Gram positivas. La capa de peptidoglicano
de bacterias Gram positivas son mas gruesas y fuertes que las Gram
negativas. (fig. 2)°

Los efectos del peptidoglicano son la activacién de macréfagos y monocitos,
liberacion de sustancias proinflamatorias IL-13, IL6, TNF-6 y activaciéon del
sistema del complemento.’
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Enlace B-1,4 degradado por las lisozimas

(N-acetil- (Péptido de acido (N-acetil- (Péptiqo de’a'c.ido
glucosamina) N-acetilmuramico) glucosamina) N-acetilmuramico)
6 CH,OH CH,OH CH,OH CH,OH

NH—COCH;, NH—COCH,4 NH— COCH,4 NH—COCH;,
(a-NH) (o-NH)
L-alalnina L»alalnina
D-isoglutamina D-isoglutamina
L-Iislina L—Iiéina
D-alanina (a-COOH) D-alanina (a-COOH)

fig. 2. Capa de peptidoglicanos de Staphylococcus aureus, subunidades alternadas de N-
acetilglucosamina y de N-acetilmdramico unidos por los enlaces 31-4.°

3.1.2 Acido teicoico y lipoteicoico

Son polimeros de glicerol que constituyen la principal superficie de los
antigenos, se pueden enlazar al acido N acetiimuramico de la capa de
peptidoglicano o unirse a los lipidos de la membrana citoplasmatica.

Cuando los acidos tienen una union con la capa de peptidoglicanos
simplemente se llaman &cidos teicoicos, y cuando la unién es con los
glucolipidos de la membrana se les denomina acidos lipoteicoicos.®

Es el mayor componente de la pared celular de bacterias Gram positivas; es
un polimero de glicerol fosfato que contiene azucar y dos grupos acilo que le
confieren la propiedad de anclarse a la membrana. Al igual que los
peptidoglicanos esta relacionado con la activacion del sistema del
complemento, activacion de macréfagos, monocitos y liberacion de moléculas
proinflamatorias.’

3.1.3 Polisacaridos

Son formados por la unién de una gran cantidad de monosacaridos entre los
que se pueden incluir la manosa, arabinosa, ramnosa y glucosamina.®
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3.1.4 Lipopolisacaridos

Componente mayoritario de la membrana externa de las bacterias Gram
negativas formado por cadenas lipidicas, polisacaridos y los
lipooligosacaridos.® Esta molécula no se considera téxica, a menos que sea
liberada durante la multiplicacion celular o su muerte, por ello se considera
como una endotoxina, tienen un efecto téxico y estimulante del sistema
inmune, activacion de linfocitos B y tienen un papel importante en la adhesién
a las células del huésped.’

3.1.5 Lipoproteinas

Moléculas lipidicas asociadas a proteinas que unen la membrana externa con
las capas de peptidoglicanos. °

Usualmente se encuentran en la pared celular de bacterias Gram negativas;
son responsables de la unién con peptidoglicanos, se les relaciona a la
activacion de macrofagos y la liberacion de interleucinas.’

3.2 Diferencias entre pared celular de Gram positivas y Gram
negativas

Los fundamentos de diferenciacion mediante la tincion de Gram radican en la
estructura de la pared celular; asi las bacterias que pueden retener el colorante
primario de cristal violeta se conocen como Gram positivas, mientras que las
que no lo retienen se clasifican como Gram negativas, el principio es la afinidad
de la tincién hacia los peptidoglicanos. Las bacterias Gram positivas se tifien
de morado por que el colorante queda atrapado en una gruesa capa de
peptidoglicanos en forma de malla, mientras que las bacterias Gram negativas
tienen una capa de péptidoglicanos mas delgada que no retiene el colorante
de modo que se tifien de rojo por la safarina empleada como contraste.®
(fig. 3y 4)°
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Acido teicoico Acido lipoteicoico

Peptidoglucano
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~— Lipido A
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fig. 4. Representacion molecular de la pared celular de una bacteria Gram negativa.®
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4. Factores de virulencia

La mayoria de las bacterias involucradas en las infecciones endoddncicas son
habitantes normales de la mirobiota oral que ocupan la pulpa dental cuando
se reducen sus defensas; por tanto se consideran como patdégenos
oportunistas, al ser organismos presentes en la microbiota oral normal los
causantes de las infecciones endoddncicas, se le puede clasificar a esta ultima
como infeccion endogena. Los factores de virulencia representan la suma de
sustancias producidas por las bacterias endodénticas.’

Los factores de virulencia bacteriana son estructuras de la membrana
bacteriana o sustancias que pueden ser liberadas que causan dafo al
hospedero, actuan en conjunto y pueden tener varias funciones, entre ellas:
adhesidn celular a superficies del hospedero, invasion a tejidos, dano tisular
directo e indirecto, estrategias de supervivencia inclusive para evadir la
respuesta inmune del hospedero.” (Tabla 1)’

Tabla 1. Factores de virulencia.’

Funcion Factores de virulencia

Adhesion Adhesinas (fimbrias, proteinas de
superficie afimbrales)
Exopolisacaridos

Acido lipoteicoico

Proteinas

Vesiculas

Invasion Flagelos

Enzimas (colagenasa, hialuronidasa,
condroitin sulfatasa)

Adquisicion de nutrientes, evasion de | Exopolisacaridos

la respuesta inmune IgM, 1gG, IgA, C3, C5 y proteinasas
Lipopolisacaridos
Exotoxinas
Productos metabdlicos

Dano directo Exotoxinas
Enzimas (colagenasa, hialuronidasa,
condroitin sulfatasa,
aminopeptidasa, fosfolipasa, vy
acidofosfatasa)
Productos finales metabdlicos

Dano indirecto Lipopolisacaridos

Peptidoglicanos
Acido lipoteicoico
Exopolisacaridos
Porinas
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Lipoproteinas
ADN

Las especies bacterianas que expresan mayor cantidad de factores de
virulencia como adhesinas, enzimas, capacidad de formar biofilm etcétera
suelen ser también resistentes a antimicrobianos y pueden sobrevivir a la
limpieza y conformacién del sistema de conductos radiculares.” (fig.5)"

Pared celular
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fig. 5. La célula y sus componentes estructurales que pueden ser factores de virulencia acido
lipoteicoico (ALT), lipopolisacarido (LPS), lipoproteinas (LPtn), membrana citoplasmatica
(MC), membrana exterior (ME), peptidoglicano (PG), proteinas de la membrana exterior
(PME)™®
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Los factores de virulencia provienen de dos fuentes: componentes
estructurales y productos de secrecion

4.1 Componentes estructurales

Son todas aquellas sustancias que dependen de los componentes de la pared
celular y estructura bacteriana que se liberan durante la divisién celular o
muerte bacteriana y comprenden: a los proteoglucanos, acido teicoico y
lipoteicoico, polisacaridos, lipopolisacaridos, lipoproteinas, capsula, flagelos,
fimbrias o pilosidades.

4.2 Productos de secrecioén
Exopolisacaridos

Se encuentran en el exterior de la pared celular; estan formados por hidratos
de carbono complejos y forman una matriz para proteger a las bacterias de la
respuesta inflamatoria del hospedero. Sus principales funciones son las
siguientes:

e proteccién contra la fagocitosis

e promover la adhesion bacteriana

e proveer un sustrato metabdlico como reserva en situaciones de
carencia nutrimental

Enzimas

Son moléculas que poseen actividad catalitica. Pueden ser naturales o
creadas sintéticamente. Las enzimas son usualmente proteinas. Las mas
importantes son:

e proteasas: grupo de enzimas capaz de hidrolizar enlaces de
proteinas, la mas importante es la colagenasa.

e hialuronidasa: enzima que participa en la hidrélisis del acido
hialurénico.

e condroitin sulfatasa: degrada componentes de la matriz extracelular
amorfa.

e Fosfolipasa: actuan sobre los fosfolipidos de la membrana
citoplasmatica y la pared celular; por lo que se asocian al dafio de la
misma.’
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Exotoxinas

Son peptidoglicanos excretados por bacterias vivientes; usualmente son muy
toxicos. La luecotoxina, por ejemplo crea poros en las membranas de
neutrofilos, monocitos. Aggregobacter actinomycetemcomitans,
Fusobacterium necrephorum estan entre las bacterias productoras de
exotoxinas.

Productos metabdlicos finales

Productos bacterianos metabdlicos finales presentes en el ambiente
extracelular pueden resultar toxicos para las células del huésped. Compuestos
de sulfuro, acidos grasos, poliaminas, amonio entre otros.’
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5. Biofilms

El término “biofilm” puede ser definido como una comunidad microbiana
multicelular sésil que se encuentra adherida a una superficie por una matriz
extracelular polimérica autoproducida. La capacidad de las bacterias de formar
biofilms es considerado como un factor de virulencia, en el caso de los biofilms
dentales pueden alcanzar un espesor de 300 capas de células y se rigen por
interacciones fisicas y quimicas, asi las especies bacterianas presentes son
resultado de las complejas interacciones nutrimentales dentro de la
comunidad, la competencia, la ecologia, respuesta del hospedero y el rol que
juegan en su comunidad.®

Caldwell remarcé cuatro caracteristicas de los bioflims:

e Autopoiesis: sistema capaz de reproducirse y autorganizarse asi
mismo.

e Homeostasis: tendencia de los seres vivos de adaptarse a nuevas
condiciones - resistir los cambios ecoldgicos.

e Sinergia: los microrganismos deben ser mas efectivos en asociacion
que aislados.

e Comunicacion: responder a los cambios ambientales como unidad
en vez de individuos singulares.™

5.1. Composicién

La estructura basica son micro colonias bacterianas adheridas a una
superficie que representan el 15% aproximado del biofilm que se hayan
rodeadas de una matriz compuesta de polisacaridos, proteinas, acidos
nucleicos y sales que son el 85% restante del total del volumen del biofilm.""

La matriz donde habitan las bacterias compuesta por exopolisacaridos
presenta espacios intersticiales huecos conocidos como “canales de agua”
que de acuerdo a las condiciones ambientales permiten el flujo de liquidos,
transporte y difusién de nutrientes, y oxigeno a las bacterias ubicadas en su
interior. Funcionando como un sistema circulatorio primitivo.%'2

La mineralizacion del biofilm ocurre cuando iones metalicos Ca2+, Mg2+ y
Fe3+ se unen y precipitan con un biofilm iénico en un ambiente favorable.
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5.2. Formacion

Las diferentes especies bacterianas presentes en la naturaleza se pueden
encontrar en 2 estados: plancténicas o de libre flotacion y formando parte de
un biofilm bacteriano en colonias de microrganismos sésiles, es decir que
viven agrupados y adheridos a alguna estructura.

La formacion del biofilm inicia con una célula plancténica que se deposita en
un sustrato cubierto con una matriz polimérica organica condicionante o “film
condicionante”, compuesto por constituyentes locales del ambiente como
glicoproteinas, fosfoproteinas, albumina, agua; el film condicionante reduce
las fuerzas de tension y aumenta la aspereza de la superficie permitiendo la
adhesion y formacion de biofilm.? (Fig.6)?

Fase 1: Transporte del microbio al sustrato de la superficie

Interaccion fisico-quimica entre el sustrato y la bacteria. La adhesién de
microrganismos a la superficie es dada por estructuras como fimbrias, pilis,
flagelos y exopolisacaridos.

Fase 2: Adherencia microbio-sutrato

Interacciones moleculares especificas entre bacterias y el sustrato de la
superficie, forman puentes que son una combinacion de atraccién
electrostatica, covalente y union a hidrogeno.

Fase 3: Adherencia especifica

Con la ayuda de polisacaridos, adhesinas, y ligandos con el receptor se
forman uniones con el sustrato

Fase 4: Crecimiento

Maduracién del biofilm, crecimiento y desprendimiento de bacterias.™
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1) Formacién II) Adhesion de Ill) Co-adhesiéon. | IV) Crecimiento y
del “film bacterias Colonizadores desprendimiento
condicionante” plancténicas secundarios de bacterias adheridas

~ .w - @

Fig. 6. Estados de formacion del biofilm.®

5.3. Caracteristicas

Las bacterias del biofilm tienen la capacidad de sobrevivir y crecer en
condiciones ambientales dificiles. Esta capacidad es debida a las siguientes
caracteristicas:

e Proteccion frente al ambiente: atrapando nutrientes y cooperando
metabdlicamente entre células de la misma y/o diferente especie como
la estructura del biofilm se los permita.

o Existencia de compartimientos internos que ayudan a las especies
bacterianas a crecer con requerimientos diferentes.

e Comunicacion e intercambio de material genético."

5.4. Comunicacién “Quorum sensing”

Las bacterias de una comunidad se pueden comunicar entre ellas pudiendo
tener un funcionamiento de grupo, a este fendmeno se le llama “quorum
sensing” tanto las bacterias Gram positivas como Gram negativas pueden
estar involucradas en la secrecion de autoinductores, cuando las poblaciones
bacterianas llegan a cierto limite adquieren la capacidad de funcionar como
grupo “quorum”, los autoinductores podran regular factores de virulencia,
produccion de metabolitos secundarios y la regulacién del biofilm."

Este sistema de senalizacion intercelular permite a las comunidades
bacterianas adaptarse y sobrevivir a las condiciones del medio, inclusive
puede regular la expresion genética y estimular factores de virulencia. En
general la bacterias Gram negativas producen N-acilmonoserinas, mientras
que las Gram positivas producen diferentes péptidos modificados, la
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sefalizacion puede tener efecto en la expresidbn de genes de células a
distancia.?

5.5. Biofilms en Odontologia

La agregacion de bacterias a la pelicula adquirida es mediada por una
adherencia selectiva de bacterias regidas por el ambiente oral. Las primeras
bacterias en adherirse suelen ser cocos Gram positivos como Streptococcus
mutans y sanguis que son organismos pioneros en la formacion de placa.
Gradualmente células filamentosas reemplazan a los cocos como
Fusobacterium nucleatum, con el tiempo microrganismos Gram negativos y
anaerobios se unen al biofilm."

5.6. Biofilms en Endodoncia

Mas de 1000 especies diferentes han sido identificadas en la cavidad oral por
cultivos o técnicas de biologia molecular, y se espera que el numero se
incremente con los estudios de pirosecuenciacion de ADN.

De las diferentes formas de periodontitis apical se han identificado alrededor
de unas 400 especies bacterianas, siendo mayor la cantidad de especies en
las infecciones primarias que en las secundarias o persistentes, inclusive
ocasionalmente se han recuperado Archeas y hongos (Candida albicans) de
infecciones intraradiculares.™

Existen biofilms intraradiculares y extraradiculares que se explicaran mas
adelante en las infecciones intraradiculares y extraradiculares.

5.7. Hipotesis de la formacion de biofilms en el sistema de
conductos radiculares

La formacién es dependiente de la ruptura y degradacion del tejido pulpar. Las
bacterias aprovechan los espacios que deja la lesion inflamatoria al ir
retrocediendo hacia el apice proporciona fluidos con nutrientes que las
bacterias planctonicas aprovechan, se multiplican y adhieren a las paredes
dentinarias. La estructura del biofilm suele desarrollarse cerca de los tejidos
inflamados.*
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5.8. Resistencia a los antimicrobianos

Los biofilms orales son mas resistentes a la clorhexidina, amoxicilina,
dicloxacilina y metronidazol en comparacion a las células planctonicas, asi
mismo los biofilms en el sistema de conductos afectan el pronéstico del
tratamiento debido a la resistencia que se atribuye a dos grandes mecanismos:
uno fisico y otro adquirido. El fisico relacionado a la incapacidad de
penetracion de los antibidticos a través de la matriz del biofilm; mientras que
la resistencia adquirida es dividida en tres subcategorias: diferenciacién de
células con baja actividad metabdlica, diferenciacion de células con respuesta
al estrés, y diferenciacion de células con fenotipo altamente resistente.®

(fig. 7)°

fig7. Mecanismos de resistencia del biofilm.®

1 Lenta o incompleta penetracion de antimicrobianos

2 Diferenciacién de células dependiendo su metabolismo

3 Células que expresan mecanismos de respuesta de estrés
4 Células persistentes que se pueden llegar a desarrollar

La matriz extracelular es la principal barrera que va a impedir el paso de
antimicrobianos; también sirve como soporte para las interconexiones y
organizacion de las células, la matriz extracelular influye en el desarrollo,
homeostasis y defensa del biofilm.?
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6. Vias de contaminacion pulpar

Los microorganismos juegan un papel esencial en el desarrollo de la
enfermedad pulpar y periapical, en la cavidad oral podemos encontrar
bacterias, virus, arqueas, hongos y protozoarios que componen la microbiota
oral, de los cuales se calcula que 10 000 millones son células bacterianas.
Solo entre 50 a 60 % de las bacterias ha podido ser cultivada, como sugieren
métodos de estudio en microscopia y de biologia molecular.®

El complejo dentino pulpar bajo condiciones normales se encuentra recubierto
por esmalte y cemento lo que permite mantenerlo aislado de la microbiota oral,
en el caso de perderse la integridad de dichos tejidos, el complejo dentino
pulpar se vera expuesto al medio oral, la lesién cariosa, trauma, fracturas,
fisuras, atricién o abrasion; son factores que pueden predisponer para permitir
el paso de microrganismos provenientes de caries o del biofilm asociado a
enfermedad periodontal’

Las infecciones endoddncicas se producen cuando el sistema de conductos
radiculares carece de tejido pulpar vital y su sistema de defensa a
consecuencia de la necrosis pulpar o remocion de la pulpa para el tratamiento.
Las infecciones endoddncicas solo se desarrollan en conductos radiculares
sin defensas, la necrosis pulpar es consecuencia de caries, trauma,
enfermedad periodontal, procedimientos iatrogénicos. Las bacterias y sus
productos patdogenos pueden alcanzar el tejido radicular a través del foramen
apical y canales laterales, creando reacciones inmunoldgicas e inflamatorias,
entre las bacterias y el sistema de defensa del hospedero, resultando en
destruccion de los tejidos periradiculares lo que conocemos como periodontitis
periapical; la que dependiendo en diversos factores relacionados con el
hospedero puede presentar sintomatologia.”*® (fig. 8)"

6.1 Tubulos dentinarios

El numero de tubulos dentinarios por mm? varia de 1500 a 45000. La estructura
de los tubulos dentinarios, diametro y forma cénica pone en riesgo al complejo
dentino pulpar de ser infectado. El diametro de los tubulos dentinarios cerca
de la pulpa se aproxima a 2.5 ym, mientras que el diametro cercano al esmalte
es de 0.9 ym; la mayoria de bacterias presentes en la microbiota oral tiene un
rango de 0.2 a 0.7 ym de diametro, la invasion en dientes necréticos suele ser
mas rapida que en vitales.

La esclerosis tubular ocurre en dientes vitales con dentina infectada;
responden formando laminillas que obliteran los tdbulos y alteran la
permeabilidad de los mismos retardando asi el avance bacteriano; la
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respuesta inmune del hospedero, anticuerpos, sistema del complemento del
liquido de un diente vital retarda la invasion bacteriana®

La porosidad de la dentina provee un canal de difusion al tejido pulpar y
periradicular; dependiendo del diametro del tubulo dentinario tendra un grado
mayor o menor de permeabilidad. Los tubulos dentinarios obliterados actuan
como barrera fisica que impide la invasién dentinaria.™

6.2. Comunicacion pulpar

La exposicion de la pulpa representa la via mas clara para las infecciones
endodonticas. La caries es la causa mas comun de exposicion pulpar, pero los
microrganismos pueden acceder a la pulpa por exposicion pulpar secundaria
a tratamientos restauradores iatrogénicos o traumatismos. El tejido pulpar
expuesto entra en contacto directo con los microrganismos orales de lesiones
cariosas, saliva y placa dentobacteriana acumulada. De este modo la pulpa se
inflama, necrosa y se infecta.™

La microbiota cariogénica presente en la superficie de los dientes, fracturas y
fisuras esta compuesta principalmente por estreptococos, lactobacilos,
actinomices y otras bacterias Gram positivas, también se han aislado especies
bacterianas facultativas como  Eubacterium, propionibacterium vy
Bifidobacterium. La microbiota dentro de la dentina en lesiones profundas esta
compuesta principalmente por anaerobios obligados.

La mayoria de bacterias presentes en la caries son inmoviles; invaden los
tubulos dentinarios mediante divisidon celular empujando unas a otras, el flujo
de liquidos en los tubulos dentinarios puede mover a las bacterias hacia la
pulpa.*®

6.3. Bolsas periodontales

Los microorganismos presentes en biofilms asociados a enfermedad
periodontal pueden alcanzar la pulpa por las mismas vias que los
microorganismos intraconducto usan para llegar a los tejidos periodontales.
Sin embargo solo se produce necrosis pulpar cuando como consecuencia de
enfermedad periodontal la bolsa alcanza el foramen apical o conductos
laterales provocando dafo a los vasos que penetran hacia el diente.™

La mayoria de especies bacterianas que se han recuperado de la dentina son
Gram positivas P. micros, S. intermedius, A naeslundii, en numero menor
organismos Gram negativos P. gingivalis, P intermedia, Bacteroides forsythus,
F nucleatum. V parvula.
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La microbiota proveniente de dientes con enfermedad periodontal se puede
alojar en los tubulos dentinarios e incluso puede recolonizar la bolsa
periodontal después del desbridamiento periodontal.’®

Factores como exposicion de cemento al liquido crevicular, enzimas
bacterianas, acidos metabdlicos pueden inducir desgaste fisico quimico,
aunado a defectos estructurales vuelven mas propensa a la dentina para ser
invadida por bacterias.*®

6.4. Dientes adyacentes o0 contiguos

Lesiones periapicales de gran tamano que pueden dafar el tejido pulpar de un
diente adyacente y provocar necrosis pulpar; esta via de infeccion es poco
frecuente pero debe tenerse presente que la perdida de la vitalidad pulpar es
progresiva.®

6.5. Anacoresis

Es un proceso por el que los microorganismos son transportados en sangre o
linfa hasta una zona donde abandonan los vasos sanguineos y producen dano
tisular. No existen pruebas concluyentes que demuestren esta via de infeccion
ya que no se han podido recuperar bacterias de conductos radiculares sin
obturar después de infectar experimentalmente la circulacién sanguinea.

Se ha postulado que la anacoresis podria ser el mecanismo por el que se
infectan los dientes traumatizados con coronas aparentemente intactas
aunque los estudios demuestran que la via de infeccion puede ser por fisuras
o fracturas.™
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fig. 8. Vias de infeccion pulpar a) Pulpa sana, b) Fisuras en esmalte, alcanzan y exponen los
tubulos dentinarios, c) Lesion cariosa que expone los tubulos dentinarios, d) Exposicion pulpar
directa, e) Lesion periodontal que expone tubulos dentinarios cervicales y conductos laterales,
f) Enfermedad periodontal que alcanza el apice."

Una vez que los microorganismos se establecen en los tubulos dentinarios por
cualquiera de las vias de infeccion sus productos se pueden difundir a través
de la dentina; la respuesta inflamatoria de la pulpa consiste en producir
exudado hacia el exterior de este modo se reduce el estimulo toxico, algunas
moléculas presentes en la dentina como fibrinégeno e IgG reducen el flujo del
exudado reduciendo la permeabilidad de la dentina. Los depdsitos de dentina
intratubular se les conoce como cristales de Withlockite que también
disminuyen la permeabilidad tubular. La reduccién en el flujo permite aumentar
la patogenicidad de los productos bacterianos, estimulando aun mas al
complejo dentino pulpar en un proceso inflamatorio donde se atraen células
inmuno competentes y se estimula la secrecion de dentina reparativa o
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esclerdtica. Cuando los microrganismos pueden pasar las defensas del
complejo dentino pulpar, dependiendo del estado de vitalidad de la pulpa
podran iniciar la infeccion, un tejido pulpar vital puede hacer frente a pocos
microrganismos, mientras no esté comprometida su vitalidad.”"?

Los microrganismos y sus productos pueden afectar los tejidos periodontales
y causar cambios patoldgicos al diseminarse a través del apice de conductos
infectados, conductos laterales, tubulos dentinarios y perforaciones
iatrogénicas; asi mismo las bolsas periodontales y el biofilm pueden alcanzar
alguna de estas estructuras, danar los vasos sanguineos, comprometiendo la
vitalidad pulpar y establecer el proceso infeccioso. *®
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7. Infecciones endododncicas

Con el descubrimiento de Kakehashi en 1965 sobre los microrganismos como
causa de la periodontitis apical las investigaciones siguientes y la continua
mejora de las técnicas de investigacion se han asociado mas de 460 especies
bacterianas en las infecciones del sistema de conductos, dichos
microrganismos se encuentran en la cavidad oral; cuando alcanzan el sistema
de conductos encuentran un ambiente totalmente diferente que permite que
especies transitorias que comunmente no colonizan la cavidad oral puedan ser
capaces de infectar los conductos radiculares. Los nutrientes, disponibilidad
de oxigeno y otros factores promueven el crecimiento de ciertas especies e
inhiben a otras." (tabla 2)**

Tabla 2. Géneros bacterianos presentes en la infecciones endoddncicas. ™

BACTERIAS GRAMNEGATIVAS BACTERIAS GRAMPOSITIVAS
Anaerobias Facultativas Anaerobias Facultativas
Bacilos Bacilos
Dialister Capnocytophaga Actinomyces Actinomyces
Porphyromonas Eikenella Pseudoramibacter Corynebacterium
Tannerella Haemophilus Filifactor Lactobacillus
Prevotella Eubacterium
Fusobacterium Mogibacterium
Campylobacter Propionibacterium
Synergistes Eggerthella
Catonella Olsenella
Selenomonas Bifidobacterium
Centipeda Slackia

Atopobium

Solobacterium
Lactobacillus

Cocos Cocos

Veillonella Neisseria Micromonas Streptococcus

Megasphaera Peptostreptococcus Enterococcus
Finegoldia Granulicatella

Peptoniphilus
Anaerococcus
Streptococcus
Gemella
Espirilos
Treponema
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No se puede considerar a ninguna especie como el principal patéogeno
endodédntico, sino al conjunto de microbiota mixta que interviene; con
predominio de bacterias anaerobias estrictas.13

La localizacién anatomica del proceso infeccioso permite clasificar a las
infecciones endoddncicas en infecciones intraradiculares y extraradiculares.

7.1 Infeccion intraradicular

Ocurre cuando los microrganismos colonizan el sistema de conductos y
pueden ser clasificadas como:

e infeccion primaria.
e infeccidon secundaria.
e infeccidn recurrente.

Clinicamente no es posible diferenciar entre infecciones secundarias vy
recurrentes.’

La periodontitis apical se puede desarrollar a partir de una infeccion
intraradicular y alcanzar los tejidos periapicales bajo ciertas condiciones o ser
independiente de esta. Algunas bacterias tienen el potencial de desarrollar
estrategias para sobrevivir en los tejidos periapicales inflamados."”

7.1.1 Infeccién endoddncica primaria

Los microrganismos que participan en la infeccion primaria son los que
invaden la pulpa en estadios iniciales provienen de lesiones cariosas, se
caracterizan por ser una comunidad predominantemente anaerobia."

Las especies frecuentemente detectadas incluyendo procesos agudos y/o
cronicos de periodontitis apical comprenden diversos géneros de bacterias
Gram negativas como Fusobacterium, Dialister, Porphyromona, Prevotella,
Tannerella, Treponema, Campylobacter y Veillonella y bacterias Gram
positivas como Parvimona, Filibactor, Pseudoramibacter, Olsenella,
Actinomyces, Peptostreptococcus, Streptococcus, Propionibacterium vy
Eubacterum.

Pueden existir variaciones por factores como sensibilidad y especificidad del
método de identificacion, técnica para toma de muestra, localizacion
geografica, concordancia entre el diagndstico y clasificacion de la patologia.*®

La mayoria de las especies bacterianas involucradas en la infeccién primaria
se encuentran con frecuencia en periodontitis apical sintomatica, asintomatica
y abscesos apicales.”

32



En los tubulos dentinarios durante el proceso inflamatorio los odontoblastos
necrosados asi como las bacterias muertas, la colagena desnaturalizada y
fluidos tisulares pueden proporcionar nutrientes a las bacterias que
permanecen en los tubulos dentinarios como Porphyromona endodontalis,
Porphyromona gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Actinomyces israelii,
Propionibacterium acnes, Enterococcus faecalis, Candida albicas y especies
de estreptococos. Dichas bacterias pueden estar en forma plancténica en la
que pueden ser eliminadas con la instrumentacion e irrigacion, o encontrarse
formando biofilms dentro de los tubulos dentinarios lo que representa mayor
dificultad para ser alcanzadas por los irrigantes representando un posibilidad
de volver la infeccion recurrente.”

En un estudio realizado por Siquiera y Rocas de un total de 100 muestras de
dientes asociados a infecciones endoddncicas primarias con lesion
periradicular sintomatica y asintomatica y dientes asociados a absceso
periradicular agudo se tomaron muestras que fueron amplificadas con técnica
de PCR en la que se utilizaron diversos primers especificos, las bacterias que
se encontraban en la mayoria de los casos asociados a lesiones asintomaticas
periradiculares fueron: Pseudoramibacter alactolyticus (76% de los casos), P.
endodontalis (61%), T. denticola (57%), D. pneumosintes (57%), Filifactor
alocis (57%), T. forsythia (54%), y T. socranskii (39%).con un promedio de 10
especies por conducto y un rango de entre 6 a 15 especies."® (grafica 1)'®
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Grafica 1. Prevalencia de especies bacterianas en infeccion primaria del sistema de conductos
asociada a lesiones periradiculares asintomaticas '
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En casos diagnosticados con periodontitis apical aguda las bacterias con
mayor prevalencia fueron: T. denticola (75% de los casos), Pseudoramibacter
alactolyticus (60%), T. forsythia (58%), P. gingivalis (50%), P. endodontalis
(50%), Propionibacterium propionicum (50%), T. maltophilum (50%), y T.
socranskii (42%). ElI promedio por conducto fue de 8 especies con un rango
de 2 a 11."8 (grafica 2)'®
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Grafica 2. Prevalencia de bacterias en infeccion primaria del sistema de conductos asociadas
con periodontitis apical aguda.®
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Influencia geografica

Los estudios han revelado que la composicion de la microbiota bacteriana
varia de una region geografica a otra. Se ha considerado que las variaciones
pueden ser debido a las diferentes técnicas empleadas para la deteccion de
las bacterias; Siquiera y cols.compararon la prevalencia de patdégenos
seleccionados en poblaciones de Portugal y Brasil mediante técnica de PCR y
encontraron mayor prevalencia en pacientes brasilefios de bacterias como: T.
denticola (73%), P. endodontalis (70%), y T. forsythia (57%). Mientras que en
pacientes de Portugal las especies mas prevalentes fueron Dialister invisus
(70%), P. endodontalis (63%) y D. pneumosintes (55%).

Los factores ambientales relacionados a la localizacion geografica del
hospedero puede influir de manera importante en la colonizacion bacteriana y
la composicion de la microbiota asociada, asi como también factores
genéticos, habitos alimenticios, estrés, calidad del agua, consumo de drogas
etc.”
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La infeccion del sistema de conductos radiculares en un proceso dinamico el
tejido pulpar necrotico representa una fuente de nutrientes para las bacterias
que lo colonizan en los primeros estadios, y suelen ser en su mayoria bacterias
facultativas. Tras el paso de algunos dias cuando el oxigeno del conducto
radicular es consumido por las bacterias presentes; al no contar con un
sistema de irrigacién que aporte oxigeno comienza la proliferacion de bacterias
anaerobias obligadas.

La principal fuente de nutrientes de las bacterias que colonizan el sistema de
conductos radiculares provienen de:

o tejido y células necraticas pulpares.

e proteinas y glicoproteinas provenientes de fluidos y exudado que se
filtran a través del foramen y conductos laterales.

e componentes de la saliva que se introducen coronalmente.

e productos de metabolismo de otras bacterias.

La induccion de inflamacién de los tejidos periapicales garantiza una fuente
sostenible de nutrientes, principalmente proteinas y glicoproteinas, en este
punto las bacterias que tienen capacidad proteolitica y aquellas que pueden
interactuar de manera cooperativa con otras especies seran dominantes.”

(fig. 9)"
Region apical

¢ Menor tension de oxigeno

e Nutrientes de los tejidos periradiculares:
proteinas y glucoproteinas

e Menor recuento bacteriano

e Bacterias menos accesibles a las
medidas del tratamiento

Regién coronal

e Mayor tensién de oxigeno

¢ Nutrientes de la cavidad oral:
carbohidratos

e Mayor recuento bacteriano

e Microorganismos mas accesibles al
tratamiento

Fig. 9 Diferencias ecoldgicas en el conducto radicular.’
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Las interacciones entre bacterias pueden ser positivas 0 negativas. Las
positivas permiten a diferentes especies bacterianas coexistir mientras que las
interacciones negativas delimitan la densidad de las poblaciones bacterianas.’
(Fig. 10)*

} Eikenella corrodens
-
! | co.
M1 F?uzzgﬁm" .—NH"’ ) Streptococcus
| | Peptostreptococcus — Actinomyces
Vitamina K Vel e
’ r ‘ Propionibacterium
| Succinato Formiato, H, ‘ r
[ Formiato
Y YY

o Hematina
L Campylobacter

Prevotella ——— Tannerella forsythia
Isobutirato | Acetato
1 Y Y
Succinato
Treponema Pseudoramibacter alactolyticus

Fig. 10 Interacciones nutricionales interbacterianas que pueden tener lugar en los conductos
radiculares infectados en los que el crecimiento de algunas especies puede depender de los
productos de metabolismo de otras.*

7.1.2. Infeccién endodoncica secundaria/persistente

Las bacterias encontradas en casos de lesiones periapicales radiolucidas
asintomaticas persistentes son predominantemente Gram positivas, de
géneros como Actinomyces, Enterococcus y Priopionibacterium.

La presencia de Enterococcus faecalis en casos de periodontitis apical
persistente es de particular importancia ya que no es muy comun encontrar
esta bacteria en conductos sin tratamiento y es el microorganismo mas
reportado en dientes con infecciones recurrentes, es capaz de crecer sin el
soporte de otras bacterias y tiene una prevalencia entre 22 a 77% de los casos.

Por otra parte Candida albicans es el hongo mas aislado en dientes con
tratamiento de conductos y periodontitis apical persistente.®
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Las infecciones persistentes son causadas por microrganismos que han
participado en la infeccion primaria y de alguna manera han sido capaces de
resistir los procedimientos antimicrobianos, asi como la carencia de nutrientes.

Las infecciones secundarias son causadas por microrganismos que no se
encontraban presentes en la infeccion primaria y que pudieron introducirse en
el sistema de conductos después de la intervencion profesional.

Las infecciones persistentes y secundarias pueden ser responsables de
algunos problemas clinicos, como exudado y /o sintomatologia, y lesiones
persistentes después del tratamiento.

En lo referente a la clinica no es posible en la mayoria de los casos determinar
entre una u otra entidad.

Los microrganismos causantes de infecciones secundarias al no estar
presentes en el sistema de conductos durante la infeccion primaria pueden
tener acceso durante el tratamiento, entre citas o después de la obturacion.

Las principales causas de filtracion bacteriana durante el tratamiento pueden
ser:

e remanentes de placa, calculo o caries en la corona del diente.
o filtracion del dique de goma.

e contaminacioén de los instrumentos.

e contaminacion de los irrigantes.

Los microrganismos pueden filtrarse entre citas:

¢ filtracion en el material de obturacion temporal.
e fractura de la estructura dental.
e diente abierto por drenaje via conducto.

Filtracion después de la obturacion:

¢ filtracion del material de restauracion temporal o permanente.
e pérdida, fractura o filtracion de la restauraciéon permanente.
e retraso en restaurar el diente una vez concluido el tratamiento.

Si los microrganismos entran al sistema de conductos, logran adaptarse,
sobrevivir y crecer en este nuevo ambiente podran producir una infeccion
secundaria. La presencia de Pseudomona aeruginosa, especies de
Staphylococcus, Escherichia coli, Candida y Enterococcus faecalis suele
sugerir una infeccion secundaria ya que es poco frecuente encontrar dichos
microrganismos en la infeccion primaria.
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Los microrganismos utilizan varias estrategias descritas en la tabla 3 para
resistir al tratamiento de conductos, como Caandida albicans y Enterococcus
faecalis

Algunas bacterias residuales pueden adaptarse al nuevo ambiente. La
carencia de nutrientes, puede producir proteinas de estrés “Heat-shock
proteins”; con lo que pasan a un estado viable pero no cultivable y se
posicionan en el tercio apical, donde pueden acceder a los tejidos periapicales
a través del foramen apical, foraminas y también obtener nutrientes
provenientes de los tejidos periapicales.’

Tabla 3. Estrategias bacterianas para evadir el tratamiento.?

Efectos del tratamiento Estrategias bacterianas de
supervivencia

Fluido y retorno de solucion irrigante. | Formacion de biofilms y adherencia
en las paredes del conducto (istmos,
ramificaciones foraminas).
Remocion por instrumentos, efecto | Colonizacion de areas distantes al

fisico. conducto principal.

Efecto quimico de los irrigantes. Colonizaciéon de areas distantes al
conducto principal.
Proteccion mediante tejidos

remanentes como dentina, suero,
células muertas que inactivan o
reducen el efecto de los agentes
antimicrobianos.

Proteccion ofrecida por los
exopolisacaridos formadores del
biofilm.

Medicacién entre citas. Proteccion con los remanentes de
los tejidos que inactivan o reducen el
efecto de la medicacion.

Proteccion ofrecida por los
exopolisacaridos formadores del

biofilm.

Efecto ecoldgico: competencia con | Adaptacion al nuevo ambiente,

otras especies. activacion de genes de
supervivencia.

Privacion de nutrientes. Adaptacion al nuevo ambiente,
activacién de genes de
supervivencia, nuevas rutas
metabdlicas.
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Estado viable pero no cultivable.
Posicionarse en areas dificiles de
alcanzar por los antimicrobianos
usados en endodoncia.

Los organismos predominantes en casos de infecciones secundarias son
Enterococcus faecalis y Candida albicans, en el estudio mencionado con
anterioridad realizado por Siquiera y Rocas encontraron una prevalencia para
E. faecalis de 77% de los casos, cuatro especies anaerobias fastidiosas
estaban presentes en la mitad de los casos: P. alactolyticus, P. propionicum,
F. alosis, y D. pneumosintes. Todos los dientes obturados albergaban por lo
menos una de las siguientes bacterias Gram positivas: E. faecalis, P.
alactolyticus y P. propionicum; Candida albicans fue encontrada en el 9% de
los casos.'® (grafica 3)*®
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Grafica 3. Prevalencia bacteriana en dientes obturados asociados a lesiones periradiculares
evaluados por PCR."®
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Formas en que las bacterias intraconducto establecen la infeccion
extraradicular:

e |nvasion directa de las especies que pueden pasar las defensas del
huésped e ir mas alla del foramen apical como extension del proceso
intraradicular.

e Bacterias que persisten en una lesion periapical después de la
remision de un absceso periapical agudo. Una vez que la infeccion
intraradicular es controlada mediante el drenaje y tratamiento de
conductos o en su defecto la extraccion del diente, en algunos casos
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persiste una inflamacion crénica asociada al tracto sinusal o via de
drenaje.

e Extrusién de debris infectado durante la preparacion quimio-mecanica
particularmente por sobre instrumentacion, que dependera de las
células de defensa del huésped para eliminar dichos microrganismos.

La virulencia y cantidad de bacterias son factores importantes para el
desarrollo de la infeccién extraradicular.”

7.2. Infeccidon extraradicular

Se caracteriza por la invasion microbiana y subsecuente inflamacion de los
tejidos periradiculares como secuela a la infeccion primaria. La infeccion
extraradicular solo se puede diagnosticar después de la biopsia quirurgica o la
obtencion de muestras microbiologicas.

Actinomycosis

Infeccion crénica granulomatosa en humanos y animales causada
principalmente por Actinomyces y Propionibacterium, los agentes causales
son bacterias Gram positivas, sin motilidad, con filamentos caracteristicos.

La actinomicosis se puede dividir clinicamente en cervicofacial, toracica y
abdominal; la actinomicosis periapical se puede considerar como una forma
cervicofacial de la que se han aislado microrganismos como: A. israelii,
Propionibacterium  propionicum, Actinomyces naeslundii, Actinomyces
viscosus y Actinomyces odontolyticus en orden decreciente. Otros
microrganismos que se han asociado a las infecciones extraradiculares son:
Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Campylobacter y Treponema.?
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8. Diferencias entre infecciones primarias y secundarias,
especies predominantes

Las infecciones endododncicas primarias son caracterizadas por un numero de
10 a 20 especies bacterianas de una comunidad mixta con virulencia variable.
No es posible determinar un numero de bacterias minimo para establecer la
infeccidn, un diente bien tratado puede contener entre 1 a 5 especies, mientras
que un diente con tratamiento inadecuado puede tener entre 10 a 30
especies.” (grafica 4)'®

Grafica 4. Comparacion de microrganismos en infecciones primarias asintomaticas y casos de
retratamiento asintomaticos. E. faecalis y P. propionicum significativamente asociados a los
casos de retratamiento.*®
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Se ha explicado a los procesos infecciosos como la invasion agresiva de los
microorganismos que sobrepasan los mecanismos de defensa del huésped,
dentro de esta vision se predispone a relacionar a algun microorganismo como
el mas virulento, la principal desventaja de esta teoria es que en las infecciones
de la cavidad oral no siempre existe una causa efecto asociada a una especie
bacteriana singular, siendo asi que la “hipotesis placa ecoldgica” ha tomado
importancia para explicar la caries y enfermedad periodontal, esta teoria
sugiere que la enfermedad se produce debido a los cambios ambientales que
alteran el balance de la bioflora, aunque dichos cambios pueden no ser
suficientes para reflejarse clinicamente.

Desde una perspectiva ecologica los conductos radiculares se pueden
considerar como un ambiente altamente controlado que ofrece algunos nichos.
Las principales limitantes son el oxigeno y la disponibilidad de nutrientes.?
(Fig.11)%°

Nicho 1. Segmento coronal

Alta tensién de oxigeno

Nutrientes disponibles de la cavidad
oral

Microorganismos directamente
afectados por el tratamiento

Nicho 2. Segmento medio

Baja tensién de oxigeno

Reducida cantidad de nutrientes de la
cavidad oral

Microorganismos directamente
afectados por el tratamiento

Nicho 3. Segmento apical

Muy baja tension de oxigeno
Nutrientes de los tejidos periapicales
Microorganismos probablemente
menos afectados por las medidas del
tratamiento

Fig 11. Diferentes nichos y factores limitantes en el ambiente del sistema de conductos.
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8.1 Papel del Enterococcus faecalis.

Ré¢gas y cols. determinaron mediante la amplificacion de ADN por la técnica
PCR la prevalencia de E. faecalis en infecciones endoddncicas para asociarla
con las diferentes patologias periapicales de un total de 80 pacientes: (grafica
5)21

a) 21 muestras fueron tomadas de 21 casos de lesiones de periodontitis
apical crénica.

b) 10 casos relacionados a periodontitis apical aguda.

c) 19 casos diagnosticados con absceso periapical agudo.

d) 30 casos de dientes obturados asociados a lesiones periapicales
cronicas, que fueron seleccionados para retratamiento.

Encontrando los siguientes resultados:

a) periodontitis apical cronica 30 %; 7 de 21 casos

b) periodontitis apical aguda 10%; 1 de 10 casos,

c) en las muestras por aspiracion de pus de casos con absceso periapical
agudo fue de 5%; 1 de 19 casos.

d) los 30 casos de dientes obturados fue de 67%; 20 de 30 muestras.*

Grafica 5. Prevalencia de Enterococcus faecalis en infecciones endodénticas asociadas a
diferentes lesiones periapicales.?'
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Concluyeron que Enterococcus faecalis tiene mayor prevalencia en
infecciones secundarias o persistentes que en infecciones primarias, también
suele tener mayor prevalencia en infecciones primarias asintomaticas que en
las sintomaticas.*'

Enterococcus faecalis

Los enterococos son bacterias Gram positivas con forma de cocos (esférica)
frecuentes colonizadores del tracto gastrointestinal, tracto genitourinario y en
afos recientes se ha observado un incremento en infecciones nosocomiales.
Hasta un 12% de las infecciones nosocomiales entre las que se puede incluir
infecciones del tracto urinario, infecciones intra abdominales y endocarditis
bacteriana. Los Enterococos pueden crecer en ambientes aridos y encontrarse
en el agua, alimentos, plantas, animales e insectos.

Hasta a mediados de 1980 los Enterococos no eran considerados como un
género bacteriano separado, sus caracteristicas de forma, tincion, ausencia
de catalasa, lo ubicaban dentro del género de Estreptococcus del grupo D
tolerantes al cloruro de sodio.

Fue hasta 1984 cuando fueron reclasificados como un género independiente,
tras estudios de hibridacibon de ADN-ADN o ADN-ARN demostrando
diferencias en comparacion de los Estreptococos, fue asi como se introdujeron
dos nuevos geéneros: Enterococos y Lactobacilos.?

Los Enterococos no suelen ser colonizadores normales de la cavidad oral pero
pueden ser transitorios en individuos susceptibles. Pudiendo encontrarse en
lesiones cariosas, periodontitis apical, infecciones endoddncicas primarias y
secundarias.®

Los Enterococos mas frecuentemente aislados en la clinica son Enterococcus
faecalis (80-90%) y Enterococcus faecium (5-10%). Se pueden asociar en
parejas cortas o en cadenas cortas.®

Enterococcus faecalis es considerada una de las especies mas importantes
en términos de aislamiento y resistencia a antibiéticos. Son reconocidos como
especies patdégenas oportunistas que suelen ser recuperadas de pacientes
hospitalizados por amplios periodos o que han recibido multiples esquemas de
antibidticos entre los que se puede incluir cefalosporinas, penicilinas,
aminoglucosidos, y lincosamidas, inclusive se han realizado estudios en
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medicina veterinaria sobre animales como factor de transferencia de
Enterococos resistentes a humanos.?

Enterococcus faecalis es una bacteria en forma de coco dispuesta en cadenas
o pares. Gram positiva anaerobia facultativa, inmévil y no esporulada con un
diametro de 0.5 a 1um, que al ser la mas aislada del sistema de conductos con
fracaso en el tratamiento endodontico atrae la atencién de los investigadores,
los estudios estadisticos suelen relacionar a Enterococcus faecalis con
lesiones asintomaticas.*'

Las células de E. faecalis pueden enfrentar diversas condiciones adversas por
tiempos prolongados y pueden ser resistentes a radiacion UV, calor, hipoclorito
de sodio, peréxido de hidrogeno, etanol, etc.

Cuando las células de E. faecalis se encuentran en ambientes de estrés
pueden entrar a un estado conocido como “viable pero no cultivable” en el que
las bacterias no esporulativas pueden sobrevivir a situaciones de estrés al
mantenerse en un estado latente en condiciones ambientales desfavorables y
bajo las condiciones adecuadas pueden volver a ser cultivables. Lo que
pudiera explicar su capacidad para sobrevivir en infecciones endoddnticas
donde los nutrientes son muy escasos; aunado a esto en estudios realizados
a animales E. faecalis fue asilado del sistema de conductos sin el soporte de
ninguna otra bacteria.?®

Es resistente a los efectos antimicrobianos de la medicacion intraconducto de
hidréxido de calcio probablemente por la accion de una bomba de protones de
membrana que mantiene un pH ideal pudiendo alcanzar pH de 11.5; ademas
de su capacidad de penetrar tubulos dentinarios en donde dificilmente puede
penetrar el hidréxido de calcio.

Existen investigaciones donde se ha reportado la formacion de biofilms de E.
faecalis en el sistema de conductos de dientes extraidos obturados con
cementos a base de hidroxido de calcio.??

Factores de virulencia de Enterococcus faecalis

Los factores de virulencia de E. faecalis mas estudiados son: |la sustancia de
agregacion, adhesinas de superficie, feromonas, acido lipoteicoico, superdxido
extracelular, gelatinasa, hialuronidasa, citolisinas y bacteriocinas que aunque
no son un factor de virulencia, le permiten competir con otras bacterias.

Sustancia de agregacion.

Es una feromona responsable de mediar el contacto entre la bacteria y la célula
donadora que expresa la sustancia de agregacién, para que la conjugacién
bacteriana pueda ser concretada se requiere que la célula receptora exprese
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el ligando o sustancia de union. En estudios in vitro se ha podido demostrar la
unién de E. faecalis a bacterias procariotas epiteliales intestinales y tubulares
renales, inclusive su conjugacion con fibras colagenas tipo I.

Adhesinas de superficie

La adhesion a la dentina constituye un paso esencial para su patogenicidad,
se sugiere que las proteasas sintetizadas por E. faecalis y la proteina de union
al colageno (Ace) permiten a la bacteria colonizar el conducto radicular. Se
han podido encontrar anticuerpos especificos a Ace en suero extraido de
pacientes infectados con E. faecalis en casos de endocarditis, también se ha
probado la adhesion en dentina.

Feromonas sexuales

Se componen de péptidos hidrofébicos de 7 u 8 aminoacidos cuya funcion es
la sefializacién y transferencia de plasmidos a una célula receptora para que
la célula donadora pueda adherirse mediante la Sustancia de agregacion (AS).
Los plasmidos referentes a la resistencia de antibiéticos y la produccion de
citolisinas pueden ser transmitidos por la misma via.

Acido lipoteicoico

Es el mayor componente de la pared celular de bacterias Gram positivas
formado por polimeros de glicerol fosfatasa y unido por un glucolipido a la
membrana celular; produce un dafo indirecto a los tejidos. El acido lipoteicoico
puede causar apoptosis de diversas células como osteoblastos, osteoclastos,
fibroblastos de ligamento periodontal, macrofagos y neutrofilos.

Gelatinasa

Enzima con un componente metalico, es decir, metaloproteinasa capaz de
hidrolizar gelatina, colageno, fibrindgeno, caseina, hemoglobina.

Hialuronidasa

Enzima que actua sobre el acido hialurénico, componente del tejido conectivo,
permite la invasion bacteriana a los tejidos, y el paso a toxinas producidas por
otras bacterias aumentando aun mas el dano al huésped.

Citolisinas

Frecuentemente es una toxina codificada en los plasmidos que suelen utilizar
las bacterias para evitar la fagocitosis, puede influir sobre eritrocitos, células
polimorfonucleares y macrofagos, también se ha sugerido que su expresion
puede ser regulada mediante la sefalizacion en el “Quorum sensing”. #?
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9. Alternativas terapéuticas en infeccion endodoncica secundaria
0 persistente en la terapia de conductos

“El objetivo final del tratamiento endoddncico es prevenir el desarrollo de
periodontitis apical o cuando la enfermedad ya esté presente crear condiciones
adecuadas para la cicatrizacion del tejido periradicular’. “Los objetivos del
tratamiento endoddncico son eliminar o al menos reducir la poblacion
microbiana dentro del sistema del conductos radiculares e impedir la
reinfeccién del conducto o tejidos periapicales”."®

La ausencia de un suplemento sanguineo en casos de necrosis pulpar o
dientes despulpados (tratados) impide el transporte de células del sistema
inmune, moléculas y antibidticos sistémicos al sitio de infeccion. Asi que, la
forma de tratar las infecciones endododnticas es la intervencion profesional
valiéndose de procedimientos mecanicos, quimicos y efectos ecoldgicos que
buscan reducir o eliminar los microrganismos."

La frecuente recuperacion de Enterococcus faecalis de conductos asociados
a infecciones persistentes, su capacidad de crecer casi en cualquier condicion
de laboratorio y su capacidad de resistencia ha atraido la atencion de las
investigaciones sobre esta bacteria, asi que se ha vuelto el microorganismo
ideal para probar diferentes irrigantes, medicamentos y soluciones
antisépticas usadas en estudios ex vivo.??

9.1. Implicacion de biofilms bacterianos en el tratamiento

Los conceptos actuales enfatizan a los biofiims como mediadores de las
infecciones endodonticas con una alta prevalencia en el tercio apical. La
morfologia y estructura de los biofilms es variada de un caso a otro por ello las
infecciones endoddncicas no se deben tratar con un unico patrén o protocolo.
Idealmente las estrategias de desinfeccion deben eliminar los biofilms
bacterianos del conducto principal, y complejidades anatomicas sin producir
efectos adversos en la dentina o los tejidos periapicales.?®

9.2. Factores que influyen la desinfeccion en el sistema de
conductos

La compleja anatomia radicular y la estructura dentinaria son factores
limitantes en el tratamiento. Los conductos accesorios, laterales, istmos, delta
apical, conductos interadiculares, la anatomia del conducto principal evita que
entre un 30% a 50% del area de las paredes dentinarias sea instrumentada.
La importancia del papel de los irrigantes es penetrar a dichas complejidades
anatémicas y eliminar los biofilms bacterianos que en caso de no poder cumplir
su proposito, los biofilms podran persistir tras los procedimientos de limpieza
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y conformacion. La instrumentacion puede acumular debris producido durante
la preparaciéon en complejidades anatdmicas como los istmos o conductos
ovales.*

Fisioléogica y anatomicamente la dentina es una estructura compleja
compuesta principalmente por colagena tipo | a la que especies como
Enterococcus faecalis puede adherirse.* La naturaleza porosa de la dentina es
aprovechada por las bacterias que son capaces de penetrar los tubulos
dentinarios, de ahi la importancia de que los antimicrobianos sean capaces de
penetrar los tubulos dentinarios. Tras remover el barrillo dentinario el
hipoclorito de sodio NaOCI es capaz de penetrar unos 130 ym.

Los irrigantes interactuan con los componentes organicos e inorganicos de la
dentina lo que induce un efecto buffer que altera el pH reduciendo la eficacia
de los irrigantes, por ello la importancia clinica del recambio y uso de grandes
volumenes del irrigante debe ser constante.? (fig 12)%®

Anatomia del

sistema de
conductos

Biofilm Estructura

bateriano Dentinaria

Desinfeccion
endoddncica

Factores que o
Composicion

de la dentina

influyen la
desinfeccion

fig. 12 Complejidades de la desinfeccion endoddntica.?®
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9.3 Preparacion quimio-mecanica

Los objetivos de la preparacidon quimio mecanica son: dar una adecuada
geometria (conicidad), limpieza y desinfeccion y permitir un adecuado acceso
para los materiales de obturacion.?”

Desde un punto de vista microbiologico el objetivo de la preparacion quimio-
mecanica es remover o matar a los microrganismos y neutralizar los antigenos
de los componentes microbianos remanentes en el conducto.? El
desbridamiento quimio-mecanico tiene un papel importante en el tratamiento,
ya que la mayoria de las bacterias causantes de las infecciones endodoncicas
se encuentran en el conducto principal.™

9.3.1. Instrumentacién, accién mecanica

La instrumentacion, es el principal método para la reduccion bacteriana de
conductos infectados; con la introduccion de la instrumentacion mecanizada
rotatoria, con instrumentos niquel titanio Ni-Ti es posible afrontar de mejor
manera algunas de las complejidades anatdmicas del tratamiento, sin
embargo la remocion bacteriana no ha mostrado una diferencia significativa
de sistemas mecanizados en comparacion de los instrumentos tipo K.#”

Matos F., Santos S. compararon la efectividad de sistemas manuales y
rotatorios para reducir Enterococcus faecalis en 24 caninos estandarizados a
17 mm, a los que removieron su contenido, esterilizaron y en los cuales
incubaron dicha bacteria por 24 horas.

El desbridamiento y limpieza de los conductos fue realizado con sistema
Protaper manual y rotatorio, asi como limas K manual; con el fin de evaluar
solamente el efecto mecanico, se utilizé6 agua destilada como irrigante en los
tres grupos, para ambos sistemas de Protaper los dientes se prepararon hasta
F3 a longitud de trabajo como lo indica el fabricante, mientras que las limas K
manuales fue de 15-30 a longitud de trabajo, y limas 35, 40 y 45 haciendo
stepback a intervalos de 1 mm.?® (Tabla 4)*
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Grupo: 1 ProTaper Rotatorio 2 ProTaper Manual 3 Limas K manual

Espécimen Antes Después Antes Después Antes  Después
1 5.95 3.60 472 3.90 5.46 3.39
2 441 3.96 6.13 4.08 6.07 4.56
3 5.38 3.73 4.48 3.28 475 3.12
4 4.39 4.08 6.02 4.97 5.36 452
5 5.63 4.88 493 4.20 4.81 3.21
6 5.14 456 5.15 415 7.16 6.65
7 5.16 462 5.69 5.02 6.61 490
8 ) 4.65 3.95 7.44 7.07 8.00 4.68
Media 5.09 4.17 5.57 4.58 6.03 4.38
Desviacion estdndar 0.57 0.46 0.97 1.15 1.16 1.17
Reduccidon media 75.61% 83.44% 92.48%

Tabla 4. Recuento UFC mL ' de Enterococcus faecalis antes y después de la
instrumentacion.®

Las muestras fueron recuperadas con puntas de papel estandarizadas numero
30 colocadas en el conducto por un minuto para luego incubar en BHI (infusion
cerebro-corazon) agar.

Tras los resultados los investigadores concluyen que sin importar el sistema
utilizado para preparar conductos no hay una diferencia significativa que
sugiera mayor eliminacion bacteriana de uno a otro sistema.

Dalton y cols. realizaron un estudio comparativo similar entre instrumentos
rotatorios NiTi y limas manuales K en el que tampoco se encontré diferencia
significativa.* Sin embargo Siqueira y cols. ha demostrado que aumentar el
tamano de la preparacion en el tercio apical de un diente infectado de #30 a
#40 mejora la eliminacion de bacterias cultivables.?

Aun con las ventajas de la instrumentacion mecanizada algunas
complejidades anatomicas como los conductos ovales de premolares se
pueden encontrar intactos y hasta un 60% de la superficie sin preparar donde
lo biofilms bacterianos pueden permanecer intactos. Se considera que la
preparacion mecanica debe permitir un adecuado flujo de los irrigantes para
alcanzar a penetrar las areas sin instrumentar.?”

9.3.2. Irrigacion

Los irrigantes endoddncicos son antimicrobianos usados para combatir los
biofilms microbianos. Sus tres principales propdsitos son quimicos, biolégicos
y mecanicos; el objetivo mecanico consiste en lubricaciéon de los instrumentos
y remocion de debris; el objetivo quimico consiste en disolver tejido organico
e inorganico y prevenir la formacién de debris formado por la instrumentacion;
el objetivo bioldgico esta relacionado con la eliminacidn de bacterias ya sea en

52



estado planctonico o formando biofilms sin producir efectos toxicos en el
paciente.®

El proceso de liberar irrigantes en los conductos radiculares se le conoce como
irrigacion; la hidrodinamica estudia la forma en que los irrigantes fluyen,
penetran, el recambio y las fuerzas que se producen en el espacio de los
conductos radiculares.?®

9.3.2.1 Principales irrigantes en Endodoncia
Hipoclorito de sodio

Es la solucién irrigante mas popular es un efectivo antimicrobiano, agente
proteolitico, disuelve tejidos, efectivo lubricante; su actividad antimicrobiana es
debida al acido hipocloroso que se forma al ionizarse en agua; degrada
aminoacidos reaccién conocida como cloraminacién, la llamada reaccién de
neutralizacion ocurre cuando los iones hidroxilo inactivan también a los
aminoacidos y la reaccion de saponificacion tiene efecto sobre los acidos
grasos a los que vuelve jabon y glicerol.®

La presencia de exudado, dentina, colageno y biofilms son capaces de
inactivar al NaOCI, por ello es importante su recambio constante y uso en
grandes volumenes, sin embargo es la unica sustancia en endodoncia que ha
demostrado la degradacion de la matriz de exopolisacaridos.?”

Digluconato de clorhexidina

En Endodoncia es utilizado como irrigante y medicamento intraconducto, su
actividad en una alta concentracién actua como un bactericida que permea la
pared celular bacteriana precipitando el citoplasma, en bajas concentraciones
funciona como bacteriostatico.

Su caracteristica distintiva es la propiedad de la sustantividad, que al ser
absorbido por tejidos duros o blandos puede liberarse lentamente y prolongar
el efecto antimicrobiano, sus limitantes son la incapacidad de disolver tejidos,
asi como su poca eficacia sobre biofilms.

Acido etildiaminotetracetico (EDTA)

Es un quelante, es decir que puede unirse a iones metalicos su principal uso
es para remover el barrillo producido durante la instrumentacion, requiere del
uso de un proteolitico como el NaOCI para remover de forma efectiva los
remanentes organicos. Se ha demostrado que tiene capacidad para
desprender biofilms adheridos en las paredes de los conductos.®
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9.3.3.2. Efectos quimicos y biolégicos de la irrigacion

Los efectos quimicos y biologicos de los irrigantes son dependientes de la
concentracion y el tiempo de interaccion entre los irrigantes, tejidos y material
de infeccion.

Clegg, Vertucci, Walker, Belanger, y Britto 2006 compararon el efecto del
hipoclorito de sodio a varias concentraciones (6%, 3%, 1%, y 1% seguido de
BioPure MTAD) y clorhexidina al 2% sobre biofilms en dientes extraidos.
Colocaron saliva estéril en los conductos para formar un film condicionante en
el que incubaron por 7 dias bacterias tomadas de pacientes para permitir la
formacion del biofilm.

Tras sumergir los dientes por 15 minutos en los diferentes irrigantes sin ningun
tipo de activacion encontraron, mediante la observacion con microscopia
electrénica que las menores concentraciones de hipoclorito de sodio permiten
a las bacterias sobrevivir y que a partir de la concentracion al 3% tiene efecto
disruptivo sobre el biofilm; si bien el efecto de los irrigantes depende del
contacto directo, los autores atribuyen a que la menor concentracién del
hipoclorito de sodio disminuye el efecto disolvente de tejidos; tal vez el efecto
sobre el biofilm se deba a la remocion de tejidos organicos asi como a eliminar
las uniones bacterianas a la dentina y a otros microrganismos. Los autores
encontraron que unicamente la concentracién al 6 % fue la unica capaz de
eliminar los biofilms y matar bacterias.

En cuanto al gluconato de clorhexidina al 2 % encontraron que tiene un efecto
antimicrobiano largo y la capacidad de unirse a la hidroxiapatita, en el mismo
estudio se probo su efecto al no recuperar bacterias cultivables del conducto
principal, tras 15 minutos de sumergir los bloques de dientes, sin embargo la
observacion en microscopia electronica de barrido revelé que el biofilm
practicamente se encontraba intacto.

Biopure MTAD demostroé su efecto antimicrobiano al no poder cultivar ninguna
bacteria, sin embargo no fue capaz de remover por completo el biofiim y se
encontraron algunas bacterias en los tubulos dentinarios. # (fig. 13)*
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fig. 13. Microscopia electronica de barrido. A) Segmento de dentina tratado con NaOCI al 6%,
B) Segmento de dentina tratado con NaOCI al 3 %, C) Segmento de dentina tratado con
clorhexidina 2% D) Seccién de dentina tratada con NaOCI 1% y BioPure MTAD.?*

Parte de la investigacion, sobre la efectividad de los irrigantes en endodoncia
esta centrada en evaluar la capacidad de eliminar bacterias del sistema de
conductos, sin embargo cabe mencionar que el principal componente de los
biofilms es la matriz de exopolisacaridos, la cual actua como una barrera fisica
hacia los antimicrobianos.

Tawakoli y cols. evaluaron el efecto de los irrigantes endoddncicos sobre la
matriz de exopolisacaridos. Su estudio lo dividieron en dos fases en la primera
utilizaron bloques de gel de agarosa 5%, que es un polisacarido, y para la
segunda biofiims de Streptococcus mutans, Streptococcus oralis y
Actinomyces oris en discos de hidroxiapatita, para ambas partes del estudio
los irrigantes empleados fueron solucién salina al 0.9% como grupo control,
NaOCl al 5%, digluconato de clorhexidina al 2%, &cido
etilendiaminotetraacético (EDTA) al 17% y peroxido de hidrogeno al 3%.%*

Los bloques de agarosa fueron pesados antes de ser sumergidos en cada
irrigante por 20 horas sin agitacion, un bloque por cada irrigante.

En la otra parte del estudio los biofilms compuestos por las bacterias antes
mencionadas fueron cultivados por 7 dias en 30 bloques de hidroxiapatita a
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los que se les agregd una solucion de saliva como film condicionante que
permita la adhesion de las bacterias y formacién del biofilm.

Se tomaron seis bloques de hidroxiapatita para cada uno de los cinco grupos;
fueron sumergidos por un minuto en cada solucién irrigante, al retirarlos fueron
lavados y fijados para su analisis; se prepararon para su observacion en
microscopia de barrido con fluorescencia para marcar células vivas y muertas
los investigadores diferenciaron los polisacaridos y sus enlaces glucosidicos
marcandolos de verde (Concanavalin 488/500), las células vivas y muertas
fueron tomadas por igual y marcadas de rojo (Syto 59). (fig. 14)*

% CHX
. 488/5 561/635

100 wrn

17% EDTA
488/500

fig. 14. Biofilms en discos de hidroxiapatita, 7 dias de incubacion y exposicion a irrigantes.
Microscopia electrénica de barrido; matriz del biofilm, verde (488/500), bacterias vivas y
muertas, rojo (561/635), combinacién de imagenes, overlay.*

Las imagenes obtenidas con el microscopio de electronico de barrido fueron
obtenidas en canales diferentes y comparadas en volumen mediante el
software “Imaris”.

Los resultados indicaron que el hipoclorito de sodio al 5% fue el unico irrigante
capaz de romper las uniones glucosidicas de la matriz de polisacaridos asi
como disolver completamente el bloque de gel de agarosa. El EDTA mostro
una reduccion significativa de la matriz de polisacaridos lo que se le atribuye a
su capacidad de unirse a cationes asi como dispersar células de la matriz.
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Mientras que la clorhexidina y el peréxido de hidrogeno no pudieron reducir la
matriz de polisacaridos.*®

9.3.3 Activacion

El comportamiento hidrodinamico de las soluciones irrigantes tiene un papel
importante en la eliminacién de biofilms bacterianos ya que tiene por objeto
hacer fluir al irrigante por el sistema de conductos, disolver y desprender las
estructuras del biofilm y el debris resultante de la instrumentacion. Los efectos
fisicos de la irrigacion son dependientes de la capacidad de transmitir fuerzas
al irrigante por todo el conducto. 2¢

Las técnicas de irrigacion pueden ser estaticas o pasivas y dinamicas o
activas.

e Estatica o pasiva. Cuando la solucion es liberada por jeringa, es
dependiente de la penetracion del irrigante, que es caracterizada por el
“flujo laminar”, es decir que las particulas se desplazan siguiendo
trayectorias paralelas, de capas o laminas.

e Dinamica o activa.

o Cuando la solucién es liberada con jeringa y un instrumento
provoca la agitaciéon del irrigante, provocando un “flujo
turbulento” caracterizado por un movimiento impredecible,
aleatorio y cadtico.

o Recambio del irrigante mientras es agitado.®

Principales técnicas de activacion

La activacion de los irrigantes puede realizarse de manera manual o
mecanizada con la utilizacion de algun equipo que produzca fuerzas sonicas
o ultrasénicas.”

Activacion manual dindmica

Consiste en hacer 3 ciclos de 50 movimientos manuales “arriba hacia abajo”
por 30 segundos para el irrigante y un ciclo mas para el quelante con un cono
de gutapercha un milimetro corto de la longitud de trabajo.®

Agitacién sonica pasiva

En 1985 Tronstad reportd el uso de un instrumento sénico que operaba a una
frecuencia de 1-10,000 Hz, menor que la ultrasénica y con un movimiento de
la punta de mayor amplitud.?” Los dispositivos actuales oscilan en frecuencias
de 20-20,000 Hz.®
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Agitacidn ultrasénica pasiva

Richman introdujo esta tecnologia en 1956 para la preparacion de accesos, 20
dafios mas tarde Martin demostrd su efectividad desinfectante al combinarlo
con NaOCI ya que puede generar frecuencias de 25 000 ciclos por segundo
que al ser transmitido al liquido genera cavitaciones, es decir, la formacién de
burbujas que aumentan su tamafio hasta colapsar y producir implosiones.>

9.3.3.1. Efectos fisicos de la activacion

Saifalarab y cols. 2017 se dieron a la tarea de comparar diferentes técnicas de
irrigacion y activacion de hipoclorito de sodio y su efecto sobre biofilms de
Enterococcus faecalis. Para esta investigacién disefaron en impresoras 3D
45 modelos de dientes con conductos, los cuales se estandarizaron a una
longitud de 18mm, con un ancho apical de una lima 30 k y conicidad de 0.06,
tras su esterilizacion se incubd Enterococcus faecalis por 10 dias en los
primeros 3 mm apicales de cada modelo y se hicieron 5 grupos®*:

1. control, sin irrigacion.

Los grupos siguientes fueron irrigados con 9ml de hipoclorito de sodio al
2.5% mediante jeringa programada por computadora para liberar
0.15ml/s ' durante 60 segundos.

2. irrigacién pasiva, después de la irrigacion se mantuvo estancado el
irrigante por 30 segundos.

3. activacion manual dinamica, tras la irrigacion se utiliz6 un cono de
gutapercha de tamafio 30 y conicidad 0.02 activado por 30 segundos.

4. activacion soénica, después de la liberacién del irrigante se activo por 30
segundos con el dispositivo sénico EndoActivator con una punta 25
conicidad 0.04 a 2 mm del canal terminal.

5. activacién ultrasodnica, el irrigante fue liberado como se menciona antes
y activado por 30 segundos con el dispositivo Satelec y un inserto 20/02.

De cada grupo se tomaron tres modelos para evaluar con técnicas diferentes
la viabilidad de las células después de la activacion del irrigante con
microscopia electrénica de barrido; mediante microscopia confocal de barrido
laser y microscopia de transmision por electrones.

Tres modelos de cada uno de los grupos se destinaron a cada técnica de
evaluacion; para la técnica de microscopia electronica de barrido fueron
observados antes y después de la activacion del hipoclorito de sodio al 2.5%
en la que ningun grupo mostré biofilm residual a 3 mm del término del canal,
al nivel de 2 mm la menor destruccion de biofilm y degradacion celular se
asociada a la irrigacién pasiva seguida de la activacion manual, sénica y
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ultrasénica respectivamente; situacidén que practicamente se repitio en el
primer milimetro del término del conducto en el que la activacién ultrasonica
logré la casi completa eliminacion del biofilm. (fig. 15)*

La viabilidad de las células en los biofilms residuales fue evaluada mediante
fluorescencia y observada con microscopia confocal de barrido laser

Los autores encontraron que tras la irrigacion ningun grupo presentoé residuos
del biofilm en el tercer milimetro, en el segundo milimetro el grupo 2 (de
irrigacion pasiva) presentd restos de bacterias muertas.

En el primer milimetro el grupo 2 (irrigacién pasiva) y grupo 3 de (activacion
manual) se encontraron grupos de células vivas y muertas. Mientras que los
grupos de activacion automatizada (4 sénico y 5 ultrasénico) no se encontraron
células vivas, sin embargo la activaciéon sénica dejo mayor cantidad de biofilm
residual comparada con activacién ultrasonica.

Las diferencias en los milimetros 1y 2 entre el grupo de irrigacion pasiva y los
de activa fueron posiblemente atribuibles al decremento de velocidad del flujo
y estancamiento del irrigante que se puede producir en algunas zonas.
Mientras que la diferencia entre la activacion manual con la automatizada se
puede atribuir a que la frecuencia del movimiento manual es menor. (fig. 16)*'
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fig 15. Microscopia electronica
de barrido (magnificaciones x
2000, x 8000)

Biofilms de Enterococcus
faecalis cultivados por 10 dias
en modelos de conducto

ai) Grupo control.

b) Irrigacion pasiva: bi) biofilm
residual a 2 mm de término del
conducto, bii) biofilm residual a
1mm de término del conducto.

¢) Activacion manual: ci) biofilm
residual a 2 mm a término del
conducto, cii) biofilm residual a a
1 mm de término del conducto.

d) Activacion sonica: di) biofilm
residual a 2mm de termino, dii)
biofiilm residual a 1 mm de
termino.

e) Activaciéon ultrasénica: ei)
biofilm residual a 2 mm de
termino, ei) biofilm residual a 1
mm de termino.



100 pym
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fig 16. Live/Dead mediante
microscopia confocal de barrido
laser.®

Biofilm de Enterococcus faecalis
crecido en 10 dias, viabilidad de
células tras la activacion del
irrigante Live/Dead, verde células
vivas, rojo muertas

ai) Grupo contol

b) Irrigacién pasiva, bi) biofilm a 2
mm del término del canal, bii)
bioflm a 1 mm del término del
canal

c) Activacion manual, ci) biofilm a
2 mm de término, cii) biofilm a 1
mm del término del canal

d) Activacién soénica, di) biofilm a
2 mm de término, dii) biofilm a 1
mm

e) activacion ultrasonica, ei)
biofilm a 2 mm de término, eii)
biofilm a 1 mm de termino®



Por ultimo la evaluacién de la activacion en los modelos con microscopia de
transmision también concluye que la activacion ultrasénica es superior. La
importancia de la remocion del bioflim residual radica en los componentes
estructurales de las bacterias muertas: lipopolisacaridos, peptidoglicanos y
acido lipoteicoico que inducen respuesta inflamatoria de neutrofilos y
monocitos, liberacion de interleucina-1a y factor de necrosis tumoral-a
asociados a resorcion osea.

Otro problema con el biofilm residual es que impide la adecuada obturacién al
interferir la unién del cemento sellador con la dentina, pudiendo persistir
bacterias y conducir al fracaso del tratamiento.®'

Desinfeccidon fotoactivada

Comprende el uso de un colorante fotoactivo (fotosintetizador), que con la
exposicion a la luz y oxigeno es activado. La transmision de energia del
fotosintetizador al oxigeno provoca la generacién de formas toxicas de oxigeno
como: radicales libres y oxigeno que dainan proteinas, lipidos, acidos nucleicos
y otros componentes celulares como el ADN. La desinfeccién fotoactivada
tiene como objetivo destruir a los microrganismos sin producir efectos
colaterales al huésped.*

El azul de toloudina y el azul de metileno son los fotosintetizadores mas
utilizados, son eficaces contra células Gram positivas y Gram negativas, por
su efecto sobre los acidos lipoteicoico, y capacidad para atravesar la capa de
peptidoglicanos y membrana célular de bacterias Gram positivas; los cationes
de calcio Ca*+ y magnesio Mg?+ se unen a los lipopolisacaridos alterando la
membrana externa de las bacterias Gram negativas.?”

La activacion con luz puede provenir de dos fuentes: laser que puede ser
concentrado en fibra optica y ser liberado a partir de esta o lamparas LED (ligth
emitting diodes) o de xendn; no se ha demostrado la superioridad de ninguna.
Los productos de oxidacion con los fotosintetizadores forman una emulsion
foto-oxidativa con efectos disruptivos sobre los biofilms.?®

El proceso de eflujo comprende la formacion de proteinas llamadas bombas
de eflujo presentes en células eucariotas y procariotas que pueden transportar
componentes téxicos para la célula fuera de ella, como drogas, antibiéticos o
quimicos. Las bombas de eflujo son expresadas en mayor cantidad en los
biofiims que en células planctonicas, se ha demostrado el efecto de los
fotosintetizadores sobre estas proteinas.?®

La activacion fotoactivada es considerada un suplemento a los protocolos de
desinfeccion del sistema de conductos, y se requiere de mayor investigacion
que permita mejorar sus efectos antibiofilm.
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9.4. Medicacion intraconducto

La medicacion intraconducto tiene como objetivo lograr la mayor eliminacion
bacteriana posible antes de obturar, es un complemento a los efectos
antimicrobianos de la preparacion quimio-mecanica de la que se recuperan
entre 40% a 60% de bacterias de los conductos instrumentados; dichas
bacterias suelen estar presentes en areas que no son alcanzadas por la
instrumentacion.®

La medicacién intraconducto esta principalmente indicada en casos de
necrosis pulpar o retratamientos; las limitantes fisicas de la instrumentacion y
la accidén de los irrigantes permiten que las bacterias localizadas en areas
inaccesibles resistan los efectos de los procedimientos quimio-mecanicos.
Ejemplos de areas no alcanzadas:

e en paredes no preparadas los biofilms pueden permanecer intactos.

e istmos, canales laterales, ramificaciones apicales que pueden estar
obstruidos.

e tubulos dentinarios que pueden ser invadidos por bacterias.’

El hidroxido de calcio fue introducido por Herman en 1920, es un polvo blanco
con pH de 12.4 a 12.8 es una base fuerte de 6xido de calcio que al ser
hidratada se transforma en hidréxido de calcio.

El mecanismo de accion se produce por disociacion ionica en iones calcio e
hidroxilo, su efecto bactericida tiene accion sobre la membrana citoplasmatica,
desnaturalizacion de proteinas y dafo al ADN.*

Inactivacion de factores de virulencia

El hidréxido de calcio tiene la capacidad de inactivar factores de virulencia de
los componentes estructurales de las bacterias como; lipopolisacaridos de
bacterias Gram negativas y acido teicoico de Gram positivas.

El lipido A es el principal componente de los lipopolisacaridos y causante de
su efecto bioldgico; el hidroxido de calcio los puede hidrolizar resultando en la
liberacidn de acidos grasos que no poseen efectos inflamatorios.*

La alta alcalinidad del hidroxido de calcio promueve la desacilacién del acido
lipoteicoico, el cual pierde sus efectos téxicos.’
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9.4.1. Vehiculos activos del hidroxido de calcio

Los vehiculos de la medicacion intraconducto se clasifican en inertes o
bioldgicamente activos segun su efecto antimicrobiano. Los inertes son
biocompatibles, sin embargo no tienen efecto antimicrobiano; los
bioldgicamente activos mejoran los efectos antimicrobianos del hidroxido de
calcio.®

Paramoclorofenol alcanforado

El paramonofenol alcanforado agregado a la pasta de hidroxido de
calcio/glicerina presenta mayor efecto antimicrobiano y mayor area de accién
que el hidroxido de calcio por si solo, esta pasta puede eliminar
microrganismos resistentes al hidréxido de calcio; la principal desventaja del
paramonoclorofenol alcanforado son sus efectos citotoxicos y citogenéticos, la
pasta mencionada de lenta liberacion disminuye los efectos toxicos.’

Siqueira F., Magalhaes K. y Rogas |. investigaron el efecto del
paramonoclorofenol alcanforado (CPMC) agregado a Ila medicacién
intraconducto con Ca (OH),.

Los pacientes presentaban un total de 12 conductos de dientes uniradiculares
con periodontitis apical; a los que se les realizaron muestras con puntas de
papel estériles en tres momentos diferentes del tratamiento; la primera al
termino del acceso, la segunda después de la preparacion quimio-mecanica
con hipoclorito de sodio al 2.5% seguida de colocacién de Ca(OH),/CPMC en
pasta; la tercer muestra se realizé en una segunda cita 7 dias después justo
antes de la obturacion.

Se elimind un caso; de los 11 casos restantes a los 7 dias solo uno reporto
bacterias cultivables. La identificacion bacteriana, fue realizada con técnica
PCR vy electroforesis en gel de agarosa para comparar con la base de datos
GenBank.*? (tablas 5 y 6)*
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Caso Caodigo Muestra inicial Postinstrumentacion Postmedicacion

1. 12TK 3.02 x 10° 1.15 X 10 (96.2%) 4 % 107(99.87%)
2. 2TK 7 % 10° 1.3 X 10 (98.14%) 0(100%)
3. 77K 6.41 % 10* 9.9 % 10° (84.56%) 0(100%)
4, 1TK 2% 10° 4.4 % 10° (97.8%) 0(100%)
5. 11TK 1x107 3 % 102 (99.99%) 0(100%)
6. ATK 292 x 10° 1.5 % 107 (99.49%) 0(100%)
7. 6TK 33 x 107 0(100%) 0(100%)
8. 3TK 7.3 x 108 0(100%) 0(100%)
9. 8TK 5.72 x 108 0(100%) 0(100%)
10. 10TK 4.8 % 10° 0(100%) 0(100%)
11. 9TK 1.68 x 10* 0(100%) 0(100%)
Median 3.02 x 10° 1.5x 102 0

Tabla 5. Recuento bacteriano y porcentaje de 11 dientes con periodontitis apical cronica.
Muestras tomadas: inicial al fin del acceso, tras instrumentacion con NaOCI al 2.5% y
postmedicacion Ca(OH),/CPMC pasta.*?

Bacterias persistentes

Bacterias, muestras iniciales Postinstrumentacion Postmedicacion
Micromonas micros (2) Streptococcus oralis (2) Propionibacterium acnes (1)
Streptococcus constellatusf/intermedius (2) Pseudoramibacter alactolyticus (1)
Porphyromanas gingivalis (1) Micromonas micros (1)
Fusobacterium nucleatum (1) Streptococcus anginosus (1)
Propionibacterium propionicum (1) Streptococcus constellatus/intermedius (1)
Pseudoramibacter alactolyticus (1) Streptococcus parasanguinis (1)
Fusobacterium oral clone BS019/Fusobacterium Propionibacterium acnes (1)
periodonticum (1)
Capnocytophaga sputigena (1) Staphylococcus aureus (1)
Actinomyces naeslundii (1) Delftia sp (1)
Dietzia sp. E9_2 E1 oral isolate (1) Cellulomonas parahominis (1)§

Bifidobacterium dentium (1)

Eubacterium yurii (1)

Streptococcus sanguinis (1)

Streptococcus oralis/mitis/sanguinis (1)
Brachybacterium nesterenkovii (1)

Uncultured Staphylococcus sp. clone EarCan063 (1)
Bacillus circulans (1)

Rhodococcus rhodochrous (1)

Unidentified (1)

Tabla 6. Analisis bacteriolégico durante el tratamiento de 11 conductos radiculares asociados
a periodontitis apical.®?

Clorhexidina

La combinacion de clorhexidina con hidréoxido de calcio ha demostrado un
incremento en el efecto antimicrobiano siendo altamente efectiva contra
bacterias y hongos, la clorhexidina tiene un pH de 5.5 a 7 que se ve reducido
al contacto con materia organica.

La pasta de clorhexidina/hidroxido de calcio puede ser una buena alternativa
a la pasta de paramonoclorofenol alcanforado.

La combinacién del hidroxido de calcio con clorhexidina tiene como ventaja
mantener la alcalinidad del Ca (OH),, aumenta el efecto antimicrobiano y
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anifungico; la sustantividad de la clorhexidina permite mantener su efecto por
un largo plazo.””

Paiva y cols. trataron 14 dientes necréticos con periodontitis apical que fueron
instrumentados con instrumentos rotatorios NiTi e irrigados con NaOCI al
2.5%, en la irrigacién final se utilizé clorhexidina, y por 7 dias se medicé
intraconducto con pasta de hidroxido de calcio/clorhexidina; se tomaron
muestras con puntas de papel estéril en diferentes momentos del
procedimiento; antes de instrumentar, después de la irrigacién con NaOCI al
2.5%, después de irrigar con clorhexidina y una ultima muestra una semana
después de la medicacion; la evaluacién microbiana se realizé mediante PCR,
los autores encontraron una diferencia significativa desde que se terminé de
irrigar con NaOCI hasta la ultima muestra al fin de la medicacién.® (tablas 7 y
8)33

Case 81 52 53 54

1 1.51E+05 0O 3.23E+03 1.72E + 04
2 9.17E + 07 1.07E + 06 2.7T1E + 04 5.654E + 03
3 1.02E + 07 1.40E + 05 4.35E + 04 8.68E + 03
4 146E+06 1.11E+05 263E+05 7.38E + 04
5 BEBBE+ 04 422E+03 O 0

6 J.UBE+ 06 O 0 0

7 485E+04 O 0 0

8 BDIE+D4 O 1] 0

9 653E+05 O 1] 0

10 1.1ME+ 08 0O 0 0

1 9.79E + 05 4.01E + 04 1.81E+04 0

12 494E+ 06 TJTOBE+ 03 5.44E+ 04 A42TE + 03
Mean 980E+ 06 1.14E+05 3.41E+04 9.13E + 03
Median 8.16E+05 211E+03 161E+03 0O

Tabla 7. Recuento bacteriano de 12 dientes con periodontitis apical. S1 tomada antes del
tratamiento, S2 después de la instrumentacion con hipoclorito al 2.5% como irrigante, S3
irrigacion suplementaria con clorhexidina al 2% y S4 medicacion intraconducto por 7 dias
con pasta de hidroxido de calcio y clorhexidina al 2%.3°
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Bacterias persistentes

52 53

Streptococcus Eubacterium minutum
salivarius (M58839) (2 cases) {U13037)

Eubacterium Fusobacterium nucleatum
minutum (13037} (AF28781)

Campylobacter rectus Campylobacter gracilis
(LO4317) (LO4320)

Synergistetes clone Prevotella genomospecies
W90 (AF125203) C1 (AY278624)

Tannerella forsythia Prevotella sp. 5G12
(L16495) (GU561343)

Porphyromonas Corynebacterium
gingivalis (AF414819) glutamicum (GU457409)

Mogibacterium Clostridium butyricum
timidum (U13042) (HQ830243)

Alishewanella jeotgali Hydrogenophilus hirschii
(EU817498) (FR749905)

Delftia acidovorans Massilia sp. 4D3c
(AJDOZ2803) (FRB65953)

Rahnella sp. GThGS Corynebacterivm sp. 110393
(JFT03654) {AY¥581883)

Rubrobacter sp. V5-111 Uncultured actinobacterium
(FJ497714) (HO531482)

Uncultured gamma Uncultured bacterium
proteobacterium (GQ204887) (AB286475)

Uncultured bacterium Uncultured bacterium
(DQ520191) (FJ8T73275)

Tabla 8. Analisis microbiolégico detectado en muestras de conductos infectados tras
instrumentacién rotatoria NiTi con NaOCI al 2.5% (S2), irrigacién suplementaria con
clorhexidina al 2% (S3).**

9.5. Obturacién del sistema de conductos

Una vez realizada la conformacién y desinfeccidn del sistema de conductos la
obturacion cumple los siguientes propdsitos:

a) impedir la comunicacion entra la cavidad oral y los tejidos periapicales.

b) detener los fluidos y el exudado de los tejidos periapicales que proveen
nutrientes a las bacterias.

c) sepultar bacterias residuales, impidiendo su acceso a los tejidos
periapicales.

La obturacion debe ser realizada cuando la preparacion quimio-mecanica ha
sido completada y ausencia de exudado persistente, sintomatologia u olor
fétido.

Los materiales de obturacion pueden dividirse en dos grandes grupos: los
materiales de nucleo y los selladores. Los materiales de nucleo ocupan mayor
volumen, los mas comunes son la gutapercha, Resilon y conos recubiertos.’

67



a) La gutapercha 19 a 22% de resina natura, 50 a 80% oOxido de zinc,
1 a 17% radioopacadores y 1 a 4% cera o resina; esta disponible en
conos, pildoras para inyeccion y sistemas acarreadores, es soluble
en cloroformo, xilol y eucaliptol.

b) Resilon es una resina sintética bajo los beneficios de la odontologia
adhesiva disponible en la mayoria de presentaciones al igual que la
gutapercha. El Resilon contiene polimeros de poliéster, (vidrio
bioactivo), y relleno radiopaco.

c) Gutapercha recubierta, son conos cubiertos con materiales como
resina o iondmero de vidrio.

Los selladores son necesarios para lograr el sellado en los espacios en los que
los materiales de nucleo de obturacion no pueden alcanzar, se busca que
puedan penetrar los tubulos dentinarios y unir la dentina al material de nucleo
de obturacion, generalmente se clasifican por su composicion:

Oxido de zinc y eugenol: Grossman, Kerr Pulp Canal Sealer, Tubliseal.
Hidréxido de calcio: Sealapex, Apexit, Acroseal.

Resinosos: AH 26, AH Plus, Epiphany, Endorez.

Silicona: RoekoSeal.

lonébmero de vidrio: Ketac-endo.

f) Bioceramicos: Endosequence BC, iRoot SP."

1Y)

o O T
N N = N N

D

Un cemento sellador ideal debe ser biocompatible, dimensionalmente estable,
y tener efecto antimicrobiano prolongado que favorezca la eliminacién de
bacterias residuales; este efecto normalmente ocurre durante el fraguado del
cemento y puede variar entre horas, dias o semanas.’
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10. Conclusiones

Desde que Antonie van Leeuwenhoek descubre los “animaliculos” y la
“‘macilla” blanca provenientes de la cavidad oral, |la etiologia bacteriana de las
enfermedades orales mas comunes, como caries y enfermedad periodontal ha
sido confirmada; en el caso de Endodoncia por Willough Dayton Miller en 1894,
y no fue sino hasta 1987 cuando Nair descubre biofilms en dientes infectados.

Los microrganismos son la principal etiologia de las enfermedades pulpares y
periapicales, y son capaces de formar estructuras tridimensionales que utilizan
para evadir las defensas del huésped y los efectos de soluciones
desinfectantes. Teniendo en consideracion que el tratamiento endoddncico
depende directamente de la remocién del biofilm y eliminacion de bacterias es
importante comprender la composicidn, interacciones y condiciones
ecoldgicas de los biofilms para asi poder desarrollar estrategias acordes al
caso que se presente.

Tradicionalmente la composicion de las infecciones endoddncicas se ha
estudiado mediante técnicas de cultivo, sin embargo las técnicas moleculares
han representado un avance significativo con el que se han descubierto mas
especies bacterianas infectando los conductos radiculares. Aun con las
limitantes de estas técnicas se ha podido recrear biofilms in-vitro que han
servido para evaluar el efecto antimicrobiano de los medicamentos usados en
Endodoncia.

Los microrganismos implicados en infecciones endoddncicas secundarias o
persistentes representan un reto para la terapia de conductos en especial el
retratamiento; ya que han sido capaces de persistir en el sistema de conductos
radiculares a pesar de los efectos de un primer tratamiento o de re infectar el
sistema de conductos después de haber concluido el tratamiento; por este
motivo el presente trabajo tuvo como objeto recopilar estudios en los que se
evaluaran los efectos de la preparacion bio-mecanica en especial la irrigacion
y las soluciones irrigadoras asi como la accioén de la medicacién intraconducto
sobre biofilms de infecciones secundarias o persistentes con el fin de
determinar la mejor estrategia clinica para la eliminacion de biofilms.

El desbridamiento quimio-mecanico representa el principal medio para la
desinfeccion del conducto principal donde se encuentran la mayoria de
bacterias asi como también de complejidades anatdmicas como istmos,
conductos laterales etcétera; si bien en la revision no se encontré ningun
sistema de instrumentacion que de manera concluyente elimine
significativamente mas bacterias, es recomendable aumentar el calibre de la
preparacion apical en casos de retratamiento y elegir el sistema de
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instrumentacién que se adapte mejor a las condiciones anatdmicas que el caso
presente.

Los irrigantes idealmente deben eliminar bacterias, disolver biofilms y tejidos
organicos, remover debris dentinario sin tener efectos toxicos. Al no existir un
irrigante que cumpla con todas estas condiciones se ha recomendado en la
literatura combinar las propiedades de los irrigantes para alcanzar una mayor
desinfeccion, la Dra. Basrani propone un protocolo para los casos de repeticion
del tratamiento que consiste en usar hipoclorito de sodio concentrado por lo
menos al 2.5% por su efecto disruptivo sobre la matriz de exopolisacaridos,
seguido de EDTA al 17 % que remueve el barrillo dentinario para finalmente
permitir aprovechar el efecto de sustantividad de la clorhexidina al 2% como
irrigante final para que pueda ser absorbida por la dentina y se prolongue su
efecto antimicrobiano (sustantividad) y evite la adhesion posterior de los
microrganismos.

Los efectos de la activacion de los irrigantes depende de la capacidad con que
se transmita la fuerza, en el estudio de Saifalarab la técnica de activacion
pasiva ultrasonica fue la que mejor removié biofilms y bacterias, seguida de la
activacion soénica pasiva, manual dinamica y por ultimo la que mas biofilms
residuales presento fue la irrigacion pasiva.

La medicacion intraconducto sirve como un complemento a la preparacion
quimio-mecanica ya que puede matar bacterias remanentes e inactivar
factores de virulencia de componentes estructurales de bacterias muertas que
estén presentes en los biofilms residuales, como los acidos teicoicos o
lipoproteinas, también se busca que alcance areas sin instrumentar.

El medicamento intraconducto mas ampliamente usado es el hidroxido de
calcio que al ser adicionado a pastas con vehiculos activos como el
paramonoclorofenol alcanforado o la clorhexidina ve incrementado sus efecto
antimicrobiano, sin embargo se debe considerar la toxicidad del CPMC.

La fase de obturaciéon busca ser una barrera fisica a las bacterias y sus
productos; en caso de haber bacterias remanentes en el conducto es ideal que
los cementos selladores tengan un efecto antimicrobiano, que sean estables
dimensionalmente para que sellen la interfase material, nicleo y dentina.

Si bien las condiciones ambientales del sistema de conductos radiculares
representan un reto para la eliminacion de biofiims el comprender su
funcionamiento y las interacciones con los medicamentos endodénticos
permiten desarrollar estrategias que mejoren el éxito del tratamiento.
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12. Anexo: conceptos sobre infecciones endoddncicas

Patogénesis: secuencia de eventos que conducen al desarrollo de una
enfermedad.

Patogenicidad: capacidad de un microrganismo de causar enfermedad, al
superar las defensas del huésped.

Virulencia: medida cuantitativa de la patogenicidad.

Infeccién: invasién y proliferacion de microrganismos en algun area
anatdmica donde no se espera que estén presentes; la infeccibn no
necesariamente resulta en una enfermedad.

Enfermedad infecciosa: desarrollo de signos y sintomas después de la
infeccion microbiana, dafio a los tejidos del huésped.

Infeccion exdgena: causada por microrganismos no pertenecientes a la
microbiota normal que se introducen en el huésped.

Patdgeno: microrganismo que causa la enfermedad.
Patégeno primario: microrganismo que a menudo enferma al huésped.

Patdégeno oportunista: microrganismo que causa enfermedad cuando las
defensas del huésped estan debilitadas.

Patdgeno putativo: microrganismo del que se sospecha la asociacion a una
enfermedad en estudios transversales pero aun requiere su confirmacion en
estudios longitudinales.’
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