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Introduccion

Los seres vivos estamos expuestos desde los primeros indicios de vida a
numerosos agentes macro y microscopicos; siendo de ellos los mas frecuentes los

agentes virales, bacterianos, micoticos y parasitarios.

La capacidad de respuesta inmunolégica es muy importante para poder, en
determinado momento, comprender la agresividad de estos patogenos, ya que, en
la mayoria, sobre todo en agentes bacterianos, se forman grandes comunidades de
peliculas microscopicas compuestas por polisacaridos, enzimas, proteinas y acidos

nucleicos en su mayoria, que complican aun mas la gravedad de una infeccion.

La caries dental es considerada como una enfermedad infecciosa, cronica y
transmisible que afecta a los érganos dentales; esta enfermedad es debida a las
especies microbianas y su metabolismo. La inflamacién pulpar, y posteriormente la

necrosis pulpar son consecuencia de la caries.

El tratamiento del sistema de conductos radiculares, es considerado como el
tratamiento de eleccion para erradicar los microorganismos que se encuentran
dentro de los conductos radiculares; sin embargo, este tratamiento puede fracasar
debido a la virulencia y resistencia que presentan las bacterias y otros
microrganismos que la cohabitan. Los microorganismos pueden migrar a diversas
zonas antdmicas y son de suma importancia para la progresion de la inflamacion

perirradicular.

La infeccion endoddntica extrarradicular es un claro ejemplo de la migracion de
bacterias, desde el sistema de conductos radiculares hasta las zonas periapicales.

Esto es debido a las diversas vias de comunicacion que se encuentran en este




complejo sistema. Esta infeccién extrradicular puede llegar a ser dependiente o
independiente de la infeccidn intraradicular.

Los patdogenos mas comunes de esta infeccion son Enterococcus faecalis,
Actinomyces, Propionibacterium y Candida spp.




Objetivos Generales

e Dar a conocer los principales microorganismos asociados a las infecciones
extrarradiculares y su importancia clinica.

Objetivos especificos

e |dentificar los principales microorganismos causales de la infeccidn

extrarradicular.

Objetivos particulares

e Informar de las complicaciones adyacentes a la infeccion extrarradicular.




1. Generalidades y caracteristicas de las bacterias

En la cavidad oral existen mas de 700 especies de bacterias. La cavidad oral es la
parte inicial del tracto digestivo, seguido por el es6fago, estomago, intestino y colon.
La cavidad oral es un ecosistema dinamico, en donde se pueden encontrar
bacterias, hongos y virus.

Cabe mencionar, que las capacidades metabdlicas de las células del huésped son
importantes para la salud y la enfermedad bucal. Es asi como los productos finales
del metabolismo tienen efectos perjudiciales en los tejidos orales. '- 2345

1.1. Morfologia

Su forma depende de la pared celular. Las bacterias pleomorfas son las que

modifican su forma y esto se le conoce como pleomorfismo.

1.1.1. Cocos

Presentan una forma redondeada, ligeramente ovoide con un lado aplanado

(neiformes) o extremo afilado (lanceolados).’

Se dividen en:
e Diplococos.
e Tétradas.
e Estreptococos (en cadena).
e Estafilococos (racimos).

e Sarcinas (cubo) (Fig. 1).
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1. Individualizados

0.0 A kEE 00 &% 04q
(e Xed © ; © 00 o 9940
Redondeados Ovoideos Lanceolados Reniformes

2. Agrupaciones

B g0

Diplococos Tétradas Sarcinas Estafilococos Estreptococos

Fig. 1 Formas de los cocos."

1.1.2. Bacilos

Este tipo de morfologia se observa alargada y si se llegan a presentar un poco mas
corta es llamada cocobacilos. Pueden terminar en angulo recto, redondeados,

afilados o engrosados. "2

Es muy raro que se encuentren agrupados, pero pueden aparecer como:
e Diplobacilos.
o Estreptobacilos.

e Grupos irregulares. (Fig. 2)

1. Individualizados
SN O :
= 728 VB O oo

Cocobacilos

2. Extremos 3. Agrupaciones

Diplobacilos Empalizadas Estreptobacilos

Fig. 2 Formas de bacilos. ?
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1.1.3. Incurvados

Son aislados y se pueden presentar como:
¢ Vibrios (forma de coma).
e Espirilos (planos, rigidos y desplazados por flagelos).
e Espiroquetas (planos distintos, flexibles y se desplazan por

filamentos axiales). (Fig. 3) -2

-l

Espirilos Espiroquetas

Fig. 3 Formas de incurvados. 3
1.2. Células procariotas y eucariotas

e Células procariotas
Carecen de envoltura nuclear, su material genético (DNA) se encuentra en el
citoplasma y carecen de organelos diferenciados. Los organismos que cuentan con
este tipo de célula son las bacterias y las arqueas, presentan un tamafio de 0.1-10
um. 3 (Fig. 4)
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Procariota Pared

celular Cromosoma unico,

circular y muy enrollado

Peptidoglucano

Flagelo

Citoplasma Plasmido Membrana celular
rico en (zona donde ocurre
ribosomas 70S la respiracion celular)

Fig. 4 Esquema de la célula procariota *

e Células eucariotas
Poseen un nucleo verdadero en el cual se encuentra el material genético (DNA).
Los organismos que cuentan con este tipo de célula son los hongos, protistas,
plantas y animales. Tienen un tamafo de 5-10 ym y contienen organelos

membranosos. 2 (Fig. 5)

. Mitocondria
Eucariota (zona donde ocurre
la respiracion celular)

Membrana celular

Membrana

nuclear
Lisosoma

Citoplasma

Reticulo
endoplasmatico
liso

Reticulo
endoplasmatico Ribosomas 80S
rugoso (ribosomas)

Aparato de Golgi

Fig. 5 Esquema de la célula eucariota. °
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1.3. Tincion Gram

La mayoria de las bacterias son consideradas Gram y se clasifican segun su tincion
diferencial en positivas y negativas por la distinta forma en que se comportan con

las soluciones colorantes. 1.3:4

El método de identificacion de las bacterias Gram positivas y negativas es el
siguiente:

e Se fija la muestra con calor, afiadiéndose un colorante (cristal violeta).

e Se refuerza la coloracion con yodo.

e Se elimina el exceso con un decolorante, alcohol o acetona.

e Se anade safranina, el cual es un contraste rojo para tefiir la muestra.

Debe de durar este proceso menos de 10 minutos.

Las bacterias grampositivas se tinien de morado, esto es debido a que el colorante
se queda concentrado en la capa gruesa de peptidoglucanos que, rodean a la célula

bacteriana.*

Las bacterias gramnegativas, al tener una capa muy delgada de peptidoglucanos,
no se tifien con el cristal violeta pero si se tifien con la safranina, tornandose de

color rojo. (Fig. 6)

Streptococcus mutans Fusobacterium nucleatum
S. sanguinis F. periodonticum
S. oralis Haemophilus parainfluenzae
S. mitis Porphyromonas gingivalis
S. gordonii P. endodontalis
S. parasanguinis Prevotella intermedia
S. salivarius P. loescheii
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Gemella morbillorum P. denticola
Rothia dentocariosa P. melaninogenica
Actinomyces naeslundii P. nigrescens

Fig.6 Microorganismos de importancia en la cavidad oral. ©

1.4. Arquitectura bacteriana

1.4.1. Tamano

La mayoria de las bacterias mide de 1 a 5 ym. Existen bacterias mas grandes o mas
pequefias dependiendo de su forma innata y otras modificadas por factores

exodgenos.?
1.4.2 Membrana citoplasmatica

El contenido celular esta separado de los alrededores por membranas bioldgicas.’
La membrana citoplasmatica o plasmatica es una estructura situada debajo de la
pared celular.’® Esta compuesta principalmente por proteinas, acidos nucleicos,

lipidos y otros elementos:

e Lipidos: en su mayoria fosfolipidos. También contienen glucolipidos.
e Proteinas: integrales o intrinsecas (dan estabilidad e intervienen en el
transporte de sustancias, permeasas) y periféricas, superficiales o

extrinsecas (relacion con funciones metabdlicas).
Sus principales funciones son:

e Permeabilidad selectiva y transporte de solutos: los sistemas de transporte
son los encargadas de que la célula transporte nutrientes hacia su interior y
los desechos al exterior. En esta funcion podemos encontrar el transporte
pasivo, transporte activo y la transcolacion de grupo.

e Transporte de electrones, produccién de energia y fosforilacion oxidativa en
especies aerobias.
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e Excrecion de exoenzimas hidroliticas: en las bacterias grampositivas las
proteinas son secretadas directamente y en las bacterias gramnegativas
estas proteinas atraviesan la membrana externa.

e Transporte de enzimas y moléculas que participan en la sintesis de ADN,
polimeros de la pared celular y lipidos de membrana.

e Tienen receptores y sistemas sensoriales de transduccion.’*

1.4.3. Pared celular

Es la envoltura cercana a la membrana plasmatica. Representa el 10-50% de su
peso celular y estda compuesta por polisacaridos, proteinas y lipidos. Presenta
resistencia por la presencia de sustancias como mureina (mucopétidos o
peptidoglucanos) se encuentra rodeando por completo a la céula bacteriana, por lo

cual es una estructura esencial para la sobrevivencia de la célula.

De acuerdo a las diferencias en la pared celular, se puede encontrar la clasificaciéon

(Fig. 7) entre bacterias gramnegativas y las bacterias grampositivas.

Su estructura se une a los receptores de las células humanas para que asi, se

desencaden las respuestas innatas.
Las funciones de la pared celular son las siguientes:

e Brinda control para la presién osmotica, la cual varia de 5 a 20 atm debido
a la concentracién de solutos por medio de su transporte pasivo.

e Desempenfia una funcién esencial en la division celular.

e Es un preparador para su propia biosintesis.

e No muestra permeabilidad selectiva.® *
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Tabique de division

Capa de Membrana externa
peptidoglucano
Céapsula
(Capsula) s e
/ ) Membrana
Cuerpode |7/~ citoplasmica

inclusion -
; X\ Cuerpo de
inclusion

Proteinas

Membrana porinas
citoplasmica Ribosoma Ribosoma Espvacvto ,
Proteinas de periplasmico

Cromosoma

superficie N (Flagelo)

(Flagelo)
GRAMPOSITIVAS GRAMNEGATIVAS

Fig. 7 Esquema de las diferencias entre las bacterias grampositivas y

gramnegativos.®
Peptidoglucanos

Son polimeros, formados por dos aminoazucares, acido N-acetiimuramico (NAM) y
N-acetilgucosamina (NAG). Forman enlaces cruzados, dando al peptidoglucano una

estructura en forma de malla.’

En el caso de las bacterias grampositivas, constituye una estructura gruesa; 2 en las

bacterias gramnegativas posee una capa delgada. (Fig. 8)
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Peptidoglucano
y dcido teicoico

= .lT::

Membrana
citopldsmica

Membrana  Peptidoglucano

Membrana
citopldsmica

Grampositivas Gramnegativas
Color de la célula después  Violeta Rojizo-rosado
de la tincion de Gram
Género representativo Bacillus, Escherichia,
Staphylococus, Neisseria,
Streptococcus Pseudomonas
Componentes y estructuras distintivas

Peptidoglucano Capa gruesa Capa delgada

Acido teicoico Presente Ausente

Membrana externa Ausente Presente

Lipopolisacaridos Ausente Presente

(endotoxinas)

Proteinas porinas Ausentes Presentes;
(innecesarias permiten
porque carecen el pasode
de membrana moléculas a
externa) través de la

membrana
externa

Periplasma Ausente Presente

Caracteristicas generales

Sensibilidad a penicilina

Sensibilidad a las
lisozimas

Generalmente mas
susceptibles
(con notables
excepciones)

Si

Porlo general
poco
susceptibles
(con notables
excepciones)

No

Fig. 8 Comparacién de bacterias grampositivas y gramnegativas.?
1.4.4. Componentes exclusivos de las bacterias grampositivas

e Acido teitoico: son polimeros hidrosolubles de fosfatos que se encuentran
unidos al peptidoglucano por enlaces covalentes 3y abarcan toda la pared
celular; también se conocen como exotoxinas.

Podemos encontrar dos tipos de acido teitoico: acido teitoico de la pared y
el acido teitoico de la membrana o acidos lipoteitoico. Sus principales

funciones son promover la adhesion y fijar la pared a la membrana.* Es el
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principal factor de virulencia bacteriano, comparte caracteristicas con el
LTA y es un antagonista con propiedades proiinflamatorias, importantes;
son reconocidos por moléculas sefalizadoras especificas (receptores tipo

Toll) estimulando las inmunodefensas innatas y adquiridas. (Fig. 9)

Acido lipoteicoico (LTA): Son polimeros de glicerol fosfato y ribitol fosfato.
Poseen extremos hidrofobicos e hidrofilicos. (Fig. 9) Al tener hidrofobicidad
superficial a las bacterias, se correlaciona con la capacidad de adherirse a
los tejidos del huésped y a los dientes cubiertos de saliva.? Se encuentran
unidos a la membrana, participan en la fisiologia de la membrana y se debe
importante recalcar que son el blanco de las interacciones de los antibidticos

y el sistema inmune .34+

0=('::—0‘ ,,'e-_-' ‘i‘.—“%" I
i . | Sl S
SECIEE s 5\Sa- | S
& - S | A\TE- | g
; g ’ s— b b
0=p—0 @ ’ o 1 a‘q' >
i ™ |
CH, . - \
- B LISL S 1o
periplasmico @
<:; T @\%% s I i g
o:i—o— ég %\\ \)
I L

Fig. 9 A) Estructura del acido teitoico, b) acido teitoico y lipoteitoico de una

envultara de una bacteria grampositiva. °




1.4.5. Componentes exclusivos de las bacterias gramnnegativas

Estos componentes los podemos encontrar fuera de la capa de peptidoglucanos,

los cuales son:

Membrana externa: es una estructura que presenta una bicapa, en su
parte mas externa se encuentran los lipopolisacaridos. Posee proteinas
especiales llamadas porinas que ayudan a la difusion pasiva de
sustancias hidrofilicas de bajo peso como aminoacidos y también
contiene proteinas menos abundantes que ayudan al transporte de
vitamina b12 y hierro. Esta capa se conecta con la capa de
peptidoglucanos y la membrana citoplasmatica, mediada por

lipoproteinas de la membrana externa.'

Lipoproteinas: se unen a la membrana externa con capas de
peptidoglucanos. Son la proteina mas abundante en las células
gramnengativas y su principal funcion es estabilizar la membrana externa

y poder ayudar a fijarse a la capa de peptidoglucano.*

Lipopolisacarido: es una molécula hibrida de lipido y carbohidrato,
anclado en la capa exterior de la pared celular ' 2. Los lipopolisacaridos
son importantes para que funcionen las proteinas que se encuentran en
la membrana externa; su funcibn mas importante es la activaciéon del
sistema inmune del huésped gracias a las acciones mediada por sus

antigenos de superficie. 4

Tiene 3 dominios:

e Porcion lipidica A: son unidades de disacarido de glucosamina fosforilada.

e Polisacarido central: contiene el acido cetodesoxioctanoico.

e (Cadena lateral O.
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También son conocidos como endotoxina, las cuales son toxicos y se encuentran
unidas a la superficie celular, siento un potente estimulador en las respuestas

inmunitarias.
1.4.6. Espacio periplasmico

Es el espacio entre las membranas externas e internas. Tiene una capa de
peptidoglucano, con proteinas que tienen forma de gel. Representa el 20 a 40% del

volumen celular. Su principal contenido es:

e Proteinas fijadoras de sustratos (aminoacidos, azucares, vitaminas).

¢ Enzimas hidroliticas.
1.4.7. Capsula o glucocalix

Son polimeros extracelulares y estan constituidas por polisacaridos. Tienen un alto
peso molecular con homopolimeros (unidades repetitivas de mismos bloques de
monosacaridos) y heteropolimeros (varios bloques de monosacaridos). Generan

beneficios a los microorganismos como:

e Proteccion contra lesiones fisicas, por su contenido de agua.
¢ Fuente de alimento en periodos de inanicion.

e Resistencia a la fagocitosis.’

Facilita la adherencia de otras bacterias a la superficie de tejidos del huésped y un
ejemplo es la capacidad que tiene e/ S. mutans para adherirse al esmalte. 3*

1.4.8. Flagelos

Son estructuras filamentosas, compuesta por mas de 20 proteinas y es el sistema
motor de la célula, estan formados por subunidades proteicas llamadas flagelina.?

Se conocen 3 tipos

e Monodtrico (flagelo polar unico).
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o Lofétrico (multiples flagelos polares).

e Peritrico (flagelos distribuidos sobre toda la célula). (Fig. 10)

Se encargan de facilitar el movimiento de las bacterias hacia los nutrientes y/o
alejarse del producto final metabdlico toxico para ellas. ' Se unen a las bacterias por

el gancho y cuerpo basal. 3

Son helicoidales semirrigidos, produciendo movimiento de rotacion a la célula.

R

ég
;%

Fig. 10 Esquema de flagelo atrico, monétrico, anfitrico, lofétrico y peritrico.™°
1.4.9. Fimbrinas y pelos

Son estructuras filamentosas formadas por subunidades proteicas (pilina) que se
pueden encontrar en la superficie de las bacterias; son las encargadas de mediar la
adhesion (adhesinas, lectinas evasinas y agresinas) a otras bacterias o al huésped
debido a que transmiten informacion genética. (Fig. 11) Son un importante factor
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de virulencia en la colonizacién e infeccion de las bacterias. Inducen resistencia a

los antibioticos. Los pilis especializados median la transferencia genética.’-

Pilosidad
sexual
Otras Flagelo
pilosi-
dades

—
1 um

Fig 11. Pilosidades cortas (fimbrias) que ayudan a la adhesion y la pilosidad

sexual que es importante para la transferencia de DNA. !
1.4.10. Estructuras citoplasmaticas
Citoplasma

Es la porcién celular con un 80% de contenido acuoso, el cual contiene los

siguientes elementos:

e Proteinas.

e Azucares.

e Lipidos.

¢ lones organicos.

e Compuestos de bajo peso molecular.

Tiene aspecto granular por los ribosomas que posee y se denomina citosol.
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El citoesqueleto participa en la division celular y estructuralmente estan
conformados por microfilamentos (actina), microtubulos (tubulina) y filamentos
intermedios. Un mecanismo de virulencia bacteriana sucede cuando se hace una

modificacion del citoesqueleto. 245
Ribosomas

Su estructura es esférica o ligeramente aplanada, se conforman de dos
subunidades de 30 S y 50S, formando la unidad de Svedber (70 S). Estan
constituidos por proteinas y RNA ribosomico. En esta estructura se lleva a cabo la
sintesis de proteinas y tiene lugar la accion de los antibacterianos; esto es debido a
que las proteinas y ARN del ribosoma bacteriano es muy diferente de los ribosomas
de las células eucariotas, haciéndolo el pricipal objetivo de estos farmacos. 4 ° Los

polisomas son la unién de 3 a 4 trozos lineales de ARNm.
Nucleoide, nucleoplasma o genoide

Esta es una de las diferencias mas grandes entre las células procariotas y
eucariotas. El nucleoide es una unica molecula que no esta contenida en un nucleo,
es decir, carece de membrana nuclear. Mide 1mm de longitud, superando 1000

veces la longitud de la célula en si. 23

El genoma bacteriano se compone por una doble cadena de acido
desoxirribonucleico (DNA), la cual es larga, enrrollada, sin cubierta y esta adherida
a la membrana citoplasmatica. Presenta super enrollamientos y se adhiere a la

membrana celular. 2°

Al no tener una membrana nuclear, le proporciona a la célula procariota una gran

ventaja debido a que crece rapidamente.

Su funcion es la transmision de la informacion genética.
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Plasmidos

Son moléculas extracromosdmicas circulares mas chicas que el ADN. No son
esenciales para que la célula pueda sobrevivir; sin embargo, pueden llegar a
proporcionar ventaja selectiva. Esto significa que le aportan resistencia contra los

antimicrobianos. 2 °

Endoesporas
Son producto de algunas bacterias (en su mayoria grampositivas), de forma
pequefia y ovoide, metabolicamente inactivas; que se generan en respuesta a un
ambiente pobre en nutrientes, es decir, son elementos de resistencia que posterior
a su formacion son eliminadas hacia el ambiente, en el cual, permanecen en estado
latente. Se componen de elementos deshidratados constitutivos de una célula. (Fig.
12) Es importante destacar que las endoesporas no son una estructura
reproductiva, sino un dispositivo de superviviencia y prolongacion de la estirpe

bacteriana. #°

La produccion de las endoesporas se constituye de un proceso bien definido
conocido como esporogénesis; el cual se forma de los siguientes acontecimientos:
invaginacion (de la membrana citoplasmatica para formar al tabique de la esposa),
preespora (conformada por el tabique de la espora, que al adicionar
peptidoglucanos constituye la pared de la espora), condensacion del citoplasma
(que forma la cubierta del esporo, el cual le confiere gran resistencia), exoesporio
(liberacién y recubrimiento de la espora).?®

Las funciones de las endoesporas son:

e Capacidad de supervivencia.

e Resistencia a los agentes fisicos y quimicos.
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Estructura de la espora
(esquema)

Exosporio
Cubierta proteica
Membrana externa

Corteza

Pared de |la espora

Membrana interna

Region central (core)

Fig. 12 Estructura de la endoespora. '?
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2. Historia del descubrimiento de las bacterias dentro del conducto

radicular

2.1. Antony Van Leeuwenhoek

En el siglo XVII, el aleman Antony Van Leeuwenhoek, pionero en la microscopia y
bidlogo (1632- 1723); descubrid, analizé y describié una especie de materia
blanda presente tanto en la corona anatémica destruida de un diente, como en sus
conductos radiculares. Posteriormente, tomd la materia que se encontraba dentro
de estos conductos, la mezclé con agua de lluvia y la llevé al microscopio para
confirmar la presencia de bacterias. Finalmente, las comparo y descubrio que se

encontraban vivas.

2.2. Willoughby Dayton Miller

Dentista americano que en 1894, inspirado por Robert Koch, descubri6 la asociacion
de las bacterias con la periodontitis apical, encontrando 3 tipos morfolégicos de
bacterias: cocos, bacilos y espiroquetas.? y que existe un grupo diferente para cada
lugar anatémico del diente. Las bacterias que se encuentran en los conductos

radiculares son predominantemente anaerobicas. (Fig. 13)
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Fig 13. Dibujos del articulo clasico de Miller, presentan las distintas formas

bacterianas que observé en el microscopio. '3

2.2. Kakehashi y colaboradores

En el afio 1965 describen “Los efectos de la exposicion quirdrgica de las pulpas
dentales en ratas de laboratorio convencionales y ratas libres de gérmenes”, el cual
consiste en la observacion de cambios patolégicos de las pulpas no tratadas.
Se utilizaron 36 ratas, de las cuales 15 ratas eran convencionales y 21 ratas eran
libres de gérmenes, es decir, estériles (gnotobidticas). Ambos grupos de estudio
fueron alimentados a libre demanda sin diferencia significativa en la dieta.

Para este estudio, se utilizé anestesia general con pentobarbital sédico; se realizo
un acceso endodontico en el primer molar superior derecho para exponer el tejido
pulpar. Posterior al procedimiento, no hubo intento alguno de restaurar o sellar las
zonas expuestas, las cuales quedaron expuestas al medio ambiente bucal. Los
sujetos de estudio fueron sacrificados en un periodo de 1-42 dias; se removio el
maxilar super derecho para su fijacion en formaldehido y tincion con hematoxilina,
tricromico de Masson, Giemsa y Brown-Brenn.

En el grupo de animales convencionales, se observd que al octavo dia ya existia
necrosis pulpar con inflamacion crénica de los tejdios, asi como formacion de

abscesos e incluso la formacion de granulomas apicales. Ninguna de las zonas
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expuestas demostrd evidencia de reparacion tisular, pero si se obervaron bolsas y
lesiones periodontales.

Por otro lado, en el grupo libre de gérmenes, a pesar de la exposicion pulpar, no se
observo desvitalizacion; asi mismo, se observd una inflamacion minima en cada
especimen, y no hubo evidencia de absceso apical. A los 14 dias se observd un

puente dentinario, reparando la exposicién.

Este estudio determiné de manera contundente, que la microbiota oral es la
principal causa de los cambios patologicos del tejido pulpar y periapical que
conducen al desarrollo de procesos infecciosos endoddncicos.

2.3. Mdller y colaboradores

Aportaron evidencias de que la causa de la periodontitis apical es microbiana.
Realizaron un estudio en dientes de mono, demostrando que solo las pulpas
desvitalizadas que se encontraban infectadas podian causar lesiones de
periodontitis apical y en las pulpas desvitalizadas no infectadas no tenian cambios
patoldgicos en tejidos perirradiculares. ©

2.4. Ricucciy Siqueria

En el afio 2010, reportaron la prevalencia de biofilms bacterianos en conductos
radiculares no tratados y tratados con signos clinicos de periodonditits apical.
También investigaron acerca de las condiciones clinicas del biofilm y el tipo de
histopatologia de la periodontitis apical. Agregando que la estructura morfolégica
del biofilm varia dependiendo de los casos.’
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3. Desarrollo de la lesion cariosa

3.1.Caries

Es una enfermedad infecciosa, cronica y transmisible, que se caracteriza por la
interaccidn entre microorganismos orales especificos, productos, constituyentes
salivales y carbohidratos de los alimentos sobre la superficie dental." 2

La lesion cariosa se relaciona a un proceso de  desmineralizacion y
remineralizacion, resultado del metabolismo microbiano. (Fig. 14)

En condiciones normales, el ph salival es de 6.2-6.8, pero cuando se produce una
baja de este pH por los acidos de los alimentos o por el metabolismo bacteriano,
llega a bajar hasta 5.5; es ahi cuando comienza la desmineralizacion. Gracias a la
accion buffer de la saliva, el pH regresa a sus condiciones normales y ocurre la

remineralizacion. °

Factores
protectores

Factores
de riesgo

Indicadores de

enfermedad

* Mancha blanca  Bacterias * Secrecion de saliva

* Restauraciones realizada * Selladores

en los ultimos tres afios

* Ausencia o baja

secrecion de saliva
¢ Fluoruros

* Malos habitos
alimenticios

* Lesion carnosa en

* Dieta balanceada
esmalte

* Cavidad en dentina

Fig. 14 Indicadores de enfermedad, factor de riesgo y factores protectores.’

Es de origen multifactorial, ya que para que se produzca es necesaria la
interaccién de 3 factores: 8

e Huésped. - higiene bucal, saliva y dientes.

e Microbiota. - microorganismos.

e Sustrato. - dieta cariogénica
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Las poblaciones microbianas utilizan azucares para producir polisacaridos

extracelulares y acidos organicos destructivos.'
Especies bacterias como Streptococcus mutans, Lactobaciullos y Actinomyces (Fig.
15) son los principales microorganismos que se encuentran asociados a caries. Sin

embargo, también se ha encontrado microorganismos como: °

S. mutans.

S. mitis.

e Rothia dentocariosa.
e Bifidobacterium.

e Scardovia wiggsiae.
e Prevotella spp.

e Selonomonas.

e Olsenella spp.

o Atopobium spp.

e Candida albicans.

Bacterias Caracteristicas
Streptococcus e Produce grandes cantidades de polisacaridos
mutans extracelulares que permiten gran formacion de placa.

e Producen acido a bajos niveles de pH.
e Rompen glicoproteinas salivares importantes para
impedir etapas de desarrollo inicial de lesiones

cariosas.

Lactobacilus e Aparecen cuando existe  frecuente ingesta de
carbohidratos.
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Actinomyces

Relacionados con lesiones cariosas radiculares y
raramente con caries en esmalte.
Producen lesiones de progresion mas lenta que otros

microorganismos.

Fig. 15 Caracteristicas de S. mutans, Lactobacilus y Actinomyces."®

El grado de cariogenicidad depende de: 8

e Localizacion de microorganismos en zonas especificas del diente (fosetas,

fisuras, superficies lisas, superficies radiculares).

e Anatomia: concentracién de microorganismos en zonas inaccesibles para

poder llevar a cabo una adecuada higiene.

e Produccién de acidos encargados de la desmineralizacién del diente.

3.2. Caries en esmalte

Mancha blanca

Es la primera manifestacién de caries y es una desmineralizacion opaca. Por la

permeabilidad que presenta, existe una comunicacion de sustancias hacia dentina

y después a la pulpa. Se forma la dentina irritativa y los fibroblastos secretan

colageno, iniciando asi el proceso inflamatorio.'" (Fig. 16)

La clasificacion de Silverston de las lesiones no cavitadas presentan 4 zonas: "’

1. Zona superficial (relativamente intacta): franja permeable que da entrada a

los productos bacterianos. Recubre el cuerpo de la lesion y hay una

desmineralizacion parcial.

2. Cuerpo de la lesion: es la mayor parte de la lesidon, presenta un grado

importante en la pérdida mineral y presenta gran porosidad.

Zona oscura: se encuentra a la periferia del cuerpo de la lesion.

Zona translucida: se encuentra en lo mas profundo de la lesion, es el centro

de avanzada de la lesidn cariosa y es el frente de avanzada de la caries.
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Zona trrwhuckdin

Fig.16 Representacion de la lesion cariosa no cavitada en esmalte. 16

3.3. Progresién a dentina

La dentina no sélo se afecta por caries; también puede ser invadida por
microorganismos que ingresan como resultado de fracturas o traumatismos, a
través de una via lateral o un conducto accesorio.??

Su ambiente permite un desarrollo aun mas grande de bacterias facultativas y
anaerobias, que penetran a través de tubulos dentinarios que van hacia la pulpa.
Se ha demostrado que los organismos mas comunes son los bacilos grampositivos.?
Al llegar a la unién amelodentinaria, la caries ataca los tubulos en direccion a la
pulpa. Su defensa es la remineralizacion de los tubulos, si llega cerca a la pulpa, se
forma dentina terciaria (Fig. 17). Se puede dividir en: 1011

Lesiébn no cavitada: colonizada principalmente por S. mutans, Lactobacillus y
Actynomices. Antes de generarse una cavitacion, podemos encontrar dentina de
reparacion, dentina normal (se encuentra intermedia), dentina esclerética (zona mas

profunda de la lesion) y cuerpo de la lesién (zona desmineralizada).
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Fig. 17 Representacion de la lesién no cavitada de dentina. A) dentina de

reparacion, b) dentina normal, c) dentina esclerética y d) cuerpo de la lesion."”

Lesién cavitada: colonizada principalmente por Streptococcus y Veillonella. Esta

lesion progresa de manera mas rapida.

3.4. Vias de comunicacion pulpar

3.4.1. Vias de comunicacion fisiologicas

e Tubulos dentinarios

Su exposicidn puede ser causada por defectos en la formacion del diente, procesos
de enfermedad y procedimientos quirurgicos o periodontales. La hipersensibilidad

en cervical es un ejemplo de dicha comunicacion. (Fig. 18)

Los tubulos dentinarios en raiz, se extienden desde el conducto radicular hasta la
unidn cemento-dentina-esmalte.'? Los tubulos dentinarios miden:
e Cerca de la pulpa: 2.5 um de diametro.

e Porcidon media de la dentina: 1.2 um.

34




* Cerca de la union amelocementaria: 900 um.

Fig.18 Tubulos dentinarios cortados transversalmente. Se puede observar dentina

peritubular e intertubular. 8

e Conductos accesorios y laterales
Su localizacién es en el apice y bifurcacion de la raiz. Comunican al tejido pulpar
con el periodontal; permitiendo asi, un intercambio de sustancias.
Los conductos en furca o cavo interradicular, son los que poseen una comunicacion

directa con el periodonto. (Fig. 19)

Legenda

1- Canal principal

2- Canal colateral

- Canal lateral

- Canal secundario
- Canal acessério

- Interconduto

- Canal recorrente
- Canais reticulares
- Delta apical

CoNOONLHW

Fig. 19 Esquema de los tipos de conductos en el sistema de conductos.®
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e Foramen apical
Es la ruta principal de comunicacion; permite la entrada de elementos
inflamatorios a la pulpa como bacterias y toxinas, causando patologia

periapical. Compromete el aporte vascular, seguido de necrosis. (Fig. 20)

Fig. 20. Anatomia del apice radicular. 2°
3.4.2. Vias de comunicacion no fisiologicas
e Ranura palato gingival
Anomalia de incisivos laterales superiores, que se extiende desde el cingulo

hacia el apice, causa la retencién de placa dentobacteriana y esta asociada a
la formacién de bolsas periodontales. (Fig. 21)
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Fig.21. Ranura palato gingival en mesial de OD. 11.

e Perforaciones radiculares

Son comunicaciones artificiales entre el conducto radicular y los tejidos de
soporte del diente o la cavidad oral- Su causa mas frecuente es la iatrogenia
durante el acceso endodontico, preparacion de conductos o colocacion de un
endoposte. (Fig. 22)

Fig. 22 Radiografia periapical de un primer molar con perforacion radicular.
22
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Fracturas verticales radiculares

Son consecuencia de traumatismos; se presentan mas en dientes con
tratamiento de conductos previo, especialmente en dientes obturados con
técnica lateral y dientes que han sido restaurados con endopostes. (Fig. 23)

Pueden generar una lesion primaria con compromiso periodontal secundario.
13

Propdental

Fig. 23 Radiografia periapical de un primer molar inferior con una fractura vertical.

23

3.5. Clasificacion de las lesiones cariosas segun su progreso

En el afio 2000, Lasfarges, R. Kaleja y J.J Louis establecieron: '

Tamano 0: deteccidn de una lesion incipiente que representa el estadio inicial
de desmineralizacion (mancha blanca) o erosion temprana. No se requiere
ningun tratamiento quirurgico.

Tamafo 1: superficie cavitada con minima afectacién de la dentina. La

remineralizacion es insuficiente.
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e Tamano 2: afectacion moderada de la dentina. EI esmalte remanente se
encuentra sano, soportado por dentina y no es probable que ceda a cargas

oclusales.

e Tamano 3: cavidad afectada, el remanente de la estructura dental esta

debilitado.
e Tamaino 4: caries extensa, erosion o trauma con pérdida de estructura dental.
(Fig. 24)
0/5 1/5 2/5 3/5 4/5 5/5
Tamafio 0 Tamafio 1 Tamano 2 Tamafo 3 Tamafo 4
Tratamiento de Preparacién Preparacion Preparacion para Preparacion de
remineralizaciéon minimamente minimamente restauracion una cavidad
o sellador. invasiva para invasiva para una directa o extensa para una
Monitoreo de la restauraciones lesién mas indirecta para restauracion
lesién para adhesivas grande restablecer la indirecta para
evaluar combinada con combinada con funcién y restablecer la
regresion o tratamientos tratamientos preservar la funcién y
progreso preventivos de preventivos de integridad de la preservar la
superficies superficies unidad diente- integridad de la
adyacentes adyacentes restauracion unidad diente-
restauracion

Fig. 24 Esquema propuesto por Lasfargues segun los tamarios de la lesién. 24

3.6. Enfermedad pulpo periapical

El esmalte, la dentina y cemento radicular protegen a la pulpar de cualquier infeccion
causada por microorganismos. Estos tejidos dentarios se pueden ver afectados
debido a causas enddgenas y exdégenas.

e Endogenas: enfermedades sistémicas.

e ExoOgenas: bacterianas, traumaticas, iatrogénicas, quimicas e idiopaticas.
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Se puede observar que hay colonias bacterianas organizadas a modo de

biopeliculas, las cuales son las causantes de un proceso infeccioso y estas colonias

bacterianas organizadas, se encuentran adheridas a la pared del conducto

radicular.3
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4. Biofilm

Donlan, en el ano 2002, define a el biofilm o biopelicual como una “comunidad
microbiana multicelular sésil caracterizada por la presencia de células que se unen
firmemente a la superficie y se encuentran inmersas en una matriz de sustancias
poliméricas extracelulares, que ellas mismas producen”.'* Esta biopelicula puede

estar formada por una o mas especies de bacterias.

Sus principales componentes son:
e Polisacaridos.
e Proteinas.

e Acidos nucleicos.

La OMS lo define como un ecosistema bacteriano proliferante y enzimaticamente
activo. Es una forma de crecimiento muy frecuente y son comunidades de bacterias

adheridas a una superficie solida pero inmersas en un medio liquido.

Las infecciones causadas por biofilms, constituyen entre un 65-80% de las
enfermedades infecciosas, tales como endocarditis, infecciones de oido vy

oesteomelitis.® 7

4 1. Estructura

Las bacterias estan organizadas por microcolonias. Estas poblaciones de
microorganismos estan separadas por canales de agua, que se conectan y viajan a
través del biofilm; 7 dichos canales son los encargados del transporte de nutrientes,
agua y eliminacion de desechos; también se reporta que los canales pueden atenuar
agentes externos como antibidticos, irrigantes y medicaciones.

Las acumulaciones de bacterias generalmente ocurren al fondo de la estructura del

biofilm, cerca de la superficie donde este se adhiere.
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Las poblaciones estan organizadas de tal modo que la interacciéon metabdlica sea
la adecuada. &7

4.2. Generalidades

La matriz de sustancias poliméricas extracelulares (EPS), esta compuesta
principalmente por polisacaridos y en menores cantidades por proteinas, acidos
nucleicos y lipidos. Las funciones principales de esta matriz son:

e Mediacion de la adhesion a la superficie.

e Ayuda a la estabilidad mecanica.

e Permite la acumulacidon de enzimas extracelulares.

e Defensa contra antimicrobianos y células de defensa del huésped.
e Sirve como reserva de nutrientes.

e Retienen agua. ’

El grado de comunicacion de las bacterias, asi como sus interacciones son el

resultado de la acumulacion de multiples factores de virulencia en esta matriz.”

Los beneficios que presenta el biofilm es que estas bacterias, organizadas en
comunidades, tienen relaciones nutricionales y desarrollan redes de alimento para

que esta sea su principal fuente de energia.®

4 .3. Formacion del biofilm

El biofilm varia dependiendo el tiempo de maduracion y la zona en la que empieza
a ser colonizada. Los pasos estudiados para la formacién de biofiim son los
siguientes: (Fig. 25)
e Adsorcion: los microorganismos se adhieren a la superficie dura gracias a las
proteinas de la matriz. Se requiere de la presencia de una capa de materia

organica que se conoce como pelicula acondicionante.
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e Adhesion reversible: es una adhesion leve establecida mediante fuerzas de
Van Der Walls.

e Adhesion irreversible: en ella hay interaccion débil de los enlaces de la EPS
hasta un enlace permanente; lo que ayuda a una union especifica de
adhesinas bacterianas.

e Maduracion del biofilm: presentacion arquitectonica del biofilm con canales.

e Desprendimiento de algunas células en la superficie.’®

Formacién de una biopelicula madura;
intersticios de agua.

‘ Contacto célula a
Células célula mas fuerte
plancténicas y formacién de

micro- coloma

Primera Células incrustadas
incrustacion

Superflcle biolégica

Coagregacion i Desprendimiento
Adhesicn Desprendlmlento
Adsorsion {

de proteinas

S"

Fig. 25. Formacién del biofilm?’

4.4. Formacion y desarrollo de biofilm de la placa dental

Su metabolismo se ve influenciado por factores como calidad y cantidad de saliva,
habitos dietéticos, higiene y fluor. Estda compuesta por dos matrices: la capa salival
o cuticula acelular adquirida y la capa formada por microorganismos y polimeros
extracelulares.

a. Cuticula acelular adquirida
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Es una biopelicula delgada, amorfa que esta adyacente a la superficie del esmalte.
Su grosor varia segun la estructura anatdmica donde se encuentra, pero varia de
1 a 2 nanomicras.

Esta capa se forma en menos de dos horas después de la limpieza de una
superficie dental (pelicula temprana). Carece de bacterias y esta compuesta
principalmente por proteinas y glucoproteinas, serina y alanina. Las fosfoproteinas
de la saliva actuan en el proceso de remineralizacion y desmineralizacion.

En algunos mecanismos, se puede llegar a encontrar la produccion de la enzima
neuraminidasa, encargada de separar los residuos de la cuticula temprana y la
saliva para poder abrir paso a los productos que actuan como receptores para la
adhesion de proteinas fijadoras (adhesinas), que contribuyen a la adhesion de
los microorganismos a la superficie dental.® (Fig. 26)

3° colonizadores (gramnegativos)
Prevotella denticola,

P. intermedia, P. nigrescens,
Porphyromonas gingivalis,

T. forsythia

2° colonizadores (gramnegativos)

Especies puente -

F. nucleatum
1° colonizadores (gramnegativos)
Estreptococcus o

Colonizadores
primarios

Se unen a otras bacterias
adheridos a las proteinas

de la pelicula

Receptores Pelicula adquirida
—( o .
- Supercie dental

Fig. 26 Bacterias colonizadoras en el bofilm dental. 26

b. Capa formada por microorganismos y polimeros extracelulares

Esta capa presenta varias fases para la formacion del biofim: 5 1

- Colonizacion primaria: al momento de que ya existe una pelicula adquirida,

las bacterias empiezan a colonizar. El primer microorganismo es el S.
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sanguis, seguido de Antinomyces naeslundii, pero suele también estar
compuesto por 20-30 especies. Los mecanismos que ayudan a la adhesion
son interacciones fisicoquimicas como:
¢ Mecanismo reversible por fueras de Van der Waals.
e Mecanismo irreversible que es la adhesion a la pelicula adquirida
donde se encuentran las adhesinas y receptores del huésped.

-Colonizacion secundaria/ agregacidon bacteriana: es un proceso progresivo
que aumenta su grosor y complejidad; se inicia a las 48 horas. Se producen
fendbmenos de coadhesion interbacteriana intraespecifica y cohesion
bacteriana inter genérica (los constituyentes de las bacterias asociadas a
fimbrinas).

Esta etapa depende de la sacarosa y la sintesis extracelular de polimeros de
glucosa.

Los S. mutans con presencia de sacarosa, sintetizan polisacaridos
extrallacelulares, mutanos, que son glucanos insolubles y actuan como
adhesivos. (Fig. 27)

-Colonizacion secundaria: multiplicacion; al inicio de esta fase, se encuentran
cocos grampositivos, pero se desarrollan con el paso del tiempo cocos,
filamentos y bacilos grampositivos.

Al engrosarse la biopelicula y el depdsito de glucoproteinas salivales junto

con mutanos, permite su maduracion.
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Capa salival o cuticula acelular Capa formada por microorganismos y polimeros
extracelulares

o Se forma en no més de 2 horas o Adherencia a la pelicula:

o Carece de microorganismos - Colonizada por Streptococcus sanguis
o Contiene proteinas y glucoproteinas - Bajo ndmero de S. mutans

L]

Grosor de 1 a 2 micrémetros

Colonizacién bacteriana:

- Aumento de grosor y complejidad

- Depende de la sacarosa

- S.mutans sintetizan mutanos a partir de sacarosa

- Los mutanos son utilizados por las bacterias para la adhe-
sion

Multiplicacién:

- Aumento de la poblacién de microorganismos

- Las condiciones acidogénicas favorecen el desarrollo de
lactobacilos, veillonellas, cocos

- Los microorganismos presentes en la biopelicula son pro-
ductores de dcidos y se inicia el proceso de caries

Fig. 27 Capas de la formacién del biofilm. 27

4.5. Comunicacion bacteriana

El quorum sensing es la comunicacién entre las bacterias, esto puede ocurrir
tanto en bacterias grampositivas como en bacterias gramnegativas, produciendo
una sefalizacion quimica molecular llamada autoinductores.

Tiene como importancia la regulacion de virulencia, resistencia a las defensas
del huésped y produccion de metabolitos para la formacién del biofilm.

La importancia del quorum sensing es debido a que se ha demostrado que los
patdégenos endodonticos producen este tipo de sefializacion.®”

Permite a la bacteria monitorear el ambiente para otras bacterias y permitir la
formacion de una colonia; se ha demostrado entre microorganismos como E.

fecalis, Streptococcus gordonni y Lactobacillus salivarius.”

4.6. Patogenicidad

La patogenia de la periodontitis apical requiere una comunidad amplia de multi
especies bacterianas, resultando en la acumulacion de factores de virulencia en

la matriz. Cuando el biofilm llega a la region apical de los conductos radiculares,
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la virulencia produce inflamacion en los tejidos perirradicualres.* Un ejemplo de
esta patogenicidad son los abscesos endodonticos, haciendo sinergia

patogénica con otras especies.®

La inflamacion que se produce, es importante para poder erradicar la infeccién;
sin embargo al mantenerse el biofilm, no se logra eliminar la infeccion, por lo que
se genera dafo tisular sin eliminar el verdadero origen. Esta inflamacion es
favorable porque representa una fuente de nutrientes para las bacterias

presentes en el biofilm.87

Al desarrollarse periodontitis apical, los productos formados por la inflamacién
son fuente principal de nutrientes para bacterias a nivel intrarradicular.
La inflamacién persistente es una fuente de nutrientes para el crecimiento

bacteriano.

4.7. Determinantes ecoldgicos

Estos factores son los que ayudan a la colonizacion de la microbiota en los
ambientes y son: potencial 6xido reduccion, disponibilidad de nutrientes e

interacciones microbianas.

e Potencial oxido reduccion

Las bacterias facultativas son las principales predominantes en los procesos
infecciosos pulpares. El oxigeno se agota dentro del conducto radicular
después de dias o semanas debido a la necrosis pulpar. El oxigeno adicional
se detiene por la pérdida de la circulacion sanguinea, causada por el tejido
necroético. Es asi como comienza el potencial de reduccion en un medio
anaerdbico, permitiendo la supervivencia de bacterias anaerdbicas. En el
segmento apical del conducto apical se empieza a observar colonizado por
bacterias anaerobias. ’

47




e Disponibilidad de nutrientes
La mayor parte de los nutrientes para las bacterias son proporcionados por
el huésped; sin embargo, el sistema de conductos radiculares carece de
nutrientes, por lo que existira una competencia sobre los nutrientes
disponibles y solo las bacterias competentes se encargaran de utilizar esos
nutrientes para poder colonizar el conducto.

Los nutrientes utilizados por las bacterias son:

v' Tejido necroético pulpar, ya sea de la pulpa completamente muerta o
de los remanentes del tejidos conectivos pulpares.

v Proteinas y glucoproteinas de los fluidos tisulares y el exudado que
se encuentra dentro del sistema de conductos radiculares que
ingresa por medio de la via apical o los foramenes laterales.

v/ Saliva presente en los conductos radiculares.

v Productos del metabolismo de otras bacterias. &7

La inflamacion perirradicular es una fuente importante de nutrientes gracias
a sus proteinas, glucoproteinas, colageno degradado y compuestos que
tienen hierro, los cuales son transportados al conducto por medio de la
filtracion del exudado inflamatorio. Este exudado entra al conducto a través
del foramen apical. (Fig. 28)
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Regién apical
Menor tensién de oxigeno

Nutrientes de los tejidos
perirradiculares: proteinas y glucoproteinas

Menores recuentos bacterianos

Bacterias menos accesibles a las
medidas de tratamiento

Regidn coronal

Mayor tensién de oxigeno

Nutrientes de la cavidad oral:
carbohidratos

Mayores recuentos bacterianos

Microorganismos més accesibles al
tratamiento

Fig. 28 Condiciones ambientales de las distintas zonas del conducto

radicular. Formacion de un gradiente de tension de oxigeno y nutrientes.?®

e Interacciones microbianas

Las bacterias presentes en las infecciones endoddnticas se encuentran

organizadas por comunidades de diferentes especies que se encuentran

cercanas entre ellas mismas, generando dos tipos de interacciones:

a. Interacciones positivas: ayudan a mejorar la capacidad de supervivencia
de las especies con ayuda de redes alimentarias, modificacion de su
ambiente, proteccidn contra amenazas externas y sefalizacion de células
(quorum sensing).

b. Interacciones negativas: limitan la densidad de las poblaciones por
medio de procesos como la competencia, que es cuando dos
microorganismos buscan ganar el mismo recurso y nutrientes disponibles
y el amensalismo (antagonismo) que es cuando producen los mismos

productos finales metabdlicos e inhiben a otra especie. &7
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4.8. Biofilm intrarradicular

Debido al dificil acceso intrarradicular, las bacterias se encuentran a lo largo de
todo el sistema de conductos. Por medio de la accién de los instrumentos
manuales y mecanizados; se facilita la limpieza del sistema de conductos
radiculares; sin embargo, hay areas del conducto que permanecen intactas
incluso después de un adecuado tratamiento de conductos. En estas zonas , no
solo existe la persistencia de biofilm, también se puede encontrar tejido necrético

fibrodentinario.16-18

Formacion del biofilm en el conducto radicular

Segun Svensater y Bergenholtz, consta de 4 fases:"’

1. Formacion de una pelicula en dentina, debido al depédsito de proteinas del
proceso de necrosis pulpar.

2. Ya formada la pelicula, se fijan las bacterias que tienen capacidad de
adhesion.

3. La capa ya adherida, comienza a segregar mediadores, fijando las bacterias
de una familia con otras familias. Se empieza a formar matriz extracelular
(primera barrera de defensa de biofilm).

4. Maduracién, que produce la respuesta inflamatoria del huésped.

El biofilm no sdélo se puede encontrar en los conductos radiculares, en especial
el conducto principal, también se puede propagar a las ramificaciones apicales,
conductos laterales e istmos, llegando a alcanzar el foramen apical, formando
biofilm extrarradicular.

Cabe mencionar, que los diametros de los tubulos dentinarios son muy largos,

por lo que es muy facil que las bacterias puedan entrar.
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En la region apical, las bacterias se encuentran localizadas en una situacion
ventajosa para poder obtener nutrientes y causar dafo perriradicular (Fig. 29).
Las bacterias que se encuentran presentes en esta region, son las que producen
periodontitis apical debido a la cercania con los tejidos periapicales. Podemos

encontrar en el conducto radicular bacterias como:

e Prevotella.

e Porphyromonas.

e Pseudoramibacter alactolyticus.
e Streptococcus.

o Olsenella uli.

e F. nucleatum.

e P. micra.

e Tannerela forsuthia.

e Treponema.

Estas bacterias son las causantes de una enfermedad persistente y del
fracaso del tratamiento de conductos radiculares.
La formacioén del biofilm intrarradicular va de la mano con la destruccion de

la pulpa e isquemia por trauma (con posterior necrosis).®17: 1°

Fig. 29 Diagrama de la formacion de biopelicula en el conducto radicular. A)
conducto en situaciones normales, b) Invasién de los microorganismos al
interior del conducto radicular, c) Vehiculo fluido en el sistema de conductos
radicular, d) Formacion de biopeliculas en las paredes del conducto principal

y en zonas mas alejadas del mismo. °
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5. Infeccidon Endoddncica

Podemos clasificar a las infecciones endoddnticas segun su anatomia. (Fig 30)

MAEIES

Intrarradiculares Secundarias

. Persistentes
Infecciones

endoddnticas

Dependientes

Extrarradiculares

Independientes

Fig. 30. Diagrama de la clasificacion de las infecciones endodoncicas.*

5.1 Infeccion Intrarradicular primaria

Esta asociada principalmente a microorganismos colonizadores del tejido pulpar
necrotico.?’ Segun la investigacion clinica de Gomes Brenda, hay predominio de
bacterias Gram negativas, anaerobias y se puede observar una relacion directa

entre estas bacterias y la destruccion ésea. (Fig. 31)
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Cuadro 20-10. Patdgenos asociados con diferentes lesiones endoddnticas

Infecciones primarias

Lesion Absceso perirradicular
perirradicular cronica* agudo™*

Infecciones secundarias o
persistentes***

Infecciones
extrarradiculares ***%

Bacteroides Porphyromonas
Treponema Treponema
Prevotella Fusobacterium
Porphyromonas Bacteroides
Fusobacterium Prevotella
Peptostreptococcus Streptococcus
Streptococcus Peptostreptococcus
Eubacterium

Actinomyces

Campylobacter

Enterococcus
Actinomyces
Streptococcus
Candida
Propionibacterium
Staphylococcus
Pseudomonas

Actinomyces
Propionibacterium

* Baumgartner, 1991. ** Siqueira y col., 2001. *#* y *##* Adaptado de Siqueira, 2002.

Fig. 31 Patogenos asociados con las infecciones endoddncicas. 31

Los microorganismos de esta infeccién pudieron estar presentes en la caries,

terminando en inflamacion y necrosis.?'

Las especies de bacterias predominantes en este tipo de infecciones son

principalmente anaerobias:??: 2!

e Bacteroides.

e Porphyromonas.

e Prevotella.

e Fusobacterium.

e Treponema.

e Tannerella.

e Peptostreptococus.
e FEubacterium.

e Campylobacter.

53




5.2 Infeccion intrarradicular secundaria

Es la que se presenta cuando el tratamiento de conductos fracasé y exhibe una
inflamacion persistente; en esta los microorganismos presentes no se encuentran
en la infeccion primaria; sino que colonizan el conducto en alguna fase durante o
posterior al tratamiento de conductos; entre citas o después de que se haya

realizado la obturacion.2" 22

Se ha demostrado que las bacterias encontradas en este tipo de infecciones,
sobreviven a cualquier tratamiento antibacteriano que se realice; en especial el

Enterococcus faecalis. También podemos encontrar especies como:

e Pseudomonas aeruginosa.
e Staphylococcus.

e Candida spp.

e Actinomyces.

e Propionibacterium. 79

Cohen menciona como ejemplo, “Un absceso apical que surge después del
tratamiento de pulpa vital no infectada; o cuando no existia periodontitis apical al
momento del inicio del tratamiento; pero aparece la patologia observable en la
radiografia durante el seguimiento”; siendo estos los signos clinicos que
caracterizan a la infeccion secundaria. (Fig. 32)
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Fig. 32 Lesiones de periodontitis apical después del tratamiento en el conducto
radicular de dientes tratados.3?

5.3. Infeccion intraradicular persistente

Estas infecciones son causadas principalmente por microorganismos resistentes
a los procedimientos de desinfeccion dentro del sistema de conductos
radiculares, que han logrado persistir a pesar del tratamiento realizado.(Fig. 33)
Las bacterias predominantes son del tipo Gram positivas.
Podemos identificarlas por medio de:

e Cuadro clinico.

e Exudado.

e Persistencia de sintomas.

e Lesion radiolucida pos tratamiento de conductos.

Las especies bacterianas encontradas en la infeccidn persistente son:
e Enterococcus spp.
e Candida spp.

e Actinomyces spp. %
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Cocos grampositivos Bacilos grampositivos

Streptococcus anginosus  Actinomyces israelii

S. sanguinis A. naeslundii
S. mitis
Eubacterium alactolyticum
E. lentum
E. nodatum
Enterococcus faecalis E. timidum
Micromonas micros Propionibacterium
Peptostreptococcus propionicum
anaerobius
Lactobacillus
Cocos gramnegativos Bacilos gramnegativos
Capnocytophaga Fusobacterium nucleatum
ochracea
C. sputigena
Veillonella parvula Prevotella intermedia

P. melaninogenica
P. denticola

P. buccae

P. buccalis

P oralis
Campylobacter rectus Porphyromonas gingivalis
C. curvus P. endodontalis

Bacteroides gracilis

Adaptado de Sundqvist, 1992, 1994.

Fig. 33 Especies bacterianas en conductos radiculares infectados.3?
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6. Infeccidon extrarradicular

Un tratamiento de conductos previamente realizado y/o la formacion de biofilm
alrededor de la superficie apical de la raiz son una de las causas atribuibles a las
infecciones extrarradiculares.” 30

De igual modo, los microorganismos remanentes se encuentran en la morfologia

anatdmica de los conductos, tales como:

¢ Ramificaciones apicales.
e [stmos.

e Irregularidades.

Es una inflamacion que surge a partir de la infeccion intrarradicular, sin embargo,
puede ser dependiente o no de la infeccion mencionada.®

La infeccion extrarradicular dependiente proviene de las bacterias que se
encuentran intraconducto y un ejemplo es el absceso apical agudo.

Las infecciones independientes son las que no tienen como antecedente una

infeccién intrarradicular, por lo tanto, no responden al tratamiento endoddncico.’

Cohen menciona que las principales especies bacterianas que se encuentran en
las infecciones extrarradiculares dependientes son:
e Actinomyces.

e P. propionicum.

La lesion inflamatoria periapical es una barrera contra la diseminacion de
microorganismos al hueso alveolar o a otros tejidos; aunque algunos
microorganismos logran persistir incluso después del tratamiento de conductos,
induciendo a una infeccidn extra radicular persistente. Esto debido a que la barrera
causada por la infeccidn radicular ya no protege a los tejidos adyacentes. %2
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Las infecciones extra radiculares pueden remitir desapareciendo los sintomas

agudos para después ocasionar episodios recurrentes.

El biofilm que se encuentra en la region periapical esta asociado con la presencia
principalmente de microorganismos como: Actinomyces y Propionibacterium

propionicum.

Las posibles causas de la infeccién extrarradicular son:®

e Extension e invasion de los microorganismos presentes en las infecciones
intrarradiculares que migraron a los tejidos perirradiculares, y sobreviven a
las defensas del huésped. Se han encontraron las siguientes bacterias como
las mas persistentes: Treponema, Porphyromonas endodontalis, P.
gingivalis, T. forsythia, Prevotella y F. nucleatum. (Fig.34)

e Colonizacién de especies bacterianas fuera del foramen apical debido a un

proceso infeccioso intrarrradicular.

e Persistencia de bacterias después de un absceso apical agudo, el cual es
dependiente de la infeccidn intrarradicular y mantiene una infeccion asociada

a inflamacién cronica, es decir, un absceso apical cronico.

e Extrusién de detritus fuera de los confines del foramen apical, como
consecuencia de la preparacion biomecanica. Clinicamente la extrusion esta

asociada a sobre instrumentacion.
e Las bacterias presentes al interior del conducto radicular alcanzan la parte

externa apical de las raices a través de los tubulos dentinarios, posterior a

reabsorcion del cemento radicular formando el biofilm extrarradicular.
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Fig. 34 Diagrama acerca de la formacion de biopeliculas en la superficie externa
del diente. a) liberacion de microrganismos planctonicos de las biopeliculas que se
encuentran en el interior del conducto, b) reaccién inflamatoria que ocasiona
lagunas resortivas en cemento radicular, c) formacion de biopeliculas en las

lagunas resortivas.3*

Los depdsitos de biofilms extrarradicular presentan focos de calcificacion similares
al calculo dental; ademas estan estrechamente asociados con el biofilm que se
encuentra presente en el medio intrarradicular. Orstavick menciona que este tipo

de asociacién sugiere una infeccion dependiente.

El estado de defensa del huésped y la virulencia son algunos de los factores

determinantes en si se desarrollara una infeccidon extrarradicular o no.

6.1. Principales microorganismos asociados a la infeccion

extraradicular

Un predominio de bacterias anaerobias son las que se encuentran en el sistema de
conductos radiculares, pero se puede llegar a observar la combinacion de bacterias
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anaerobias facultativas. (Fig. 35) Al momento de que las bacterias llegan a la zona
perirradicular, el huésped intenta eliminar la infeccion a través de las células
inmunocompetentes de defensa, que pueden ocasionar resorcion de cemento
radicular y, por ende, formacion de nichos en donde las bacterias se pueden alojar,

proliferar y empezar a colonizar.
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Fig. 35. a) Biofilm extrarradicular con tincion Taylor-Brown, con magnificacion 25x,
b) mayor magnificacion, mostrando la poblacion bacteriana y adhiriéndose al

cemento. 35

Se puede encontrar una alta prevalencia de los géneros Streptoccocos,
Lactobacilos, Actinomyces, Peptostreptococos, Candida, Eubacterium alactolyticus,

Propionibacterium, Dialister invisus, entre otros. ?'(Fig. 36)
Peciuliene Vytaurte refiere que las bacterias no solo se encuentran en el conducto

principal; también se encuentran en los tubulos dentinarios, ramificaciones de los

conductos apicales, istmos y alguna otra irregularidad morfolégica de la raiz.?2
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Enterococcus faecalis
Pseudoramibacter alactolyticus
Propionibacterium propionicum

Filifactor alocis

Dialister pneumosintes

Clon X083 de Bacteroidetes
Streptococcus species
Tannerella forsythia

Dialister invisus
Campylobacter rectus
Porphyromonas gingivalis
Treponema denticola

Clon BA121 de Synergistes
Fusobacterium nucleatum
Prevotella intermedia
Candida albicans
Campylobacter gracilis
Porphyromonas endodontalis
Actinomyces radicidentis
Olsenella uli

Parvimonas micra

—
0
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Fig. 36 Prevalencia de microorganismos detectados en el conducto radicular y

dientes tratados con enfermedad post tratamiento.3®

Por su parte en el libro Vias de la pulpa del Dr. Cohen se enfatiza que las principales

bacterias que provocan la infeccidn extrarradicular son especies de Actynomices

y Propibacterium propionicum,;

las cuales son bacterias independientes a las

presentes en la infeccion intrarradicular y pueden llegar a dar lugar a procesos

infecciosos como la Actinomycosis apical. Estas bacterias son resistentes a la

fagocitosis lo que es una causa importante del fracaso del tratamiento endodoncico.

Ambas especies bacterianas,

pueden llegar a sobrevivir dentro de los tejidos

blandos de un granuloma apical sin la presencia de una superficie dura externa. &7
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6.2. Otros microorganismos importantes

Hongos
Son microorganismos eucariotas. Se presentan en dos formas:
e Por medio de moldes, esto significa que son filamentos multicelulares, en
forma de tubulos cilindricos.
e Levaduras, que son hongos multicelulares con forma de espiroquetas o de

células ovaladas.

Candida albicans es el género mas detectado en cuanto a las infecciones

extrarradiculares.

Los hongos ingresan al sistema de conductos radiculares por medio de la
contaminacién al momento de realizar el tratamiento de conductos o posterior a

este.

Arqueas

Son un grupo de células procariotas, muy diferentes a las bacterias. También es
uno de los 3 grupos predominantes de la evolucion.

No se ha demostrado que este grupo sea dominante de patégenos humanos; pero
se ha detectado que estan presentes en la placa subgingival asociada con la

enfermedad periodontal.

Se ha descrito que las arqueas no son un grupo predominante en las infecciones
endododncicas, sin embargo, si se han llegado a encontrar en el sistema de

conductos radiculares.

Virus
Cohen menciona que este grupo “no son células, son particulas inanimadas
compuestas por una molécula de acido nucleico (ADN o ARN) y una cubierta

proteica”.
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Son inertes en el ambiente extracelular; pero dependen de células vivas para poder
realizar todas sus funciones. Al momento de infectar a otras células, su acido
nucleico empieza a realizar la replicacidon, asumiendo el control metabdlico de su

célula huésped.

Los virus que han sido encontrados con mas frecuencia son:

e Citomegalovirus (CMVH).
e Epstein-Barr (VEB).

Los virus mencionados anteriormente, han sido reportados como implicados en

periodontitis apical.>#

6.3. Enterococcus faecalis

Es un microorganismo comun en la periodontitis apical persistente y se encuentra
en los dientes con tratamiento de conductos previo.

Enterococcus faecalis es una de las principales bacterias encontradas y estudiadas
en el biofilm endodontico; se puede llegar a encontrar persistencia de E. faecalis
incluso después de un adecuado tratamiento de conductos. Asi mismo, puede llegar
a formar un biofilm calcificado dentro de la dentina de los conductos radiculares. Su

tamanfo osila alrededor de 0.5 micrometros.24 2526

Su presencia es la causa principal de la persistencia de infecciones y el fracaso del

tratamiento de conductos.

Son microorganismos Gram positivos que se encuentran en un solo coco, parejas
0 como cadenas; son anaerobios facultativos; son aptos para sobrevivir en
ambientes con pH alcalino, haciéndolo mas resistentes a la medicacion

intraconducto, en especial al hidroxido de calcio; forman una biopelicula que ayuda
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aresistir a la destruccion, permitiendo que las bacterias se vuelvan 1000 veces mas

resistentes a la fagocitosis, los anticuerpos y los antimicrobianos.® 25 26

Tienen gran variedad de factores de virulencia como:

Agregacion.

Adhesion a la superficie y células del huésped, donde expresa proteinas
y esto le permite competir con otras células bacterianas.

Intercambio de material genético.

Penetra dentro de los tubulos dentinarios.

Adherencia al colageno gracias a los sueros originados en el ligamento
periodontal y el hueso alveolar.

Resiste a la terapia endoddntica para formar biopeliculas.

Contiene proteasa, serina, gelatinasa y una cubierta de colageno; esto
es importante ya que ayuda a la bacteria a poder adherirse a la dentina
y, por ende, penetrar los tubulos dentinarios.

Logra soportar largos periodos de inanicion.

El E. faecalis no solo lo podemos encontrar en la cavidad oral, también se

encuentra presente en intestino y es un microorganismo que puede llegar a

generar infecciones severas.?®

6.4 Actinomyces y actinomycosis

Son bacterias Gram positivas, anaerdbias que son una de las principales

causantes de las infecciones extrarradiculares persistentes.

Actinomyces israelliy A. meyeriies son los microorganismos mas reportados en la

resistencia bacteriana. Sin embargo, también se pueden encontrar:%24

A. naeslundii.

A. viscosus.

A. odontolyticus.
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A. gerencseriae.
A. radicidentis.
A. haliotis.

La forma en que estos microorganismos llegan a nivel apical aun no es del todo
clara; pero se puede atribuir a la incorrecta instrumentacién al momento de realizar
los tratamientos de conductos; asi como, a la ausencia de asepsia. También se ha
considerado que, al ser un microorganismo normal en la microbiota bacteriana
oral, pueda llegar a penetrar al sistema de conductos radiculares debido a la
pérdida del sellado coronal.?8 2°

Actinomyces son las primeras bacterias colonizadoras cuando existe una
exposicidn pulpar.

Las fimbrinas en la superficie de la célula bacteriana son importantes para
establecer su virulencia y su capacidad para generar una infeccidén extrarradicular;
a la que se conoce como Actinomycosis apical.?” Esta infeccién se acomparia de
una lesidn que no ha sido resuelta por lo que se ha sugerido ser un factor
importante en la persistencia de lesiones radiolucidas periapicales después del

tratamiento de conductos.

Se ha demostrado que este tipo de microorganismos afectan mas al género
femenino con una mayor prevalencia de edad de 54 afios, siendo la region
mandibular en el segmento anterior la mas afectada. En la mayoria de los casos
reportados se present6 un diagnostico histopatologico de quiste radicular;

acompanado de signos clinicos de inflamacién y presencia de actinomycosis.
El estudio realizado por Claesson y colaboradores en 2017, demostré la presencia

de A. radiscents en 16 de 926 apices radiculares y 5 de 16 pacientes que
presentaban Actinomyces tenian abscesos con fistula.
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Estos microorganismos destruyen tejido local y lo reemplazan con tejido inflamado
y forman abscesos.

Actinomycosis

Es causada por bacterias grampositivas anaerobicas; es una infeccion
inflamatoria, caracteristica de las infecciones extrarradiculares post tratamiendo de
conductos. Consiste en un proceso infeccioso cronico granulomatoso (Fig. 37). En
el analisis histopatolégico se pueden observar proliferaciones de tejido fibroso con
contenido de leucocitos polimorfonucleares, macrofagos y celulas gigantes

multinucleadas.?® 31 32

Podemos encontrar casos de actinomycosis en:
e Laregion cervical con un porcentaje del 60% de los casos.
e Abdominal o ileocecal con un 20%.
e Toracica o pulmonar en un 15%.

e Cerebral con 5%.

La actinomycosis se puede presentar en 3 formas
e Aguda: esta fase se caracteriza como una respuesta celulitica dolosa.
e Subaguda.
e Cronica: se presenta como inflamaciones unicas o multiples que pueden

variar desde ser blandas y fluctuantes, que después presentan supuracion.

Se caracteriza por presentar supuracion, formacion de absceso y tractos sinuosos.
Las manifestaciones clinicas y radiograficas de esta infeccion son indistinguibles
de la periodontitis apical y su diagndstico es mediante una muestra quirurgica,
para poder ser observada histopatolégicamente con tincion de Gram; en la cual se
puede observar colonias ramificadas de bacterias flamentosas que terminan en
hifas. Estas colonias se observan entrelazadas, a lo que se denomina granulos de

azufre. 28.31.32
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Los granulos de azufre reciben este nombre por la apariencia de manchas
amarillas, blancas o verdes y miden aproximadamente 1-2mm; al momento de
comprimirlos o aplastarlos, se puede ver filamentos con pus, dando una

semejanza a una “explosion de estrellas”. 32

Las caracteristicas histopatoldgicas caracteristicas de estas colonias son: (Fig. 37
y 38)
e Presencia de nucleo de tincion oscuro.
¢ Filamentos periféricos radiantes “hongo de rayos” 6 “explosion de estrellas”.
e Al centro existe una agregacién densa de organismos filamentosos
ramificados, unidos mediante una matriz extracelular.

e Presencia de una capa de polimorfonucleares que rodea la colonia.

Fig. 37 Se observa un quiste periapical infectado con Actinomyces de un primer
premolar superior (a). El quiste esta rodeado de epitelio cilindrico ciliado (CEP) y
epitelio escamoso estratificado (SEP). En (b) se observa la forma de “rayo de
hongo” que es caracteristica de la colonia actinomicética (AC). El bloque (a) se

encuentra ampliado en (c). 3’
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La infeccion actinomicética se disemina a los tejidos adyacentes de manera lenta;

esto puede llegar a ocurrir si existe una ruptura en la barrera mucosal.

El tratamiento es por medio quirurgico junto con terapia antibiética de 3-6 semanas

y la remocion de la lesién. 32

Su patogenicidad es gracias a que se agrupan en colonias por la presencia de
fimbrias: fimbria tipo 1 (ayuda a las bacterias a adherirse a la salivay la
hidroxiapatita de los dientes) y tipo 2 (adhesién con epitelio y PMN). 32

Fig. 38 Actynomicosis apical. Las bacterias se agregan en una lesion

periapical, con diagndstico de Actinomycosis. Magnificacion 400x, se puede

observar la agregacién actinomycética rodeadas por células inflamatorias. 38

El siguiente caso clinico reportado en 2018 por Saeed Asgary en el Journal de
Endodoncia irani, se describe a una mujer de 22 anos que refiere dolor en el
diente 36 después de un tratamiento de conductos fallido. Se le realiza el
retratamiento de conductos, sin embargo, las molestias persisten.
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No presentaba antecedentes de inflamacion o formacion de abscesos;
tampoco presentaba movilidad.

Radiograficamente, se observa un tratamiento de conductos previo, en buena
calidad; con presencia de una zona radiolucida amplia en la raiz mesial y una

zona radiolicida de menor tamafio en el apice de la raiz distal. 3 (Fig. 39)

Fig. 39. A) Radiografia inicial preoperatoria, b) Radiografia inmediata

postoperatoria, c) radiografia a los dos meses de control- *°

El diagndstico fue periodontitis apical sintomatica en un molar con previo
tratamiento de conductos.

Se realizé como tratamiento apicectomia para poder conservar el érgano
dentario.

Al examen histopatoldgico se presentaron colonias de bacterias grampositivas
con filamentos, caracteristicas de la especie Actinomyces. (Fig. 40)
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Fig. 40 Estudio histopatologico donde se puede observar colonias de

Actinomyces con filamentos.4°

Se prescribié a la paciente penicilina V de 500 mg, cada 24 horas por 2

meses.
Se considera que el tratamiento mas efectivo para la Actinomycosis es la
extraccion del 6érgano dentario o bien, realizar una apicectomia combinado con

terapia antibidtica.

Se debe de tener presente que la actinomycosis apical es una de las razones
principales que causa la periodontitis apical persistente.

6.5. Propionibacterium

Son bacterias facultativas, Gram positivas. En condiciones normales, esta

bacteria esta presente en boca.?’

Las especies de propionibacterium mas frecuentes en la cavidad oral son:
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P. propionicum.

P. acnes.

P. acidipropioni.

P. granulosum.

P. avidium.

P. acidifaciens.

Sin embargo, la mas prevalente de todas es Propionibacterium propionicum o P.

propionicus.?®

En el estudio de Sundqvist y colaboradores en 1989, reportaron la presencia de
Propionibacterium en 1 de cada 72 dientes con periodontitis apical, mientras que
en el estudio de Niazi de 2010, reporta la prevalencia de Propionibacterium en18

de cada 120 dientes.

6.6. Candida albicans

Es una levadura presente en la cavidad bucal que puede llegar a estar aislada del

conducto radicular. Tiene una gran variedad de factores de virulencia como:

e Produccion de proteasas.

e Crecen y predominan en ambientes de bajos nutrientes.
¢ Pueden penetrar a los tubulos dentinarios.

e Adherencia.

e Formacioén de hifas.

e Produccion de cambios fenotipicos.
Las especies de Candida mas comunes en las infecciones extrarradiculares son:
o Candida albicans, siendo la especie mas frecuente.

o Candida tropicalis.
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o Candida kefyr.

o Candida parapsilosis.
o Candida glabrata.

o Candida kruesi.

o Candida dubliniensis.
o Candida guilliermondii.

o Candida etchellsii.

Al momento de que C. albicans se agrega al biofilm maduro, presenta mayor
resistencia a los tratamientos anti fungicos, debido a que el crecimiento celular y su

metabolismo son protegidos por las sustancias poliméricas extracelulares (EPS) . 3’

Se ha encontrado presente en dientes con periodontitis apical persistente y en
dientes ya tratados endoddncicamente.

Pueden sobrevivir como monoinfecciones e incluso penetrar los tubulos dentinarios.
Se ha demostrado que el hipoclorito de sodio es un potente agente contra las

especies de Candida; sin embargo, estas especies sobreviven al hidroxido de calcio.
7,31

6.7. Absceso apical agudo

Un absceso, se puede definir como una cavidad con exudado purulento.
Es la forma mas comun de los abscesos dentales. Esta localizado intraoralmente,
pero puede llegar a diseminarse, resultando en una complicacion urgente.
El absceso apical agudo es una respuesta inflamatoria, caracterizada por:
e Dolor.
e Sensibilidad del diente al morder, a la percusion y palpacion.
e No respondera a ninguna de las pruebas de vitalidad pulpar, es decir, se
determinan con necrosis pulpar.

e Exhibira grados diferentes de movilidad.
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e Radiograficamente se puede observar el ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal y puede llegar a observarse una radio lucidez
perirradicular.

e El pliegue mucobucal y los tejidos proximos se encontraran inflamados.

e Presencia de fiebre y ganglios linfaticos cervicales y submandibulares
sensibles.

El absceso alveolar agudo es la clara representacion de una etapa avanzada de la
periodontitis apical; que se extiende desde los conductos radiculares hacia los
tejidos perirradiculares hasta formar una celulitis presentando exudado purulento

como respuesta.b 73233

Los microorganismos mas frecuentes presentes en el absceso apical agudo son
e Fusobacterium.
e Parvimonas.
e Prevotella.
e Porphyromonas.
e Dialiste.
e Streptococcus.

e Treponema.

Los meétodos de identificacion mas frecuentes para poder examinar los
microorganismos presentes en los abscesos apicales agudos, segun Siqueira y
Rocas son: 32
1. Cultivos bacterianos .
2. lIdentificacion molecular mediante reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR).
Ensayo de hibridacion tipo tablero ajedrez.
PCR con clonacion y secuenciacion; enfoque molecular abierto.
Analisis de PCR o hibridacion de ADN.
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Hay una posibilidad de que las infecciones extrarradiculares lleguen a afectar los
senos maxilares, terminando con una extraccion del érgano dental si el paciente es

inmunosuprimido, dando posibilidad al desarrollo de sinusitis.?®

6.8. Diseminaciones al espacio facial

Un paciente que presenta un absceso apical agudo podria evolucionar a una celulitis
(Fig. 41). Esto es debido a que las bacterias del conducto radicular entran a los
tejidos perirradiculares y se puede presentar el caso de que el sistema inmunitario
no sea capaz de combatir la infeccién.

Se puede propagar siguiendo el trayecto de los musculos y las aponeurosis y
establecerse lejos de su origen. 3+ 35

Edema
Caracteristica (inoculacion) Celulitis Absceso
Duracion 0-3 dias 1-5 dias 4-10 dias
Dolor, bordes Leve, difusos Difusos Localizados
Tamano Variable Grande Menor
Color Normal Rojo Centro brillante
Consistencia Gelatinosa Lenosa Centro mas blando
Progresion En aumento Creciente Decreciente
Pus Ausente Ausente Presente
Bacterias Aerobias Mixtas Anaerobias
Gravedad Baia Mavor Menor

Fig. 41 Comparacion edema, celulitis y absceso.*!

Se comienza con un cuadro clinico con fiebre, escalofrios, linfadenopatias, cefalea

y nauseas.
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El tratamiento consiste en la incision para drenar el diente afectado y eliminar el
origen de la infeccion. ® Abarca desde una incision para drenar el exudado purulento,
realizar el tratamiento de conductos o la extraccion del diente afectado para remover

la causa de la infeccion.

La diseminacién de las infecciones hacia los espacios faciales y cuello (Fig. 42)

estan determinados por la localizacién de la raiz.®

Infecciones de los espacios fasciales profundos
asociados a cualquier pieza dentaria

e \estibulares.
e Bucales.
e Subcutaneos.

Infecciones de los espacios fasciales profundos
asociados a piezas dentarias maxilares

¢ |nfraorbitarias.

e Bucales.

e Infratemporales.

e Senos maxilares y otros senos paranasales.
e Trombosis del seno cavernoso.

Infecciones de los espacios fasciales profundos
asociados a piezas dentarias mandibulares

Del espacio anatémico del cuerpo de la mandibula.
De los espacios perimandibulares.
Submandibulares.

Sublinguales.

Submentonianas.

De los espacios masticadores.

Submasetéricas.

e Pterigomandibulares.

e Temporales superficiales.

e Temporales profundas.

Espacios fasciales profundos del cuello

e Laterofaringeo.

e Retrofaringeo.

e Pretraqueal.

e «Espacio peligroso».
e Prevertebral.

Fig. 42 Espacios anatdémicos involucrados en las infecciones odontogénica.*?
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7. Seguimiento de las infecciones extrarradiculares

El objetivo principal del tratamiento de conductos es eliminar la infeccion y prevenir
la reinfeccion. 3! El éxito o fracaso es debido a diversos factores como:
antecedentes de la infeccidn pulpo-periapical previa, anatomia del diente, sistema

de conductos o técnica de tratamiento. 37

Las principales fallas pueden ser
e Control aséptico inadecuado.
e Diseno deficiente de la cavidad de acceso.
e Conductos no encontrados.
¢ Instrumentacion inadecuada.

e Microfiltracion en la corona provisional.

Incluso con una limpieza y obturacion minuciosa, la capacidad de respuesta del

huésped es sumamente importante.

La clasificacidn para determinar el éxito o fracaso del tratamiento de conductos se
basa en: el ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal, pérdida de

continuidad de la lamina dura y presencia de zonas radiollcidas apicales:38

e Sanacidn total (éxito): no hay evidencia de signos clinicos, no existe
ensanchamiento del ligamento periodontal, es continua la lamina dura y no
hay evidencia de zonas radiolucidas apicales.

e Sanacion incompleta: no hay presencia de signos clinicos y hay una notable
reduccién en las zonas radiolucidas apicales.

e Sin sanacidn (fracaso): existe presencia de signos clinicos, areas
radiolucidas sin reduccion o con nuevas lesiones, lamina dura sin

continuidad o disminuida.
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Al momento de realizar el tratamiento correctamente, la lesion periapical suele
desaparecer con regeneracion 0sea y se observa una reduccion gradual de la

zona radiollicida en las radiografias de seguimiento.3" 38

La resolucidon de una lesién periapical ocurre después del tratamiento en un 90%
de los casos, en un lapso de 1 afio y medio y con curacion a los 2 afios. Los
casos que no se resuelven se denominan “fallas o fracasos endododncicas”;
ocurren cuando el procedimiento no cumple con un “estandar satisfactorio” de

control y eliminacion de la infeccion.”: 38

A la falta de reparacién o persistencia de la lesion, se debe considerar la
existencia de una infeccion extraradicular independiente; que persiste a pesar del
tratamiento de conducto, de la terapia antibidtica, y/o retratamiento; por lo que, se
debe tener presente que puede ser necesario implementar un tratamiento
quirurgico o microquirurgico endodoncico de forma adicional para favorecer la

curacion apical .33
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Conclusiones

Uno de los pilares a conocer con respecto a las infecciones extrarradiculares es la
etiologia asociada a esta entidad clinica, dentro de la cual, cobran importancia la
presencia de microorganismos cOomo: Enterococcus faecalis, Propinibacterium
propionicum y Actinomyces; que deben ser estudiados y conocidos por los
profesionales de la salud bucodental.

La importancia de la microbiologia en la entidad clinica descrita a lo largo del
presente trabajo de revision, radica en conocer y evitar las posibles complicaciones
de una infeccion no controlada, como puede ser la Actinomycosis; infeccion cronica
granulomatosa formadora de tractos purulentos, que al dejar evolucionar, puede
llegar a ser indistinguible de las patologias periapicales comunes, lo cual conlleva a
un reto terapéutico en un profesional de la salud no familiarizado con dichas

patologias.

Asi mismo, al realizar esta revision bibliografica, es necesario tener en cuenta
aquellos microorganismos no bacterianos causantes de infeccidon extrarradicular, a
saber: Virus, arqueas y hongos, donde cabe destacar al género Candida spp.
Siendo estos ultimos de mayor relevancia debido a sus factores de virulencia y
drogoresistencia, especialmente al hidréxido de calcio, que cobra relevancia al
indicar terapia farmacologica.

El éxito diagndstico en la patologia bucal, y en especifico en las enfermedades
periapicales, es sin duda un proceso escalonado que se debe iniciar al conocer la
microbiologia endodontica, ya que, al obtener las bases fisiopatoldgicas de estos
procesos infecciosos, llegaremos a la deteccidon oportuna, tratamiento
estandarizado, tratamiento especifico y posteriormente un seguimiento adecuado,
sin dejar de lado, en la medida de lo posible, la prevencion. Para asi, llevar al
paciente a un resultado satisfactorio.
78




Siendo una entidad multietiolégica, es importante tener en cuenta que las
infecciones extrarradiculares pueden ser resultado de algunos otros procedimientos
odontologicos, tales como el tratamiento de conductos, que, debido a fracaso al
momento de la instrumentacion biomecanica, a los irritantes o a la medicacién
intraconducto, pueden llegar a causar infecciones potencialmente prevenibles. Por
lo cual, el profesional de salud, ademas de dar una atencion de calidad, debe tener
un adecuado seguimiento al realizar cualquier procedimiento con riesgo de

complicacion.
Finalmente, es importante poder brindar al paciente un adecuado seguimiento post

tratamiento, ya que la infeccion extrarradicular es una patologia persistente que

puede terminar en la necesidad de una microcirugia endodoncica.
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