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Introduccion

Los cambios en los conocimientos de la humanidad han sido
sorprendentes en todas las areas del aprendizaje, sin ser la excepcion
la Endodoncia, ha mostrado en los Ultimos cincuenta afios avances que
le han permitido mejorar, complementar o en algunos casos cambiar de
forma radical los conceptos que rigen la terapéutica dentro de la

especialidad.

La microbiologia endodoncica es una de las areas que mas han
evolucionado gracias a la nueva tecnologia. En un principio las
afecciones pulpares eran reconocidas como uno de los mayores
problemas a los que la odontologia se enfrentaba, aun con la cantidad
de casos existentes se desconocia el porque se generaban estos
problemas. Conforme han pasado los afios y con el arduo trabajo de los
investigadores, como Fidgor y Baumgartner, se determiné que el origen
de estas enfermedades es un conglomerado de microorganismos,
capaces de adaptarse Yy sobrevivir a las dificiles condiciones a las que
se someten, sin embargo algunas especies han demostrado una mejor

adaptabilidad, este es el caso del Enterococcus Faecalis. 1

Este agente patdbgeno que normalmente habita en el tracto
genitourinario de los seres humanos y ha mostrado una serie de
mecanismos de defensa, de nutricion y de conformacion estructural, que
lo vuelven una de las especies bacterianas mas patdgenas para el
género humano. A finales de la década de los afios setenta, las
investigaciones *“ * sobre microbiologia del conducto radicular
determinaron la presencia del E. Faecalis. A partir de esta fecha los
estudios se han vuelto mas especializados, descubriendo que este

agente patdgeno es uno de los microorganismos que posiblemente sea



el responsable del fracaso de mas de la mitad de los tratamientos de

conductos.

La terapéutica endoddncica moderna todavia no ha podido demostrar
gue un método especifico logre erradicar por completo a este
microorganismo del conducto radicular, los progresos son alentadores y
la combinacion de tratamientos han mostrado uno de los posibles
caminos hacia el éxito de la endodoncia en contra del E. Faecalis.



Microbiologia endododncica

Colonizacion y factores irritantes

Se define como colonizacion al proceso mediante el cual un
microorganismo se establece en un huésped, siempre y cuando las
condiciones bioquimicas y fisicas lo permitan. Se ha demostrado, que
cuando las estructuras dentarias, esmalte, dentina y cemento, se
encuentran intactas, estas conferiran un medio de proteccién ante las

infecciones bacterianas.’

Kakehashi demostré que la induccién de microorganismos con un alto
factor de patogenicidad en un medio estéril, como el caso de la pulpa,
provocaria la generacion de una infeccion, que en la mayoria de los
casos el propio organismo no logra resolver en beneficio del huésped,
generando asi la degeneracion del tejido y la formacion de lesiones

periradiculares.?

La forma mas comun de colonizacion e irritacion de la pulpa es la caries
dental, esta representa la via mas frecuente para provocar enfermedad
dentro de la cavidad pulpar. Ya que provoca la constante irritacion del
tejido, la colonizacion primaria y la muerte del complejo pulpar. Esto no
es exclusivo de la caries dental, ya que hay otros procesos por los
cuales la pulpa se vera agredida como lo son la enfermedad
periodontal, que infecta los conductos accesorios y logra la infeccion del
sistema de conductos, la anacoresis que por medio de la circulacién
general logra la colonizacién bacteriana, las fracturas con exposicion del
complejo pulpar o las iatropatogenias causadas por el operador durante

la realizacion de tratamientos. Todo esto provoca una primera



colonizacion que se caracteriza por la presencia de los siguientes

microorganismos:

e Staphylococcus Aureus
e Streptococcus orales
e Peptostreptococcus
e Actinomyces

e Eubacterium

e Capnocytophaga

e Campylobacter

e Eikenella corrodens
e Porphyromonas

e Prevotellas

e Mitsuokella dentales
e Selenomas

e Lactobacillus

e Veillonela

e Enterococcus

e Treponemas orales."?

Todos los factores conllevan a la necrosis pulpar por liquefaccion, que
se ha demostrado como el factor causal de la generacion de lesiones
periapicales de origen endodéncico.?

Los traumatismos sin fracturas o fisuras aparentes en los tejidos duros
son el unico ejemplo de necrosis por coagulacién la cual se vera libre de
bacterias en una primera fase, pero en lo posterior generara lesiones en
el medio periradicular gracias a la filtracion bacteriana por los tubulos

dentinarios.®



Micrografia de barrido de los tubulos dentinarios. Fuente: Stuart,
Charles. 2006

El tejido pulpar que presenta necrosis se vuelve selectivo para los
agentes causantes de enfermedad, ya que la nutricion de las colonias
se basa en los productos derivados de la necrosis, del fluido y del suero
derivado de la reaccion inflamatoria periapical. A todo esto se le debe
sumar la falta de oxigeno, ya que en base al crecimiento bacteriano en
presencia o no del mismo se han clasificado a las bacterias como
anaerobias facultativas, que son aquellas que pueden emplear el
oxigeno cuando este se encuentra presente y en anaerobias estrictas,
que son los microorganismos que no se desarrollan cuando este
elemento esta en el medio circundante a la zona de colonizacion. La
microbiota del conducto radicular varia gracias a los factores antes
mencionados, Baumgartner y colaboradores definen a los agentes

patdgenos presentes en la necrosis pulpar en 2 grupos 2.

Bacterias anaerobias estrictas

1. Bacilos gramnegativos
¢ Porphyromonas; gingivalis, endodontalis.
¢ Prevotella; oris, buccae, intermedia, melaninogenica, nigrescens
e Mitsuokella; dentales

e Fusobacterium: nucleatum



e Selenomonas: sputigena
2. Bacilos grampositivos
e Eubacterium: lentum
3. Coccos gramnegativos
¢ Peptostreptococcus: micros, anaerobius, prevotii,
asaccharolyticus, magnus.
4. Coccos grampositivos
e Veillonella: parvula
5. Espiroquetas

e Treponema: denticola
Bacterias Anaerobias Facultativas

1. Coccos grampositivos
e Streptococcus: mitis, anginosus, oralis, intermedius
e Enterococcus: faecalis, faecium
e Staphylococcus: aureus, epidermidis.
2. Bacilos Gramnegativos
e Campylobacter: rectus
o Eikenella: corrodens
e Capnocytophaga: ochracea
3. Bacilos grampositivos
e Lactobacillus: acidophilus, casei, fermentum

e Actinomyces: odontolyticus, naeslundii, israeli, meyeri. "%3

Hasta hace unos cuantos afios la demostracion clinica del agregado
bacteriano en las infecciones endododncicas era casi imposible debido al
medio de crecimiento es basicamente anaerobio. Las primeras pruebas

eran dudosas por que la contaminacion era latente en la formacion o



toma de muestras para el cultivo de los agentes. El avance de la
tecnologia ha permitido que el reconocimiento de la microbiota
endododncica sea cada dia mas exacta, esto se debe al desarrollo de
cultivos especializados, capaces de demostrar la presencia de
microorganismos en las pruebas de laboratorio. A pesar de todos los
avances disponibles hay casos en los que solo podemos suponer la
presencia de ciertos microorganismos, es ahi donde se aplican los
estudios por ADN o por tinciones moleculares. Las técnicas basadas en
detectar el sistema de aminoacidos bacterianos ha hecho posible aislar
a especies como la Prevotella, aun con esto la técnica es muy sensible
y no especifica si la deteccion se realizé en especimenes vivos 0 en

células muertas. 3*

Se ha demostrado que los microorganismos que proliferan en una
necrosis pulpar son 98% anaerobios, pero solo el 68% de los mismos
son de orden estricto en dichos procesos. Esto es de gran relevancia
clinica por que algunos patégenos logran soportar de manera regular la
presencia de oxigeno durante el tratamiento de conductos, ejemplo de
ello es el E. Faecalis. El consumo de este elemento y la produccién de
biéxido de carbono e hidrogeno durante largos periodos de tiempo
provocan que el potencial de oxido reduccién disminuya promoviendo el

crecimiento de la microbiota selectiva en la infeccion endoddncica. "3°

Los nutrientes exdégenos como los carbohidratos son solo utilizables por
los microorganismos en la porcién coronal del conducto, esto es debido
a que los nutrientes no lograran penetrar hacia la zona apical. En esto
reside una gran importancia en base de los conocimientos de que la
flora de la zona apical recibira su nutricion derivada de proteinas y
glucoproteinas, asi se forma un proceso de seleccion derivado de la

formacion de enzimas proteoliticas, que serviran para fraccionar los
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componentes organicos en aminoacidos y péptidos. Para demostrar
esto se observo que los agentes anaerobios facultativos como Ilo
streptococcos poseen un metabolismo estricto en base a carbohidratos,
pero al decrecer este sustrato por la falta de una comunicacion directa
con la cavidad oral la microbiota cambia favoreciendo el crecimiento del
E. Faecalis y del Candida Albicans. Aunque dichos microorganismos
poseen una gran adaptabilidad Steeg comprobo la libre asociacion de
los géneros Prevotella, Peptostreptococcos y Eubacteria, estos poseen
un metabolismo a base aminoacidos y péptidos que son derivados del
remanente del tejido conectivo pulpar y del suero producido por la

reaccion inflamatoria.’*?

Factores de virulencia

Dentro de los factores de virulencia bacterianos a considerar se
encuentran: los agentes de las capsulas bacterianas, que impiden la
fagocitosis, las fimbrias o pili que permiten el libre cambio de ADN
bacteriano para formar resistencias ante los antibidticos, los
lipopolisacaridos que son capaces de activar el sistema del
complemento e inducir la destruccion Osea, enzimas como la
colagenasa que permite la proliferacion de las lesiones de celulitis o
aquellas que inactivan a las inmunoglobulinas, vesiculas extracelulares
que inhiben la respuesta de reconocimiento de los antigenos
especificos, acidos grasos que se parecen a la interleucina | y que
provocarian reacciones de reabsorcion, asi como las poliaminas, el

amoniaco y los sulfuros de hidrégeno. '3

Las relaciones o interacciones generadas por los agentes provocan una
colonizacion acelerada, muestra de ello es el A. Israelli, que por medio

de sus prolongaciones citoplasmaticas permite la adherencia de otros
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patdgenos. Otro ejemplo se halla en la familia de los actinomices, que
proporcionan medios aptos para el crecimiento bacteriano debido a sus
exotoxinas que cambian drasticamente el pH de la zona infectada.. Esto
facilita la reproduccién del E. Faecalis en la zona del foramen apical y

tejidos subyacentes. "

Infecciones endoddncicas perirradiculares

La invasion y formacion de lesiones en los tejidos perirradiculares
dependera directamente de la capacidad de colonizacion de los
agentes, su grado de patogenicidad, la competencia con otros
microorganismos, resistencia a la falta de nutrientes, sobrevivir a la
respuesta inmunolégica del huésped asi como mantener los procesos
inflamatorios en la zona apical. Para que este proceso se lleve acabo
los microorganismos no solo deben poseer las caracteristicas ya
mencionadas, estos deberan generar estrategias mas desarrolladas
como son la formacion de secuestros bacterianos, la evasion celular o la
evasion humoral a la reaccion del huésped. La evasion celular hace
referencia a la capacidad de los agentes de repeler a los leucocitos por
medio de mecanismos antibacteriales. La evasion humoral es el
resultado de que las bacterias impidan la identificacion de los
anticuerpos y del sistema de complemento derivados de la reaccion
inmunoldgica del huésped. Ejemplo del desarrollo de dichas estrategias
se encuentran en microorganismos como el A. israeli, que impide la
fagocitosis derivada de los leucocitos polimorfo nucleares gracias a la
evasion celular o la formacion de secuestros por parte de agentes como

la Candida Albicans y el E. Faecalis. °

Los estudios han demostrado que hay una correlacion entre el tamafno

de la lesion periapical y el numero de microorganismos patégenos
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contenidos dentro del conducto radicular. La localizacion de los agentes
es crucial para su nutricion y formacion de lesiones, ya que si estos se
sitian cerca del foramen apical o dentro de conductos Ilaterales
poseeran una libre comunicacion con el medio periapical facilitandole la

nutricién a partir del suero de la reaccién inflamatoria.®’

Cuando la infeccion a logrado colonizar un nicho que provea la nutricién
adecuada a los agentes, estos comenzaran la destruccion de tejidos
gracias a enzimas de tipo histoliticas como la colagenasa, la
hialuronidasa y la fibrinolisina, que tienen como sustrato los tejidos del
huésped, son producidas por microorganismos dentro del conducto
radicular como  Porphyromonas, Prevotellas, Fusobacterium,

Peptostreptococcus, Enterococcus y Streptococcus. #3°

La combinaciéon de factores hace posible que la infeccion forme
procesos patoldgicos periapicales tales como la periodontitis apical
cronica o aguda y los quistes verdaderos. La periodontitis apical aguda
es la inflamacion aguda del periodonto, partiendo de un origen
endodoncico, caracterizada por la presencia de focos bien definidos de
neutrofilos en la lesidn. Se considera primaria cuando la inflamacion es
de corta duracién y se inicia en un periodonto sano. Y se define como
secundaria cuando la respuesta aguda ocurre en una lesion de
periodontitis apical cronica preexistente. Se le conoce también con los
términos de exacerbacion o absceso fénix. Las lesiones pueden ser
epitelializadas o no epitelializadas. La periodontitis apical cronica es una
inflamacion persistente, de origen endoddncico, caracterizada por la
presencia de tejido granulomatoso, infiltrado predominantemente por
linfocitos, células plasmaticas y macréfagos. Las lesiones pueden ser
epitelializadas o no epitelializadas. El quiste verdadero periapical es una

cavidad patolégica bien definida, que se encuentra encerrada en la
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mucosa epitelial, de modo que no existe comunicacion con el conducto
radicular. El quiste en bolsa periapical es similar al quiste verdadero
periapical pero este si se encuentra comunicado directamente con el

sistema de conductos radiculares. >®

Reaccion inmunolégica del huésped

La respuesta inmunolégica que genera el huésped, ante la invasion
bacteriana de origen endoddncico, es muy compleja, ya que dentro de
esta intervendran reacciones de tipo celular y humoral. Ademas de esto
la formacion de agentes celulares alterara el medio periradicular con el
unico fin de proteger los tejidos perirradiculares y de limitar el avance

del proceso infeccioso. °

La primera infeccidn localizada sera la periodontitis apical aguda. La
infeccidn ocurre cuando las bacterias o sus subproductos alcanzan la
zona periapical. Este evento causa hiperemia de los tejidos
periodontales, congestion vascular, edema del ligamento periodontal y
la extravasacion de los neutréfilos, estos ultimos son atraidos por
quimiotaxis, inducida por la lesion tisular, los productos bacterianos y el
factor C del complemento. La funcion de los neutrofilos (leucocitos
polimorfonucleares) es localizar y destruir los microbios que invaden al
cuerpo. Son de accién inespecifica, su vida media es de tan solo 3 dias

y poseen granulos citoplasmaticos que se dividen en 3 grupos:

1. Granulos primarios, o granulos azurdfilos, son los encargados de
contener lisosomas, mieloperoxidasa, proteinas cationicas y
proteinasas neutras. 56

2. Granulos secundarios o de tipo especifico, estan marcados por la

lactoferrina y la proteina de unién a la vitamina B12. °
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3. los granulos terciarios o de tipo secretores, solo son liberados

hacia los tejidos cuando se presenta un estimulo nocivo.>®

La forma en como los neutréfilos reconocen a los agentes patdégenos es
por medio de opsoninas (que son factores del complemento) o por

anticuerpos, estas particulas que potencializan la fagocitosis. °

La primera fase de la inflamacién provee a los agentes y las células del
sistema inmune de oxigeno molecular, los neutréfilos aprovechan esto
para robar y alterar este componente de la membrana bacteriana,
usando para este fin la enzima NADPH oxidasa. Esto provoca la
formacion de perdoxido de hidrogeno o de acido hipoclérico (cuando
reacciona con los grupos haluros gracias a la interaccion de la enzima
mieloperoxidasa). Se provoca asi una hipoxia dentro de la zona de
inflamacion, haciendo que los leucocitos polimorfonucleares (PMN)
cambien la forma de fagocitar, recurriendo a los granulos primarios y
secundarios para la destruccién del agente nocivo. Con la degradacién
bacteriana los leucocitos liberan leucotrienos y prostaglandinas, los
primeros estimulan la quimiotaxis de neutréfilos y los segundos activan
a los osteoclastos. Las células activadas por las prostaglandinas logran
generar, en un estadio tardio de la primera fase de la inflamacién la
degradacion de hueso periapical, este fendmeno se ve aumentado por
la presencia de las enzimas liberadas por la muerte de los PMN. La fase
posterior se caracteriza por la llegada de los macrofagos y la formacion
de las interleucinas 1, 6, 8 y el factor de necrosis tumoral (TNF) alfa,

dando paso a la generacién de un proceso cronico. °
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Periodontitis apical cronica

La irritacion prolongada de los tejidos perirradiculares provoca que la
respuesta inmunolégica cambie, siendo dominada en esta nueva etapa,
por linfocitos macréfagos, células plasmaticas, todos ellos encapsulados
a su vez en tejido conectivo colageno. >°

Los macréfagos son la base de los procesos inflamatorios cronicos. Son
células derivadas de la médula espinal, con vida media prolongada (de
6 a 8 meses) y se encuentran dispersos en todo el cuerpo. Sus

principales funciones son:

Causar la muerte fagocitica de los microorganismos
Eliminar células y componentes tisulares muertos
Vigilancia inmunolégica mediante captura de antigenos

Presentacion de antigenos a las células inmunocompetentes

o b 0=

Secrecién de moléculas bioldgicamente activas. >°

El acercamiento de estas células inicia con la extravasacion y
localizacion por quimiotaxis de los agentes. Provocando una lenta pero
marcada delimitacion de la zona infectada, que incluye los subproductos
bacterianos y cuerpos de degradacion. Las armas empleadas para esta
reaccion son las mismas usadas por los PMN, sumandole a ello las
citocinas IL-1 y el TNF-a. >°

Gracias a los factores secretados por los macrofagos se da inicio a la
participacion de células como los linfocitos y a la disminucion de la
actividad por parte de los osteoclastos. Los linfocitos son células super
especializadas en inmunidad e inflamacion, por ello se han dividido en 3
grupos, basandose en su accion especifica, que son los linfocitos T, B y

los natural killers o NK.>®
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Los linfocitos T, son derivados de la médula 6sea y se especializan y
seleccionan en el timo antes de ser liberados al torrente sanguineo. Son
aproximadamente el 60 al 70% de los linfocitos totales. Posterior a su
liberacion se agregan alrededor de los ganglios linfaticos, es en este
punto donde se diferencian varios subgrupos especializados que son:

» Las células T facilitadoras/inductoras o H/I colaboran con los
linfocitos B y se dividen en CD4. Se subdividen en H1(que
producen IL-2 y IF a) que regulan la respuesta mediada por
células y en H2 (secretoras de IL-4, 5, 6 y 10) regulando asi la
produccion de anticuerpos por las células plasmaticas.

= lLas células T citotdxicas/supresoras, interfieren a nivel

molecular a los agentes nocivos, se dividen en CD8. >°

La secreciones derivadas de los linfocitos T producen el descenso de
las citocinas proinflamatorias como la IL-1, IL-6 o el TNF-a, lo que
conduce a la reduccion de la reaccidon osteoclastica y por lo tanto la
reduccion de la reabsorcion 6sea. A este proceso se unen los H1 y los
H2, favoreciendo a los factores de crecimiento y con ello a la

neoformacion microvascular. °

En otro punto estan los linfocitos B, que se crean y especializan a nivel
de médula 6sea, prosiguiendo al torrente sanguineo y alojandose en el
tejido linfoide. Son los responsable de la generacion de anticuerpos ante
la excitacion de parte de los H2. Ante la estimulacidén se logran
diferenciar en células plasmaticas, encargadas de fabricar y segregar

anticuerpos. >°

Los linfocitos NK o natural killers carecen de importancia en el

desarrollo de las lesiones cronicas periodontales de origen
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endoddncico, ya que su funcion se centra en vigilar y destruir las células
neoplasicas o las que se hallan infectadas por virus. >°

El fragil equilibrio de las reacciones autoinmunes puede variar en
cualquier momento, provocando que durante la perdida de la
homeostasis se presenten eventos como el absceso fénix o la

periodontitis apical aguda secundaria. °

Quiste periapical

Se considera que los quistes periapicales o periradiculares son secuelas
de la periodontitis apical crénica, pero no todas las lesiones de esta

indole se transforman en quistes. °

Ricucci y colaboradores, en su estudio del “2006” presenta el dato de la
incidencia de los quistes de origen endodoncico que es de 8.7%. Hama
en su estudio de 2006 refiere un dato de este tipo de patologias del
12.9%. La variacion entre los porcentajes de incidencia se puede deber
a la forma de la elaboracion de los estudios histopatoldgicos, ya que de
acuerdo con los métodos y el estudio de las muestras los resultados

varian considerablemente. °

Al quiste periapical verdadero, se le ha tratado de explicar por diferentes
teorias, en la actualidad se consideran 3 fases:

1. La estimulacion y crecimiento de los restos epiteliales de Malassez,
derivado de los factores de crecimiento provenientes de la
inflamacion cronica.

La formacién de una cavidad recubierta por epitelio.

3. A la tercera fase se le divide en dos teorias, la de la deficiencia

nutricional que es un conglomerado de restos celulares necréticos

derivados de las células expuestas a la inflamacion cronica,
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productos acumulados de que atraen a los neutrdfilos y el exudado
tisular derivada de las enzimas provenientes de la inflamacion.
Todos estos restos producen la luz de la cavidad quistica, que a su
vez se encontrara revestida de epitelio escamoso estratificado. La
otra explicacion es la proveniente del absceso, que parte del
conocimiento de que cuando el tejido conectivo se encuentra
expuesto el organismo trata de protegerlo con células epiteliales,
aunque esta teoria es nueva, no se ha explicado con claridad la

causa del crecimiento celular. >°

Aunque se desconoce el como se desarrollan y aumentan de tamano
las cavidades quisticas se han brindado explicaciones moleculares para
este fendmeno. La presencia de neutrdfilos en la zona cercana al
proceso inflamatorio aporta una gran cantidad de prostaglandinas, que a
su vez se pueden extender a través de la pared epitelial porosa hacia
los tejidos subyacentes. En la zona extra epitelial, la poblacion de
linfocitos T y macrofagos liberan a su vez una serie de citocinas, en
particular la interleucina 1B. Las citocinas y las prostaglandinas pueden

activar a los osteoclastos, desarrollando asi la reabsorcion dsea. 5

El quiste periapical en bolsa, se cree que se desarrolla por la
acumulacion de neutroéfilos alrededor del orificio periapical, en respuesta
a la presencia bacteriana proveniente del conducto radicular. Los
microabscesos asi formados pueden quedar rodeados por epitelio en
proliferacion que, al entrar en contacto con el apice radicular, forma un
collar epitelial con insercion epitelial. Este collar encapsula al
microabsceso y al conducto radicular separandolos del medio
perirradicular. Cuando los neutréfilos mueren dejan un espacio libre en
la zona que ocupaban, formando asi un saco microquistico. La

migracion constante de los neutréfilos se vuelve un proceso que
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favorece el crecimiento de la luz del quiste, ya que la muerte de estas
células de defensa en la zona de la lesién fomenta el crecimiento de la
misma. Esto produce reabsorcion 6sea y degradacion de la matriz, todo
esto se trata de explicar por medio de los mecanismos formados por el

quiste verdadero. *°
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Enterococcus Faecalis

El Enterococcus Faecalis es un microorganismo anaerobio facultativo
del grupo de los Coccos Gram positivos, siendo el conducto
gastrointestinal su habitad por eleccion. Su metabolismo se basa en
fuentes de energia como los carbohidratos, glicerol, lactatos, malato,
arginina y una gran variedad de aminoacidos provenientes de la ruptura
de las proteinas incluidas en el suero de la reaccién inflamatoria. Esta
afinidad a ciertos compuestos para la nutricion bacteriana ha permitido
clasificar a esta bacteria en 5 grupos, basandose en su interaccién con
el manitol y la arginina. Todos los grupos son capaces de formar acidos
partiendo del manitol o hidrolizar la arginina, pero en general los 5
grupos son incapaces de de formar 4cidos a partir de la sorbosa. Dentro
de los cultivos microbioldgicos actuales, presenta resultados negativos a

los medios ricos en arabinosa pero es capaz de desarrollarse en
4,8,9

pruebas ricas en piruvatos.

Cultivo de Enterococcus en pruebas de laboratorio Fuente:
Mohamed Jamal. 2007



El E. Faecalis presenta resistencia a medios donde el pH se encuentra
en extremo alcalino o donde se alcanzan grandes concentraciones de
sales y minerales nocivos al desarrollo bacteriano, ademas de resistir a
las sales biliares, detergentes, metales pesados, etanol y a la

desecacién en medios carentes de hidratacion. 8°

El crecimiento in Vitro a demostrado que el E. Faecalis crece en
temperaturas entre 10 y 45° centigrados, pero también logra sobrevivir a

temperaturas de 60° centigrados por mas de 30 minutos. °

El E. Faecalis es el responsable en un 90% de las infecciones causadas
por enterococcus, siendo el agente mas representativo de este género.
Derivado de esto, el andlisis de la patogenicidad dentro del ser humano,
muestra que es el responsable de un gran grupo de infecciones
sistétmicas, dentro de estas se encuentran las bacteremias,
endocarditis, infecciones del tracto urinario y las infecciones dentro del
ambito intrahospitalario. Este tipo de eventos provoco que en la década
de los afios setenta se empezaran a realizar mas estudios de la
interaccién agente-huésped, arrojando datos como la via de infeccion
producida por el mal manejo de material estéril por parte del personal

médico o producidas del contacto paciente con paciente. *°

Micrografia de barrido donde se observa al E. Faecalis Fuente:
Portenier, Isabelle. 2005
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Dentro del &mbito endodoéncico se ha demostrado que este agente no
se encuentra en una primera infeccion al sistema de conductos
radiculares, en cambio se presenta con mayor frecuencia en los
organos dentarios con tratamiento de conductos que desarrollan
periodontitis apical cronica, siendo su rango de persistencia en dichos
casos de un 29 a un 64 %. Dentro de la deteccion por cultivos se han
aislado muestras donde la infeccién se ha desarrollado a partir de una
monoinfeccion aunque no es raro encontrarlo en infecciones de
etiologia mixta que producen lesiones periapicales persistentes. Los
estudios demuestran que este microorganismos es capaz de
desprenderse de las lesiones periapicales a las zonas de los nédulos
linfaticos submandibulares, produciendo septicemia en pacientes

inmunosuprimidos. &%

El Enterococcus Faecalis posee dentro de los factores de virulencia
propios de su género enzimas de tipo proteoliticas, citolisinas,
substancias de congregacion bacteriana, feromonas y acidos derivados
de las lipoproteinas. Esto le permite su agregacion a las células del
huésped facilitdndole la competencia con otros agentes bacterianos y
evitando de forma eficaz el reconocimiento de las células de defensa del
huésped. Ademas es capaz de suprimir la accion de los linfocitos por
medio de factores de la agregacion bacteriana. Aun con los analisis
actuales no se ha podido determinar si gracias a los factores de
virulencia que posee esta especie se derivan sus facultades de generar
enfermedad o0 es gracias a sus capacidades de sobrevivir y persistir
dentro del sistema de tubulos dentinarios. Esta capacidad le permite
subsistir dentro del sistema del conducto radicular después del

tratamiento endodéncico. #°*!
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El primer paso para que un microorganismo produzca infeccion dentro
del conducto radicular es la adhesion al sistema de tubulos dentinarios.
Dentro de dichos tubulos se encuentra la colagena de tipo 1, que se ve
comprometida en un 90% de los casos durante el periodo de adherencia
microbiana, esto es aprovechado por el Enterococcus Faecalis, debido
a que posee una proteina de union especifica a la colagena (Ace), cuyo
objetivo es la union a la matriz extracelular y a sus proteinas, facilitando
la adherencia a la colagena de tipo 1. Hubble y colaboradores

demostraron por medio de microscopia de barrido esta union especifica.
1,3,8,9

Presencia de Biofilm en los tubulos dentinarios Fuente: Zoletti, G.
2006
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Colonizacién y formas de crecimiento del E. Faecalis

Dentro de los estudios que comprenden la colonizacion bacteriana del
sistema de conductos radiculares, ha sido demostrado que el E.
Faecalis no se encuentra de forma predominante en una primera
colonizacion, sin embargo su capacidad y resistencia hacen de este
microorganismo un agente persistente a la terapia endodéncica actual.
Esto se debe a sus cualidades de nutricion y agregacion bacteriana

como:

. Soporta largos periodos sin aporte nutricional adecuados

e Adhesion y penetracion dentro de los tubulos dentinarios

. La alteracion de la respuesta inmunologica del paciente

o Capacidad de sintetizar enzimas como la citolisina, asi como
agentes de agregacion bacteriana y generacibn de acidos
lipoprotéicos

o Uso del suero de la reaccién inflamatoria periapical como fuente de
nutricion primaria

o Resistencia a la medicacién intraconducto, por que es capaz de
mantener la homeostasis del pH y el uso de las cualidades de la
dentina para minimizar el efecto del hidréxido de calcio

. Compite contra otros microorganismos

e  Formacion de biofilms. &%°
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Acumulacién de biofilm alrededor del tubulo dentinario Fuente:
Dunavant, Thomas. 2006

Analizando los puntos ya mencionados, debemos resaltar aquellos que
comprende su forma de colonizacién dentro del conducto radicular.
Dunavant, define al biofilm como una comunidad bacteriana que se
agrega a un sustrato, el cual se basa en una sustancia polimérica
extracelular (EPS) y es capaz de exhibir formas alteradas del fenotipo

bacteriano. **

Costerton menciona que el biofiilm es una poblacién de células
adheridas de forma irreversible a superficies de origen biolégico o no
bioldgico, y se encuentran congregadas en un matriz de sustancias

exopolimericas, como son proteinas, polisacaridos y &cidos nucleicos. °

La formacion del biofilm es un proceso complejo donde se procura la
adhesion e inmovilizacidén a una superficie, la interaccion célula a célula,
formacion de micro colonias, produccién de una seccion del biofilm
capaz de movilizarse y el desarrollo de una estructura volumétrica que
soporte los cambios en el medio en el que se desarrollan. El
comportamiento que presenta el E. Faecalis al formar un biofilm es muy

diferente con respecto a su fenotipo que se desarrolla de forma aislada.
13
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Los estudios realizados a los grupos bacterianos capaces de desarrollar
estructuras de biofilm centran su atencion en la expresién de ciertos
genes. Esta expresion de genes ha sido definida como QUORUM
SENSING, que en las pruebas in Vitro se desarrollan por medio de
sefales extracelulares llamadas auto inductoras. Conjunto a la
expresion genética se debe sefialar que para que las bacterias formen
Biofilms deben recibir una nutriciobn apropiada o cercana a la forma
ideal, esto es, poseer un medio rico en glucosa que se empleara al
inicio del ciclo de colonizacion y formacion de la matriz extracelular,
hierro, bioxido de carbono, pH, osmolaridad, temperatura y la
interaccion relacionada con otras bacterias. Los cambios relacionados
con la osmolaridad alteran al crecimiento del biofilm. Kristich menciona
gue en un medio con la osmolaridad aumentada con respecto al cloruro
de sodio (2 0 3%) el crecimiento del biofilm se vuelva nulo, demostrando
gue las condiciones especificas si alteran la formacion de dicha

estructura. 8%

La gelatinasa (GelE) del E. Faecalis es una metaloproteasas
extracelular basada en zinc, que puede hidrolizar el colageno y la
caseina. La expresion de esta proteasa aumenta la virulencia derivada

del biofilm. **

El biofilm ofrece muchos beneficios al E. Faecalis, el mayor de ellos es
el ofrecerle proteccién contra los agentes antimicrobianos. Prueba de

ello son 4 factores de resistencia que se muestran a continuacion:

1. Las propiedades de la barrera conformada por la matriz
extracelular (EPS), la cual encapsula y concentra la enzima B
lactamasa, lo que facilita la inactivacion de los antibioticos B

lactamicos.
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El segundo mecanismo reside en el estado fisiolégico de los
microorganismos. El crecimiento de los agentes residentes del
biofilm es mas lento, comparado con el de las bacterias libres, esto
provoca que la induccién de medicamentos dentro del mismo sea
mucho menor al esperado. Considerando lo anterior, la falta de
nutrientes puede forzar a las bacterias a entrar a ciclos de
crecimiento nulo o estacionario, provocando asi la nulificacion de
los medicamentos o0 agentes irritantes dentro de la terapéutica
endododncica.

el tercer aspecto a considerar es que el cambio del fenotipo celular
bacteriano también afecta el tipo de metabolismo de los agentes.
Lewandowski demostr6 que las bacterias son capaces de
desarrollar nichos anaerobios gracias al consumo de oxigeno
dentro de la estructura del biofilm. Algunos antibioticos, como el
caso de los aminoglucosidos, han demostrado mayor eficacia en
contra de bacterias que presentan crecimiento en condiciones
aerbbicas en vez del mismo tipo de agentes pero en condiciones
anaerobicas, siendo esto punto de analisis gracias a que no toda la
estructura del biofilm seré afectada de la misma manera.

Se ha especulado mucho en el dltimo aspecto de la resistencia
bacteriana que confiere el biofilm, por que se cree que un subgrupo
de la poblacién soporta de mejor manera a los antimicrobianos

gracias al fenotipo alterado que desarrollan. %%1%*°

Dentro del desarrollo del biofilm hay aspectos no definidos como son la

nutricion por medio del exudado purulento proveniente de las lesiones

periapicales. Dunavant y colaboradores menciona que los dientes que

cursan por necrosis pulpar y desarrollan periodontitis perirradicular,

formaran un ciclo de exudado purulento que circula dentro y fuera del

conducto radicular. Esto favorece al desarrollo bacteriano debido al
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aporte de proteinas, gluco-proteinas y otros nutrientes que son
utilizados para el desarrollo bacteriano. Esto no solo aporta nutricion al
biofilm, también genera un movimiento de microorganismos permitiendo
la colonizacién del E. Faecalis a las paredes radiculares fuera del

foramen apical. 13

La eliminacibn de la estructura del biofiilm por la terapéutica
endoddncica es muy variada, aunque todas las técnicas deberian
centrar su atencion en la susceptibilidad de la estructura basada en la
edad y madurez que esta presenta. La estructura madura del biofilm
puede tolerar una alta concentracion de antibidticos (10-1000)
comparando a esta ultima con respecto a los agentes desarrollados de

forma aislada. 13
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Eliminacion biomecanica y uso de desinfectantes contra

el E. Faecalis

Limpiezay remodelado del sistema de conductos radiculares

Existen grandes diferencias de opinion respecto a los métodos usados
para la limpieza y conformacion del conducto radicular, esto se
determina por los estudios demostrados en los reportes de la literatura.
Se continda con la discusion acerca de los procedimientos clinicos, que
incorporan las mas modernas técnicas acerca del trabajo biomecanico y
el uso de irritantes que se emplean en diferentes presentaciones y
concentraciones. El debate respecto a la longitud de trabajo, asi como
el uso y secuencia de las limas que conformen de manera ideal al
conducto radicular, proporcionandole la conicidad que asegure la

limpieza tridimensional, remodelado y obturacién optimas. **

El porcentaje de éxitos en los tratamientos de conductos se ve
influenciado por las controversias no resueltas dentro de los postulados
gue rigen a la especialidad, siendo objetivo del odont6logo practicante
del area endododncica el reconocer las ventajas y desventajas del
conglomerado de las técnicas modernas y antiguas, para asi soportar
con conocimientos los tratamientos realizados y que estos se acerquen

al éxito clinico para beneficio del paciente. **
Base racional del tratamiento
La lesion pulpar conduce, con frecuencia, a procesos inflamatorios

irreversibles, que provocan isquemia e infarto de los tejidos

concentrados dentro del sistema de conductos, produciendo la necrosis
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del mismo. La muerte del complejo pulpar no confina a los productos de
degradacion dentro de la anatomia radicular, produciendo asi la
liberacidn de estos al medio perirradicular favoreciendo la generacion de
enfermedad en los tejidos subyacentes. Este fendmeno se origina en un
espacio con infinitas variaciones anatémicas a lo largo y ancho del
mismo, proporcionando espacios Optimos para el crecimiento
bacteriano. De modo habitual, los conductos radiculares contienen
ramas que se comunican con el aparato de insercion en direccioén furcal
o lateral, estas ramificaciones asi como los conductos principales
presentan con mucha frecuencia orificios multiples de salida a la zona
del ligamento periodontal. Esto es de gran significancia clinica
considerando que cada desembocadura del conducto radicular es una
puerta de salida para los productos del catabolismo organico potencial.
La forma en como el clinico manipule el instrumental dentro de la
anatomia del 6rgano dentario influenciarda el pronostico y evoluciéon
después de la terapia de conductos. Esto es, si las técnicas de
preparacion del conducto se dirigen a conseguir la limpieza
tridimensional y la desinfeccion, existira mayor probabilidad de éxito

endodoncico.

El diagndstico y tratamiento de las lesiones dentro y fuera del sistema
de conductos dependera de conocer la interrelacion entre el flujo de la
enfermedad pulpar y la salida de los irritantes a lo largo de la anatomia
radicular. La terapia endoddncica moderna le exige al odont6logo un
analisis a conciencia de la situacion propia de cada caso, el como se
desarrolla la enfermedad y la afectacidbn a tejidos circundantes al
mismo. Casi todos los estudios confirman que una buena terapia de
conductos elimina a la mayoria de los agentes patdégenos, que son
capaces de generar enfermedad fuera del sistema de conductos,

razonando con lo antes mencionado un mal tratamiento permitira el
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mantenimiento de los factores irritantes, con el subsecuente desarrollo

progresivo de enfermedades en la zona del periodonto. 3

Desarrollo clinico

La forma en como el odont6logo visualice la ejecucion de un tratamiento
de endodoncia partiendo de un buen diagndéstico, le permitira guiar cada
paso del procedimiento y prever resultados o complicaciones en el
momento de ejecutar los procedimiento operatorios. Antes de iniciar el
tratamiento, el clinico debe pensar, visualizar y planear, de modo que
todas sus acciones se dirijan a conseguir los resultados 6ptimos de la

limpieza y remodelado del conducto radicular. **

El analisis de las pruebas diagnosticas asi como de las radiografias
preoperatorias, le permitirA al dentista prever la ejecucion del

tratamiento asi como la reconstruccién del érgano dentario. **

El acceso a la camara pulpar es el primer paso directo a la zona de
conductos radiculares. Su realizacion permite eliminar cualquier
estructura o tejido ajeno al tratamiento endoddncico, que podria retener
a los agentes del medio bucal y provocar su insercion durante la terapia
de conductos. Ademas de facilitar el reconocimiento de la entrada a los
conductos radiculares, facilitando el acceso de los instrumentos y
soluciones irrigantes durante la etapa que comprende el trabajo

biomecanico. *

El trabajo biomecéanico o remodelado del conducto. Su objetivo
primordial es la limpieza y conformacion del conducto para poder
obturarlo en una forma tridimensional. Reconociendo esto, podemos

definir que un tratamiento de conductos que no remodele
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adecuadamente no podra recibir una obturacién 6ptima. El remodelado
facilita la limpieza, al eliminar la dentina secundaria restrictiva, lo que
permite el paso de un volumen efectivo de solucion de irrigacién hasta
mayor profundidad, alcanzando asi casi por completo la anatomia

radicular. >

Clifford define este paso de la siguiente manera: tiene importancia saber
gue las limas producen forma, pero resulta esencial comprender que

son las soluciones de irrigacion las que limpian el conducto radicular. **

El remodelado facilita la obturacién. Si el clinico realiz6 la remodelacion
del conducto de una manera eficiente, la compactacion de la gutapercha
se realizara en tres dimensiones. El dar forma coénica al conducto
permite que el instrumental usado para la obturacion alcance la
distancia deseada, permitiendo asi la introduccion de la gutapercha y el
cemento sellador en una forma Optima con respecto a la morfologia del

sistema de conductos. >**

Objetivos biolégicos y mecanicos

El objetivo biolégico de los procedimientos de limpieza y remodelado
consiste en eliminar todo el tejido pulpar, las bacterias y sus
endotoxinas del conducto radicular. °

Los objetivos mecéanicos consisten en hacer posible la obtencion del
objetivo bioldgico, y el ampliar lo suficiente el conducto para obturar

tridimensionalmente al conducto radicular. °

En la actualidad los estudios debaten sobre la limpieza y desinfeccion

de los conductos radiculares. Esta claro que la terapia mecanica es
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insuficiente para alcanzar el objetivo biologico, considerando la
intrincada estructura y la anatomia tan variable que conforman los
sistemas de conductos. Los conductos preparados para recibir como
minimo aceptable una punta maestra de gutapercha calibre 35 también
aceptaran un volumen efectivo de irrigante que, con tiempo de trabajo
suficiente podra penetrar en el conducto y realizar las acciones
guimicas necesarias para tratar de limpiarlo. La imagen que se
desarrolla en las radiografias puede crear la idea errébnea en la mente
del clinico, de que el proceso endoddncico fue exitoso. Esto no indica
necesariamente que el conducto radicular haya sido limpiado y
desinfectado a conciencia. Por lo que debemos retomar como punto
base de la terapéutica el uso de soluciones desinfectantes para crear un
medio adverso contra el crecimiento microbiologico, brindando a cada
tratamiento una tasa mayor de éxito derivado de la correcta

desinfeccion. >3

Hence, define al tratamiento de conductos como un medio para eliminar
las bacterias del sistema radicular, asi como el prevenir la reinfeccion.
Dunavant menciona que la preparacion quimico mecanica del conducto
reduce considerablemente el contenido bacteriano dentro de los
conductos radiculares, a pesar de ello algunos especimenes pueden
sobrevivir a la terapéutica ya mencionada. Los estudios clinicos han
demostrado que los dientes que presentan un cultivo negativo previo al
proceso de obturacion, presentaran un rango de éxito mayor en

comparacion de aquellos que su cultivo microbiolégico fue positivo. **

El Enterococcus Faecalis ha demostrado ser un microorganismo que
sobrevive a la terapia endodoncia quimico-mecanica, siendo aislado en
casos que requieren un retratamiento. Es por ello que los estudios han

centrado su atencion en evaluar el efecto de los agentes irrigantes en
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contra de esta bacteria. Esto suele ser un problema debido a que el E.
Faecalis presenta varias formas de desarrollo bacteriano, entre ellas el
crecimiento en biofilm, esta dltima condicion provoca que la evaluacién
de los irrigantes sea complicada, considerando que la reproduccion del
crecimiento bacteriano en estudios de laboratorio no siempre se acerca
a la realidad clinica. Dunavant reconoce una seria dificultad al realizar
su estudio, acerca de la susceptibilidad del E. Faecalis a los diferentes
irrigantes endodoncicos, derivada del analisis de las muestras acerca
del porcentaje de erradicacion de los agentes y del nimero de bacterias
viables después de la aplicacion de los agentes quimicos. Los
resultados de todos los andlisis en la literatura se enfocan en el
porcentaje de eliminacién pero no en el correspondiente a los agentes

remanentes viables, 1351314

Dentro de los medicamentos empleados en la desinfeccion del conducto
radicular, encontramos una amplia gama de irrigantes que poseen
diferentes medios y formas de aplicacion, pero en el caso de los
estudios que buscan encontrar una forma de erradicar al E. Faecalis, la
terapéutica de los Ultimos afios es mas especifica y se enfoca en los

siguientes medicamentos:

Hidroxido de calcio

Gluconato de clorhexidina

Hipoclorito de sodio a diferentes concentraciones
Yodo povidona

Cloroformo

EDTA

Biopure MTAD, 3>813.14

vVvyvyvyyvyyy
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El hidroxido de calcio

El hidréxido de calcio, Ca(OH), es uno de los medicamentos mas
empleados durante el proceso de desinfeccion de los conductos
radiculares. Es bien conocido que después de la instrumentacion, la
aplicacién de soluciones irrigantes y recubrimientos de hidroxido de
calcio dentro del sistema de conductos provee un medio casi libre de la
presencia de bacterias en comparacion de los tratamientos que no
aplican las medidas ya mencionadas. La literatura respalda la
efectividad del medicamento en contra de casi todas las bacterias, asi
como su excelente difusibn dentro de los tubulos dentinarios. El
mecanismo asociado al efecto bactericida del hidréxido de calcio es su
alta alcalinidad, que eleva el pH dentro del conducto radicular evitando

asi el crecimiento bacteriano. *°

Al Ca(OH) se le han realizado diferentes analisis, dentro de los
resultados encontrados en la literatura se presentan los estudios de
Bystrom y Sjogren que reportan el mayor éxito en la terapia de
recubrimientos a tan solo 7 dias de aplicar los medicamentos, los
resultados de cultivos negativos con respecto al crecimiento bacteriano
son del 97% en el caso del primero y de 99% en el segundo. Estos
datos no coinciden con los estudios de Orstavik y Frederick, que
reportaron el éxito de la terapéutica pero con menor porcentaje de
efectividad, siendo del 65% en el caso de Orstavik y del 69% en el de
Frederick. Las diferencias observadas pueden ser explicadas por
factores como la diferencia geografica con respecto a la presencia de
flora patégena dentro del sistema de conductos, por la colonizacién
bacteriana dependiendo del estadio que esta presente, las variantes
relacionadas con el operador como la forma en como realiza el trabajo

biomecanico, el tipo de irrigantes empleados durante la desinfeccidén de
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conductos, el sellado de las restauraciones temporales a los 7 dias, asi
como la forma de procesar las muestras durante el analisis

microbiolégico. °

Abdullah, en su estudio donde compara a los diferentes irrigantes para
la eliminacion del Enterococcus Faecalis, demuestra la efectividad del
hidroxido de calcio en contra de la forma individual de este género,
siendo un rango de 99% de la eliminacién de los patégenos con
respecto a una exposicion en forma de recubrimiento después de 1
hora. En cambio el biofilm demuestra un comportamiento muy diferente
a la terapia endodoncica de recubrimiento de Ca(OH), ya que aunque el
pH del medicamento es de 12.3 este no serd tan eficaz en la reduccion
del nimero de colonias presentes, que varia de 2.5x10 a la 6 a tan solo
2.4x10 a la 4. La reduccion podria parecer significativa, pero la
presencia del biofilm dentro del conducto provocaria eventualmente la
recolonizacion y la generacion de infeccion, haciendo que los casos

evolucionen de manera negativa. **

El hipoclorito de sodio, NaOCI

El hipoclorito de sodio. Es una de las soluciones irrigantes mas
empleadas a lo largo de la historia de la endodoncia asi como de la
medicina. Se ha discutido mucho acerca de la concentracién que debe
emplearse durante el tratamiento de conductos, ya que varia del 0.5% al
5.25%. La principal ventaja del hipoclorito de sodio es la de disolver los
tejidos necroticos, esto es posible gracias a la concentracién de cloro
libre dentro del conducto radicular provocando la ruptura de proteinas
en grupos aminos. La temperatura aumenta la potencia del hipoclorito
de sodio mejorando asi sus propiedades bactericidas contra una gama

muy amplia de microorganismos. La accion antimicrobiana se mantiene
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siempre y cuando el cloro se halle en forma de radicales libres, esto no
es viable por que el compuesto sufre una rapida saturacion, lo que
provoca que el odontdlogo tenga que irrigar constantemente para
producir un recambio en los iones de cloro y generar el efecto de
arrastre que limpie el conducto radicular. El pH caustico, el que el
compuesto no sea especifico y ataque a células vivas del huésped y la
rapida inactivacion por contacto o luz son sus principales defectos, aun
con todos esto es uno de los irrigantes en endodoncia mas eficaces

derivado de su amplio espectro antimicrobiano. *3*°

Los estudios referidos en cuanto a la aplicacién de hipoclorito de sodio
presentan resultados variados, tomando en consideracion que las
concentraciones y el tiempo de exposicion varian demasiado en todas
las referencias. Ejemplo de esto se presenta en el estudio de Abdullah
en conductos preparados en laboratorio con medidas especificas en
cuanto a la inoculacién, usando el medicamento al 3% por 1 minuto
alcanzé un grado de muerte del microorganismo del 100%, por otro lado
su efectividad en contra del crecimiento en biofilm es menor, usando la
misma concentracion pero en tiempos de exposicion que van de los 2 a
los 30 minutos. Estos resultados hacen pensar en la rapida inactivacion
del medicamento, ya que el porcentaje de microorganismos muertos fue
del 98%. *1°

Dunavant, en su estudio del afio de 2006, demostro la efectividad del
hipoclorito de sodio en concentraciones del 1 y 6% en contra de cultivos
de biofilms formados por el E. Faecalis. Los indices de éxito al emplear
el NaOCI al 1% fueron 99.78% y a la concentracion de 6% fueron de
99.99%, los tiempos empleados en la aplicacion del irrigante varian
desde lo 30 segundos a los 30 minutos, encontrando asi una relacion

directa entre el tiempo y la concentracion que repercuten en el nimero
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de bacterias muertas llevando las muestras a niveles donde las colonias
ya no son detectables por los medios de cuantificacion previos a los

procedimientos de obturacion. *3

Kho y colaboradores realizaron un estudio donde comparan al
hipoclorito de sodio al 1% unido a MTAD biopuro contra NaOCI al 5.25%
con 15% de EDTA. Los resultados obtenidos al aplicar ambos revelan
datos estadisticos no significativos. El crecimiento bacteriano fue de
1.31 unidades de crecimiento bacteriano o CFU/mg en la primera y de
1.87 en el segundo grupo de muestreo. El autor menciona que el
analisis de las muestras a microscopio después del cultivo por 3
semanas, mostré un crecimiento bacteriano dirigido hacia dentro de los
tubulos dentinarios a una distancia de 300 a 400 micras. Aunque la
importancia de microorganismos presentes dentro de los tibulos no ha
sido aclarada, el solo hecho de que los microorganismos se presenten
vivos podria generar a largo plazo el fracaso de la terapia de conductos.

16

Gluconato de clorhexidina

Gluconato de clorhexidina. Este medicamento intraconducto es
actualmente uno de los mas usados en el medio endoddncico, es facil
de usar ya que su aplicacion es directa hacia el conducto radicular, no
requiere preparacion y su efecto registrado en la literatura de los ultimos
afios es de 72 horas a partir del momento de la aplicacion, el efecto
prolongado se debe a su perfusion dentro de los tubulos dentinarios y a
la adhesién a la estructura de la hidroxiapatita, que una vez unida
provocara su liberacion por el tiempo ya descrito con anterioridad. Los
estudios donde se analiza la susceptibilidad del E. Faecalis en contra de
este irrigante refieren datos reportados como los de Abdullah vy

colaboradores, donde el agente presente en su forma individual fue
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eliminado de las muestras usando una concentracion de Gluconato de
clorhexidina al 2% por 15 minutos. En el mismo estudio se analiza el
efecto en la presentacion de tipo biofilm, donde a pesar del uso de la
misma concentracion por la misma cantidad de tiempo, las muestras no
alcanzan el grado de 100% de eliminacion bacteriana. Esta menor
susceptibilidad entre fenotipos bacterianos se puede deber a que el
biofilm inactiva o evita el libre contacto del medicamento hacia la
superficie de toda la estructura del biofilm.**

Dunavant, determina que la clorhexidina al 2% es menos efectiva en
comparaciéon al hipoclorito de sodio en concentraciones del 1 o 6%,
haciendo referencia positiva al analisis de Abdullah en base a los

resultados mostrados en el grado de destruccion bacteriana. =

Oncag, en su estudio con dientes infectados con E. faecalis hace la
comparaciéon de irrigantes como el hipoclorito de sodio al 5.25% vy
clorhexidina al 2% con cetrexidin (cetrexin), las soluciones fueron
aplicadas por 5 minutos con 2 mililitros por cada medicamento. El
cetrexin es un agente antiséptico con propiedades detergentes, que
posee un amplio espectro de accion contra bacterias y hongos. Los
resultados demuestran que la unién de clorhexidina al 2% con cetrexidin
fue mas efectiva gracias a que esta alcanza espacios dentro de la

anatomia radicular donde el hipoclorito no logra penetrar. *3

Portenier y colaboradores toman la accion de la clorhexidina desde otro
punto, por que en su evaluacion comparan al mismo tipo de bacteria en
2 fases, la de crecimiento exponencial y en la fase estacionaria. En el
estudio prueban a la clorhexidina en intervalos de 30 segundos, 1
minuto y hasta 10 minutos, valorando la cantidad de agentes por medio

de electroforesis y por uso de test de conteo. El resultado que arroja su
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estudio fue, que las células que se encuentran en plena fase de
reproduccion sufren una eliminaciéon del 99.02%, en cambio en la fase
estacionaria el E. Faecalis demuestra mayor resistencia, en la
evaluacion de las muestras cerca del 9% total de estas muestran
presencia de microorganismos residuales que son multiresistentes a

pesar del tiempo de aplicacién del medicamento. *°

Yodo povidona

Yodo povidona. Es un medicamento que posee un pH alto y produce un
espectro bactericida amplio asi como una accion fungicida. Esto se
debe a la interrupcion dentro del ciclo de oxidacion de los
microorganismos. Este compuesto ha servido como un punto de
referencia en los estudios analizados, ya que su accion es amplia y
requiere de poco tiempo de accion, la mayor desventaja que presenta
es la susceptibilidad del huésped a desarrollar alergia hacia este
compuesto. Abdullah, emplea en su estudio una solucion de yodo
povidona al 10% por 30 minutos. Esta exposicidn logra eliminar al 100%
las muestras de Enterococcus faecalis en su estado Unico y en la

presentacion en biofilms. *°

Spratt y colaboradores, emplean una solucion de yodo povidona al 10%
por un tiempo de 1 a 30 minutos, las muestras de dientes arrojan un
resultado que favorece a este medicamento ya que con tan solo 1
minuto, los fenotipos bacterianos que generan biofilm fueron destruidos
en un 100%. **
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Cloroformo

Cloroformo. El efecto del cloroformo no se ha demostrado directamente
como irrigante, pero en los analisis recientes acerca de la interaccion de
los solventes de gurttapercha en los casos de retratamientos se ha
descubierto que posee un amplio espectro antibacteriano. Los
resultados demuestran que en los casos donde el cloroformo fue usado
como solvente, el crecimiento bacteriano se ve detenido y en algunas

muestras la desinfeccién se logra por su accién antibacterial. **

Scout W. Edgar y colaboradores emplearon al cloroformo como solvente
en su estudio, para evaluar su efecto antimicrobiano en contra del
Enterococcus Faecalis, ya que este agente es el microorganismo que se
aisla con mayor facilidad en los casos de retratamientos endodoncicos.
En su estudio comparan 2 grupos de dientes extraidos, a los cuales se
les inoculo E. Faecalis y se les obturo subsecuentemente. El cultivo
tomo 7 dias en completarse, depuse de ello se procedi6 a la
desobturacién con cloroformo. El solvente se aplico por 7 minutos
dentro de la cAmara pulpar y se realizo la remocién de la gutapercha en

su totalidad. *’

El estudio demostr6 que, la accion antibacterial del cloroformo
empleado como solvente, menos de 0.1 mililitros, es apta en un total del
65% de la muestra. El resto de los cultivos mostraron presencia de
microorganismos pero en numeros reducidos. El autor define lo anterior
como: el uso del cloroformo como irrigante disminuye significativamente

la presencia del E. Faecalis en los casos de retratamientos. *’
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EDTA

EDTA, este compuesto forma parte del grupo de los agentes quelantes,
por su accién de atraccion y secuestro de los iones metalicos dentro de
las soluciones. Al remover iones de calcio de los tejidos duros, como la
dentina, promueve la desmineralizacion y por ende, la reduccion de la
dureza de los tejidos. Su presentacibn mas comun es en solucion
acuosa, debido a este medio el odontélogo debe tener cuidado de no
llevar esta sustancia fuera del limite apical, por que al entrar en contacto
con los tejidos de soporte del diente podria causar inflamacién del

periodonto. **1°

Abdullah, usé al EDTA a una concentraciéon del 17%, observando
después de 60 minutos de exposicion una reduccién minima de biofilms
de Enterococcus Faecalis con respecto a las muestras aplicadas, estas
presentaron una reduccion menor del 33%. Esto se debe a la accion
gue produce eliminando el barrillo dentinario y retirandolo del conducto

radicular. *

Buck, menciona en su estudio, donde aplica EDTA en dientes extraidos
y cultivados con E. faecalis, que la solucion es capaz de eliminar a los
microorganismos en un 37% empleando una concentracion de 2% por 1

minuto. *3

Dunavant, emplea en su estudio dos presentaciones de EDTA, en una
lo emplea al 17% y en la otra muestra lo usa como un agente
prefabricado, el Smear Clear, donde se presenta al EDTA al 17%,
cetrimide y &cido polioxietileno al 10%. EI EDTA en su presentacion
normal posee un pH de 7.5, mientras que en su presentacion de Smear

clear presenta un pH de 8.5. Las muestras donde se aplico el
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compuesto en su forma normal presentaron una reduccion minima en
contra de las colonias de E. Faecalis en su forma de biofilm, siendo de
tan solo 16.33% de las muestra en resultados. La accion del Smear
clear fue mayor en contra de los biofilms formados en las muestras, esto
es debido a la unién con agentes como el cetrimide, que es un potente
agente bactericida, mostrando una reduccion del 78.09% del total de las

muestras que fueron sometidas al contacto con esta solucién. **

Biopure MTAD

Biopure MTAD, es un medicamento intraconducto que presenta la union
de un isomero de tatraciclina (doxiciclina), acido citrico y un agente
detergente. En los estudios donde se demuestra su accidbn como
irrigante, este a logrado remover con éxito el barrillo dentinario de las
superficies dentarias. Su accion antibacteriana ha sido probada contra
microorganismos resistentes a la terapéutica endodoncica moderna,

ejemplo de ello es el E. Faecalis. *°*8

Kho, demuestra en su estudio que la combinacion de Biopure MTAD e
hipoclorito de sodio al 1.3% presenta el mismo grado de eliminacion del
E. Faecalis que la combinacion de hipoclorito de sodio al 5.25% y EDTA
al 17%."

Torabinejad, reporta que el biopure MTAD presenta una accion
antibacteriana mayor contra el E. faecalis, comparandolo con el
hipoclorito de sodio o el REDTA. Su accion antibacteriana parte de la
presencia de la doxiciclina, que es un antibidtico bacteriostatico, el cual
no elimina por completo a la muestra bacteriana, debido a que solo

actGa en la inhibicién de su reproduccién. *®
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Dunavant, en su estudio compara el potencial antimicrobiano del
biopure MTAD, encontrando que su accion es menor a la que presenta
el hipoclorito de sodio al 1%. Asi los datos que proporciona Torabinejad
en su estudio no son comparativos con los resultados obtenidos por
Dunavant, este ultimo autor trata de explicar el por que la eficacia de
este medicamento varia tanto entre cada uno de los estudios. Su
argumentacion se basa en la capacidad del Enterococcus Faecalis de
desarrollar resistencia debido a los mecanismos de transmision como
los transposones o el intercambio genético derivado de los canales que
se forman dentro de la estructura del biofilm. Otro factor que debemos
tomar en cuenta es que la variedad de sepa del microorganismo
empleado en ambos estudio es diferente, lo que podria crear resultados

muy variados al momento de exponerlos a los tratamientos. *3
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Resistencia a la terapéutica endoddncica

Después de terminado un tratamiento de conductos, o de haber
realizado un retratamiento, el odontélogo espera una completa
recuperacion del hueso perdido durante la generacion de los procesos
inflamatorios y la eliminacibn de la sintomatologia presente en el
paciente. Muchas veces la recuperacion no procede de forma normal,
por lo que se juzga al tratamiento como un fracaso endoddncico. Este
llamado fracaso puede tener muchos origenes, tal vez durante los
procedimientos de control de infecciones, pobre disefio en el acceso
radicular, el dejar conductos radiculares sin tratamiento, la inadecuada
instrumentacion o la microfiltracion de las restauraciones durante o
posteriores al tratamiento endododncico. Aun llevando acabo todo el
procedimiento del tratamiento de conductos de una manera exitosa, las
fallas pueden ocurrir, debido a la complejidad anatomica de los
conductos radiculares. Demostrando con esto que ninguna de las
técnicas modernas puede limpiar, desinfectar, conformar y obturar en
una forma hermética al sistema de conductos, formando un medio que
evite la colonizacion y proliferacion de microorganismos dentro del

mismo. 12313

Desde que se descubri6 que los microorganismos son la esencia
etiologica de las lesiones que se desarrollan en el periapice, el
endododncista asi como el odontélogo de practica general han centrado
sus esfuerzos en la eliminaciéon de la microflora proveniente del
conducto radicular, por medio de la limpieza, desinfeccion y obturacion
correcta del sistema de conductos, tratando de evitar de esta manera la

reinfeccion de los tejidos cercanos al &pice radicular (Kakehashi). *°
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Los estudios definen que la mayor causa de fracasos en endodoncia es
debido a la presencia de microorganismos en la porcion apical del
sistema de conductos radiculares. Asi mismo hay factores que
contribuyen a la persistencia de infecciones perirradiculares después de
realizado el tratamiento de conductos, incluyendo Ila infeccion
intrarradicular, infeccion extrarradicular, presencia de la reaccion
inmunoldgica del huésped y la formacion de cristales de colesterol

dentro de las lesiones inflamatorias crénicas (Evans). ***°

La infeccion del sistema de conductos radiculares en un inicio es de tipo
polimicrobial, pero conforme la infeccion prosigue el numero de
microorganismos decrece a unos cuantos especimenes. En el caso de
los organos dentarios que han sufrido tratamiento endodoncico, la
microbiologia se volvera muy especifica, ya que el medio pone a prueba
los mecanismos de resistencia de los agentes patdgenos. Prueba de
ello es el caso del Enterococcus Faecalis, que no solo es un organismo
persistente, sino ademas es un agente patdégeno capaz de soportar un
medio ambiente totalmente hostil y lograr superar estas dificultades para
desarrollar lesiones periradiculares después de concluido el tratamiento

de conductos. 1?3

Al Enterococcus Faecalis se ha presentado en un gran porcentaje de
tratamientos endoddncicos fallados, mostrando patrones de crecimiento
muy variados, que van desde la presencia de organismos Unicos hasta
aguellos fenotipos capaces de generar estructuras complejas como lo

son los biofilms.’

La prevalencia que muestra el E. Faecalis dentro de los casos de

retratamiento endododncicos es muy alta, 67-77% de las muestras,
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ademas se le asocia a patologias

perirradicular. ’

asintomaticas de la region
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Métodos de erradicacion

Muchos estudios han tratado de encontrar una forma efectiva de
erradicar, prevenir o limitar el acceso o permanencia del Enterococcus
Faecalis dentro del sistema de conductos. Esta bacteria logra entrar al
conducto radicular durante el tratamiento, entre citas o inclusive
después de terminado el tratamiento de conductos, lo que hace
enfatizar al odont6logo en mantener regimenes orientados a eliminar o
prevenir la infeccion de cualquier microorganismo durante o posterior al

tratamiento endoddéncico. 316

Instrumentar la porcion apical del conducto radicular a un mayor
diametro puede ayudar a eliminar a los microorganismo alojados dentro
o fuera de los tabulos dentinarios, asi como facilitar la entrada de las
soluciones irrigantes hacia espacios donde la instrumentacion
biomecanica no es capaz de remover a los agentes patégenos. Aunado
a esto, el aumento de didmetro de la porcion apical facilita la remocién
de los residuos pulpares remanentes en la zona, facilitando la
descontaminacién y creando un medio adverso contra el crecimiento
bacteriano. El remover la capa mas superficial de la dentina que
conforma al conducto radicular facilita la entrada de los irrigantes hacia
los tdbulos dentinarios, provocando una mayor penetracion de los
antimicrobianos aumentando asi su efectividad en contra de los agentes

patégenos. *3

El uso de hipoclorito de sodio a una concentracion de 3%, si se emplea
de manera correcta y se cambia con regularidad, posee la capacidad de
destruir en un 99.99% al Enterococcus Faecalis. EDTA posee una nula
actividad antimicrobiana, pero su verdadero efecto se lleva acabo al

momento de remover la porcion inorganica del barrillo dentinario,
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produciendo que las soluciones antimicrobianas entren de manera mas
exitosas dentro de los tubulos dentinarios. El acido citrico al 10% posee
un efecto antimicrobiano nulo, parecido al EDTA, pero al igual que este,
permite la remocion de la capa de barrillo dentinario de las paredes del
conducto radicular. El benzoato de sodio al 0.1% unido al &cido citrico al
10% incrementara la posibilidad de eliminar el barrillo dentinario que
contiene a | biofilm bacteriano dentro del conducto radicular. MTAD, un
material relativamente nuevo, que consiste en una combinacién de un
isomero de tatraciclina (doxiciclina), acido citrico y un agente
detergente, ha demostrado en estudios preliminares la capacidad de
eliminar al Enterococcus Faecalis. Su efectividad va relacionada con el
tiempo de aplicacién, ya que evita la formacién de coldgena por los
agentes patogenos, el bajo pH, y su mejor capacidad, el liberar las
particulas de tetraciclina gradualmente dentro de los tubulos dentinarios.
Los efectos del MTAD son mejorados si se emplea hipoclorito de sodio
al 1.3% como irrigante durante la terapia de conductos. El hidréxido de

calcio es relativamente inefectivo contra el E. Faecalis. 123111316

La clorhexidina al 2% en su presentaciéon de gel o de solucion, ha
mostrado un comportamiento donde reduce o elimina al E. Faecalis
dentro y fuera de los tubulos dentinarios. Una aplicacion por 2 minutos
de este medicamento permite la eliminacion del microorganismo a 100
micras dentro del tibulo dentinario. La aplicacion en gel de clorhexidina
muestra su efectividad al eliminar al agente patégeno de los tubulos
dentinarios de las muestras después de 15 dias. Estos efectos se deben
a su actividad antimicrobiana. Hay gran controversia hacia la aplicaciéon
de la clorhexidina al 2% en vez del uso del hidroxido de calcio al 10%, lo
gue es una realidad es que en las terapias que buscan erradicar al E.
Faecalis del conducto radicular, han mostrado que la clorhexidina posee

mejores efectos al eliminar casi por completo a este agente patdgeno.
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Es importante aclarar que el uso de la clorhexidina al 2% ha mostrado
una accion antimicrobiana, buena o mejor contra esta bacteria, que
aguellas combinaciones de hidréxido de calcio con clorhexidina. Roeko
emplea en su estudio acerca de la susceptibilidad del E. Faecalis una
concentracion de clorhexidina al 5%, que muestra la erradicacion del
agente en una forma completa a una profundidad de 500 micras dentro

del tabulo dentinario. "6

Ademas del uso de agentes antimicrobianos debemos emplear otro tipo
de medidas para evitar la colonizacion bacteriana dentro del conducto
radicular. Estas incluyen el empleo de enjuagues de clorhexidina por el
paciente previo al tratamiento, la desinfeccion del dique de hule asi
como del diente que recibira el tratamiento, la desinfeccion de las

puntas de gutapercha que seran empleadas en el tratamiento. *°
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Conclusiones

En base a los estudios revisados, el Enterococcus Faecalis es uno de
los microorganismos que se encuentran presentes en un 96%’ de los

tratamientos de conductos radiculares fallados

La forma del desarrollo bacteriano influye directamente en la
susceptibilidad de los microorganismos a ser erradicados del complejo

dentino pulpar.

Independientemente del tiempo que se aplique el hidroxido de calcio
como medicacion intraconducto, este no lograra desinfectar al complejo

endoddncico cuando se encuentre presente el E. Faecalis.

El hipoclorito de sodio al 5% demostro la capacidad de erradicar al E.
Faecalis del sistema de conductos, en base a los articulos analizados,
la desinfeccion dependerd del constante cambio de esta solucion
irrigante dentro del conducto radicular.

El gluconato de clorhexidina al 2%, es otro de los agentes irrigantes
capaz de eliminar casi por completo al E. Faecalis, esto se debe a su
penetracion dentro del tdbulo dentinario y a su posterior liberacion
durante 48 horas hacia la luz del conducto radicular.

Por lo tanto la desinfeccion del conducto por medio de soluciones
irrigantes en concentraciones adecuadas y/o activadas por calor y una
correcta instrumentacioén facilitaran la eliminacién del Enterococcus
Faecalis del sistema de conductos radiculares, reduciendo

considerablemente el indice de fracasos dentro del area endodoéncica.
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