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HISTORIA

La inflamacion de los tejidos perirradiculares causada por
la presencia continua de microorganismos del sistema
radicular se denomina periodontitis apical 2. Aunque durante
las tres ultimas décadas se ha obtenido informacion sobre la
naturaleza fisiopatoldgica de la periodontitis apical 3, la cadena
de evidencias en apoyo sobre los conceptos actuales comenzo6
hace mas de un siglo cuando Miller (1890), demostré la
presencia de varios tipos distintos de bacterias en la pulpa
dental necrética. Solo se consideraron genuinas las bacterias
halladas en lesiones soélidas intactas, en particular las
encontradas dentro de las células fagociticas, debido al
problema de la contaminacion microbiana. Puesto que solo se
detectaron bacterias en una fraccion pequefia de las lesiones, se
consider0 que la periodontitis apical no se debia
necesariamente solo a la infeccion microbiana. Por el contario,
se creia que participaban otros cofactores primarios e
independientes, como la necrosis de la pulpa, estancamiento

del fluido tisular o la obturacidn del conducto radicular 3.

Transcurridos mas de 60 afos, Kakehashi et al 1, comprobaron
gue no se producia periodontits apical en ratas libres de
gérmenes, cuando las pulpas de sus molares se mantenian
expuestas a la cavidad oral (al contrario que en las ratas con
microflora oral convencional, en las que se produjeron
radiotransparencias periapicales masivas). Ademas Moller |,
demostroé la importancia de la asepsia para la toma de muestras

para cultivo de los conductos radiculares de dientes enfermos, y



resaltd la gran importancia de los anaerobios presentes en las

infecciones endodonticas 3.

Utilizando técnicas anaerobias avanzadas, Sundqvist 2, hallé en
la década de 1970 que los conductos radiculares de 18 a 19
dientes con afeccion periapical albergaban una mezcla de varias
especies, con predominio de los anaerobios estrictos. Nuevos
datos clinicos y estudios basados en animales demostraron
concluyente que el fluido tisular estancado y el tejido pulpar
necrotico estéril no causaban inflamacion mantenida en el

periapice.

La aplicacion de la técnica de microscopia electronica
correlativa, muy exacta, permiti6 documentar la
ultraestructura de los gérmenes patégenos de los dientes, su
localizacion estratégica en el conducto radicular apical y la
contiguidad anatomica del tejido enfermo existente mas alla
del apice dental, en las arcadas. Hoy dia se acepta sin duda el
papel fundamental de los microorganismos en el desarrollo de

la periodontitis apical °.

Con independencia de los avances en el conocimiento de
los factores causales, los investigadores han descrito desde hace
tiempo los cambios radiograficos e histopatologicos que tienen
lugar en el periapice, en forma de destruccion Osea Yy
acumulacion de células inflamatorias. La presencia de
neutrofilos, linfocitos, células plasmaticas y macrofagos, se
consideré como una defensa débil frente a los microbios, sin
prever su papel en la destruccion de los tejidos periapicales. La
mayoria de los indicios precoces provinieron de investigaciones
sobre la periodontitis marginal. Conforme se fue acumulando

2



mas evidencia sobre el papel fundamental de las células
defensivas y las reacciones inmunes, en la destruccion tisular
asociada a la periodontits marginal, el sistema inmune paso a
considerarse “el culpable” del proceso patologico. Hasta cierto
punto, este concepto menospreciaba el papel central de los

microorganismos en el desarrollo de la periodontitis apical 3.

Durante la dualtima década se ha publicado varias
investigaciones sobre los “origenes periapicales”, que intentan
aclarar la base molecular del proceso patologico en el apice
dental. En la actualidad la periodontitis apical se considera una
respuesta defensiva del cuerpo frente a la destruccion de la
pulpa dental, y la “ocupacion extrana” hostil del conducto
radicular. Las fuerzas microbianas y las defensas del huésped
luchan entre si y destruyen gran parte del periapice, lo que
conlleva la formacion de varias clases de lesiones periodontales

apicales 4.



1. FISIOPATOLOGIA DEL PERIAPICE. Introduccién

La inflamacion periapical representa una respuesta
biolégica de defensa natural que tiene como responsables a
varios agentes etiologicos (microbianos, quimicos, fisicos y
otros). El modelo de la respuesta inflamatoria es semejante
al de otras partes del organismo.

El caracter inflamatorio y/o infeccioso que involucra a la
alteracion periapical modula el diagnostico y la opcién de
tratamiento. La agresion traumatica o microbiana en la
pulpa dental es capaz de producir consecuencias lesivas en la
region periapical. La infeccion de la pulpa dental moviliza a
los microorganismos a desarrollarse en sentido apical,
invadir y colonizar los tejidos periapicales. Aunque pueda ser
viable la existencia de necrosis aséptica, el remanente
necrotico y el ambiente favorable, desprotegido por las
defensas organicas, posibilitan la infeccion. Es imprevisible
el periodo de tiempo para que ocurra el proceso de infeccion.
Los microorganismos con  distintas caracteristicas
(estructurales, metabdlicas y patogeénicas), cuando llegan a la
region periapical, estimulan la respuesta inflamatoria e
inmunologica. Las defensas organicas y el grado de
virulencia de los microorganismos establecen diversos tipos

de alteraciones periapicales.

1.2 NOMENCLATURA Y CLASIFICACION

La periodontitis apical es una inflamacion del periodonto,

causada por infeccion del sistema pulpar radicular. Ha sido



objeto de numerosas denominaciones y clasificaciones. Aungue
el calificativo perirradicular incluye la inflamacion de las
regiones furcal y lateral, desde el punto de vista etimologico no
distingue entre las periodontitis de origen pulpar y las lesiones

por extension marginal.

Como cualquier enfermedad inflamatoria, la periodontitis
apical puede clasificarse basandose en los sintomas, la causa, la
histopatologia, etc. La Organizacion Mundial de la Salud 7
(OMS) clasifico la periodontitis apical en varias categorias
dentro de las enfermedades de los tejidos periapicales, en

funcién de los signos clinicos.

Sin embargo, esta clasificacion no tiene en cuenta los aspectos
estructurales de los tejidos enfermos. Puesto que el armazon
estructural constituye la base para comprender el proceso
patologico, en este texto se emplea una clasificacion
histopatologica 8, la cual se basa en la distribuciéon de las
células inflamatorias dentro de la lesion, la presencia o
ausencia de células epiteliales, la transformacion quistica de la
lesion y la relacion quiste-cavidad con el conducto radicular del

diente afectado.
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La periodontitis apical aguda es la inflamacion aguda del
periodonto, de origen endododntico, caracterizada por la
presencia de focos bien definidos de neutroéfilos en la lesion. Se
considera primaria cuando la inflamacion es de corta duracion
y se inicia en un periodonto sano. Se denomina secundaria
cuando la respuesta aguda ocurre en una lesion de
periodontitis apical cronica preexistente. Esta ultima forma se
conoce también como reactivacion periapical, exacerbaciéon o
“absceso fénix”. Las lesiones puedes ser epitelializadas o no

epitelializadas °.

@ 4 0.5mm @ 0.5mm
Vista axial microscépica de la porcion apical removida quirdrgicamente de un diente con
periodontitis apical aguda. Nétese la adhesién del biofilm (BF) en las paredes del conducto. En
el corte siguiente (b) se observa la amplitud de un conducto accesorio (AC) saturado con
biofilm. (D) Dentina, (AP) Periodontitis apical &

La periodontitis apical créonica es una inflamacion
persistente del periodonto, de origen endoddntico,
caracterizada por la presencia de tejido granulomatoso,
infiltrado  predominantemente  por linfocitos, células
plasmaticas y macrofagos. Las lesiones pueden ser

epitelializadas o no epitelializadas °.



(d) Vista a bajo aumento de la seccién
axial de un diente con relleno radicular
(RF) y una lesion periodontitis apical
cronica (GR). ElI é&rea marcada en
rectangulo en (d) se encuentra
magnificada en (b) y (c). Notese los 2
agrupamientos bacterianos marcados con
flechas en (b) y magnificados aln mas en
(c). El detalle oval en (d) es una vista de
los microorganismos con el microscopio
electrénico de transmision 8.

El quiste verdadero periapical es un quiste inflamatorio
periapical, con una cavidad patologica bien definida que se
encuentra encerrada en la mucosa epitelial, de modo que no

existe comunicacion con el conducto radicular °.

(a))Fotomicrografia axial de un foramen apical AF. (b) Nétese el lumen del quiste
LU englobado completamente por tejido epitelial EP 8.

El quiste en bolsa periapical es un quiste inflamatorio
apical con una cavidad similar a la de un saco, recubierta por el

epitelio, pero abierta y comunicada con el conducto radicular °.



Corte que pasa a través del plano axial del
conducto radicular RC. Se revela con
claridad la continuidad de la luz del quiste
LU con el conducto radicular. Nétese la
luz con forma de bolsa del quiste y el
epitelio EP que forma un collar en el apice
radicular 8.

Es muy bien aceptada la idea de que no es posible
diagnosticar clinicamente el estadio histolégico verdadero de la
pulpa y los tejidos periapicales. Diversos estudios han tratado
de relacionar los signos clinicos y los sintomas con los
resultados histologicos, sin embargo, estos intentos han creado
confusion acerca de la terminologia usada. Ademas,
Investigaciones actuales han demostrado que las radiolucencias
periapicales pueden ser causadas por otras condiciones como
Infeccion extrarradicular, reacciones a cuerpo extraro, o tejido

de cicatrizacion.

Abbott, propone una clasificacion simple y practica la cual se
basa en las observaciones clinicas y radiograficas de la region
en cuestion. Esta clasificacion incorpora la propuesta por Nair
y afnade un diagnostico clinico en el estadio de los tejidos

perirradiculares 10



(a) Tejidos periapicales/perirradiculares clinicamente normales
(b) Periodontitis apical -Aguda: Primaria
Secundaria (0 exacerbacion aguda)
-Crénica Granuloma
Osteitis condensante
(c) Quiste periapical  -Quiste verdadero
-Quiste en bolsa
(d) Absceso periapical -Agudo Primario
Secundario
-Crénico
(e) Celulitis facial
(f) Infeccién extra-radicular
(g) Reaccion a cuerpo extrafio
(h) Cicatriz periapical
(i) Resorcién radicular externa -Superficial
-Inflamatoria
-De reemplazo
-Invasiva
-Por presién
-Ortodontica
-Fisiolégica

Previamente se han explicado las patologias periapicales
propuestas en la clasificacion de Nair, sin embrago, algunos
términos de la clasificacion propuesta por Abbott no han sido

mencionados:

Un absceso se define como una “coleccidon localizada de pus”.
Este término debe ser usado solamente cuando hay formacion

y acumulacion visible de sustancia purulenta.

El absceso periapical agudo es una reaccion inflamatoria
frente a la infeccion y la necrosis de la pulpa, un conducto
radicular sin pulpa infectado o como resultado de un
tratamiento endododntico previo con subsecuente infeccion del
conducto radicular. Se caracteriza por un comienzo rapido,
dolor espontaneo, hipersensibilidad del diente a la presion y
formacion de pus. Conforme se produce la reabsorcion 0Osea, el
drenaje purulento entra en los espacios tisulares vecinos y
provoca una tumefaccion. El contenido purulento puede drenar
a traves de un trayecto fistuloso intraoral o extraoral , y asi de
notara una disminucion importante de los sintomas. El absceso

periapical agudo puede ser primario (secuela de una



periodontitis apical aguda primaria) o secundario ( resultante

de una periodontitis apical aguda secundaria) 1.

El absceso periapical crénico generalmente no esta
asociado a dolor y se caracteriza por la presencia clinica de un
trayecto fistuloso hacia la mucosa oral y en algunas ocasiones a
la piel. Sin embrago, la fistula solo sera evidente cuando el
drenaje esta activo, lo que generalmente se logra al hacer
presion en la region periapical. El absceso periapical cronico
puede ser reversible y convertirse en un granuloma, siempre y
cuando haya cesado la produccion de pus, o puede convertirse

en un absceso apical agudo ©

1.3 ENFERMEDAD MICROBIANA

1.3.1  Vias de infeccion

Existen varias rutas por las cuales los microorganismos
pueden alcanzar la pulpa dental. Las aberturas en la pared de
tejido duro dental, originadas por una caries, procedimientos
clinicos o fracturas y fisuras producidas por traumas, son las
puertas de entrada mas frecuentes de la infeccion pulpar. Sin
embargo, también se han aislado microbios en dientes con
pulpas necroéticas y coronas aparentemente intactas. En tales
dientes, la infeccion endodontica esta precedida por necrosis de
la pulpa. Se ha sugerido que las bacterias de los surcos
gingivales pueden alcanzar los conductos de esos dientes a
través de vasos sanguineos seccionados del periodonto o a
través de la circulacion sanguinea general mediante

“anacoresis”. Sin embargo, es muy improbable que los

10



microorganismos sobrevivan a las defensas inmunologicas
entre la encia marginal y el orificio apical. La infeccion de la
pulpa también puede ocurrir a traves de los tubulos dentinarios
expuestos en la superficie radicular cervical, a causa de
desgarros en la cubierta del cemento. También se ha sugerido
gue las bacterias que permanecen en los tubulos dentinarios
Infectados pueden constituir una reserva para reinfeccion

endodontica ®.

Otra via microbiana de acceso seria la extension, en este caso,
los microorganismos a partir de los dientes intactos, y en
consecuencia de contiguidad con el tejido, llegarian hasta los
conductos laterales o principal, y se localizarian en la pulpa de
dientes sanos; en esta posibilidad, el depésito microbiano esta

representado por la infeccion periapical de un diente adyacente

1

1.3.2 Microflora de la pulpa necrética infectada y
sin tratar

En principio, una muestra de la vasta flora microbiana oral
puede infectar la pulpa dental cuando se pierde la integridad de
los tejidos duros del diente. Sin embargo, la caracteristica
notable de la flora endodontica es el pequeiio numero de
especies, que se aislan consistentemente en tales conductos
radiculares.

La aplicacion de técnicas anaerobias avanzadas ayudd a
demostrar que la flora del conducto radicular de los dientes con

coronas clinicamente intactas, pero con pulpas necroticas y
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periapices enfermos, estaba dominada (mas del 90%) por
anaerobios obligados, en general pertenecientes a los géneros
Fusobacterium,  Porphyromonas  (antes  Bacteroides),
Prevotella (antes Bacteroides), Eubacterium y
Peptostreptococcus. Por otra parte, la composicion microbiana,
incluso en el tercio apical del conducto radicular de dientes con
afeccion periapical y conductos pulpares expuestos a la cavidad
oral por caries, no solo es diferente, sino que estd menos
dominada (menos del 70%) por anaerobios estrictos. Ademas
se han encontrado espiroquetas en conductos radiculares
necroéticos, las cuales son patdgenos moviles, invasivos,
relacionados con ciertas periodontitis marginales y probables
agentes causales de la gingivitis ulceronecrosante aguda
(GUN). Sin embargo, sigue sin estar claro su papel en la

periodontitis apical ° .

1.3.3 Flora endodontica en dientes obturados

previamente

La naturaleza microbiolégica de los conductos radiculares
obturados se conoce mucho menos que la de las pulpas
dentales necroéticas infectadas no tratadas. Esto se debe
probablemente a la bdsqueda de causas no microbianas, de
naturaleza puramente técnica para explicar el fracaso de los
tratamientos del conducto radicular. La taxonomia de la flora
endodontica de los dientes con conductos radiculares tratados
depende de la calidad del tratamiento y la obturacion de los
conductos. Asi pues, se puede esperar que los dientes

sometidos a instrumentacion, desbridamiento, medicacion
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canalicular radicular y obturacion inadecuados, alberguen una
flora similar a la hallada en los conductos no tratados. Por otra
parte, solo se ha encontrado un numero muy restringido de
especies en los conductos radiculares y los periapices de
dientes sometidos a tratamiento endoddntico convencional
correcto, pero que durante el seguimiento evidencian Ila
presencia de radiotransparencias periapicales asintomaticas.

Las bacterias encontradas en estos casos son
predominantemente cocos grampositivos, bacilos y filamentos.
Con técnicas microbioldgicas, las especies pertenecientes a los
géneros Actinomyces, Enterococcus Yy Propionibacterium
(previamente Arachnia), son los microorganismos aislados y
caracterizados con mas frecuencia en tales conductos. Merece
atencion especial el aislamiento repetido de Enterococcus
faecalis. Aunque el E. faecalis es un microorganismo
insignificante en los conductos radiculares infectados sin
tratar, se muestra extremadamente resistente a la mayoria de
los medicamentos usados dentro del conducto y puede tolerar
un pH hasta de 11.5, razdén por la cual sobrevive a los
preparados con hidroxido calcico. También puede sobrevivir en
los conductos radiculares como unico gérmen, sin la accion
sinérgica de otras bacterias. Asi pues, E. faecalis es uno de los
agentes mencionados con mas frecuencia como posible causa
de fracaso del tratamiento endododntico.

Los primero estudios microbioldgicos y las investigaciones
mas recientes con microscopia electronica han demostrado la
presencia de microorganismos similares a levaduras en los
conductos obturados, con una periodontitis apical no resuelta,

y parecen implicar a los hongos como potenciales gérmenes
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endoddnticos resistentes a la terapia. Candida albicans es el
microorganismo de ese tipo aislado con mas frecuencia en

dientes con rellenos radiculares y periodontitis apical 8.

1.3.4 Capacidad patégena de la flora endoddntica ¢

Cualquier microbio que infecte el conducto radicular
puede desencadenar una inflamacion periapical. Sin
embargo, la virulencia y la patogenicidad varian de forma
considerable y pueden verse afectadas por la presencia de
otros microorganismos. Aunque las especies individuales
constituyentes de la flora endodontica suelen tener virulencia
baja, en conjunto actuan como patogenas debido a una

combinacion de factores:

a) Interaccion microbiana

Las interacciones microbianas que influyen en la
ecologia de la flora endoddncica pueden ser positivas (es
decir, sinérgicas) o negativas, debido a que determinados
microorganismos modifican el medio ambiente respiratorio y
nutritivo de toda la flora del conducto radicular. Durante las
primeras fases de la infeccion pulpar, los anaerobios
facultativos predominan en la microflora y consumen la
mayor parte del 0O2 disponible, con lo que baja
progresivamente la presion parcial de O2, y se favorece el
crecimiento de los anaerobios obligados. Desde el punto de
vista nutricional, los productos metabolicos terminales de
algunas especies pueden formar parte de la cadena

alimentaria de otras especies.
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b)Liberacion de endotoxinas

Las endotoxinas son macromoléculas termoestables,
altamente pirogénicas, que mas adelante se identificaron
como lipopolisacaridos (LPS). El LPS forma parte integral de
la capa externa de las paredes celulares gramnegativas. Se
libera durante la desintegracion de las bacterias muertas, y
también, en pequeiias cantidades, durante la multiplicacion y
el crecimiento de las bacterias. Los efectos fisiopatoldgicos
del LPS se deben a su interaccion con las células endoteliales
y los macrofagos. EI LPS de la mayoria de las bacterias
gramnegativas puede influir en las células endoteliales para
gue expresen moléculas de adherencia, y mas tarde las activa
para que produzcan un numero de moléculas mediadoras,
como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF alfa) y las
interleucinas.
Puesto que los microorganismos gramnegativos predominan
en la flora endododntica, no es sorprendente que se puedan
multiplicar y destruir en el conducto radicular apical,
liberando asi LPS, que pueden salir a traves del orificio apical
hacia el periapice para iniciar y mantener la periodontitis

apical.

c) Sintesis de enzimas gque dafan los tejidos del huésped
Los microbios endodonticos producen una variedad de
enzimas gue no son directamente toxicas pero que pueden
contribuir a la diseminacion de los microorganismos en los
tejidos del huésped. La colagenasa, la hialuronidasa, las

fibrinolisinas y varias proteasas microbianas proporcionan
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algunos ejemplos. También se sabe que los microbios
producen enzimas capaces de degradar las variadas proteinas
plasmaticas participantes en la coagulacion sanguineay otros

mecanismos defensivos corporales.

1.4 PATOGENIA E HISTOPATOGENIA °

La consideracion de los factores microbianos y del huésped
puede descritos previamente puede permitir que el clinico
obtenga una vision coherente de la patogenia de la
periodontitis apical (Fig.l) y que comprenda la naturaleza
histopatologica cambiante de las clases de lesiones. Los
componentes estructurales de las lesiones dependen del
equilibrio entre los factores microbianos y las defensas del
huésped. Conforme el equilibrio dinamico en el periapice se
inclina hacia las defensas del huésped o hacia los microbios
(debido a factores locales o no relacionados), el cuadro
histoldgico de la lesion puede variar considerablemente.

Inicialmente, la pulpa dental se infecta y se necrosa debido
a la microflora oral autogena. ElI entorno endodontico
proporciona un habitat selectivo para el establecimiento de una
comunidad microbiana mixta, predominantemente anaerobia,
en la porcion apical del conducto radicular. Los productos de
tal flora polimicrobiana residente en el conducto radicular
apical tiene colectivamente varias propiedades biologicas,
como antigenicidad, actividad mitogenica, vasoactividad,
guimiotaxis, histolisis enzimatica, y activacion de la defensa del

huésped. Si las defensas del huésped no pueden exterminar a
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los invasores, la periodontitis apical no cicatriza por si misma.
Sin embargo, la respuesta inflamatoria en el periapice impide
la invasion microbiana de los tejidos perirradiculares, lo que
explica el hecho de gque los microorganismos infecciosos solo se
encuentran rara vez en las lesiones periapicales. Ademas,
muchas especies microbianas endoddnticas no tienen

propiedades invasivas tisulares.

INVASORES

Microflora

« Fig. 1. Esquema simplificado de la
mixta

periodontitis apical, que representa la

/“‘f/(;\f respuesta defensiva del huésped frente a la

:}\'é destruccion de la pulpa dental y la

,\\\'L‘/‘, “ocupacion extrafia” hostil del conducto

‘%f/j radicular. Los microbios y las fuerzas

RS defensivas del huésped luchan y destruyen

Células A/ l gran parte de los tejidos periapicales, lo
Neutréfilos que conduce a la formacion de las

Macrofagos Inmunoglobulinas
Osteoclastos

Células epiteliales

Células dendriticas Mediadores
moleculares
Citocinas
Eicosanoides
Efectores

Linfocitos j K ; diferentes categorias de lesiones de
Células plasmaticas Anticuerpos . . : .
T periodontitis apical. (Nair 1997)

1.4.1 Periodontitis apical aguda (primaria)

Esta lesion suele ser causada por microorganismos que
invaden el tejido periapical desde el conducto radicular, pero
también puede ser inducida por un traumatismo accidental y
por una lesion debida a instrumentacion o irritacion por
sustancias quimicas o por materiales endodonticos, que pueden
provocar una respuesta intensa y de corta duracion en el
huésped. Tal respuesta se acomparia de sintomas clinicos,

como dolor, calor e hipersensibilidad a la presion.
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Desde el punto de vista histopatoldgico, los cambios
tisulares se limitan en general al ligamento periodontal apical y
la esponjosa vecina. Se caracteriza por hiperemia, congestion
vascular, edema del ligamento periodontal y extravasacion de
neutrofilos. Estos ultimos son atraidos hacia el area mediante
quimiotaxis, inducida inicialmente por la lesion tisular, los
productos bacterianos (por ejemplo, LPS) y el factor C5a del
complemento. Puesto que todavia no se ha perdido la
integridad de los tejidos duros, los cambios periapicales no son
detectables en la radiografia. Si la inflamacion ha sido inducida
por factores irritantes, no infecciosos, la lesion puede ceder, y
la estructura del periodonto apical sera restaurada mediante

cicatrizacion.

Cuando el origen es infeccioso, los neutréfilos no solo
atacan y destruyen los microorganismos, sino que también
liberan leucotrienos y prostaglandinas. Los primeros (LTB4)
atraen mas neutrofilos y macrofagos hacia el area, y las
segundas activan a los osteoclastos. Al cabo de unos dias, el
hueso adyacente al periapice puede experimentar reabsorcion,
y es posible detectar un area radiotransparente alrededor del
apice. La rapida reabsorcion oOsea inicial se puede evitar con
indometacina, que inhibe la ciclooxigenasa y suprime la
sintesis de prostaglandinas. Un gran numero de neutrofilos son
destruidos en el area inflamada, y liberan enzimas desde sus
“bolsas suicidas”, lo que causa la destruccién de la matriz
extracelular y de las células. La destruccion autoinducida de
tejidos en “el campo de batalla” intenta prevenir Ia

diseminacion de la infeccion hacia otras partes del cuerpo, y
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proporciona espacio para el despliegue de los refuerzos, que
llegan en forma de células defensivas mas especializadas,
conforme la batalla se prolonga y se convierte en una guerra

larga.

Durante las fases posteriores de la respuesta aguda,
comienzan a aparecer macrofagos en el periapice. Los
macrofagos activados porducen una variedad de mediadores,
entre los que cabe destacar las citocinas proinflamatorias (IL-1,
IL-6, TNF-alfa) y quimiotacticas (IL-8). Estas citocinas
intensifican la respuesta vascular local, la reabsorcion ésea
osteoclastica y la degradacion de las matrices celulares
mediada por moléculas efectoras, y pueden situar al cuerpo en
una situacion de alerta general, mediante una accion
enddcrina, con la elevacidon subita de proteinas de fase aguda y
otros factores séricos por los hepatocitos. También actian en
concierto con la IL-6 para inducir la regulacion ascendente de
la produccion de CSF hemopoyético, que moviliza con rapidez a
los neutrofilos y los promacrofagos desde la médula Osea. La
respuesta aguda puede ser intensificada mediante la formacion
de complejos antigeno-anticuerpo. La lesion apical aguda
puede seguir varios cursos posibles, entre ellos la evolucion
hacia la curacion espontanea, el agravamiento con extension en
el hueso (absceso alveolar), la “perforaciéon” con apertura al
exterior (fistulizacion y formacion de un trayecto fistuloso) o el

paso a la cronicidad.
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1.4.2 Periodontitis apical créonica

La presencia continua de irritantes hace que la lesion
precoz dominada por neutrofilos, se transforme de modo
gradual en una lesion rica en macrofagos, linfocitos y células
plasmaticas, encapsulada por tejido conectivo colageno. Tal
lesion asintomatica, radiotransparente, se puede considerar
una “fase de tregua” después de la batalla intensa, con
mortalidad elevada, durante la que son destruidos gran numero
de neutrofilos, pero los invasores extranos del periapice son
temporalmente vencidos y el enemigo se bate en retirada hacia
el conducto radicular. Las citocinas proinflamatorias derivadas
de los macrofagos (IL-1, IL-6, TNF-alfa) son estimulantes
potentes de los linfocitos. Aungue los datos cuantitativos sobre
los datos de las células residentes en las lesiones periapicales
cronicas probablemente distan mucho de ser representativos
de la situacion real, las investigaciones basadas en el uso de
anticuerpos monoclonales tienden a sugerir un papel

predominante de los linfocitos T y los macrofagos.

Las células T activadas producen una variedad de citocinas
gue inducen una regulacion descendente de la produccion de
citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, TNF-alfa), lo que
conduce a la supresion de la actividad osteoclastica y la
reduccion de la reabsorcion o0sea. Por otra parte, las citocinas
derivadas de las células T pueden inducir una regulacion
ascendente de la produccion de factores de crecimiento, como
el TGF- beta, con efectos estimuladores y proliferativos sobre

los fibroblastos y la microvascularizacion.
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En consecuencia, las lesiones cronicas pueden permanecer
“durmientes” y asintomaticas durante largos periodos de
tiempo, sin cambios importantes en el aspecto radiografico. Sin
embargo, con el transcurso del tiempo, el delicado equilibrio
prevalente en el apice puede ser alterado por uno o mas
factores, quiza favorables al enemigo bacteriano estacionado en
el conducto radicular. Los microbios pueden avanzar hacia el
periapice y la lesion se puede convertir espontaneamente en
aguda con manifestaciones clinicas (periodontitis apical aguda
secundaria, exacerbacion periapical, absceso fénix). Como
resultado, se pueden encontrar microorganismaos
extrarradiculares durante tales episodios agudos con posible
agrandamiento rapido de area radiotransparente en las

radiografias sucesivas.
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2. RETRATAMIENTO ENDODONTICO. Introduccién

El alto indice de éxito clinico conseguido en la endodoncia
contemporanea sefiala que el tratamiento endodontico es una
modalidad terapéutica previsible y confiable en la mayor parte
de los casos. Como los métodos de atencion son mas cientificos
y menos empiricos, cada vez aumenta la conciencia de los
problemas bioldgicos y técnicos que dan cuenta de las

terapeéuticas que fracasan.

2.1 FUNDAMENTOS DEL RETRATAMIENTO

Los microorganismos presentes en el conducto radicular
son el agente causal de la periodontitis apical. El tratamiento
consiste en la completa eliminacion o la disminucion de la
carga microbiana para prevenir una reinfeccion en el conducto
radicular 1. Cuando el tratamiento de conductos fue realizado
adecuadamente, la cicatrizacion de la lesion periapical esta
acompanada de la regeneracion del tejido 0Oseo, lo que
radiograficamente se observa como reduccion de la
radiolucencia periapical. Sin embargo, la cicatrizacion
completa del tejido duro o la disminucion de la radiolucidez
periapical no es constante en todos los casos, esto es lo que se

refiere como fracaso endodontico 2.

Existen numerosos articulos en los que se informan
porcentajes de éxito del tratamiento endodontico, los cuales
oscilan del 53-94% 3. Sin embargo, si bien tienen éxito el 90%
de los tratamientos endodoénticos, obviamente el fracaso es aun
del 10% 4.
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Un estudio realizado en 15 paises, reportd que las lesiones
periapicales observadas radiograficamente ocurren mas
frecuentemente en dientes tratados endodonticamente que en

aquellos que no recibieron tratamiento de conductos 4.

Los fracasos endodonticos pueden atribuirse a
Insuficiencias en la limpieza, el remodelado y la obturacion, a
trastornos iatrogénicos o a una reinfeccion del sistema del
conducto radicular cuando se ha perdido el sellado coronal tras
finalizar un  tratamiento del conducto radicular.
Independientemente de cual sea la causa inicial, la suma de

todas ellas es la aparicion de filtraciones.

La anatomia del conducto radicular desempefia un papel
Importante en el éxito y fracaso de los tratamientos
endodonticos. Estos sistemas contienen unas ramificaciones
gue se comunican con el aparato de insercion periodontal en
direccion a la bifurcacion y hacia afuera, y terminan

apicalmente formando multiples orificios de salida °®.
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2.1.1 Criterios de éxito ¢

La capacidad de curacion de las lesiones
endodonticas depende de muchas variables, como el
diagnostico, tener un acceso completo, la identificacion de
todos los orificios y sistemas del conducto radicular y la
utilizacion de unos conceptos y técnicas dirigidos a conseguir
una limpieza, remodelado y obturacion tridimensionales. Las

normas de éxito podrian definirse mediante estos 4 criterios:

1. El paciente debe estar asintomatico y presentar una
buena funcion.

2. El periodonto debe estar sano (incluido un aparato
de insercion normal).

3. Las radiografias deben demostrar que con el tiempo
las lesiones curan y existe un relleno progresivo con
hueso.

4, Han de cumplirse los principios de calidad de la

restauracion.

2.2 INDICACIONES DEL TRATAMIENTO
ENDODONTICO DE SEGUNDA INTENCION ~

Los fracasos endodonticos estan mayormente
asociados a la pobre calidad del tratamiento endododntico o al
tipo de restauracion posterior al tratamiento. La mayoria de los
fracasos endodonticos, cerca del 78%, responden
favorablemente al retratamiento de conductos 2. Aqui se
presentan algunas indicaciones del tratamiento endodéntico de

segunda intencion:



a) Sintomas continuos comunicados por el paci 25
La persistencia 0 reaparicion de sintomas
informados por el paciente es una indicacion que inquieta
para el tratamiento endodontico de segunda intencién. Una
variedad de factores pueden ser la causa, desde Ila
restauracion provisional en contacto alto oclusal, hasta un
conducto no identificado o una perforacion radicular no
diagnosticada. En ocasiones el diagnostico sobre la causa de
los sintomas constantes es dificil o imposible, y se intentara

tratamiento en espera de que los sintomas varien.

b) Obturacion deficiente:

Se cita como una causa ordinaria del fracaso
endodontico 25, Desde un punto de vista radiografico, en
muchas ocasiones es posible demostrar la sobre o
subextension exagerada asi como vacios en el cuerpo del
material de obturacion o a lo largo de las paredes del
conducto radicular (Fig. 1y 2). A menudo, si la obturacion es
deficiente, lo mismo ocurre con Ila calidad del
desbridamiento del conducto. En un estudio realizado en
200 dientes, la causa del fracaso endodontico en el 90% de
ellos esta atribuida a la pobre calidad del tratamiento, ya sea

la subextension o la falta de obturacion 24,

Un estudio histologico reportdé que la respuesta mas
favorable de los tejidos periapicales ocurre cuando Ila

Instrumentacion y la obturacion se mantienen cortas con
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respecto a la constriccion apical 8 La toxicidad de los
materiales de obturaciéon (en una sobreobturacion) ha sido
considerada como un factor importante en el fracaso de los
tratamientos endodonticos. Sin embargo, se ha reportado
gue la extension apical de estos materiales no tiene ninguna
relacion con el fracaso endodontico. Sin contar a los
materiales que contienen paraformaldehido, la mayoria de
los materiales de obturacion son biocompatibles o presentan
ligera citotoxicidad antes de fraguar. Por esta razon, es poco
probable que los materiales de obturacion actuales causen
una reaccion perirradicular al ser extruidos del sistema de

conductos y en ausencia de microorganismaos 8.

Es preciso seguir todos los lineamientos sistematicos para
repreparar y reobturar el conducto radicular, con el
problema adicional de eliminar material previo de
obturacion y volver a instrumentar un conducto ya

preparado.

La sobreobturacion exagerada puede no ser tratable
mediante un procedimiento no quirdrgico, y a menudo esta

indicada una cirugia periapical (Fig. 3)

Fig. 1. (A) Subextension y (B)
sobrextension al determinar la
longitud de trabajo, lo que provoca
un pobre desbridamiento del
conducto y por consiguiente una
mala obturacion 8.




Fig. 2. La calidad de la obturacion
del conducto radicular visualizada
en la radiografia buco-lingual
indica la mala obturacion del
conducto. Notese la discrepancia
en la imagen de la radiografia
tomada medio-distalmente 8.

Fig. 3. Incisivo central superior
derecho. Notese la gran
radiolucidez lateral en la cual se
encuentra una  porcién de
gutapercha proyectada a los
tejidos periapicales durante la
obturacién del conducto 8.

c¢) Enfermedad periapical en desarrollo o que no se
resuelve:

Hay consenso general de que con el éxito del tratamiento
de segunda intencion, la enfermedad periapical debe mejorar o
resolverse; y a la inversa, no debe presentarse la enfermedad
periapical donde antes del tratamiento no hubo trastorno

evidente.

En dos estudios donde se examinaron histologicamente
tratamientos de conductos en cadaveres, el 93% y 51% de ellos
presentaron periodontitis apical después del tratamiento 0. En
otro estudio realizado en cadaveres bajo las mismas
circunstancias, Barthel et al. reportd que el 52% de los dientes
tuvieron manifestaciones histolégicas de peridontitis apical
después del tratamiento de conductos . Con los datos

anteriores, se puede concluir en términos histologicos que la
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periodontitis apical posterior a un tratamiento de conductos se
encuentra presente en mas de la mitad de los dientes humanos

tratados endodénticamente 19,

La periodontitis apical que persiste después de un
tratamiento endoddntico no quirdrgico se ha denominado
Enfermedad post-tratamiento, y debe ser diagnosticada no

menos de 4 afos después del tratamiento endoddntico previo
26

Los 7 problemas mas comunes que pueden causar

Enfermedad post-tratamiento son 26;

1. Tratamiento de conductos inadecuado sin alteracion
latrogénica de la morfologia radicular.

2. Tratamiento de conductos inadecuado con alteracion
latrogénica de la morfologia radicular.

3. Infeccion remanente en areas inaccesibles de la porcion
apical radicular.

4. Infeccion extrarradicular causada por detritus de dentina
contaminada por bacteria hacia los tejidos periapicales y
provenientes de los tubulos dentinarios.

5. Quiste radicular verdadero y tumores.

6.Reaccion de cuerpo extrano a cristales de colesterol,
gutapercha contaminada con talco, particulas de puntas de
papel o del sellador.

7. Fracturas verticales radiculares.

El padecimiento persistente o en desarrollo amerita

Intervencion, quirdrgica o no quirargica (Fig 4). La eleccion del
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metodo del tratamiento depende de la probable causa atribuida
al fracaso de la terapéutica original y a los limites impuestos
sobre el tratamiento adicional. Si son fallas técnicas obvias (por
ejemplo, vacios importantes en la obturacion endodontica),
esta indicado intentar el tratamiento no quirdrgico. Aun si no
es clara alguna causa para la falla original, se debe considerar el
tratamiento no quirdrgico como metodo primario para la
solucion del problema. ElI porcentaje de éxito de los
retratamientos endoddnticos ha sido reportado ser desde un

40% hasta 85% en casos con periodontitis apical 27,

Fig. 4. Incisivos centrales
superiores a los que se realizo
tratamiento endodontico. 18 afos
después se observan las mismas
zonas radiolucidas periapicales
gue no disminuyen en
radiopacidad. Por lo que se opta
por la realizacibn de un
tratamiento quirdrgico.

d) Desbridamiento incompleto:

El desbridamiento incompleto del conducto o el no visto
plantean con frecuencia un dilema diagndstico. Algunos creen
gue un conducto omitido produce de manera ocasional
sintomas clinicos de sensibilidad térmica en el diente tratado.
Por desgracia, este problema se relaciona en muchas ocasiones

con la sensibilidad referida desde un diente contiguo, y a
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menudo es dificil lograr la confirmacion radiografica de un

conducto no descubierto.

El conducto mal instrumentado muchas veces es dificil de
obturar, y una primera sugerencia de limpieza y preparacion
deficientes puede deducirse al observar en la radiografia la
calidad de la obturacion. No obstante, incluso las obturaciones
endodonticas que parecen ser adecuadas desde el punto de
vista radiografico, pueden esconder cantidades importantes de
desechos por las limitaciones bidimensionales de las

radiografias.

Tradicionalmente, los conductos deben ser preparados
hasta la constriccion apical, lo que significa .5-1.0 mm
coronalmente al foramen apical ?. Desde este punto de vista,
una pequefia porcion del conducto principal permanece sin
Instrumentar asi como las muchas ramificaciones apicales. Si
todas estas ramificaciones son consideradas en volumen, en el
conducto quedara un gran numero de microorganismos
localizados en los conductos laterales y deltas apicales sin
instrumentar o fuera del alcance de los irrigantes vy
medicamentos intraconducto !0, Por otra parte, durante la
preparacion del conducto radicular bacterias, tejido pulpar y
particulas de dentina infectadas pueden ser colocadas mas
apicalmente por los mismos instrumentos, lo que pudiera
ocasionar la pérdida de la longitud de trabajo si no se
recapitula frecuentemente. Este material infectado puede ser
expulsado mas alla de la constriccion apical o incluso ser
extruido del foramen apical, lo cual afectaria la cicatrizacion

periapical 3. De esta forma, la preparacion e instrumentacion
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de la parte terminal del conducto no elimina en su totalidad la

infeccion apical 26,

Si la causa del fracaso es dudosa, primero se intenta
reinstrumentar y volver a obturar los conductos. Es importante
tomar en cuenta la anatomia modificada del sistema de
conductos radiculares después de un tratamiento de conductos
previo, lo cual podria dificultar el debridamiento completo del
conducto radicular. En un estudio hecho por Gorni y Gagliani,
el 50% de los dientes retratados endodonticamente en su
estudio mostraron una alteracion en la morfologia radicular
debido al tratamiento endodontico previo. Solo el 32.9% de
ellos presentaron cicatrizacion, indicativo de la dificultad de
corregir la terapia endodéntica debido a la modificacion previa

del sistema de conductos 2’.

e) Fracturas verticales

Aunque se cita como una causa de fracaso endodontico, las
fracturas verticales no son una indicacion de retratamiento,

generalmente se resuelven realizando la extraccion del diente.

Pueden iniciarse durante la obturacion del diente o posterior al
tratamiento por fuerzas excesivas durante la masticacion.
Dependiendo de la naturaleza de la fuerza excesiva, las
fracturas verticales pueden originarse en la porcion apical de la
raiz y avanzar coronalmente, u originarse en la porcion cervical
de la raiz y dirigirse hacia apical > . En un curso perpendicular
al eje longitudinal del diente, las fracturas verticales se

extienden desde la pared del conducto radicular a la dentina
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remanente, resultado una fractura incompleta que solo
involucra una pared de la raiz (Fig. 5) Una fractura completa
se extiende en ambas direcciones del conducto radicular e

involucra dos paredes radiculares (Fig. 6) 16

Fig. 5. Fractura incompleta en la cara vestibular de la raiz mesial de un molar inferior (a) y
en un premolar superior. Las fracturas se extienden desde el conducto hasta la pared
vestibular de ambas raices.

Fig. 6. Corte sagital de un premolar superior con fractura vertical completa desde la cara
vestibular a la palatina (a) (b)

Cuando existe una fractura vertical, completa o incompleta, el
tejido perirradicular circundante crece dentro de la fractura y
aumenta la separacion de los segmentos radiculares. Materiales

extranos, restos de alimentos y bacterias tambiéen pueden

33



alcanzar el area de fractura a traves del surco gingival. Al estar
en contacto estos elementos con el espacio de la fractura, se
induce un proceso inflamatorio en los tejidos perirradiculares,
lo que provoca una desorganizacion del ligamento periodontal,
pérdida de hueso alveolar y formacion de tejido de granulacion.
El defecto 0seo se extiende rapidamente hacia apical e
interproximal. En las fracturas verticales localizadas en la
porcion apical de la raiz, y sin comunicacion con la cavidad
oral, el proceso inflamatorio de los tejidos circundantes
dependera de la salida de irritantes existentes en el conducto

radicular, como bacterias o materiales de obturacion 16,

Los signos y sintomas comunes asociados con fracturas
verticales incluyen defectos 0Oseos, dolor moderado, tracto
fistuloso, y exacerbacion de una lesion cronica. Mas de la mitad
de los pacientes reportaron algun grado de dolor y presion
anormal a la masticacion. Radiograficamente las fracturas
verticales se observan acompariadas de una zona radiollcida en
forma de pera o de gota. Un promedio del 35% de los pacientes
presentaron  abscesos que se manifestaron como

exacerbaciones de una lesion inflamatoria cronica en el area 7.

La prevalencia de las fracturas verticales no esta bien
establecida. Reportes de casos, revisiones de pacientes tratados
con restauraciones protésicas y estudios retrospectivos
radiograficos sugieren una prevalencia del 2% y 5% 6. En un
estudio, Coppens reportd encontrar una prevalencia del 20% de
fracturas verticales en dientes tratados endodonticamente vy

referidos a extraccion 18,
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f) Instrumentos fracturados dentro del conducto

radicular

La fractura del instrumento endoddntico es un accidente
gue puede ser un obstaculo para proseguir el tratamiento,

incluso poner en peligro el resultado exitoso.

El motivo mas comun de fractura de instrumentos resulta de
su manipulacion incorrecta; fuerza exagerada en las curvaturas
y obstaculos; actuar apremiado por el tiempo; utilizar el
Instrumento endododntico fuera de la secuencia del aumento de
calibre; falta de inspeccion anterior y posterior al uso;
utilizacidon excesiva; acceso impropio; y falla en la fabricacion
del instrumento. Ante la presencia de un instrumento
fracturado en el interior del conducto radicular, se consideran
las posibles opciones terapéuticas para solucionar el problema

de acceso: 1°

1. Sobrepasar el instrumento fracturado y removerlo

2. Ultrapasar el instrumento y englobarlo en el material de
obturacion

3. Obturar hasta el instrumento

4.Optar por una cirugia endodoéntica

5. Obturar hasta el instrumento y revisar periodicamente al

paciente

Debido a que los instrumentos endoddnticos estan
fabricados de acero inoxidable o niquel-titanio, es
extremadamente raro que estos materiales puedan causar una
reaccion inflamatoria perirradicular. ElI verdadero problema

resulta cuando el segmento del instrumento bloquea el
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conducto y se realiza una limpieza, conformacion y obturacion
deficiente 20. Si no se logra el desbridamiento adecuado en
sentido apical al fragmento fracturado, con frecuencia ocurre
un fracaso a largo plazo. Los instrumentos que se rompen mas
alla del agujero apical pueden conducir tarde o temprano al
fracaso por un deficiente sellado apical, la irritacion mecanica

del fragmento que protruye en el tejido periapical, o ambos “.

g) Perforaciones radiculares

Las perforaciones radiculares son comunicaciones
artificiales entre el conducto y los tejidos de sostén del diente, o
hacia la cavidad oral. En muchas ocasiones la causa es
latrogénica como resultado del mal alineamiento de las fresas
al hacer el acceso endodontico o al tratar de encontrar la
entrada del/los conductos 2. Las perforaciones radiculares
accidentales, las cuales causan grandes problemas en el
tratamiento, ocurren aproximadamente del 2-12% en dientes
tratados endodonticamente 22. Una vez establecido un proceso
inflamatorio en la zona de la perforacion, el prondstico es
precario y las complicaciones pueden llevar al diente hasta la
extraccion. Sin embargo, si son descubiertas a tiempo y se
manejan adecuadamente, se puede conservar el diente

implicado sin complicaciones posteriores.

Los factores que influyen en el pronostico de las
perforaciones son el tiempo (el mejor momento para tratar la
perforacion es inmediatamente después que se realizd), tamafo

de la perforacion (las pequenas son mas faciles de reparar),
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localizacion (en orden descendiente, las que tienen mejor
pronoéstico son las localizadas coronal a la cresta alveolar,
seguidas por las perforaciones apicales a la cresta y al epitelio
de unidn, perforaciones en furca y por ultimo aquellas cercanas

a la cresta alveolar y el epitelio de union) 23,

Algunas perforaciones radiculares son demasiado grandes
0 se localizan en un sitio desfavorable; antes de considerar
algln procedimiento quirdrgico es necesario intentar sellarlas
via coronal con algun material biocompatible como el MTA
(Material Trioxido Agregado). Si este tratamiento conservador
no fuera suficiente para sellar la perforacion, se intentara
realizar el procedimiento quirdrgico. En otros casos, la
extraccion es la Unica terapéutica, es especial si la perforacion
es amplia y debilita de manera importante la estructura

radicular .

En resumen, se presentaron diversas consideraciones para
valorar los fracasos endodonticos. La diversidad de opciones de
retratamiento (quirdrgico o no quirdrgico) da importancia a la

seleccion de cada caso.
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3. MEDICACION INTRACONDUCTO. Introduccién

En la Endodoncia moderna, el empleo indiscriminado de
antimicrobianos ha sido sustituido poco a poco por una técnica
de enfoque mas bioldgico. De este modo, hay que considerar la
presencia de microorganismos residuales que quedan en el
sistema de conductos radiculares como una complicacion
Indeseable y un problema importante que altera los resultados
del tratamiento. Asi, queda a criterio del clinico escoger entre
los diversos antibioticos, aquél que permitira el tratamiento sin

retrasos en la cicatrizacion.

La preparacion biomecanica del conducto radicular, junto con
el lavado y la aspiracion, constituyen el principal método para
aminorar en gran medida la poblacion bacteriana del conducto.
Los agentes antimicrobianos, en forma de apésitos
Intracanaliculares, son de poca importancia. La causa principal
de la infeccion residual en los conductos es la eliminacion
incompleta en el sustrato para que proliferen los
microorganismos. El empleo de antimicrobianos mas activos o
complejos tiene sblo efecto limitado mientras persistan en el
espacio pulpar restos de pulpa que actien como sustrato . La
Unica ocasion en que parece logico el empleo de
antimicrobianos mas especificos es aquella en que los
microorganismos estan retenidos en el tejido dentinal, ya sea
en las ramificaciones del conducto, deltas apicales, istmos y

tubulos dentinarios 2.

Por el contrario, Leonardo menciona que la preparacion
mecanica reduce solo parcial o temporalmente el nimero de

microorganismos, principalmente en dientes con procesos
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cronicos periapicales, y asi, la desinfeccion debe ser completada

por la accion coadyuvante de agentes antimicrobianos 2.

La busqueda de un medicamento ideal para utilizar como
medicacion topica entre sesiones, ha dado lugar a gran numero
de investigaciones, con la finalidad de encontrar un
medicamento que actue eficazmente sobre la variada
microbiota del sistema de conductos radiculares en dientes con
lesion periapical croénica, ademas de desempefar otras
funciones de interés clinico, como la de tener accion
antiexudativa, ser inductor de mineralizacion, que actie como
disolvente de los restos organicos y tenga condiciones de

estimular la reparacion apical y periapical 3.

3.1 AGENTES ANTIMICROBIANOS

Los antimicrobianos conocidos pertenecen a uno de dos
grupos principales: antibiodticos y antisépticos locales. Actuan
sobre las células en diversas formas, pero muchas de ellas no se
conocen a fondo. Sin embargo, se sabe que en grandes
concentraciones, muchos preparados tienen efectos
destructivos directos en las bacterias, al grado de producir,
entre otras cosas, desnaturalizacion de las proteinas del
microorganismo, modificar y dafar las propiedades fisicas y
guimicas de la membrana bacteriana o inhibicion enzimatica

bacterianal.

Para eliminar efectivamente las bacterias remanentes en los
tubulos dentinarios, la medicacion intraconducto debe

permanecer en él por lo menos 7 dias 2.
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3.1.1 Antibioéticos

Descubiertos en 1928 y utilizados ampliamente durante y
después de la Il Guerra Mundial, han curado facilmente
Innumerables infecciones que alguna vez pusieron en peligro la

vida humana.

Zerlotti-Filho, en 1959, enumerd una serie de peligros vy

desventajas atribuidas al uso de antibidticos en Endodoncia: 3

1. Posibilidad de provocar reacciones alérgicas.

2.Posibilidad de sensibilizar a los pacientes a los
antibioticos.

3.Posibilidad de que los antibioticos interfieran en los
cultivos, que se realizaban como pruebas bacteriolégicas
de control, suministrando falsos resultados negativos.

4.Posibilidad de que los antibidticos favorezcan la formacion
de bacterias resistentes.

5.El factor conocido de la limitacion del espectro de los
antibioticos, no alcanzando toda la microbiota del
conducto radicular.

6. Posibilidad de facilitar el crecimiento de hongos.

Solamente el item 4 de las desventajas antes citadas, ya seria
suficiente para contraindicar los antibidticos en Endodoncia.
Como medicacion topica entre sesiones, se prefiere sustituirlos,
y no facilitar la formacion de bacterias resistentes, pues
perjudicaria la accion de la penicilina en algdn momento mas

delicado en la vida del paciente.

3.1.2 Antisépticos locales

Los antisépticos son medicamentos inespecificos, pues

actian sobre todas las especies bacterianas por

43



desnaturalizacion de las proteinas celulares. Entre los

endodoncistas son conocidos:

a)EUGENOL: Compuesto fendlico de color amarillo que
constituye el 80% de la esencia de clavo. Tiene propiedad
antiseptica escasa, actua como sedante y puede inhibir los
Impulsos nerviosos. Por ser extremadamente irritante, esta
contraindicado en las biopulpectomias, pues puede causar
la necrosis del mufion pulpar e inflamacion periapical.
Tampoco esta indicado en las necropulpectomias, pues no

tiene accion bactericida suficiente.

b)CRESATINA: También llamada acetato de metacresilo, es
un liquido claro, derivado del metacresol, considerado
como suave bactericida y sedante. Es menos irritante que
el Formocresol y/o p-monoclorofenol alcanforado. Las
mismas consideraciones hechas sobre el Eugenol en lo
referente a su indicacion para Endodoncia pueden

adjudicarsele a la crestina.

c) FORMOCRESOL.: Considerado un germicida potente, es el
mas efectivo bactericida contra los microorganismos
anaerobios encontrados en el sistema de conductos
radiculares. Esta combinacion caustica de formaldehido y
cresol (en proporcion 1:2 6 1:1) no consta en la “Acepted
Dental Remedies”, publicacién anual de la American
Dental Association (ADA) 4, como medicacion topica
Intraconducto, pues puede causar extrema necrosis de los
tejidos periapicales. El formaldehido determina la necrosis

de los tejidos vivos (fijacion tisular) de manera lenta e
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indolora. Se ha demostrado por medio de radioisétopos la
distribucion sistemica del formaldehido despues de
realizar pulpotomia en animales, el cual se observo
después de realizar este procedimiento en el ligamento
periodontal, hueso, dentina y orina. Pocos minutos
después de utilizar este medicamento se puede detectar en
el higado, rifiones, pulmones, musculatura esquelética,
fluido cerebroespinal, y se ha relatado el potencial
alergénico, citotéxico,  mutagénico, carcinogénico,
embriotoxico, teratogénico e  inmunogénico  del
formocresol y el formaldehido 3.

Aunque se observe un alto indice de éxito clinico y
radiografico con el formocresol, que muchas veces llega
hasta el 90%, esto no ocurre histoldgicamente, donde se
observa, después de utilizar este material, inflamacion y
necrosis del remanente pulpar.

Por lo tanto, Leonardo menciona que su utilizacion
esta indicada en casos estrictos, como pacientes de alto
riesgo sin la debida proteccion antibiética, especialmente
para la neutralizacion inmediata del contenido septico

toxico del conducto radicular.

d)P-MONOCLOROFENOL ALCANFORADO: Aungue es
efectivo como medicacion bactericida, se considera
poderoso agente citotoxico. Como tiene elevada
penetrabilidad a razon de su baja tension superficial (36.7
dyn/cm), tedricamente tiene accion a distancia. Asi, por
mas que se requiera restringir su accion medicamentosa al

conducto radicular, es imposible impedir su difusion hacia
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los tejidos periapicales. La tension superficial es el
fenomeno por el cual la superficie de un liquido tiende a
comportarse como si fuera una delgada pelicula elastica,
impidiendo o permitiendo ser traspasado. A menor tension
superficial, mayor capacidad de penetracion de un liquido.

(La tension superficial del agua es de 72,76 dyn/cm)

e) CLORHEXIDINA: Es una sustancia antiseptica sintética
gue pertenece al grupo de las bisguanidas y tiene una
accion microbiana optima debido a su pH alcalino (5.5 —
7.0) 5. Ademas de su amplio espectro antibacteriano, la
clorhexidina muestra biocompatibilidad con los tejidos
periodontales asi como sustantividad 6. El efecto
antimicrobiano del Gluconato de Clorhexidina es causado
por disrupcion de la membrana de la célula microbiana,
causando la salida de los componentes celulares
bacterianos. Esta molécula es de amplio espectro, tiene
efectividad sobre bacterias Gram positivas, Gram
negativas, hongos, levaduras, anaerobios facultativos y
aerobios °. A bajas concentraciones, sustancias de bajo
peso molecular salen, especialmente potasio y fosforo,
provocando de esta forma el efecto bacteriostatico. En
altas concentraciones la clorhexidina tiene un efecto
bactericida causando precipitacion del citoplasma
bacteriano y muerte celular. Se cree que el efecto
bactericida es menos importante que el efecto
bacteriostatico, el cual proporciona una liberacion gradual
prolongada del medicamento al ser absorbida en la

dentina ’.
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Varios estudios demuestran que los tratamientos
endodonticos que fracasan tienen una microflora radicular
predominante de anaerobios facultativos 8. El Enterococcus
faecalis es el mas comun de éstos y constituye la especie mas
resistente dentro del conducto radicular °, debido a que puede
penetrar en los tubulos dentinarios hasta una profundidad de

250 micrones 1,

En un estudio de Schafer 2, la Clorhexidina demostré ser muy
eficaz en la eliminacién del Enterococcus faecalis, ya que al
incubar 10 dientes con esta sepa bacteriana y ser tratados con
clorhexidina, se observé la eliminacion del 100% de la bacteria
en todos ellos. Estos estudios coinciden con los resultados
recientes donde la Clorhexidina inhibi6 completamente el

Enterococcus faecalis 3.

La presencia de hongos en los conductos radiculares tiene
una prevalencia de 55% y en aquellos con tratamientos de
conductos previos es del 7%. La mayoria de los hongos
presentes pertenecen al grupo Candida, siendo la C. albicans la

mas prevalente 810,

En el estudio realizado por Oztan, se demostré que todas las
cepas de Candida fueron resistentes al hidréxido de Calcio o0 a
la Clorhexidina al ser empleadas independientemente 8. En
contraste, Ferguson reportd que el Gluconato de Clorhexidina
es muy efectivo en la eliminacion de la C. albicans adn en

concentraciones bajas menores de 0.63 microgramos/mL. 4,
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Sen estudio la actividad antifungica de la clorhexidina y
encontrd que la exposicion del hongo durante 60 minutos en
una concentracion de 1200 microgramos de clorhexidina por
mL, es suficiente para eliminar la C. albicans de las superficies

dentinales con y sin barrido dentinario presente 8.

Los resultados previos demuestran la gran variacion de
resistencia entre las especies de Candida. En contraste con las
bacterias, se sabe muy poco del mecanismo por el cual los
hongos pueden sobrepasar la accion de los antimicrobianos.
Existen 2 mecanismos generales de resistencia: resistencia
Intrinseca, una propiedad natural de desarrollo del organismo;
y resistencia adquirida. Las defensas del huésped y los
cambios ambientales tales como pH, temperatura y fuente de
nutricion, pueden retar a las cepas de Candida. Bajo estas
condiciones, las propiedades micromorfologicas y fisiologicas
de la C. albicans pueden modificarse rapidamente cambiando
el fenotipo de éstas. Los cambios fenotipicos y los mecanismos
de resistencia explican las diferentes sensibilidades en las cepas

de candida a los materiales de desinfeccion 8.

3.2 HIDROXIDO DE CALCIO

Aunque no esta caracterizado como un antiséptico, los
estudios han demostrado que el hidroxido de calcio es un

agente antimicrobiano eficaz .

El hidroxido de calcio constituye una base fuerte, con un pH de
12.6 a 37°C., es poco soluble en agua; se obtiene a partir de la

calcinacion (calentamiento) del carbonato de calcio hasta su

48



transformacion en oxido de calcio (cal viva). Con la hidratacion
del oxido de calcio se llega al hidroxido de calcio. Las
propiedades del hidroxido de calcio derivan de su disociacion
i6nica en iones de calcio e iones de hidroxilo, siendo que la
accion de estos iones sobre los tejidos y las bacterias explica sus
propiedades bioldgicas y antimicrobianas °. La concentracion
del ion hidroxilo permanece constante en la solucion siempre y
cuando exista hidroxido de calcio sin disolver en contacto con
la solucion saturada 8. Las alteraciones de las propiedades
bioldgicas del hidréxido de calcio pueden ser explicadas por el
contacto que tiene éste con el dioxido de carbono del aire, lo
cual forma nuevamente carbonato calcico. Por lo que se

recomienda tener bien cerrado el recipiente que lo contiene .

En un trabajo clasico sobre el efecto de la medicacion
topica intraconducto entre sesiones, sobre el lipopolisacarido
bacteriano (LPS) residual después de la lisis de las células
bacterianas, Safavi y Nicholls, evaluaron el efecto del hidroxido
de calcio sobre el LPS bacteriano. Concluyeron que el
hidroxido de calcio hidrolizo el LPS bacteriano, lo que resulto
en liberacion de hidroxilos libres de los acidos grasos, inocuos
para el organismo. Estos resultados indican que la degradacion
del LPS, que el hidroxido de calcio determind, puede ser la
razon de los efectos beneficiosos obtenidos con el uso de este

compuesto en Endodoncia 16,

El efecto antibacteriano del hidroxido de calcio se debe en
parte a su alto pH (alrededor de 12), el cual previene el
crecimiento y supervivencia de las bacterias. EIl hidréxido de

calcio altera las propiedades biologicas de los LPS en la pared
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celular de microorganismos Gram-negativos e inactiva los
mecanismos de transporte de la membrana, lo que causa
toxicidad a la bacteria. La principal ventaja del hidroxido de
calcio es su capacidad de matar microorganismos sin estar en
contacto directo con ellos, esto lo hace al absorber el CO2
necesario para el crecimiento de las bacterias y desprender

iones hidroxilo los cuales penetran en los tubulos dentinarios 2.

Varios estudios han tratado de evaluar como diferentes
vehiculos afectan las propiedades antimicrobianas del
hidréoxido de calcio. La conclusion de todos ellos fue que el
vehiculo juega el papel mas importante porque es éste el que
determina la velocidad de la disociacion ionica 29. Diversos
vehiculos han sido empleados como medio soluble para el
hidréxido de calcio, entre ellos yodoformo, paramonoclorofenol
alcanforado, agua destilada, metil celulosa, suero fisioldgico,
metacresilacetato, yodo-yoduro de potasio, polietilenglicol,
solucion anestésica, glicerina, clorhexidina 3. Sin embargo, los
estudios mas recientes investigan la asociacion del hidroxido de
calcio con la CHX por ser esta biocompatible a los tejidos y

aumentar su capacidad antimicrobiana.

A pesar del éxito que tiene el hidréxido de calcio como
medicamento intraconducto, varias especies bacterianas,
incluyendo al Enterococcus faecalis, son resistentes a sus

efectos 61317,

Sukawat 'y Srisuwan, comprobaron la eficacia
antimicrobiana de 3 soluciones diferentes de hidréxido de
calcio en dentina humana infectada con E. faecalis. Después de

7 dias de exposicion al hidroxido de calcio con agua destilada,
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clorhexidina al 0.2% (CHX) y paramonoclorofenol (CMCP), la
mezcla de CMCP con hidréxido de calcio fue la mas efectiva en
la desinfeccion de los tubulos dentinarios, al contrario de las
soluciones con agua destilada y CHX °. La baja eficacia de la
solucion con CHX e hidroxido de calcio se atribuye a una
posible disminucion del pH. Sin embargo, un estudio de Zerella
indica que el pH alcalino en la mezcla de CHX e hidroxido de
calcio se mantiene en la solucion 8. De esta forma Zerella
concluye que la baja concentracion de CHX empleada en el
estudio de Sukawat es la causa responsable de la baja eficacia

antimicrobiana y no la disminucion del pH.

La clorhexidina permanece estable en un pH 5-7. Si se
aumenta el pH, la ionizacion de la clorhexidina disminuye, por
lo que habra mayores moléculas de clorhexidina no ionizada.
En otras palabras, en un pH alto, la CHX se precipita y no se
considera un agente antimicrobiano tan eficaz. EI pH promedio
en una solucion de CHX acuosa e hidroxido de calcio es de 12.7,
lo que sugiere que altas concentraciones de iones hidroxilo son

desprendidos al estar en contacto con CHX acuosa 8.

Podbielski realizé un estudio para comprobar la eficacia de la
solucion CHX e hidroxido de calcio en la desinfeccion de los
tubulos dentinarios. Este estudio concluye que existe un
sinergismo antibacteriano entre estos dos compuestos para
eliminar el E. faecalis. También se demuestra que el hidroxido
de calcio no altera la solubilidad ni la actividad de la CHX, por
el contrario, muestra un efecto aumentado sobre los patdogenos

endodonticos 2. En contraste, se realizaron estudios piloto con
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mezclas de hidroxido de calcio y CHX al 0.5%, 0.4%, 0.3%,
0.2% y 0.1%. Al ser centrifugadas, se observo una solucion
saturada de hidréxido de calcio asi como pérdida de CHX en un
99%. Este estudio demuestra que la mayor parte de CHX, en
esas concentraciones especificas, se precipita en la solucion al
mezclarla con hidroxido de calcio, pero que aun en esas
condiciones queda remanente un pequefio residuo de CHX
activa. A pesar de la pérdida potencial de CHX al ser mezclada
con hidréxido de calcio, la eficacia antimicrobiana de la mezcla
es tan efectiva como usar CHX sola para eliminar E. faecalis '8.

Resultado que también comprueba Basrani en su estudio 1.

Algunos autores han reportado la eficacia incrementada
del hidroxido de calcio al ser mezclada con clorhexidina 2t 22. 23,
Sukawa ® y Haenni 7 reportan en sus estudios que la eficacia
antimicrobiana del hidroxido de calcio incrementa al ser
mezclada con CHX al 2%, aunque este efecto no es
significativo. Wuerch reporta en un estudio que el hidroxido de
calcio es igualmente efectivo que la CHX al 1% en la
eliminacion del E. faecalis a los 3y 8 dias, sin embargo, a los 14
dias resulté tener menos eficacia que en los otros dias de
prueba °. En contraste, otros autores demuestran en estudios in
vitro la eficacia reducida de la CHX después de ser mezclada
con polvo de hidroxido de calcio en la eliminacion del E.

faecalis 1213,

En cuanto a la accion antifungica que poseen el hidréxido
de calcio y la CHX, diversos autores han reportado

conclusiones encontradas. Oztan reporto que todas las especies

52



de Candida son resistentes al hidréxido de calcio y a la CHX
cuando son empleadas independientemente  como
medicamento intraconducto 8. Ferguson evalud la actividad
antifungica de la pasta de hidroxido de calcio y reporto que esta
pasta solamente es efectiva cuando esta en contacto directo con

C. albicans 4.

Waltimo estudio la susceptibilidad de las especies mas
comunes de Candida en la cavidad oral (C. albicans, C.
glabrata, C. guilliermondii, C. krusei, C. tropicalis) hacia una
solucion acuosa saturada de hidroxido de calcio y la comparo
con la susceptibilidad del E. faecalis hacia la misma solucion.
Se observo que todas las especies de Candida mostraron igual o
mayor resistencia a la solucidén acuosa de hidroxido de calcio
que el E. faecalis. Debido a que la C. albicans sobrevive en un
rango muy amplio de pH, la alcalinidad de la solucion de
hidroxido de calcio no tiene suficiente efecto sobre ella.
Ademas, la solucion de hidroxido de calcio desprende
rapidamente los iones de calcio necesarios para el crecimiento
y morfogénesis de Candida. Al combinar el hidroxido de calcio
con CHX al 0.5%, observdé una eliminacion completa de C.
albicans ?4. En contraste, Barbosa reportdé que una solucién
saturada de hidroxido de calcio es efectiva para eliminar C.

albicans después de 3 minutos de exposicion 8.

No es posible hacer conclusiones generales sobre
la eficacia antibacteriana y antifangica del hidréxido
de calcio y la clorhexidina debido a los diferentes

resultados encontrados en los estudios aqui
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presentados. Muchos resultados fueron negativos y
otros no presentaron importancia significativa para la
eleccion de uno u otro medicamento intraconducto.
Mas estudios in vivo son necesarios para determinar
las propiedades fisicas y quimicas ideales de los
medicamentos intraconducto. Sin embargo, en mi
opinion, la eficacia de la soluciéon Hidréxido de Calcio
con vehiculo de Clorhexidina liquida al 0.12% es una
mejor alternativa para wuso como medicacion
intraconducto ya que existen bacterias resistentes al
Hidroéxido de Calcio, como lo es el E. faecalis, y la
Clorhexidina aporta esa propiedad bactericida extra
para tratar patologias pulpares, especialmente
cronicas, que pudieran incubar a este

microorganismo.
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4. INDICACIONES PARA LA CIRUGUA ENDODONTICA.

Introduccion

Si nos cefiimos a la definicion mas estricta de la palabra
cirugia, podemos considerar que la mayoria de los tratamientos
endodonticos son intervenciones quirdrgicas, ya que conllevan
la reseccion de algun tejido, ya sea pulpa vital, restos necroticos
0 dentina. Sin embargo, en su acepcion mas comun, la cirugia
endodontica consiste en la reseccion de tejidos no incluidos en
el conducto radicular con el objeto de conservar un diente con

problemas pulpares y/o periapicales *.

Otros autores dan diversos términos para referirse a la cirugia
endodontica, como son cirugia periapical, cirugia endodontica
qguirdrgica o endodoncia quirurgica, y lo definen como el
procedimiento quirdrgico de eliminacion de una lesion

periapical, pero conservando el diente causal 2.

Actualmente existen dos campos fundamentales para la
cirugia endodontica: la cirugia periapical y las amputaciones
radiculares. Ambos procedimientos presentan algunas
similitudes basicas, pero también algunas diferencias
considerables. En este capitulo hablaremos solamente de las
indicaciones y contraindicaciones de la cirugia periapical ya
gue la cirugia amputacional no es en la actualidad una opcion
frecuente de tratamiento, y algunos nuevos procedimientos

Mmenos invasivos y con excelentes resultados la han sustituido.

Durante muchos afios, la denominacion tratamiento
conservador ha sido sindbnimo de tratamiento no quirdrgico.
Chivian argumentd acertadamente que si equiparamos el

término conservador a “no quirdrgico” estamos sugiriendo
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que la cirugia es un tratamiento radical. Dado que la cirugia
periapical nos permite normalmente salvar un diente que no se
puede retener mediante otras técnicas, el tratamiento
quirargico es en la actualidad considerada un tratamiento

conservador 2.

4.1 INDICACIONES FALSAS PARA LA CIRUGIA
ENDODONTICA DE PRIMERA INTENCION 1

A) Desarrollo incompleto del apice, que imposibilita su sellado

hermeético

El tratamiento endoddntico no quirdrgico de un diente con un
apice poco desarrollado o abierto siempre ha planteado
iImportantes problemas. Dado que el conducto de este tipo de
dientes presenta su mayor diametro a nivel del apice, no existia
forma alguna de preparar y sellar correctamente la parte apical
del diente salvo por via apical. Con la aparicion de técnicas de
apexificacion para conseguir el cierre apical tras la muerte
pulpar, se permite realizar el tratamiento no quirdrgico en la
mayoria de los casos. Por lo tanto, el apice abierto no

representa una indicacion para la cirugia.

B) Sobreobturacidon manifiesta

Un gran nimero de casos tratados endodonticamente con éxito
estan en realidad sobreobturados. Esta sobreobturacion puede

sobrepasar el agujero apical y penetrar en los tejidos
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periapicales hasta una distancia de 2 mm y a pesar de ello
presentar un aspecto normal en la radiografia. Por
consiguiente, el tejido periapical puede tolerar un cierto grado
de sobreobturacion. La cirugia no esta indicada si el diente
sobreobturado presenta una radiolucidez periapical previa al
tratamiento que esta cicatrizando o si presenta un aspecto
periapical normal antes de la intervencion y no desarrolla
ninguna radiolucidez posterior, independientemente de la

magnitud de la sobreobturacion.

C) Fracaso del tratamiento anterior

Muchas de las cirugias endodonticas tienen su origen en la
necesidad de repetir un tratamiento endododntico fallido. Sin
embargo para la mayoria de estos casos, la cirugia no es el
tratamiento de eleccion de primera intencion ya que se puede
determinar la etiologia del fracaso y repetir el tratamiento de
conductos. Asi se puede lograr una obturacion satisfactoria que
en la mayoria de los casos es la causa principal del fracaso

endododntico.

D) Destruccion extensa del tejido periapical y el hueso en un

tercio o mas del apice radicular

En este caso la indicacion quirurgica se basaba en la idea de
gue la existencia de una radiolucidez que abarcase un tercio 0
mas de la raiz impedia la accion de los irrigantes y
medicamentos si no se efectuaba un curetaje de la zona

afectada. Este tipo de zonas, que pueden aferrarse a la
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superficie proximal de la raiz son muy dificiles de raspar sin
eliminar una parte de la raiz para el acceso; debido al alisado
radicular excesivo con piezas de alta velocidad se puede
cambiar la relacion corono-raiz, una consecuencia poco
deseable en la mayoria de los casos. Sin embargo, dado que los
irrigantes  proceden del interior del conducto, la
Instrumentacion suprime el origen de los mismos y permite al
organismo reabsorber los productos inflamatorios, lo que
elimina la idea de realizar una cirugia endoddéntica como

tratamiento de primera eleccion.

C) Dolor persistente

La razén por la que se consideraba que el dolor persistente era
una indicacion para la cirugia endododntica era la impresion que
se tenia de que dicho dolor se debia a una inflamacion del
tejido periapical o a los productos irritantes localizados en las
ramificaciones apicales que no se podrian eliminar mediante la

instrumentacion.

Sin embargo, al mejorar nuestros conocimientos sobre la
anatomia apical y gracias al empleo de nuevos mecanismos de
Irrigacion y medicamentos intraconducto, es posible solucionar

dichos problemas mediante tratamientos no quirurgicos.

La principal causa del dolor persistente es la
sobreinstrumentacion como consecuencia de la incapacidad del
odontodlogo para localizar correctamente la constriccion apical.
En lugar de recurrir inmediatamente a la cirugia, es mejor

administrar una combinacion antibiético-antinflamatorio para
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combatir esta periodontitis apical secundaria. Si se ha
empleado esta combinacion medicamentosa y el dolor no ha
cesado, conviene efectuar una exploracion y una serie de
radiografias para detectar otros problemas relacionados, como
por ejemplo la existencia de un conducto adicional inesperado.
Asi se podra dar un tratamiento no quirdrgico para este nuevo

problema antes de pensar en un procedimiento quirdrgico.

D) Apice radicular aparentemente afectado por una alteracion

guistica

Resulta imposible diferenciar un quiste de un granuloma si no
se realiza un estudio histopatolégico del material biopsiado.
Por consiguiente, no se recomienda el tratamiento quirurgico
basandose Unicamente en su aspecto radiografico. Aunque
pueda parecernos que el diente presenta una lesion quistica, el
tratamiento non quirdrgico puede dar buen resultado si en
realidad es una lesion granulomatosa. Parece evidente que se
tiene muy poco que perder con el tratamiento endodontico, ya
gue es cualquier caso habra que limpiar y obturar el conducto
radicular. S6lo debemos recurrir a la cirugia tras un periodo de

observacion razonable, si no desaparece la lesion periapical.

E) Presencia en el apice radicular de una erosion con forma de
crater, indicativa de destruccion del cemento y la dentina

apicales

La razén original para recurrir a la cirugia en este caso era que

si se producia una reabsorcion de la dentina y el cemento
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apicales, el proceso patoldgico seria demasiado grave como

para poder detenerlo con el tratamiento no quirdrgico. En
algunos casos, tras el tratamiento no quirdrgico se produce una
remodelacion fisiolégica de la zona de reabsorcion y se deposita

nuevo material cementoide que modifica la configuracion

apical tras el tratamiento. Un diente que presente una

reabsorcion avanzada suele conservar todavia la capacidad de
curar con tratamiento endodontico convencional, y siempre se
debe intentar esta posibilidad antes de pensar en la alternativa

quirargica.

F) Curvatura apical extrema

Algunas de las curvaturas apicales, incluso las méas exageradas,
se pueden ensanchar y obturar. Este tipo de conductos siempre
representan un reto para el especialista debido a la complejidad
en su tratamiento. Es muy importante emplear limas
precurvadas, instrumentos elaborados con Niquel-Titanio,
hacer una instrumentacion incremental, eliminar estrias e
irrigar abundantemente 7. Si no existe inflamacion periapical
antes del tratamiento, los conductos ensanchados y obturados a
una distancia inferior a la normal suelen responder
favorablemente. Si existe una radiolucidez periapical antes del
tratamiento, se puede instrumentar y obturar el conducto hasta
casi llegar al agujero apical, en algunos de estos casos y tras un
periodo breve, se observara que la zona empieza a curar,

evitando la necesidad de la cirugia.
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G) Fractura del apice radicular con muerte pulpar

Una raiz se puede fracturar sin producir la muerte pulpar si
este tejido puede soportar la agresion sin ser seccionado a
nivel del agujero apical o dentro del conducto radicular. Si se
produce la muerte pulpar o si persiste la sensibilidad a la
percusion o a los cambios de temperatura, habra que recurrir al
tratamiento endodontico para retener el diente danado. Para
las fracturas mas apicales se puede prescindir del tratamiento
quirurgico si es posible instrumentar unicamente el segmento
coronal. La pulpa del segmento apical puede mantener su
vitalidad y el traumatismo haber afectado s6lo al fragmento
coronal, al que se le realiza el tratamiento de conductos. Se ha
podido comprobar en muchos casos gque el fragmento apical no
causa ningun problema, las posibles lesiones curan y el
segmento sin obturar mantiene su vitalidad, o de hecho, es

reabsorbido, quedando el fragmento coronal tratado.

4.2 INDICACIONES PARA CIRUGIA ENDODONTICA

Con tantas indicaciones falsas como se mencionaron
anteriormente puede parecer que es relativamente reducido el
numero de casos que realmente precisan de tratamiento
quirargico. No obstante, la cirugia es una parte muy
Importante para el éxito del tratamiento, y en algunos casos es
absolutamente necesaria para poder conseguir los resultados
deseados. Uno de los objetivos generales de la cirugia es

facilitar el tratamiento, tal como ocurre en aquellos casos en los
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gue la cirugia endodontica ofrece el resultado mas sencillo e

Inmediato. Como ejemplos se pueden citar los siguientes:

a) Dientes con lesiones radiolucidas para cuyo tratamiento se
dispone de poco tiempo !
b)Exacerbaciones agudas recidivantes 118
¢) Tratamiento endododntico fallido 1.2:3.4.6
d)Configuraciones radiculares que conllevan un riesgo
elevado de fracaso sin tratamiento quirurgico:
+ Dilaceraciones apicales agudas acompafiadas de
radiolucidez periapical 12346
+» Conductos accesorios no accesibles por via ortograda
2,5,18
+» Conductos con forma de S, C ¢ istmos que no
responden al tratamiento endodontico convencional
3,12,18
+» Conducto radicular obliterado por depositos
secundarios de dentina calcificada 1234612
+ Dens in dente 2
+ Surcos radiculares de desarrollo 218
+ Reabsorcion interna extensa 4
+ Fenestracion de la cortical externa por la posicion del

apice 24
e) Dientes de acceso mas facil por via apical:

+ Restauraciones adecuadas del diente con corona y

poste mayor a5 mm 1245691218
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+» Obturacion radicular incorrecta que no puede

eliminarse via coronal 12348

f) Errores en el procedimiento:
+ Presencia de instrumentos rotos dentro del conducto

gue comprometen el sellado apical o que sobrepasan

+ Perforaciones ubicadas en el tercio apical de la raiz
1,2,3,4,18

« Desviaciones en la direccion del conducto debido a un
error en la instrumentacion 23

+ Sobreobturacidon sintomatica 1234

g)Cirugia para una biopsia diagnosticada *:
+» Antecedentes de una lesion maligna !
+ EXxistencia de una lesion periapical, una pulpa vital y
extensa reabsorcion apical !

« Parestesia labial !

4.3 CONTRAINDICACIONES PARA LA CIRUGIA
ENDODONTICA

La cirugia periapical puede estar contraindicada o limitada
por una serie de factores que implican un riesgo afiadido o la
necesidad de tomar medidas suplementarias previstas o

posteriores:
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a) Estado general del paciente:

+ Pacientes enfermos muy ancianos 3

+ Pacientes con leucemia o neutropenia activas 3

+ Diabetes no controlada 3

+» Antecedentes por cirugia oncologica o cardiaca
reciente 3

+» Paciente en fase de recuperacion de un infarto del
miocardio 3

+ Paciente bajo tratamiento anticoagulante 3

+» Tratamiento de radioterapia sobre la mandibula o
maxilar 3

+ Primer trimestre del embarazo 3

+ Pacientes con boca séptica 2

+» Enfermedades sistémicas que afecten la coagulacion o

el estado inmunoldgico 2

b)Estado periodontal del paciente:
+» Enfermedad periodontal severa, con destruccion osea
hasta el tercio apical de la raiz 2
+ Abscesos 0 procesos en fase aguda 2
+ Estomatitis ulcerosa 2
+ Rizolisis o destruccion activa de mas de un tercio de la

raiz 2
c¢) Habilidad y capacidad del cirujano 34
d)Posibles contraindicaciones en cuanto a consideraciones

anatomicas:

*Proximidad a los haces neurovasculares 3
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*Zona del segundo molar mandibular por la
proximidad con el agujero mandibular 234

“*Proximidad con el seno maxilar 234

s Proximidad con el piso nasal 4

“sProximidad con el agujero mentoniano y su fasciculo
neuromuscular %4

“sLimitaciones anatémicas al acceso visual y mecanico

al sitio quirdrgico 24

4.4 PRONOSTICO DE LA CIRUGIA ENDODONTICA

Diversos estudios sobre el éxito de la cirugia periapical han
reportado rangos del 25-90% 1213, Sin embargo, estos estudios
varian en cuanto al tamafno de la muestra, el diente tratado, la
técnica quirurgica, el material de obturacion retrégrada vy el

criterio radiografico de evaluacion.

Existe evidencia que demuestra que las nuevas técnicas de
cirugia endodontica asi como los nuevos materiales de
obturacion pueden mejorar el pronéstico de los dientes que se
someten a cirugia endodontica. Los estudios mas recientes
reportan un porcentaje de éxito para la cirugia endodontica

mayor a 90% 14151617,

El porcentaje de éxito mas alto reportado en la literatura fue de
97% al ano del procedimiento !. Sin embargo, este estudio
menciona que el éxito de la cirugia endodontica apical depende

en la calidad del tratamiento endodontico previo 101,

Cuando se ha tomado la decision de realizar una cirugia, existe

la opcion de realizar el retratamiento endoddntico
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simultaneamente con la cirugia apical. En un meta-analisis
basado en 9247 casos, se calcularon las tasas de éxito del
tratamiento quirdrgico y no quirargico, el cual fue de 81% en
los procedimientos de retratamiento endodontico simultaneo
con cirugia apical 9. Con esta técnica, la porcion apical
infectada y cualquier infeccion extrarradicular son eliminadas
quiruargicamente, y mediante el retratamiento ortogrado se

limpian las porciones mediay coronal de la raiz.

En los casos de cirugia endodéntica donde no se realiza un
retratamiento ortogrado simultaneo, se ha reportado una
disminucion de éxito a largo plazo (10 aflos o0 mas), del 57.7%.
Esto debido a que los 3 mm apicales son removidos durante la
cirugia, pero la infeccion permanece en los tercios medio y
apical radicular 1913, Esto indica que la obturaciéon retrégrada
sin retratamiento del conducto no es una solucion a largo plazo

para eliminar la patosis periapical.

4.5 BIBLIOGRAFIA

1. Weine FS (2003) Endodontic Therapy. Edit. Mosby. 62.
Edicion.

2. Canalda SC, Brau AE (2001 ) Endodoncia, técnicas clinicas y
bases cientificas. Masson

3. Cohen B, Burns RC (2004) Vias de la pulpa. 82. Edicion.
Mosby

4. Ingle, Bakland (2004) Endodoncia. 52. edicion. McGraw-Hill
Interamericana

5. Abramovitz I, Better H, Shacham A, Shlomi B, Metzger Z
(2002) Case selection for apical surgery: a retrospective

69



evaluation of associated factors and rational. Journal of
Endodontics vol.28, No.7, July 527-530

6. el-Swiah JM, Walker RT (1996) Reasons for apicoectomies.
A retrospective study. Endodon Dent Traumatol 12:185-191

7. Pettiette MT, Delano EO, Trope M (2001) Evaluation of
success rate of endodontic treatment performed by students
with stainless steel K-files and nickel-titanium hand files. J
Endodon 27: 124-127

8. Appropriateness of Care and Quality Assurance Guidelines
(1998). Am Association of Endodontits. 3erd.

9. Wu MK, Wesselink PR (2005) Timeliness and effectiveness
In the surgical management of persistent post-treatment
periapical pathosis. Endodontic Topics 11, 25-31.

10. Rubinstein RA, Kim S (2002) Long-term follow-up of cases
considered healed one year after apical surgery. J Endod 28:
378-383.

11. Rubinstein RA, Kim S (1999) Short-term observation of the
results of endodontic surgery with the use of a surgical
operation microscope and Super-EBA as root-end filling
material. J Endod 25: 43-48

12. Saunders WP (2005) Considerations in the revision of
previous surgical procedures. Endodontic Topics 11, 206-218.

13. Gagliani MM, Gorni FGM, Strohmenger L (2005) Periapical
resurgery versus periapical surgery: a 5-year longitudinal
comparison. Int Endod Journal 38, 320-327.

14. Chong BS, Pitt Ford TR, Hudson MB (2003) A prospective
clinical study of Mineral Trioxide Aggregate and IRM when
used as root-end filling materials in endodontic surgery. Int
Endod Journal 36,520-526.

15. Maddalone M, Gagliani M (2003) Periapical endodontic
surgery: a 3-year follow-up study. Int Endod Journal 36, 193-
198.

70



16. Rud J, Rud V, Munksgaard EC (2001) Periapical healing of
mandibular molars after root-end sealing with dentine-bonded
composite. Int Endod Journal 34,285-292.

17.Von Arx T, Gerber C, Hardt N (2001) Periradicular surgery
of molars: a prospective clinical study with one-year follow-up.
Int Endod Journal 34,520-525.

18. Greene SA (2004) Endodontic Surgery.
www.qualitydentistry.com/dental/endo/endo-surg.html

71



5. CIRUGIA ENDODONTICA. Manejo de tejidos blandos

En la cirugia endododntica, el acceso ideal a la zona a operar
se logra a través de un adecuado disefio del colgajo, incision,
levantamiento y retraccion del colgajo, remocion del tejido
0seo, exposicion de los tejidos periapicales y radiculares,
remocion del tejido de granulacion, apicectomia, cierre y
estabilizacion del colgajo. El acceso quirdrgico sera ideal solo
cuando todos estos pasos del procedimiento se realicen
adecuadamente. En esta seccion del capitulo se tratara el
manejo de los tejidos blandos en el procedimiento quirurgico,
lo cual incluye: la correcta anestesia y hemostasis, seleccion de
la incision y colgajo mas conveniente, levantamiento vy

retraccion del colgajo en la forma menos traumatica posible.

5.1 ANESTESIA LOCAL

En la cirugia endodontica, la anestesia local tiene dos
principales objetivos a alcanzar: anestesia y hemostasia. La
seleccion de los anestesicos y los agentes hemostaticos usados
por el cirujano se basa en el estado de salud del paciente, el
grado de anestesia y hemostasia que se requiere, y la
disponibilidad de encontrarlas en cartuchos dentales.

a) Anestesia

Los agentes anestésicos provenientes de la familia de las
Amidas son mayormente recomendados que los Esteres debido
a que producen grados mas profundos de anestesia local y
tienen un menor potencial alergénico. La primera amida

sintetizada como anestésico local fue la Lidocaina, introducida
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en Europa en 1943. Sus propiedades farmacoldgicas incluyen:
rapida accion y difusion en los tejidos, anestesia profunda,

accion prolongada, baja toxicidad y potencial alergénico bajo 2.

Gutman? y Kim! mencionan que la lidocaina es el anestésico
local de eleccidn en la cirugia periapical, sin embargo, estudios
recientes han comparado este anestésico local con la articaina.
La articaina fue introducida por primera vez en Alemania en
1976, su uso es regular en Europa, pero en el mercado de
Estados Unidos se empleé hasta el afio 2000 3. También
pertenece al grupo amida, lo que la hace diferente en su grupo
es el hecho de tener un anillo tiofeno en lugar de un benceno, el
cual le confiere una alta liposolubilidad. Otra diferencia es que
es la Unica amida que tiene un grupo éster, lo que le da la
capacidad de ser metabolizada por plasma (esterasas
plasmaticas) y tener mayor profundidad anestesica 4. El hecho
de que la articaina tiene 2 vias de eliminacion, una por
esterasas plasmaticas y la otra renal, nos permite aplicar una
dosis mayor que con otros anestésicos, sin olvidar la dosis
ponderal en el adulto de 7 mg/kilo y en nifios de 5 mg/kg 4. De
esta forma, diversos autores han reportado el efecto mas
profundo, rapido y de mayor duracion de la articaina al 4% con
epinefrina 1:100,000 comparada con la lidocaina al 2% con
epinefrina 1:100,000 3456, Los efectos toxicos de la articaina
son similares a los de lidocaina, con la diferencia de que
contiene bisulfito de sodio, un conservador para la epinefrina.
Este componente no debe administrarse a pacientes con
historia de alergia a las sulfas, pues se puede presentar ataques

de asma o un shock anafilactico y metahemoglobulinemia.
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Como complicacion reportada se menciona la necrosis en el
paladar localizada en el sitio de puncion, la cual esta
relacionada con la velocidad y volumen de la sustancia
anestésica inyectada aunque cualquier anestésico lo puede
ocasionar. Sin embargo, la articaina tiende a causar mayor

necrosis por su alta difusion en tejidos 23.

b) Hemostasia

La epinefrina es el vasoconstrictor de eleccion en la cirugia
periapical debido a su elevada eficacia y potencia. Su
concentracion en cartuchos dentales varia desde 1:50,000 a
1:200,000, siendo 1:100,000 el méas usado en Odontologia.
Para obtener una mayor hemostasia, concentraciones mayores

a 1:100,000 son necesarias 2.

Independientemente del anestésico que se elija para la cirugia,
en cirugia endodontica se prefiere el uso de una concentracion
de adrenalina (epinefrina) al 1:50,000, puesto que produce una
vasoconstriccion efectiva y duradera a través de los receptores
adrenérgicos alfa del musculo liso de las arteriolas. Ademas, de
este modo se evita que el anestésico desaparezca

prematuramente de la circulacion 1.

5.1.1 Mecanismo de accion de la adrenalina

La adrenalina se fija a los receptores adrenérgicos alfa-1,
alfa-2, beta-1 y beta-2. Asi mismo, esta sustancia provoca una
vasoconstriccion al estimular a los receptores de membrana del

musculo liso de los vasos sanguineos. Mientras que los
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receptores alfa-1 estan junto a los nervios simpaticos que
Inervan a los vasos sanguineos, los receptores alfa-2 se
distribuyen por todo el sistema vascular y habitualmente se
fijan a las catecolaminas circulantes. Cuando la adrenalina se
fija a los receptores adrenérgicos beta-1 del musculo cardiaco,
causa un aumento de la frecuencia y la contractilidad cardiacas
asi como un incremento de las resistencias periféricas; en
cambio, la adrenalina fijada a los receptores beta-2 (localizados
en la vasculatura periférica) produce vasodilatacion (Fig. 1). Al
realizar la cirugia endododntica, un vasoconstrictor adrenérgico
ideal seria un agonista alfa puro. Por suerte, los receptores
predominantes en los tejidos orales son alfa, los beta-2 son
muy pocos. Por lo tanto, en la mucosa oral, la submucosa y el
periodonto, el efecto predominante del farmaco es la

vasoconstriccion.

Receptor Types in the Oral Mucosa

Fig. 1. Diagrama que ilustra la
densidad de receptores
adrenérgicos en los vasos
sanguineos de la mucosa oral .

95% O.—receptors
5% p-receptors

Es muy controvertida la posibilidad de que la adrenalina
provoque efectos sistémicos cuando se administra a dosis
relativamente menores a la anestesia local. Se ha demostrado
gue la administracion lenta por via submucosa y sin ser
Inyectada directamente dentro de un vaso sanguineo, ocasiona

una respuesta escasa o0 nula en el sistema cardiovascular 1.
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Actualmente la dosis maxima recomendada en un paciente
adulto de lidocaina 2% con epinefrina 1:50,000 es de 5.5
carpules, y al 1:100,000 de 11 carpules ’.

5.1.2 Hiperemia reactiva, fenomeno de rebote de la
anestesia 2

Las respuestas adrenérgicas alfa (vasoconstriccion) y beta
(vasodilatacion) juegan un papel importante en los
procedimientos endodonticos quirurgicos y el manejo
postquirdrgico del paciente. En algdn momento despues de la
Inyeccion para lograr hemostasis, la concentracion local del
vasopresor disminuye hasta el punto que no produce un efecto
alfa adrenérgico. El paso restringido de sangre lentamente
regresa a su normalidad y abruptamente incrementa el flujo
sanguineo como resultado del efecto beta adrenérgico. Este
efecto de rebote es el resultado de la hipoxia y acidosis local del
tejido causada por la prolongada vasoconstriccion. Una vez
presente la hiperemia reactiva, el efecto puede durar varias
horas y es imposible restablecer la hemostasia por medio de
Inyecciones adicionales. La accion del vasoconstrictor depende
de la cantidad inyectada, el sitio de la inyeccion y la condicion
de los tejidos infiltrados. Si se incrementa la dosis del
vasopresor, ya sea en volumen o concentracion, se puede
retrasar el inicio del rebote, aunque esta teoria no esta bien

comprobada.

El fendmeno de rebote debe ser considerado principalmente

por 2 situaciones: Primero, si se sabe que el procedimiento
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quirurgico va a ser largo, se deben realizar los procedimientos
mas complicados primero y dejar aquellos menos complejos
para el final; Segundo, sabiendo que la hiperemia reactiva
puede ocurrir cuando el paciente se ha retirado del consultorio
dental, se deben tomar precauciones para prevenir el efecto
beta adrenérgico que pudiera manifestarse como hemorragia o
hematomas. Entre estas precauciones se encuentran la
aplicacion de compresas frias inmediatamente después de la

cirugia asi como la compresion del sitio quirurgico.

5.1.3 Control local de 1a hemostasia durante la cirugia
Los hemostaticos topicos o agentes hemostéaticos locales
son implementos utiles para la hemostasia durante la cirugia.
Una vez que se ha hecho la incision y se ha levantado el colgajo,
en algunas situaciones los hemostaticos topicos juegan un
papel importante para conseguir una hemostasia mas eficaz.
Existen numerosos hemostaticos topicos, los cuales se pueden
clasificar segin su mecanismo de accion. S6lo se mencionaran

los mas empleados, efectivos y faciles de encontrar en el

mercado:
Agentes a) Cera 6sea a) Taponamiento mecanico al
. 1 ser presionada. Cierra las
mecanicos aberturas vasculares.
Agentes b) Bolitas de algodoén | b) Agente mecanico/quimico
e saturadas de adrenalina gue actla por
quimicos vasoconstriccion topica
inmediata y presion
c¢) Solucién de sulfato férrico | ¢) Aglutinacion de proteinas
sanguineas que ocluyen los
orificios capilares
Agentes d) Trombina d) Polvo que ocluye el
biolgicos ! fibrindgeno sanguineo
l0fogicos directamente
Agentes e) Sulfato célcico e) Bloqueo mecanico de los
vasos sanguineos
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reabsorbibles! | f) Gelfoam f) Favorece la desintegracion
de las plaquetas y liberacion
posterior de tromboplastina

g) Colageno reabsorbible g) h) Agregacién plaquetaria

h) Coladgeno microfibrilar lo que libera los factores de
la coagulacion.

i) Surgicel i) Taponamiento secundario a

un bloqueo mecanico de los
vasos sanguineos.

5.2 DISENO DEL COLGAJO E INCISION

Como ya se habia mencionado, el acceso quirurgico
depende fundamentalmente de la seleccion de un disefio del
colgajo apropiado. El cirujano debe tener en cuenta que todos
los colgajos tienen ventajas y desventajas, y que no se puede
seleccionar un tipo de colgajo para todas las cirugias

endododnticas.

Existen muchos colgajos propuestos para cirugia

perirradicular, los 2 principales tipos son:

1. Colgajo de espesor total o colgajo mucoperiostico
completo: todos los tejidos blandos subyacentes a la cortical
0sea son replegados, incluyendo la encia adherida, mucosa
alveolar, periostio, y los vasos supraperiosticos que dan aporte
sanguineo a estos tejidos. Las ventajas de este tipo de colgajo se
deben a que los vasos sanguineos se mantienen, casi intactos,

dentro del colgajo 2° (Fig. 2).
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Se origina en la cresta gingival y pasa por
las fibras del ligamento periodontal
hasta alcanzar la cresta 6sea. Al mismo
tiempo pasa a traves de la zona media
(col) que separa las papilas bucal vy
lingual

Debe estar situada firmemente sobre el
hueso cortical y entre las eminencias de
las raices. Su curso es perpendicular al
verticales eje de la raiz y empieza en la mucosa
alveolar.

(Fig. 3)

Incision horizontal

16 2 Incisiones

Submucosa

C
Periostio ‘
e ]
©, ¥
& {
8¢
/ 4

Mucosa

Vasos

Fig. 2 Desprendimiento de un colgajo de Fig. 3 Incisiones en el colgajo
espesor total, con detalles de la diseccion de espesor total 11
entre el hueso maxilar y el periostio 1°.

Al hacer un colgajo de espesor total, es posible disenar la
forma del colgajo segun las necesidades quirurgicas. Los tipos

de colgajo mas cominmente empleados son:

Triangular

Esta formado por una incision horizontal sulcular que se
extiende varios dientes hacia mesial y distal del diente
iInvolucrado y una sola incision vertical generalmente mesial
del colgajo %810, (Fig. 4)

VENTAJAS DESVENTAJAS INDICACIONES
Rapida Tension mayor del | Reabsorciones
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cicatrizacion de la
herida  por la
minima ruptura de
vasos sanguineos
asi como del cierre;
no existe riesgo
gue la incision
cruce la herida.

tejido;

cervical

exposicion

del tercio medio y

radicular,

el tercio apical es
dificil de observar.

cervicales,
perforaciones y
resecciones de
raices cortas.

Fig. 4 Incisiones del colgajo
triangular 1

Rectangular y trapezoidal

El colgajo rectangular es la continuacion del colgajo triangular
al agregar una segunda incision vertical en el limite distal del
colgajo (Fig. 5). La diferencia es el grado de divergencia de las
Incisiones verticales 2819, (Fig. 6)

VENTAJAS

DESVENTAJAS

INDICACIONES

Excelente  acceso
quirurgico; no hay
tension del colgajo;
facil reposicion;
facilita la
visualizacion de
toda la raiz

Puede producir
recesiones
gingivales; mayor
dificultad del cierre
de la herida que el
colgajo triangular

Legrado multiple;
lesion muy grande;
anteriores
inferiores, molares
superiores y cirugia
de varios dientes.

\

Fig. 5 Incisiones del colgajo rectangular 8

Py

Fig. 6 Incisiones del colgajo trapezoidal 10
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Los vasos sanguineos recorren la encia paralelamente el

eje longitudinal del diente (Fig. 7). Por lo tanto, las incisiones

verticales paralelas al diente provocan una menor ruptura

capilar que las anguladas o divergentes. No es el colgajo el que

gueda desprovisto de un adecuado aporte sanguineo en la

Incision trapezoidal, sino los tejidos adyacentes a las incisiones

verticales que no se replegaron. Por esta razon, las incisiones

verticales nunca deben  ser
convergentes, en su lugar la
extension del colgajo debe ser 1 6 2
dientes mesial y distal del diente en
cuestion 128, En la actualizacion de
los procedimientos quirdrgicos
publicada por Kim, se menciona
que los colgajos deben ser del
mismo tamarno en la base y en la
punta, esto favorece una
cicatrizacion casi invisible y un
mejor acceso que en el colgajo con

base mayor al a punta 1.

Fig. 7 Noétese la irrigacion
sanguinea paralela al eje
longitudinal del diente en el tejido
conjuntivo y cresta 6sea 12

2. Colgajo mucogingival o colgajo mucoperiostico

parcial: no incluyen en la repleccién del colgajo a la encia

marginal e interdental (Fig 8). Es el colgajo mas adecuado para

los dientes recubiertos con una corona, en los que existe el
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problema estético de la posible visualizacion posquirdrgica de

los bordes de la misma 2919,

Se realiza a 1-2 mm del reborde gingival,
puede ser festoneada o lineal y en un
angulo de 45° con respecto a la lamina
cortical .

Su curso es perpendicular al eje de la
raiz. Empieza en la mucosa alveolar y
sigue su trayecto coronalmente hasta
verticales unirse con la incision horizontal. (Fig. 9)

Incision horizontal

2 Incisiones

\
/)

45°

Fig. 8 Incision horizontal a Fig. 9 Incisiones verticales
45° que no involucra la encia paralelas al eje longitudinal de la
marginal e interdental 11 raiz 1

Cuando se hacen 2 incisiones liberadoras verticales, este
tipo de colgajo puede confundirse con el colgajo tipo Luebke-
Ochsenbein, sin embargo, el colgajo mucogingival difiere de
éste por tener las 2 incisiones verticales paralelas, a diferencia
del Luebke-Ochsenbein que son divergentes °. (Fig. 10) En la
actualizacion sobre el manejo de tejidos blandos que realizo
Kim se menciona que este tipo de colgajo ya no es

recomendado para ningun tipo de procedimiento 1.
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e

Fig. 10 Colgajo tipo Luebke-Ochsenbein 10

La localizaciobn de la incisiobn horizontal es critica. La

incision submarginal solo debe ser usada cuando hay una zona

de encia adherida minima a 2 mm. Lang y L6e determinaron

esta medida de encia adherida intacta para prevenir problemas

mucogingivales severos, como recesiones 0 Necrosis 2.

Fig. 11 Determinacién del grosor de la encia
marginal. (A) Medida de la profundidad al
sondeo. La encia que se encuentra sobre la
sonda representa la encia libre. (B) La flecha
indica la linea mucogingival. La distancia
entre la punta de la sonda (que representa la
profundidad al sondeo) y la unién
mucogingival, es el grosor de la encia
insertada. La linea punteada representa la
correcta localizacibn de la incision
submarginal 8

Asi como en el colgajo es espesor total, también existen
diferentes tipos de colgajos mucoperiésticos. Los mas
utilizados en cirugia endoddntica son:
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Semilunar o de Patsch

Se realiza una incision horizontal recta o curva en la mucosa
alveolar sobre el area apical a tratar y hasta topar con la cortical
Osea 18910 (Fig. 12)

VENTAJAS

DESVENTAJAS

INDICACIONES

Ninguna

Acceso limitado al
area apical, lesion
maxima de vasos
sanguineos por su
corte horizontal, la
herida se afronta
sobre el defecto
0seo, deja una
cicatriz evidente.

Se empelaba para
cirugia periapical,
restos radiculares
profundos, exéresis
de guistes 0
lesiones en el fondo
del vestibulo.

En la actualidad,
estd en completo

desuso 1.2.8

i
. N
rmm—"
——
S

Fig. 12 Incisién para preparar un
colgajo semilunar (Partsch) 10

Fig. 13 Incisién recta en la mucosa
alveolar en forma de U 10

Incision en la base de la papila (Papilla-base flap)

Fue propuesta para prevenir la recesion de la papila. Este
colgajo consiste en 2 incisiones verticales, conectadas por la
Incision en la base de las papilas y una incision sulcular en el
tercio cervical del diente. El nombre deriva de la preparacion
de las papilas durante el corte. El tamafno del bisturi debe ser
no mayor a 2.5 mm 8, (Fig. 14)

Aunque la incision en la base de la papila tiene resultados en la
cicatrizacion predictivos, esta técnica es dificil de realizar. El
manejo atraumatico de los tejidos blandos es muy importante
para obtener una cicatrizacion de primera intencion. El epitelio
del tejido no replegado debe estar soportado por tejido
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conectivo, de otra forma se necrosaria o formaria una cicatriz.
Por otra parte, una capa gruesa de tejido conectivo puede
comprometer la supervivencia de la papila bucal que se
mantiene en su lugar.

El grosor ideal del tejido que corresponde a la papila no ha sido
estudiado. El grosor del epitelio varia entre 111 y 619 micrones.
Se ha reportado que el grosor recomendado de los injertos
gingivales libres debe ser de 1-2 mm. Basados en los estudios
de injertos gingivales libres, se determino el grosor ideal de 1.5
mm de tejido que no se replega durante la incision de la base de
la papila 8.

a Fig. 14. Dibujo esquematico de las incisiones. La linea roja

’3 representa una incision recta dirigida hacia la cresta ésea

usada para la técnica de preservacion de papila en
Periodoncia.

La incisién en la base de la papila requiere de 2 diferentes
incisiones:

1. (Linea azul) Primera incisién poco profunda que atraviesa
el epitelio y el tejido conectivo con profundidad de 1.5 mm. La
incision comienza y termina perpendicularmente al margen
gingival.

2. (Linea verde) Una vez el bisturi en la base de la primera
incision, se inclina verticalmente hacia la cresta 0sea. 8

5.2.1 CONSIDERACIONES GENERALES EN EL
MANEJO LAS INCISIONES Y COLGAJOS:

1. Las incisiones deben ser paralelas al eje longitudinal del
diente y a los vasos supraperiosticos de la encia y la mucosa

alveolar 2,8,9.

2. La parte inicial de la incision vertical debe estar
perpendicular al margen gingival y sobre la porcion media de la
papila, para asi gradualmente darle direccion paralela a la raiz
(Fig. 15) 8,9
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3. Los tejidos deben estar humectados (irrigados) en todo
momento para evitar que se encojan y se deshidraten
especialmente por el grado de hemostasis logrado en la

anestesia 8,13.

4. Es importante tener una tension minima durante la
afrontacion de los tejidos para lograr una correcta anastomaosis

de los vasos sanguineos durante la cicatrizacion 1,8.

5. Evitar trauma del tejido (estiramiento excesivo, rasgaduras,

distorsion) 8.

6. Para lograr la regeneracion del hueso y del ligamento
periodontal, se debe mantener la integridad del periostio para
gue sirva de barrera contra las células del tejido conectivo y no

invadan el defecto 6sea durante la cicatrizacion 8.

7. El raspado de los tejidos adheridos a la raiz y al hueso debe
evitarse para permitir una rapida reinsercion y proteccion

contra la resorciéon 6sea 8.

Fig. 15 Colocacion correcta de la incision de liberacion perpendicular
al margen gingival 8

86



5.3 LEVANTAMIENTO Y RETRACCION DEL
COLGAJO

Se ha dado poco interés a estos procedimientos porque
aparentemente son simples, sin embargo, los dos pueden
causar daro severo a los delicados tejidos que juegan un papel

Importante en la cicatrizacion de la herida.

Es en la practica comun iniciar el levantamiento del colgajo
posicionando el periostotomo en la incision horizontal, ya sea
sulcular o submarginal. Esto estd contraindicado,
especialmente cuando se eleva un colgajo de espesor total 2. Es
1l6gico iniciar el levantamiento en la incision sulcular debido al
dano severo gque se puede ocasionar en los tejidos delicados que
no estan estructuralmente disefados para soportar tales
fuerzas. La encia marginal es un tejido fragil formado en su
parte sulcular de epitelio delgado y no queratinizado. La
estructura de este tejido provee poca proteccion vascular contra
las fuerzas de refleccion, por lo que al empezar el

levantamiento en esta area se puede danar la microvasculatura

2l

El levantamiento del colgajo debe iniciarse en la incision
vertical de la encia adherida. El elevador de periostio se usa
para aplicar fuerzas reflectivas y asi elevar el periostio y sus
tejidos superficiales de la lamina 6sea. A continuacion se dirige
el elevador coronalmente, permitiendo a la encia marginal e
Interdental ser levantadas sin la aplicacion directa de fuerzas
dafinas 2. Después del levantamiento de los tejidos gingivales,
se posiciona el elevador apicalmente en un angulo de 45° con

respecto al hueso cortical y se realiza un movimiento de
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“pelado” o peeling lento, firme y controlado para elevar la

mucosa alveolar y el periostio subyacente °. (Fig. 16 y 17)

~~~~~

b
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Fig. 16 Primer movimiento en la elevacion Fig. 17 Pasos para elevar un colgajo: 1)

del colgajo sobre la incision vertical 10 incision vertical, 2) direccion coronal y
lateral, 3) direccidn apical en angulo de
45° 10

Las superficies de las laminas corticales bucales no son
planas ni lisas, sino que tienen muchas irregularidades. Si no se
tratan con cuidado, estas irregularidades pueden contribuir
facilmente al desgarro o perforacion del colgajo mientras se
repliega lo que favoreceria la aparicion de complicaciones
postoperatorias como dolor o infeccion. Por lo tanto, para
conseguir una elevacion uniforme del colgajo, se debe colocar
un trozo de gasa humeda por debajo del colgajo replegado y

empujar luego la gasa con suavidad mediante un elevador °.

El arrancamiento de frenillos o inserciones musculares no
representa ningun problema estético ni funcional, por ello
siempre que se encuentren estos musculos o tejidos fibrosos,

deben elevarse formando parte del colgajo *°.

El colgajo una vez liberado debe mantenerse con un
separador romo con el objeto de no traumatizarlo y evitar asi
tirones y desgarros de los tejidos blandos. El elevador debe

descansar en el hueso cortical, esta accion debe ser firme y
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estable pero sin ejercer excesiva traccion, que en todo caso
seria aliviada periodicamente sin retirar el instrumental.
Estudios sobre la cicatrizacion de la herida han revelado un alto
indice de dafno en los tejidos alveolares mucosos después de
procedimientos quirurgicos 2. Una evaluacion microscopica del
colgajo en varias etapas de la cirugia mostro disrupcion de la
arquitectura normal vascular, extravasacion de eritrocitos y
edema en los tejidos mucosos alveolares. Este resultado es
contradictorio con los tejidos gingivales, los cuales toleraron el

dafio quirargico con minima sefal de dafio.

Para disminuir el dafio que se puede causar en los tejidos
blandos durante el levantamiento del colgajo y evitar
problemas de parestesia al apoyarse sobre algunos nervios
importantes, Kim ! propone un procedimiento que consiste en
hacer un surco horizontal de 15 mm de longitud sobre la
cortical 6sea con una fresa Lindemann (Fig. 19) o una fresa de
bola de diamante #4. Este surco debe realizarse mas alla del
apice para dejar un espacio en donde se realizara la osteotomia
y la apicectomia subsecuente. El surco permite un anclaje

seguro y estable de la punta del retractor. (Fig. 18)

Fig. 18 Técnica del surco 0seo: se realiza un pequefo y delgado surco
horizontal justo arriba del foramen mentoniano !
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5.4 MANEJO DE TEJIDOS DUROS

Después de una adecuada incision, levantamiento y
retraccion del colgajo para exponer el sitio quirdrgico, los
siguientes pasos de la cirugia perirradicular son la osteotomia,
reseccion apical, retropreparacion, preparacion apical
ultrasonica, retrobturacion y cierre de la herida. En esta
seccion del capitulo se tratara el manejo de los tejidos duros en

el procedimiento quirdrgico.

5.4.1 OSTEOTOMIA

Es el procedimiento por el cual se extrae la lamina
vestibular cortical y el hueso esponjoso para exponer el
extremo de la raiz °. Debe realizarse teniendo siempre en
cuenta una imagen tridimensional para asegurar que se lleva a
cabo exactamente sobre el/los éapices. Puede haber una
fenestracion oOsea en el tercio apical radicular, lo que provee al
operador de acceso instantaneo. Esta fenestracion puede estar
cubierta por tejido granulomatoso, por lo que se debera hacer
un curetaje de la lesion para tener acceso a la raiz y después se
puede ampliar lateralmente los bordes del defecto 0seo para

mejorar el acceso 3.

Si no se esta seguro de la localizacion del apice, se pueden

realizar dos procedimientos:

1. Marcar en la cortical vestibular la posicion mas probable
del apice utilizando como guia la radiografia y una sonda

periodontal °.
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2. Hacer una muesca de 1 mm de profundidad con una fresa
redonda del no. 1 a alta velocidad y llenarla con una
pequena cantidad de material radiopaco (como gutapercha,
plomo del paquete radiografico). Tras tomar una
radiografia, podra observarse la localizacion del marcador

con respecto al apice de la raiz 213,

Las consideraciones mas importantes sobre el corte de tejidos
0seos son el trauma y el dafo realizado mecanicamente vy
particularmente por la generacion de calor. El tejido es mas
vulnerable al trauma como se ha reportado en estudios donde
se demuestra una reduccion del flujo sanguineo hacia el diente
y los tejidos blandos después de la administracion de anestesia

gue contiene un vasoconstrictor como la adrenalina 13,

5.4.1.1 Efecto del calor. Varios estudios confirman el dafio
irreversible del hueso al ser calentado a una temperatura de
50°C. 20 56°C. 13, Sin embargo, Eriksson reporté en una serie
de estudios que la temperatura maxima para que el hueso
pueda regenerar es de 44-47°C con una exposicion de 1 minuto
14 Sin embargo, temperaturas mayores a 40°C. causan

hiperemia al disminuir la velocidad del fluido sanguineo 2.

5.4.1.2 Velocidad del corte. Las piezas de alta velocidad
causan menor dafo que las de baja velocidad. La alta velocidad
reduce significativamente la produccion de calor 2913, El
problema en el uso de piezas de alta velocidad en cirugia
endodontica es el riesgo de causar enfisema y piemia por el
aire/spray del agua dirigido directamente al sitio quirdrgico.

Para este problema se introdujo el contraangulo Impact Air 45

91



el cual dirige el agua a lo largo del cuerpo de la fresa mientras el

aire sale por el dorso 913,

5.4.1.3 Irrigante. El agua estéril o la solucién salina
aplicadas directamente a la superficie de corte reduciran
considerablemente el aumento de temperatura para prevenir
un dafo permanente. Hasta la fecha no existe en el mercado
una pieza de alta velocidad con fresas de irrigacion interna. La
alternativa es la irrigacion con una jeringa llena de agua estéril

o solucion salina hacia el lugar de contacto de la fresa 13

5.4.1.4 Tipo de fresa. La forma de la fresa y sus bordes
cortantes juegan un papel importante en la cicatrizacion 0Osea.
Estudios comparativos del uso de fresas de fisura y fresas de
bola de diamante concluyen en el uso de fresas de bola para
remover hueso. El corte con estas fresas produce menos
iInflamacion, cortes mas lisos y cicatrizacion mas rapida 2. Otros
autores mencionan la ineficacia de las fresas de bola de
diamante al atrapar mas particulas 6seas e incrementar la
friccion para poder realizar el corte. Para ello proponen el uso
de la fresa Lindemann H161y H151 913,

e e —

Fig. 19 Fresa Lindemann H151. Nétese el gran espacio entre los
angulos de corte para minimizar la acumulacion de tejido y reducir
vibraciones 13
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Es dificil distinguir el extremo de la raiz respecto al hueso
adyacente. Mientras que la raiz es dura, amarillenta o0 mas
obscura que el hueso, éste es blando, blanquecino y sangra al
contacto con la sonda. Cuando
no es posible diferenciar el
extremo de la raiz del hueso
adyacente, se puede tefir el lugar
de la cripta 6sea con azul de
metileno al 1%. Este material tine
preferentemente el ligamento

periodontal y demuestra el

contorno radicular mas

. Fig. 20 Tincidn con azul de metileno
claramente %13, (Fig. 20) del ligamento periodontal y
conductos expuestos en un primer
molar superior. 13

El tamafio de la osteotomia es importante, entre mas
pequefia es mejor L. Un estudio sobre cicatrizacion evidente por
cambios radiograficos demostré que hay una relacion directa
entre el tamafio de la osteotomia y la velocidad de cicatrizacion.
Una lesion 6sea menor de 5 mm cicatrizara en promedio de 6.4
meses, lesiones de 6-10 mm tardaran 7.25 meses y mayores de
10 mm necesitan mas de 11 meses para cicatrizar 15, Por lo
tanto, la osteotomia debe ser tan pequefia como sea posible
pero tan grande como sea necesario para lograr el objetivo

quirargico 113,
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5.5 RESECCION APICAL O APICECTOMIA

Consiste en la reseccion del extremo apical de la raiz. No
hay un completo acuerdo sobre cuantos milimetros se deben de
cortar para satisfacer los principios biolégicos. Gilheany
sugiere un corte minimo de 2 mm para minimizar la salida de
bacterias desde el conducto 6. En el estudio clasico de Kim,
Pecora y Rubinstein sobre la anatomia del apice radicular,
sugieren el corte radicular minimo de 3 mm para reducir el
98% de las ramificaciones apicales y el 93% de los conductos
laterales presentes en estos 3 mm apicales. Los porcentajes
encontrados a 4 mm del apice son similares, pero ellos
recomiendan el corte en 3 mm debido a la longitud de raiz
remanente que seria en promedio de 7-9 mm, Optima para
tener una fuerza y estabilidad adecuadas. Los conductos
restantes en ese 4 mm se cierran durante la retrobturacion del
conducto radicular. Una reseccion apical menor de 3 mm no
removeria todos los conductos laterales y las ramificaciones
apicales, poniendo en riesgo la reinfeccion y el futuro fracaso *’.
(Fig. 21)

YINYT

52% 78% 98%
40% 86% 93%

% Ramificaciones apicales
% Conductos laterales

Fig. 21 Frecuencia de las ramificaciones apicales y conductos laterales
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Un factor que se debe tener en cuenta en este

procedimiento es realizar la reseccion perpendicularmente al
eje longitudinal del diente o a O° sobre todo en las raices con
inclinacion lingual °1 (Fig. 22). Después de la reseccion se

examina la superficie de la raiz para buscar todo el contorno

del ligamento periodontal. Si no se visualiza claramente, se

puede hacer una tincion con azul de metileno. Si una vez teiido

es sOlo visible en la cara vestibular, debe hacerse una reseccion

mas profunda en sentido lingual ° (Fig. 23).

10°

Fig. 22 Dibujo esquematico d
la reseccion apical. Par
remover la mayor parte de la
ramificaciones apicales, la rai
debe ser cortada 3 mm. U
angulo de reseccion de 10° h
probado ser razonable
adecuado

Fig. 23 Si la punta de la raiz fuera cortada a diferentes angulos, la superficie
radicular tendria diferentes apariencias como se muestra del lado derecho.

Con un angulo de reseccion poco profundo y en un corte muy conservador, se
removeria insuficiente estructura dentinaria (linea 1). Un angulo pronunciado
(linea 3 y 4) removeria una gran parte de la cortical désea vestibular y
probablemente no alcanzaria la parte lingual del apice (linea 3). Un angulo de 0 6
10° seria ideal acompafiado de la remocion de 3 mm apicales (linea 2) 1 05



5.6 CURETAJE APICAL

El propésito del curetaje es la remocion del tejido
granulomatoso o la lesidén que representa la periodontitis apical
para permitir un acceso y visualizacion optima del tercio apical

del diente con la patologia *3.

Las indicaciones para realizar un curetaje apical son
numerosas, y ninguna fuente literaria realza estas indicaciones
0 provee informacion suficiente para poder validarlas. Muchos
autores prefieren la reseccion apical, y al realizar este
procedimiento incluyen el curetaje apical, por eso no le dan
tanta importancia durante el procedimiento quirdrgico. Una
revision de la literatura arroja una lista de indicaciones para el

curetaje apical 2:

1. Para remover los tejidos contaminados y reactivos del hueso
alveolar que rodea al diente.

2. Para remover cemento necrotico

3. Para remover materiales de obturacion sobreextendidos o
excedidos.

4. Para tener un mejor acceso a la raiz para procedimientos
quirurgicos adicionales.

5. Para ayudar en la rapida cicatrizacion y regeneracion de los
tejidos perirradiculares.

6. Para remover tejido séptico con rapidez y a conveniencia del
paciente.

7. Para remover una lesion persistente, especialmente cuando
se sospecha de un quiste.

8. Para manejar sintomas persistentes del paciente después de
un tratamiento endodontico no quirudrgico satisfactorio.

9. Para eliminar un tracto fistuloso persistente.

10. Para remover procesos externos de resorcion.

11. Para obtener una muestra para biopsia.

12. Para eliminar exudado inflamatorio.
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13. Para el manejo de apices abiertos en dientes con pulpas
necroticas y lesiones apicales.

La validacion de la mayoria de las indicaciones para
realizar un curetaje apical solo puede ser cuestionable. Si el
factor etiologico es removido desde el conducto y es sellado
adecuadamente, la regeneracion o6sea puede ocurrir sin
ninguna intervencion quirdrgica 213, Esto se comprueba con el
alto éxito de tratamientos endodonticos no quirdrgicos. Desde
anos atras se ha generado un debate sobre la necesidad de
remover todo el tejido granulomatoso durante el curetaje
apical. Lin realizo una revision de la literatura sobre curetaje
apical, y report6 que la remocion total del tejido granulomatoso
NO es necesaria, ya que pequefas porciones de tejido
remanente se pueden incorporar en el nuevo tejido de
granulacion como parte del proceso de cicatrizacion. Aun
cuando se presentara una lesion epitelializada, ésta se veria

Interrumpida por el curetaje y podria cicatrizar 18.

Nair ha reportado reacciones a cuerpo extraio causadas
por la gutapercha, el sellador, puntas de papel entre otros al ser
extruidos por el foramen apical en dientes con caries coronal
extensa y camaras pulpares expuestas al medio bucal. Bajo
estas circunstancias, si todos los microorganismos y sus
productos son eliminados del sistema de conductos Yy se logra
un correcto sellado apical y de los conductos laterales, un
curetaje apical por si solo incluyendo la remocion de los tejidos
y los cuerpos extranos, debe ser suficiente para promover la

cicatrizacion 19,
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Debido a la inhabilidad de remover predeciblemente todos
los microorganismos y sus productos o de sellar el sistema de
conductos adecuadamente, la periodontitis apical puede
persistir después del curetaje a menos que la fuente de la
infeccion sea eliminada por la reseccion apical vy la

retrobturacion 13,

Técnica del curetaje

Este paso del procedimiento quirdrgico no ha cambiado en
los ulimos afos. Primero se coloca una cureta filosa en la union
de la cripta 6sea y la lesidon con la parte convexa hacia el tejido
granulomatoso. El instrumento se mueve lingual y lateralmente
separando la lesion de la cripta 6sea. Una vez que la lesion ha
sido separada de estas superficies, se coloca la parte concava de
la cureta en contacto con la lesiéon y su cara lingual. Con
cuidado, la lesion se desprende de la pared lingual 6sea, sin
perforar o fragmentar el tejido. Generalmente es mas dificil
separar la lesion de la superficie radicular porque ahi se
encuentra firmemente adherida. Una vez desprendida en su
totalidad, se pinza con unas pinzas de mosco y se remueve de la
cripta 0sea. Inmediatamente después, la lesion se coloca en una
solucion de formalina al 10%, se sella y se manda al estudio

histopatologico 213,
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5.7 RETROPREPARACION

El proposito de la retropreparacion es la remocion es los
materiales de obturacion dentro del conducto asi como los
irritantes para crear una cavidad que pueda ser sellada

adecuadamente L.

En el pasado, mediante la utilizacion de instrumentos
odontolégicos estandar (fresas de bola, contraangulos rectos...)
no se conseguia un acceso suficiente para llevar a cabo una
preparacion de clase | ideal a lo largo del eje longitudinal de la
raiz, a menos que la osteotomia fuese lo bastante grande como
para acomodar la cabeza del contraangulo y la fresa en la cripta
0sea. Los especialistas en endodoncia propusieron muchos
abordajes quirudrgicos para solucionar el problema del acceso,
incluidas las preparaciones de clase | con angulo de biselado a
45° respecto al eje longitudinal de la raiz asi como
preparaciones radiculares hendidas tanto verticales como
transversas 2. Con estas técnicas no se preparaban bien los
conductos y, ademas, en raras ocasiones se conseguia con la
obturacion un buen cierre hermético a base de materiales
biocompatibles. Asimismo, la preparacion del extremo de la
raiz no seguia a menudo su eje perpendicular, sino que se
desplazaba a un lado y en ocasiones perforaba la cara lingual
del extremo radicular °. (Fig. 24) EIl riesgo aumentaba cuando

se hacia la preparacion con fresa en un angulo de 45°,
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FRESA ULTRASONIDO

Fig. 24 Dibujo esquematico e histoldgico que ilustra el problema del uso de un
instrumento rotatorio en la retropreparacion apical. Debido al tamafio y forma de la
fresa, la preparacion no sigue el eje longitudinal de la raiz

Richman en 1957 fue el primero en introducir el uso de
aparatos ultrasonicos en endodoncia. Ailos mas tarde Carr, en
1992, introdujo las puntas ultrasonicas CT especiales para
retropreparacion en cirugia endodontica y fabricadas de acero
inoxidable °. Muchos autores han reportado mayor control del
operador, disminucion del riesgo de perforaciones al
incrementar la habilidad de permanecer en el centro del
conducto cuando se usan puntas de ultrasonido para
retropreparacion comparadas con el microcontraangulo y las

fresas 1.

La mayoria de los instrumentos de ultrasonido usados
anteriormente eran lisos y fabricados de acero inoxidable (Fig.
25). Recientemente se han introducido puntas ultrasénicas
cubiertas de polvo de diamante con el objeto de minimizar
fracturas en la dentina debido a su habilidad de cortar dentina

mas rapido, y disminuir el tiempo en que el instrumento esta
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en contacto con la porcion apical radicular (Fig. 26). Se han
comparado las puntas de acero inoxidable y las recubiertas con
diamante, y se concluye que ninguna de ellas produce un
namero significativo de microfracturas. Sin embargo, las
puntas de diamante cortan mucho mas rapido, permiten un
mejor acceso especialmente en zonas dificiles, proporcionan un
grado de desbridamiento mayor de los tejidos, las
preparaciones son mas conservadoras y siguen la longitud del
diente, penetran exactamente 3 mm debido a su diseno,
preparan el istmo con precision ° y dejan una superficie mas
rugosa, lo que no es considerado un problema clinico, sino una

ventaja L.

Fig. 26 Punta ultrasénica para
retropreparacion endodontica recubierta
de diamante en su punta de 3 mm y con
angulacién de 90°. NUmero E32D 20

Fig. 25. Puntas
ultrasdnicas lisas de
acero inoxidable !

Preparacion apical ultrasonica 9

1. Se coloca en el apice la punta ultrasénica seleccionada
paralelamente respecto al eje longitudinal de la raiz,
comparandola con la posicion de la corona y la eminencia
radicular.
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2. Se activa la punta ultrasonica y se efectia una

retropreparacion a una profundidad de 3
mm y con suficiente irrigacion de agua para
enfriar. (Fig. 27)

3. Si se ejerce presion excesiva la punta se
desactiva, por lo que se realizan un ligero
barrido con movimientos hacia adelante y
hacia atras y hacia arriba y abajo.

4. Se retira la punta y se inspecciona para
descartar la presencia de restos de
gutapercha en las paredes del conducto.

5. Se compacta la gutapercha plastica a una
profundidad de 3 mm con
microcondensadores para dejar la cavidad
libre al material de retrobturacion, de
preferencia MTA (Fig. 28)

5.8 Retrobturacion

Fig. 27

El proposito de la retropreparacion es establecer, tan bien

como sea posible, un sellado hermético del tercio apical para

aislarlo de los tejidos perirradiculares y del medio bucal 2. El

material de retrobturacion debe ser biocompatible con los

tejidos perirradiculares, ser no reabsorbible, ser insobluble a

los fluidos, y capaz de adaptarse a las paredes dentinarias de la

preparacion 2,

En la historia de la odontologia se han utilizado una amplia

variedad de materiales para realizar

las obturaciones

retrogradas, sin embargo, en la actualidad el MTA (Material

Trioxido Agregado) ha demostrado ser el mas prometedor en la

retrobturacion. En un estudio clasico de Torabinejad, el estudio
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histologico de a respuesta 0sea al MTA desmostré que este
material se asociaba a una regeneracion 0sea notable, que
ademas, no se observaba con otros materiales de

retrobturacion 2.

Técnica de colocacion del MTA

En la cripta 0sea debe colocarse una bolita de algoddn
estéril, exponiendo Unicamente la superficie radicular
desecada. De este modo, es posible retirar facilmente el exceso
de MTA después de la compactacion. Tras la colocacion del
MTA la cripta 6sea no debe irrigarse, dado que la irrigacion

eliminaria el material.

El MTA no puede llevarse a la cavidad mediante un
transportador de cemento normal, sino que ha de llevarse con
un aparato Messing, un portador de amalgama o algun otro
portador disefiado especialmente (Fig. 28). Una vez colocado el
MTA, se compacta con unos bruiidores o microcondensadores
(Fig. 29). Si no se compacta con suavidad, el MTA saldra de la
cavidad. A continuacion se utiliza una pequeia bolita de
algodon para limpiar con suavidad la superficie resecada y para

retirar de la cavidad el exceso del agregado °.
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Fig. 28. El MTa se conforma como un
cono y se recoge con un portador
especial para ser colocado en la
retrocavidad 1

Posterior a la colocacion del MTA, se
toma una radiografia para asegurarnos
del correcto sellado de la retrocavidad y
descartar alguna particula remanente

en la cripta osea. (Fig. 30)

Fig. 30 En la radiografia se ilustra con el
circulo rojo la correcta colocacion del
MTA rellenando en su totalidad la
retrocavidad.

J)

lﬁ;

Fig. 29. Compactacion del MTA
en pequefos incrementos con la
ayuda de un brufidor de bola (B)
0 un microcondensador (C)

5.9 CIERRE DEL SITIO QUIRURGICO

Antes de realizar el cierre del sitio quirurgico, se debe

irrigar con solucion salina para remover todos los restos de

debris, el tejido retraido debe reposicionarse correctamente

para promover una cicatrizacion de primera intencion.

Comprimir el tejido reposicionado con una gasa humeda
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reducira el tamafno del coagulo a una capa delgada de fibrina
entre el hueso cortical y el colgajo. Los bordes del colgajo deben
descansar pasivamente en el lugar deseado antes de suturarlos
29.13 (Fig. 31, 32, 33).

Fig. 31 Colgajo adecuadamente Fig. 32 Grado de afrontamiento de
reposicionado 10 los bordes de la incision 10:
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Fig. 33 Micrografia que revela
excesiva fuerza al anudar la
sutura 22

Cuando el tejido se contrae (especialmente si la cirugia se
prolonga mucho tiempo) y se necesitan fuerzas de traccion para
posicionarlo, lo mejor es realizar una incision supraperiostica

en la parte mas apical del colgajo (Fig 34).

Esta incision reducira la tension de los margenes. Las pinzas de
tejidos frecuentemente son utilizadas para facilitar la sutura,

sin embargo son traumaticas y pueden ocasionar mas trauma o
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rasgaduras que

procedimiento quirdrgico.

las que pudieran ya existir debido al

Aungue técnicamente es mas

complicado, el colgajo no debe ser sostenido con ellas, sino ser

levantado al colocarlas abiertas p

el paso de la aguja desde el

exterior hacia el interior
dentro de la abertura de las

pinzas 3.

Cuando  se logra la
adaptacion del colgajo sin
tension, el Unico proposito
de las suturas es el de

sostener el tejido en su lugar

hasta que la cicatrizacion ocurra

5.9.1 Materiales se sutura

or debajo de éste para facilitar
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Fig. 34

Los materiales de sutura se pueden dividir en dos grupos:

Reabsorbibles y no reabsorbiles. Cualquiera de los dos causan

algun tipo de reaccion de cuerpo extrafio en el tejido, sin

embargo, el grado de irritacion varia considerablemente entre

los dos grupos.

Las suturas absorbibles de origen bioldgico (Catgut, colageno)

se digieren gradualmente por las enzimas del tejido, mientras

gue las suturas sintéticas (Vicryl, seda negra) son hidrolizadas

en los fluidos tisulares 2. Estas ultimas son encapsuladas y se

rodean de fibroblastos hasta que son removidas. Asi mismo, las
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suturas absorbibles mostraran irritacion hasta que la sutura sea

reabsorbida 22.

En heridas gingivales, las suturas no reabsorbibles son
recomendadas por el cese de la reaccion inflamatoria al ser
retiradas 22%2. Si se eleva un colgajo de espesor total, se
recomienda el uso de suturas absorbibles para las capas

Internas, y no reabsorbibles para las externas 22,

Tambien existen las suturas de monofilamentos (Nylon, Catgut,
Teflon, Supramid, Monocryl) y las multifilamentosas (seda
negra). Los filamentos de las suturas multifilamentosas estan
torcidas o trenzadas, generalmente se manipulan con facilidad
pero permiten una colonizacion bacteriana rapida sobre ellas.
Las suturas de monofilamentos s6lo tienen una mecha (Fig.
35). Al comparar histologicamente la respuesta del tejido a
diferentes materiales de sutura, las de monofilamentos
producen una respuesta inflamatoria menor que las de

multifilamentos 222,

Algunos autores recomiendan el uso de suturas de seda negra
para el cierre de heridas bucales °, sin embargo otros autores
descartan el uso de la seda negra debido a la rapida
colonizacion bacteriana y la molestia al ser retiradas por el
crecimiento de tejido dentro de ellas. En su lugar recomiendan
las suturas de filamentos recubiertas (poliamida,
politetrafluoretileno) que semejan a las monofilamentosas 22.
Otros recomiendan el uso de suturas absorbibles (Catgut,
colagena) 0 sintéticas reabsorbibles (acido poliglicéico, Vicryl-
poliglactina) en la cirugia endodontica porque ofrecen grandes

ventajas sobre la seda negra 2.

107



Trenzada

Fig. 35 El material y la estructura de la sutura determinan en gran parte sus propiedades
como resistencia a la ruptura, elasticidad, resistencia a la flexion, lisura de la superficie,
hinchabilidad, capilaridad, susceptibilidad a la contaminacién y reabsorbilidad 12

El tamanio denota el diametro del material de sutura.
Mientras el nimero de zeros aumenta, el diametro de la sutura
disminuye. La sutura preferida en la cirugia endodontica es la
de 5-0 6 6-0 °. Sin embargo, en ocasiones es dificil de conseguir

en el mercado y se opta por la de 3-0 6 4-0.

Ademas de la irritacion que causa la sutura, la aguja que se
emplea adiciona lesion al tejido al momento de suturar. Entre
mas diametro de la aguja y la sutura, mayor efecto traumatico
en el tejido. La aguja debe ser disenada para crear el menor

trauma durante la penetracion del tejido 222,

Una aguja con punta cortante, de pequeio diametro y
atraumatica son los puntos clave para la eleccion de una sutura
22 Existen agujas rectas y curvas de diversos grosores. Estas
ultimas estan disponibles en distintas secciones circulares (1/4,

1/2, 5/8, %4). Si al suturar se deben alcanzar capas tisulares
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profundas y las zonas de operacion son de dificil acceso, se

recomiendan agujas muy curvadas (5/8) 2. (Fig. 36)

o0

S -

4-0

6-0

Fig. 36 Se muestran distintos grosores de las agujas con segmento semicircular, con los
correspondientes hilos de diverso grosor. Por ejemplo, segun la farmacopea
estadounidense (USP), un hilo 4-0 corresponde a un diametro de 0,150-0,199 mm. Los
simbolos internacionales (arriba e izquierda) identifican las secciones transversales de
las puntas y los cuerpos de las agujas 12

5.9.2 Técnicas de sutura

Las técnicas de sutura comuUnmente empleadas son:
puntos simples, sutura en 8, colchonero vertical u horizontal y
la sutura continua simple. Dos importantes ventajas del uso del
colchonero vertical u horizontal son la excelente afrontacion de
tejidos y que la sutura no penetra en las papilas interdentales.
Por ello, Gutmann recomienda su uso siempre que sea posible

2-

Sutura simple

Epitelio a conectivo bucal,
conectivo a epitelio lingual,
se anuda en bucal.

Suturaen 8

Epitelio a conectivo bucal,
epitelio a conectivo lingual,
se anuda en bucal.
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Colchonero vertical
Epitelio a epitelio bucal con
salida por arriba de Ila
primera penetracion de la
aguja, epitelio a epitelio
lingual del mismo modo, se
anuda en bucal.

Colchonero horizontal
Epitelio a epitelio bucal con
salida a un lado de la
primera penetracion de la
aguja, epitelio a epitelio
lingual del mismo modo, se
anuda en bucal.

Sutura continua simple
Epitelio a conectivo bucal, se
pasa la sutura
interproximalmente y se
rodea el diente por palatino,
se regresa a bucal por
interproximal, se pasa
conectivo a epitelio bucal, se
rodea el siguiente diente y se
repite hasta terminar los
dientes incididos, se anuda
en palatino con la sutura que
rodea al ultimo diente.
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6. CICATRIZACION DE TEJIDOS BLANDOS Y DUROS.
Introduccion

Es fundamental para el clinico conocer el proceso de
cicatrizacion después de la cirugia porque asi se pueden escoger
los conceptos quirdrgicos y técnicas que promuevan una rapida

y completa cicatrizacion de la herida.

El proceso de reparacion o cicatrizacion es una secuencia de
eventos que ocurren después de remover los agentes que
desencadenan una reaccion basica de defensa del organismo, o
sea, la inflamacion. Es importante considerar que el proceso de
reparacion soélo se inicia con la inflamacién y finaliza cuando se
retiran definitivamente los agentes irritantes que provocaron

esta respuesta inflamatoria del organismo 1.

La reparacion de las lesiones puede producirse por dos
procesos: regeneracion y cicatrizacion, esto depende de la
capacidad regenerativa de las células afectadas, extension de la
lesion y actividad proliferativa del estroma conjuntivo. La
regeneracion, por lo tanto, es el proceso que lleva a la
sustitucion del tejido danado por células similares a las que se
perdieron, restituyéndole la forma y funcion a este tejido. En
cambio, la cicatrizacion se caracteriza por la formacion de un

tejido con predominio del conjuntivo de origen fibroblastica 1.
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6.1 CICATRIZACION DE TEJIDOS BLANDOS

La capacidad de cicatrizacion de los tejidos orales es
excelente. Hay pocas complicaciones postquirdrgicas en estos
tejidos como necrosis, dafno a algun nervio, sangrado profundo
0 infecciones severas. Cuando se siguen reglas basicas, se puede
predecir una cicatrizacion Optima. Las heridas bucales
cicatrizan mas rapido y con menos cicatrices que las heridas
dérmicas. Una de las razones es la forma en que se inicia la
angiogeénesis, por medio del Factor de crecimiento endotelial
(VEGF). La angiogénesis en la piel ocurre mas rapidamente que
en la bien irrigada mucosa oral y encia y el desarrollo de estos
vasos al inicio de la cicatrizacion puede provocar una cicatriz.
Sin embargo, se aplican los mismos principios generales y la
secuencia de eventos es la misma. La cicatrizacion es un
fenOmeno complejo que ocurre en varias etapas que se
entrecruzan y coexisten, como la realizacion de la herida,
formacion del coagulo e inflamacién, cicatrizacion epitelial y

del tejido conectivo, proliferacion, maduracion y remodelado 23
.(Fig. 9)

A las 24 horas, los leucocitos polimorfonucleares y los
macrofagos empiezan a llegar al coagulo sanguineo. Las células
inflamatorias y reparativas migran a lo largo de los filamentos
de fibrina, asi mismo los brotes capilares (Fig. 1). La
microvasculatura del colgajo y tejidos circundantes es provista

por las redes capilares del periostio, periodonto y hueso 237,
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Fig. 1 Representacion de los eventos tempranos en la microvasculatura que
provocan inflamacion del sitio quirargico. (a) Flujo sanguineo normal con
células rojas y leucocitos ocupando la parte central de la luz del vaso, rodeadas
de plasma en contacto con las paredes del mismo. (b) En respuesta a los
mediadores de la inflamacion, las células endoteliales se contraen y el vaso se
vuelve permeable. Las células rojas se aglutinan, desplazando a los leucocitos a
la periferia (marginacion) donde se adhieren a las células endoteliales
(pavimentacién). (c) Los leucocitos s insertan sus pseudépodos en las uniones
interendoteliales y, por movimientos ameboideos (diapédesis) pasan a través
de la pared vascular (emigracion) hacia el medio extravascular. (d) Debido al
aumento de citocinas, los leucocitos migran al sitio de le herida 2.

El crecimiento epitelial puede observarse a los 2 dias. A los 4
dias se ha formado una barrera epitelial. La cicatrizacion y
reinsercion del colgajo al hueso es un proceso lento, debido a
gue el periostio no sobrevive la refleccion del mismo. El tejido
de granulacion reemplaza la delgada capa de fibrina que esta
localizada entre el colgajo y la cortical 6sea a los 4 dias vy
después de 2 semanas este tejido de granulacion es sustituido

por tejido conectivo fibroso 23 (Fig. 2,3,4,5).
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Fig. 2 Formacion de un coagulo de Fig. 3 Formacion de un puente
fibrina en el sitio quirdrgico que epitelial por la migracién de las
conecta los bordes de la herida. Al células epiteliales a lo largo de la
mismo tiempo que sirve como gruia herida entre el coagulo de fibrina
para la migracion de células y la superficie del coagulo 2

inflamatorias y reparativas 2

Fig. 4 Proliferacién y maduracion
de las células epiteliales formando
una barrera franca y formacion de
tejido de granulacion en la herida
auiruraica 2

Fig. 5 Se continda la cicatrizacion
por la maduracion y remodelado
de los tejidos hasta adquirir una
arquitectura tisular normal 2

Debido a la temprana formacion de la barrera epitelial, se
recomienda retirar la sutura después de 2-3 dias 234>, Algunos
autores recomiendan el retiro de las suturas después de 4 dias,
debido a que el contenido de colageno en el tejido de
granulacion determina la fuerza a la tension del tejido, y éste
esta presente despues de 3 dias 6. Pequefas fuerzas mecanicas

sobre la herida producen un incremento en la formacion y
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firmeza del colageno. Fuerzas excesivas interrumpen la
neovasculatura y a las fibras de colageno, retrasando la

cicatrizacion 3.

6.1.1 Reparacion epitelial

El epitelio tiene una gran capacidad regenerativa al trauma
0 dano. Cuando se ha perdido la continuidad del epitelio, es
necesaria una re-epitelializacion para cubrir el defecto. Durante
y después del dafio, ocurren una serie de cambios que
estimulan el complejo proceso de reparacion y cicatrizacion,
como la formacion de una matriz extracelular compuesta
principalmente por fibrina, fibronectina, y vitronectina, y la

migracion de células epiteliales desde los bordes de la herida 3.

Las integrinas juegan un papel importante en la re-
epitelializacion y la formacién de tejido de granulacion a través
de su funcion de adherencia celular y sefalizacion. Las
integrinas son glicoproteinas localizadas en la superficie celular
gue funcionan como receptores de adhesion de la matriz
extracelular. Al unirse a las proteinas de la matriz extracelular,
las integrinas son las mediadoras de la transferencia de
informacion de la matriz al interior de la célula, pudiendo
provocar alteraciones en las funciones y comportamiento
celular. Se sabe que las integrinas juegan un papel importante
en la regulacion de muchas funciones celulares durante el
crecimiento, desarrollo, diferenciacion y respuesta inmune.
(Fig. 6) Los receptores de los factores de crecimiento se

encuentran también en la superficie celular y regulan las
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funciones de las integrinas, por lo que controlan Ila

proliferacion celular 3.
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Fig. 6 Los PMN migran sobre células y sustancias matrices a lo largo del
gradiente de las diversas quimiocinas mediante el contacto entre sus molaculas de
integrina y las ICAM. Las ICAM son adhesinas pertenecientes a la superfamilia de
genes de la inmunoglobulina, y pueden ser secretadas sobre cualquier
componente del tejido 7

Las células que no se han dafiado en los bordes de la
herida empiezan a migrar con el propoésito de cubrir el tejido
conectivo expuesto. Todavia no esta muy claro cuales células
epiteliales se mueven primero hacia el centro. Se piensa que los
gueratinocitos de la capa suprabasal son las primeras células
gue se deslizan sobre los queratinocitos basales. Las células
epiteliales disuelven sus hemidesmosomas, se desprenden de la
membrana basal y se mueven a través del defecto de la herida.
(Fig. 7). Las células migran sobre el tejido conectivo expuesto
gue esta cubierto de una delgada capa de fibrina o fibronectina.
Los queratinocitos que estan en movimiento son altamente
fagociticos y capaces de penetrar al tejido o al coagulo de
fibrina. Parece que las integrinas participan en la remocion del
coagulo de fibrina. A continuacion se forman nuevos
hemidesmosomas entre las células en migracion y se forma la
membrana basal. La superficie de la herida ahora tendra un

grosor de 2 0 3 células epiteliales (Fig. 8). El proceso de
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cicatrizacion descrito anteriormente continda su curso hasta
gue la superficie esta totalmente cubierta. Este proceso ocurre
en los primeros dos dias dependiendo de la distancia entre los
bordes de la herida. En el 7°. dia, el epitelio ha madurado y se
pueden contar varias capas de células epiteliales incluyendo al

estrato corneo 3.

Dividing basal
epithelial cells

Detached, enlarged
basal epithelial
cells migrating
across wound
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Fig. 7 Division de las células basales y migracion a traves de la herida
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Fig. 8 Engrosamiento del epitelio en 2 6 3 células. Se continda la
maduracién hasta alcanzar el cierre de la herida

Cuando se inciden los tejidos blandos durante el acto
quirargico, la cicatrizacion de un colgajo periodontal y un
acceso para cirugia endodontica tiene algunas diferencias. En la
situacion periodontal, la adhesion epitelial y conectiva se

pierde debido a la eliminacion del tejido afectado.
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Esta incision da como resultado una herida epitelial en el borde
incisal del colgajo. En estas heridas el epitelio tiene que migrar
apicalmente sobre la raiz hasta el nivel donde las fibras
colagenas estan presentes. Este proceso es fundamental en la
formacion de un epitelio de unidn largo. ElI tiempo en que el
epitelio migra es mas rapido que el que se tarda el tejido
conectivo en formar. Esta diferencia de tiempo debe ser
tomada en cuenta en la regeneracion tisular guiada, ya que se
debe prevenir o retrasar la colonizacion de células epiteliales en
el lugar donde debe haber formacién de tejido conectivo 2 (Fig.
9).

Fig. 9 Etapas de la cicatrizacién en un colgajo de espesor total después de
4 semanas 3

En la cirugia endododntica, el epitelio y el tejido conectivo
no son removidos por completo, si no que se mantienen
Intactos en la superficie del diente. En este caso se trata de
mantener la vitalidad y supervivencia de estos tejidos para

facilitar el proceso de cicatrizacion. La reparacion del tejido no
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consiste en la formacidon de una nueva insercion, se trata de

lograr una reinsercion o cicatrizacion de primera intencion 3.

6.1.2 Reparacion del tejido conectivo

El tejido conectivo también posee una gran capacidad de
cicatrizacion y regeneracion debido a su alto recambio celular.
En contraste con la piel, la cicatrizacion de la encia oral deja
una pequefia cicatriz. Sin embargo, comparada con el
ligamento periodontal y el tejido epitelial, el tejido conectivo
tiene la tasa de cicatrizacion mas lenta. La reaccion de
reparacion comienza con una fase de ruptura, seguida por la
sintesis de tejidos de granulacién, organizacion, contraccion y
finalmente remodelado. El proceso incluye interaccion entre las
células inflamatorias, fibroblastos y la nueva matriz sintetizada.
El papel que juegan las células inflamatorias en la cicatrizacion
de la herida es la secrecion de mediadores que atraen a otras
células para que se realice la reparacion. La angiogénesis
también es muy importante durante la cicatrizacion porque las

células endoteliales son las responsables en la revascularizacion

3!

La activacion y migracion de los fibroblastos es un paso
crucial para que ocurra la cicatrizacion del tejido conectivo.
Deben de pasar por la etapa de fibroblastos inactivos, a
proliferar, migrar y producir matriz. El suero presente en el
coagulo sanguineo estimula a los fibroblastos para cambiar su
actividad metabolica. Se sabe que muchos genes activados por
el suero estan involucrados en la fisiologia de la reparacion de

la herida, incluyendo control del ciclo celular, proliferacion,
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coagulacion y hemostasis, inflamacion, angiogénesis y re-

epitelializacion 3.

Las multiples funciones de los fibroblastos aumentan la duda
sobre el origen de las células y si todas estas funciones son
realizadas por un mismo tipo celular o por multiples fenotipos.
Existe evidencia de que los fibroblastos son heterogéneos en
cuanto a las propiedades que poseen, como respuesta a los
factores de crecimiento y la habilidad de producir proteinas
especificas de la matriz extracelular. Esto sugiere que las
sefales liberadas durante el trauma en la cirugia pueden
estimular algunos subgrupos para que entren en la herida. Por
otro lado, también existe evidencia que algunos fibroblastos
gue ya migraron cambian su fenotipo y se diferencian en
miofibroblastos. Estos Gltimos juegan un papel fundamental en
la contraccion de la herida y el deposito de matriz. La
contraccion acerca los margenes de la herida para permitir un
cierre mas rapido. La diferenciacion de los miofibroblastos

ocurre entre el dia 6 y 15 después de la incision 3,

Para iniciar la reparacion del tejido conectivo, los
fibroblastos y las células ectomesenquimatosas indiferenciadas
migran al sitio de la herida; el ambiente debe ser propicio para
la sintesis de glicosaminoglicanos, glicoproteinas y proteinas
fibrosas; la angiogénesis debe ocurrir con rapidez para proveer
de aporte sanguineo a la sintesis de mas fibroblastos. Las
células reparativas que inicialmente entran en una herida
avascular dependen del grado de difusion de los nutrientes
desde los capilares adyacentes. ElI primer tipo de colageno

formado parece una fina red de ramas delicadas de colageno
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tipo Il (reticular), producido por fibroblastos y células
ectomensengquimatosas indiferenciadas. Pronto comienza la
produccion de colageno tipo I. Mientras que las moléculas de
colageno entran al medio extracelular, se liberan factores para
la angiogénesis por parte de los macrofagos y otras fuentes,
estimulando la migracion endotelial y de delgadas células
musculares provenientes de la microvasculatura adyacente. Se
va formando asi el lumen de los vasos asi como nuevos vasos
capilares alrededor de la herida, y subsecuentemente, la
angiogénesis avanza hacia el centro de ésta. Sin embargo, esta
nueva microvasculatura es ineficiente, con fluido irregular,
rutas tortuosas y excesiva permeabilidad. El desarrollo de un
sistema vascular maduro y eficiente depende de la maduracion
de las células endoteliales, el cual depende, de la formacién

continua de colageno y matriz por los fibroblastos 2.

Los mecanismos de fibroplasia, angiogénesis y
revascularizacion determinan el curso de la cicatrizacion del
tejido conectivo. Mientras la cicatrizacion progresa, el niumero
de macroéfagos y fibroblastos disminuye, y el fibroblasto se
convierte en la célula mas predominante en el sitio de la herida.
La transicion de un tejido con predominio de infiltrado
inflamatorio, denominado tejido granulomatoso, hacia un
tejido altamente vascularizado con predominio de fibroblastos,
denominado tejido de granulacion, sefala el éxito del proceso

en la cicatrizacion del tejido conectivo 2.

Al principio, el tejido de granulacion esta suelto y pobremente
organizado. Gradualmente la colagena madura y el coagulo de

fibrina es reemplazado por tejido conectivo (de granulacion).
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Asi se considera que el coagulo se ha organizado

completamente 2.

La maduracion y remodelado de una herida, en
condiciones ideales, comienza a los cinco a siete dias después
de realizada la incision. La maduracion y remodelado
involucra simultaneamente la degradacion y agregacion del
colageno, lo que trae como consecuencia cambios en la
arquitectura y densidad de las fibras, pareciéndose a la lamina
propia normal. Una vez que la arquitectura y densidad se
parece a la normal, la poblacion de fibroblastos disminuye a los
mismos niveles que el tejido circundante. El tiempo en que

comienzay termina esta fase todavia es desconocido 2.

Cuando la cicatrizacion es por segunda intencion, el volumen
de colageno producido es mayor debido a la presencia de un
gran hiato entre los bordes de la herida. Esto es bastante
comun en las incisiones semilunares debido a que a veces es

muy dificil o imposible mantener los bordes unidos 2.

6.2 CICATRIZACION OSEA

Para el proceso de cicatrizacion 0sea, también se pueden
utilizar los términos de cicatrizacion por primera y segunda
intencion. La cicatrizacion por primera intencion ocurre
cuando existe una fractura incompleta y los bordes de la misma
no se encuentran separados o cuando los extremos de la
fractura son reaproximados y rigidamente estabilizados por el
cirujano. Por el contrario, si los bordes se separan un milimetro

0 mas la cicatrizacion sera por segunda intencion 2.
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Cuando la cicatrizacion es por primera intencion, se produce
un pequeno tejido fibroso que rapidamente se osifica con una
minima formacién de callo °. El callo es la estructura que une a
los extremos fracturados del hueso el cual esta compuesto de
cantidades variables de tejido fibroso, cartilago y hueso 8. Si los
bordes estan separados, la cicatrizacion por segunda intencion
provocara la formacion de mayor cantidad de tejido fibroso y
por consiguiente un callo mas grande °. Cuando un hueso se
fractura, los vasos haversianos del hueso y de la cavidad
medular que cruzan la linea de fractura se rompen y el periostio
y endostio se desgarran. Debido a la rotura de los vasos, se
extravasa sangre y al mismo tiempo hay pérdida de la
circulacion y falta de abastecimiento sanguineo local; por lo
tanto, los osteocitos y la médula 6sea mueren. El hueso muerto

se extiende varios milimetros mas alla de la linea de fractura 8.

El tejido conjuntivo fibroso o callo que se forma en el sitio de la
fractura requiere de un alto grado de vascularizacion para que
finalmente ocurra la osificacion. Si el suministro de oxigeno
esta comprometido se formara cartilago en lugar de hueso. Este
cartilago posteriormente se calcificara y sera sustituido por

hueso esponjoso que luego se remodelara 8.

A los 4 dias después de ocurrida la lesion, el endostio que
recubre el trabeculado 0seo en las profundidades de la herida
excisional comienza a proliferar y migra hacia el coagulo. Poco
tiempo despues, el endostio ademas de recubrir el interior de la
herida protege al tejido de granulacion y encapsula el final de la
raiz. Las células involucradas en este tejido son las células

ectomesengquimatosas indiferenciadas, las células
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osteoprogenitoras, los preosteoblastos y los osteoblastos. Tan
solo a los 6 dias después de la cirugia comienza la formacion de

hueso 2.

Los bordes de la herida excisional se encuentran desvitalizados
y por lo tanto las lagunas de la periferia se observan vacias,
para el duodécimo y decimocuarto dia ya presenta abundantes
lagunas con osteocitos y el hueso medular ocupa casi la
totalidad del defecto 6seo. Entre la tercera y cuarta semana se
ha observado que 3/4 a 4/5 de la herida se encuentran rellenos
de trabeculado 0seo con un periostio activo reparando la tabla
cortical. Es interesante que la aposicion del hueso nuevo
durante la cicatrizacion de la herida excisional, sea
directamente sobre la cortical y el hueso medular desvitalizado.
En contraste, durante la cicatrizacion de la herida diseccional,
inicialmente se observa actividad osteoclastica antes de la
osteoblastica debido a que no ocurre aposicion 0sea sobre el

tejido desvitalizado .

En la octava semana disminuye el numero de osteoblastos
activos y el trabeculado 0seo se aprecia mas denso y abundante,
el cual comienza a ser reemplazado por hueso laminar maduro.
Para este momento, el endostio se puede observar idéntico al
normal. El proceso de cicatrizacion de la herida excisional
progresa desde la cara interna de la herida hacia la superficie
externa Osea y es el endostio el principal responsable de la
reparacion Osea durante las primeras 8 semana. EIl tiempo
exacto necesario para que la tabla cortical complete su

reparacion es todavia desconocido.
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La cicatrizacion del hueso alveolar es variable, debido a que
algunas zonas presentan una delgada capa de hueso que limita

la capacidad de regeneracion 2.

En cuanto al hueso esponjoso o medular y al hueso cortical,
tienen buena capacidad de reparacion; pero si ambas
corticales, vestibular y lingual, son destruidas la reparacion
deja una cicatriz que trae como consecuencia la persistencia en

la radiografia de una imagen radioltcida 2.

La cicatrizacion de la herida excisional se puede determinar en
una radiografia evaluando la cantidad de regeneracion Osea
aparente. En los casos de destruccion considerable de la
cortical vestibular y lingual, usualmente no se completa la
regeneracion osea y por lo tanto se desarrolla un denso tejido
conjuntivo fibroso, lo que trae como consecuencia la formacion
de una cicatriz. Desde el punto de vista histologico, la cicatriz
apical esta compuesta por una masa densa de tejido conjuntivo
fibroso con gruesos haces de colageno y fibrositos fusiformes.
En ocasiones se encuentran algunas células inflamatorias

cronicas .

Baek y Kim refieren que probablemente debido a la lenta
regeneracion del hueso en comparacion con los tejidos blandos,
la cavidad Osea es ocupada por tejido blando por lo cual se
forma un tejido cicatricial fibroso. Si este tejido fibroso se
establece primero en la cavidad, es probable que actiue como

una barrera que puede obstaculizar la formacion de hueso 12,

Rud, Andreasen y Jensen encontraron con mayor

frecuencia la formacion de cicatriz apical en los pacientes
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comprendidos entre 20 y 49 afios de edad. También observaron
gue los dientes con evidencia radiografica de periodontitis
apical cronica (para el momento de la cirugia), eran mas
propensos a presentar inflamacion periapical en los controles
postoperatorios. En conclusién, la cicatrizacibn 0sea
iIdealmente culmina con la reformacion del trabeculado vy
cortical. El tejido responsable de esta cicatrizacion es el
endostio el cual prolifera de los bordes de la herida excisional.
Este tejido también contiene la informacién genética para

formar hueso nuevo 13,

Sin embargo, la cicatrizacion 6sea no termina con el
relleno completo del defecto en el hueso, el hueso recién
formado tiene que ser remodelado y madurado para alcanzar el

aspecto caracteristico del sitio en cuestion 14,

Existen pocos estudios con evaluacion radiografica en los
gue se demuestra la cicatrizacion y maduracion de los tejidos
periapicales. Algunos afirman que la evidencia radiografica de
cicatrizacion de estos tejidos es apenas evidente después de 6

meses de haber realizado el procedimiento quirurgico.

Un estudio evaluo radiograficamente, y despues de 12 meses de
la intervencidon quirdrgica, la cicatrizacion Osea después de
realizar Regeneracion Tisular Guiada de tejidos en defectos
periapicales que involucraban también defectos &seos
marginales. Los resultados sefialan que se puede observar
radiograficamente el cierre de la lesion despues de 12 meses,
aungue por las caracteristicas radiopacas del material, la region
perirradicular mostraba una opacidad aumentada. Esto sugiere

gue es controvertida la idea de una total regeneracion a los 12
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meses debido a que el material se reabsorbe en algun punto y
esta zona radiopaca pudiera manifestar al material de laRTG y
no a los nuevos tejidos regenerados. En este estudio también se
comparo el grupo control (sin RTG) en donde a los 12 meses se
observo radiograficamente la completa regeneracion de los

tejidos perirradiculares *°.

El criterio radiografico para evaluar la cicatrizacion periapical
gue mas se ha empleado es el propuesto por Rud, en el que
clasifican a las lesiones de acuerdo al grado de cicatrizacion en:
1) cicatrizacion completa, 2) incompleta o incierta, 3)
cicatrizacion no satisfactoria 6. Los estudios que han empleado
esta clasificacion no dirigen el interés en el tiempo en el que se
observan nuevos tejidos periapicales ocupando el espacio de la
antigua lesion, sino que aportan datos sobre el niumero de
dientes que resultaron en cada una de las clasificaciones. Por lo
tanto, es necesario realizar mas estudios con evaluacion
radiografica sobre la cicatrizacion de la zona periapical para

establecer datos mas concluyentes.
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~7. CURETAJE APICAL O APICECTOMIA

Como se menciondé en el capitulo No. 5, se han citado
numerosas indicaciones para realizar un curetaje apical como
tratamiento definitivo en patologias perirradiculares, sin
embargo, no existe suficiente literatura que provea una

completa validacion.

La finalidad del curetaje apical es la remocion del tejido
granulomatoso que se encuentra rodeando la raiz y en contacto
con el hueso alveolar, sin embargo, no todo el tejido blando que
se encuentra en este sitio esta inflamado. Como fue indicado
por Fish, e histolégicamente confirmado por muchos autores
gue estudiaron lesiones perirradiculares de origen pulpar 12,
también existe una cantidad significativa de tejido de
reparacion, caracterizada por tener una red vascular en

desarrollo, fibroblastos y fibras de colagena.

A lo largo de varias décadas, algunos autores sugieren que los
tejidos blandos inflamados presentes en la region
perirradicular deben ser removidos completamente durante la
cirugia endodontica, sin embargo, en la teoria y practica esto
Nno es necesario 0 posible en algunos casos 14; estos casos
incluyen las lesiones que se extienden al borde marginal del
hueso, o invaden estructuras anatomicas criticas, como el seno
maxilar, cavidad nasal, o el conducto del nervio dentario
inferior. En estos casos, el curetaje completo del tejido
granulomatoso debe ser evitado. Por otro lado, el argumento de
que la lesion perirradicular esta invadida por microorganismos

parece ser invalida, ya que si existen bacterias presentes, éstas
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estan confinadas a las areas necroticas donde las células

fagociticas ya estan actuando 1.

Mientras las zonas infectadas y contaminadas sean removidas,
y el sistema de conductos sea correctamente sellado, la
reparacion ocurrira por el crecimiento circunferencial de tejido
de granulacion viable, que mas tarde se reemplazara por tejido

Oseo 15,

Es posible indicar la remocién parcial de una lesiéon
granulomatosa solamente si ésta es completamente compatible
con un granuloma. Sin embargo, si el revestimiento epitelial de
un quiste se deja en el sitio patologico, o fragmentos de éste, se
pudiera predisponer a la recurrencia de la lesion perirradicular.
Por el contrario, el revestimiento epitelial de un quiste parece
sobrevivir por los irritantes que mantienen a la lesion
perirradicular, pero generalmente estos fragmentos se

desintegran después de la eliminacion de dichos irritantes 1.

Bhaskar y Bender han establecido los mecanismos por los
cuales las paredes del quiste se destruyen y se degeneran en
presencia de células epiteliales. En esencia este mecanismo
consiste en la eliminacion de los irritantes perirradiculares
para lograr la consecuente estimulacion inflamatoria y asi
eliminar el epitelio. Barnes también apoya este concepto al
explicar que si se rompe la integridad del revestimiento del
quiste, se eliminan la mayor parte de las células epiteliales y los
factores de irritacion provenientes del sistema de conductos, se

puede lograr la resolucion de la lesion periapical sin necesidad
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de su completa remociéon. Finalmente, es posible que la
destruccion epitelial de cualquier célula remanente ocurra por
la inmunogenicidad adquirida por el tejido epitelial durante su

activacion y proliferacion 1.

Mientras que el curetaje periapical remueve la totalidad o
la mayoria del tejido granulomatoso, el procedimiento por si
solo no elimina la etiologia causal de dicha lesion. Por lo tanto,
el curetaje apical no debe ser considerado como el paso

terminal en todas las cirugias periapicales.

Es por esto que durante muchos anos siempre gque se efectuaba
un tratamiento endodontico quirdrgico se recomendaba
realizar una apicectomia posterior al curetaje apical 29,
Actualmente no se considera justificada esta actitud. Durante la
cirugia apical se puede eliminar la mayor parte del cemento
necrotico con una cureta periodontal sin tener que recortar una
parte de la raiz. Conviene conservar la raiz si su reseccion altera
excesivamente el cociente corona/raiz, especialmente en
aquellos dientes que sufrieron un traumatismo durante del
desarrollo o que han disminuido su longitud radicular debido a

tratamientos ortodénticos con fuerzas excesivas 4.

Tambiéen se solia practicar una apicectomia hasta la zona mas
profunda de la lesién, si esa zona se extendia lateralmente a lo
largo de la raiz. Es cierto que en aquellos casos en los que el
tejido inflamado se extiende en direccion lateral, palatina o
lingual por el costado de la raiz, conviene reducir ligeramente

el diente para poder efectuar el curetaje. Sin embargo, no es ni
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mucho menos necesario reducir hasta el nivel de la lesion, y
Unicamente conviene reducir la cantidad necesaria para
facilitar el acceso. Si  la zona lesionada Ilimita
fundamentalmente a una sola superficie y hay que reducir
ligeramente la raiz para poder curetear la lesion, dicha
reduccion puede ser diagonal en lugar de horizontal. De este
modo, solo suprimiremos la parte de la raiz que impide la
reseccion de los tejidos inflamados, manteniendo al mismo

tiempo la mayor cantidad de raiz 4.

La mayoria de los autores que reportan éxito en el
tratamiento de lesiones apicales sugieren gque se tiene que
practicar obligatoriamente una apicectomia para crear una
superficie sobre la que se pueda retropreparar y retrobturar.
Sin embargo existe muchos articulos que contradicen este
concepto y consiguen un éxito quirdrgico solo con la
retrobturacion del conducto. Altonen y Matilda reportaron
mayor éxito de cicatrizacion en dientes que fueron
retrobturados Unicamente que en aquellos sin material de
retrobturacion 7. Lustman 8 y Rahbaran ° también observaron
mayor éxito en dientes retrobturados con amalgama o
SuperEBA que en el grupo sin obturacion apical. Otro estudio
efectuado en 30 pacientes confirma que la técnica quirurgica de
curetaje apical y retrobturacion es totalmente efectiva en
aquellos pacientes que presentan alguna complicacion o
infeccion persistente, dolor, fistula, secrecibn o area de
rarefaccion apical después del tratamiento de conductos

convencional 19,
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8. REPORTE DE CASO CLINICO. Antecedentes del caso

Paciente femenino de 31 afios de edad referida al posgrado
de Endoperiodontologia en la FES lztacala para evaluacion y
tratamiento debido a la presencia de un tracto fistuloso cronico
localizado en la encia insertada de los incisivos centrales
superiores (Fig. 1). Al hacer el interrogatorio, el paciente
menciona haber sufrido una caida sobre piso de cemento a los 7
anos. En ese momento no recibid ningun tratamiento dental,
solo acudio al hospital para ser suturada en el labio superior
(Fig. 2). A los 12 afnos presentd movilidad de los dos incisivos
centrales superiores, por lo que le realizaron tratamiento de
conductos en ambos dientes y se le colocaron resinas
fotopolimerizables en los cingulos para restaurar el acceso

creado al realizar los tratamientos de conductos.

Fig. 1 Fistulas cronicas Fig. 2 Cicatriz labial ocasionada por
presentes al momento de la trauma sobre piso de cemento a los 7 afios.
primera evaluacion clinica.

Aproximadamente 2 meses despuées de la realizacion de las
endodoncias, el paciente observo la aparicion de 2 fistulas
correspondientes a la zona periapical de ambos incisivos
centrales, las cuales se exacerbaban sin ningun patrén

cronoldgico. Desde hace 18 afios las fistulas han sido
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recurrentes y se localizan en la misma zona periapical de los
Incisivos centrales superiores. La paciente refiere una aparicion

de fistulas en 8 ocasiones.

8.1 EVALUACION CLINICA Y RADIOGRAFICA

Actualmente, el paciente refiere dolor espontaneo y a la
masticacion en la zona anterior superior desde hace 2 afios, asi
como presencia de fistulas en la misma zona. Al examen clinico
se observa cambio de coloracion coronal en ambos dientes, asi
como pigmentacion y desajuste de las resinas palatinas. En el
examen periodontal se observa dolor a la percusion vertical y
horizontal, profundidades al sondeo de 1 y 2 mm. en toda la
periferia de los dientes involucrados, ausencia de movilidad

dental, asi como el nivel de encia marginal normal.

En la evaluacion radiografica se observd una zona radiolucida
localizada lateralmente en el tercio medio radicular asi como
una pequefa radiolucencia rodeado el apice del Diente 11,
morfologia radicular anormal con dilaceracion apical,
ensanchamiento mecanico del conducto radicular, material
radiopaco de obturacion (gutapercha) con un sellado
iInadecuado y extrusion lateral del mismo, pérdida de
continuidad del conducto radicular en el tercio apical. En el
Diente 21 se observo una zona radiolucida periapical que se
extiende lateralmente sobre la pared distal, morfologia
radicular anormal con relacion corona/raiz 1:1,

ensanchamiento mecanico del conducto radicular, asi como
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material radiopaco de obturacion (gutapercha) con un sellado

inadecuado (Fig. 3).

Fig. 3 Evaluacion radiogréfica
gue muestra la anormal
anatomia radicular asi como el
mal tratamiento de conductos
en ambos incisivos centrales
superiores.

El tracto fistuloso fue observado con otra radiografia periapical
y puntas de gutapercha para determinar el origen y tamafio de
la lesion. Los trayectos se dirigieron a la zona periapical de los

incisivos centrales superiores (Fig. 4y 5).

Fig. 4 Fistulografia en Fig. 5 Fistulografia en evaluacion
radiografia periapical. clinica
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8.2 DIAGNOSTICO

Basado en la historia clinica, los examenes clinicos,
periodontales y radiograficos, se elabor6 el diagnéstico

siguiente:

1. Enfermedad gingival generalizada inducida por placa

2. Absceso periapical cronicos con tratamiento de conductos
previoenD. 21y D. 11

8.3 ETIOLOGIA Y PRONOSTICO

El factor etioldgico responsable de la enfermedad gingival
generalizada es la Placa dentobacteriana. La etiologia de los
abscesos periapicales cronicos es el previo tratamiento de

conductos deficiente.

El pronadstico es favorable en general.

8.4 PLAN DE TRATAMIENTO

Fase 1
e Control personal de placa dentobacteriana

e Técnica de cepillado

Auxiliares de limpieza interdental

Raspado y pulido coronal

Necropulpectomia tipo ll en D. 11y 21

Revaloracion de fase |
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Fase 11

e Apicectomia de D. 11 y  retrobturacion con MTA,
retrobturacion con MTA de la falsa via ocasionada por el
primer tratamiento de conductos.

e Curetaje apical de D. 21y retrobturacién con MTA.

e Frenilectomia vestibular superior.

Fase I11
e Revaloracion de fase Il

e Remision a operatoria

El paciente fue informado sobre el retratamiento endodontico

de ambos conductos y la posterior cirugia endodontica.

8.4.1 Retratamiento endodontico

Después de aplicar anestesia local infiltrativa en la zona
anterior superior y de aislar ambos incisivos centrales con
dique de hule, se removio el material de restauracion y se
crearon accesos conservadores para la apertura de ambas
camaras pulpares. Se removié el material de obturacion con
limas Hedstroen y se irrigaron abundantemente los conductos
con una solucion de Hipoclorito de Sodio al 5.25% (Fig. 6 y 7).
Posterior a la irrigacion se coloco hidréxido de Calcio (Sultan
chemist) en polvo con vehiculo de agua estéril en ambos
dientes. 21 dias después se determiné la longitud de trabajo del
D. 21 con lima Flex-R (Union Broach) No. 80 a 15.5mm., a

continuacion se cambio el medicamento intraconducto por una
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solucién de Hidroxido de Calcio en polvo (Sultan chemist) con
vehiculo de Clorhexidina liguida al 0.12%. En el dia 30 se
limpié y conformo el conducto del D. 21 con limas Flex-R
(Union Broach) hasta una lima No. 100 en el tercio apical. Se
procedio a la obturacion por técnica de impresion de conducto
y obturacion lateral con conos de gutapercha (Hygienic) y

cemento sellador Sealapex (Sybron Endo).

Fig. 6 Material de obturacién eliminado Fig. 7 Material de obturacion eliminado
con limas Hedstromg de D. 11 con limas Hedstromg de D. 21

En el dia 31 se determino la longitud de trabajo del D. 11 con
lima Flex-R (Union Broach) No. 60 a 14.5mm., a continuacién
se cambio el medicamento intraconducto por una solucion de
Hidréxido de Calcio en polvo (Sultan chemist) con vehiculo de
agua estéril. El paciente fue citado 22 dias después (dia 53)
para la instrumentacion y conformacion del conducto del D. 11
con limas Flex-R (Union Broach) hasta una lima No. 100 en el
tercio apical, posterior a la instrumentacion se hizo el recambio

del medicamento intraconducto por una solucion de Hidréxido



de Calcio en polvo (Sultan chemist) con vehiculo de
Clorhexidina liquida al 0.12%. Se decidio sustituir el agua
estéril por la clorhexidina debido a que ciertas especies
bacterianas, como el E. faecalis, son resistentes al hidroxido de
calcio, por lo tanto, al agregar la clorhexidina se abarcaria
una/s sepa bacteriana mas en la desinfeccion del conducto

radicular.

En el dia 69 (16 dias después) se irrigd abundantemente con
una solucion de Hipoclorito de Sodio al 5.25% y se obturd el
conducto con técnica de gutapercha termoplastificada
McSpadden (Fig. 8). Ambos dientes fueron restaurados
temporalmente con londmero de vidrio Vitremer para
cementacion (3M ESPE DENTAL PRODUCTYS).

Fig. 8 Radiografia final del
retratamiento de  conductos
realizado en los incisivos
centrales superiores

8.4.2 Cirugia endodontica

Debido a la persistencia de los sintomas de dolor, se
decidio realizar la cirugia endodontica a los 15 dias de haber
terminado el retratamiento de conductos del D. 21 y D.11. Cabe

mencionar que las fistulas habian disminuido su apertura pero



el dolor no habia cedido. Después de infiltrar anestesia local en

el area anterior superior (2% articaina con epinefrina

1:100,000) se realiz6 la incision en la base de las papilas
propuesta por Velvart abarcando los D. 12, 11, 21, 22 (Fig. 9) y
se levantd un colgajo de espesor total. Se observé la patologia
periapical en ambas raices debido a la fenestracion de la
cortical vestibular (Fig. 10). Se removieron ambas lesiones con
curetas con cuidado de no desgarrar la bolsa de la lesion. La
lesion localizada en el apice del D. 11 presentaba dentro de ella
el fragmento extruido fuera del apice de gutapercha (Fig. 11). Se
realizo la osteotomia de la zona para tener mejor acceso Yy
visibilidad del tercio apical del diente 11 y 21, y asi ampliar la
ventana 6sea en donde se realizaria la cirugia endoddntica. El
procedimiento se llevo a cabo con una pieza de alta velocidad,
irrigacion externa con suero fisiolégico y fresa de bola de

diamante No. 6.

Fig. 9 Disefio de la incision en la base de las papilas propuesta por
Velvart



Fig. 10 Levantamiento del colgajo donde se Fig. 11 Lesion periapical del D.

observa la fenestracion de la cortical 11 que envuelve dentro de ella
vestibular en la zona periapical de los dos el fragmento de gutapercha
incisivos centrales superiores. extruido fuera del apice.

Al observar cuidadosamente los extremos apicales, se not6 en
el D. 11 la existencia de una perforacion lateral correspondiente
a la falsa via creada durante el primer tratamiento de
endodoncia (Fig. 12); el D. 21 presentaba el conducto principal
obturado con gutapercha y una perforacion localizada hacia
vestibular del foramen principal (Fig. 13).




Fig. 12 Perforacion lateral radicular Fig. 13 Conducto principal

del D. 11 creada durante el primer obturado con gutapercha y una
tratamiento de conductos. Notese la perforacion localizada hacia
continuacion de la raiz hacia la cara vestibular del foramen principal
distal. enel D. 21.
Se | los dltimos 2 mm radicule 146
D.. a de mano a alta velocidad, fresa
de ;ion externa con suero fisiologico
(Fiq ‘0 un curetaje apical con curetas
per elimina el cemento necrotico y se

conserva el cociente corono/raiz para mantener la estabilidad
del diente. Debido a la irregularidad radicular por la resorcion
externa, fue necesario hacer un alisado radicular para tener una
superficie mas lisa y con estabilidad para hacer la
retropreparacion. Esta se llevd a cabo con una pieza de alta

velocidad, fresa de fisura de diamante, e irrigacion externa.

Fig. 14 Reseccion apical de 3mm
en D. 11 mediante pieza de alta
velocidad, fresa de fisura de
diamante e irrigacién externa.

La observar el recorte apical del D. 11, se noto la existencia de

dos foramenes apicales diferentes a la perforacion lateral (Fig.



15). Se continu6 el tratamiento quirdrgico con la

retropreparacion de los dos foramenes apicales y la perforacion

lateral en el D. 11, utilizando un aparato de ultrasonido Varios
560 (INSK) con punta diamantada E32D (NSK) con angl 147

de 90° (Fig. 16). Asimismo, se realiz0 la retropreparacion del
conducto principal y la perforacion del D. 21 mediante el
mismo procedimiento (Fig. 17). A continuacion se irrigo
abundantemente con solucion de clorhexidina al 0.12% para
eliminar cualquier debris que se haya podido quedar atrapada
en las criptas 0seas y para lograr la completa visibilidad de los

apices radiculares.

' apicales diferentes a la
perforacion lateral en el D. 11

Fig.16 3 Fig.17
RetropreparaCIon Retropreparacion
de la cavidad con de D. 21 empleando
puntas de la misma técnica.
ultrasonido

diamantadas en
angulo de 90°.
Del D. 11.




Una vez preparadas las cavidades apicales, se preparo el
material MTA gris (Angelus) bajo indicaciones del fabricante y
fue transportado con una sonda periodontal plana, pa 148 0
ser compactado con los retrobturadores de S. Buchanan (+1g.
18). En este momento se tomé una radiografia transquirurgica
para comprobar la correcta retrobturacion con el material MTA
(Fig. 19).

Fig. 18 Retrobturacion de todas las perforaciones y conductos principales en los
D. 11y 21 por medio de retrocondensadores de Buchanan y MTA gris.

Fig. 19 Radiografia
transquirdrgica que muestra la
correcta colocacion del material
de retrobturacion.




Se continud con la afrontacion de los tejidos blandos; debido a
la insercion del frenillo labial coronal a la linea mucogi 149

no se lograba el cierre completo de la herida, por lo que se cerro
el colgajo, empleando sutura 4-O de seda negra (Ethicon)
comenzando por los puntos localizados en las incisiones
verticales para no desgarrar las papilas (Fig. 20). Posterior a las
suturas del colgajo se realizo la frenilectomia con la técnica de
Ries Centeno (Fig. 21), y se realizo el cierre del frenillo con
sutura 4-0 de seda negra (Ethicon) (Fig. 22). Se receto al
paciente con Paracetamol 500 mg cada 8 horas en caso de
dolor, Nimesulide 100 mg cada 12 hrs por 4 dias, compresas
frias intra y extrabucales por 1 dia, spray de Clorhexidina al
0.20% (Kin) 3 veces al dia, y se le entregaron las indicaciones

postoperatorias.

Fig. 20 Afrontacion de
tejidos y sutura del
colgajo

Fig. 21 Frenilectomia
mediante la técnica
de Ries Centeno




150

Fig. 22 Sutura del
frenillo labial

El paciente regresé 1 semana después para el retiro de las
suturas, presentaba dolor en la regién nasal anterior asi como
inflamacion leve de la encia insertada en el area de la cirugia
(Fig. 23). Se continud el uso del spray de Clorhexidina por 2

semanas mas.

Fig. 23 Retiro de suturas 1
semana después del
| procedimiento  quirurgico.
Notese los signos de
inflamacién en toda la encia
insertada asi como mucosa
alveolar.

8.5 EVOLUCION

2 Meses de evolucion:




Se cito al paciente 3 meses después para una evaluacion clinica
y radiografica, donde se pudo observar la cicatrizacion
completa de la encia insertada con un casi impercentihla
cambio de color en las papilas (Fig. 24). Radiograficame 151

observaba reparacion periapical alrededor de ambas raices, con
completa formacion del espacio del ligamento periodontal en el
D. 21 y disminucion notable de la radiolucidez apical lateral en

Fig. 24 Revaloracion clinica de 3 meses de

el D. 11 (F|g 25) LoS d evolucion de la zona anterior superior. Cos Y el

paciente no tenia ninglin =~

Fig. 24 Revaloracion clinica de 3 Fig. 25 Revaloracion radiografica de 3
meses de evolucion de la zona anterior meses de evolucion en los incisivos
superior. centrales superiores.

6 Meses de evolucion:

A los 6 meses se citd nuevamente al paciente para la evaluacion
clinica y radiografica. La encia estaba completamente libre de
signos de inflamacion, y radiograficamente se observa el
notable aumento de radiopacidad en el area periapical del D.
11, asi como la formacion del espacio del ligamento periodontal

en el tercio apical. EI D. 21 aument6 su radiopacidad (fig. 26).



Fig. 26 Revaloracion radiogréfica de 6
meses de evolucion en los incisivos
centrales superiores.

8.6 CONCLUSION

El éxito de un tratamiento de conductos se obtiene al
limpiar y conformar el conducto radicular seguido de la
obturacion del sistema de conductos. El poco conocimiento de
las variaciones radiculares y la diversa morfologia de los
conductos puede llevar a un fracaso endodontico. Existen
muchos articulos que describen los pasos a seguir durante la
cirugia endododntica, generalmente todos incluyen la reseccion
apical de 3 mm. de la raiz para eliminar el 98% de las
ramificaciones apicales y conductos laterales. Pero ¢qué sucede
cuando la raiz ya ha sufrido ese “recorte” fisioldgico por causas
externas como ocurre en un traumatismo dental o un
tratamiento de ortodoncia realizado con fuerzas excesivas? En
estos casos la apicectomia no es el tratamiento de eleccion.
Como muchos autores han reportado, en estos casos el curetaje
apical ofrece ciertas ventajas sobre la apicectomia al conservar

la longitud radicular y eliminar mediante curetas periodontales
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el cemento necroético o contaminado, permitiendo asi, y solo si
el conducto se ha sellado tridimensionalmente, la reparacion
por crecimiento circunferencial de tejido de granulaciéon viable

gue mas tarde sera reemplazado por tejido 0seo.

Por tal motivo y con base al tratamiento quirurgico que
llevé a cabo en la resolucion del problema endoperiodontal del
caso clinico presentado, considero la técnica de curetaje apical
con retrobturacion a base de MTA como un tratamiento viable
y exitoso en casos donde la apicectomia no esté indicada debido
a la insuficiente longitud corono/radicular causada por
traumatismos dentales o por procesos fisiolégicos y de
erupcion. Al realizar este procedimiento quirdrgico, no se
altera mas la longitud radicular y se logra eliminar el tejido
necroético alrededor de la raiz. Considero que esta propuesta no
es aceptable para todas las patologias periapicales, es una
opcion quirurgica mas para tratar dientes con anatomia
radicular irregular o longitud radicular disminuida sin alterar

mas esa anormalidad.
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CONCLUSION

El éxito de un tratamiento de conductos se obtiene al
limpiar y conformar el conducto radicular seguido de la
obturacion del sistema de conductos. El poco conocimiento de
las variaciones radiculares y la diversa morfologia de los
conductos puede llevar a un fracaso endodontico. Existen
muchos articulos que describen los pasos a seguir durante la
cirugia endododntica, generalmente todos incluyen la reseccion
apical de 3 mm. de la raiz para eliminar el 98% de las
ramificaciones apicales y conductos laterales. Pero ¢qué sucede
cuando la raiz ya ha sufrido ese “recorte” fisioldgico por causas
externas como ocurre en un traumatismo dental o un
tratamiento de ortodoncia realizado con fuerzas excesivas? En
estos casos la apicectomia no es el tratamiento de eleccion.
Como muchos autores han reportado, en estos casos el curetaje
apical ofrece ciertas ventajas sobre la apicectomia al conservar
la longitud radicular y eliminar mediante curetas periodontales
el cemento necrético o contaminado, permitiendo asi, y solo si
el conducto se ha sellado tridimensionalmente, la repe 153
por crecimiento circunferencial de tejido de granulacion viable

gue mas tarde sera reemplazado por tejido 0seo.

Por tal motivo y con base al tratamiento quirurgico que
llevé a cabo en la resolucion del problema endoperiodontal del
caso clinico presentado, considero la técnica de curetaje apical
con retrobturacion a base de MTA como un tratamiento viable

y exitoso en casos donde la apicectomia no esté indicada debido



a la insuficiente longitud corono/radicular causada por
traumatismos dentales o por procesos fisiologicos y de
erupcion. Al realizar este procedimiento quirdrgico, no se
altera mas la longitud radicular y se logra eliminar el tejido
necroético alrededor de la raiz. Considero que esta propuesta no
es aceptable para todas las patologias periapicales, es una
opcion quirurgica mas para tratar dientes con anatomia
radicular irregular o longitud radicular disminuida sin alterar

mas esa anormalidad.
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