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INTRODUCCION

Este trabajo recopila informacion, sobre la microbiologia de las infecciones
endodoncicas, y da a conocer las causas de los fracasos en el tratamiento

de conductos.

En la actualidad los tratamientos endoddncicos son procedimientos que, se
realizan en el consultorio dental; de aqui la importancia del conocimiento, de
la habilidad del odont6élogo, para diagnosticar, realizar un plan de tratamiento

y por lo tanto obtener un buen resultado en su tratamiento.

Es de suma importancia el conocimiento que se tenga sobre los tipos
microorganismos que se encuentran intra y extra-radicularmente, y el
proceso de interaccion con el organismo, ya que estan relacionados con la

etiopatogenia de los fracasos endodoncicos.

Muchas situaciones en los que se requiere un tratamiento de conductos
existen componentes microbiolégicos, que cuando el odontdélogo realiza una
técnica insuficiente en el control y eliminacién de microorganismos dentro del
conducto radicular, el tratamiento a corto o largo plazo fracasara, como
consecuencia de: inflamacion local, resorcion radicular, destruccion de hueso
y periodonto, una periodontitis apical. Por ello que un tratamiento terminado,
debe ser monitoreado con la toma de radiografias, para comprobar que no
existen zonas radiolucidas en el peridpice. El odontélogo debe estar
familiarizado con los aspectos de la microbiologia endodoncica; el papel de
los patdgenos en la etiologia de diversas enfermedades que afectan el
sistema de conductos radiculares, el efecto de los procedimientos del
tratamiento en la infeccion y los métodos de prevencién de la reinfeccion del

canal radicular.
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La inflamacion que se presenta, asi como la destruccion de los tejidos peri-
radiculares, es causada por microorganismos de origen endodoncicos, donde
predomina una mezcla de flora anaerobia.? A pesar de que nuestro
organismo cuenta con un sistema de defensa para combatir estas bacterias,
la pulpa, no es aparentemente capaz de desechar estas bacterias. Estas
defensas detienen o retrasan la diseminacion de la infeccién temporalmente;

sin embargo la infeccion se difundira por las estructuras peri- radiculares.

Las causas de fracasos endodoncicos, son atribuidos principalmente a que
no se elimina por completo la infeccidon, sumado a esto, un inadecuado
control de asepsia, un deficiente disefio de la cavidad para accesar a los
conductos radiculares, conductos perdidos, conductos laterales,
instrumentaciéon inadecuada, y que el apdsito temporal o permanente se

desaloje y ocurra una filtracion coronal y apical.
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1.- FACTORES ETIOLOGICOS

La periodontitis apical, es la inflamacion y destruccion del periodonto apical
como consecuencia de una necrosis pulpar, se caracteriza por presentar un

area radiolucida periradicular generalmente sin sintomas clinicos.

Es una secuela de la necrosis pulpar. Si el proceso agudo no es tratado, se
convierte en crénico; ello supone un cambio en el tiempo y en la poblacion
celular. Su etiologia se basa en que el proceso inflamatorio agudo, es una
respuesta exudativa, mientras que el crénico es mas bien una respuesta

proliferativa.

Cuando llegan gérmenes poco virulientos al tejido periapical, o productos
toxicos de descomposicion pulpar, en un organismo con buena capacidad de
defensa se produce un cambio cronico. Este proceso se caracteriza por una
gran concentracion de macrofagos, fibroblastos, células plasmaticas y
linfocitos que intervienen en la reaccion antigena- anticuerpo. Los
macrofagos y fibroblastos constituyen una barrera mecanica de defensa en el

foramen apical.

1.1.- INFECCION DEL CONDUCTO RADICULAR

Diversos procedimientos en la odontologia dan como resultado una infeccion
al sistema de conductos como es: la caries, infiltracion a travées de la
obturacion, microgrietas en el esmalte y la dentina, fracturas coronarias,
tubulos dentinarios provenientes de bolsas periodontales, conductos

laterales. @

Una inflamacion pulpar progresiva, como consecuencia de la interaccion de

las bacterias y sus productos con los mecanismos de defensa del tejido
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pulpar. Las fuerzas electivas actian en la microbiota desde el momento en

que los primeros microorganismos entran en el conducto radicular.

Las toxinas bacterianas y los mediadores inflamatorios que viajan por la
sangre desde la pulpa a la zona periapical pueden producir una lesion
periradicular. Una vez que el tejido pulpar pierde su vitalidad, se queda sin
células de defensa para contrarrestar el crecimiento y la diseminacion de los

microorganismos.

Se considera que los microorganismos y sus productos son el principal factor
implicado en el desarrollo de la lesion periradicular. El entorno anaerobio de
los conductos radiculares permite que sobrevivan determinados tipos de
microorganismos, debido a esto, la composicion de la flora bacteriana de los
conductos radiculares difiere del entorno periodontal y oral.

Los microorganismos acceden a los conductos radiculares por la corona o
por la raiz a través de aberturas cariosas. Investigadores como Martin en el
2002, Matsuo y colaboradores en el 2003, encontraron que las bacterias
invasoras son en su mayoria son cocos o bacilos anaerobios Gram- positivos
facultativos, pero también se encontraron especies Gram- negativas; esto
depende de las fuerzas ecoldgicas, como los nutrientes, presencia o
ausencia de oxigeno; la habilidad de adaptacién y supervivencia de las

bacterias.

Los microorganismos pueden quedar suspendidos en las paredes del
conducto radicular formando colonias, ésta producen una matriz amorfa
similar a la placa, con condensaciones bacterianas sencillas o
multiestratificadas. Los cocoides y los bacilos son mas abundantes en la
parte coronal, los filamentos y las espiroquetas predominan en la pared

apical.
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Valderhaug menciona que, la reabsorcion en la superficie radicular y la
pérdida del cemento, que generalmente esta presente en el apice radicular
de la periodontitis apical crénica, facilita la penetracion bacteriana en la

dentina y puede ser vista la invasién por toda la raiz. @

1.2.- FLORA BACTERIANA EN EL CONDUCTO RADICULAR EN
DIENTES CON PERIODONTITIS APICAL

En la flora de los conductos radiculares, con afectacién periapical, se
encuentran presentes leucocitos y células epiteliales del foramen; existen
estudios en la literatura que indican que, mediante procedimientos
histol6gicos y bacterioldgicos, se ha demostrado la presencia de bacterias en
el seno del tejido inflamatorio periapical, estos microorganismos fueron
encontrados también en los Ultimos 5mm apicales de los conductos con

lesiones periapicales. @

Las principales bacterias son:

>90 % anaerobios obligados Fusobacterium, Phorphyromonas,
Prevotella,
Eubacterium, Peptostreptococcus.

Un estudio reciente realizado por Nair y colaboradores en el 2005, demostré
una presencia relevante de bacterias y hasta de hongos en conductos

laterales y accesorios con periodontitis apical.

Utilizando técnicas de cultivo, de campo oscuro y Microscopia Electronica de
Transmision (MET), investigadores como Dahle en 1993, Nair 1987; han

encontrado espiroquetas en conductos radiculares necroticos. La aplicacion
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de Microscopia Electrénica de Barrido (MEB) ha revelado la presencia de

hongos en los conductos de dientes con periodontitis apical primaria.

MICROORGANISMOS DE IMPORTANCIA EN LAS INFECCIONES ENDODONCICAS

ANAEROBIOS

AEROTOLERANTES-MICROAEROFILOS-FACULTATIVOS

Cocos Gram +

Peptostreptococcus

Cocos Gram +

Streptococcus

Enterococcus

Bacilos Gram +

Actinomyces
Eubacterium

Propionibacterium

Bacilos Gram +

Actinomiyces
Lactobacillus
Corynebacterium

Cocos Gram - Veillonella Cocos Gram - Neisseria
Bacilos Gram - Porphyromonas Bacilos Gram - Capnocytophaga
Prevotella Eikenella
Fusobacterium
Selenomonas
Campylobacter
Espiroquetas Treponema Levadura Candida

Nair PNR. Apical periodontitis; Periodontology 2000 1997; 13: 29 — 39.

Cocos grampositivos aerobios facultativos

Streptococcus viridans, este grupo incluye seis especies, entre ellas S.

mutans, y S. salivarius. Al fermentar la glucosa, producen lactato, acetato,

etanol y formato; son habitantes normales de las vias respiratorias y cuando
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invaden la corriente sanguinea constituyen la causa principal de endocarditis,

pues se instalan sobre valvulas cardiacas anormales.

Streptococcus faecalis, este agente es de del grupo de los Enterococos; se
ha aislado de la saliva, placa dental y del surco gingival. EI Dr. Moreno afirma
qgue lo hall6 en conductos radiculares y el Dr. Nolte enfatiza que constituye
un problema en estos sitios porque puede resistir a desinfectantes quimicos,

y penicilinas. ®

Bacilos gram positivos aerobios facultativos no esporulados

Especies de Lactobacilos, este tipo de especies se relacionan con las caries
por su produccion de acido lactico; algunos bacilos elaboran también alcohol

etilico y biéxido de carbono.

Candida Albicans, este hongo se considera levaduriforme, se ha detectado

en cavidades cariosas y en conductos radiculares.

Cocos grampositivos anaerobios estrictos.

Peptostreptococcus, semejantes en forma y agrupacion a los estreptococos,
se diferencvian de ellos por su respiracién anaerobia. Se dice que participan
en varias alteraciones, entre ellas: pulpas dentales necroticas, abscesos
apicales y conductos radiculares infectados; al fermentar azucares solubles y

aminoacidos, producen CO,, H,, formato, acetato, propionato y biturato. ¢
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Cocos gram negativos anaerobios estrictos.

Vaillonella, siempre presentes en la placa dental y en las cavidades cariosas;
también se ha detentado en pulpas necrosadas, conductos y abscesos

dentales.
Bacilos grampositivos anaerobios estrictos.

Eubacterium, se han obtenido de abscesos dentales y conductos radiculares.
A partir de carbohidratos, estos bacilos producen acidos butirico, acético y

féormico.

Actinomices, pueden considerarse comensales y oportunistas; se han
hallado en pulpitis, conductos radiculares infectados y cavidades cariosas
profundas, en dientes no vitales intactos con evidencia radiografica de
destruccion periapical. Son parte de la flora normal de la boca, pero no se

sabe porque se convierten en invasoras.

Propionibacterium, estos bacilos se conocen como difteroides, por su
semejanza en la forma, coloracién y agrupacién con los bacilos de la difteria;
P. acnés y P. avodium, se han aislado a partir de muestras endodoncicas de

conductos y de pulpas necrosadas o de lesiones cariosas. ©
Bacterias gram negativas no espordgenas.

Fusobacterium, es un género de bacterias filamentosas que tienen sus
extremos muy delgados que su porcidon central. Estas se han aislado del
surco gingival y de la placa dental, pero en mayor cantidad del parodonto
enfermo; se han detectado en el canal radicular de dientes no vitales intactos

y con destruccién periapical, asi como en gangrena pulpar. @
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1.3.- PATOGENICIDAD DE LA FLORA ENDODONCICA

La patogenicidad, es la habilidad para causar una enfermedad, y el éxito en
la competencia para sobrevivir en el conducto radicular depende de la
habilidad de las especies para tolerar las condiciones adversas del conducto

radicular.

En endodoncia se consideran aspectos como:

1.- La habilidad para causar una enfermedad.

2.- La habilidad para causar sintomas como: dolor sensibilidad a la
percusion, edema y/o un trayecto fistuloso abierto.

3.- La habilidad de las bacterias para tener un impacto negativo en el
prondstico a largo plazo del tratamiento endoddncico por parte de la

periodontitis apical. ©®

1.3.1.- INTERACCION MICROBIANA

La interaccion microbiana desempeiia un papel significativo, en la regulacion
ecologica y el desarrollo eventual de una flora polimicrobiana adaptada al
habitat endododncico; estas pueden ser positivas 0 negativas, debido a que
determinados microorganismos modifican el medio ambiente respiratorio de

toda la flora del conducto radicular.

En las infecciones polimicrobianas de los conductos radiculares, existen
constantemente intercambios metabdlicos, entre las distintas especies. Como
ya se menciond, es de suma importancia la habilidad que tengan los

microorganismos para adaptarse y tolerar las condiciones del conducto.
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Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicion, Espafia 2008.

Esta dependencia nutricional establece unas asociaciones fuertemente
positivas 0 negativas, como indic6 Sundqvist en 1992. Estas asociaciones
vienen reguladas por la capacidad de algunas bacterias de liberar
bacteriocinas, que son proteinas capaces de inhibir el crecimiento de
determinados microorganismos. Muchas especies como Enterococos,
Lactobacilos, y Estreptococos, producen bacteriocinas, las cuales impiden

gue otras especies se establezcan en la misma area.

Las bacterias anaerdbicas pueden consumir el oxigeno del conducto
necrotico para permitir la supervivencia de especies estrictamente
anaerobicas.

El fendmeno de congregacion también influye en la capacidad asociativa de
las bacterias.

10
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INTERFERENCIA MICROBIANA

La capacidad de ciertos microorganismos para eludir e interferir con las
defensas del huésped, el lipopolisacérido (LPS), puede influir en las células
endoteliales para inducir la expresion de  moléculas de adherencia
leucocitica, iniciando asi la extravasacion de las células blancas en el area

donde estan presentes los gérmenes. @

Las bacterias pueden mandar una sefial a las células endoteliales, para
expresar la adhesion de las moléculas leucocitarias que inicia la
extravasacion de los leucocitos hacia el area de la infeccion. Pero también
activan a los macréfagos para producir varios mediadores moleculares. Los
Gram-negativos liberan particulas de la membrana y antigenos solubles que
pueden barrer anticuerpos eficaces y que no puedan actuar contra el

microorganismo. ©®

La antigenicidad del LPS tiene multitud de variaciones y conduce a la
estimulacién mitégena de los linfocitos B, lo que lleva a la produccion de
anticuerpos inespecificos. “Engafar” al huésped de éste modo, supone una
ventaja definida, y a los microorganismos Gram-negativos liberan particulas
de membranas “burbujas” y antigenos solubles, que pueden captar los
anticuerpos efectivos e impedir asi que actien contra los microorganismos

mismos. ©

La combinacion de los efectos bacterianos directos, por ejemplo las enzimas,
toxinas, productos metabdlicos; e indirectos, como la liberacion de
lipopolisacéaridos, influencia las defensas del huésped y determina la

respuesta periapical. "

11
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LIPOPOLISACARIDOS (LPS).

Forma parte integral de la capa externa de las paredes celulares Gram-
negativas, estos se liberan durante la desintegracion de las bacterias
después de su muerte y en pequefias cantidades durante la multiplicacion y
el crecimiento de las bacterias. Los efectos de LPS se deben a la interaccion
con las células endoteliales y macroéfagos.

El LPS de la mayoria de las bacterias Gram-negativas puede influir en las
células endoteliales, para que expresen moléculas de adherencia, y mas
tarde la activa para que produzcan un numero de moléculas mediadoras,
como el Factor de Necrosis Tumoral o (TNF-a) y las interlucinas. El TNF-

o es el principal mediador de los efectos dafiinos del LPS. ©

ENZIMAS

Las enzimas no son directamente toxicas, pero pueden contribuir a la
dispersién de los microorganismos generadores, como es la colagenasa,
hialuronidasa, fibrinolisinas. La aptitud de algunas Porphyromonas vy
Prevotella de descomponer las proteinas plasmaticas en particular la 1gG,
la IgM y el factor C, del complemento, tiene gran importancia, pues
estas moléculas son opsoninas necesarias para las defensas humoral y

fagocitaria. @ ©

Loa nutrientes disponibles para las bacterias y hongos incluyen el remanente
de tejido pulpar, y el exudado inflamatorio que se penetra a través del

conducto del foramen apical. De esta forma las bacterias en capacidad de

12



h FACULTAD

CAUSAS DE LOS FRACASOS ENDODONCICOS w ;NAM

1904

fragmentar proteinas y péptidos, poseen un ventaja nitida sobre las especies

gue dependen de la disponibilidad de los carbohidratos.

La habilidad y capacidad de romper substratos pertinentes, también puede
proteger a estas bacterias contra los mecanismos de defensa del huésped,

como las inmunoglobulinas y los factores de complemento.

2.- RESPUESTA DEL HUESPED

Es la respuesta del huésped frente a la amenaza de invasion microbiana
desde el conducto radicular. ElI desarrollo y mantenimiento de una lesion
periradicular se han atribuido todas las reacciones de defensa especificas e
inespecificas posibles. No se conoce bien el mecanismo principal ni las vias
de entrada de los microorganismos al conducto radicular, las reacciones que
se producen pueden variar dependiendo de los microorganismos presentes.
Sin embargo si se sabe gque la lesion periradicular es el resultado de una

reaccion defensiva que previene la infeccién del hueso circundante.

INVASORES

2 Esquema simplificado de la periodontitis
N apical, que representa la respuesta

' defensiva frente a la destruccion de la
pulpa dental y la ocupacion extrafia
Antcuerpos hostil del conducto radicular. ©

Inmunoglobulinas

Células ‘4 v ,‘
Neutréfilos
Linfocitos -
Células plasmaticas
Macréfagos
Osteoclastos Mediadores
\ Células epiteliales  moleculares /
\Células dendriticas  Citocinas /
Eicosanoides 4
Efectores /

D e /

FUERZAS DEFENSIVAS

/

Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicion, Espafia 2008.

13
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En el organismo humano podemos definir 2 sistemas defensivos o

inmunitarios:
1.- Innato, natural o inespecifico.

2.- Adaptivo o especifico. @

Inmunidad innata: las respuestas inespecificas estdn mediadas por la
accion directa de algunos microorganismos y sus productos sobre el sistema
inmunitario, que pone en marcha una respuesta inflamatoria, atrayendo a los
PMN hacia el agujero apical en donde fagocitan a los microorganismos

invasores, ayudando a confinarlos al conducto radicular. ®

Esta constituida por células fagociticas (neutrofilos, polimorfonucleares vy
monocitos/macréfagos) y por células NK, asi como factores plasmaticos: el

complemento, la proteina C reactiva, etc.

Los componentes de este sistema siempre se hallan presentes, no son
especificos por lo que pueden actuar contra distintas especies bacterianas y
no tienen memoria, por lo que no reconocen el agente agresivo y no

incrementan su eficacia contra él. @

Las células fagociticas, migran de los vasos sanguineos atraidos por
guimiotaxis; es un proceso por el cual las células migran hacia una zona

inflamada.

La fagocitosis, es el proceso por el cual una célula reconoce una bacteria vy,

mediante unos receptores que posee en su superficie, se une a ella.

La opsonizacién consiste en el recubrimiento de una bacteria por sustancias

proteinicas denominadas opsoninas.

14
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La citotoxicidad, consiste en el recubrimiento de las bacterias por
inmunoglobulinas, con lo que se convierten en células diana. En donde las
células NK (Natural Killer), liberan sus granulos sobre ellas, perforando su

membrana y destruyéndolas. ©

Inmunidad adaptativa, esta constituida fundamentalmente por los linfocitos.
Las caracteristicas principales de este sistema son la especificidad para cada
agente nocivo y la memoria para reconocerlo cuando penetra de nuevo en el

organismo; por ello se le considera una inmunidad adquirida.

A la zona periradicular acuden células defensivas, incluyendo linfocitos By T
gue suelen ser periféricos a los PMN y ayudan a desencadenar la respuesta
inmunitaria especifica. Las endotoxinas también estimulan la proliferacion de

los linfocitos y la produccién de anticuerpos. ©

El reconocimiento de los antigenos por parte de los linfocitos By T es el

fundamento de la inmunidad especifica:

Los linfocitos B maduran y se transforman en plasmocitos, secretores de
anticuerpos o inmunoglobulinas, que son moléculas de doble funcionalidad,
la union de los antigenos con los anticuerpos (complejos inmunes) favorece
la fagocitosis y la activacion del complemento lo que también determina la

destruccion de las bacterias.

Los linfocitos T maduran dando lugar a células con actividad citotoxica y a
células liberadoras de mediadores de la inflamacion, entre los que se hallan

factores que estimulan a los fagocitos.

En la region periradicular se han detectado reacciones de anticuerpos como
IgE y mastocitos. La IgM y la 1gG, reaccionan con los antigenos de las
paredes celulares activando el sistema d complemento e induciendo su

fagocitosis; también pueden reaccionar con antigenos de los conductos

15
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radiculares formando complejos inmunoldgicos, que a su vez pueden

estimular la liberacién de aminas vasoactivas y la quimiotaxis de los PMN. ©

Ambos tipos de inmunidad innata y adaptiva, se interrelacionan de forma

compleja ocasionando una inflamacion histica con finalidad defensiva. @

2.1.- ELEMENTOS CELULARES

Varias clases de células del cuerpo participan en la defensa periapical. La
mayoria son de los sistemas de defensa corporal, incluyendo leucocitos
polimorfonucleares (PMN), linfocitos, células plasmaticas y macréfagos. Y
células estructurales incluyendo fibroblastos, osteoblastos y remanentes

epiteliales.

Cuerpos celulares involucrados en la
patogénesis de la periodontitis apical

a) NG Neutrofilos.
b) LY Linfocitos.
c) PL Plasma celular.
d) MA Macrofagos

16
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2.1.1.- POLIMORFONUCLEARES (PMN)

Son la primera linea de las fuerzas que luchan contra los microorganismos.
Su funcidén consiste en localizar y destruir los microorganismos que invaden

el cuerpo.

Los PMN son fagocitos inespecificos, bien equipados para atacar a los

enemigos con armas ya almacenadas previamente o fabricadas con rapidez.

La interaccion de PMN con microorganismos es de especial importancia en la
progresion de la periodontitis, tanto en el sitio marginal y periradicular.
Debido a que son células de duracion corta, los PMN mueren en gran
namero en sitios de inflamacion aguda. Por lo tanto la acumulacion y muerte
masiva de los neutréfilos son una de las principales causas de la
degradacion de tejidos tisulares en las fases agudas de la periodontitis
apical.

El objetivo primario de los PMN es destruir los microorganismos, pero
también dafian los tejidos del huésped. Sus granulos citoplasmicos,
contienen enzimas que una vez liberadas, pueden degradar los elementos

estructurales de las células tisulares y matrices extracelulares.
LINFOCITOS

Estos pertenecen a la fuerza de élite del sistema defensivo., se originan a
partir de las células primitivas de la médula ésea, pero recorren vias

diferentes de crecimiento y diferenciacion.
Existen tres clases principales:

Natural Killer (NK); su funcién es vigilar y destruir las células neoplasicas e

infectadas por virus.
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Linfocitos T; son células derivadas del timo, estas células constituyen

alrededor del 60 — 70 % de todos los linfocitos presentes en la circulacién. ©

Las células T, que colaboran con las células B, se conocen como células T
facilitadoras/inductoras (T n1), Y las que tienen efectos toxicos o supresores
directos sobre otras células se denominan, células T citotdxica supresoras (T
n2). Estas células controlan las respuestas inmunes humorales mediante la

regulacion de la produccién de anticuerpos por las células plasmaticas. ®

Linfocitos B; constituyen el 10- 20 % de la poblacion linfocitica en la
circulacién sanguinea. En recepcion de sefiales a partir de antigenos y
células Th,, algunas de las células B pueden transformarse en grandes
células plasméticas, que son los Unicos elementos celulares capaces de

fabricar y segregar anticuerpos, las armas quimicas del sistema inmune.
MACROFAGOS.

Representan las principales células diferenciadas del sistema fagocitico
mononuclear; forman un componente importante de las células inflamatorias,

durante las fases mas avanzadas de la inflamacion.

Los macréfagos desempefian varias funciones como es:

1.- Muerte fagocitica de los microorganismos.

2.- Eliminacién de células y componentes tisulares muertos.
3.- Eliminacion de pequefias particulas extrafias.

4.- Vigilancia inmunologica mediante captura de antigenos.
5.- Procesamiento y presentacion de antigenos a las células

inmunocompetentes.
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6.- Secrecion y regulacion de una amplia variedad de moléculas
biolégicamente activas.

Los macrofagos son activados por los productos de los microorganismos,
como LPS, mediadores quimicos.

OSTEOCLASTOS

Una de las principales consecuencias patoldgicas de la periodontitis apical

consiste en la destruccion del hueso y los tejidos duros dentales. )
La destruccidn ésea tiene lugar en el espacio extracelular, y conlleva:

1.-Desmineralizaciéon del hueso mediante solubilizacion de la fase mineral en
el compartimiento de reabsorcién, como resultado del descenso del pH en el

microambiente local.
2.- Disolucion enzimatica de la matriz organica.

El cemento vy la raiz radicular, también se reabsorben en la periodontitis
apical por los macréfagos de fusién conocidos como odontoclastos; estos

elementos pertenecen a la misma poblacién celular que los osteoclastos. ¥

CELULAS EPITELIALES.

Alrededor del 30 al 50 % de todas las lesiones de la periodontitis apical,
contienen epitelio proliferante. Malassez, menciona que durante la
inflamacion periapical, los restos de las células epiteliales, son estimuladas
por citoquinas y factores de crecimiento, para experimentar division y

proliferacion, a este proceso se le conoce como hiperplasia inflamatoria.
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Participan en la patogenia de los quistes radiculares, al servir como fuente de

epitelio.

Nair y colaboradores en el 2002, mencionaron que la células epiteliales
ciliadas se encuentran también en las lesiones periapicales, sobre todo en la

lesiones que afectan a los molares superiores. )

2.2.- MEDIADORES MOLECULARES

Citoquinas proinflamatorias y quimiotacticas

Estimulados por antigenos. Estas son proteinas de bajo peso molecular,
activas a bajas concentraciones y que interactian con receptores especificos
para cada citoquina, presentes en la membrana de las células, lo que

modifican su actividad. Acttian controlando la actividad de otras células. ©

Se encuentran las IL-1 IL-6 IL-8 y el factor de necrosis tumoral (TNF):

IL-1 Los efectos locales incluyen la mejora de adherencia de leucocitos a las
paredes endoteliales, la estimulacién de los linfocitos, potenciacion de
los neutréfilos, la activacion de la produccion de prostaglandinas y
enzimas proteoliticas, aumento de la resorcidén ésea y la inhibicién de la
formacion désea.
IL-1B predomina en las lesiones periapicales y en el exudado.

IL-1a involucrada en la periodontitis en ratas.
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IL-6 Es producida por linfoides, se encuentra en lesiones periapicales y en
los tejidos periodontales inflamados.
IL-8 Es una familia de citocinas quimiotacticas, producido por los monocitos.

TNF Tiene un efecto directo citotoxico. ¥

Factores de crecimiento

Estos regulan el crecimiento y la diferenciacion de las células no
hematopoyéticas; la transformacion de las células de crecimiento son

producidos por células normales o neopléasicas.
Se clasifican en:
TGF-a Es producido por células malignas.

TGF-B Participa en la activacion de los macrofagos, la proliferacién de los
fibroblastos; es importante para contrarrestar los efectos adversos de las

respuestas inflamatorias.

Eicosanoides.

Son consideradas como las hormonas con efectos fisiolégicos en
concentraciones muy bajas. Estas células median la respuesta inflamatoria,
el dolor y la fiebre, regula la presion sanguinea, y el control de varias

funciones reproductivas como la ovulacién y la induccion del parto.
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Las prostaglandinas, se forman cuando el acido araquidonico se metaboliza
a través de la via de la ciclo-oxigenasa. ® son activadoras potentes de los

osteoclastos.

Las prostaglandinas y leucotrienos, son grupos de eicosanoides implicados

en la inflamacion.

Leucotrienos.

Se forma cuando el acido araquiddnico se oxida a través de la ruta de la
lipoxigenasa. ® Algunos ejemplos son: LTA,; LTB4, LTCs, LTDs, LTE,4. Los
leucotrienos que se han detectado en la periodontitis apical, son el LTC,Y el
LTB4, donde la concentracion de este es mas elevada en las lesiones

sintomaticas. ©
Moléculas efectoras.

Una de las primeras alteraciones histopatoldgica en la periodontitis apical es
la degradacion de las matrices extracelulares, la cual es causada por
moléculas efectoras enziméticas, y las principales vias de degradacion son:

1.- Osteoclastica.

2.- Fagociticas.

3.- Dependientes de plasmindgeno

4.- Dependientes de los MMP (metaloproteinasas de la matriz).

Los MMP son primariamente los causantes de la degradacion en gran parte
de las matrices tisulares, constituidas por colageno, fibronectina, laminina,

gelatina y proteinas con centros de proteoglucanos. ©
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Anticuerpos.

Son armas especificas del cuerpo que se producen soélo por las células

plasmaticas. V)

La concentracidon de 1gG en la periodontitis apical resulto ser casi cinco veces
mayor que en la mucosa oral no inflamada. Algunos investigadores, han
encontrado inmunoglobulinas en las células plasmaticas que residen en la

pared del quiste periapical y en el liquido del quiste. ©

La especificidad de los anticuerpos presentes en la periodontitis apical,

puede ser baja ya que el LPS puede actuar como antigeno. @

3.- PATOGENESIS DE LAS LESIONES DE LA

PERIODONTITIS APICAL

El tejido pulpar reacciona ante los diversos irritantes externos, principalmente
bacterianos, desencadenando un proceso inflamatorio. En funcién de la
intensidad y duracion de los irritantes y de la resistencia del huésped, puede
variar desde una inflamacion temporal hasta una inflamacion grave y

progresiva, que evolucionara hacia la necrosis.
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PAaguda PA crénica Quistes
| /
@Primaria e Li b il
CP
MA

/ ® @ Quiste verdadero

PMN -
Clasificaci 6n de la ;
© Secundaria periodontitis apical ® Quiste en bolsa

Clasificacién de la periodontitis apical, Stephen Cohen, et al. Vias de la

pulpa. 9na edicion, Espafia 2008.

3.1.- PERIODONTITIS APICAL INICIAL

Es generalmente causado por microorganismos que invaden el conducto
radicular, en los tejidos periapicales; sin embargo la inflamacion también
puede estar provocada por un traumatismo accidental, u originadas por
instrumentacién, irritacion de los productos quimicos y materiales de
endodoncia, cada una de ellos puede provocar una intensa respuesta de los
tejidos de corta duracion. Este proceso se acompafa de sintomas clinicos
como el dolor y sensibilidad a la presion del diente; las lesiones sintomaticas

son vistas como periodontitis apical aguda. @
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La periodontitis apical aguda se caracteriza histopatolégicamente como un
exudado de granulocitos polimorfonucleares y macrofagos, limitado al

espacio periodontal ensanchado por los osteoclastos. )

Los cambios tisulares se limitan en general al ligamento periodontal apical.
Se caracteriza por hiperemia, congestion vascular, edema del ligamento
periodontal y extravasacion de los neutrofilos, que son atraidos al area
mediante quimiotaxis, inducida inicialmente por la lesién tisular, los productos

bacterianos como LPS y el factor Cs, del complemento.(G)

Los macréfagos desempefian un papel importante en la destruccién de los
inmunocomplejos y de los complejos del complemento, y los granulocitos

neutrofilos lo desempefan en la defensa frente a cuerpos extrafios.

Los macrofagos incorporan los antigenos bacterianos y aumentan la
potencia inmunogena. Asi se produce una acumulacibn masiva de
granulocitos neutréfilos con necrosis y descomposicion tisulares, hasta llegar

al absceso. "

Microorganismos Gram-
negativos presentes en un
diente con periodontitis apical
de origen endoddncico.
Cocos, filamentos,
espiroquetas, localizados en
cemento y dentina.
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Se pueden establecer dos subdivisiones:

1.- La periodontitis apical sintomética de naturaleza traumatica; se presume
la ausencia de microorganismos. Es una manifestacion inflamatoria que
puede ocurrir tanto después de la realizacién de una restauracion, en
gue permanece en contacto prematuro, como después de la
instrumentacion y obturacién de un diente con vitalidad pulpar. ©

2.- La periodontitis apical sintomatica de naturaleza infecciosa; se presume la
presencia de microorganismos. La invasién de microorganismos en la
region periapical, provenientes de la extension de la infeccion del
conducto radicular, permite el desencadenamiento de la inflamacion. Se
caracteriza clinicamente por la presencia del dolor continuo, después de
la preparacién de los dientes con pulpa necrosada, dolor a la palpacion y

percusion, discreta sensacion del diente que sale. ©

1.- Traumatica. 2.- Infecciosa.
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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 soélo atacan y destruyen los

microorganismos, sino que también liberan leucotrienos y prostaglandinas. ©

Los leucotrienos atraen mas neutréfilos y macréfagos hacia el area, mientras
que las prostaglandinas activan los osteoclastos. Al cabo de unos dias, el
hueso adyacente al peridpice puede experimentar reabsorcion, y es posible
detectar un area radiotransparente alrededor del apice; la rapida reabsorcion
6sea inicial se puede evitar con indometacina ®, que inhibe la ciclooxigenasa
y suprime la sintesis de prostaglandinas. Un gran numero de neutréfilos son
destruidos en la zona inflamada, y liberan enzimas desde sus bolsas sucias,
lo que causa la destruccion de la matriz extracelular y de las células. La
destruccion autoinducida de tejidos, en el area intenta prevenir la
diseminacién de la infeccién hacia otras partes del cuerpo, y proporciona
especio para el despliegue de los refuerzos, que llegan en forma de células

defensivas mas especializadas. ©

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 perforacion, con apertura al exterior (fistulizacion

y formacién de un trayecto fistuloso) o el paso a la cronicidad.
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3.2.- ESTABLECIMIENTO DE LA PERIODONTITIS APICAL
CRONICA.

Se le conoce también como periodontitis apical asintomatica, que se
caracteriza por inflamacion crénica, de larga duracion, en la cual el aspecto
radiogréafico varia de pequefio ensanchamiento del espacio de la membrana

periodontal a la reabsorcién de la Iamina dura y del hueso periapical. ©

Una presencia prolongada de los irritantes microbianos, hacen que la lesion
precoz, dominada por neutrofilos, se transforme de modo gradual en una
lesion macréfagos, linfocitos y células plasmaticas, encapsulada por tejido

conectivo colageno. ©

La periodontitis apical crénica es asintomatica. Existe una relacion directa
entre el tamafio de la lesion periapical y las dimensiones de la infiltracion
bacteriana y la necrosis tisular en el conducto radicular. Los dientes con
lesiones periapicales pequefias pueden reaccionar positivamente; en las
lesiones grandes, ya no hay que esperar ninguna reacciéon a las pruebas de

sensibilidad.
La lesion periapical cronica consta de 4 componentes principales:

Un infiltrado de linfocitos y células plasmaticas.
Tejido de granulacion.
Restos epiteliales de Malassez

R

Una capsula de tejido conectivo con fibroblastos y fibras de colageno.

Los tipos de células que residen en las lesiones periapicales cronicas son los
linfocitos T y los macréfagos; las células T activadas producen una variedad

de citocinas que regulan la produccion de citoquinas proinflamatorias, como
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IL-6 y TNF- o, que conducen a la supresion de la actividad osteoclastica y la

resorcion 6sea reducida.

Las lesiones cronicas pueden permanecer “latentes” sin sintomas, durante
largos periodos de tiempo, sin grandes cambios en la situacion radioldgica.
Pero el delicado equilibrio existente en el periapice puede ser perturbado por
uno o mas factores que pueden favorecer a los microorganismos en el

conducto radicular.

Los microorganismos pueden avanzar en el peridpice y que de forma
espontanea se agudiza la lesion, con la reaparicién de los sintomas; como
resultado, los microorganismos se pueden encontrar extra-radicularmente
durante estos episodios agudos, con la ampliacion rapida de la zona
radiolicida. Esta caracteristica radiografica es debido a la rapida
reabsorcion ésea apical, durante las fases agudas; con relativa inactividad
durante los periodos de la periodontitis crénica.

La progresion de la enfermedad, no es continua pero ocurre en saltos

discretos tras un periodo de estabilidad.

El aumento de la concentracion de anticuerpos en lesiones agudas y su
disminucién después del tratamiento endoddéncico demuestran que la
instrumentacién del conducto radicular y la eliminacién del tejido infectado
por bacterias constituyen el tratamiento de eleccion en la periodontitis apical

cronica. @

Sin embargo, como la capsula de tejido conectivo de la lesién consiste en
fibras de coldgenas densas, estan sujetos firmemente a la superficie de la
raiz, de modo que la lesion puede ser removida en su totalidad con el diente

extraido. @
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3.3.- ESTABLECIMIENTO DE QUISTE RADICULAR

Los quistes perirradiculares son una secuela de la periodontitis apical
cronica; sin embargo no todas las lesiones cronicas se convierten en un

quiste.

Existen dos categorias de quistes radiculares:

1.- Contienen cavidades completamente cerradas en el revestimiento
epitelial.

2.- Contienen cavidades forradas de epitelio y estan abiertas a los conductos
radiculares.

Este fue descrito por Simon en 1980, como “quiste bahia”; mas adelante
Nair, et al en 1996, lo nombré como “quistes periapicales de bolsa”. Teniendo

en cuenta la diferencia estructural entre las dos categorias de los quistes.

ESTRUCTURA DE UN QUISTE, CON
CAVIDAD CERRADA POR
REVESTIMIENTO EPITELIAL
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DONDE LA CAVIDAD ESTA
CONECTADA AL CONDUCTO

ESTRUCTURA DE UN QUISTE, }

KA.- Quiste verdadero. E.- Hueso alveolar. \

5
1 B.- Quiste en bahia. F.- Dentina.
|
! C.- Granuloma. G.- Conducto radicular.
¢ L :
ko] D.- Epitelio. H.- Cemento radicular.
-~
K |

o

k l.- Ligamento radicularj

En la imagen radiografica, la periodontitis apical cronica aparece como una
radiotransparencia de redonda a oval, generalmente bien delimitada;
recientemente se distingue el quiste apical verdadero con una cavidad
completamente recubierta del quiste de bolsa con una luz quistica abierta al

conducto radicular.

En 1995 el Doctor Nair y cols. realizaron un estudio y, de 256 lesiones
periapicales el 9% fue clasificado como quistes verdaderos y el 6%, como

quistes de bolsa.
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La existencia de dos tipos diferentes de quistes radiculares y la imposibilidad
de distinguir claramente mediante la clinica y la radiologia un quiste de un a

periodontitis apical cronica tiene consecuencias terapéuticas.

El tratamiento de las lesiones periapicales consiste en la instrumentacion de
los conductos y en el cierre hermético frente a las bacterias. Los quistes de
bolsa periapicales normalmente se curan, mientras que raramente con el
tratamiento convencional se puede conseguir el éxito de los quistes

verdaderos.

3.3.1.- QUISTE PERIAPICAL VERDADERO

El quiste radicular verdadero, se define como una inflamacion periapical
cronica que rodea una cavidad cerrada con recubrimiento epitelial. Se origina

sobre la base de una periodontitis apical cronica. ")

La génesis de los quistes verdaderos se ha discutido como algo que ocurre

en tres etapas:

1) Se cree que proliferan los restos latentes de Malessez, probablemente
bajo la influencia de factores de crecimiento que son liberados por las

células que residen en la lesion.

2) Una cavidad forrada de epitelio. Existen dos teorias con respecto a la
formacion de la cavidad del quiste:

“Teoria de deficiencia nutricional”’, se basa en la suposicion de que

las células centrales de los filamentos epiteliales se eliminan de su

fuente de nutricion, sufren necrosis y degeneracion. Los productos a

su vez atraen granulocitos neutréfilos a la zona necrdética.
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Los postulados de “la teoria de un absceso” que esta rodeado
por epitelio proliferante; un absceso formado por necrosis y lisis de los
tejidos, debido a la naturaleza innata de las células epiteliales para

cubrir las superficies expuestas del tejido conjuntivo.

3) El quiste crece, pero el mecanismo aun no ha sido aclarado. Aun no
hay evidencia directa que mencione, la dinamica de los tejidos y los
componentes celulares de los quistes radiculares que sugieran
posibles vias moleculares para la expansion del quiste. ©® Como
consecuencia de los factores osmoéticos y de estimulacion de la

reabsorcion, se produce el crecimiento del quiste.

La poblacion de las células que residen en la zona del epitelio, contiene
numerosos linfocitos T, y los macrofagos producen una serie de citocinas, en
particular la IL-1p. las prostaglandinas y las citoquinas inflamatorias pueden

activar los osteoclastos, que culminaran en la resorciéon 6sea.

El quiste radicular establecido se compone de una capsula de tejido
conectivo, de una zona subepitelial con un infiltrado inflamatorio, de una
pared quistica epitelial y de la luz del quiste. Esta cavidad contiene ademas,
células epiteliales necroticas, cristales de colesterol, células inflamatorias y
restos de tejido 6seo reabsorbido. La pared del quiste es un epitelio plano
pluriestratificado entremezclado con granulocitos, macréfagos y linfocitos; la

zona subepitelial contiene linfocitos T y B asi como células plasmaticas.

33



a4k

FACULTAD

[~
CAUSAS DE LOS FRACASOS ENDODONCICOS w ;NAM

1904

3.3.2.- QUISTE PERIAPICAL ENCAPSULADO

Investigaciones que realizo el Doctor Nair en 1996 y en 1997, dedujeron que
probablemente este tipo de quiste es iniciado por la acumulacion de
neutrofilos alrededor del foramen apical, en respuesta a la presencia de

bacterias en el conducto radicular apical. @

Los microabscesos asi formados pueden quedar rodeados por epitelio en
proliferacion que, al entrar en contacto con la punta radicular, forma un collar
epitelial con “insercion epitelial”. Este collar sella el conducto infectado y los

microabscesos, separandolos del medio periapical. ©

Cuando los neutrofilos mueren y se desintegran, el espacio que ocupaban
se convierte en un saco microquistico. A medida que las células necréticas
se acumulan, se amplia la luz en forma de saco y pueden formar un
diverticulo voluminoso del espacio del conducto radicular. Desde el punto de
vista estructural y patdogeno la ampliacion de la bolsa, asi como la del
espacio radicular es parecida a una bolsa periodontal marginal; de aqui que

el doctor Nair en 1996, anuncié el nombre de “quiste periapical de bolsa”.

Desde el punto de vista histolégico, la mucosa epitelial escamosa
estratificada y el resto de la pared quistica son similares a los quistes

verdaderos.

34



#M
FACULTAD

CAUSAS DE LOS FRACASOS ENDODONCICOS w ;NAM

1904

4.- CAUSAS DE LOS FRACASOS ENDODONCICOS

El objetivo del tratamiento de endodoncia es eliminar la infeccion del

conducto radicular y evitar una nueva infeccion por la obturacion.

Cuando el tratamiento se hace correctamente, la curacion de la lesion
periapical generalmente ocurre con la regeneracion 0sea, que se caracteriza
por la reduccion gradual y la resolucion de la imagen radioltcida en las

radiografias de seguimiento. *©

La mayoria de la fallas se producen cuando los procedimientos de
tratamiento no han alcanzado un nivel satisfactorio para el control y la

eliminacion de la infeccién.

Los problemas comunes que pueden llevar al fracaso endodéncico, un
control aséptico inadecuado, un mal disefio de cavidad de acceso, pérdida
de canales, la instrumentacion inadecuada y desalojo de obturaciones
temporales o permanentes “%: incluso cuando se cumplen todos los
estandares de asepsia y procedimientos mas cuidadosos, todavia ocurren

fallas, debido a la complejidad anatémica de conductos radiculares.

Hay mas factores de los conductos radiculares, en el tejido periapical
inflamado, que pueden interferir con la curacion después del tratamiento de

la lesion.

El examen microscépico de los tejidos extirpados durante la cirugia periapical
ha sido durante mucho tiempo un método para la investigacion de las causas
en los fracaso en los dientes con tratamiento de conductos. Las primeras
investigaciones de las biopsias tienen varias limitaciones, como el uso
inadecuado de las muestras y la metodologia inadecuada, asi como

diferentes criterios de analisis infeccion.
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Se realizaron estudios, donde analizaron 230 y 35 especimenes de
endodoncia quirargica; aunque las bacterias se encontraron en el 10 y el
15% de las respectivas biopsias, la infeccion radicular fue detectada en un
solo ejemplar. En otro estudio se encontr6 bacterias en los conductos
radiculares de 63% de las 86 muestras de endodoncia quirdrgica. 2

Aunque es evidente que las bacterias y los desechos no pueden ser
asimilados como agente etioldgicos en los fracasos del tratamiento
endododncico. La baja incidencia de las infecciones intrarradiculares en estos
estudios se debe principalmente a una metodologia inadecuada, ya que los
microorganismos se detectan facilmente cuando las investigaciones se
basan en solo en los cortes de parafina al azar. La persistente infeccion

radicular no se ha considerado como factor de fracasos endodéncicos.

Para identificar los posibles agentes etioldgicos asintomaticos en los fracasos
endododncicos con el microscopio, hay que seleccionar los casos de los
dientes que han tenido un tratamiento de conductos correcto, y las lesiones
radiograficas deben permanecer asintomaticos hasta la intervencion

quirdrgica. ¥

Estudio realizado por Dr. Nair en 1990

Seguimiento bacterioldgico antes y durante
el tratamiento.

Los microorganismos fueron encontrados
como aridos situados en pequerios
canales de ramificaciones apicales del
conducto radicular.
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En una reciente investigacion en técnicas de genética molecular se utilizaron
22 dientes con radiotransparencias, los cuales no presentaban sintomas,
pero con post- tratamiento sin cicatrizacion apical; reveld6  ADN en muestras

intrarradiculares.

Cabe sefialar que 5 de los 22 tenian restauraciones temporales, que permite
la infeccion bacteriana de los conductos por microfiltracién coronal. A parte
de la posible reinfeccion y la contaminacién que puede pasar, incluso en los
dientes con restauraciones permanentes, la técnica molecular no distingue

entre microorganismos viables y no viables. ¥

El método se ha utilizado con éxito para detectar el ADN de Mycobacterium
tuberculosis; la Reaccién de Cadena Polimerasa (PCR), puede detectar
cantidades minusculas de viabilidad y ADN de bacterias muertas, que
pueden ser ampliados, resultando una acumulacion exponencial de millones

de copias de fragmentos originales de ADN.

Los datos derivados de la técnica molecular genética requieren una
interpretacion muy cuidadosa, debido a las ventajas de la técnica pero
diversas limitaciones. Y Una de las conclusiones de ésta técnica es que
“todas las periodontitis post-tratamiento apical son causadas por la presencia

de una infeccién intrarradicular” 4

Los resultados de la investigacion, en el
aspecto microbioldgico:

Se encontraron solo bacterias Gram-
positivas en conductos previamente
tratados, con lesiones periapicales
persistentes
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La presencia de levaduras en dientes con tratamiento radicular con
periodontitis apical, puede ser confirmada también por las técnicas

microbiolégicas. *®

La presencia de hongos intrarradiculares
como una potencial causa microbiana,
no bacteriana, en los fracasos
endodoncicos.

Se ha sugerido que la infeccidn intrarradicular puede permanecer dentro de
las porciones mas internas de los tubulos dentarios infectados que sirven
como reservorio para la re-infeccion endodéncica, que puede interferir con la

cicatrizacion periapical. @

4.1.- FLORA ENDODONCICA EN DIENTES CON CONDUCTOS
TRATADOS.

La microbiologia de los conductos tratados es menos entendida que la de
los no tratados, con pulpa necrdtica; esta es una consecuencia de la
busqueda de las causas no microbianas de caracter puramente técnico por el

fracaso de los tratamientos endoddéncicos.

En los conductos radiculares de los dientes sometidos a un tratamiento de
conductos correcto, que presentan imagenes radiollcidas periapicales

persistentes y asintomaticas; se ha detectado un escaso numero de
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especies. Las bacterias encontradas en estos casos son predominantemente

cocos, bacilos y flamentos gram-positivos.

Mediante técnicas basadas en cultivos, en los conductos radiculares se

aislan y clasifican con frecuencia las siguientes especies:
Actinomices, Enterococcus y Propionibacterium.®®

Enterococcus faecalis, se encuentra raramente en los conductos radiculares
infectados sin tratar. Es resistente a la mayoria de los medicamentos
intraconductos, en particular a los condimentos de Hidréxido de calcio;
probablemente debido a su capacidad para regular el pH interno con una
bomba de protones eficiente. *”

E. faecalis, puede sobrevivir en ayuno prolongado, y crece como una mono-
infeccion en los conductos tratados en la falta de apoyo sinérgico de otras
bacterias. Los estudios han demostrado la presencia de levaduras en

conductos obturados con periodontitis apical. >

Candida albicans, es el hongo mas frecuente aislado de los dientes con

tratamiento de conductos y que presentan periodontitis apical. 9

Causas de la enfermedad
postratamiento:

1.- microorganismos
intrarradiculares.

2.- infeccion extrarradicular.
3.- reaccion a cuerpo extrafio.

4.- Quistes verdaderos.

Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicion, Espafia 2008.
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4.2.- ACTINOMICOSIS EXTRARRADICULAR

Es una enfermedad crénica granulomatosa, causada por los géneros
Actinomyces y Propionibacterium. Estas colonias filamentosas se entrelazan
y son llamadas “granulos de azufre”, por su apariencia en forma de manchas

amarillas en el exudado. @

Las infecciones endoddncicas de Actinomices son una secuela de la caries y
son causados por actinomices Israelii y Propionibacterium propionicum,
comensales de la cavidad oral. Estructuralmente el centro de las colonias se
compone de una agregacion de ramificaciones muy densa de
microorganismos filamentosos, unidos por una matriz extracelular. Varias

capas de PMN por lo general rodean una colonia actinomicotica.

Debido a la capacidad de Ilos organismos para establecerse
extracelularmente, se puede perpetuar la inflamacion en el peridpice, incluso

después de un correcto tratamiento de conductos.

Las especies de Actinomyces han demostrado tener una superficie celular
hidrofébica, una pared celular gram positiva rodeada por una cubierta

exterior borrosa a través de la que protruyen estructuras filamentosas. ©

La coloracion oscura, es el rasgo
caracteristico de la presencia de una
colonia actinomicotica; establecida
extracelularmente.
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Las colonias tipicas actinomicéticas se formaron dentro de los tejidos del
huésped experimental. Esto implicaria A. israelii, como un factor potencial
etiologico de fracaso en el tratamiento endododncico. Las propiedades que
permiten a estas bacterias establecerse en los tejidos periapicales no estan
claras, pero parecen involucrar su capacidad de construir colonias

coherentes que les permiten escapar del sistema de defensa del huésped.*®

4.3.- OTRAS INFECCIONES EXTRARRADICULARES

Los microorganismos estan siempre presentes en los tejidos periapicales de

los casos con signos clinicos de exacerbacion, abscesos y senos de drenaje.

A finales de los 80’s hubo un resurgimiento de la idea de los
microorganismos extrarradiculares en la periodontitis apical; con la polémica
de que las infecciones extrarradiculares son la causa de muchos fracasos

endodoéncicos.

Tronstad y colaboradores reportaron en un articulo llamado Infecciones
Endodoncicas Extrarradiculares, en 1987 que, varias especies de bacterias
se han divulgado para estar presentes en los lugares extrarradiculares de
las lesiones descritas como “lesiones inflamatorias periapicales

asintomaticas, refractarias al tratamiento endodoncico. @

En esta investigacidn las muestras microbianas se obtuvieron de los
abscesos periapicales, que siempre contienen microorganismos, y de
lesiones no periapicales asintomaticas después de un correcto tratamiento

endododncico.
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De los 58 ejemplares que fueron evaluados en otro estudio, 29 se
comunicaban con la cavidad oral, a través de las fracturas radiculares
verticales o fistulas. Las muestras fueron obtenidas durante la cirugia de

rutina.

La contaminacion microbiana de las muestras periapicales, con la cavidad
bucal, y microorganismos de los conductos radiculares infectados sigue
siendo un problema. Los microorganismos pueden ser facilmente
desplazados durante la cirugia y los procedimientos de muestreo. Las
muestras de tejido contaminado con microorganismos intrarradiculares se
puede registrar como positivo por la presencia de una infeccion

extrarradicular. ©

A demas de la contaminacién inevitable de las muestras con

microorganismos intrarradiculares, el analisis genético molecular:

1.- No establece ninguna diferencia entre microorganismos viables y no
viables.

2.- No distingue entre microorganismos y sus elementos estructurales, en los
fagocitos extracelulares en los tejidos periapicales.

3.- Exagera los resultados mediante amplificacion por PCR (Reaccion de

Cadena Polimerasa). Y
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Las infecciones extrarradiculares ocurren:

e En las exacerbaciones sintomaticas o en las lesiones de periodontitis
apical con o si tractos sinusales.

e En la actinomicosis periapical.

e En asociacion con fragmentos de dentina radicular infectada que
pueden desplazarse a la zona periapical durante la instrumentacion
del conducto radicular, o que se han desprendido del resto de la raiz
debido a una resorcion apical masiva.

e En quistes periapicales infectados, particularmente en cavidades

abiertas al conducto radicular. © ®3

El principal objetivo del tratamiento de la periodontitis apical, deberia ser los
microorganismos localizados dentro del complejo sistema de conductos

radiculares apical.

4.4.- PERIODONTITIS APICAL QUISTICA

La periodontitis apical no puede diagnosticarse diferencialmente en lesiones

quisticas y no quisticas Gnicamente por las radiografias. ©

Solo es posible el diagndstico histopatologico correcto del quiste periapical
mediante secciones seriadas 0 seccion step-serial de las lesiones eliminadas

in toto.

El diagndstico histopatologico basado en cortes seriados aleatorios conduce
a una erronea categorizacion de lesiones con epitelio como quistes

radiculares.

La gran mayoria de las lesiones quisticas deberian cicatrizar después de un

correcto tratamiento endodoncico; debido a que el tratamiento de conductos
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elimina la mayoria del material infeccioso del conducto radicular, y previene
la reinfeccidbn mediante la obturacion, el quiste en bolsa periapical puede
cicatrizar después de la terapia endoddncica convencional. El quiste
verdadero, se automantiene en virtud de su propia dindmica y de su
independencia de la presencia o ausencia de irritantes en el conducto

radicular. ® ©

Sin embargo, existen quistes periapicales, en particular los que contienen
cristales de colesterol, tienen menos probabilidades de ser resueltos por el

tratamiento endodoéncico convencional. 9

4.5.- REACCIONES A CUERPOS EXTRANOS.

Existen cristales de colesterol endbégenos depositados en los tejidos
periapicales, y materiales exdgenos atrapados en la zona periapical, que
pueden favorecer a la periodontitis apical después del tratamiento de

conductos radiculares; iniciando una reaccién del cuerpo en el periapice.

4.5.1.- CRISTALES DE COLESTEROL.

El colesterol es un lipido esteroide que esta presente en abundancia en
todas las células animales (ricas en membranas). Se sospecha que el exceso
en la concentracion sanguinea de colesterol juega un papel importante en la

arterioesclerosis debido a su depésito en las paredes vasculares. ©

En las lesiones de periodontitis apical, se produce un acumulo de cristales
de colesterol; que en cortes histopatolégicos estos depdsitos aparecen como

hendiduras elongadas y estrechas, ya que los cristales se disuelven en los

44



UNAM
1904

Paee,,
CAUSAS DE LOS FRACASOS ENDODONCICOS Fwwi

solventes grasos utilizados para procesamiento del tejido y se sitan en los

espacios que ocupan como hendiduras.®

Lesion radioltcida apical
asintomatica, que persiste
después del tratamiento de
conductos.

Se observan hendiduras de
colesterol, rodeadas por células
gigantes

Se cree que los cristales estan formados de colesterol liberado por:

1. La desintegracion de los eritrocitos estancados en los vasos
sanguineos dentro de la lesién.

2. Linfocitos, células plasmaticas y macrofagos que mueren en gran
numero y se desintegran en las lesiones periapicales cronicas.

3. Los lipidos plasmaticos circulantes.

Localmente, en las lesiones de larga evolucion, las células inflamatorias
moribundas pueden ser la principal fuente de colesterol como resultado de su

liberacién a partir de las membranas desintegradas de tales células. ©
Los cristales de colesterol son intensamente esclerogénicos.

Los macrofagos y las células gigantes que rodean a los cristales de
colesterol no sélo son incapaces de degradar el colesterol cristalino, sino que
también representan las principales fuentes de mediadores inflamatorios

apicales y mediadores de resorcion ¢sea.
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Experimentalmente se ha demostrado la actividad de resorcion 6sea de los
macrofagos expuestos al colesterol, la cual es secundaria a un aumento de
expresion de interlucina-la. EI acumulo de cristales de colesterol en las
lesiones de periodontitis apical, puede afectar negativamente a la

cicatrizacién post-tratamiento de los tejidos periapicales. ?Y

Por lo tanto, el acumulo de cristales de colesterol en las lesiones de
periodontitis apical, puede impedir la cicatrizacion de las lesiones
periapicales secundarias al tratamiento convencional del conducto radicular,
ya que el retratamiento y la obturacion del conducto no puede eliminar los
cristales de colesterol, que irritan el tejido que existe fuera del sistema del

conducto radicular. ©
4.5.2.- GUTAPERCHA.

Es el material mas frecuente utilizado en la obturacién de los conductos
radiculares; la opinidn generalizada de que es biocompatible y bien tolerada
por los tejidos humanos, es inconsistente con la observacion clinica, pues la

gutapercha se asocia con el retraso en la cicatrizacion del periapice.

El acumulo de macréfagos alrededor de las finas particulas de gutapercha es
importante para la alteracién, clinicamente observada, en la cicatrizacion de

la periodontitis apical cuando el conducto se obtura en exceso.

Los conos de gutapercha contaminados con materiales que irritan los tejidos

pueden inducir una reaccion a cuerpo extraio en el periapice.

Las lesiones se caracterizan por la presencia de un gran numero de células
gigantes multinucleadas con cuerpos de inclusion birrefringentes; en
microscopia de transmision electronica, los cuerpos birrefringentes fueron

altamente electrodensos.
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Un microandlisis de rayos X de los cuerpos de inclusién demostré la
presencia de magnesio y silicona, los cuales son presumiblemente los restos
de gutapercha contaminada por talco, que protruyeron hacia el periapice y

que se han reabsorbido durante el periodo de seguimiento. ©

Periodontitis apical caracterizada
por una reaccion a cuerpo extrafio
con células gigantes frente a conos
de gutapercha contaminados con
talco.

4.5.3.- MATERIALES VEGETALES.

Las particulas alimenticias vegetales, particularmente las semillas
leguminosas y los materiales clinicos de origen vegetal pueden llegar a los
tejidos periapicales antes o durante el tratamiento endoddncico y causar

fracaso del mismo.

Los granulomas leguminosos periapicales se asocian con dafio dental por
caries y con antecedentes de tratamiento endodoncico; se caracteriza por la
presencia de anillos o cuerpos de hialina intensamente yodo y PAS- positivos

rodeados por células gigantes y células inflamatorias.
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Esto indica que ciertos componentes de las legumbres, como las proteinas
antigénicas y las fitohemaaglutininas mitogénicas, pueden estar implicadas

en la respuesta tisular patoldgica. )

La periodontitis que se desarrolla frente a las particulas de materiales que
contienen predominantemente celulosa y que se utilizan en la practica
endodoncica, se han denominado Granuloma de celulosa. La celulosa es un

agente que induce la formacién de granulomas.

Las puntas de papel para endodoncia, se utilizan para tomar muestras
microbianas y secar los conductos radiculares. Las bolsas de algoddn
estériles y medicadas sean usado como cierre apical. Algunas particulas de
estos materiales pueden llegar a desplazarse o ser empujadas hacia los
tejidos periapicales; por lo que inducen a una reaccién de cuerpo extrafio en

el periapice.

Estos materiales estdn constituidos por celulosa, la cual no puede ser
degradada por las células corporales humanas; estas inducen una reaccion a

cuerpo extrafio al rededor de estos materiales.

Las puntas de papel infectadas pueden salir a través del foramen apical y
permiten crecer a su alrededor una biopelicula. Esto sostendra, incluso
intensificara la periodontitis apical después del tratamiento del conducto

radicular, provocando eventualmente el fracaso del tratamiento. Y ©

Granuloma masivo, provocado por una
punta de papel que se proyecta dentro
de la lesion de periodontitis apical y la

placa dentobacteriana.
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4.6.- CICATRIZACION DEL TEJIDO.

Existe evidencia de que las imagenes radiollcidas periapicales no resueltas
pueden deberse, ocasionalmente, a la cicatrizacion de la lesion por tejido
cicatricial que podria confundirse con un signo de fracaso del tratamiento

endododncico.

Existen cinco factores que contribuyen a la aparicibn de una imagen
radioltcida periapical persistente después del tratamiento del conducto

radicular:

1. La infeccién intrarradicular persistente en el sistema de conductos
radiculares.

2. La infeccién extrarradicular, generalmente en forma de actinomicosis
periapical.

3. La extrusion de material de obturacion u otros materiales que causan
una reaccion a cuerpo extrafo.

4. Las lesiones quisticas verdaderas, especialmente aquellas que
contienen un acumulo masivo de cristales de colesterol.

5. El tejido cicatricial que cicatriza la lesion.® ©

Debe recalcarse que de todos estos factores, la infeccion microbiana
persistente en la porcion apical del conducto radicular es la principal causa
de fracasos endodoncicos, tanto en los casos mal tratados, como en los
correctamente tratados. La actinomicosis extrarradicular, los quistes
verdaderos, la reaccion a cuerpo extrafio y al tejido cicatricial raramente se

presenta. %
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5.- FRACASOS ENDODONCICOS, ASPECTO CLINICO.

La terapéutica endoddncica es la suma de un conjunto de técnicas
secuenciales, cuya ejecucion adecuada da como resultado la conservacion
del diente, normalizando los tejidos de soporte y restableciendo la funcion
perdida.

Esta disciplina al igual que otras &reas en endodoncia, en ocasiones se
relaciona con circunstancias imprevistas e indeseables a los que llamamos:
accidentes de procedimientos. Resulta esencial el conocimiento de las
causas que comprenden los accidentes de procedimiento para prevenirlos;
es necesario aprender los métodos de reconocimiento y tratamiento, asi

como sus efectos en el prondstico.

Esto se puede evitar, apegandose a los principios basicos de diagnéstico,
planeacién terapéutica, preparacion del acceso, limpieza, instrumentacion,

obturacién y preparacion de postes.

La gran mayoria de los motivos de los fracasos endoddncicos se producen
como consecuencia de no alcanzar los objetivos mecanicos y biolégicos, es

decir por una deficiente instrumentacion y obturacién de los conductos.

La presencia de dolor a la masticacion, a la percusibn o de forma
espontanea, asi como la persistencia o aparicion de un trayecto fistuloso o la
inflamacion de los tejidos por motivos endoddncicos indican el fracaso del

tratamiento. ¥

Actualmente se considera que ni la presencia, ni la ausencia de
sintomatologia, puede por si sola, determinar el fracaso de un tratamiento sin
la integracion de otros factores. La Unica forma de controlar el éxito o el
fracaso del tratamiento es planificar un seguimiento del caso mediante una

exploracién clinica y radiolégica. @
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5.1.- RELACIONADOS CON EL DIAGNOSTICO Y LA PATOLOGIA.

Es necesario saber realizar el diagnostico diferencial con otras patologias,
como lesiones inflamatorias benignas o quistes; radiolégicamente similares a
las lesiones periapicales de origen pulpar, en los casos en los que se

descarte la patologia pulpar tendré que realizarse la biopsia de la lesion.

No pronosticar la dificultad del tratamiento de un conducto calcificado puede
llevarnos a asumir un fracaso, al igual que ocurriria al tratar un diente
fisurado en el que no se haya detectado una grieta coronorradicular

plenamente establecida.

La virulencia y en nicho ecologico microbiano de los conductos, influye de
forma significativa en el prondstico final, y mas cuanto mayor sea el tiempo

de colonizacion.

Un error frecuente consiste en diagnosticar una patologia pulpar, cuando
obedece a una patologia periodontal. ®

El error mas penoso, con mayor riesgo
de repercusiones médicas y legales: es
la entrada en un diente equivocado

s
N

Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicion, Espafia 2008.
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5.2.- RELACIONADOS CON LA APERTURA CAMERAL.

El objetivo principal de una cavidad de acceso es proveer al operador una
ruta directa y sin obstaculos hacia al agujero apical. La desviacion de esa
ruta provoca la eliminacion excesiva de estructura dental con socavadura o

una perforacién mas grave en potencia. &

La apertura cameral es una de las secuencias operatorias mas
determinantes del éxito endoddncico; puesto que permita liberar de
interferencias el paso de las limas a través de las diferentes zonas del

conducto.
Los errores que conllevan a esto son:

e Las aperturas insuficientes, siendo dificil localizar conductos
accesorios.

e Cavidades exageradamente destructivas.

e perforacion del suelo cameral.

e Perforacién de las paredes axiales.

Las variaciones anatémicas en las configuraciones de las camaras pulpares
de diversos dientes. Es preciso que se relacione la ubicacion y angulacion
del diente con los vecinos y el hueso alveolar, para que evite alinear de

manera errénea la preparacion del acceso. @

Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicion, Espafia 2008.
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5.3.- RELACIONADOS CON LA LOCALIZACION DE CONDUCTOS.

Ignorar la frecuencia de conductos accesorios en los diversos grupos

dentarios limita su busqueda y posible fracaso endodoncico.

De todos los dientes el que presenta mayores variaciones en el numero de

conductos son el primer y segundos molares maxilares.

La desviacion de la ruta original del sistema endodoéncico y la formacion de
un conducto nuevo, representan una clase exagerada de reborde; surge de
factores que provocan la formacion de escalones. La aparicion repentina de
hemorragia fresca en el conducto radicular o dolor, es la muestra clara de
desviacion de los instrumentos intrarradiculares a partir de su curso

original. ?®

5.4.- ERRORES EN LA INSTRUMENTACION.

Este tipo de errores pueden aparecer por iatrogenia profesional, por

accidentes durante la instrumentacion o por dificultades técnicas.

Los accidentes de procedimiento mas comunes durante la limpieza y

preparacion del sistema de conductos radiculares como son:

e La formacién de rebordes.

e Creacion de un conducto nuevo.
e Perforaciones radiculares.

e Instrumentos rotos y extrusion.

e La solucién irrigadora hacia el periapice.

El empleo de instrumental manual con movimientos lineales sin precurvado

es una de las causas mas frecuentes de deformaciones, perforaciones y
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escalones que conlleva el desbridamiento insuficiente del conducto; la
perforacion de la cara interna de los conductos curvos puede ocurrir al
instrumentar con limas de gran calibre los conductos curvos, largos y

estrechos. @

Representacion esquematica
de un conducto con un escalon

A

Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicion, Espafia 2008

5.5.- ERRORES EN LA OBTURACION DE CONDUCTOS.

La limpieza y preparacion adecuadas son la clave para la prevencion de los
problemas de obturacion. Durante la obturacion los accidentes ocurren por

una preparacion endodéncica inadecuada.

La fuerza de condensacion y el tipo de espaciador influye significativamente
en la posibilidad de generar fisuras radiculares. @

Subobturacién, es la obturacion de un conducto lejos de su longitud
preparada. Algunos motivos son: la presencia de una barrera natural en el
conducto, creacion de un tope artificial corto, o la falta de penetracion del

material de obturacion a la longitud de trabajo apropiada.
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Sobreobturacion, ocurre mas alld de los limites anatomicos con salida
apical del material. De modo invariable dafia al tejido y causa inflamacion. Se
retrasa o impide la cicatrizacion o hay sensibilidad ocasional posterior a la

obturacion.

Es posible la obturacion correcta de los conductos preparados de modo

conveniente; la calidad de la obturacién refleja la preparacién del

conducto. ®®

Canino superior, con longitud
adecuada, pero con densidad
insuficiente y sin sellado coronal.

Incisivo central derecho exhibe falta
de densidad y de conicidad.

Incisivo central izquierdo, tiene
espacios vacios y falta de relleno en el
conducto.

Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicién, Espafia 2008
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5.6.- RELACIONADOS CON LA RECONSTRUCCION
POST-ENDODONCIA.

La pérdida del material de restauracion emporaria, el retraso de la
restauracion definitiva o la alteracion del sellado coronario de ambas

restauraciones promueven la filtracion corono-apical de bacterias.

La filtracion del espacio radicular es necesaria para eliminar las filtraciones,
la obturacién previene la filtracion coronal y contaminacion bacteriana, y sella
el 4pice respecto a los fluidos tisulares periapicales y respecto a los irritantes

que permanecen en el conducto. ©

Filtracion coronal, si la variedad de irritantes orales toca el ligamento
periodontal, puede que ocurra un fracaso. Los irritantes abarcan sustancias
presentes en la saliva como microorganismos, compuestos quimicos

alimentarios u otros agentes irritantes que pasan por la boca.

Se sabe que si la obturacién coronal de gutapercha y el sellador se exponen
a la saliva hay disolucién, esto produce exagerada microfiltraciéon en y

alrededor de la gutapercha.

La exposicion coronal del material de obturacion, por la pérdida de una
restauracion, la caries recurrente o los margenes abiertos, exige la

eliminacion del material presente, el redesbridamiento y la reobturacion.

Filtracién apical, el retiro de los desechos histicos, las bacterias y otros
irritantes del espacio pulpar a menudo no es total durante la limpieza y

preparacion; esto constituye una fuente potencial de fracaso.

El sellado debe permanecer intacto por tiempo indefinido, ya que la

acumulacion de irritantes a veces persiste para siempre.
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El movimiento de percolacién, es aquel movimiento de liquidos hacia un
espacio pequefo. Existe el potencial de comunicacién entre el espacio pulpar
y el periapice, los histicos invaden dicho espacio y degeneran sustancias
quimicas irritantes, entonces entran de nuevo a los tejidos periapicales e

inflaman. ®®

Molar inferior con una obturacion
adecuada, pero la restauracion
presenta adaptacion deficiente en
la parte distal, porque no se ha
eliminado completamente la caries.

Stephen Cohen, et al. Vias de la pulpa. 9na edicion, Espafia 2008

El mantenimiento del sellado coronal y la colocacién de una restauracion
definitiva se deben considerar componentes esenciales para el éxito del

tratamiento endodoncico. ©
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CONCLUSIONES

El principal objetivo del tratamiento endoddncico, es eliminar los agentes
infecciosos y reducir sustancialmente la carga microbiana del conducto
radicular y posteriormente prevenir la reinfeccibn mediante la obturacion de

la raiz.

La ausencia de sintomas o signos clinicos no signifique que un tratamiento
endoddncico sea correcto. Se valorara en la radiografia una serie de
pardmetros: estado del peridpice, existencia de enfermedad periodontal,
calidad de la obturacion de los conductos vy, si es factible, de la preparacion

de los mismos.

Se evaluara el tiempo transcurrido desde el tratamiento, ya que la semiologia
de un fracaso y las alteraciones visibles en la radiografia pueden tardar afios

en aparecer.

La gran complejidad anatomica del sistema de conductos radiculares y la
organizacién de la flora ecolégica dentro de estos canales, hacen improbable
gue un sistema de conductos libre de microorganismos pueda ser alcanzado

mediante la conformacioén, limpieza y obturacion del conducto.

Por lo cual el objetivo del tratamiento deberian ser los microorganismos que

residen dentro del sistema de conductos.
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En los dientes con un buen tratamiento y una adecuada obturacién, es
improbable que un retratamiento correcto resuelva el problema ya que no

elimina las sustancias responsables de la irritacion.

La gran mayoria de los casos de periodontitis apical postratamiento estan
causados por una infeccién persistente en el conducto radicular apical. En
los casos con una imagen radiollcida periapical postratamiento persistente
asintomética, los profesionales deben considerar la eliminacion de factores
extrarradiculares utilizando cirugia apical, con el objeto de mejorar los
resultados del tratamiento a largo plazo; también permite un abordaje
retrogrado de cualquier potencial de infeccibn en la porcion apical del

sistema de conducto radicular.

La principal causa de los fracasos endododncicos son: la incompleta
eliminacién de la infeccion microbiana que persiste en la porcion apical del

conducto radicular.
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