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INTRODUCCION

En la presente revision bibliografica se pretende profundizar en un aspecto
muy importante dentro del campo de la endodoncia y que la mayoria de las
veces se deja de lado, dandole mayor importancia a diversos aspectos como
la instrumentacion o el tipo de irrigacion. El tratamiento endodéntico prepara
el camino para la curacion. Como proceso natural del organismo tendremos
una respuesta de reparacion o regeneracion. Sin embargo casi nunca se
conoce el mecanismo por el cual se lleva a cabo dicho proceso.

Pretendemos proporcionar la informacién que ayude a entender todo lo que
ocurre antes, durante y después del tratamiento de conductos. El
conocimiento de los mecanismos del proceso inflamacion y reparacion es
importante para que el profesional pueda efectuar todos los pasos de la
terapia endodontica a modo que favorezca la reparacion o al menos no la
dificulte por el agregado de factores de agresion. Una vez neutralizados los
agentes irritantes, las propias células lesionadas estimulan una respuesta
fibroblastica que reparara o cicatrizara las zonas lesionadas. La curacion
puede producirse por regeneracion o por reparacion. Si se restablece el
tejido original se produce una regeneracion y, si lo que sucede es un
reemplazo por un tejido fibroso, se produce Lna reparacion o cicatrizacion.
Son varios los tipos celulares involucrados en la curacion. Los macrofagos
limpian los detritos, los fibroblastos reparan el dafio y las células
diferenciadas o no diferenciadas regeneran el tejido danado.

Existen factores que influyen en la reparacion o que la pueden modificar,
cabe citar la manipulacion del instrumental a través del foramen apical vy la
extrusion de material como tejido organico, microorganismos, virutas de
dentina y cualquier irrigante o medicamento usados. La extrusion de

productos quimicos suele tener un efecto poco duradero, pero la intrusion de
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un irritante diferente al que ha causado la respuesta perirradicular cronica
puede provocar una respuesta aguda, con hinchazon y dolor. La extrusion
del material de obturacion puede provocar sintomas agudos transitorios
seguidos de una cicatrizacion normal, una cicatrizacion tardia, o una
respuesta a cuerpos extranos; dependiendo de su toxicidad y su resistencia
a la degradacion. Estos efectos se pueden manifestar clinicamente con dolor

y persistencia de la lesion perirradicular.

En los dientes con necrosis pulpar y con lesion periapical, la reduccion del
tamario de la lesion o su desaparicion evidenciaran la reparacién en marcha
o concluida; el mantenimiento o el aumento de sus dimensiones, sera
indicativo de la inexistencia de reparacion. El tiempo de reparacion varia
desde 6 meses hasta 2 afios, en lesiones grandes este tiempo puede llegar
hasta 4 afios o mas. Se considera que el profesional solo podra analizar los
resultados de sus tratamientos endodonticos bajo la dptica clinica con
radiografias, la reparacion a nivel histolégico es académica, es decir, un
analisis restringido a investigadores y aplicada en animales de laboratorio.
Las técnicas y los materiales que llevan a buenos niveles de reparacion
histolégica determinaran altos indices de éxito cuando se empleen en la

clinica.



CAPITULO |
INFLAMACION PULPAR Y PERIAPICAL

1.1 Inflamacién pulpar

El proceso inflamatorio es un mecanismo basico de defensa de los seres
vivos y representa una respuesta a las agresiones sufridas por los tejidos,
que involucra a sus elementos celulares y vasculares. Cuando en el tejido
pulpar acontece un proceso inflamatorio puede ser secundario a un agente
irritante, infeccioso o no.' La pulpa presenta caracteristicas que la hacen
faciimente vulnerable a la invasién bacteriana: el tejido pulpar esta contenido
entre las paredes rigidas del conducto radicular, lo que determina una
capacidad limitada de la expansion del edema, y su circulacion es terminal, lo
que impide su revascularizacion. Si la agresion pulpar tiene mayor
intensidad, se produce una destruccion de los odontoblastos. Si no se
elimina al agente agresor o si la agresion es de intensidad elevada, la

inflamacion se extiende.?

1.1.1Inflamacién aguda

En la inflamacién aguda los cambios iniciales comienzan con una
vasoconstriccion transitoria, posteriormente se produce una vasodilatacion
regulada por mediadores plasmaticos y celulares. Esta vasodilatacion origina
disminucion del flujo, marginacion leucocitaria y aumento de la presion
intracapilar, lo que facilita Ia filtracion de plasma al intersticio, con aumento
de la presion histica hasta que llega a nivelarse con la intracapilar. Cuando el
flujp sanguineo se mantiene aumentado, facilita el paso de proteinas
plasmaticas hacia los tejidos y su acumulacion en el mismo, es decir, se
forma edema.® Al mismo tiempo, se produce marginacion de los leucocitos
polimorfonucleares (junto con los monocitos), hacia la periferia de los vasos,

adheriéndose a las células endoteliales y migrando hacia el tejido, lo que se



conoce como diapédesis, atraidos por quimiotaxis. Se inicia el proceso de
fagocitosis; posteriormente se produce la ingestion de estos elementos, con
paso al citoplasma celular, constituyendo los fagosomas que facilitan la
digestion posterior gracias a las enzimas hidroliticas de los lisosomas. Los
monocitos se transforman en macrofagos, que son las primeras células que
intervienen en el proceso de fagocitosis para neutralizar los agentes
irritantes, originando los primeros cambios del proceso inflamatorio agudo no
supurativo, junto con la vasodilatacion. Los neutrdfilos son células
fagociticas. Su vida media es corta, ya que no resisten los descensos del pH,
y no pueden vivir por debajo de 6.5, cuando perecen, se liberan enzimas
proteoliticas contenidas en sus lisosomas, las cuales destruyen el tejido. Si
los agentes irritantes, bacterias y/o antigenos, no son destruidos, se
incrementa el nimero de neutréfilos en el intersticio. Se inicia la inflamacion
purulenta o supurada. En la destruccion histica colaboran distintas enzimas y
componentes de las bacterias (colagenasas, proteasas, LPS), actuando de
modo inespecifico o como determinante antigénico. Todos estos cambios
inflamatorios estan controlados por el sistema nervioso y por los mediadores
de la inflamacién que, en conjunto son los factores responsables de los
cambios macroscopicos de la inflamacion aguda. La tumefaccién, secundaria
al edema, origina un aumento de presion progresiva desde las primeras
fases, por lo que los sintomas pueden ser graves desde los primeros
estadios de la inflamacién. Si este proceso inflamatorio agudo persiste, se
observaran numerosos neutrofilos y en torno a él se forma un tejido de

granulacion, adquiriendo la inflamacién un caracter repetido.

1.1.2 Inflamacion crénica

Si los agentes irritantes actGan sobre la pulpa de forma repetida, originaran
una respuesta pulpar cronica. La llegada paulatina de toxinas bacterianas,
productos de degradacion y antigenos estimulan el desarrollo de una

inflamacion cronica. En ella desempenan un papel primordial las células



mononucleares que resisten un pH bajo: linfocitos, células plasmaticas y
macrofagos con funcion fagocitica. En la periferia de la zona inflamada se
inicia la proliferacion de los fibroblastos, liberandose numerosos mediadores
que interaccionan entre si (produce una respuesta fibroblastica que intenta
delimitar el proceso). En la zona de la pulpa donde llegan los componentes
bacterianos se forma un microabsceso mientras que, a su alrededor, se va
instaurando la inflamacion cronica. El tejido pulpar se va destruyendo a
mayor o menor velocidad mediante fenébmenos de necrosis por coagulacion y
por licuefaccion. La existencia de una via de escape para los exudados
puede retardar estos fenémenos; pero a la larga, una pulpitis localizada,
inicialmente reversible mediante tratamiento, se extiende y se transforma en
irreversible. La inflamacion pulpar constituye la primera barrera de defensa
del organismo ante la invasiéon bacteriana. La necrosis histica es una
compaiiera inseparable de la inflamacién pulpar. En sentido centripeto y
corono apical, la necrosis progresa hasta ser total. Si la inflamacién no se
resuelve en sus fases iniciales mediante la instauracion de un tratamiento
adecuado, la destruccion del tejido pulpar avanzard hasta su total

destruccion.

1.2 Inflamacion periapical

Esta constituye la segunda barrera defensiva del organismo ante la llegada
de bacterias, con la intension de mantenerlas confinadas en el interior del
conducto. Los tejidos del periapice estan constituidos por el mufién apical, el
cemento, el ligamento periodontal y el hueso y estan intimamente
relacionados con el tejido pulpar, no solo por su origen embriolégico, sino
porque, parte de alguno de ellos, se considera la prolongacion de este tejido,
delimitado anatémicamente por la constriccion apical. * Una inflamacion
pulpar progresiva y cada vez mas intensa puede dar lugar a una lesion
perirradicular inicial como consecuencia de la interaccion de las bacterias y

sus productos con los mecanismos de defensa del tejido pulpar (Fig.1). Una



vez que el tejido pulpar pierde su vitalidad, se queda sin células de defensa
para contrarrestar el crecimiento y la diseminacién de los microorganismos;
se establece una nueva linea defensiva a nivel periapical, en donde se puede
disponer de un aporte adecuado de células defensivas para confinar fa
infeccion a los conductos radiculares.®

Fig. 1 las bacterias son la principal causa

de infiamacion pulpar y periapical
Los gérmenes vivos o muertos, las toxinas bacterianas, los antigenos y los
productos de degradacion del tejido pulpar, actuaran como agentes irritantes
de los tejidos periapicales, cuya respuesta va a depender del nimero y de la
virulencia de los microorganismos y de la capacidad defensiva del
organismo. La inflamacién .de los tejidos periapicales se conoce con el
término de periodontitis apical, y podemos definira como una reacciéon
inflamatoria del periapice del diente de origen generalmente endodoéntico que
puede ser aguda y cronica. Como se menciond en la mayoria de los casos la
periodontitis apical se produce por la accidbn de agentes iritantes
procedentes directamente del conducto radicular, aunque se ha planteado la
via sanguinea (anacoresis), pero con un origen contaminante endodoéntico.
Los cambios morfologicos que suceden en la inflamacion aguda y crénica del
periapice son similares a los que ocurren en el tejido pulpar, si bien estan
condicionados por las caracteristicas anatomicas y de espacio de los tejidos
que lo constituyen.



1.2.1Inflamacion aguda

Una vez que los agentes irritantes, incluidos los mediadores de la inflamacion
como la histamina, alcanzan el periapice, procedentes del conducto radicular,
se producen una serie de cambios en los tejidos. Comienza por una accion a
nivel del musculo liso de la pared arteriolar, contrayéndola y relajandola
posteriormente, originando una vasodilataciéon con la consiguiente hiperemia,
aumento de la permeabilidad capilar, formacion de un edema y extravasacion
de neutrofilos, constituyendo una inflamacién aguda no supurativa. El edema
intersticial, como respuesta vascular inmediata, estd condicionado por la
histamina, mientras que la respuesta tardia lo esta por la bradicinina, entre
otras aminas vasoactivas. El fibrindgeno extravasado al intersticio
condiciona, en contacto con el colageno, una red de fibrina que intenta
delimitar el proceso. Este aumento de presion local produce un dolor
localizado por compresion de los filetes nerviosos, que puede ser variable
dependiendo del grado de extension, rapidez en la evolucion del proceso y
de otros factores externos de presion. El edema que se produce en estos
primeros estadios de la inflamacién aguda tiende a evacuarse a través del
propio conducto radicular, del ligamento. periodontal y de los orificios de la
placa cribiforme del hueso alveolar. Si los agentes irritantes persisten se
produce una inflamacion aguda supurativa, con un incremento del nimero de
neutrofilos en el intersticio, provocando la rapida formacion de material
purulento en un corto periodo de tiempo. Junto con los neutréfilos, también
son extravasados monocitos que, en el intersticio, se transforman en
histiocitos o macrofagos histicos, que seran los responsables de la
fagocitosis y destruccion bacteriana, debido a las enzimas lisésomales. Al
ser un proceso de rapida evolucion, el material purulento tiende a drenar a
través de la placa cribiforme, por los espacios medulares del hueso alveolar,
originando un absceso subperiostico que posteriormente se hara submucoso.
En torno al material purulento se produce un tejido fibroso que intenta

delimitar el proceso.



1.2.2 Inflamacién crénica

En la respuesta inflamatoria crénica intervienen, ademas de las citocinas
secretadas por los linfocitos (linfocinas) y macréfagos (monocinas), las
prostaglandinas y los leucotrienos (LTB4), ambos derivados del acido
araquidonico. Se han descrito en los procesos inflamatorios periapicales
cuatro zonas concéntricas alrededor del foco inflamatorio, conocidas como
Arcas de Fish, que muestran las siguientes caracteristicas:

1. Zona de infeccién y necrosis. Corresponde al extremo mas apical del
conducto radicular y a la zona del mufion apical mas préxima al conducto,
donde se localizan gérmenes, exotoxinas y endotoxinas, antigenos, factores
quimotacticos, etc.

2. Zona de contaminacién. Zona en torno a la anterior que se caracteriza por
estar libre de gérmenes, una gran destruccion histica, un infiltrado
inflamatorio compuesto por neutréfilos, macréfagos e histiocitos.

3. Zona de irritacion. Existe un tejido de granulacion evidente, con capilares
neoformados, linfocitos, macrofagos, histiocitos espumosos vy fibroblastos.

4. Zona de estimulacién o regeneracion. Es la zona mas periférica y muestra

una intensa actividad fibroblastica.

En la evolucién del proceso inflamatorio cronico, debido a un aumento d-l
numero o virulencia de los gérmenes, al incremento de los agentes irritantes
0 a una baja de los mecanismos defensivos, pueden observarse en el foco
inflamatorio numerosos neutréfilos, que lo convierten en una inflamacion
cronica supurativa. Al ser un proceso lento, el drenaje a través del hueso
permite la formacion de una fistula por la accion de diferentes enzimas
(necrosina y cadaverina) y células (osteoclastos y macrofagos), que son
estimulados por la presion del material purulento sobre el hueso. El material
purulento drena lentamente a través del trayecto fistuloso que se va formado

en el hueso esponjoso hasta llegar al periostio, donde la presion del material



lo perfora, drenando al exterior a través de una fistula de la mucosa. Debido
a que la fistula seguird el trayecto de menor resistencia de los tejidos, la

fistula puede estar situado muy distante del apice del diente afecto.

1.3 Mecanismos defensivos del huésped

En el organismo humano podemos distinguir dos sistemas defensivos o
inmunitarios: el innato, natural o inespecifico y el adaptativo o especifico.

1.3.1Inmunidad innata

Esta es constituida por células fagociticas (neutrdfilos polimorfonucleares y
monocitos/macrofagos), asi como por factores plasmaticos: el complemento,
la proteina C reactiva, el lisozima y los interferones entre otros. Las
respuestas inespecificas estan 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. 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 cuando se ponen
en contacto de nuevo. Las células fagoriticas migran de los vasos
sanguineos atraidos por quimiotaxis. Los polimorfonucleares tienen una vida
muy corta, mientras que los monocitos se transforman en macrofagos y
permanecen en los tejidos, interviniendo también en la inmunidad adaptativa.
Las células son linfocitos que pueden reconocer cambios inducidos en la
superficie de células. Se unen a estas células, denominadas células diana, y
ias destruyen. Este fenomeno se conoce como citotoxicidad. El recubrimiento
de una bacteria por sustancias proteicas denominadas opsoninas (C3b, Ig)

se llama opsonizacion. Ello incrementa la capacidad de los fagocitos para



destruir bacterias. El sistema del complemento se puede activar por dos vias,
produciéndose una reaccién en cascada con efectos diversos: opsonizacion,
quimiotaxis de fagocitos, aumento del flujo sanguineo y lesiones celulares.
Los interferones intervienen en las infecciones viricas. La quimiotaxis es el
proceso en virtud del cual las células fagociticas son atraidas hacia una zona
inflamada. Fracciones del complemento (C5a, C3a) son las sustancias
responsables de la quimiotaxis. La fagocitosis es el proceso por el que una
célula reconoce una bacteria y, mediante unos receptores que posee en su
superficie, se une a ella. El proceso se ve favorecido si la bacteria ha sido
opsonizada. Tras la union, la bacteria queda englobada en el interior de la
célula fagocitica, en un fagosoma. Los lisosomas de la célula fagocitica se
vierten en el fagosoma y la bacteria es destruida. Cuando algunas células o
bacterias son demasiado grandes para ser fagocitadas, se pueden destruir
mediante mecanismos de citotoxicidad. Consisten en el recubrimiento de las
bacterias por inmunoglobulinas, con lo que se convierten en células diana.
Las células NK liberan sus granulos sobre ellas, perforando su membrana y

destruyéndolas.

1.3.2 Inmunidad adaptativa

Esta constituida fundamentalmente por los linfocitos y por una serie de
moléculas especificas para numerosas sustancias y bacterias, asi como por
un amplio entramado de mediadores. A la zona perirradicular acuden células
defensivas, incluyendo los linfocitos T y B que suelen ser periféricos a los
PMN y ayudan a desencadenar la respuesta inmunitaria especifica. Las
endotoxinas también estimulan la proliferacion de los linfocitos B y la
produccion de anticuerpos; igualmente pueden activar la via del
complemento para atraer mas PMN y macrofagos. 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 la considera una inmunidad adquirida. El reconocimiento de los



antigenos por parte de los linfocitos B y T es el fundamento de la inmunidad
especifica. Los antigenos son moléculas presentes en las bacterias. Ante un
primer contacto con los linfocitos, éstos proliferan y sufren cambios
madurativos. Unos de ellos quedan como células de memoria para reconocer
el antigeno en un nuevo contacto con él. Los linfocitos B maduran y se
transforman en plasmocitos, secretores de anticuerpos o inmunoglobulinas,
que son unas moléculas con doble funcionalidad: por un lado poseen
fragmentos especificos (Fab) para las diversas moléculas de un antigeno,
por otro presentan fragmentos Fc capaces de unirse a los receptores de Fc
presentes en la superficie de los fagocitos y al C1. La unién 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 superficie de un
antigeno existen varias agrupaciones de moléculas llamadas determinantes
antigénicos o epitopos. Cada uno de ellos dara lugar a la proliferacion y
diferenciacion de un tipo de linfocito y su clon. Ante un nuevo contacto con
cada determinante antigénico, se activara un solo tipo de linfocito, el
especifico para él, por lo que la respuesta es monoclonal. Como un antigeno
posee varios determinantes antigénicos, la respuesta ante un antigeno es
policlonal. Ambos tipos de inmunidad, innata y adaptativa o adquirida, se
interrelacionan de forma compleja ocasionando una inflamacién histica con

finalidad defensiva.

1.4 Mediadores de la inflamacion y de la reparacion

En la inflamacion del tejido pulpar y periapical intervienen los mismos
mediadores o sustancias quimicas que en el resto del organismo. Los hay de
origen plasmatico y otros secretados por células, bien por estar contenidos

en su interior o por ser sintetizados cuando las células reciben diversos



estimulos antigénicos. Son multiples los mediadores que intervienen en la
inflamacién aguda y en la cronica, asi como en los procesos reparativos.
Muchos de ellos interaccionan entre si, con efecto sinérgico o antagénico,
predominando unos u otros en funcion de los componentes antigénicos

suministrados por las bacterias y de la capacidad defensiva del huésped.

La complejidad de los mismos es muy elevada y no se conocen totalmente
sus efectos y su interrelacién. La eliminacién de las bacterias y sus
componentes antigénicos del interior de los conductos radiculares es el factor
determinante para el predominio de los mediadores que favorecen la

reparacion, en detrimento de los que propagan la inflamacion.
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CAPITULO I
GENERALIDADES SOBRE LA REPARACION DE LOS
TEJIDOS PERIAPICALES

La mayoria de las lesiones peripicales son reacciones inflamatorias a
irritantes que provienen del conducto radicular. Cuando los agentes irritantes,
bacterias y/o antigenos son destruidos, se lleva el proceso de curacion. La
curacion puede producirse por regeneracibn o por reparacion. Esta
diferenciacion resulta importante cuando se considera el tipo de tejido que se
forma tras la expulsiéon de los agentes de irritacion. Si el tejido vuelve a su
estado original, el proceso se denomina regeneracion. Si el tejido original es
reemplazado por tejido conectivo fibroso y denso, el proceso se denomina

reparacion.

El tratamiento endodontico prepara el camino para la reparacion de las
diversas lesiones, va dirigido a erradicar la causa de la infeccién de los
conductos radiculares. La esterilidad del conducto es casi imposible de
conseguir con las técnicas actuales; sin embargo las alteraciones producidas
por el trabajo biomecanico en la microflora ayudan a eliminar una parte
considerable de la misma, modificando su patogenicidad. Una vez eliminadas
las causas de la agresion el cuadro reaccional, evoluciona hacia el proceso
de reparacion, en el cual la proliferacion y la diferenciacion de células
especificas favorecen la reposicion de los tejidos destruidos. Tras el
tratamiento endodontico correcto ya no llegan al periapice los agentes
irritantes y por lo tanto, dejan de producirse las respuestas inmunologicas

especificas, observandose:



La eliminacion de los microorganismos y sus productos; se suprimen las
zonas de infeccion y de contaminacion, permitiendo a los macréfagos de la
zona de irritaciéon penetrar en las mismas y eliminar las células muertas y los
residuos. Este proceso deja también el camino libre para los osteoblastos y
los fibroblastos de la zona de estimulacion, mas externa y activa para el
crecimiento y la penetracion de vasos sanguineos y nervios, que proliferan
hacia la zona de irritacion. De esta forma va avanzando progresivamente la
cicatrizaciéon desde los limites de la lesién hacia su interior hasta que se
obtiene un ligamento periodontal normal. En condiciones idoneas, la
cicatrizacion deberia dar lugar a la formacion de cemento sobre el agujero
apical, aislando los conductos radiculares de los tejidos perirradiculares, pero
esto no es siempre posible. La supresion incompleta de la infeccion reducira,
pero no eliminara, la zona inflamatoria. La cicatrizacion puede variar y

demorarse dependiendo del método de tratamiento empleado.

La reparacion periapical se constata clinicamente cuando el diente se
presenta sin sintomatologia y con imagen radiografica que exhibe integridad
de la lamina dura y espesor uniforme del espacio periodontal. El analisis
microscopico, revelara el éxito cuando los tejidos periapicales destruidos
recuperen la condicion de normalidad. El conjunto de fenémenos histologicos
como indicadores de reparacion son (Fig. 2 y 3)

-Reparacién de las reabsorciones de cemento y dentina por cemento
neoformado.

-Reposicion de hueso por tejido 6seo neoformado cuando hubiese sido
reabsorbido.

-Produccion e insercion de nuevas fibras periodontales en los tejidos duros
neoformados, lo que reconstituye la normalidad del ligamento periodontal.
-Restauracion de la dimensién normal del espacio periodontal.

-Ausencia de fendmenos inflamatorio en los tejidos periapicales.



Fig 2W¢mwumdm F‘g.smnﬁaqwmum
de neocemento en la pared del conducto cementario incompleto del foramen, cuyo diametro se redujo
¥ Su ausencia junto al material obturador. por depdsito de cemento.

El denominado sellado biolégico producido en forma acelerada y a veces en
condiciones adversas para los cementoblastos, puede incorporar vasos y
otros componentes histicos del ligamento, adquiriendo un aspecto comin
con el hueso, en estas condiciones recibe el nombre de cemento osteoide.
Un sellado de este tipo constituiria la forma ideal de reparacion
postratamiento endodéntico, pues aisla en forma total y definitiva el material
de obturacién contenido en el conducto y que ahora configura un cuerpo
extrafio (Fig. 4). Si se rompieron las relaciones amménicas entre pulpa y
periodonto, la comunicacion entre ellos debe quedar cerrada de la forma mas
efectiva posible, este sellado total no se produce con frecuencia, en vista de
la dificuitad para que se forme cemento directamente sobre la superficie del
material obturador utilizado. El empleo de materiales de obturacion no
agresivos, usados con técnicas adecuadas, propicia a menudo una
neoformacién de cemento sobre las paredes del conducto cementario y del
apice radicular, aunque en cantidad insuficiente para promover el sellado
biolégico.

Fig. 4 Sellado biolégico del foramen apical
por depésito de cemento necformado.
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La pérdida de hueso durante el proceso inflamatorio cronico determina que
se forme un cemento compensador que en ocasiones, se hace excesivo
constituyendo un cuadro de hipercementosis. A veces existe un respuesta
osteoblastica excesiva en el intento de reparacion del area periapical, lo que
puede originar una anquilosis de los tejidos dentales al hueso alveolar, sin
presencia del ligamento periodontal.

En un estudio realizado por Poladian, Lazo, Durso®, se evaluaron con
microscopio electronico la reaccion del periapice al tratamiento de conductos,
el estudio incluyo 17 foramenes de piezas dentarias. Los conductos fueron
ensanchados con limas manuales, y se irrigo con hipoclorito de sodio al 5%,
se obturo con conos de gutapercha y cemento de Grossman por
condensacion lateral. Los resultados permitieron establecer cuatro tipos de
respuesta periapical al tratamiento endoddntico que fueron:

1.-Foramen cerrado- el foramen apical original aparece totalmente obliterado
con cemento radicular de tipo secundario y/o tejido fibroso que no llego a
calcificarse.

2.-Foramen abierto- el foramen original no presenta cambios de tipo
neoformativo, en su contorno no hay cambios entre su tamafio original y el
posterior al tratamiento de conductos.

3.-Foramen estrechado- el foramen original presenta una evidente respuesta
de neoformacion tisular en su contorno, intentando cerrar su luz, estrechando
su diametro.

4 -Foramen tapado con fibras periodontales- el foramen se ve tapado con
tejido periodontal, lo cual indica una reaccion positiva de las estructuras

periapicales, pero es imposible evaluar su estado en el microscopio.
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CAPITULO IlI
REPARACION DESPUES DE LA PULPECTOMIA

Seltzer realizo una serie de estudios en los que examinaba las posibles
implicaciones para el éxito o el fracaso del tratamiento endodontico, el
desarrollo de la eliminacion del dolor postoperatorio pulpar o periapical y el
establecimiento de un definido protocolo de procedimientos para dientes con
necesidad de tratamiento de conductos. Los cuales nos hablan de las
reacciones bioldgicas de los tejidos periapicales en los procedimientos
endodonticos. Esta informacion es esencial para separar las reacciones
normales del tejido en el complejo periapical de aquellos causados por
discretas o combinaciones de procedimientos utilizados en la practica
endodontica. Cualquier modificacion en el interior del conducto da una
respuesta en la zona periapical del diente. En el tratamiento de los dientes
con pulpa viva, el factor principal de agresion a los tejidos periapicales esta
representado por el traumatismo resultante del seccionamiento de la pulpa y
la posterior irritacion por los procedimientos quimicos y mecanicos de la

conformacion y la obturacion.

Inicialmente tendremos a nivel de la porcion de la pulpa seccionada, una
hemorragia como consecuencia de la ruptura de los vasos sanguinecs y
posteriormente la formacién de un coagulo sanguineo junto al mufion pulpar
remanente. °En el remanente del tejido conjuntivo contenido en el conducto
(mufon apical), se instalan los fendmenos caracteristicos de la inflamacién
aguda. La vasodilatacion determina un mayor flujo de sangre y la
consiguiente hiperemia de la microcirculacion de la region. Al mismo tiempo,
se produce el aumento de permeabilidad vascular. Estos dos fenémenos
favorecen la exudaciéon plasmatica y la trasmigracion celular. La

vasodilatacién de las arteriolas hace elevar en los capilares la presion



sanguinea responsable de la transferencia de plasma hacia los tejidos, la
permeabilidad vascular aumentada implica la pérdida de proteinas de la
sangre, lo que reduce la presion coloidosmotica responsable de Ia
reabsorcion del liquido intersticial. De esta forma, el aumento de la salida y la
disminucion del retorno determinan la acumulacion de liquido en el interior
del tejido, lo que constituye el edema inflamatorio. El consiguiente aumento
de la presion tisular por el edema, asi como la accion antigena de los
mediadores quimicos de la inflamacion, actuando sobre las terminaciones
sensitivas, tienden a producir dolor. El aumento de la permeabilidad facilita
también la migracion leucocitaria. Son en primer término los neutrdfilos los
que por diapédesis atraviesan las paredes de las vénulas y se acumulan en
el tejido conjuntivo del mufién apical; poco después se encuentra entre las
fibras del ligamento periodontal. Asi, el proceso inflamatorio se extiende
hasta el periodonto apical.

La accién de las enzimas lisosomicas de los neutréfilos, liberadas en el tejido
durante el trabajo de fagocitosis 0 como consecuencia de la muerte celular,
lleva a cierto grado de destruccion de los componentes tisulares. Esta es la
fase destructiva del proceso inflamatorio. Los mediadores quimicos de los
procesos defensivos, como las prostaglandinas y las interleucinas, estimulan
la actividad de las células clasticas y conducen a la reabsorcion dsea y
cementaria (pueden alcanzar la dentina), y determinan, como consecuencia,
la desinsercion de las fibras periodontales de la regién. Las reabsorciones de
cemento se producen tanto en el nivel del cemento invaginado como de la
superficie externa del apice, por lo general son de tamafo microscaépico y se
reparan al final del proceso. La capa mas superficial del mufidn apical,
recubierta por el coagulo, sufre necrosis. La leve sensibilidad que se puede
observar luego de la biopulpectomia es consecuencia de la invasion de
células inflamatorias. Siempre que no exista contaminacion de la zona y que
la instrumentacion no haya traumatizado exageradamente la region

periapical, la fase aguda de la inflamacion sera rapida.
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En condiciones normales, tres a cuatro dias después de producida la herida
remite la fase aguda (exudativa), de la inflamacién para dar origen a la fase
cronica (proliferativa), caracterizada por proliferacion celular neoformacion
vascular e infiltracion de macréfagos, linfocitos y plasmocitos. Asi se forma el
tejido de granulacion, caracteristico del proceso de reparacion. Los
macréfagos originados de los monocitos de la sangre, se acumulan en primer
término a nivel de los tejidos necrosados. Los linfocitos y los plasmocitos
seran responsables de los fenémenos inmunitarios que acompanan el cuadro
reaccional. La proliferacion de fibroblastos en el mufién y en el tejido
periapical favorece la formacién de células nuevas para la produccién de las
fibras colagenas y, de los compuestos glucoproteicos que integran la
sustancia amorfa del tejido conjuntivo. Los osteoblastos y cementoblastos
formaran los tejidos duros para la reparacién del hueso alveolar y de la raiz.
Al neoformarse, el hueso y el cemento fijan los extremos de los nuevos
haces de fibras periodontales elaborados, de modo que se restaura el
sistema de sustentacion dental en la regién. Unas semanas después del
tratamiento, si las condiciones biolégicas son favorables, el cemento
neoformado excedera la cantidad necesaria para la reparacion radicular y al
apoyarse en las paredes del conducto cementario podra, ademas de
depositarse en la superficie externa del apice, reducir de manera gradual el
diametro del foramen y eventualmente obliterarlo (Fig. 5).

Fig. 5 En condiciones favorables, el depasito de cemento

reducira el diametro del foramen, como en este caso. y

puede obliterarlo totalmente

(5]
ted



De acuerdo con Coolidge y Kesel solo las células vivas sanas pueden
efectuar la reparacion. Por lo tanto, el éxito de la curacion del muiidn pulpar.
La reparacion periapical en las biopulpectomias se ve favorecida por la
preservacion de la vitalidad del mufidn pulpar y esta depende:

-La intensidad del traumatismo mecanico inflingido a el durante el
tratamiento.

-De la agresividad de la irritacién quimica producida por el irrigante y/o
medicacion intraconducto.

-De la persistencia de la irritacién mecanica producida por la sustancias y/o
los materiales de obturacion.

-De la capacidad bioldgica de reparacion.



CAPITULO IV
REPARACION DESPUES DEL TRATAMIENTO EN
DIENTES CON NECROSIS PULPAR

Un tratamiento endodéntico que neutralice las toxinas que existen en el
interior del conducto, gracias a una adecuada preparacion biomecéanica, que
no agrego gérmenes de la flora bucal, que logre sellar adecuadamente y en
forma tridimensional el conducto, hace que el tejido periapical reaccione
adecuadamente reparando las lesiones y cerrando biologicamente el
foramen. Al no existir metabolismo en la pulpa, al quedar la cavidad foraminal
sin conduccion de elementos fundamentales para la pulpa, el metabolismo
tiende a taparlo o obliterarlo. La reparacién después del tratamiento de un
diente con necrosis pulpar depende de la ausencia de infeccién, ya que
nunca sera observado el deposito cementario, en un caso todavia infectado.
Solamente se desarrollara un tejido de granulaciéon con gran cantidad de
células inflamatorias. El proceso inflamatorio remite una vez eliminado al
agente irritante, las células inflamatorias cronicas ceden lugar a células
formadoras (osteoblastos, cementoblastos y fibroblastos). El trabeculado
6seo se extiendo a través del tejido conectivo joven, desde la periferia del
defecto y hacia el centro. Las trabéculas aumentan de espesor, se
redistribuyen y gradualmente adoptan la forma de hueso alveolar de soporte.
Ahora el tejido conjuntivo joven se haya junto a la raiz propiamente dicha los
cementoblastos se diferencian y se deposita cemento. Nuevas laminillas de
cemento pueden sellar progresivamente la totalidad del extremo radicular,
inclusive el material de obturacién. La neoformacion cementaria radicular es
la reaccion mas notable de los tejidos periapicales a un tratamiento de
conductos, es decir es la sintesis de la endodoncia exitosa, ya que en el
foramen apical, junto al material obturador, es frecuente la presencia de

tejido conjuntivo fibroso. En circunstancias desfavorables, que dificultan la



eliminacion de la infeccion o de otros factores de agresion, como por
ejemplo, la presencia de cuerpos extranos, el proceso de reparaciéon no se
completa y permanece en la region un tejido conjuntivo laxo con inflamacion
cronica.

La evolucion del proceso de reparacion después del tratamiento de los
dientes con necrosis pulpar presenta algunas variaciones, en funcién de la
presencia o ausencia de lesiones periapicales detectadas en la radiografia.
Dos factores diferencian los casos que las presenta de las que no las
presentan: uno es el tiempo necesario para la reparacion y el otro el indice
de éxito. Es fundamental considerar que en los casos que tienen lesiones
periapicales, los agentes agresores son mas intensos o mas dificiles de
eliminar, y que el grado de destruccién tisular es mayor, lo que exige mas
tiempo para que se produzca la curacion, y determina menores porcentajes
de éxito (Fig.6 y 7).

Fig & Lesidn amplia en un premolar infenior sometido a Fig7 Radiografia de control, un afo

tratamiento endodontico deficiente después del retratamiento. El area de la
lesién reducida en su tamafio muestra
una imagen radiografica que sugiere
reparacion en curso

El tiempo de reparacion después del tratamiento de conductos, varia desde 6
meses hasta 2 anos, en lesiones grandes este tiempo puede llegar hasta 4
anos o mas Esta reparacion puede ser evidenciada radiograficamente

después de la neoformacion dsea a nivel periapical. En este periodo se
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produce una sucesion de acontecimientos, la sustitucion progresiva del tejido
inflamatorio cronico de la lesion por tejido fibroso y la de éste por los tejidos
duros que repararan las pérdidas ¢sea y radicular. La insercién de nuevas
fibras colagenas en el hueso y en el cemento neoformados, de la region,
proporcionan la restauracion del ligamento periodontal. El tejido oseo
formado al inicio posee fibras colagenas dispuestas en forma desordenada,
gran cantidad de osteocitos, es menos calcificado, y se identifica como hueso
primario. A veces, su presencia puede observarse en las radiografias, por
imagenes que identifican tejido 6seo que ocupa el area de la lesién, aunque
con menor radioopacidad que el circundante. En el transcurso del tiempo,
cuando el diente retorna a la actividad, los estimulos fisiolégicos orientaran la
sustitucion de este hueso por tejido dseo secundario, de tipo laminar, con
colageno orientado, con menos células incluidas en la matriz y mineralizacion
plena. La reconstruccion ésea por el deposito de tejido primario se produce
en un periodo que varia entre tres y seis meses, necesario para la
eliminacion de los irritantes por el organismo, mientras que su sustitucion por
hueso secundario demandara un periodo mayor, de hasta cinco afios o mas
(Fig.8).

Fig.8 Radiografias posoperatonias inmediata y tres afios después
del tratamiento endoddntico. en que se comprueba la reparacion
de la extensa lesion periapical asociada con la raiz mesial del
molar inferior



Berbert FL, y cols.® evaluaron la respuesta histopatolégica de los tejidos
periapicales después del tratamiento de conductos en dientes necréticos de
perro con periodontitis apical crénica, usando hipoclorito de sodio al 5.25%
como solucion irrigante, después de la cual una pasta de hidroxido de calcio
fue colocada como medicamento intraconducto por 30 dias (calen/PMCC ¢
calasept). Los canales radiculares fueron entonces sellados utilizando
condensacion lateral de gutapercha fria y un sellador endodontico (Sealapex
6 AH Plus). Las muestras fueron divididas en cuatro grupos de estudio. El
observados en el grupo calaseﬁtiAH PLUS y que en el grupo del sellador
Sealapex se vieron resultados de mejor reparacion apical que en el grupo del
sellador AH Plus. Las lesiones periapicales de todos los grupos fueron
estadisticamente similares al inicio del tratamiento. Para evaluar ia
disminucion del area radioltcida, los valores finales fueron comparados con
los valores iniciales para cada grupo experimental. Histologicamente algunas
areas de periodontitis periradicular necesitan de cuatro a cinco afos para
sanar. Sin embargo, se necesita un periodo minimo de 4 afios para la
evaluacion del éxito o fracaso después del tratamiento de un diente con
necrosis pulpar y periodontitis perirradicular. En este estudio se tomaron en
cuenta 360 dias para el seguimiento, porque esto corresponderia a 4 afios
en los humanos (Fig. 9y 10).

Fig. 9 Conductos obturados con AH Plus, ubicado alrededor  Fig. 10 microfotografia de los tejidos periapicales
de 1mm del foramen apical. A pesar de |a discreta reaccion de un diente de pemmo con el conducto obturado con
inflamatoria remanente en los tejidos periapicales hay buena  Sealapex que registra la presencia de particulas
cantidad de tejido necformado indicativo de la evolucion de la  de material obturad en el periodonto apical.
reparacion.



CAPITULO V
FACTORES LOCALES QUE PUEDEN INFLUIR EN LA

REPARACION

Algunos factores locales pueden influir de modo positivo o negativo en la
reparacion de los dientes. Los irritantes mecanicos, extruidos a través del
foramen durante la instrumentacion, las virutas de dentina (en especial si
estan infectadas), 6 incluso la presencia de materiales usados en la
obturacién determinaran, ademas de la agresién mecanica, lesiones como
consecuencia de las bacterias que pueden acompanarlos. De la misma
forma, los irritantes quimicos (representados por productos auxiliares de la
preparacion mecanica impulsados hacia el espacio periodontal), pueden

contribuir con el desarrollo y el mantenimiento de las lesiones.

5.1 Infeccién

Los microorganismos representan el factor de agresion mas comudn en la
etiologia de las lesiones pulpares y periapicales, y determinan la
mortificacién pulpar, los microorganismos se alojan en el conducto principal y
en sus ramificaciones, asi como en los tlbulos dentinario. Una vez que los
microorganismos alcanzan un espacio en los tejidos periapicales, éstos
elaboran toxinas y otros productos dafinos, generalmente el dafio que
producen dependera de la rapidez con que se disemina y la zona sobre la
que se extiende.’® Entre las agresiones que producen se incluyen las
reabsorciones del diente y del hueso alveolar por las células clasticas, cuya
actividad es estimulada por las endotoxinas bacterianas y por mediadores del
proceso inflamatorio sustentado por la infeccion, entre otros factores. La
reabsorcion radicular a su vez puede favorecer la infeccion, al promover la
formacion de crateres en la superficie del cemento, que dejan los tubulos
dentinarios abiertos hacia el espacio periodontal, lo que propicia en ambos

casos la supervivencia de los microorganismos. Es importante considerar la
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patogenicidad del microorganismo, es decir, su capacidad de producir dafno
tisular. Una cantidad determinada de microorganismos produce dafio mas
acentuado cuando actia sobre un area tisular pequena, que cuando se
disemina por un espacio amplio. En el conducto radicular, las bacterias estan
concentradas y su accién, a través de los foramenes, contribuye con la

severidad de la agresion local (Fig. 11).

Fig. 11 Conducto lateral visto en el microscopio electrénico
de barrido en su salida, sobre la superficie radicular, se
observa la presencia de microorganismos

La sobreinstrumentacion mas alla del apice produce una irritacion de los
tejidos del periapice y la acumulaciéon de sangre coagulada, esta retarda la
reparacion ya que debe ser reabsorbida, ademas de que es un excelente
medio de cultivo para el crecimiento de los microorganismos.

Seltzer, Bender y cols. nos dicen que se produce reparacion aun en dientes
en los que persistieron bacterias luego de la instrumentacion. La obturacion
del conducto radicular, al sellar las aperturas de los tubulos dentinarios y las
ramificaciones de los conductos, tornan inviable la supervivencia de los
microorganismos contenidos en ellos y puede ser responsable del éxito del
tratamiento de dientes que permanecieron infectados después de la
conformacion. Sin embargo, ni siquiera una obturacién hermética, impedira la
supervivencia de bacterias alojadas en espacios abiertos hacia el ligamento
periodontal, donde recibiran nutricion, como ocurre en tdbulos dentinarios
expuestos por reabsorcion radicular o en ramificaciones del conducto que

emergen en el periodonto.
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5.2 Factores mecanicos
La sobre instrumentacién ocasiona con frecuencia destruccion del ligamento
periodontal y una exacerbacion de las reacciones inflamatorias periapicales,
por constituirse en nuevas fuentes de agresion. Por lo que la reaccion en los
tejidos después de la extirpacion pulpar y una instrumentacion corta det apice
es menor, que la reaccion producida de la extirpacion de la pulpa seguida de
una instrumentacion mas alla del apice (Fig. 12).

Fig. 12 La manipulacion del instrumental
Excesiva a través del foramen apical
Puede provocar una inflamacion aguda

La instrumentacion debe realizarse dentro de los limites del conducto
radicular y no mas alla de ellos, se han hallado menor dafio tisular y mejor
reparaciéon con una instrumentacion corta con respecto al apice. El
mantenimiento de un remanente tisular de uno a dos milimetros en la region
apical se indica ampliamente como factor que favorece la reparacion. En los
casos en que el paquete neurovascular se rompe, mas alla de los limites del
diente, en el acto de resecciéon de la pulpa o durante la instrumentacion la
respuesta inflamatoria tiende a acentuarse. La ruptura de troncos vasculares,
comunes a la circulacion sanguinea del ligamento y de la pulpa, determina
una hemorragia mas intensa y un coagulo mas voluminoso, que comprimira y
agredira los tejidos. La necesidad de reabsorcién de la sangre coagulada y
de los componentes tisulares dilacerados retrasa la curacién.
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5.3 Factores quimicos

No sélo una preparacion mecanica adecuada, sino también el uso de
sustancias quimicas con poder antiséptico, promueven la desinfeccion del
sistema de conductos radiculares. Las agresiones provocadas por las
sustancias quimicas auxiliares de la preparacion mecanica deben evitarse
mediante la seleccion del farmaco adecuado y de su uso con una técnica
adecuada.

La seleccién de sustancias a utilizar en la preparacion mecanica o en la
medicacion intraconducto, no puede efectuarse sin considerar de manera
estricta la biocompatibilidad; ya que podra perjudicar la reparacion o
demorarla. Con el uso de soluciones irrigadoras antisépticas como el
hipoclorito de sodio, puede desinfectarse una cantidad todavia mas
significativa de conductos; ya que las bacterias pueden persistir después de
la conformacion en lugares inaccesibles, lo que torna mas dificil el éxito del
tratamiento. Empleado en forma correcta y en concentraciones adecuadas el
hipoclorito de sodio es un auxiliar eficiente en la limpieza del sistema de
conductos radiculares. Los detergentes anidnicos, sustancias con buen
poder de limpieza y bajo potencial irritante, se indican como una buena
opcion para irrigacion en las pulpectomias. Las soluciones de EDTA,
recomendadas por su poder descalcificante para facilitar la conformacion de
conductos calcificados y para remover el smear layer, cuando se utilizan de

manera correcta, no dafa los tejidos vivos (Fig. 13).

Fig. 13 Pared de conducto con barro dentinario y sin el después del uso de EDTA
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La cantidad de sesiones para el tratamiento de dientes con pulpa viva fue
objeto de muchas divergencias entre profesionales e investigadores. La
realizacion de la pulpectomia en dos sesiones es un procedimiento
tradicionalmente aceptado. Mientras tanto, la posibilidad de concluir un
tratamiento endododntico radical en una sola sesion suscitd conducta
aprobada por muchos y rechazada por otros. El uso de antisépticos como
medicacion intraconducto entre sesiones, se reveld como un procedimiento
complementario importante en la desinfeccion del sistema de conductos y
puede contribuir con la reparacion. Entre los numerosos farmacos
disponibles, el hidréxido de calcio, colabora en el control de la infeccion sin
producir secuelas postoperatorias, por lo que se impone como farmaco de

preferencia.

Tanomaru y cols. '" evaluaron la reparacion apical y periapical después de
un tratamiento endodontico de dientes con necrosis pulpar y con lesiones
periapicales cronicas en perros. Setenta y dos canales radiculares de cuatro
perros fueron sometidos a preparacion biomecanica, usando hipoclorito de
sodio al 5.25% 06 digluconato de clorhexidina al 2 % como solucion irrigante.
Los canales radiculares fueron subsecuentemente sellados; algunos
inmediatamente después con Sealapex, usando condensacion lateral activa,
y a los demas se les colocd medicacion en los conductos a base de hidréxido
de calcio 15 dias antes de ser obturados. Después de 210 dias, los animales
fueron sacrificados con una sobredosis de anestesia. Las secciones
histolégicas obtenidas fueron marcadas con hematoxilina y eosina para el
analisis en microscopio 6ptico de su reparacion apical y periapical. Hubo una
mejor reparacion histolégica en los grupos que se les colocé medicacion
intraconductos (p > 0.05) que los grupos que se obturaron inmediatamente.
Comparando los grupos que se obturaron inmediatamente, la irrigacion con
solucion de clorhexidina resulto en una mejor reparacion que con hipoclorito
de sodio.
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Por otro lado Holland y cols., y Soares y cols., estudiaron la reparacion en
dientes de perro obturados en la misma sesién o tratados en dos sesiones,
entre las que se aplicaba una medicacion de corticoide mas antibiético y no
verificaron diferencias al finalizar los periodos experimentales (60 y 90
dias).También analizaron la influencia de la medicacion temporal
antiinflamatoria antibiética en tiempos de experimentacion de 7 y 18 dias, en
dientes de perro. En el corto plazo el farmaco determind una reduccion del
proceso inflamatorio, aunque al final de la experiencia no hubo diferencias en
los resultados. Por lo tanto, los beneficios iniciales como consecuencia de su
accion antiinflamatoria se suprimieron con el transcurso del tiempo y la

reparacion se produjo con independencia de su utilizacion.

Bystrom y col., sefiala que el hidroxido de calcio contribuye en forma
significativa con la desinfeccion del sistema de conductos radiculares. Estos
autores comunicaron un porcentaje de éxito del 94% en el tratamiento de
dientes portadores de lesiones periapicales que recibieron obturacion

temporal con hidréxido de calcio.

Si bien se reconocen beneficios por la utilizacion de otros antisépticos como
medicacion entre sesiones, deben formularse algunas reservas en cuanto al
poder irritante que estas sustancias pueden producir sobre los tejidos
periapicales. Las concentraciones empleadas deben ser las menores
posibles en las que aun se manifieste la capacidad antimicrobiana deseada.
Las técnicas de uso deben garantizar el mantenimiento de los antisépticos en
el interior del conducto radicular. Por lo expuesto se cree que la utilizacion
medicacion intraconducto entre sesiones, con indicacién correcta y productos

adecuados, podra constituir alternativa valida en situaciones especiales.



5.4 Obturacion

El material obturador, en el momento, el nivel y la técnica de obturacion del
conducto radicular, constituyen un conjunto de factores mecanicos vy
quimicos que merecen atencién en cuanto a su influencia en la reparacion
después del tratamiento endodontico. La presencia de una cantidad
importante de material de obturacién o de detritos, como las virutas de
dentina (en especial si estdn contaminadas), en los tejidos periapicales,
determina una irritacion duradera o permanente, que mantiene el proceso

inflamatorio y complica o incluso impide la reparacién.

Erausquin y Muruzabal en un trabajo realizado en ratas evaluaron las
reacciones tisulares que producian los materiales de obturacién cuando
estos llegaban a sobrepasar el foramen encontrando que cuando apenas
sobrepasaban la reaccion inflamatoria era pequefia comparada cuando se
sobreobturd mayor siendo la reaccion mayor y hasta se ocasionaba infiltrado
polimorfonuclear leucocitario.

El momento de la obturacion en las pulpectomias deben atenderse algunos
requisitos basicos: conducto conformado de manera adecuada y ausencia de
indicadores de inflamacion, como dolor y exudado. El nivel de
instrumentacién y obturacion del conducto radicular es un aspecto muy
discutido. Diversos estudios sefalan como limite apical de la obturacion
endododntica a la union cemento-dentinaria, mas alla del mismo se encuentra
un tejido diferente de la pulpa, que debe ser respetado. La unién cemento-
dentinaria es un limite histoldgico que tiene su referencia clinica en la
constriccion apical. La obturacién del conducto radicular realizada a ese
nivel, con materiales estables y no irritantes, propiciara la formacion de

cemento y la normalidad del ligamento periodontal (Fig.14).



Fig. 14 La obturacién confinada al interior del conducto

El cemento neolormado reparo reabsorciones y promovio un

selfado parcial del pice (fiecha mas corta). Normalidad de los

tejidos conjuntivos de la region,
Mediante el estudio microscopico de 402 apices radiculares, Kuttler revelo
que el limite entre las porciones dentinaria y cementaria del conducto (union
cementodentinaria) se encuentra en torno de un area de constriccion localiza
da a 0.5 0.7mm del vértice radicular e indica que la obturacion debe quedar
restringida al conducto dentinario. En 1961 senalo las diferencias histologicas
entre la pulpa del conducto dentinario y el tejido que ocupa el conducto
cementario, capaz de producir cemento, y cerrar el foramen apical. Agrega
también que este sellado, s6lo se produce en las obturaciones ligeramente
cortas, pues los cementoblastos parecen necesitar un apoyo histico sdlido,
como las paredes del oonducto para depositar el cemento neoformado. Este
apoyo no es ofrecido por el material obturador en los casos de obturacién
plena o de sobreobturacion. El nivel de obturacion, segun Kuttler, debe
ubicarse a 0.5mm del foramen en los dientes jovenes y a 0.75mm en los
seniles. La mayoria de los autores concuerda con que la instrumentacion y
obturacion disten de 1 a 2mm del vértice radicular.

Ketterl verifico por medio del andlisis radiografico de 560 casos e histologicos
de 160 casos, que los mejores resultados se produjeron cuando las
obturaciones respetaban los limites ya citados. El porcentaje de éxito se



redujo en forma drastica cuando las obturaciones alcanzaron o sobrepasaron
el apice radiografico o el histologico. Strindberg comprobé que las
obturaciones cortas daban mejor resultado que las obturaciones justas o
sobreobturadas. Soares y col., observaron, en dientes de perro, depositos
significativos de cemento en los apices de dientes cuyas obturaciones
quedaron confinadas en el interior del conducto 1 a 2mm. Los peores
resutados se observaron en las obturaciones que alcanzaron o
sobrepasaron el foramen apical, cuando el material agrede los tejidos con su
accion quimica y su presencia fisica.

Seltzer y Soltanoff' realizaron una investigacion en monos y seres humanos
en los cuales sobre instrumentaron todos los dientes pero en la mitad de los
casos realizaron obturaciones cortas y en la otra mitad sobre
instrumentaciones. En todos los casos hubo reaccion inflamatoria, pero en
los conductos cortos iba desapareciendo al cabo de unos 3 meses y luego se
producia la reparacién, y en los casos de sobreinstrumentaciéon presentaba
reacciones inflamatorias cronicas persistentes (Fig.15).

et e

Fig. 15 La obturacion a nivel del f impidid 1a f i6n de
cemento en el conducto cementario (ocupado por el material).
El tejido conjuntivo periapical muestra células inflamatorias.

Un factor importante es la adecuacion dimensional del cono principal al tope
apical, confeccionado durante la conformacion, y que predetermina el nivel
de la obturacion. El ajuste del cono a este punto disminuye las posibilidades
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de sobreobturacion y permite que el contacto con el tejido vivo se efectlie
casi con exclusividad por la gutapercha, reconocida como biocompatible. La
tridimensionalidad de la obturacién, que debera llenar todo el espacio
conformado, asegura un sellado adecuado y aumenta la posibilidad de éxito
(Fig. 16).

Fig.16 En la imagen se observa el stop apical obtenido

durante la conformacion del conducto de un diente

con pulpa necrotica. Cono de gutapercha ajustado.
En el caso de extravasacion o extrusion de cantidades pequefas del
sellador, esto se produce con frecuencia en el tratamiento de los dientes con
pulpa mortificada. En estos casos, el material tiende ha ser encapsulado o
reabsorbido con el paso del tiempo sin influir sobre el resultado final del
tratamiento.

El material de obturacién ademas de poseer propiedades fisicas favorables,
que permitan su uso con facilidad y la obtencion de un sellado adecuado, es
importante considerar su comportamiento biolégico, examinando su

capacidad de estimular o propiciar condiciones que favorezcan la reparacion.

Erausquin y Muruzabal en molares de ratas demostraron que el cemento de
oxido de zinc y eugenol era altamente irritante para los tejidos periapicales.
Holland y Leonardo también demostraron que todavia dos anos despueés del

tratamiento en conductos obturados con cemento que contenian ZOE, el



analisis histologico evidencio la presencia de células inflamatorias en torno al
conducto radicular. Sin embargo, Soares y cols., entre otros, demostraron
que la utilizacion de una técnica adecuada de obturacion, permite la
obtencion de resultados plenamente satisfactorios. En dientes de perros,
estos autores observaron que la irritacion se limitaba al tejido del mufion
apical en contacto inmediato con el material y que se trataba de una irritacion
cronica leve. El resto del muiion y los tejidos periapicales se mostraban casi
siempre sin inflamacién. En las paredes del conducto cementario se formaba
neocemento, que producia sellados parciales. Cuando la obturacion
alcanzaba el vértice o habia sobreobturacién, los resultados eran menos
favorables: una inflamacion mas intensa se localizaba en pleno tejido
periodontal y la cementogénesis se reducia.

Se ha observado que el material de obturacion tiene una gran influencia
sobre el proceso de reparacion pues, con excepcion del hidroxido de calcio,
con otras sustancias obturadoras empleadas en diversas investigaciones, por
lo general persistia un infiltrado inflamatorio del tipo cronico junto a los tejidos
periapicales. La literatura médica demostré que cuando se utiliza hidréxido
de calcio como material de obturacion, en el proceso de reparacion presenta
una evoluciéon mas favorable y con caracteristicas peculiares, respecto de las
observadas con otros materiales. Al obturar dientes de perros con pasta de
hidroxido de calcio Holland y cols., verificaron que a los dos dias el mufién
apical en contacto con el material sufre necrosis por coagulacién, como
consecuencia en parte de la alcalinidad elevada del material. El infiltrado
inflamatorio es discreto en el muiién y en el tejido periapical. En el ligamento
no se observa necrosis ni reabsorcion de tejidos duros en este periodo. Con
la continuidad del proceso se verifica, a partir de los 15 dias, la formacion de
una barrera de tejido duro en la zona de granulacion, con caracteristicas
morfologicas de cemento. Es posible que las granulaciones calcicas

conformen un sustrato favorable para la aposicion de tejido duro por parte de



los cementoblastos, que en el curso de la reparacion aparecen en gran
cantidad en el mufdn apical. El cemento también se deposita en las paredes
del conducto y se extiende hacia la superficie externa del apice radicular,
para reparar eventuales reabsorciones y recubrir el cemento preexistente. El
proceso inflamatorio, en comparacion a lo que ocurre con otros materiales,
es reducido en intensidad y en el tiempo en que se expresa, y por lo general
desaparece a los 15-30 dias. El sellado biolégico puede retrasarse cuando la
zona de necrosis llega hasta el foramen apical, o incluso impedirse, si virutas
de dentina o coagulos impiden el contacto directo del hidroxido de calcio con
el tejido del mufidn apical.

A pesar que el hidroxido de calcio presenta propiedades bioldgicas muy
favorables, deja mucho que desear con relacién a sus propiedades fisicas lo
que restringe su utilizacién como material de obturacion permanente, Ya que
es permeable a los fluidos tisulares, es rapidamente reabsorbido en la regién
periapical y soluble en el interior del conducto radicular, presenta poco
escurrimiento por lo que es dificil colocarlo en contacto con el mufién apical.

Es posible obtener resultados satisfactorios con diversos materiales
obturadores, siempre que se emplee una técnica de obturacién adecuada y

que se la utilice con correccion y esmero.

5.5 Lesion periapical

Los porcentajes de éxito, dependientes de la presencia o la ausencia de
lesiones periapicales, y con ulterioridad, las eventuales influencias del
tamanio y el tipo de lesion sobre el proceso de reparacion. Si la rarefaccion
esta presente en la imagen radiografica, significa que la destruccion 6sea ya
alcanzo la cortical y, la reabsorcion 6sea es mayor. La denominacion lesion
periapical designa su localizacion habitual junto a la apertura del conducto

principal y sus ramificaciones terminales. Sin embargo, puede presentarse en
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cualquier parte de la raiz y en la region de la furcacion, vista la presencia de
conductos laterales. El mayor indice de éxitos obtenido en tratamientos de
conducto de dientes con pulpa mortificada sin lesion, en comparacion con los
que tienen lesién, muestra que el estado del periapice influye sobre de la
reparacion. Asi, la presencia de lesion periapical presupone, como ya fuera
enfatizado, la intervencién de factores que favorecen su desarrollo y
dificultan o impiden la reparacién. Muchos de ellos estan relacionados con
los microorganismos implicados: otros son de naturaleza mecanica o
quimica. La cantidad de microorganismos parece ser relevante, existiendo
una correlacion significativa entre el tamafio de la lesion y la concentracion
de bacterias en el interior del conducto radicular. Las endotoxinas
bacterianas con su poder para agredir y estimular las reabsorciones, también
estan presentes en mayor cantidad en los conductos de dientes portadores
de rarefaccién apical.

La influencia del tamafio de las lesiones en la obtencion de la reparacién es
un aspecto bastante controversial. Bystrom y cols., hicieron el seguimiento
durante dos afos de los resultados de tratamientos endodénticos y, pudieron
verificar que la mayoria de las lesiones remitieron a 2mm o aun menos, con
independencia de su tamanio inicial. Otros autores mencionaron resultados
similares estos hallazgos corresponden a una légica, si consideramos que
los tejidos conjuntivos tienen amplia capacidad de reparacion una vez que se
eliminan las causas de agresion, que sustentan el proceso inflamatorio. La
discusion sobre la influencia del tamarfio de la lesion fue fomentada en parte

por la idea de que las lesiones mayores tienden a ser quistes.
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CAPITULO VI
EVALUACION DE LOS RESULTADOS DEL
TRATAMIENTO PULPAR

El éxito del tratamiento endoddntico realizado, hara referencia a la evolucion
y el resultado de la obturacién de conductos y de la reparacién de los tejidos
periapicales. Dada la imposibilidad de un examen histolégico periapical del
diente tratado, el pronéstico esta basado en la sintomatologia clinica y en la
interpretacion radiografica. Si no existe sintomatologia adversa, ni zonas de
rarefaccion periapical, y/o la desaparicién de las que hubiera existido antes,
puede considerarse como un éxito clinico. Por el contrario, la persistencia o
el aumento del dolor, el incremento de volumen en la mucosa préxima al
diente tratado, el aumento de movilidad disociado de enfermedad periodontal
o incluso la presencia de una fistula evidencian agravamiento del proceso
inflamatorio, ausencia de reparacion y fracaso inmediato del tratamiento. ™

El conocimiento, la experiencia y la cautela son ingredientes indispensables
para la evaluacion. En cada evaluacion se debe obtener una historia de los
sintomas y realizar las siguientes pruebas: sensibilidad a la palpacion de los
tejidos blandos adyacentes; sensibilidad dental a la percusion; signos
radiograficos de cambios periapicales; respuesta a las pruebas de
sensibilidad. Es necesario recordar que el examen radiografico es un método
importante e irremplazable en la evaluacién clinica. Se debe efectuar un
seguimiento muy cuidadoso de todos los casos. Conviene realizar una
evaluacion inicial de 6 a 12 meses después del tratamiento, sequida de
revisiones semestrales y anuales. La reduccion del tamario de la lesion o su
desaparicion evidenciaran la reparacion en marcha o concluida, el
mantenimiento o el aumento de sus dimensiones la inexistencia de

reparacion (Fig. 17).



Fig. 17 Radiografias properatorias. posoperatorias inmediata y
después de 1 afio, donde es posible observar la reparacién
parcial de los tejidos peripicales

El reemplazo de un area radiolucida por hueso esclerético después de un
tratamiento endodoéntico ha sido reportado ocasionalmente en la literatura.
Se ha especulado que el material de obturaciéon o de sellado en el diente
tratado endodonticamente puede activar la formacién de hueso esclerdtico, el
irritante estimula la actividad osteoblastica, que trata de regenerar el hueso
afectado y remplazar el hueso perdido o actua como una barrera para
detener el avance del proceso degenerativo. Morse y cols.™ siguieron 211
dientes con periodontitis apical encontrando en las radiografias de control
que el 21% de los casos la radiolucidez fue remplazada por una

radiopacidad.

Bender y cols. Sugirieron cinco criterios para juzgar los resultados de los
tratamientos:

1. Ausencia de dolor y tumefaccion

2. Desaparicion de la fistula

3. Conservacion de la funcién

4. Ausencia de destruccion de tejidos

5. Evidencia radiografica de resolucion o la eliminacion de areas de

rarefaccion, después de un intervalo de 6 meses a 2 afos



No obstante el criterio personal de cada profesional al interpretar una
radiografia puede ser distinto. Goodman y cols., consultaron a dos
endodoncistas con amplia experiencia, un radiélogo dental y tres estudiantes
de posgrado finalizando sus estudios, para que interpretaran 253 casos de
tratamiento de conductos y sus postoperatorios e indicaran si eran éxitos o
fracasos y el resultado fue el desacuerdo en mas de la mitad de los casos, lo
que indica que la interpretacion radiografica puede diferir segin quien lo
interprete. 14

En un estudio realizado por Soares y cols.'®, en ochenta y cuatro conductos
radiculares de premolares de seis perros fueron abiertos y dejados asi por 7
dias, después sellados y monitoreados por 45 dias hasta que se desarrollo
periodontitis perirradicular. Entonces los conductos radiculares fueron
tratados endodonticamente usando hipoclorito de sodio al 5.25% como
solucion irrigante. Después de la instrumentacion, todos los conductos
radiculares fueron llenados con hidréxido de calcio como material de relleno
antibacterial. Se dejd actuar por 30 dias. Después de este periodo los
conductos radiculares fueron sellados con conos de gutapercha y con un
sellador de conductos radiculares. Se hicieron cuatro grupos de observacion
y con cada uno se usd un material de sellado diferente. Se tomaron
radiografias periapicales de cada grupo a los 90, 180, 270 y 360 dias. Se
demostré que hubo una reduccion del tamafio de la lesion similar entre los
grupos.

El tiempo necesario para que el examen radiografico pueda ofrecer un
resultado satisfactorio depende de algunos factores, entre ellos se destacan
el tamafio y el tipo de la lesidon. En lesiones consideradas pequefias es
posible notar la reparacion o su ausencia, en periodos de hasta 2 afios; en
lesiones grandes, este tiempo puede llegar hasta 4 afios o mas (Fig.18). La

reparacion a nivel histolégico solo podra ser académica, es decir, un analisis
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restringido a investigadores y aplicada en animales de laboratorio. Después
de la evaluacion durante los periodos sugeridos y mas alla de la manera en
que se constaté la falta de reparacién, debe pensarse en el retratamiento o
en una intervencion quirlrgica. Ambos deben tener como objetivo Unico y
fundamental crear condiciones para que se produzca la reparacion; la
realizacion de uno u otro procedimiento dependeran de muchos factores, que

deben evaluarse con cuidado.

Fig. 18 Radiografias posoperatorias: inmediata, después de 7 afos
y después de 17 afos. Siete afos luego del tratamiento todavia
se observa una pequefia radiolucidez apical, lo cual demuestra
el proceso lento de reparacion. Diecisiete afios despues (1557),

la reparacion de lo tejidos periapicales esta concluida

Para evitar los fracasos podemos indicar una serie de normas como es:
cuidadosa seleccion de casos, planificacion precisa de la terapéutica,
cuidadoso trabajo biomecanico y obturacion, empleo de técnicas de
instrumentacion adecuadas para cada caso y la restauracion del diente

tratado para evitar fracturas posteriores y recontaminacién de los conductos.



CONCLUSIONES

Las patologias periapicales se deben a diversas combinaciones de bacterias
por lo general anaerébicas, productos bacterianos y respuesta del huésped a
ellas. Los diferentes diagnosticos periapicales son solo diferentes estadios
en la respuesta inflamatoria. Una vez neutralizados los agentes irritantes, las
propias células lesionadas estimulan una respuesta fibroblastica que
reparara o cicatrizara las zonas lesionadas. Cuando el proceso periapical
desaparece por completo, el tejido original es remplazado por tejido
conjuntivo fibroso y denso (reparacion). Es deber del profesional conocer lo
que ocurre realmente en la region periapical después de realizado un
tratamiento de conductos, para poder establecer como éxito o fracaso y para
analizar y juzgar la propia técnica de tratamiento. El conocimiento del
proceso por el cual se lleva acabo la reparacién de los tejidos periapicales,
nos ayuda a explicar por que se producen fracasos endodonticos a pesar de
un tratamiento adecuado. De este modo algunos fracasos pueden estar mas
alla del control del odontdlogo.

Toda maniobra que realice en el interior del conducto radicular desarrollara
un resultado favorable o desfavorable, siendo diferentes las respuestas de
neoformacion tisular periapical ante el tratamiento de conductos. Pero el
objetivo de todo tratamiento endodontico sera la normalidad periapical
compatible con el éxito del tratamiento. La capacidad de curacién, de
reabsorcion de material extruido, asi como la sustitucion de un espacio por
un tejido fibroso de reparacion es peculiar de la actividad biolégica de cada
paciente, pues algunos tienen excelente capacidad de respuesta organica y
otros no. El tratamiento de conductos no termina con su obturacion, se debe
tener un seguimiento del caso de dos o tres afios como minimo, que se
iniciara en los primeros seis meses para verificar que no exista fracaso en el

tratamiento realizado.
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