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INTRODUCCION

La periodontitis apical asintomatica es un trastorno inflamatorio de los tejidos periapicales

causada por una necrosis pulpar en el sistema de conductos radiculares (SCR).

La necesidad de buscar métodos de diagndstico y tratamiento del biofilm presente en los
conductos radiculares y en la cavidad bucal, ha tomado relevancia debido a que la boca
tiene condiciones ambientales convenientes para la colonizacién de diversos patdgenos.
Por lo tanto, es necesario la realizacion de un protocolo para la atencion clinica de
pacientes que padecen de esta enfermedad y el establecimiento de un tratamiento

adecuado para un mejor pronostico a largo plazo.

El presente trabajo trata de una paciente femenina de 49 afios de edad que es remitida a
la clinica de profundizacion de Endodoncia y Periodoncia de la ENES, para valorar un
tratamiento de conductos en el diente 23, con 6 afos de evolucion y que en la cita inicial

presentaba fistula, por lo que lo diagnosticamos como fracaso endoddncico.
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1. ENFERMEDADES PULPO-PERIAPICALES.

La clasificacion de las enfermedades pulpo-periapicales se ha ido modificando a lo largo del
tiempo por distintos autores segun su etiologia, anatomia patolégica o sus manifestaciones
clinicas.! Estas clasificaciones eran histopatoldgicas y no eran practicas para la aplicacion
clinica y el establecimiento de una terapéutica racional.? Por lo que se ha modificado para una
mejor comprension de su etiologia y procesos histolégicos por los cuales pasa la pulpa y la
zona periapical. A continuacion, se desglosara la clasificacion de cada una de las

enfermedades pulpo-periapicales.3

1. 1 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PULPARES

PULPA SANA

Se refiere a una pulpa vital, libre de inflamacidn ya que en este estado las células pulpares al
parecer no tienen alteraciones, e histolégicamente se observa una capa odontoblastica normal
en forma de empalizada.* Clinicamente la pulpa sana es asintomatica y produce una respuesta
transitoria débil a moderada a los estimulos térmicos y eléctricos y la respuesta cesa casi
inmediatamente cuando el estimulo se retira, y no genera respuesta dolorosa cuando es
percutida o palpada. Radiograficamente se observa un conducto claramente delineado, que se
adelgaza suavemente hacia el apice; no hay evidencia de calcificacion, ni de resorcion de la

raiz y la lamina dura esta intacta.®

PULPITIS REVERSIBLE

La pulpa se encuentra vital inflamada y con capacidad de repararse una vez que se elimine el
factor irritante. Puede ocurrir por caries poco profundas, exposicion de los tubulos dentinarios,

tallados protésicos, realizacion de maniobras iatrogénicas en operatoria dental, microfiltracion,



entre otros. Se asocia con ninguna o muy poca sintomatologia, por lo general es provocada
por ciertos estimulos como frio, calor, dulce o la impactacion de alimentos y por lo general la

sintomatologia cesa una vez eliminado el estimulo.®

Clinicamente el diente presenta lesiones cariosas profundas, grandes restauraciones o
restauraciones con margenes defectuosos. Radiograficamente no presenta cambios.’
Histologicamente la pulpitis reversible se caracteriza por la dilatacion de los vasos pulpares.
Existe formacién de edema por el dafio a las paredes capilares, que permite la extravasaciéon

de los eritrocitos o la diapédesis de los leucocitos.?

PULPITIS IRREVERSIBLE

La pulpa se encuentra vital, inflamada, pero sin capacidad de recuperacién, aun cuando se

hayan eliminado los estimulos externos que provocan el estado inflamatorio.®

En 1986 Montgomery establecié que la presencia de algunos signos, sintomas y antecedentes

importantes para el diagndstico de la pulpitis irreversible los cuales son:®

Historia clinica de dolor o traumatismo anteriores

Dolor de intensidad creciente

Dolor espontaneo

Episodios dolorosos cada vez mas frecuentes

Dolor que persiste después de eliminar el estimulo

Antecedentes de lesiones cariosas profundas o de exposicion pulpar
Antecedentes de enfermedad periodontal

Dolor con palpacion

Dolor con percusion

= © N R Wb =

0. Restauraciones grandes multiples o con filtracion

Existe dos formas clinicas en las que se puede presentar la pulpitis irreversible en funcion de

la sintomatologia: Sintomatica y asintomatica.®



PULPITIS IRREVERSIBLE SINTOMATICA

Se define como una respuesta inflamatoria aguda de la pulpa frente a factores irritantes.®
Clinicamente se presenta como dolores espontaneos ya sean intermitentes o continuos, los
cambios repentinos de temperatura provocan episodios prolongados de dolor que van
generalmente de moderado a severo, punzante, localizado o referido, en ocasiones el cambio
de presion ortostatica exacerba el dolor.> '°En las pruebas de sensibilidad pulpar los dientes
van a tener el umbral del dolor disminuido, mientras que la respuesta al calor puede ser

normal.?

Si esta pulpitis es muy intensa y afecta la totalidad de la pulpa radicular, los irritantes invaden
el periodonto, provocando dolor a la percusion y ensanchamiento radiografico del espacio del
ligamento periodontal, al igual que radiograficamente se observan caries profunda o
restauraciones extensas. La prueba térmica puede ser mas util, pues el frio frecuentemente
alivia el dolor, mientras que el calor lo intensifica. La palpacion y la movilidad no proporcionan
ningun dato, pero el diente puede estar ligeramente sensible a la percusion, si el estado de la

pulpitis es avanzado.®

Histologicamente esta se caracteriza por la diapédesis de leucocitos polimorfonucleares vy
eosindfilos. Durante esta fase (aguda serosa) o sintomatica, la porcion radicular muestra

severa congestion y trombosis.!

PULPITIS IRREVERSIBLE ASINTOMATICA

Por lo general es consecuencia de una pulpitis sintomatica no tratada en la que ha cedido la
fase aguda o que los estimulos externos son leves o0 moderados pero mantenidos en el tiempo,
lo cual hace que los elementos celulares defensivos sean capaces de neutralizar la agresiéon
bacteriana por lo que permanece asintomatica, no hay sintomas clinicos.® Generalmente va a
haber una amplia comunicacion entre la cavidad pulpar y la lesién cariosa.'?En las pruebas de

sensibilidad resulta ser positivas con una respuesta prolongada, en ocasiones es retardada.?



Radiograficamente puede haber un posible ensanchamiento del espacio del ligamento
periodontal. Se puede observar una zona radiolucida en la corona asociada a caries,

restauraciones o trauma.?

NECROSIS PULPAR

Se define el cese de las actividades celulares a nivel pulpar de manera séptica o aséptica,
donde existe la destruccion del sistema microvascular y linfatico de las células y de las fibras
nerviosas. Siendo una secuela de la inflamaciéon aguda o cronica de la pulpa o de un cese

inmediato de la circulacion debido a una lesion traumatica.'?

La necrosis pulpar se ha clasificado principalmente en:

1. Necrosis por coagulaciéon: En la que la parte soluble del tejido pulpar se precipita o se
transforma en una sustancia solida parecida al queso, por lo que también recibe el
nombre de caseificacion (formada principalmente por proteinas coaguladas, grasas y
agua. La necrosis por coagulacion es consecuencia de una reduccion o un corte en el

aporte sanguineo a una zona (isquemia).’?

2. Necrosis por licuefaccion: Se forma cuando las enzimas proteoliticas convierten los
tejidos en una masa blanda o liquida. La salida de pus de una cavidad de acceso indica
la presencia de una necrosis por licuefaccion, que cuenta con un buen aporte sanguineo
y produce un exudado inflamatorio (las enzimas proteoliticas han reblandecido y licuado

los tejidos)."?

3. La necrobiosis pulpar o inoculacién es un proceso de degeneracion lenta del tejido
pulpar que lleva a la muerte de todos los componentes de la pulpa dental, provocado
por la accion bacteriana propia de la caries dental. El paciente refiere antecedentes de
odontalgia debido al proceso inflamatorio cronico. Cuando se ha establecido la

necrobiosis, el paciente siente ligeras molestias a la masticacién de corta duracion y



s6lo bajo la presencia del estimulo. Se puede observar cambio de coloracion de la
corona clinica del diente y al momento de realizar el acceso a la camara pulpar se
aprecia el tejido en estado de licuefaccion o sus restos mezclados con exudado seroso
que desprenden un olor fétido caracteristico. Es un periodo inicial de contaminacion
periapical. Se presenta en los 3 primeros dias y se pueden aislar en su mayoria

microorganismos aerobios gram positivos. '3

La necrosis pulpar se puede desencadenar por la presencia de una infeccion, traumatismo, o
irritacion provocada por algunos materiales de restauracion.'® Esta es asintomatica, siempre y
cuando no estén afectados los tejidos periapicales, y a las pruebas de sensibilidad pulpar

responden negativamente.®

Un diente afectado con necrosis pulpar puede presentar cambio de coloracion que puede ser
de matiz pardo o gris. Siendo este cambio debido a una hemdlisis de los eritrocitos o a la
descomposicién del tejido pulpar.'? Radiolégicamente puede haber una zona radiopaca en la
corana dental debido a una restauracion extensiva o radiolucida compatible con caries, y un
ligero ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal. Sin embargo, en algunos casos
no existe cavidad ni tampoco restauracién en el diente y la pulpa se ha necrosado como

resultado de un traumatismo.°



1.2 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIAPICALES

PERIODONTITIS APICAL SINTOMATICA

Se define como la inflamacién aguda del periodonto apical, antes de que el hueso se

reabsorba.’®

Etiologicamente esta es consecuencia de una pulpa inflamada o necrética, por una irritacion
mecanica como un traumatismo, obturacion con punto prematuro de contacto, reaccidén a un
cuerpo extrafio que irrita al periodonto, por ejemplo, como respuesta a una sobre
instrumentacion iatrogénica de los conductos radiculares, por la salida de toxinas necroticas o

bacterianas, salida de medicamentos desinfectantes o por la extrusién del material obturador.
6, 14

Al no ser tratada la periodontitis apical aguda, puede derivarse a un absceso apical agudo o
en una periodontitis apical crénica, dependiendo de la relacidn que exista entre la virulencia
microbiana y las defensas del huésped.® Clinicamente presenta dolor a la percusion, este dolor
puede variar de leve a intenso al contactar con el diente antagonista o simplemente rozarlo
con la lengua, que puede incrementarse con la percusion intensa. El diente puede encontrarse
ligeramente extruido y movil. Radiograficamente el espacio del ligamento se puede observar

normal o ligeramente ensanchado.®

Histolégicamente revela un infiltrado inflamatorio localizado dentro del ligamento periodontal,
predominando los leucocitos polimorfonucleares con algunas células mononucleares. Al
realizar el diagnodstico debe de tomarse en cuenta que la periodontitis apical sintomatica puede
presentarse tanto en dientes vitales como no vitales, existe dolor intenso al realizar las pruebas

de palpacioén y percusion.’



PERIODONTITIS APICAL ASINTOMATICA

Es la inflamacion y destruccion del periodonto apical como consecuencia de una necrosis
pulpar, se caracteriza por presentar un area radiolucida perirradicular generalmente sin

sintomas clinicos.®

Es una secuela de la necrosis pulpar. Si el proceso agudo no es tratado, se convierte en
cronico; ello supone un cambio en el tiempo y en la poblacién celular. A diferencia del proceso
inflamatorio agudo con una respuesta exudativa, en el crénico es una respuesta proliferativa.'”
Cuando al tejido periapical llegan bacterias poco virulentas, en escasa cantidad o productos
toxicos de descomposicion pulpar, en un organismo con buena capacidad de defensa, se
produce un cuadro cronico. Este proceso se caracteriza por una gran concentracion de
macrofagos, fibroblastos, células plasmaticas y linfocitos que intervienen en la reaccion
antigeno-anticuerpo. Los macrofagos y fibroblastos constituyen una barrera mecanica de

defensa en el foramen apical.’®

La evolucion de esta lesion cronica es variable ya que en algunos casos el tejido de granulacion
puede crecer lentamente y destruir el tejido éseo sin producir sintomatologia, pero en
ocasiones el proceso cronico puede agudizarse y formar un absceso o evolucionar ya sea en

quiste u osteitis condensante.®

Clinicamente es una lesién de largo tiempo, asintomatica, el paciente no manifiesta dolor
significativo y las pruebas revelan poco o ningun dolor a la percusion. En los casos donde la
lesion ha perforado la cortical 6sea la palpacion sobre apical puede causar molestia. El diente
afectado esta necroético por lo que las pruebas de vitalidad seran negativas. Radiograficamente

la periodontitis apical cronica se asocia con imagenes radiollcidas perirradiculares.®

Al examen histolégico existe una proliferacion de fibroblastos y elementos vasculares, asi
como la infiltracién de macrofagos vy linfocitos. Histolégicamente la periodontitis apical cronica

se clasifica como un granuloma o quiste perirradicular.’”

Al realizar el diagndstico existe una respuesta nula o leve a las pruebas de percusion y puede

existir dolor leve a la palpacién si la lesion ha perforado la cortical 6sea, hay ausencia de



movilidad y afectacién de los tejidos blandos. Radiograficamente se observa una zona

radiolticida apical de tamaiio variable, puede ser difusa o circunscrita.'®

GRANULOMA PERIAPICAL

Es un término histolégico usado para describir la formacion de un tejido adyacente al apice de
un diente con patologia pulpar, caracterizado por células inflamatorias cronicas como
macrofagos, células plasmaticas, linfocitos y algunas veces grupos de células multinucleadas

gigantes. También estan presentes capilares, fibroblastos y fibras colagenas.?°

A medida que la inflamacion en el tejido periapical avanza, el exudado se acumula en el hueso
alveolar adyacente. Simultaneamente los macrofagos y las células gigantes de cuerpo extrafio
reabsorben el hueso necrético, mientras que en la periferia los fibroblastos forman una pared

fibrosa produciendo un tejido de granulacion.™
Se estipula que el granuloma tiene una funcion defensiva y protectora contra las infecciones.'®

Clinicamente el granuloma es una forma mas avanzada de la periodontitis apical asintomatica,
que se caracteriza por el desarrollo de un tejido de granulacién y la presencia de células
inflamatorias cronicas, como respuesta a la irritacion pulpar mantenida. Es asintomatico, no
hay dolor a la percusion ni el diente presenta movilidad, los tejidos blandos periapicales pueden
0 no estar sensibles a la palpacion. El diente afectado no responde a las pruebas térmicas ni

eléctrica y radiograficamente se observa una zona radioltcida definida.'

QUISTE PERIAPICAL

Es una cavidad patoldgica cubierta de epitelio, la cual puede contener un material semisélido

o restos celulares.?°

Los quistes periapicales, son quistes odontogeénicos, asociados a un diente con pulpa necrética
que desarrolla una lesion inflamatoria perirradicular. El epitelio de estos quistes deriva de los

restos celulares de Malassez.'®



Se forma a partir de una irritacion previa de la pulpa ya sea por agentes fisicos, quimicos o
bacterianos, que han causado necrosis pulpar y una periodontitis apical asintomatica o
granuloma, donde se estimulan los restos epiteliales de Malassez, que se encuentran en el

periodonto.’®

Estas lesiones pueden estar asociadas a un diente necrotico o con tratamiento de conducto

inadecuado, y es una reaccion de defensa del organismo.'

Existen dos categorias de quistes periapicales, la primera es el llamado quiste verdadero, en
el cual la cavidad quistica esta completamente recubierta por epitelio, por lo tanto no hay
comunicacion con el conducto radicular, y la segunda es el llamado quiste en bahia o de

bolsillo, en el cual se puede observar una comunicacion directa con el conducto radicular.?!

Generalmente esta lesion es asintomatica, ya que los quistes periapicales estan asociados a
un diente con pulpa necrética o tratado endoddncicamente, a menos que se asocie a una
exacerbacion aguda, los signos y sintomas que se pueden encontrar, estan mas relacionados
con el crecimiento del quiste, el cual causara movilidad dentaria, proyectara las coronas
clinicas hacia otra posiciéon y desviara las raices, radiograficamente se observa una zona

radiollicida apical circunscrita, rodeada de una cortical 6sea.’

Es importante saber que los quistes periapicales, pueden infectarse y presentar sintomatologia

propia de un absceso apical agudo, para posteriormente fistulizarse y supurar.'®

ABSCESO APICAL CRONICO

Es definido como una reaccién inflamatoria a la necrosis o infeccion pulpar, este se caracteriza
por un comienzo gradual, leve o sin molestia y la intermitente descarga de pus a través de una
fistula. Descrito por Grossman como, una infeccion de poca virulencia y larga duracion,
localizada en el hueso alveolar periapical, originada en el conducto radicular.’”

Puede ser la secuela de un absceso apical agudo o la consecuencia de un fracaso
endodoncico. Etiolégicamente es la reaccién inflamatoria del tejido conjuntivo periapical, leve

y prolongada, a los irritantes provenientes del sistema de conductos radiculares.'’



Se caracteriza por la formacion activa de pus que drena a través de un trayecto fistuloso. Puede
producir un dolor leve si el trayecto fistuloso esta obstruido por un coagulo o por la proliferacion
del epitelio mucoso, pero por lo general es asintomatico. La fistula se observa clinicamente
como un mamelén irregular con un orificio central permeable a la exploracién por sondas o
puntas de gutapercha, generalmente se localiza en vestibular a pocos milimetros del apice
responsable, en algunas ocasiones la fistula puede localizarse hacia palatino proveniente de

un incisivo lateral superior o un primer molar superior.??

Cuando el diente presenta una cavidad abierta, el drenaje puede hacerse a través del conducto
radicular. En las pruebas diagndsticas el diente involucrado responde negativamente y puede
estar ligeramente sensible a la masticacion o percusion, en algunos casos existe un poco de
movilidad. A la palpacion sobre apical puede haber ligera molestia y se puede sentir un poco
de tumefaccion. Al examen radiografico existe una zona radiolucida asociada al diente

afectado.’”

Es importante introducir un cono de gutapercha en el trayecto fistuloso y tomar una radiografia

para confirmar el diente involucrado.!”

Histologicamente se observan grandes masas de leucocitos polimorfonucleares neutrofilos.
Generalmente estos polimorfonucleares se encuentran en el centro de la lesion y en la
periferia, se pueden observar linfocitos, plasmocitos y fibroblastos que comienzan a formar una
capsula. El trayecto fistuloso suele estar cubierto por tejido de granulacion o por epitelio
escamoso estratificado. Mientras mas largo es el trayecto fistuloso, existe mayor probabilidad

de que se encuentre tapizado por epitelio."”

Al realizar el diagndstico, a las pruebas de palpacion no hay respuesta dolorosa al menos que
el trayecto fistuloso se encuentre cerrado, el diente involucrado puede tener una ligera

movilidad y existe una afectacion de los tejidos blandos por la presencia de fistula.

Al examen radiografico existe una zona radiolucida apical difusa y no delimitada; se debe de

corroborar con una fistulografia para identificar el diente afectado.??



ABSCESO APICAL AGUDO

Se define como una reaccién inflamatoria de la pulpa infectada y necrética caracterizada por
un comienzo rapido, dolor espontaneo, sensibilidad a la presion, formacion de pus y

eventualmente inflamacion de los tejidos asociados.'”

Etiologicamente es una acumulacion purulenta en el hueso alveolar a nivel del foramen apical,
como consecuencia de una necrosis pulpar; en ocasiones no existe una cavidad ni obturacion
en el diente afectado, pero si antecedentes de un traumatismo dentario.'® Asi mismo, otros
autores también adjudican la causa a la rapida penetracidon de microorganismos o sus

productos desde el sistema de conductos hacia el tejido periapical.’®

Al realizar el diagnostico el paciente refiere dolor espontaneo e intenso de caracter pulsatil,
sobre todo cuando se inicia la coleccion purulenta subperidstica. A la palpacién el dolor se
incrementa, se observa un aumento de volumen fluctuante; a las pruebas de sensibilidad
periapical el paciente refiere un dolor intenso; el diente puede presentar movilidad. Las pruebas
de sensibilidad pulpar son negativas. El cuadro clinico puede complementarse con fiebre,

malestar general y linfoadenopatia regional.’”

La inflamacién puede ser localizada o difusa, dependiendo del tiempo de evolucion.' En los
casos donde el edema es difuso y el diente involucrado es un canino superior, la tumefaccion
del labio superior puede extenderse hasta el parpado; en un diente posterosuperior la
tumefaccion de la mejilla puede llegar a deformar el rostro. En el caso de un diente
anteroinferior, puede abarcar al labio inferior y el mentdn; en casos de mayor gravedad puede
llegar hasta el cuello. En un diente posteroinferior, la tumefaccién se extiende hasta el oido y
regién submaxilar.'” La vida del paciente puede verse comprometida en los casos de mayor
gravedad, el individuo presenta fiebre, rubor y estado de postracion.® Radiograficamente se
observa un ligero ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal o ningun signo

radiografico.’®



Histologicamente el absceso apical agudo presenta células muertas, detritos, neutrdfilos y
macrofagos. También pueden ser observados algunos espacios vacios rodeados de
neutrofilos polimorfonucleares y escasos mononucleares; el conducto radicular puede

aparecer exento de tejido pulpar, remplazado por microorganismos y detritus.!”

En 1981 Grossman refirid que se puede observar una zona central de necrosis por licuefaccion,
con neutrofilos en desintegracion, otros restos celulares rodeados por macrofagos, células

plasmaticas y en ocasiones linfocitos.'

La respuesta a las pruebas de sensibilidad pulpar seran negativas y en las pruebas de
sensibilidad periapical existira respuesta positiva e intensa a la percusion y palpacién con una

afectacion a los tejidos blandos a manera de inflamacion localizada y difusa.’”

OSTEITIS CONDENSANTE

Es una lesién radiopaca difusa, que se caracteriza por la reaccion ésea localizada provocada
por un estimulo inflamatorio de baja intensidad, se observa comunmente en el apice de un

diente con patologia pulpar de larga evolucién o en la zona donde hubo una extraccion dental.2°

Etiologicamente se piensa que es una respuesta inflamatoria subclinica de muy bajo grado,
donde en lugar de producir una resorcion 6sea, incrementa la densidad del hueso.' La
inflamacion de los tejidos periapicales suele estimular la actividad osteoclastica y osteoblastica
a la vez, generalmente la actividad osteoclastica es mas evidente que la osteoblastica,
apreciandose en la radiografia una zona radioltcida; en contraste la osteitis condensante se
asocia con una actividad osteoblastica predominante sobre la osteoclastica.’® En las fases
tempranas de las pulpitis hay un incremento en la actividad fibroblastica, cementoblastica y

osteoblastica en la region apical.®

Generalmente la osteitis condensante es asintomatica, o puede estar asociada a una
sintomatologia pulpar; segun el estado pulpar el diente puede o no responder a las pruebas de

sensibilidad.!”



Al examen radiografico se observa una zona radiopaca debido al incremento de la densidad

Osea, de forma circunscrita en el apice del diente involucrado.'®

Histolobgicamente se observan densas masas de trabeculado 6seo con insuficientes espacios
medulares; si existe médula, suele ser fibrosa e infiltrada por células inflamatorias cronicas. Se
observan lineas de crecimiento 6seo, con una respuesta inflamatoria leve, que infiltra los

espacios medulares.??



2. BIOFILM

La adaptacion genética permite la supervivencia de los microorganismos en ambientes con
condiciones rapidamente cambiantes, pudiendo prosperar en casi cualquier nicho ambiental
de nuestro planeta como resultado de la flexibilidad de su expresion genética.?* La mayoria de
las bacterias crecen en un matriz cerrada adherida a las superficies de todos los ecosistemas
acuaticos diferenciandose profundamente de sus homologas que se encuentran suspendidas

en un medio liquido.?®

Donlan y Costerton definieron la biopelicula como una comunidad microbiana sésil
caracterizada por células que estan irreversiblemente adheridas a un sustrato, interfase o las
unas a las otras, permaneciendo embebidas en una matriz de polisacaridos extracelulares que
ellas mismas producen, exhibiendo un fenotipo alterado con respecto a la tasa de crecimiento
y la transcripcion genética.? Ademas se ha sefialado que esta organizacion en comunidades
microbianas embebidas y adheridas tanto a una superficie inerte como a un tejido vivo,

representa la forma habitual de crecimiento de las bacterias en la naturaleza.?’

2.1 BIOFILM ORAL

Recientemente ha surgido mucho interés cientifico en el proceso de la formacién de la
biopelicula, debido a que se reconoce que este proceso de formacion es un aspecto importante
en la mayoria de las enfermedades bacterianas, incluyendo osteomielitis, caries dental y

diversas infecciones.?8

El proceso de formacion de biofilm oral sigue la pauta de colonizacién conocida como sucesion
autogénica, donde la secuencia de las especies surge porque las poblaciones residentes
alteran sus entornos de manera tal que son sustituidas por especies mejor adaptadas al habitat
modificado.?® El biofilm se desarrolla a partir de células plancténicas o a partir de otro biofilm.
Cuatro horas después de una limpieza profesional podemos encontrar que entre el 60% y 90%
de la superficie del diente esta colonizado por especies del genero Streptococcus (S. sanguis,
S. mitis, S. oralis, etc). Estas especies constituyen una parte importante del grupo de



colonizadores primarios que juegan un papel importante en la constitucién inicial del biofilm
oral. Estas bacterias poseen una amplia gama de adhesinas que median la coagregacion intra
e interespecifica, asi como la unién de estas especies a componentes de la pelicula adquirida

tales como proteinas ricas en prolina, albumina, glucoproteinas, mucinas, etc.3°

Otras bacterias que componen este grupo son Actinomyces spp, Veillonella spp,
Capnocitophaga spp, Haemophilus spp, Propionibacterium spp., entre otras. In vivo, a los siete
dias, el género predominante sigue siendo Streptococcus, pero se observa que se suman otras
especies: S. gordonii, S. salivarius, S. mutans, S. parasanguis. A las dos semanas se puede
observar que han aparecido bacterias gram negativas, capaces de interactuar con los
colonizadores primarios. El mas destacado de ellos es Fusobacterium nucleatum, al que se le
ha atribuido un rol fundamental en la incorporacién al biofilm, de especies mas virulentas,

conocidas como colonizadores tardios.28

Al aumentar la placa de grosor la concentracién de oxigeno se reduce en las zonas mas
profundas, por lo que las bacterias aerobias van desapareciendo de esta zona, siendo
sustituidas por otras con un potencial de oxidorreduccion mas bajo. De este modo, los
organismos aerobios se localizan en las zonas mas superficiales del biofilm oral, los
anaerobios estrictos 0 menos aerotolerantes en la zona mas profunda, y los estreptococos en

cualquier lugar de la misma.?®

COMPOSICION DE BIOFILM ORAL

La cavidad bucal esta habitada por mas de 700 especies bacterianas. Las cuales estan
diferencialmente distribuidas sobre las diferentes superficies y se establecen en zonas de
mucosa; los biofilms mas estudiados son los que se forman sobre el diente el cual se ha

dividido en biofilm supragingival y subgingival.'

Dentro de la estructura de los biofilms orales se puede destacar que entre el 15y 20% del

volumen esta ocupado por microorganismos, mientras que el 80 y 85% restante corresponde



a matriz extracelular compuesta por polisacaridos, glucolipidos, proteinas y glicoproteinas,

sales, restos celulares, DNA, RNA y agua.®'

El biofilm supragingival estda compuesto principalmente por bacterias gram positivas aerobias.
Algunas de estas especies son productoras de acido lactico, fruto de su metabolismo
sacarolitico. Si las concentraciones de acido son suficientemente elevadas, puede
desencadenarse un proceso carioso que comienza con la desmineralizacion de la fraccion
inorganica del diente. Algunas de estas especies pertenecen al género Lactobacillus y otras,
principalmente, al grupo de los Streptococcos viridans. Sin embargo, cuando el proceso
alcanza la dentina, parece existir un cambio en la microbiota, la actividad proteolitica se

incrementa sustantivamente, mientras que la fermentacion de azlcares se reduce a minimos.3?

Socransky y colaboradores han postulado que las especies subgingivales se agrupan
formando complejos microbianos, cada uno con una importancia relativa en la formacion y
desarrollo del biofilm, asi como su papel en la enfermedad periodontal. En el surco gingival de
encias sanas se detectan principalmente organismos pertenecientes a los complejos amarillo
y verde, colonizadores primarios como: Streptococcus spp., anaerobios facultativos, bacillos
gram negativos; posteriormente, se agregaran bacterias que pertenecen al complejo naranja
tales como Prevotella spp. y Campylobacter spp. Por ultimo, se estableceran las bacterias del
complejo rojo, especies mas virulentas y mas intimamente relacionadas con el desarrollo de

periodontitis, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y Tannerella forsythia.33



2.2 BIOFILM ENDODONCICO

Los microorganismos patdgenos han desarrollado mecanismos que les permiten sobrevivir en
un ambiente inhdspito, facilitandoles escapar de la accidon de las células de defensa y del
sistema del complemento, evitando la destruccion por parte de los fagocitos, causando

inmunosupresion e induciendo la proteolisis de los anticuerpos.3

El modo de crecimiento en biopeliculas es una estrategia de supervivencia de los
microorganismos a las condiciones ambientales adversas.®* Sin embargo, en lo que concierne
a las infecciones endoddnticas, el concepto de la biopelicula microbiana ha ganado atencién
limitada a pesar de que es probable que tenga implicaciones clinicas importantes;

especialmente desde el punto de vista del tratamiento.3®

La necrosis provee un ambiente favorable para la proliferacion microbiana debido a la
presencia de residuos organicos o nutrientes, que van a actuar como sustrato, promoviendo
un habitat selectivo para que los microorganismos crezcan en biopeliculas sésiles.%® El tipo y
concentracion de nutrientes, pH y productos téxicos del metabolismo celular van a influenciar

el establecimiento de estas microcolonias dentro del conducto radicular.3”

La lesion inflamatoria apical puede proveer el vehiculo fluido por el cual los organismos
planctonicos invaden y pueden multiplicarse para comenzar la adhesion a las paredes del
conducto. Las propiedades fisicoquimicas de la superficie del microorganismo es otro factor

que influencia la adhesion microbiana a la superficie del sustrato.38

La capacidad de los patdgenos para formar biopeliculas depende de los atributos de la
superficie, pueden variar de acuerdo a las condiciones ambientales y nutricionales

prevalecientes.3®

El sinergismo bacteriano es esencial para la adaptacién bacteriana al estrés del ambiente. En

conductos radiculares, los organismos prevalecientes pueden sobrevivir a la preparacion



quimico-mecanica y a la medicacion intraconductos por medio de la adherencia a las

superficies disponibles formando biopeliculas.*°

En los periodos de inanicidn, las bacterias modifican sus demandas nutricionales, por lo que
limitaran la cantidad de nutrientes que estas requieren, a manera de ahorrar la energia usada

para el metabolismo, facilitandole su supervivencia por largos periodos de tiempo.3*

Las senales del quérum sensing son conocidas por estar involucradas en la regulacion de
varias propiedades microbianas, incluyendo la virulencia y la habilidad de formar biopeliculas;
debido a que muchos microorganismos orales encontrados en los conductos radiculares; por
ejemplo: S. gordonii, Streptococcus mitis, Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium
nucleatum y Prevotella intermedia poseen la habilidad de comunicarse a través de quorum
sensing, es probable que dichas sefales moleculares operan como un factor ambiental
adicional que altera la expresion genética para optimizar las propiedades fenotipicas de las

bacterias en las biopeliculas radiculares.3®

Cuando la region periapical es colonizada por los microorganismos, el hospedero trata de
eliminar la infeccion a través del sistema inmune. En este punto se pueden ocasionar
resorciones en el cemento como producto de la reaccion inflamatoria, promoviendo la
formacion de un nicho microbiano, donde los microorganismos pueden ordenarse y
organizarse ellos mismos en asociaciones para producir una capa de polisacaridos, la cual va
a ser la responsable de su resistencia a los medicamentos intraconducto, a las defensa del
organismo y a los antibidticos, consolidando de esta manera la placa bacteriana periapical o

biopelicula periapical.*°

En resumen los bifilm presentan ciertas condiciones de resistencia a los tratamientos como
son:?°

e La matriz retarda la difusion de los antibidticos.

e Susceptibilidad del biofllm a los agentes antibacterianos por su estado de latencia.

e Cambios biomoleculares producidos en las bacterias con la adaptacion fisiolégica de

las mismas en cada tipo de bioflim.



e Cambios genéticos relacionados a la sobrevivencia y propagacion, relacionados a su
virulencia y regulados por sehales de quorum sensing.

e Produccion de nuevas lineas de células microbianas resistentes, que sobreviven al
antimicrobiano y son mantenidas por el mismo.

e Microambientes antagonicos a la accion de antimicrobianos.

MICROORGANISMOS IMPLICADOS

Las pulpas necroéticas presentan una flora polimicrobiana, caracterizada por una amplia
variedad de combinaciones bacterianas, promediando entre cuatro a siete especies por
conducto, siendo predominantemente anaerobios con iguales proporciones de bacterias gram

positivas y gram negativas.*!

En contraste, la microbiota detectada en dientes previamente tratados con periodontitis apical
asintomatica, comprende una o dos especies, con predominancia de microorganismos gram
positivos como Enterococcus faecalis, Actinomyces spp. Y Propionibacterium spp., con
aproximadamente iguales proporciones de facultativos y anerobios.#?> También se ha descrito

la presencia de especies fungicas como Candida albicans.*?



3. FRACASO ENDODONCICO

El tratamiento de conductos tiene como objetivo bioldgico la eliminacion del tejido pulpar y de
los microorganismos que puedan encontrarse dentro del sistema de conductos radiculares
mediante una preparacion quimico-mecanica y como objetivo mecanico la obturacion
tridimensional del mismo que permita un sellado hermético, con la finalidad de mantener la

salud de los tejidos perirradiculares y en caso de ser necesario su cicatrizacion.4

Al realizar un tratamiento de conductos bajo los principios clinicos y condiciones de asepsia
requeridas, se estima que el porcentaje de éxito es de un 96% para dientes vitales y de un
86% en dientes asociados a patologias periapicales, por lo que la evidencia cientifica

demuestra que es una terapéutica predecible con altos porcentajes de éxito.**

Se han establecido parametros de éxito y fracaso en el tratamiento de conductos con base en

hallazgos clinicos y radiograficos, los cuales son:#4
1. Exito: que incluye dos subcategorias:

a. Reparacion completa: que implica la ausencia de signos y sintomas clinicos
como dolor, supuracion e inflamacién; la evidencia radiografica de la continuidad

y grosor normal del espacio del ligamento periodontal.**

b. Reparacion incompleta o en reparacion: que implica la ausencia de sintomas y
signos clinicos y radiograficamente se evidencia reduccién en el tamano de la

lesion periapical o la formacion de una cicatriz apical.**

2. Reparacion incierta: que implica la persistencia de los hallazgos radiograficos en

ausencia de sintomas y signos clinicos.**

3. Ausencia de reparacion o fracaso: que implica la presencia de sintomas y signos

clinicos caracteristicos de una periodontitis apical y/o radiograficamente no se



evidencia una reduccién en el tamafno de la lesion apical o se detecta la formacion

de una nueva lesion.#4

Cuando se presenta el fracaso de la terapéutica endoddncica un gran numero de variables han
sido asociadas al mismo, disminuyendo los porcentajes de éxito en un 14 a 16%. Entre las
causas se mencionan: infeccion intrarradicular persistente en los conductos no
instrumentados, tubulos dentinarios o irregularidades del complejo sistema de conductos,
causas extrarradiculares entre las que se incluyen actinomicosis periapical, reacciones a
cuerpo extrafio causadas por extrusibn de material endoddncico y lesiones quisticas

verdaderas.*®

En aquellos casos donde el fracaso ha sido confirmado, el diente debe ser preservado a través
del retratamiento endoddncico o la cirugia apical, asumiendo que el diente sea restaurable,
periodontalmente sano y que el paciente desee mantenerlo. Cuando la decision sea
preservarlo, el clinico y el paciente se enfrentan al reto de seleccionar cual tratamiento es el
mas predecible y el que ofrezca mayores beneficios a largo plazo con base en los niveles mas

altos que ofrezca la evidencia cientifica.*4

Se debe de considerar como primera opcion al retratamiento endoddncico no quirdrgico en

casos de un fracaso endodoncico.44

3.1 RETRATAMIENTO ENDODONCICO NO QUIRURGICO

El retratamiento endoddncico no quirdrgico puede ser definido como una opcion de tratamiento

para solventar las patologias asociadas a fracasos endoddncicos.*

El objetivo principal consiste en acceder a la camara pulpar y remover el contenido presente
en el sistema de conductos radiculares, abordar deficiencias o reparar defectos de origen
patolégico o iatrogénico, para asi reconformar los conductos, y lograr una adecuada limpieza
y obturacion de los mismos, con la finalidad de mantener la salud de los tejidos perirradiculares

0 promover, en caso de ser necesario, su cicatrizacion.*



Existen criterios para evaluar la necesidad de hacer un retratamiento y se clasifican en 3

grupos: bioldgicos, restaurativos o combinacion de ambos.*4

Los criterios biologicos estan relacionados con la presencia o persistencia de microorganismos
y reacciones a cuerpo extrafio, que a nivel de los tejidos periapicales generan un proceso
inflamatorio neurogénico de tipo cronico o una respuesta inmunoldgica, denominada
periodontitis apical persistente. Se ha demostrado que los microorganismos pueden
permanecer en el interior del sistema de conductos radiculares aun después de la preparacion,
irrigacion y obturacion, principalmente en el tercio apical, zona en la cual se presenta la

mayoria de las variaciones anatomicas.**

Los criterios restaurativos considerados como indicaciéon de retratamiento endoddncico
pueden ser divididos en dos; endodoncias subobturadas y endodoncias con diametro
insuficiente en ausencias de signos y sintomas clinicos o radiograficos de periodontitis apical,
que requieran la colocacion de aditamentos intrarradiculares. A pesar de no ser considerados
fracasos endoddncicos son criterios imperativos de retratamiento puesto que la reconstruccién

de estos dientes es necesaria para no afectar el prondstico general de los mismos.*

Existe a su vez la necesidad de retratamiento endoddncico por una combinacién de razones
biolégicas y restaurativas, determinada por la microfiltracion coronal por la pérdida de
restauraciones, discrepancias marginales, cementos temporales o caries recurrentes. Se
considera una combinacion de ambos criterios, debido a que el paciente no presenta signos ni
sintomas de periodontitis apical y la calidad de la obturacion endoddncica es satisfactoria, sin
embargo amerita una rehabilitacidn definitiva, la cual no deberia llevarse a cabo en dientes con
historia de microfiltraciéon ya que se ha demostrado que estas situaciones conllevan a la
desintegracion del sellado y la contaminacién del sistema de conductos radiculares,

comprometiendo el prondstico del mismo.**



4. CIRUGIA ENDODONCICA

La cirugia endoddncica consiste en la eliminacién quirdrgica del tejido periapical patologico, la
extirpacion del extremo radicular (incluyendo las ramificaciones que el conducto radicular
puede presentar a nivel apical) y finalmente, el sellado o cierre del conducto o conductos
radiculares al paso de microorganismos para asi crear condiciones Optimas de salud,
regeneracion de los tejidos y formacion de un nuevo aparato de sostén del diente. Esto puede

ser aplicado tanto en la regién anterior, como posterior de la cavidad oral. 4°

El éxito de la cirugia endodoncica depende de la complejidad del sistema de conductos

radiculares, pero también de la habilidad y los conocimientos del cirujano.*°

La cirugia endoddncica esta indicada solo cuando el clinico ha determinado que el

retratamiento no es posible o no solucionara el problema, existiendo factores como:#°

1. Complicaciones anatomicas.
e Conductos calcificados
e Calculos pulpares
2. Fracaso en el tratamiento endoddncico previo.

e Curvas radiculares no superables

w

Desarrollo apical incompleto

B

Reabsorciones radiculares externas e internas.

o

Errores de procedimientos:
e Perforaciones.
e Sobreinstrumentacion.
e Sobre extension.
e Fractura de instrumento.
e Escalones y falsa via.
6. Cirugia exploratoria.



TECNICA QUIRURGICA.

Los distintos pasos de la técnica quirdrgica son los siguientes:*°

1. Anestesia Local: En la cirugia endoddncica, la anestesia local tiene como objetivos la

anestesia y hemostasia.*®

2. Disefo del colgajo: se recomienda la incision de base papilar (PBI) que facilita la curacion

practicamente sin cicatrices y proporciona un acceso mas que adecuado a la zona quirurgica.*®

3. Levantamiento del Colgajo: se realiza un colgajo de espesor total. La retraccién del colgajo
durante la cirugia se facilita haciendo un surco de descanso en el hueso, especialmente

durante la cirugia en la zona posterior de la mandibula, para asegurar la retraccion.*

4. Osteotomia: La osteotomia debe ser lo menor posible, pero tan amplia como sea necesario
para poder eliminar el tejido patolégico. Con las técnicas microquirurgicas, el tamano de la
osteotomia es significativamente menor, tan s6lo de 3 a4 mm de diametro. Esto es poco mayor
que una punta ultrasénica de 3 mm de longitud, aunque permite que la punta vibre libremente

dentro de la cavidad désea.*®

5. Reseccién Apical: Al menos 3mm de apice deben ser eliminados para reducir un 98 % de
las ramificaciones y un 93% de los conductos laterales. Con esta reseccidén dejamos una media
de 7-9 mm de raiz, lo que proporciona suficiente resistencia y estabilidad. Una apicectomia de
menos de 3 mm lo mas probable es que no elimine todos los conductos laterales y
ramificaciones apicales, o que supone un riesgo de reinfeccidén y de fracaso eventual. La
eliminacion del apice se realizard sin bisel o con menos de 10 grados de inclinacion,
desterrando asi el biselado de 45-60 grados recomendado cuando se utilizaban los

instrumentos rotatorios tradicionales.*®

6. Desbridamiento del tejido patoldgico y curetaje de hueso adyacente: Tras la seccion del
apice radicular perpendicular al eje mayor del diente, es importante desbridar todo el tejido

patologico y curetear el hueso adyacente. Para una inspeccion completa y critica de la



superficie radicular cortada requiere tefir la superficie con un medio de contraste, como el azul
de metileno, que tifie selectivamente el ligamento periodontal y los tejidos pulpares. Con la
ayuda de microespejos colocados a 45 grados de la superficie, la vision reflejada de la
superficie radicular muestra cada detalle anatdmico del sistema de conductos, lo que resulta

critico para una cirugia exitosa.*®

7. Cavidad retrégrada de 2-3 mm con ultrasonidos: El objetivo de las preparaciones apicales
durante la cirugia endoddncica es crear una cavidad adecuada en el extremo radicular, con el
fin de sellar el extremo del sistema de conductos radiculares. Las puntas ultrasénicas han
demostrado muchas ventajas con respecto a las tradicionales piezas de mano usadas en la

cirugia radicular.4®

8. Obturaciéon Retrograda: Hay varios materiales de obturacion apical que actualmente se
emplean en conjunto con la cirugia apical. La amalgama de plata ha dejado lentamente paso
a los materiales que contienen éxido de zinc-eugenol (ZOE), como son el IRM o el SuperEBA,
como materiales preferidos de obturacién retrégrada. Numerosos estudios muestran que estos
materiales con contienen ZOE son superiores a la amalgama en términos de sellado y
biocompatibilidad. Sin embargo, mas recientemente se ha indicado que el mineral de tridoxido
agregado (MTA) tiene muchas de las propiedades del material de obturacion apical ideal. Sus
principales componentes son silicato tricalcico, aluminato tricalcico y oxido tricalcico. Su
capacidad de sellado y su biocompatibilidad son superiores a los de otros materiales, tiene

capacidad de inducir la formacién de hueso, dentina y cemento in vivo.4°

9. Limpieza del area quirurgica y reaproximacion del colgajo: Una vez limpia el area quirurgica,
se realiza la reaproximacion y sutura del colgajo. En la actualidad los materiales de sutura que
se usan con frecuencia son las poliamidas monofilamentos con agujas menores, las suturas
de 5-0 y 6-0 son ideales para la microcirugia; los monofilamentos mas delgados y menores

promueven que la zona operada este limpia y la cicatrizacion sea mas rapida.*®



CAPITULO 2
Objetivos



Objetivo general:

Establecer un manejo clinico de un paciente con periodontitis apical asintomatica.

Objetivos especificos:

Dar a conocer cual es el protocolo para la eliminacion de la infeccién persistente dentro de los

conductos radiculares.



CAPITULO 3

Reporte del caso



PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente femenino de 49 afios de edad, acude a la clinica de Admisién de la Escuela Nacional
de Estudios Superiores de la Universidad Nacional Autbnoma de México, Unidad Ledn, sin
antecedentes patolégicos personales al momento del interrogatorio. Se indicé ruta clinica

multidisciplinaria en el area de Profundizacién.

En la clinica de profundizacion en el area de endodoncia y periodoncia, se realizé la inspeccion
clinica y radiografica y se encontré6 un area radiolucida en el diente 23, bien delimitada y
circunscrita con un tratamiento de conductos previamente realizado, se realizan pruebas de
sensibilidad periapical las cuales resultaron negativas, se establece el diagnostico de diente

previamente tratado con periodontitis apical asintomatica. (fig. 1)

(Fig. 1) Radiografia y fotografia inicial del diente 23.



En base al diagndstico, se establece el siguiente plan de tratamiento:

Retratamiento de conductos.

Se realiz6 la desobturacion del conducto del diente 23 con ayuda de fresas Gates Glidden y
limas Hedstrom para posteriormente realizar la técnica de instrumentacion Crown- Down y

Fuerzas Balanceadas con uso de limas digitales, se irrigd con hipoclorito de sodio al 5.25 %.

Se realiz6 protocolo de irrigacion final, el cual consistié en la potencializacién del hipoclorito de
sodio con ayuda de las puntas NSK'y el ultrasonido Varios®, durante 20 segundos durante dos
periodos de recambio, para posteriormente neutralizar el irrigante con suero fisiolégico para

colocar EDTA y activarlo también durante 20 segundos.

Se procede a secar el conducto utilizando puntas de papel Hygienic® del diametro del cono

maestro, hasta dejar el conducto completamente seco, libre de humedad.

Se obturaron los conductos con la técnica por condensacion lateral modificada con ultrasonido

con puntas de gutapercha maestras y accesorias Hygienic® y cemento sellador Sealapex®,
(fig. 2).

(Fig. 2) Radiografia final



Se realizé un seguimiento de control periddico durante un afio del diente involucrado y al no
observarse una reparacion satisfactoria de los tejidos periapicales al examen radiografico (fig.
3). Al examen clinico se localiza una fistula a nivel periapical por lo que se traza la fistulografia

de diente 23 (fig. 4). Se establece un diagndstico de absceso periapical crénico.

(Fig. 3) Radiografia de diente 23, (Fig. 4) Fistulografia de diente 23,
control a 12 meses. control a 12 meses.

Se procede a realizar una interconsulta con el area de periodoncia y se indica la realizacién de

cirugia endodoncica en dicho diente.

Previo a la realizacion de la cirugia periapical se mando a la paciente a realizarse estudios
basicos de laboratorio con el fin de descartar alguna alteracion en los factores de cicatrizacion

y una tomografia para la planeacion de la intervencion quirurgica (fig. 5).



(Fig.5) Tomografia de diente 23. Fuente propia

Se realiz6 la cirugia periapical bajo anestesia local con mepivacaina al 2 % y epinefrina al
1:100000 (2 cartuchos), se realizaron incisiones intrasurcales en vestibular abarcando desde
el diente 22 hasta el diente 24, asi como una incision liberatriz hacia mesial del diente 22,
posteriormente se levant6 un colgajo de espesor total con uso de legra P20 y Prichard hasta
exponer completamente la lesion (fig. 6) y se realizé la enucleacion y el retiro de la lesion
periapical, asi como el curetaje del area quirurgica con cucharilla de Lucas y curetas
periodontales de Gracey® en toda la superficie de la raiz de diente 23, asi como con uso de

punta periodontal ultrasdnica P20.

Se procedié a hacer la osteotomia a nivel del apice del diente 23 con fresa de bola de carburo

N° 4 de baja velocidad y suficiente irrigacion.

Se hizo la apicectomia cortando 3mm del apice de la raiz de diente 23 (fig. 7). con fresa de
baja velocidad 701 L. Se llevd a cabo la retropreparacion (fig. 8) con ayuda de puntas de
ultrasonido de 90° y obturacion retrograda utilizando MTA de la marca Angelus® (fig. 9) y se
toma radiografia dentoalveolar de la zona con la finalidad de corroborar la condensacion del
MTA (fig.10).

Se lavé el lecho quirurgico con solucién fisiolégica al 0.9 %, se realizé el llenado de el defecto
0seo con un xenoinjerto de hueso y posteriormente se hizo la reposicién del colgajo (fig. 11) y

se realiz6 la sinéresis con puntos simples con sutura de vicryl 4-0 (fig 12).



(Fig.6) Osteotomia en diente 23. (Fig.7) Apicectomia en diente

23.
(Fig. 8) Retropreparacion de (Fig. 9) Obturacién retrograda en
Conducto de diente 23. diente 23 con puntas de

ultrasonido y MTA.



(Fig. 10) Radiografia dentoalveolar (Fig. 11) Llenado del defecto dseo

obturacion retrograda.

Fig. 12 Sinéresis del lecho
quirurgico.



Se le dieron a la paciente indicaciones postoperatorias y se le receto antibiético (Amoxicilina
con acido clavulanico 875/125mg, comprimidos, 1 tableta cada 12 horas durante 7 dias)
analgésico (Ibuprofeno de 600 mg, 1 tableta cada 8 horas durante 3 dias) y colutorios

(Digluconato de clorhexidina al 0.12%, 20ml, 2 veces al dia durante 15 dias).



CAPITULO 4

Resultados



RESULTADOS

La paciente llevd seguimiento clinico y radiografico, con el fin de valorar la evolucion del
tratamiento. A los 12 meses radiograficamente muestra reparacion de la lesion periapical.
Clinicamente se muestra asintomatico y se observa la restauracion final colocada por el area
de protesis con resina 3M ESPE® (fig 13).

(Fig. 13) Radiografia con la
restauracion final de control a los
12 meses.




CONCLUSIONES.

El tratamiento de conductos como tal, permite la desaparicion de la sintomatologia y/o lesiones
de las enfermedades pulpo-periapicales garantizando un alto porcentaje de éxito. Sin embargo,
esta puede en algunos casos fracasar en dientes que presentan lesiones apicales, ya que su
reparacion no llega a ser notoria o el paciente llega a referir dolor en el diente que ya habia

sido tratado endoddncicamente.

Debido a esto se ha vuelto de gran interés para el clinico la opcidn de llevar a cabo un
retratamiento no quirurgico antes de tomar en cuenta cualquier otra alternativa, valorando que

el diente aun tenga suficiente estructura sana y se pueda restaurar.

Siendo muy importante llevar seguimiento con citas de control radiografico después de realizar
un tratamiento de conductos, lo ideal seria mantener controles de minimo 12 meses para

corroborar el éxito del tratamiento realizado, en cualquier tratamiento de conductos.

Al dar oportunidad de cicatrizacion y reparacion después de haber realizado un retratamiento
de conductos no quirurgico, da al clinico la posibilidad de establecer un parametro de éxito o

fracaso del retratamiento.

En dltima instancia cuando no existe una evolucién satisfactoria después de un periodo
considerable de tiempo, luego de haberse realizado un retratamiento no quirurgico, se puede
considerar la cirugia endoddncica como una opcién para la eliminacion de la lesién cuando el

objetivo es preservar el diente en boca.

Finalmente haciendo recopilacion de lo que se dijo anteriormente, se puede lograr el éxito de
un tratamiento de conductos llevando adecuadamente el procedimiento dando tiempo y

seguimiento a la reparacién de los tejidos periapicales y a la desaparicidon de la sintomatologia.



DISCUSION

Una de las principales causas de la periodontitis apical persistente es la presencia de
microorganismos en el sistema de conductos radiculares?*®, el tratamiento de la enfermedad
consiste en la erradicacidon o disminucion de la carga microbiana y la prevencion de la

reinfeccion por obturacion del conducto radicular.3¢

Cuando el tratamiento de conductos se considera un éxito, la reparacién de la lesion periapical
comenzara a ser evidente en las radiografias de control en caso contrario se considera como
fracaso*’, cuando no existe una reparacion a causa de la complejidad anatémica del sistema
de conductos radiculares aun cuando el procedimiento clinico fue realizado de manera

cuidadosa.*8

Ante un fracaso endoddncico como primera opcion se tiene al retratamiento no quirtrgico,*®

dando seguimiento al diente para corroborar el éxito del tratamiento.>°

En casos de periodontitis apical persistente debido a una infeccién extrarradicular se debe de
considerar la eliminacion de estos factores por medio de cirugia periapical como segunda

alternativa.®’

Aunque las radiografias periapicales son imprescindibles, se debe de contar con auxiliares
diagndstico mas precisos, tales como la tomografia computarizada Cone Bean, que nos
permite hacer una reconstruccion en 3D para identificar las estructuras anatémicas

involucradas y planear de manera precisa el abordaje quirtrgico.%?
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