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INTRODUCCION

La periodontitis _apical es una enfermedad inflamatoria de etiologia

microbiana causada por una infeccion en el sistema del conducto radicular, por lo
que debemos encaminar nuestro tratamiento a la eliminacion de la infeccion

bacteriana dentro de este para lograr la cicatrizacion apical.

Basandonos en este hallazgo recordemos a Antonie Van Leeuwenhoek (1),
el cual fue el primero en examinar los microorganismos en la placa dental de sus
dientes en el siglo XVII (figura 1). Continuando con Willoughby Dayton Miller (2),
gue en 1894 se considera padre de la microbiologia oral, debido a que en su estudio
“An introduction to the study of the bacterio-pathology of the dental pulp”, relaciona
la presencia de bacterias con la enfermedad pulpar y periapical. Mas adelante,
Kakehashi et al. (3) en 1965, en su estudio “The effects of surgical exposures of
dental pulps in germ-free and conventional laboratory rats”, observa la relacion entre
la presencia de las bacterias en la pulpa y la enfermedad periapical. Después, en
1976, Sunqvist (4), confirma el papel que desempefian las bacterias en la
etiopatogenia de lesiones perirradiculares, en su publicacion “Bacteriological studies
of necrotic dental pulps” en las cuales el 90% eran bacterias anaerobias
Posteriormente en 1981, Moller et al. (5), en su estudio “Influence on periapical
tissues of indigenous oral bacteria and necrotic pulp tissue in monkeys” dejaron
expuestas pulpas necréticas no infectadas y pulpas infectadas de monos, como
resultado en las primeras notaron ausencia de inflamacion e incluso inicios de

reparacion y en las segundas, inicios de lesiones perirradiculares.

“ Fig. 1 Microscopio de Leeuwenhoek (6)



Ahora bien, la reaccion del tejido perirradicular a las toxinas bacterianas, el
tejido necrotico y los agentes antigenos fue estudiada por Fish (7), en 1939, quién
realiz6 un estudio produciendo un foco de infeccion artificial en maxilares de
cobayos. Estudiéo cuatro zonas bien definidas de reaccién dependiendo de la
concentracion de microorganismos, y se confirid importancia al fundamento del
tratamiento endodontico, ya que es necesario reducir las bacterias y toxinas en el
apice para acentuar la reparaciéon (Figura 2).

Zona de infeccién (bacterias y neutrdfilos).
Zona de contaminacion (bacterias y células muertas).

Zona de irritacion (osteoclastos y macréfagos).

Zona de estimulacién (fibroblastos y osteoblastos).

Fig. 2 Zonas de Fish. (7)

Una vez que sabemos que las bacterias son la causa principal del problema
en los 6rganos dentarios, a continuacion, mencionaremos a Nair (8), el cuél en 1987
en su estudio “Light and Electron Microscopic Studies of Root Canal Flora and
Periapical Lesions”, reporta por primera vez en las paredes de conductos
radiculares microcolonias bacterianas conformadas por cocos, bacilos,
filamentos y espiroquetas; por lo que debemos acreditarle la introduccién del
concepto de biofilm en endodoncia. En relacion con la idea anterior en 1995,
Costerton (9), define biofilm como una estructura asociativa de una o varias
estirpes bacterianas, embebidas en una matriz extracelular de polisacaridos y que
se encuentra adherida a una superficie o sustrato. Posteriormente en 2005, Patel
(10) afirma que los microorganismos que conforman el biofilm pueden ser
aproximadamente 1000 veces mas resistentes hacia agentes antimicrobianos vy

mecanismos de defensa del huésped.



Por su parte, en 2002, Robert M. Love (11) en su publicacién “Invasion of
dentinal tubules by root canal bacteria” afirma que existen diferentes vias de entrada
y salida por las cuales las bacterias penetran al sistema del conducto radicular,
como lo son la caries dental en estado avanzado, los defectos periodontales en los
cuales se incluye perdida 6sea a nivel apical, el grado de virulencia y patogenicidad
de las bacterias, asi como la anacoresis que aun no esta totalmente justificada
(Figura 3).

Fig. 3 Microorganismos penetrando en los tlibulos dentinarios. (11)

Respecto a Riccuci (12), en 2010 en su articulo “Biofilms and Apical
Periodontitis: Study of Prevalence and Association with Clinical and Histopathologic
Findings” nos demuestra que entre mayor tiempo pase sin realizarse el tratamiento,

las lesiones son mas agresivas por la presencia de bacterias que ingresan a la

pulpa.

Dentro del diagndstico, existen formas de apoyarnos a identificar una lesion
periapical. En 1986, Orstavik (13), en su estudio “The periapical index: A scoring
system for radiographic assesment of apical periodontitis” nos da una clasificacion
para identificar las lesiones periapicales, los cuales son usados en estudios
epidemioldgicos para observar reparacion y ver la mejoria o fallo en las lesiones.



Como sabemos, la radiografia sigue siendo un auxiliar diagnostico de suma
importancia, sin embargo, actualmente para estudios de prondstico y cicatrizacion
se recomienda el uso de CBCT (Tomografia Computarizada de Haz Cdnico)
(figura 4), un ejemplo es el estudio “Diagnostic accuracy of periapical radiography
and cone beam computed tomography in detcting apical periodontitis using
histopathological findings as a reference standard” de Kanagasingam et al. (14),
en 2017. Ahora bien, en 2008, Estrela et. al (15), en su publicaciéon “A New
Periapical Index Based on Cone Beam Computed Tomography” nos propone una
clasificacion de lesiones periodontales empleando el CBCT, concluyendo que el
40% de los casos se detectaron por medios radiogréaficos y el 61% de los casos por
CBCT, esto nos habla de la sensibilidad que actualmente podemos alcanzar por

medio de estos dispositivos.

Fig. 4 Aparato de CBCT. (16)



En cuanto al logro del tratamiento de conductos, diversos estudios desde
Strindberg (17) en 1956, hasta Ricucci et al. (18) en 2011 nos dan un porcentaje
de éxito para los érganos dentarios que puede variar desde un 95% en casos vitales
a un 80%, es decir, cuando tengo un diente vital en ausencia de bacterias mis
posibilidades de éxito son mayores a un diente con proceso de infeccion en el
conducto radicular, uno tratado endododnticamente, uno con periodontitis apical

asintomaética, o un problema mayor (Tabla 1).

Strindberg 1956 93-80%
Kerekes and Trostand 1979 92-89%
Sjogren et al. 1990 96-86%
Friedman et al. 2003 92-74%
Farzaneh et al. 2004 94-81%
Orstavik et al. 2004 94-79%
Neg et al. 2011 83%
Ricucci et al. 2011 92.3-82.7%

Tabla 1. Exito. (17,18)

Cabe resaltar que la infeccion endodéntica se divide en: primaria y

secundaria. La infeccion primaria es la que se desarrolla en el 6érgano dentario

antes de que el profesional vaya a realizar un tratamiento, mientras que las

infecciones secundarias son las que probablemente nosotros le provocamos al

paciente al no atender los procesos de control de infecciones, por lo tanto, baja el
indice de éxito. Dentro de esta perspectiva, Figdor et al. (19) en 2011 en su estudio,
“Survival against the odds: microbiology of root canals associated with post-
treatment disease” nos dice que nosotros no somos capaces de eliminar todo el
contenido bacteriano dentro del conducto radicular, desinfectamos conductos, pero
no los esterilizamos, por lo tanto, llevamos el diente a un estado critico de

microorganismos en donde el sistema inmune del paciente puede controlar esta



situacion. Por otra parte, un estudio de Siqueira et al. (20) en 2008 “Clinical
Implications and Microbiology of Bacterial Persistence after Treatment Procedures”,
nos demuestra que la carga bacteriana, virulencia y sinergismo de las bacterias son
las causantes de lesiones periapicales (figura 1), por lo que tenemos que disminuir

la carga bacteriana, alterando el medio ambiente para la recuperacion del diente.

Posteriormente, el articulo de Siqueira (21) “Causes and management of
post-treatment apical periodontitis” en 2014, nos clasifica la periodontitis apical en
tres tipos: Emergente, Persistente y Recurrente. La periodontitis apical
Emergente surge en un érgano dentario que no tenia este proceso, probablemente
un diente vital, error del profesional, debido a la descontaminacién del equipo para
la instrumentacion. La Periodontitis Persistente, es en donde persisten las
bacterias en el conducto radicular y no las podemos eliminar. Por ultimo, La
Periodontitis Recurrente: son casos que cicatrizaron y que posteriormente se
vuelve a formar lesion periapical, es decir las bacterias se vuelven a reactivar dentro

del conducto radicular). (figura 5)

Persistente

Emergente

Periodontitis
apical

Fig. 5 Clasificacion de la periodontitis apical de acuerdo Siqueira. (21)



El analisis procedente de Costa et al. (22) en su articulo “Association
between missed canals and apical periodontitis” menciona que las posibilidades de
que esté presente una periodontitis apical son 6.25 mayores para aquellos 6érganos
dentarios que presentan canales sin tratar. El conducto que con mayor frecuencia
no es tratado es el MB2 con un porcentaje de 93%. Por su parte, Siqueira (23) en
su estudio “The Apical Root Canal System of Teeth with Postttreatment Apical
Periodontitis: Correlating Microbiologic, Tomographic, and Histopathologic Findigs”
menciona que los conductos radiculares con deficiente obturacion o incluso no

preparados se asociaron de manera significativa con el tamafio de la lesion.

Mas adelante, en 2012, Ricucci (24) en su estudio “Dentinal Tubule Infection
as the Cause of Recurrente Disease and Late Endodontic Treatment Failure: A Case
Report” demuestra la presencia de bacterias dentro de los tubulos dentinarios, y una

reactivacion de estos microorganismos produciendo nuevamente la lesion.

Después, Karabucak et al. (25) en 2016 en su publicacién “Prevalence of
Apical Periodontitis in Endodontically Treated Premolars and Molars with Untreated
Canal. A Cone beam Computed Tomography Study” concluye que los dientes con
conductos no localizados tienen 4.38 veces mayor probabilidad de estar asociados

con lesiones periapicales.



s, 580 B0 TBA 92 588y 916 A S84 (52 B20s

L g

.

- W LN
2
4

824,

IS S N IS -

00N N LFEW

Fig. 6 Presencia de MB2 en el primer molar maxilar en diferentes poblaciones. (26)

Seguidamente, un estudio multicéntrico por Martins et al. (26) en 2018
“Worldwide Analyses of Maxillary First Molar Second Mesiobuccal Prevalence: A
Multicenter Cone-beam Computed Tomographic Study” nos habla de la presencia
de un cuarto conducto y la asociacién que tiene con el fracaso del tratamiento del
conducto radicular, para el caso de México con un porcentaje de 84.0% y para el
caso del pais mas bajo Venezuela con un 48.0% (figura 6). Asi mismo, Ronald
Ordinola et al. (27) en 2020 en su estudio “The MB3 canal in maxillary molars: a
micro-CT study” nos demuestra qué hay 6rganos dentarios bajo estos estudios que
llegan a presentar incluso un MB3 asociado a la compleja anatomia y aunque el
porcentaje es minimo debemos considerar esta posibilidad. Mas tarde, Buhrley et
al. (28) en su estudio “Effect of Magnification on Locating the MB2 Canal in Maxillary
Molars” nos habla de la importancia de la magnificacion para encontrar el conducto
MB2, usando microscopio un 71.1 % de posibilidad, lupas 62.5% y con ninguna

magnificaciéon 17.2%.



Otro punto es la anatomia interna del diente, en donde Walter Hess (29) nos
muestra la configuracion de los conductos radiculares por medio de la diafanizacion
y la problemética que representaba el poderlos limpiar sin los medios que tenemos
actualmente. Igualmente, Marco Versiani (30) quién ha trabajado sobre la parte
interna del 6rgano dentario nos muestra la anatomia previa al tratamiento de
endodoncia y después bajo la reconstruccion con un sistema nos permite ver qué
zonas hemos limpiado quiere decir observar en donde trabajaron las limas y las

zonas que no hemos limpiado (figura 7).

Fig. 7 Microtomografia de la parte interna del diente previo al tratamiento de endodoncia, y bajo un

sistema de reconstruccion en negro se observa lo que se ha limpiado. Tomado de Versiani. (30)

Ademas, Camello et al. (31) en 2014 en su estudio “An in vitreo assessment
of type, position and incidence of isthmus in human permanent molars” demuestra
la presencia de istmos a 7mm del 4pice, estos nos unen conductos principales y es
un factor donde las bacterias se llegan a alojar. En igual forma, Djalma et al. (32)
en 2013, en su publicacién “Detection of Root Canal Isthmuses in Molars by Map-
Reading Dynamic using CBCT images” nos demuestra por medio de imagenes de
tomografia que en la raiz mesiobucal de los molares superiores en el ensayo ex vivo
existe un 86% de presencia de istmo, en el ensayo in vivo 62%. En la raiz
mesiobucal de los molares inferiores en el ensayo ex vivo el 70% de presencia de
istmo y ensayo in vivo 72%. Posteriormente, Zuben et al. (33) en 2017 en su articulo
“Worldwide Prevalence of Mandibular Second Molar C-Shaped Morphologies

9



Evaluated by Cone-Beam Computer Tomography” habla de la presencia de
conductos en C en los segundos molares inferiores en México con un 14.2% de

probabilidades.

Cabe resaltar a Nair et. al (34) en 2005 en su estudio “Microbial status of
apical root canal system of human mandibular first molars with primary apical
periodontitis after “one-visit” endodontic treatment’” demuestra la cantidad de biofilm
qgue se llegaron a encontrar en endodoncias que se realizan en una sola sesion.
Ademas, Siqueira et al. (35) en 2018 en su articulo “Unprepared root canal surface
areas: causes, clinical implications, and therapeutic strategies” menciona que
nosotros hacemos preparaciones redondas donde no tocamos ciertas areas del
conducto radicular por lo que debemos auxiliarnos de varias herramientas para
poder tener éxito en el tratamiento, en su estudio demuestra 10 al 50% de las
superficies sin preparar, y hasta un 80% en conductos ovalados (figura 8). También,
Wu et al. (36) en 2001 en su publicacidén “A primary observation on the preparation
and obturation of oval canals” menciona que cuando obturamos existen areas en
las que fluye cemento, pero en otros casos dejamos interfases o espacios muertos

gue se consideran parte de los fracasos en el tratamiento.

P

@<=

Fig. 8 Reconstruccion 3D representativa de microtomografia realizados antes (verde) y después de
la preparacién del conducto radicular (rojo). Seccion histolégica que revela restos de tejido pulpar.
(36)

10



Anteriormente, Ray et al. (37) en 1995 en su estudio “Periapical status of
endodontically treated teeth in relation to the technical quality of the root filling and
the coronal restoration” menciona que la calidad técnica de la restauracion coronal
es significativamente mas importante que la calidad técnica del tratamiento
endodontico, y por un tiempo se tuvo la idea de esto, aunque actualmente es muy
debatible. Sin embargo, Ricucci (38) en 2011 en su estudio “A prospective cohort
study of endodontic treatments of 1,369 root canals: results after 5 years” en donde
estudia mas de 1300 organos dentarios, nos demuestra que la calidad de la

restauracion coronal es importante, pero también el tratamiento de conductos.
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Fig. 9 Sistemas de Instrumentacién y limpieza del conducto radicular (38)
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Dentro de los sistemas de instrumentacion, Marco Versiani (39) en 2013, en
su estudio “Correlative Bacteriolégico and Micro-Computed Tomographic Analysis
of Mandibular Molar Mesial Canals Prepared by Self-Adjusting File, Reciproc, and
Twisted File Systems”, demuestra que los tres sistemas de instrumentacion
mostraron similares resultados, sin embargo, no podemos llegar a tocar todas las
paredes del conducto radicular (figura 9). De igual manera, Pérez et al. (40) en 2020
en su publicacion “Cleaning, Shaping, and Disinfecting Abilities of 2 Instrument
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Systems as Evaluated by a Correlative Micro-computed Tomographic and
Histobacteriologic Approach” demuestra que el 56-62.5% presentaron bacterias en
el conducto principal, utilizando Reciproc Blue y Xp Endo Shaper. También,
Siqueira et al. (41) en 2018 su articulo “What happens to unprepared root canal
walls: a correlative analysis using micro-computed tomography and
histology/scanning electron microscopy” nos demuestra que es lo qué pasa con las
areas que no se tocan con el instrumental, bajo microscopia electronica de barrido
y micro CT, encontrando restos pulpares, bacterias y dentina. Por otro lado, Pérez
(42) en 2020 en su publicaciéon “Impact of Contracted Endodontic Cavities on Root
Canal Disinfection and Shaping” comparan cavidades, en donde los recuentos
bacterianos en el grupo de las cavidades convencionales fueron 82% mas bajos

gue en el grupo de las cavidades contraidas (figura 10).

After preparation with  g,ccal view

XP endo shaper § Incisal view
I

Before preparation

[
‘v

CONTRACTED
CAVITY

CONVENTIONAL
CAVITY

B8 Cc 4]
Fig.10 Impacto de la desinfeccién en cavidades convencionales y cavidades contraidas. (42)

Parte del éxito del tratamiento de los conductos radiculares es conocer hasta
donde voy a trabajar, es decir, ubicar la construccion apical (figura 11), por lo que al
utilizar los localizadores de apice se mejora esta situacion. Piasecki et. al (43) en
2016 en su estudio “The Use of Micro-Computed Tomography to Determine the

Accuracy of 2 Electronic Apex Locators and Anatomic Variations Affecting Their
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Precision” determina que ambos localizadores Root ZX y Apex ID son igualmente

precisos para determinar la longitud de trabajo.

Apical
constriction

Coion it I\

junction
Foramen

Radiographic
apex

Fig. 11 Constriccion apical (CDC). Tomado de Cohen, 2016. (44)

Dentro de la instrumentacion y el uso de irrigantes encontramos a Gazzaneo et al.
(45) en 2019 en su estudio “Root Canal Disinfection by Single- and Multiple
instrument Systems: Effects of Sodium Hypochlorite Volume, Concentration and
Retention Time” en donde se comparo la reduccion bacteriana entre sistemas lima
Gnica y multiples, la desinfeccion fue mejor al utilizar varios instrumentos y
recambios constantes de irrigante. Salzgeber et al. (46) en 1977 en su estudio “An
in vivo evaluation of the penetration of an irrigating solution in root canals” menciona
que las soluciones irrigantes no llegan a tercio apical sino hasta que este se
ensanche a un calibre 30. Por lo tanto, Butcher et al. (47) en 2019 en su articulo
“Influence of Apical Preparation Size on Effective Conventional Irrigation in the
Apical Third: A Scanning Electron Microscopic Study” nos habla de la preparacion
apical calibre 40 en donde se realiza una buena limpieza del tercio apical. De la
misma manera, Sluis et al. (48) en 2007 en su publicacion “Passive ultrasonic

irrigation of the root canal: a review of the literature” menciona que lo minimo que
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necesitamos cuando usamos ultrasonidos, debe ser una cavitacion a un calibre 40.
Liang et al. (49) en 2013 en su estudio “Radiographic Healing after a Root Canal
Treatment Performed in Single - rooted Teeth with and without Ultrasonic Activation
of the Irrigant: A Randomized Controlled Trial” por medio de tomografia nos muestra
como se va dando la desinfeccion, un 88.4% utilizando jeringa como irrigante o
activacion ultrasonica 95.1%. Ademas, Vera et al. (50) en 2011 en su estudio
““Effect of maintaining apical patency on irrigant penetration into the apical two
millimeters of large root canals: an in vivo study” nos indica que el usar una lima
10 de pasaje nos puede ayudar a bajar el irrigante y nos ayuda a patentizar
para mantener el glide path (figura 12). Kirchhoff et al. (51) en 2005 nos
menciona que la permeabilizacion en endodoncia o glide path, ha sido
descrita como la ejecuciéon de una trayectoria inicial que permita el acceso a
la entrada del canal radicular y el recorrido a través de toda su extensiéon en

forma segura e ininterrumpida hasta el foramen apical.

Fig. 12 Lima 10 K-File 25 mm. (52)

En cuanto a Ricucci et al. (53) en 2010 en su publicacién “Fate of the Tissue
in Lateral Canals and Apical Ramifications in Response to Pathologic Conditions
and Treatment Procedures” nos habla que la presencia de conductos laterales
puede ser un factor que afecte al éxito de nuestro tratamiento. Mas tarde, otro
estudio de Ricucci et al. (54) en 2016 “Apically Extruded Sealers: Fate and
Influence on Treatment Outcome” nos menciona que el cemento sellador extruido

usado en la obturacion puede influenciar en el resultado del tratamiento.
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Hay muchos estudios que nos hablan de un factor benéfico al usar un
medicamento intraconducto, Vera et al. (55) en 2012 en su articulo “One versus
Two-visit Endodontic Treatment of Teeth with Apical Periodontitis: A
Histobacteriologic Study” realiza tratamiento de conductos a raices mesiales
de molares inferiores y posteriormente compara aquellos que se obturaron en
la misma cita, con aquellos que dejaron hidréxido de calcio (figura 13), como
resultado hubo unareduccion de biofilm en donde se utilizé el medicamento
intraconducto. Igualmente, un estudio de Ricucci et al. (56) en 2011 “A
prospective cohort study of endodontic treatments of 1,369 root canals:
results after 5 years” en el cual hace los tratamientos de conductos y después
de cinco afios demuestra qué hay mayor éxito en aquellos 6érganos dentarios

gue presentaron necrosis con lesion al usar medicacion intraconducto.

HIDROXIDO
DE CALCIO

il
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f
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dentista

Fig. 13 Hidréxido de calcio como medicacion intraconducto. (57)

Es cierto que dentro de las lesiones periapicales puede existir la presencia
de un quiste verdadero o un quiste en bolsillo y crecimos con la idea de que el quiste
verdadero era autosustentable pero actualmente con el estudio de Riccuci et al.
(58) en 2020 “True” Versus “Bay” Apical Cyst: Clinical, Radiographic,
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Histopathologic, and Histobacteriologic Featurs”, hablamos de que
probablemente no hay una diferencia, por qué muestra que los quistes

verdaderos no son autosostenibles.

Posteriormente, Ricucci et al. (59) en 2005 su estudio “Calculus-like deposit
on the apical external root surface of teeth with post-treatment apical periodontitis:
report of two cases” nos habla de casos complejos con tractos sinuosos de mucho
tiempo en donde hay calcificaciones de biofilm al exterior de la raiz y es un problema

para que pueda cicatrizar la lesion.

Evidentemente, la contaminacion bacteriana es la causa principal de la
presencia o ausencia de los dafios en los tejidos periapicales, actualmente tenemos
que hacer una limpieza muy agresiva y utilizar técnicas que nos ayuden a brindar

un buen tratamiento.
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OBJETIVO

Describir la importancia del manejo en el tratamiento endodontico y en el
manejo quirdrgico conducente a la eliminacién de cualquier agente infeccioso que
permanezca en los conductos radiculares y alrededor de ellos: logrando la
cicatrizacion apical y por consiguiente el éxito histologico, clinico y radiografico del
organo dentario, en las reparaciones insatisfactorias de las periodontitis

perirradiculares sintomaticas y asintomaticas con lesion radioltcida (fig.14 y fig.15).

Fuente propia CD. Esp. Veronica Aguilar Fregoso

Fig.14 Periodontitis Perirradicular Fig. 15 Post quirurgico.
Asintomatica con lesion
radiolucida.
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CAPITULO |
DIAGNOSTICO PULPAR, PERIAPICAL Y ENDOPERIODONTAL
1.1 PULPA

Inicialmente, es importante conocer el concepto y las zonas topogréficas del
tejido blando localizado en el interior del diente ya que como hemos visto la
propagacion de la inflamacion se da desde la pulpa hacia el periodonto circundante
por medio de vias de entrada y salida como pueden ser, los conductos laterales,

colaterales, secundarios, deltas apicales, cavos radiculares y tubulos dentinarios.
1.1.1 CONCEPTO

Gomez de Ferraris en 2019 (60) define a la pulpa dental como el
componente no mineralizado que forma parte del complejo dentino-pulpar. Tiene su
origen embriolégico en la papila dental, tejido ectomesenquimatico derivado de la
cresta neural. Estructuralmente, la pulpa dental se define como un tejido conectivo

laxo, vascularizado e inervado.

Esta formada por un 75% de agua y 25% de materia organica constituida por
células como: fibroblastos, macrofagos, células dendriticas, células madre pulpares
y linfocitos, células mesenquimatosas indiferenciadas, eosinoéfilos, mastocitos y
matriz extracelular representada por fibras colagenas, fibras elasticas, fibras
reticulares, y fibras de oxitalan, ademas de sustancia fundamental la cual contiene
glucosaminoglicanos (polimeros no ramificados de azucares, los cuales
aportan una gran hidratacién a la matriz extracelular y hacen que se esta se
comporten como un gel, resistiendo fuertes presiones mecénicas; los tipos
mas comunes de ellos son el 4cido hialuronico y los proteoglicanos como
el condroitin sulfato, que proporcionan elasticidad, resistenciay lubricacién a
la matriz extracelular) (figura 16) colagena, elastina. Interleucina | y fibronectina
(60, 61).
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AGRECANO

Pareja de azucares
repetidos

Glucosaminoglicano

Bm  Polipéptido central Heparan sulfato

' Dominio globular J Condroitin sulfato/

Dermatan sulfato

Fig. 16 Esquema de un proteoglicano, el agrecano (Modificado de Lamoreux, 2007). (61)

Cohen et al. (44) 2016, nos dice que en el complejo pulpo-dentinario la pulpa
dental y la dentina funcionan como una unidad y los odontoblastos constituyen un
elemento esencial en este sistema. Estos ultimos se encuentran en la periferia del
tejido pulpar, con extensiones hacia el interior de la dentina. Esta, a su vez, no
existiria de no ser producida por los odontoblastos, y la pulpa dentaria depende de

la proteccidén que proporcionan la propia dentina y esmalte.

1.1.2 ZONAS TOPOGRAFICAS DE LA PULPA

La pulpa dental estd formada por cuatro zonas, identificadas desde la
predentina hacia su regién central, de acuerdo con sus componentes estructurales
y desde el punto de vista histolégico son: zona odontoblastica, zona sub
odontoblastica o zona libre de células, la zonarica en células y la zona central

de la pulpa, a continuacion, las describiremos con mas detalle (figura 17).
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Fig. 17 Representacion esquematica de las zonas topogréficas de la pulpa. Tomado de Tapia,

2020 “Diagnéstico pulpar actualizado”. (62)

1.1.2.1 ZONA O CAPA ODONTOBLASTICA

Este es el estrato mas exterior, esta constituido por los odontoblastos
dispuestos en empalizada donde algunas terminaciones nerviosas del plexo de
Raschkow pasan entre ellos. Se encuentran fibras de Van Korff, que consisten en
disposiciones Unicas de haces de colageno y la presencia de fibras amielinicas
desempeiia un papel importante en la sensibilidad de la dentina. (60)

1.1.2.2 ZONA O CAPA SUB ODONTOBLASTICA

Es el area inmediatamente subyacente a la capa de odontoblastos, se
identifica como una zona pobre en células en donde se encuentra el plexo nervioso
sub odontoblastico de Raschkow constituido por fibras nerviosas a delta mielinicas
de conduccion rapida, que responden a estimulos hidrodinamicos, osmaéticos o
térmicos, sensacion de dolor agudo y localizado. Se encuentran las células de Hohl

gue proceden de la ultima divisibn mitética que da origen a los odontoblastos. (60)
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Las fibras a delta (figura 20, tabla 2), son mielinicas y dilatan menos de 3
segundos, tienen espacios cubiertos por mielina y espacios descubiertos, los cuales
se llaman nddulos de Ranvier. El impulso nervioso en una fibra mielinica salta de
nodulo de Ranvier a noédulo de Ranvier (fig. 18 y fig.19), por lo que el impulso
eléctrico recorre la fibra muy rapido. (62)

Célula de Schwann

| 6dulo de Ranvier

Mielina

Fig. 18 Esquematizacion de un N6dulo de Ranvier. Tomado de Tapia 2020, Diagndstico

pulpar actualizado. (62)

Fig. 19 Esquematizacion del impulso nervioso, en una fibra amielinica y mielinica. Tomado
de Tapia 2020, Diagnostico pulpar actualizado. (62)
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1.1.2.3 ZONA RICA EN CELULAS

Esta zona es caracterizada por su alta densidad celular, donde destacan las

células madre de la pulpay los fibroblastos que originan las fibras de Van Korff. (60)

En este estrato encontramos una gran variedad de células, entre ellas estan
las células de defensa, células mesenquimatosas indiferenciadas, fibroblastos,
células dendriticas, en general son células que ayudan a la defensa de la pulpa.
(62)

1.1.2.4 ZONA CENTRAL DE LA PULPA

Formada por tejido conectivo laxo con sus distintos tipos celulares, escasas
fibras inmersas en la matriz extracelular amorfa, abundantes vasos y nervios. La
poblacién celular esta representada por fibroblastos, macréfagos y células madre
de la pulpa de localizacion perivascular y peri neural. Asimismo, se encuentran las
células dendriticas de la pulpa, las fibras C amielinicas de naturaleza sensorial
caracterizadas por ser de conduccion lenta, responder a los estimulos de la
bradiguinina e histamina y no a estimulos hidrodinamicos (figura 20 y tabla 2). La
estimulacién de estas fibras da origen a una sensacion de dolor sordo, mal
localizado (difuso) y prolongado en el tiempo, asi mismo se asocia a dafos tisulares

del proceso inflamatorio. (60)

Localizacion de nervios
sensitivos intradentales

Fibras A mielinicas

C amielinica

Fig. 20 Localizacion de las fibras sensitivas. (44)

22



Mielinizacion Localizacién de Caracteristicas Umbral de

los terminales del dolor estimulacion

AS Si Principalmente en Agudo, punzante Relativamente bajo

la region pulpo

dentinaria
C No Probablemente Ardiente, menos Relativamente alto,
distribuidos a soportable que las asociado a lesion
través de la pulpa = sensaciones de las tisular

fibras A8

Tabla. 2 caracteristicas de las fibras sensitivas. (44)

Existen dos tipos de receptores del dolor o nociceptores: los que responden
a estimulos térmicos y mecéanicos y transmiten con rapidez la sefial a través de
fibras mielinizadas (Ad) y los que estan conectados a las fibras amielinicas (C), de
conduccidon mas lenta, que responden a la presion, temperatura y otro tipo de

estimulos. (63)

En los tejidos lesionados o inflamados, la presencia de sustancias como la
bradicinina, histamina, prostaglandinas, leucotrienos o la serotonina provocan que
los nociceptores aumenten su sensibilidad, de manera que estimulos de muy poca
intensidad (por ejemplo, un leve roce con la lengua) son suficientes para generar
una sefal dolorosa, dandose el fenomeno de Alodinia (dolor debido a estimulos
gue normalmente no son dolorosos, es decir algo no doloroso se vuelve doloroso)
e Hiperalgesia (respuesta incrementada debido a estimulos dolorosos, es decir
duele mas de lo normal). Los nociceptores, ademas de desencadenar la sefial,
liberan mediadores, como la sustancia P, que produce vasodilatacion,
desgranulacion de mastocitos e induce la produccién y liberacion de mediadores

inflamatorios. (63, 64)

1.1.3 TEORIA HIDRODINAMICA DE BRANNSTROM
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La teoria de la hipersensibilidad dentinaria se describié en los 60’s por Brannstrom,
M. & Brannstrom, A. en su publicacion “A study of the mechanism of pain elicited
from the dentin” donde nos dice que existen zonas de exposicion de los tubulos
dentinarios en donde frente a un estimulo (cambios de temperatura o el aire), se
produce un movimiento del fluido contenido en los tubulos dentinarios, lo que
provoca la deformacién del odontoblasto, en los cuales la terminacion de la fibra
nerviosa penetra de 0.1 — 0.2mm en la dentina, por lo que al realizar cavidades
superficiales debemos anestesiar a nuestros pacientes (figura 21). Esta teoria ha
sido reforzada por estudios mas actuales, como son los de Struys. T en 2007 y
Magloire H. en 2009, en donde se ha encontrado una relacion sinaptica entre el
odontoblasto y las fibras nerviosas. Inclusive se han encontrado canales de sodio

entre ellas y moléculas que tienen que ver con la transmision nerviosa. (65)

Soluciones
Oeshidratacion  Calor Frio hiperosmaoticas
; ’ 4
—Tabulo y—¢ ,
| fludo
Dandia | demlnanos:;
Movimiento de | I \
odontoblastos =1 ' ,
Fibras A-6

Nervios sensitivos

Fig.21 Movimiento del fluido de los tubulos dentinarios. (44)

1.2 DIAGNOSTICO PULPAR
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Con el objetivo de profundizar en el conocimiento de las fases por las que
atraviesa un proceso inflamatorio pulpar, es necesario conocer la terminologia y
clasificacion para el diagnéstico pulpar, el cual se basa en las sugeridas por la

Asociacion Americana de Endodoncistas en 2012. (44,66)

1.2.1 PULPA NORMAL

Es un diagndstico clinico en el que la pulpa estd libre de sintomas y

normalmente responde a las pruebas de sensibilidad. (44,66)

Los dientes con pulpa normal no suelen mostrar ningin sintoma espontaneo.
Los sintomas producidos por las pruebas de sensibilidad son leves, no causan
angustia al paciente y dan lugar a una sensacion transitoria que se resuelve en
segundos. Radiograficamente, puede haber diferentes grados de calcificacion
pulpar, pero no hay evidencia de resorcion, o exposicion mecénica a la pulpa. No
se indica ningun tratamiento endoddntico para estos dientes (44). La presion

intrapulpar normal es de 10 mm/Hg. (62)

1.2.2 PULPITIS REVERSIBLE

Es un diagndstico clinico basado en hallazgos subjetivos y objetivos que
indican que la inflamacién debe resolverse y asi la pulpa puede volver a la
normalidad. (44, 66)

Cuando la pulpa revierte rdpidamente después de una irritacion, existe una
pulpitis reversible, en la cual el paciente siente una incomodidad o molestia
Gnicamente cuando la pulpa se estimula con frio o dulce. Su etiologia radica en
caries, dentina expuesta, tratamientos dentales recientes y restauraciones

defectuosas por lo tanto la eliminacion del irritante resolvera los sintomas. (44)

Durante el diagnostico de una afeccion pulpar, es importante reconocer la
hipersensibilidad dentinaria cuando existe movimiento de liquido en el interior de los

tubulos dentinarios en tratamientos como raspados periodontales, descalcificacion
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de la dentina, materiales para blanqueamientos dentales o fracturas de la corona
dental, diferenciando esta sensacion de sensibilidad dentinaria con respecto a la
pulpitis reversible en la cual la presion pulpar aumenta a 13mm/Hg y a las pruebas
de sensibilidad pulpar el dolor producido no dura mas de 3 segundos con frio, en el
cual tenemos que hacer un tratamiento de operatoria dental (recubrimientos
pulpares) eliminando el factor causal (figura 22). (44, 62)

Fig. 22 Recubrimiento pulpar con Biodentine, fuente propia CD. Esp. Verdnica Aguilar

Fregoso.

1.2.3 PULPITIS IRREVERSIBLE

A medida que progresa el estado de enfermedad de la pulpa, la condicién
inflamatoria de la pulpa puede cambiar a pulpitis irreversible. En esta etapa, sera
necesario un tratamiento para extirpar la pulpa enferma. Esta afeccion se divide en
las subcategorias de pulpitis irreversible sintomética y asintomatica. (44)

1.2.3.1 PULPITIS IRREVERSIBLE SINTOMATICA
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Es un diagndstico clinico basado en hallazgos subjetivos y objetivos que
indican que la pulpa inflamada vital es incapaz de repararse por si mismay regresar
a un estado normal. (44, 66)

Los dientes que se caracterizan por una pulpitis irreversible sintomatica
exhiben dolor intermitente o espontaneo. La exposicidn rapida a cambios drasticos
de temperatura (especialmente a los estimulos frios, calientes, dulces o saladas)
provocara episodios de dolor aumentados y prolongados incluso después de que
se haya eliminado el estimulo térmico, no cede a analgésicos por el aumento a 35
mm/Hg de la presion pulpar. Las fibras afectadas son las C amielinicas
encontradas en el nucleo de la pulpa. (Tapia, 2020). El dolor en estos casos puede
ser agudo o sordo, localizado, difuso o referido. Por lo general, hay cambios

minimos o nulos en la apariencia radiografica del hueso perirradicular. (62)

Cuando la pulpitis irreversible avanza, puede hacerse evidente en la
radiografia, un ensanchamiento del ligamento periodontal ademéas puede haber
indicios de irritacion pulpar por una calcificacion extensa de la camara pulpar del
espacio del conducto radicular. Anteriormente pudieron estar presentes
restauraciones, caries, obturaciones profundas, o puede haber sufrido alguna
agresion directa o indirecta a la pulpa, restauraciones recientes o antiguas que
provoguen dolor espontanea. Se diagnostico se basa en la fase semiolégica
(interrogatorio), fase sociotécnica (pruebas de sensibilidad, percusion, etc.) y fase
propedéutica (estudios radiogréaficos) (figura 23). (44)

Fig 23. Representacion radiogréafica y clinica de Pulpitis Irreversible. Tomado de Estrela C. (67)

1.2.3.2 PULPITIS IRREVERSIBLE ASINTOMATICA (PULPITIS ADAPTATIVA)
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Es un diagndstico clinico basado en hallazgos subjetivos y objetivos que
indican que la pulpa inflamada vital es incapaz de curarse, sin embargo, el paciente
no refiere ningun sintoma (fig.24). (44, 66)

Ocasionalmente, una caries profunda no producira ningin sintoma, aunque
clinica o radiograficamente haya avanzado hasta la pulpa. Si no se trata, el diente
puede volverse sintomatico o la pulpa se volvera necrética. En las pruebas de
vitalidad, el dolor tarda en aparecer con el frio (59). En casos de pulpitis irreversible
asintomatica, el tratamiento endoddntico debe realizarse lo antes posible para que
no se desarrolle una pulpitis irreversible sintomatica y cause dolor intenso al

paciente o se produzca necrosis pulpar. (44)

Dentro de esta entidad tenemos como ejemplo una caries profunda o una
restauracion antigua con microfiltraciéon microbiana con un paciente de edad

avanzada o la pulpitis hiperplasica en pacientes jévenes.

Su diagndstico se basa principalmente en el estudio radiografico.

Fig. 24 Pulpitis irreversible asintomatica (pulpitis adaptativa). Tomado de “Diagndstico pulpar y

periapical’, Betancourt 2021. (65)

1.2.3.2.1 PULPITIS HIPERPLASICA
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Es un aumento de tejido de granulacién pulpar, es asintomatica ya que esta cubierta
por tejido epitelial (figura 25). El paciente no presenta dolor o muy leve, se presenta
en pacientes jovenes, ya que en ellos el tejido pulpar es muy irrigado y la poblacién

celular es muy grande (62).

Se recomienda eliminar el tejido fibroso con una cucharilla, hasta encontrar la

entrada de los conductos y realizar el tratamiento de conductos.

Fig. 25 Pulpitis Hiperplasica. Tomado de Carlos Estrela. (67)
1.2.4 NECROSIS PULPAR

Es un diagndstico clinico que indica la muerte de la pulpa dental. En
esta entidad la pulpa generalmente no responde a las pruebas de sensibilidad

al calor y frio y puede o no involucrar un componente periapical. (44, 66)
Se divide en (62):

e Necrosis por licuefaccion: se encuentra liquido purulento dentro de
los conductos radiculares. Por ejemplo, la caries dental de larga data
gue curso por pulpitis irreversible sintomatica o asintomatica.

e Necrosis por coagulacién: se presenta en el momento en que el
paciente tuvo un traumatismo, y se interrumpe el aporte sanguineo
pulpar quedando la pulpa en descomposicion.

Al producirse una necrosis pulpar, la vascularizacion pulpar es inexistente y
los nervios pulpares no son funcionales. Esta afeccion es posterior a la pulpitis
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irreversible sintomatica o asintomatica. Después de que la pulpa se vuelva
completamente necrotica, el diente se volvera asintomatico hasta que haya
una extension del proceso de la enfermedad en los tejidos perirradiculares
(44). Con la necrosis de la pulpa, el diente generalmente no responde a las pruebas
eléctricas de la pulpa ni a la estimulacion con frio. Sin embargo, si se aplica calor,
durante un periodo prolongado de tiempo, el diente puede responder a este
estimulo. Esta respuesta podria estar relacionada con restos de liquido o gases en

el conducto radicular que se expanden y se extienden hacia los tejidos periapicales.

La necrosis pulpar puede ser parcial o completa y puede no involucrar todos
los conductos de un diente multirradicular. Por esta razon, el diente puede presentar
sintomas confusos. Las pruebas de sensibilidad sobre una raiz pueden no dar
respuesta, mientras que sobre otra raiz la respuesta pude ser positiva. El diente
también puede mostrar sintomas de pulpitis sintomatica irreversible. La necrosis de
la pulpa, en ausencia de restauraciones, caries 0 lesiones por luxacion,
probablemente sea causada por una fractura longitudinal que se extiende desde la

superficie oclusal hasta la pulpa. (44)

Después de que la pulpa se vuelve necrotica, el crecimiento microbiano se
puede mantener dentro del conducto radicular (figura 26). Cuando esta infeccion se
extiende al espacio del ligamento periodontal, el diente puede volverse sintomatico
a la percusion o mostrar dolor espontaneo. Los cambios radiogréaficos van desde
un engrosamiento del ligamento periodontal hasta la aparicion de una lesion
radioltucida periapical (Cohen, et. al 2016). (44)

Al momento de realizar el tratamiento de conductos es importante llegar a
nuestro CDC y eliminar toda la pulpa, ya que debemos eliminar todo el tejido
contaminado para evitar cualquier recidiva y promover la reparacion periapical en

caso de existir una lesion radiolucida periapical. (62)
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Fig. 26 Biofilm bacteriano en la necrosis pulpar. Tomado de Tapia, 2020.

“Diagndstico pulpar actualizado”. (62)
1.2.5 TRATAMIENTO REALIZADO PREVIAMENTE

De acuerdo con la Asociacion Americana de Endodoncia (66,68), el tratamiento
realizado previamente es un procedimiento para remover materiales obturadores de
los conductos y nuevamente modelar, limpiar y obturar los canales realizados
debido a que el tratamiento original parece inadecuado o fall6, o por haber

exposicion del conducto al medio oral por tiempo prolongado.

Otro concepto de acuerdo con La Sociedad Europea de Endodoncia indica este
término para dientes con conductos obturados deficientemente con signos
radiograficos de desarrollo o persistencia de periodontitis apical (Lesion apical) o
sintomas clinicos y también para dientes en los cuales la restauracion coronal debe

ser cambiada o esté indicado el blanqueamiento interno. (68)

Finalmente, Carr (68) en el afio 2000, propone una definicion actualizada y
completa de este término mencionando que la reintervencién endodontica es
un procedimiento realizado sobre un diente que ya recibié un intento anterior
de tratamiento definitivo resultando en una condicién que requiere

intervencion endododntica adicional para obtener un resultado exitoso.
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Mario Zuolo (68) en 2012 menciona que de acuerdo con los objetivos de la

reintervencion estas pueden ser clasificadas en dos grandes grupos:

e Reintervencién convencional: Es aquella en la cual los protocolos de
tratamiento son realizados via canal en caso de tratamientos iniciales
incompletos o interrumpidos por el profesional anterior, y casos completos
sin embargo inadecuados o juzgados como fracasos.

e Reintervencion quirdrgica: Es aquella donde los protocolos de
tratamiento son realizados después de la exposicion quirurgica de la

porcién apical del diente, como lo es la cirugia periapical (fig.27 y fig.28).

Fig. 27 Pre quirargico. (68) Fig. 28 Post quirargico. (68)

1.2.6 TRATAMIENTO INICIADO PREVIAMENTE

Es un diagnéstico clinico que indica que el diente ha sido tratado
previamente mediante terapia endoddntica parcial (por ejemplo, pulpotomia,
pulpectomia). En la mayoria de los casos, la terapia endoddntica parcial se realizé
como un procedimiento de emergencia para casos de pulpitis irreversible
sintoméatica o asintomatica. En otras situaciones, estos procedimientos pueden
haberse realizado como parte de procedimientos de terapia de pulpa vital, lesiones
dentales traumaticas, apexificacion o terapia de apexicogenesis. En el momento en
gue estos casos se presentan para la terapia del conducto radicular, no seria posible
hacer un diagndstico pulpar preciso por qué parte o todo el tejido pulpar ya se ha
eliminado. (44)
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1.3 DIAGNOSTICO PERIAPICAL

La exposicion de la pulpa dental a las bacterias y sus productos, pueden
producir respuestas inflamatorias inespecificas, asi como reacciones inmunolégicas
especificas en los tejidos perirradiculares y causar lesion periapical. La
terminologia y clasificacion para el diagnéstico periapical se basa en las

sugeridas por la Asociacion Americana de Endodoncistas en 2012.
1.3.1 TEJIDOS PERIAPICALES NORMALES

Esta clasificacion es el estandar con el que se comparan todos los demas
procesos de la enfermedad apical. En esta categoria, el paciente esta
asintomatico y el diente responde normalmente ala percusion y palpacion. La
radiografia revela una ldmina dura y un espacio del ligamento periodontal

alrededor de todos los apices de laraiz intactos. (44)

1.3.2 PERIODONTITIS PERIRRADICULAR ASINTOMATICA

Esta afeccion se define como una inflamacién y destruccion del
periodonto apical de origen pulpar; aparece como una zona radiolticida apical
0 como un ensanchamiento del ligamento periodontal y no produce sintomas
clinicos (figura 29). Un diente con periodontitis perirradicular asintomatica no
suele responder alas pruebas de sensibilidad pulpar. El diente generalmente
es insensible a la presion al morder, pero el paciente puede referir “notarlo
diferente” en la percusion (44,66). El tratamiento indicado en esta afeccion es el
tratamiento de conductos con desgaste oclusal.

Fig. 29 Periodontitis Perirradicular Asintomatica.

Tomado de Carlos Estrela. (67)
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1.3.3 PERIODONTITIS PERIRRADICULAR SINTOMATICA

Esta afeccion se define como una inflamacion, en general en el
periodonto apical, que produce sintomas clinicos como una respuesta
dolorosa al morder o a la percusiéon. La respuesta a las pruebas de
sensibilidad pulpar es variable, a la percusion vertical responde de forma
positiva y en el aspecto radiografico mostrara generalmente al menos un
espacio del ligamento periodontal ensanchado y puede existir o no una zona
radiolUcida apical asociada con una o todas las raices (44, 66). El tratamiento
indicado en la periodontitis perirradicular sintomética es el tratamiento de conductos
con desgaste oclusal (62) (figura 30).

Fig. 30 Periodontitis Perirradicular Sintomatica. Tomado de

Tapia 2020, “Diagnostico pulpar

1.3.4 ABSCESO PERIRRADICULAR AGUDO

Esta afeccion se define como una reaccion inflamatoria a la infeccion y la
necrosis pulpar caracterizada por un inicio rapido, dolor espontaneo, sensibilidad
del diente a la presion, formacion de pus y tumefaccion de los tejidos asociados, en
donde clinicamente podemos observar al paciente con una asimetria facial (59). Un
diente con un absceso perirradicular agudo serd muy doloroso en la presion al
morder, en la percusion, y en la palpacion. Este diente no respondera a ninguna de
las pruebas de sensibilidad pulpar y exhibira diferentes grados de movilidad. La
radiografia puede mostrar desde un ensanchamiento del ligamento periodontal

hasta una radiolucidez perirradicular. El pliegue mucovestibular y los tejidos faciales
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préoximos al diente casi siempre mostraran cierto grado de tumefaccioén. Es frecuente
que el paciente presente fiebre, y que los ganglios linfaticos cervicales y
submandibulares sean sensibles a la palpaciéon (44, 66). El tratamiento para el
Absceso Perirradicular ~ Agudo es generalmente antibioticoterapia,

necropulpectomia y desgaste oclusal.

1.3.5 ABSCESO PERIRRADICULAR CRONICO

Esta afeccidn se define como una reaccion inflamatoria a la infeccion y
necrosis pulpar caracterizada por inicio gradual, ausencia o levedad de las molestias
y produccion de pus intermitente a través de un tracto sinusal asociado. En general,
un diente con un absceso apical crénico no presentard normalmente sintomas
clinicos. Este diente no respondera a las pruebas de sensibilidad pulpar, y la
radiografia mostrara una radiotransparencia perirradicular. El diente normalmente
no es sensible a la presion al momento de morder, pero el paciente puede referir
“notarlo diferente” a la percusion. Esta entidad se distingue de la periodontitis apical
asintomatica porque exhibir4 un drenaje intermitente a través de un tracto sinusal
asociado (44, 66). El tratamiento indicado para el absceso perirradicular cronico es

el tratamiento de conductos con desgaste oclusal (figura 31). (62)

Fig. 31 Tomado
de Tapia, 2020.
“Diagndstico
pulpar
actualizado” (62)

ArthurNouel
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1.3.6 OSTEITIS CONDENSANTE

Es una lesion radiopaca difusa, que causa un aumento de la densidad del
trabeculado 6seo. Representa una reaccion é6sea localizada causada por un

estimulo inflamatorio de bajo grado que generalmente se observa en el apice del

bk 1 -8

diente (figura 32).

Fig. 32 Osteitis condensante. (69)

1.4 DIAGNOSTICO ENDOPERIODONTAL

La relacion entre el endodonto y el periodonto la dio a conocer Simring y
Golberg (70) en el afio de 1964, a partir de este momento se realizaron diversas
clasificaciones de lesiones endoperiodontales, en el que la mas relevante fue la de
Glick y Frank (71) en 1972, existiendo otras clasificaciones como la de Weine 1994,
Chappley Lumley 1996 (72).

La mayoria de los autores aceptan clasificar las lesiones endoperiodontales
segun la propuesta efectuada por Simon, Glick y Frank (71) en 1972, que nos facilita
establecer un diagndstico basado en la etiopatogenia de la lesion y su
correspondiente pauta terapéutica. La clasificacion se basa en cinco tipos de

lesiones las cuales se interrelacionan:
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e Lesiones endododnticas primarias

e Lesiones endoddnticas primarias con afectacion secundaria del
periodonto

e Lesiones periodontales primarias

e Lesiones periodontales primarias con afectacién secundaria

e Lesiones mixtas verdaderas

De acuerdo con el tema, nos enfocaremos en las lesiones endodonticas primarias
con afectacion secundaria del periodonto, por el origen y el prondstico de la lesion
perirradicular, por lo que es importante conocer las posibles de vias comunicacion
(Fig. 34 y 33) entre la pulpa dental y el periodonto que llevan a la aparicion de una

interaccidn patolégica en ambos tejidos (44).

Fig. 33 Tubulos dentinarios. Tomado de Cohen 2016. (44)
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Fig. 34 Vias de comunicacién entre la pulpa dental y el periodonto. Tomado de Carlos Boveda. (73)

1.4.1 LESIONES ENDODONTICAS PRIMARIAS

Los procesos patolégicos que afectan a la pulpa dental implican con
frecuencia la presencia de lesiones inflamatorias como la caries dental, los
procedimientos de restauracion y las lesiones por traumatismo. Normalmente, las
lesiones endoddnticas producen una reabsorcién 6sea apical y lateral, asi como una
destruccion del aparato de sostén adyacente al diente no vital. Los procesos
inflamatorios del periodonto son consecuencia de una infeccion del conducto
radicular y pueden estar localizados en el apice, a lo largo de las caras laterales de

la raiz y zonas de la furca (44).

La aparicion de estos procesos puede o no asociarse a la existencia de
signos clinicos de inflamacion (p. ej. Dolor, molestias, o dolor a la presion y
percusion, aumento de movilidad del diente y tumefaccion de la encia marginal); en

estos casos puede simular un diagnostico de absceso periodontal. Ocasionalmente,
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la presencia de un proceso supurativo puede provocar la aparicion de un trayecto
sinusal hacia la bolsa y el surco gingival que puede seguirse mediante un cono de
gutapercha (fistulografia), la cual nos indica el origen endoddntico u origen

periodontal. (44)

Clinicamente en la exploracibn endodontica encontramos una pulpa
necrotica o degeneracion pulpar. Puesto que la lesién primaria es un trastorno
endodontico que simplemente se ha manifestado a través del ligamento periodontal.
El tratamiento es la endodoncia convencional y no asociado a ningun tipo de
tratamiento periodontal, para esperar la resolucion del cuadro (Cohen, et. al
2016).

1.4.2 LESIONES ENDODONCICAS PRIMARIAS CON AFECTACION
SECUNDARIA DEL PERIODONTO

Cuando no se realiza el tratamiento de una lesién de origen
endoddntico, por regla general la patologia persiste y ocasiona una
destruccién del hueso alveolar periapical con progresion hacia a zona
interradicular y posterior aparicion de soluciones de continuidad en los
tejidos blandos y duros adyacentes. Esta lesidn generalmente esta relacionada
con dientes con conductos infectados o con tratamientos de conducto previos sin
éxito (figura 35). (44)

Dado que persiste el drenaje a través del surco gingival, la acumulacion de
calculo y placa dental en la bolsa purulenta produce una afectacion periodontal, asi
como un mayor grado de migracion del sistema de anclaje en sentido apical.
Cuando ello ocurre, el diagnéstico es més dificil de llevar a cabo y, ademas, también
varian tanto el tratamiento como el prondéstico de las lesiones. (44)

Desde la perspectiva del diagnostico, estas lesiones tienen un conducto
radicular necrotico, asi como una acumulacion de placa dental o calculo,
demostrables tanto por sondaje como por exploracién radioldgica, clinicamente
encontramos una bolsa profunda puntual que se extiende hacia el apice radicular,

ya que la lesion drena a través del surco (44). En las radiografias puede apreciarse
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una enfermedad periodontal generalizada con defectos angulares en el foco inicial

de afectacion endodontica.

La resolucion de la lesion endodontica primaria y de la lesion
periodontal secundaria depende del tratamiento de ambas. Si Gnicamente se
lleva a cabo el tratamiento de endodoncia, cabe esperar la curacion de tan
solo parte de las lesiones. Asimismo, y siempre y cuando el tratamiento de
endodoncia sea adecuado, el prondstico depende tanto de la gravedad de la

enfermedad periodontal como la eficacia de su tratamiento (Cohen, et. al 2016).

1° endo
2° perio

Fig. 35 Lesion endodoncica primaria con afectacién secundaria del periodonto. (74)

1.4.3 LESIONES PERIODONTALES PRIMARIAS

La enfermedad periodontal tiene un caracter progresivo. Se inicia en el surco
gingival y migra hacia el apice del diente y causa la pérdida del hueso alveolar
adyacente como de los tejidos blandos de sostén periodontales. Durante la fase
aguda del proceso destructivo ocasiona la desaparicion del sistema de sostén y la
formacion de un absceso periodontal. La enfermedad periodontal progresa hasta la

formacion de defectos 0seos y la posterior aparicion de signos radiograficos en las
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caras laterales de las raices y en las zonas de la furca del diente. Las lesiones 6seas
de origen periodontal se asocian a movilidad del diente y a una respuesta positiva
de los dientes afectados en las pruebas de vitalidad. Por otra parte, una exploracion
periodontal revela la formacion de una bolsa de base amplia, asi como la
acumulacion de placa dental y calculo. Finalmente, es habitual que la lesion 6sea

sea mas difusa y generalizada que en las lesiones de origen endodoéntico. (44)

El prondstico de los dientes afectados por una periodontitis empeora a
medida progresa la enfermedad y destruccion periodontal. El tratamiento depende
de la extension de la periodontitis y la capacidad del paciente para cumplir
con un tratamiento higiénico, quirargico de ser necesario y de mantenimiento.
Al ser un trastorno exclusivamente periodontal el prondéstico depende de los

resultados conseguidos tras el tratamiento periodontal (Cohen, et. al 2016).

1.44 LESIONES PERIODONTALES PRIMARIAS CON AFECTACION
ENDODONCICA SECUNDARIA

La enfermedad periodontal puede influir sobre la pulpa dental, a través de los
tubulos dentinarios, de los conductos laterales o de ambos. La lesién periodontal
primaria con afectacion endododncica secundaria difiere de la lesiébn endodontica
primaria con afectacién secundaria del periodonto tan solo en la secuencia temporal
con la que aparecen las lesiones. El diente con enfermedad periodontal primaria y
enfermedad endododntica secundaria tiene bolsas profundas, asi como
antecedentes de enfermedad periodontal extensa y, posiblemente también un
tratamiento previo. Cuando la pulpa dental esta afectada, el paciente informa a
menudo de la aparicion de un dolor intenso y de signos clinicos de afectacién pulpar.
Esta situacién ocurre cuando la progresion apical de la enfermedad periodontal es
suficiente para producir la abertura y la exposicion de la pulpa al ambiente de la
cavidad oral a través de los tubulos dentinarios o bien de los conductos laterales
(figura 36). En la radiografia, a veces estas lesiones son indistinguibles de las de

las endoddncicas primarias con afectacion periodontal secundaria. El prondstico
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depende de la continuacion del tratamiento periodontal posterior al tratamiento de

endodoncia. (44)

1° perio

1° perio
2° endo

Fig. 36 Lesion periodontal primaria con afectacion endoddncica secundaria. (74)

1.4.5 LESIONES MIXTAS VERDADERAS

Las enfermedades pulpar y periodontal pueden ocurrir de manera
independiente o simultanea en un mismo diente (figura 37). Cuando las lesiones
pulpares y periodontales se han mezclado, en ocasiones son clinicamente
indistinguibles. El pronéstico de los dientes con mdltiples raices con lesiones tanto
pulpares como periodontales depende de la extension de la destruccion causada
por el componente periodontal. Asimismo, el paciente presenta grados variables de
necrosis pulpar o fracaso de un tratamiento endodéntico, asi como calculo dental,

placa y periodontitis. (44)

Por lo que podemos tenemos una lesion periapical que surge de la pulpa

necrotica; y por otro lado una lesién periodontal independiente que avanza hacia la
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lesion apical. Inicialmente no se comunican, pero en etapas avanzadas
probablemente lo hagan. El prondstico tiende a ser menor que en las lesiones
anteriores ya que existe una pulpa necrética y perdida de la insercién con resorcion
O0sea a nivel de épice. El tratamiento endododntico es previo al tratamiento

periodontal. (44)

5 4 -

Concomitan
endo-perio

True combined
endo-perio

Fig. 37 Lesion mixta verdadera. (74)
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CAPITULO Il
PERIODONTITIS APICAL
2.1 CONCEPTO

Cohen et al., en 2016 nos menciona que los tejidos perirradiculares estan

constituidos por el cemento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar (44).

Cemento radicular

Es la delgada capa de tejido conjuntivo mineralizado especializado, que cubre la

dentina de las raices de los dientes. Sirve para anclar el diente al hueso alveolar via

las fibras de colagena del ligamento periodontal, ya que en €l se insertan las fibras
de Sharpey (Vargas et. al 2016), (75).

A) Composicién

Contiene, por peso, un 65% de material inorganico, 23% de material organico y

12% de agua, y por volumen, contiene un 45% de material inorganico, 33% de

material organico, y 22% de agua (75).

Componente organico: La coldgena mas predominante en el cemento es el
tipo | constituyendo méas del 90% del componente orgénico, la colagena tipo
[ll se encuentra en mayores concentraciones durante el desarrollo y durante
la reparacion y regeneracion de los tejidos mineralizados. Se han encontrado
en muy pequefas cantidades las colagenas tipos V, VI y XVI; Sin embargo,
éstas pudieran provenir de los fibroblastos del ligamento periodontal
asociados con las fibras coldgenas insertadas en el cemento. Las proteinas
no colagenosas encontradas en el cemento incluyen fosfatasa alcalina,
sialoproteina désea, proteina 1 de la matriz dentinaria, sialoproteina
dentinaria, fibronectina, osteocalcina, osteonectina, osteopontina, tenacina,

proteoglicanos, vitronectina y varios factores de crecimiento (75,77).

Componente inorganico: El principal componente inorganico del cemento
es la hidroxiapatita, aunque también estan presentes otras formas de calcio

en niveles mas altos que en el esmalte y dentina. En su superficie externa
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puede haber trazas de algunos elementos como el flior. Su grado de
mineralizacion varia en diferentes partes del tejido ya que se han encontrado
que algunas zonas de cemento acelular pueden estar mas mineralizadas que
la dentina (75).

B) Células del cemento

e Cementoblastos: Producen fibras intrinsecas de colagena y matriz no
colagenosa, las cuales, junto con las fibras extrinsecas y los minerales,
constituyen el cemento. Tienen por funcion secretar la matriz del cemento
(figura 38).

e Cementocitos: Son cementoblastos que durante la formacién del cemento

quedan atrapados dentro de sus lagunas. Sus procesos citoplasmaticos se

extienden hacia la superficie del cemento a través de canaliculos (figura 39)
(75,77).

Fig. 38 Cementoblastos (CB) sobre la Fig. 39 Cementocitos (Cl) en sus lagunas
superficie del cemento. Tomado de dentro del cemento. Tomado de Vargas
Vargas et al. 2016 (75) et al. 2016 (75)
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Los cementoclastos son células gigantes multinucleadas que desempefian
un papel activo en la resorcién del cemento. Estas células surgen de las
células mesenquimatosas indiferenciadas del ligamento periodontalal ser

estimuladas por algun factor o evento (75).

C) Clasificacion del cemento (75,76)

Existen varios tipos de cemento, que difieren en su origen, localizacion y funcion,

asi como en su desarrollo. EI cemento también se ha dividido en una etapa

prefuncional, durante la formacién radicular, y una etapa funcional que continta

por toda la vida y que comienza cuando el diente entra en oclusién.

Cemento acelular con fibras extrinsecas: también conocido como
cemento acelular o cemento primario, no contiene células en su interior y es
el primero en formarse. Cubre directamente la dentina radicular, sobre todo
en tercios cervical y medio (figura 41).

Cemento celular con fibras intrinsecas: Esta variedad de cemento
contiene células en su interior, llamadas cementocitos, por lo cual también se
ha denominado cemento celular. Se encuentra cubriendo desde la parte
media de la raiz hasta el area apical radicular y en ocasiones se encuentra
en el area de furcacién o por encima del cemento acelular principalmente de
premolares, molares y con frecuencia estd ausente en dientes
unirradiculares.

Cemento celular mixto estratificado: Resulta de la combinacion del
cemento celular con fibras intrinsecas y del cemento acelular con fibras
extrinsecas. Se caracteriza por la presencia de cementocitos incluidos en sus
lagunas y por la presencia de cementoide una capa delgada de matriz no
mineralizada (figura 40).

Cemento acelular afibrilar: Este cemento se deposita sobre el esmalte y la
dentina traslapando al cemento cervical. Consiste en una matriz mineralizada
sin células ni fibras y al no tener colagena, no juega ningun papel en la

insercién periodontal.
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Fig. 40 Cemento Celular (CC). El cemento celular es mas grueso que el cemento acelular.
Tomado de Carranza, 2014. (76)

Fig. 41 Cemento Acelular (AC) que muestra lineas incrementales paralelas al eje longitudinal del
diente. Estas lineas representan el crecimiento aposicional del cemento. Observe las lineas finas y
claras que se extienden sobre el cemento perpendiculares a la superficie; estas representan las
fibras de Sharpey del ligamento periodontal. Tomado de Carranza, 2014. (76)
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El ligamento periodontal

Es un tejido conectivo, especializado, muy fibroso, vascularizado, y altamente
celular, el cual rodea las raices de todos los dientes. Se encuentra entre el cemento
radicular y el hueso que forma la pared del alveolo dentinario. A una distancia de 1
-1.5 mm apical a la unién cemento esmalte. Su ancho varia de 0.15 a 0.4 mm y
conforme aumenta la edad muestra una disminucion progresiva de su espesor.
(figura 42) (75)

Fig 42. Corte histologico del ligamento periodontal (LP), cemento (C) y hueso alveolar (HA).
Tomado de Vargas et al. 2016 (75)

A) Composicién

El ligamento periodontal consiste en una matriz extracelular constituida por fibras,
sustancia fundamental y células relacionadas con la formacion de los tejidos
periodontales, asi como una gran cantidad de vasos sanguineos y nervios (75,76).
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Fibras

El ligamento periodontal es un tejido altamente fibroso. Sus fibras estan formadas
principalmente por colagena tipo | y tipo Ill, aunque también participan las colagenas
tipos V, VI, Xl y XIV.

Fig. 43 Fibras del ligamento periodontal. Tomado de Vargas et al. 2016 (75)

Fibras principales (figura 43) (75,76,77)

e De la cresta alveolar: se insertan en el cemento justo por debajo de las
fibras gingivales y se dirigen hacia abajo y hacia afuera para insertarse en la
cresta del alveolo.

e Horizontales: se encuentran apical al grupo de la cresta alveolar y corren en
angulo recto al eje axial de los dientes, desde el cemento hasta el hueso,

justo por debajo de la cresta alveolar.
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Oblicuas: son las fibras mas numerosas del ligamento periodontal y corren
desde el cemento, en direccion oblicua, hasta insertarse coronalmente en el
hueso.

Apicales: se irradian desde el cemento alrededor del apice radicular hasta
el hueso, formando la base del alveolo.

Interradiculares: se encuentran entre las raices de los dientes
multirradiculares y corren desde el cemento hasta el hueso, formando la

cresta del septum interradicular.

Fibras de Sharpey

Los extremos de todas las fibras principales del ligamento periodontal estan

embebidos en el cemento y el hueso. Estas porciones embebidas se denominan

fibras de Sharpey, las cuales, en el cemento acelular primario, se encuentran

totalmente mineralizadas; mientras aquellas que se encuentran en el cemento

celulary en el hueso, por lo general solo estan mineralizadas en su periferia (75).

Fibras elasticas

En el ligamento periodontal solo estan presentes las fibras de oxitalan y de
elaunina (75,77).

e Las fibras de oxitalan son haces de microfibrillas extensamente
distribuidas en el ligamento periodontal, localizadas mas cerca del diente
qgue del hueso alveolar. Las fibras corren mas o menos verticalmente
desde el cemento radicular en direccién apical, formando una red
ramificada que rodea la raiz y termina en un complejo apical de arterias,
venas Y linfaticos. Estas fibras también estan asociadas con elementos
neurales. Las fibras de oxitalan son numerosas y densas en la region
cervical del ligamento, donde corren juntamente con fibras colagenas del
grupo gingival.

e Lasfibras de elaunina también pueden encontrase en asociacion con los

haces de fibras del ligamento periodontal.
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Sustancia fundamental

La sustancia fundamental es el principal constituyente de ligamento periodontal y
es un material amorfo que une tejidos y fluidos, sirviendo para la difusién de gases
y sustancias metabdlicas. ElI dermatdn sulfato es su principal
glusosaminoglucano, Ademas contiene proteoglicanos, como el versicano,
decorina y bigilcano, intimamente asociados con las fibras colagenas del ligamento
periodontal, y a los sindecano-1 y sindecano-2 que se han localizado en el ligamento
periodontal en desarrollo y dentro del ligamento del adulto. También estan presentes
glicoproteinas como la tenascina que esta presente en las zonas de insercion del
cemento y del hueso. La fibronectina y vitronectina se encuentran en las fibrillas de
colagena. La sustancia fundamental contiene un 70% de agua y se cree que tiene
un efecto importante en la capacidad de los dientes para soportar las cargas
masticatorias. En areas de dafio o inflamacion se presenta un aumento de los fluidos

tisulares dentro de la matriz amorfa de la sustancia fundamental (75,77).
B) Células

Las células del ligamento periodontal incluyen osteoblastos y osteoclastos, en el
borde del hueso alveolar; fibroblastos, células epiteliales o restos de Malassez,
macroéfagos, células endoteliales, células mesenquimatosas indiferenciadas y
elementos neurales, dentro del espacio del ligamento, y cementoblastos sobre
la superficie radicular (75,76,77).

e Fibroblastos: Son las células mas predominantes, ocupando hasta un 25%
del volumen del espacio del ligamento. Su funcién es sintetizar y secretar
matriz extracelular, que incluye fibras colagenas y elasticas, glicoproteinas y
proteoglicanos no fibrilares. Otras de sus funciones son la contractibilidad y
movilidad, las cuales contribuyen a la organizacion estructural del ligamento,
en especial durante su desarrollo.

e Células epiteliales de Malassez (REM): Las células epiteliales en el
ligamento periodontal son remanentes de la vaina epitelial radicular de
Hertwig, conocidas como restos epiteliales de Malassez. Los REM estan

inactivos en el ligamento periodontal normal, pero en la periodontitis
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apical, con el estimulo adecuado, pueden formar quistes radiculares en

determinadas lesiones de periodontitis apical (figura 44).

Fig 44. Restos epiteliales de Malassez, Ligamento periodontal humano con restos del

epitelio con forma de roseta (flechas) cerca del cemento. Tomado de Carranza, 2010. (75)

e Las células madre mesenquimatosas pluripotentes del ligamento
periodontal son capaces de diferenciarse en células de tipo cementoblastico
y en células del ligamento periodontal, y también en osteoblastos (Isaka et
al., 2001)

e Las células endoteliales delimitan a los numerosos vasos sanguineos y
linfaticos del ligamento.

e Dentro de los elementos neurales las células nerviosas del ligamento
periodontal tienden a ser mielinizadas cerca del 4pice y desmielinizadas mas
coronalmente. Terminan dentro del ligamento como terminaciones libres que
son sensibles al dolor, o como receptores especializados para la presion.
Siguen el curso de los vasos sanguineos.
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El hueso o proceso alveolar

Los maxilares estan compuestos por un proceso alveolar donde se encuentran los
alveolos que alojan a los dientes y un hueso basal sin relacidon con los dientes. El
proceso alveolar consta de tablas corticales externas, formadas por hueso
compacto, hueso esponjoso en la porcion central y el hueso que limita a los alveolos
dentarios denominado proceso alveolar. El hueso alveolar esta en constante
remodelacion debido a que debe responder a las demandas funcionales ejercidas
por las fuerzas de la masticacion y al movimiento menor constante de los dientes
(figura 45) (75,76).

e

Placa cortical PROCESO

ALVEOLAR

R — — ~— o —

Hueso
trabecular

Canal
mandibular

Fig. 45 Esquematizaciéon del proceso alveolar. La linea punteada indica la separacion

entre el hueso basal y el hueso alveolar. Tomado de Carranza, 2014. (75)
A) Composicion (75, 76)

La parte organica del hueso alveolar esta constituida en un 95 % por un
componente fibrilar, predominantemente de colagena tipos | y Ill, y el 5%
restante estd formado por un componente no fibrilar de proteinas no

colagenosas y moléculas regulatorias (figura 46). Los analisis bioquimicos han
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mostrado presencia de polipéptidos biolégicamente activos como la sialoproteina
Osea y osteopontina, asi como los proteoglicanos osteocalcina, osteonectina,
proteinas morfogenéticas 6seas, decorina, biglicano, fosfoproteinas. La mayoria de
estas moléculas son sintetizadas por los osteoblastos durante la deposicion 6seay
con la mineralizaciéon de la matriz osteoide quedan atrapadas en el tejido 0seo; otras
llegan del torrente sanguineo como la prostaglandina 2, el factor de crecimiento
derivado de las plaquetas y el factor de crecimiento semejante a la insulina. El
componente inorganico estd dado principalmente por cristales de
hidroxiapatita (75).

Fig. 46 El hueso alveolar presenta una estructura laminar y el él se insertan fibras de Sharpey.

Cemento (C), ligamento periodontal (LP), hueso alveolar (HA).

B) Células 6seas (75,76,77)

e Osteoblastos: Los osteoblastos son las células que participan en la
formacién Osea. Se originan a partir de las células mesenquimatosas y
monocitos sanguineos, los que primero se diferencian en células pre-
osteoblasticas y luego en osteoblastos. Los osteoblastos se encuentran en

el endostio del hueso alveolar y en el ligamento periodontal sobre la
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superficie externa del alveolo. Producen y secretan matriz osteoide,
constituida por fibras de coldgena y una sustancia fundamental que contiene
principalmente proteoglicanos y glicoproteinas, y posteriormente secretan
fosfatasa alcalina, enzima que contribuye a la mineralizacion de la matriz.
Los osteoblastos presentan receptores para la parathormona, hormonas
sexuales, glucocorticoides, prostaglandinas, citocinas, como la interleucina -
6 (IL-6) y la interleucina-11 (IL-11). También sintetizan factores de

crecimiento y citocinas, al mismo tiempo que son influidos por ellos.

e Osteocitos: Durante el proceso de maduracién y mineralizacion del tejido
osteoide, algunos osteoblastos quedan atrapados en lagunas convirtiéndose
en osteocitos, los cuales tienen un tamafio menor que los osteoblastos, con
un nucleo que ocupa la mayor parte de la célula. Los osteocitos emiten
prolongaciones citoplasméaticas dentro de los canaliculos que se irradian
desde las lagunas, comunicandose entre si y con lo osteoblastos. Son los

responsables de mantener niveles uniformes de minerales dentro del hueso.

e Osteoclastos: La resorcion del hueso es una funcién llevada a cabo por los
osteoclastos localizados en el endostio y en el ligamento periodontal sobre la
superficie externa del alveolo. Son células gigantes multinucleadas, que se
originan de los monaocitos de la linea mieloide de la médula ésea y de células
mesenquimales y tienen la capacidad especifica de degradar los
componentes organicos e inorganicos del hueso. Los osteoclastos son
moviles y capaces de migrar sobre la superficie 6sea. Durante la reabsorcion
se adhieren a las superficies O6seas y crean concavidades lagunares

denominadas zonas de reabsorcién o lagunas de Howship.

De acuerdo con Nair (78) en 1999, la periodontitis apical es el resultado de un
proceso inflamatorio créonico de los tejidos perirradiculares, como respuesta

del huésped a diferentes factores etioldégicos de origen endodontico, que no

55



pueden ser resueltos por los mecanismos de defensa del huésped, generando
la destruccion de los tejidos de soporte del diente como los son el ligamento
periodontal, el cemento y el hueso alveolar.

2.2 PREVALENCIA

De acuerdo una encuesta de la American Dental Association, se calcula que
solo en EE. UU. se realizaron 14 millones de tratamientos del conducto radicular
con periodontitis apical en 1990. La periodontitis es un problema de salud

publica de alta prevalencia. (44)

En México, Yucatan en 2015, en un estudio sobre “Prevalencia de las
enfermedades pulpares y periapicales en pacientes geriatricos” en donde se
revisaron 108 6rganos dentarios. El 41, 67% (n=45) presentd patologias pulpares:
22,22% (n=10) pulpitis reversible, 57,78% (n=26) pulpitis irreversible y 20% (n=9)
necrosis pulpar. El 58,33% (n=63) patologias periapicales: 42,85% (n=27)
periodontitis apical sintomatica, 15,87% (n=10) periodontitis apical asintomatica,
1,58% (n=1) quiste apical, 27% (n=17) absceso apical agudo y 12,70% (n=8)

absceso apical crénico (Zavala, 2015). (79)

2.3 ETIOLOGIA

La periodontitis apical puede deberse a factores tanto exdgenos como

enddégenos. Entre_los factores exdgenos cabe destacar las bacterias y sus

toxinas y subproductos metabdlicos nocivos, los agentes quimicos, la
irritacion mecanica, los cuerpos extrafios y los traumatismos. Entre los

factores endogenos destacan los productos metabadlicos del huésped, como

los cristales colesterol, asi como las citocinas u otros mediadores
inflamatorios que activan los osteoclastos. Esos irritantes pueden inducir
respuestas inmunoinflamatorias innatas y adaptativas, respectivamente
(Stashenko, 1990) (44, 80).

56



La periodontitis apical puede deberse a la entrada en los tejidos periapicales
de toxinas, enzimas y subproductos metabdlicos nocivos bacterianos o a la invasion
directa de los tejidos periapicales por microorganismos procedentes del sistema de
conductos radiculares. Es importante distinguir entre inflamacién e infeccién

apical. Lainflamacidn apical es la reaccion del tejido periapical a los irritantes que

proceden del sistema de conductos radiculares y se manifiesta con vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad vascular y exudacién. Por el contrario, |a infeccién
apical se debe a la presencia fisica de microorganismos patégenos en los tejidos
periapicales, que mas adelante producen dafos tisulares. Puede haber infeccion sin
inflamacion, por ejemplo, en un paciente muy inmunodeprimido. También puede
haber inflamacion sin infeccion, como en una alveolitis. (Linkhart,1996), (44,81).
Aunqgue la periodontitis apical es fundamentalmente una enfermedad infecciosa, no
suelen encontrarse bacterias en los tejidos periapicales, sino en el sistema de
conductos radiculares, salvo en determinados casos de periodontitis apical
asociados a la formacion de abscesos, a un trayecto sinusal de drenaje o una

infeccion endodoncica extrarradicular (Sunde, 2002), (82).

La infeccion periapical depende tanto de la virulencia como del numero
y las combinaciones especificas de microorganismos presentes en los tejidos
periapicales (Sundqvist, 2003), (83). Las bacterias pueden aparecer
temporalmente en los tejidos perirradiculares inflamados y posteriormente ser
eliminadas por los mecanismos de defensa del huésped cuando el foco infeccioso
del sistema de conductos radiculares se elimina adecuadamente mediante la
instrumentacién mecanica, la irrigacion antiséptica y la medicacién intraconducto.
Por ejemplo, la mayoria de las lesiones de periodontitis apical con formacion de
abscesos o0 trayectos sinusales de drenaje cicatriza satisfactoriamente tras el
tratamiento no quirdrgico del conducto radicular, sin necesidad de tratamiento

antibacteriano sistémico (Orstavick, 2008), (84).

Recordemos a Siqueira en 2014 el cual clasifica la periodontitis apical
en Emergente, Persistente y Recurrente (21). Cohen et al. en 2016 nos

menciona que en la Periodontitis Apical Emergente o primaria de los conductos
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radiculares no tratados encontramos una mezcla polimicrobiana, de bacterias
grampositivas y gramnegativas, con predominio de anaerobios obligatorios. Por otro
lado, en los dientes endodonciados con periodontitis apical parecen dominar los
microorganismos grampositivos (con un equilibrio de facultativos y anaerobios)
sobre otros microorganismos. En la Periodontitis Apical Persistente y
Recurrente es frecuente observar una gran prevalencia de E. faecalis en los

conductos radiculares obturados (figura 47).

Fig. 47 Microscopia electronica de barrido. Enterococcus faecalis en el conducto principal. Tomado
de Mario Zuolo 2012. (68)

Dentro de los factores exdgenos se encuentran las agresiones fisicas
(exceso de instrumentacion, sobre obturacion), quimicas (irrigantes, materiales de
obturacion radicular) y los dafios traumaticos, sufridos por los tejidos periapicales
pueden causar también periodontitis apical, dependiendo de la magnitud de la lesién
y de la citotoxicidad de las sustancias quimicas. Se ha comprobado que los cuerpos
extrafios (como los materiales de obturacion radicular) provocan inflamacion
periapical persistente (Nair,1990), (Pascon, 1991) (85). Sin embargo, la mayoria de
los materiales de obturacion radicular no son inertes y pueden inducir algo de
inflamacion, pero en general son biocompatibles y bien tolerados por los tejidos
periapicales (Love, 2003), (11).
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Asi mismo de los factores exdégenos que contribuyen a favorecer la periodontitis
apical incluimos a: El tabaquismo tiene una gran prevalencia en México. En
pacientes fumadores se realizan mas tratamientos de endodoncia y el porcentaje
de periodontitis apical es de 74% por lo que es mayor comparado con los
tratamientos de endodoncia que se realizan y la prevalencia de periodontitis apical
41% en pacientes que no fuman (Segura-Egea, 2008). El tabaquismo disminuye los
niveles de oxigeno a nivel tisular, disminuye los niveles de OPG (Osteoprotegerina)
que favorece la reabsorcion 6sea, disminuye la quimiotaxis de los neutréfilos y
retrasa la migracion y maduracion de los fibroblastos, esto quiere decir que la
inflamacion va a ser mas severa, la reabsorcion ésea mayor y se va a retrasar la
cicatrizacion, por lo tanto, el tabaquismo afecta el prondstico de la periodontitis
apical (Cruz, 2019), (86).

Dentro de los factores endogenos, la periodontitis apical durante el embarazo
la cual no es tratado por mitos endodéncicos puede ser un fuerte predictor de
preclamsia (Khalighinejad N. et al, 2017).

FACTORES RELACIONADOS AL HUESPED QUE MODIFICAN LA RESPUESTA
DE LA PERIODONTITIS APICAL (Cruz, A, 2019), (86).

A) Condiciones sistémicas: Diabetes, Enfermedades autoinmunes (Artritis
Reumatoide, Lupus, S. Sjogren, Enf. Inflamatoria Intestinal), Infeccién por
virus de herpes EBV o0 CMV.

B) Antecedentes genéticos (polimorfismos): variaciones genéticas en el
paciente que van a modificar y modular las respuestas de la periodontitis
apical.

C) Aspectos socioculturales.
A) Condiciones sistémicas
1. Diabetes Mellitus

La Diabetes Mellitus es una enfermedad muy prevalente, casi 20% de la poblacion

en México tiene diabetes diagnosticada. Los pacientes diabéticos con periodontitis
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apical van a presentar el doble de exacerbaciones después de la terapia
endodontica, asi mismo las lesiones periapicales van a ser de mayor tamafio y en
la cicatrizacion puede no llegar a reparar completamente, por lo tanto, el prondéstico
es pobre. Por otro lado, en pacientes con periodontitis apical y Diabetes Mellitus
existe una mayor posibilidad de extraccion en dientes con tratamiento endodontico
(Segura-Egea J., 2015). La periodontitis apical puede potencializar los efectos de la
diabetes, ya que reduce los niveles de albumina e incrementa los niveles de acido
arico. (86)

2. Enfermedad Inflamatoria del Intestino (E.l.I) (Enfermedad de Crohn o Colitis

ulcerativa).

En un estudio realizado por Piras V. et al en 2017, se encontrdé que mujeres con
Enfermedad Inflamatoria del Intestino (E.l.I) (Enfermedad de Crohn o Colitis
ulcerativa) y que tomaban inmunomoduladores (medicamentos que al inicio tienen
beneficio en la cicatrizacion, pero a largo plazo la retrasa), tuvieron mayor
prevalencia de periodontitis apical. Todas las pacientes con E.l.I tuvieron lesiones
periapicales de mayor tamafo que los pacientes control (Piras V. et al 2017), (86).

3. Esclerodermia

La esclerodermia es una enfermedad crénica autoinmune del tejido conectivo, que
se caracteriza por presentar cambios inflamatorios vasculares y escleroticos de la
piel y érganos internos. Las manifestaciones orales de la esclerodermia en general
resultan del depésito de colageno alrededor de los nervios y vasos, en donde todos
los tejidos de la cavidad pueden estar comprometidos. Radiograficamente podemos
observar un espacio del ligamento periodontal ensanchado, en donde el sistema
inmunitario provoca gue se retrase el proceso de reparacion afectando el prondstico
de la periodontitis apical. (Orozco, et al. 2000) (Hernandez et al. 2017), (87, 88)

4. Osteoporosis y osteopenia

Los pacientes con osteoporosis y osteopenia tienen una mayor posibilidad de que

las lesiones periapicales tarden mas en reparar debido a que la actividad
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osteoclastica esta activada y es fundamental conocer si se encuentran medicados
con bifosfonatos por via oral o intravenosas. (Cruz, 2019), (86).

B) Antecedentes genéticos (polimorfismos)

La definicion estricta de polimorfismo, es un lugar en la secuencia de ADN donde
existe una variacion. Un polimorfismo tiende a ocurrir en al menos una de cada 100
personas y pueden ser cambios de una sola letra, como C en vez de T. Pero también
podrian ser algo mas complejo, como una parte completa del ADN, el cual esta
presente o0 ausente. Basicamente, es un término general para hablar de la

diversidad en los genomas de una especie. (National Human Genome Research
Institute, 2022), (89)

100
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Fig. 48 Tomado de Alvaro Cruz Gonzéles, 2019 “Diagnéstico y tratamiento de la

periodontitis apical basados en evidencia cientifica”. (86)

En estudios realizados en pacientes que presentaban Periodontis Apical
Croénica y Absceso Apical Agudo, se tomaron muestras de sangre periférica para
revisar sus niveles de citocinas, en donde las que se expresaron en mayor cantidad
en estos procesos inflamatorios fueron la IL-6 (acelerador de inflamacién) e IL-10
(regulador de la inflamacion). En el caso del gen que regula la produccion de
citocina IL-10 llamado gen IL-10 cuando tiene una variante genotipica en una

persona se dice que son productores altos de IL-10, esto quiere decir que son
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pacientes que sobre regulan la inflamacion, sin embargo la regulacion o supresion
excesiva de la respuesta inflamatoria por altos niveles de IL-10 puede ser perjudicial
en la resolucién del proceso infeccioso, lo que puede favorecer a recurrencias de
este proceso y llevar a la evolucién cronica debido a la respuesta inflamatoria menos

organizada en estos pacientes (figura 48) (Cruz, 2019), (86).
C) Aspectos socioculturales

Se ha sugerido que las condiciones sociales (nivel de educacion, ingreso
econdmico, condiciones de vida, estilos de vida y ambiente de trabajo) pueden
incrementar la exposicion a factores de riesgo y disminuir el acceso a los servicios
de salud (Vargas et. Al 2016). EIl estrés puede resultar en una activacion del
sistema nervioso autbnomo y una secrecion resultante de adrenalina vy
noradrenalina. Estas catecolaminas afectan las prostaglandinas y proteasas, que a
su vez aumentan la destruccion periodontal (Garcia R., 2000). Las personas
estresadas parecen tener peores niveles de higiene oral, asociados a una falta de
atencién dental periddica ademas de estar relacionados a una dieta rica en
productos grasos que puede conducir a una depresion del sistema inmune por
elevados niveles de cortisol, afectando asi el proceso de cicatrizacion (Barbieri P.,
2003). Por otro lado, el nivel de educacién puede tener un efecto sobre qué tan
saludable es una persona. La educacion le brinda las herramientas que necesita

para tomar buenas decisiones respecto de su salud (75, 90).

2.4 PATOGENIA

Cuando la pulpa esté infectada o inflamada, varias células inmunitarias
innatas y adaptativas liberan grandes cantidades de distintos mediadores
inflamatorios, como citocinas, quimiocinas y neuropéptidos. Conforme la
inflamacion pulpar se va extendiendo, esos mediadores inflamatorios empiezan a

alterar la fisiologia de los tejidos periapicales (Cohen, 2016).

En la préactica clinica, radiograficamente podemos observar un

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal o la aparicién de lesiones
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osteoliticas apicales debidas a la reabsorcion 6sea. La pérdida de hueso se debe

principalmente a los osteoclastos activados. (Marton, 2000), (91).

En la patogenia de la periodontitis apical se van a dar una serie de
respuestas inmunitarias innatas y adaptativas, asi como una respuesta de los
nervios sensitivos de los tejidos periapicales. Las células inmunitarias presentes
en las lesiones perirradiculares humanas incluyen linfocitos, macréfagos, células
plasmaticas, neutroéfilos, células dendriticas y linfocitos citoliticos naturales (NK)
(figura 49) (92).

N
citolitico
Linfocito Macréfago Célula plasmatica Neutréfilo natural

Fig. 49 Células inmunitarias. Tomado de Terese Winslow, 2008. (93)

2.4.1 RESPUESTA INMUNITARIA INNATA
2.4.1.1 RESPUESTA INMUNITARIA INNATA ESPECIFICA

La expresion de citocinas proinflamatorias, quimiocinas y coestimuladores,
son inducidas por la respuesta inmunitaria innata a una infeccion bacteriana, estas
son esenciales para la activacion y la influencia de la respuesta inmunitaria
adaptativa. El sistema inmunitario innato puede reconocer antigenos propios y
extrafios, mientras que el sistema adaptativo no puede hacerlo; por lo tanto, muchos

procesos autoinmunitarios son trastornos de la inmunidad adaptativa (44, 94).

2.4.1.2 RESPUESTA INMUNITARIA INNATA INESPECIFICA
Fagocitosis
El principal mecanismo de defensa inmunitaria innata inespecifica en la

periodontitis apical es la fagocitosis de los microorganismos realizada por fagocitos

especializados, como los leucocitos polimorfonucleares (PMN) y los macrofagos. La
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inflamacion tisular favorece el paso de los PMN desde la circulacion sanguinea
hacia el tejido perirradicular. Los PMN activados muestran un incremento brusco del
consumo de oxigeno (el fenomeno del estallido respiratorio) que produce la
liberacion de radicales de oxigeno, unas sustancias muy dafiinas de vida media
corta que destruyen los microorganismos y las células del huésped que se

encuentran cerca (Cohen, 2016).
Degranulacion

Los microorganismos o las particulas extrafias que son fagocitados se exponen a
un entorno téxico que contiene granulos especificos, azurofilos y radicales libres

derivados del oxigeno, y en ultima instancia son degradados (44).
NET'S

Asi mismo, los PMN poseen también un mecanismo citolitico extracelular a través
de las trampas extracelulares de los neutrofilos (NET), que son estructuras
extracelulares compuestas por cromatina con proteinas especificas procedentes de
los granulos de los neutrofilos. Una vez activados (p. €j., por IL-8, LPS, bacterias,
hongos, plaguetas activadas), los neutrofilos ponen en marcha un programa celular
denominado apoptosis, que provoca su propia muerte y la formacion de NET, que
poseen actividad antimicrobiana. Ademas de su funcion en la inmunidad innata
como fagocitos profesionales, los macréfagos también actian como células
presentadoras de antigenos mediante la expresion de moléculas del complejo
principal de histocompatibilidad (MHC) de clase Il. Los monocitos circulantes son
los precursores de los macréfagos tisulares y de muchos subgrupos de células
dendriticas (44,95,96).
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2.4.2 RESPUESTA INMUNITARIA ADAPTATIVA/ESPECIFICA
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Fig. 50 Representacién de las células del sistema inmunitario adaptativo. llustracion de
iStock. (97)

La especificidad de la inmunidad adaptiva esta regulada genéticamente por
los linfocitos B y T (figura 50), a través de un complejo proceso que conduce a la
aparicion de moléculas que reconocen los antigenos extrafios o los autoantigenos
y se unen a ellos. Esas moléculas son receptores especificos presentes en los
linfocitos T (receptores antigénicos de los linfocitos T o TCR) y en los linfocitos B
(receptores antigénicos de los linfocitos B o BCR; también denominados
inmunoglobulinas). Los TCR de los linfocitos T interactian con antigenos que son
presentados por células presentadoras de antigenos que expresan moléculas MHC
junto con otras moléculas accesorias, mientras que los BCR interactian con los
antigenos directamente. Los BCR pueden ser secretados en la circulacion
sanguinea o en los tejidos en forma de anticuerpos. Solo los que no interactdan con
autoantigenos pasan al sistema linfatico y a la circulacion sanguinea (Cohen, 2016),
(44). Los linfocitos T virgenes van y vienen entre el sistema linfatico y la circulacion
sanguinea hasta que se encuentran con antigenos extrafios presentados por las
células presentadoras de antigenos. Aproximadamente el 97% de los linfocitos T
experimentan apoptosis, y solo un pequefio porcentaje alcanzan la periferia como
linfocitos T maduros (Abbas, 2007), (95).
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Caracteristicas de la inmunidad innata y adaptativa
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Figura 51. Caracteristicas de la inmunidad innata y adaptativa. Tomado de Cohen,
2016. (44)

2.4.3 INFLAMACION NEUROGENA

Algunas fibras nerviosas aferentes primarias, después de ser estimuladas por
diferentes irritantes, liberan neuropéptidos provocando vasodilatacion,
extravasacion de proteinas y reclutamiento / regulacion de células inmunitarias,
como macréfagos, neutrofilos, mastocitos y linfocitos. Este fendmeno se
denominainflamacién neurdgena ((Birklein, 2008). Los neuropéptidos esenciales
para inducir la inflamacion neurégena son el CGRP para la vasodilatacion y la SP
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para la extravasacion de proteinas. Los neuropéptidos y sus receptores se
distribuyen ampliamente por todo el cuerpo (figura 52). Durante la inflamacion se
produce un brote de fibras aferentes y un aumento local de mediadores inflamatorios
gue desencadenan la liberacion de neuropéptidos, lo que da lugar a la inflamacién
neurégena. Ademas de las funciones esenciales de los neuropéptidos
(vasodilatacién y aumento de la permeabilidad vascular), también intervienen en la
regulacion inmunitaria, la reabsorcioén 6sea y la cicatrizacion de las heridas
(Cohen, 2016), (44).

Sustancia P

Neuropéptidos
CGRP sensitivos
pulpares

Neurokinina A

- Se originan en el ganglio trigeminal.
- Se distribuyen por fibras tipo C.
- Producen vasodilatacién e hiperexcitacion nerviosa.

Fig. 52 Neuropéptidos sensitivos pulpares. Tomado de Chavez 2016,” Inflamacion
neurogénica pulpar”. (98)

2.5 DIAGNOSTICO CLINICO Y DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

El diagnostico clinico representa un diagnéstico provisional de la
enfermedad inflamatoria periapical que se basa fundamentalmente en los
signos y sintomas clinicos, la duracion de la enfermedad, las pruebas
pulpares, la percusion, la palpacion, y los hallazgos radiogréaficos. Por el
contrario, el diagnostico histolégico constituye una descripcion morfolégica
y biolégica de las células y la matriz extracelular de los tejidos enfermos y es

el diagndstico definitivo de la enfermedad tisular (Cohen, 2016).
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Al igual que la pulpitis, la periodontis apical no siempre provoca sintomas o
dolor. Aunque existen muchos mediadores inflamatorios (histamina, bradicinina y
prostaglandinas) y citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, TNF, factor de crecimiento
nervioso y neuropéptidos que pueden sensibilizar y activar las fibras nerviosas
nociceptivas, hay otros mediadores, como los opioides endoégenos y la
somatostatina liberada por las células inflamatorias durante la inflamacion, que
pueden inhibir la descarga de las fibras nerviosas sensitivas. La activacion de las
fibras nerviosas sensitivas nociceptivas también puede estar relacionada con las
concentraciones de mediadores inflamatorios (Hargreaves, 2002). La complejidad
de estos datos confirma la observacion clinica de que no existe una buena
correlacion entre los sintomas clinicos y los hallazgos anatomopatolégicos de la
periodontis apical. Por ejemplo, varios dientes con periodontitis apical no

manifiestan sintomas. (44)

2.6 DIAGNOSTICO RADIOLOGICO E HISTOLOGICO

Una radiografia permite detectar cambios patolégicos en los tejidos, pero no
en las células. Aunque se utilicen sistemas de imagen muy sensibles, como la
ecografia, la tomografia computarizada de haz coénico y otras técnicas, no es
posible detectar la presencia de células inflamatorias u otros cambios sutiles
en los tejidos periapicales (Cohen et al. 2016). Las lesiones localizadas en el
hueso esponjoso pueden no ser visibles en las radiografias a menos que afecten el
hueso cortical (Huumonen, 2002). Por otra parte, los hallazgos radiolégicos no
permiten predecir la periodontitis apical asintomética (granuloma periapical)
de la periodontitis apical asintomatica con formacién de quistes (quiste
radicular) (Syrjanen,1982). Por consiguiente, los hallazgos radiol6gicos e
histopatolégicos de la periodontitis apical presentan una escasa correlacion de
acuerdo con las series de casos publicados (44).

La ausencia de sintomas clinicos y los hallazgos radiol6gicos periapicales
negativos en los dientes con problemas endodoncicos no indica necesariamente la

ausencia de periodontitis apical (Barthel, 2004). De la misma manera, el éxito clinico
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de los dientes con problemas endodoncicos (es decir, ausencia de signos y
sintomas y hallazgos radiolégicos periapicales negativos) tras el tratamiento no
quirurgico del conducto radicular no implica necesariamente la curacion histologica
completa de las lesiones periapicales. Por tanto, los métodos de diagnostico que se
utilizan actualmente en endodoncia, como la percusion, la palpacion y las pruebas
pulpares (frio, calor, corriente eléctrica), no son suficientemente sensibles para
proporcionar un diagndstico histolégico de enfermedad inflamatoria periapical. De
hecho, todas las pruebas endoddncicas sirven basicamente para para explorar las
funciones de los nervios sensitivos nociceptivos y no los cambios
anatomopatologicos de la pulpa o los tejidos periapicales. Hasta que dispongamos
de técnicas de diagndstico clinico mas avanzadas y sofisticadas, seguiremos
enfrentandonos al problema del diagndstico clinico en la enfermedad inflamatoria
periapical (Cohen, 2016). Sin embargo, es importante resaltar que el auxiliar de
imagen siempre va a ser importante en el diagnostico y puede ir desde la
radiografia dentoalveolar, ortopantomografia y la tomografia computarizada

de haz conico (44).
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Tomografia Computarizada de Haz Conico (Cone Beam)

A fines de la década de 1990 se incorporé a la odontologia la tomografia
computarizada de haz conico (CBCT) (figura 53) con aplicaciones en distintas
especialidades (Silva, 2010). En 2015 la Asociacion Americana de Endodoncia al
actualizar sus pautas dentro recomiendan usar las imagenes de tomografias
computarizadas para la precision, diagnostico y planificacion del tratamiento en

pacientes que son derivados a cirugia periapical (99).

Fig. 53 Aparato para tomografia volumétrica de haz cénico. Tomado de Cohen,
2016. (44)

Los aparatos utilizados son parecidos a un ortopantomaégrafo donde tiene un
rayo en forma de cono que se dirige hacia el objetivo con un sensor de captura
reciproco en el lado opuesto. La informacion se reconstruye e interpreta digitalmente
para crear una interfaz en la que el profesional puede interpretar los cortes de los
tejidos del paciente en diferentes planos. La informacion se realiza en un formato
impreso o con un software portatil y transferible. La imagen es capturada a partir de
una serie de pixeles tridimensionales conocidos como voOxeles. Cuando se
combinan los voxeles se produce una imagen tridimensional que se puede

seccionar en varios planos (Cohen, 2016). La tomografia de haz cénico es capaz
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de generar imagenes tridimensionales precisas por medio de vistas axiales,
sagitales y coronales de la estructura dental; la cual nos permite obtener un
diagnostico que ofrece imagenes en 3D de la regién oral con minima radiacion
(figura 54).

Figura 54. La tomografia volumétrica de haz cénico tiene la ventaja de poder capturar,
almacenar y presentar imagenes radiolégicas en diversos planos. Tomado de Cohen,
2016.

El uso de CBCT entrega informacibn mas completa al cirujano, ya que
permite mayor precision al realizar el acceso quirdrgico y detecta un mayor namero
de lesiones periapicales que con la radiografia periapical (Hernandez, 2017).
Anteriormente, Estrela en el afio 2008, menciona que la prevalencia de periodontitis
apical fue significativamente mayor con CBCT, por tanto, este Ultimo sistema
imagenologico presenta mayor precision y sensibilidad en comparacién a la técnica
radiogréafica periapical convencional. Al igual que en el estudio de Leonardi et al.
2016 quien plantea que las imagenes de CBCT tienen mayores valores de precision
en comparacién a la técnica radiografica periapical convencional. Puede deberse a
gue la precision geométrica de CBCT se ha confirmado en varios estudios, lo cual
permite evaluar con exactitud el tamafo, naturaleza y posicion de las lesiones
periapicales (44,99,100).
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Figura 55. Paciente femenino de 23 afios de edad que presentaba una extensa caries
coronaria, sin sintomatologia clinica. La radiografia convencional muestra 2 lesiones radiollcidas
periapicales ubicadas en la raiz palatina y mesio vestibular (A). La exploraciéon usando CBCT en los
planos axial (B), coronal (C) y sagital (D), revel6 en total 3 lesiones periapicales en sus reales
dimensiones. En este conjunto de imagenes, es posible observar una lesiéon en la raiz disto vestibular
que no fue identificada en la radiografia convencional. Tomado de Huaméan-Chipana et al. 2015.
(101)

Actualmente no hay acuerdo sobre la posibilidad de diferenciar quistes de
granulomas con imagenes CBCT, sin embargo, se puede diferenciar la densidad
entre el contenido de la cavidad quistica y el tejido de granulacién a través del “valor
escala de grises”, favoreciendo su eleccion para un diagndstico no invasivo. Sin
embargo, la conclusion entre patélogos y radidlogos es que la biopsia
guirargica y evaluacion histopatolégica permanece como procedimiento
estandar para diferencias los quistes radiculares de granulomas (figura 55)
(101).
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2.7 TIPOS DE PERIODONTITIS APICAL
2.7.1 PERIODONTITIS APICAL SINTOMATICA

Se ha comprobado que la periodontitis apical es una extension directa
de la pulpitis apical hacia los tejidos periapicales ante la necrosis total de la
pulpa causada por la infeccion del conducto radicular (Fig.56). El desarrollo
apical de la infeccidon/inflamacion pulpar, da lugar a la difusion de muchos
mediadores inflamatorios, citocinas proinflamatorias, quimiocinas y toxinas
bacterianas hacia la zona periapical antes de que se necrose completamente la
pulpa (Ricucci, 2004).

Fig 56. Dinamica de la respuesta pulpar por una exposicién por caries (A) hacia la
inflamacién (B) hacia la necrosis pulpar (C) y hacia la formacion de la periodontitis apical.
Tomado de Cohen, 2021. (16)

El desarrollo de la periodontitis apical sintomatica refleja en gran medida el sistema
inmunitario innato y es la primera linea de defensa activa frente a los irritantes
procedentes del conducto radicular. La periodontitis apical sintomatica
representa una reaccion de defensa inmediata a los irritantes y no requiere una
especificidad y una memoria excesiva. La periodontitis apical sintomatica, tiene
caracteristicas similares a las de una reaccion inflamatoria aguda tipica:
vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular y trasmigracion de leucocitos

desde los vasos sanguineos hacia el espacio tisular perivascular. Las acciones
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beneficiosas de la inflamacion aguda son: 1) acceso de leucocitos al tejido lesionado
para fagocitar y suprimir los agentes microbianos; 2) acumulacion y activacion de
los factores humorales, como inmunoglobulinas, factores del complemento y
proteinas plasmaticas en el tejido lesionado para reclutar mas neutréfilos y
macrofagos y 3) neutralizacion o degradacion de las toxinas bacterianas y sus

subproductos metabdlicos nocivos (Kumar, 2010), (Majno,2004) (44).

El objetivo fundamental de la respuesta inflamatoria aguda consiste en
restablecer la integridad estructural y funcional del tejido dafiado, eliminando
los agentes irritantes lo antes posible (Kumar, 2010). Dependiendo de la
interaccion dindmica entre las defensas del huésped y la agresién microbiana, la
periodontitis aguda puede causar: 1) La restitucion de los tejidos periapicales
normales si los irritantes son eliminados inmediatamente debido al tratamiento del
conducto radicular, 2) la formacion de un absceso si se produce una invasion masiva
de los tejidos periapicales por bacterias marcadamente pidgenas; 3) la organizacién
por cicatrizacion si se produce una destruccion extensa de los tejidos periapicales,
0 4) la progresion a una inflamacién apical cronica si persisten los irritantes (Cohen,
2016).

El desarrollo de un absceso dentro de las lesiones de periodontitis apical se
debe probablemente a la invasiéon de una combinacién de determinadas
bacterias piégenas en los tejidos inflamados. Desde el punto de vista histolégico,
la formacién de un absceso apical se caracteriza por la acumulacién local de
exudado supurativo o purulento compuesto por leucocitos neutréfilos vivos y
muertos, células tisulares desintegradas, matriz extracelular degradada y enzimas
lisosdmicas liberadas por los leucocitos neutréfilos muertos. También contiene
bacterias muertas y vivas y toxinas bacterianas liberadas por bacterias muertas de
los tejidos periapicales inflamados. La formacién del absceso implica igualmente la
destruccion del ligamento periodontal y, a veces, del hueso periapical
(especialmente en la periodontitis apical cronica con formacion de un absceso). La
proliferacion de las células epiteliales es escasa en periodontitis con formaciéon de

un absceso (Majno, 2004). Desde el punto de vista clinico, los dientes con formacién
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de un absceso apical agudo suelen manifestar sintomas como dolor al morder y a
la percusion. La zona periapical del diente afectado puede ser muy sensible a la
palpacion. A menudo, se observa hinchazon intraoral o extraoral. Debido a una
salida repentina de exudado purulento en la zona periapical, la presion tisular
aumenta de forma que los estimulos mecanicos son capaces de activar las
terminales de las neuronas nociceptivas en los tejidos periapicales inflamados
(Cohen, 2016).

2.7.2 PERIODONTITIS APICAL ASINTOMATICA

Si no se eliminan los microorganismos patdégenos del conducto
radicular, la periodontitis apical sintomatica, puede progresar hasta convertirse en

una periodontitis apical asintoméatica (Kumar, 2010) (44,103).

Esta se caracteriza por la persistencia de los estimulos inflamatorios, la
adaptacion de la respuesta del huésped a los estimulos, la presencia de
respuestas inmunitarias adaptativas y el inicio del proceso de reparacion. La
inflamacion crénica es capaz de mantener una defensa activa frente a los
microorganismos invasores y las toxinas; sin embargo, la respuesta del huésped es
insuficiente para eliminar esos factores. La periodontitis apical asintomética es
unaforma de respuestainmunitaria adaptativa que requiere una especificidad
y una memoria exquisitas. La respuesta inmunitaria adaptativa suprime las

bacterias mejor que la respuesta inmunitaria innata (Majno, 2004) (102).

Dentro de las periodontitis periapicales existen respuestas inflamatorias que

incluyen granulomas y quistes.
2.7.2.1 GRANULOMA PERIAPICAL

Tradicionalmente, se ha utilizado indistintamente los términos periodontitis
apical crénica asintomatica y granuloma periapical. Un granuloma es una zona
focal de inflamacion granulomatosa que es un término histérico empleado para
referirse a una reaccion inflamatoria cronica (Kumar, 2010) (103). La inflamacion
granulomatosa, se caracteriza por la presencia de macrofagos activados con células

epitelioides modificadas que aparecen en enfermedades como la tuberculosos, la
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sifilis, la lepra, etc. Para que se forme un granuloma parece ser necesaria la
presencia de irritantes de dificil digestion de inmunidad medida por linfocitos T frente
a los irritantes o de ambos. Histéricamente algunas lesiones de periodontitis apical
(pero no todas) pueden mostrar algunas caracteristicas de inflamacion
granulomatosa por lo que no deben usarse indistintamente los términos granuloma
apical y periodontitis apical cronica asintomatica. Debemos considerar que un
granuloma es un término histérico que se emplea para describir una forma
especifica de inflamacion cronica, como el granuloma de cuerpo extrafio o el
granuloma inmunitario (figura 57), (Majno,2004) (44,102,103).

Fig 57 Tejido de granulacion que exhibe infiltrado inflamatorio mixto constituido de
linfocitos, células plasmaticas e histocitos. Neville (2015) “Oral and maxilofacial
pathology”. (104)

La reaccion a un cuerpo extrafio es un subtipo especifico de inflamacion
cronica. Materiales extrafios, como los materiales de la obturacion del conducto
radicular, las puntas de papel, las fibras de algodén y las suturas quirdrgicas,
pueden inducir la formacion de un granuloma de células gigantes, de cuerpo

extrafio. Si los macrofagos activados no son capaces de fagocitar las particulas
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extrafias de un gran tamafo pueden fusionarse y formar células gigantes en las
superficies de las particulas y liberar continuamente enzimas lisosémicas,
mediadores inflamatorios y citocinas pro inflamatorias como consecuencias de la
fagocitosis frustrada (Nair, 1990), (Yusulf,1982) (44, 105, 106).

2.7.2.1.1 BIOLOGIA CELULAR

Los macrofagos y linfocitos son los principales protagonistas de la
periodontitis apical asintomética. Los linfocitos son células sanguineas y tienen sus
equivalentes en el tejido conjuntivo. Los macréfagos desempefian una doble funcién
en las defensas del huésped. En la respuesta inmunitaria innata, los macrofagos
activados fagocitan microorganismos, células muertas y cuerpos extrafios y
sintetizan mediadores inflamatorios y citocinas proinflamatorias para reforzar las
defensas del huésped frente a los estimulos. En la respuesta inmunitaria adaptativa,
los macréfagos activados actian como células presentadoras de antigenos,
fagocitan y presentan los antigenos extrafios procesados a los linfocitos T junto con
el MCH (Gao, 1988), (Torabinejad, 1985) (44,107,108).

Las células dendriticas actian como presentadoras de antigenos para los
linfocitos T virgenes y son importantes para poder iniciar las respuestas inmunitarias
adaptativas a los antigenos proteicos. Las células dendriticas activadas sintetizan
IL-12, que es un inductor clave de la inmunidad celular (Kaneko,2001) (109).

La destruccion del hueso periapical es una caracteristica distintiva de la
periodontitis apical asintomatica. Durante el estadio crénico de la periodontitis apical
asintomatica disminuye la actividad de los osteoclastos y osteoblastos, de
manera que las lesiones osteoliticas periapicales se mantienen estacionarias
(Wang, 1991) (44).

En algunas de estas lesiones se ha encontrado restos epiteliales de
Malassez, la cual se trata de una forma de hiperplasia patologica (inflamatoria).
Este tipo de hiperplasia se debe al estimulo de factores de crecimiento y citocinas
producidos durante la respuesta inflamatoria. La hiperplasia es un proceso

autolimitado y es reversible cuando se elimina el estimulo causal (Nair, 1996) (110).
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Los fibroblastos son células importantes en la inflamacion cronica y la
cicatrizacion de heridas. Derivan de células mesenquimatosas indiferenciadas y
se encuentran en los todos los tejidos conjuntivos. Sintetizan y secretan
proteoglucanos, glucoproteinas y moléculas precursoras de diferentes tipos de
colageno y elastina. Los fibroblastos estimulados por la inflamacion también
sintetizan metaloproteasa de matriz para degradar las proteinas que forman la

matriz extracelular (Kierszenbaum, 2002) (44,111).

El tejido de granulacion fibrovascular es también una caracteristica
promitente de la periodontitis apical como proceso de reparacion. La migracién
y la proliferacion de las células endoteliales a partir de los capilares y las vénulas
preexistentes hacia el Ilugar de inflamacion cronica se denomina
neovascularizacion, esta aporta oxigeno y nutrientes para ayudar a los macréfagos
y los fibroblastos metabdlicamente activos durante la cicatrizacion de la herida
(figura 58) (102).

Fig. 58 Corte histologico donde se observa tejido de granulacion evidenciado por la presencia de
multiples vasos neoformados, fibroblastos e infiltrado inflamatorio crénico. Tomado de Puello C.,
“Correlacion en el diagnéstico clinico, radiografico e histolégico de lesiones apicales dentales” 2017.
(112)
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2.7.2.1.2 MEDIADORES INFLAMATORIOS

Muchos mediadores inflamatorios presentes en la periodontitis apical
sintomatica se expresan también en la periodontitis apical asintomatica. Ademas,
determinadas células como macrofagos, linfocitos, células dendriticas y
fibroblastos activados, secretan diversas citocinas y factores de crecimiento
diferentes como parte de la respuesta inflamatoria crénica/adaptativa. (Cohen,
2016) (44).

2.7.2.1.3 CARACTERISTICAS CLINICAS

Los dientes afectados suelen estar asintomaticos y muestran una lesion
periapical radioltcida, mejor o peor definida. El absceso apical cronico y el trayecto
sinusal asociado suelen ser asintométicos. En ocasiones, el trayecto sinusal que
nace en un absceso apical puede drenar a lo largo de la superficie radicular y
desembocar en el surco gingival. Esto da lugar a la formacién de una pseudobolsa
profunda y estrecha. El granuloma apical se presenta radiograficamente como
una lesion radioltcida unilocular y circunscrita, de contorno definido, de
forma oval o esférica, cuyo diametro normalmente no sobrepasa los 10 mm;
estd siempre asociada al apice de un diente desvitalizado (Carlos Boveda)
(113).

2.7.2.1.4 PRONOSTICO

La periodontis apical asintomatica puede dar lugar a: 1) La regeneracioén
o la reparacién de los tejidos periapicales tras el tratamiento de conductos
radiculares; 2) Una destruccion importante del tejido periapical; 3) Una
exacerbaciéon aguda; 4) El desarrollo de un absceso con trayecto sinusal de
drenaje intraoral o extraoral o 5) El desarrollo de una celulitis grave (Cohen,
2016).
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2.7.2.2 QUISTE RADICULAR

El quiste radicular es otra forma de respuesta inflamatoria dentro de la
periodontitis apical, el cual deriva de los restos epiteliales del ligamento
periodontal (restos de Malassez) que inician su actividad al ser estimulados
por un proceso inflamatorio, generalmente después de una necrosis pulpar
(Garcia R., 2015) (114). El quiste radicular es una cavidad patologica
completamente revestida por epitelio escamoso estratificado no queratinizado de
espesor variable en una estructura tridimensional dentro de una lesion de

periodontis apical (Cohen, 2016).

Autores como Simon (1980) y Nair (1996) han categorizado en dos tipos
los quistes radiculares, nombrando aquellas que contienen cavidades
completamente revestidas por epitelio como: quistes verdaderos, y aquellas que
contienen cavidades revestidas de epitelio con comunicacion con el conducto
radicular como quistes en bahia o bolsillo (figura 59). Por otro lado, acuerdo con
Cohen en 2016, el quiste radicular puede ser “un quiste de bolsa” (es decir,
unido al foramen o agujero apical) (figura 61) o “un quiste verdadero” (no unido
a la estructura radicular) (figura 60), pero no puede formarse por si solo. Por lo
tanto, un quiste radicular no debe considerarse una entidad independiente de
la periodontitis apical asintomética. Un quiste radicular (de bolsa o verdadero) se
clasifica como un proceso inflamatorio y no como una lesiéon neoplasica en la
clasificacion histolégica de tumores odontogenos, quistes maxilares y lesiones
asociadas de la OMS. La prevalencia de los quistes radiculares en las lesiones de

periodontitis apical en dientes extraidos oscila entre el 15y 20% (44, 115,117).
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Fig 59. Esquematizacion de un quiste verdadero y un quiste en bolsa. Tomado de Karamifar K.,
2020. “Endodontic Periapical Lesion: An Overview on the Etiology, Diagnosis and Current
Treatment Modalities” (116).

En 2020, Riccuci et al. estudiaron 95 muestras de biopsia de lesiones de
periodontitis apical obtenidas unidas a la punta de la raiz de dientes no tratados y
tratados por el conducto radicular. Se registraron datos clinicos y radiograficos. Las
muestras se obtuvieron mediante extraccion o cirugia perirradicular y se procesaron
meticulosamente para su histopatologia y métodos histobacterioldgicos. Todos los
casos diagnosticados como quistes apicales (n=23) se dividieron en los tipos
verdadero y en bolsillo, que después se compararon por la ubicacion del diente,
sexo del paciente, tamafio de la lesidn, la gravedad de los sintomas clinicos, la
presencia de un tracto sinusal, los episodios de absceso anteriores y la prevalencia
de bacterias en la luz y ramificaciones del conducto radicular principal. Los
resultados fueron once especimenes clasificados como verdaderos (48%) y 12

(52%) como quistes en bolsillo. (117)
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Fig. 60 Estructura de un quiste apical verdadero. Fotomicrografia de una seccion axial que
pasa a través del foramen apical (AF). La mitad inferior de la lesién y el epitelio (EP en b) se
magnifican en (b) y (c), respectivamente. Tenga en cuenta en lumen quistico (LU) con hendiduras
de colesterol (CC) completamente encerradas en el epitelio (EP), sin comunicacién en el conducto

radicular. Tomado de Nair, 2003. (118)
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Fig. 61 Estructura de un quiste apical en bolsa. (a, b) Las secciones axiales que pasan
periféricas al conducto radicular dan la falsa impresion de una luz quistica (LU) completamente
encerrada en el epitelio. La seccién secuencial (¢) que pasa por el plano axial del conducto radicular
revela claramente la continuidad de la luz quistica (LU) con el conducto radicular (RC en d). El
foramen apical y la luz quistica (LU) de la seccién (c) se magnifican en (d). Tenga en cuenta la luz
en forma de bolsa (LU) del quiste de bolsillo, con el epitelio (EP) formando un collar en el &pice de
la raiz. D, Dentina. Tomado de Nair, 2003. (118)

2.7.2.2.1 BIOLOGIA CELULAR

Ademas de la presencia de todas las células inflamatorias crénicas, las
células epiteliales son el tipo celular mas destacado que se puede encontrar la
periodontitis apical asintoméatica con formacién de un quiste. Podemos considerar
que los restos epiteliales de Malassez son células madre unipotentes o pluripotentes
con restricciones, pero con los estimulos apropiados, pueden dividirse simétrica o

asimétricamente en células basales (células madre) y en células epidermoides

83



supra basales del epitelio de revestimiento de los quistes radiculares (Lin, 2007)
(44,119).

Se han propuesto muchas teorias sobre la formacion de los quistes apicales
(44).

e Lateoriade la deficiencia nutricional: Postula que cuando los islotes de
epitelio siguen creciendo, las células centrales de los islotes epiteliales se
alejan de su fuente de aporte nutricional y experimentan necrosis y
degeneracion por licuefaccion. Los productos acumulados atraen neutréfilos
y granulocitos hacia la zona necrética. Posteriormente, las micro cavidades
coalescen para formar una cavidad quistica revestida por epitelio escamoso
estratificado (Ten,1972).

e La teoria del absceso: Postula que cuando se forma un absceso en el
tejido conjuntivo, las células epiteliales proliferan y recubren la cavidad del
absceso por su tendencia inherente a cubrir las superficies expuestas de
tejido conjuntivo (Nair, 2008).

e Lateoriade lafusion de las bandas de epitelio: Propone que bandas de
epitelio proliferante se fusionan en todas las direcciones para formar una
estructura esférica tridimensional compuesta por tejido conjuntivo
fibrovascular, con un atrapamiento variable de células inflamatorias, que
gradualmente degeneran debido a la falta de aporte de sangre. Esto

conduce a la formacién de una cavidad quistica (Lin, 2007).

Independientemente de como se forme un quiste radicular (de bolsa o
verdadero), es posible que se deba a una proliferacion inflamatoria (hiperplasia) de
restos de células epiteliales en estas lesiones. La expansion del quiste radicular
se debe probablemente a la degradacion de la capsula de tejido conjuntivo por las
metaloproteasas de matriz, que son sintetizadas por los neutréfilos, los fibroblastos
y los macréfagos activados y por la reabsorcion ésea. También se ha comprobado
que los restos epiteliales de Malassez son capaces de secretar un factor de

reabsorcion 6sea. La mayoria de los mediadores inflamatorios y las citocinas
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proinflamatorias que estimulan la proliferacion de los restos de células epiteliales
también median la reabsorcion 0sea en las lesiones de periodontis apical (Teronen,
1995).

2.7.2.2.2 MEDIADORES INFLAMATORIOS

Basicamente, los mediadores son muy parecidos a los que aparecen en la

periodontitis apical (Cohen, 2016).
2.7.2.2.3 ASPECTO CLINICO Y RADIOGRAFICO

El diente afectado suele estar asintomatico. Las lesiones osteoliticas
periapicales de los dientes con problemas endoddncicos pueden mostrar una zona
radiolticida bien delimitada, rodeada por un ribete radiopaco (Cohen, 2016).

2.7.2.2.4 PRONOSTICO

No existen pruebas directas que demuestren si la periodontitis apical
asintomatica con formacién de un quiste (de bolsa o verdadero) puede o no
involucionar tras el tratamiento no quirdrgico del conducto radicular.
Desgraciadamente, los quistes apicales no pueden diagnosticarse clinicamente y
solo es posible establecer el diagnostico después de una biopsia quirargica o de
extraer los dientes con periodontis apical. En estudios de evolucién clinica se ha
comprobado que el 78% de los dientes con periodontitis apical sanan después del
tratamiento no quirdrgico apropiado del conducto radicular. Debido a ello se
especuldé que algunos quistes (especialmente los de bolsa) pueden curar tras el
tratamiento no quirdrgico del conducto radicular (Sjogren, 1990). Los quistes
apicales verdaderos tienen menos probabilidades de curacion tras el tratamiento no
quirargico del conducto radicular, debido a su caracter automantenido; es necesario
intervenir quirdrgicamente, no obstante, igual que los quistes de bolsa, los quistes
periapicales verdaderos se forman dentro de una lesion de periodontitis apical y no
son lesiones neoplasicas. Cualquier lesion causada por una inflamacién o infeccion
deberia poder cicatrizar si se elimina el irritante o los irritantes causales a menos

gue estos sean inductores de neoplasias o carcindgenos (Nair, 1998) (44).
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Capitulo Il
PATRONES DE REPARACION DE LA PERIODONTITIS APICAL
3.1 TIPOS DE REPARACION

Segun Friedman y Mor (2004), la definicion de éxito en endodoncia es ambigua y
puede variar dependiendo los criterios utilizados para su evaluaciéon. Los criterios
mas estrictos implican la observacion de parametros clinicos y radiograficos
de los estandares de normalidad mientras que los criterios mas tolerantes solo
evallan la condicion clinica representada por el mantenimiento de los dientes en

la cavidad oral (68).

Por otro lado, Mario Zuolo et. al (68) en 2012 en su libro “Reintervencion
endoddncica” nos indica que considerando que el objetivo del tratamiento
endoddntico puede ser definido como la eliminacién o prevencion de la
periodontitis apical, el éxito de la terapia debe ser juzgado teniendo como
punto de referencia el proceso de reparacion o enfermedad:

Segun Aquilino S. et al en su libro “Relationship between crown placement and the
survival of the endodontically treated teeth” en 2002, hablan de que el éxito desde
el punto de vista histolégico se evidencia por la reconstruccion de las estructuras
periapicales y la ausencia de inflamacion. Wu y cols. en 2006, en una reciente
revision de la literatura sobre la presencia de infeccion apical post tratamiento
endodontico concluyen que cuando es considerado el criterio histolégico se
observa frecuentemente la presencia de periodontitis apical. De cualquier
forma, es imposible realizar el examen histolégico de los tejidos periapicales en
pacientes y debe ser considerado como una herramienta de investigacion, por eso
la presencia de signos y sintomas clinicos y la evaluacion radiogréafica son los
unicos medios para diagnosticar éxito o fracaso en dientes tratados
endoddnticamente (figura 62-63) (68).
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Fig. 62 — 63 Reparacion histologica. (A) Crecimiento de tejido conjuntivo periapical en
diente de perro 160 dias después de la obturacién. (B) Sellado apical con tejido
cementoide después de 360 dias. Tomado de Francisco José de Souza Filho y cols.
1996

3.1.1 CONCEPTO
a. Lareparacion periapical: es agrupada en dos tipos (68)

Completa: Ausencia de signos clinicos y radiograficos que

indiguen ausencia de periodontitis apical.

Incompleta: Debido al dinamismo del proceso de reparacion, la
regresion de areas radiollcidas con la ausencia de signos
clinicos de inflamaciéon e infeccion pueden ser interpretadas

como reparacion en proceso de cicatrizacion.

Ambas reparaciones, completa como incompleta se

considera un éxito clinico.

b. Enfermedad: aparicién de area de lesion Gsea apical o persistencia
de esta lesion aun cuando no haya evidencia de signos clinicos, o
presencia de signos y sintomas de inflamacién o infeccion aun en
ausencia de signos radiograficos de patologia apical. La cual se agrupa

en dos tipos
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Incierta: es aquella lesion periapical persiste y no disminuye
por lo que se tendra que controlar de 2 a 4 afios para ver como
evoluciona.
Insatisfactoria: Es aquella lesion periapical que se incrementa
a través del tiempo y no repara, por lo tanto, se considera un
fracaso, segun Mario Zuolo en 2012.
Lareparacion insatisfactoria se considera un fracaso clinico post
endododntico por lo que optamos por el tratamiento de eleccion

gue seria la cirugia periapical. (figura 64)

Fig. 64 Reparacion insatisfactoria entre O.D 1.1y 1.2.
Cortesia de la Esp. Verdnica Aguilar Fregoso.
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PATRONES DE REPARACION PERIAPICAL (68)

Post-reintervencion Control radiogréfico - 1 afio Decision clinica
Reparacion completa Exito
Reparacion incompleta (tejido de cicatrizacion) Exito
Reparacion incierta Control hasta por 4 afios
L
Reparacion insatisfactoria Fracaso

» x

La tabla se basa en una serie de estudios clinicos y se basa en la evaluacion de
reparacion radiogréafica después de 12 meses de tratamiento inicial, sugerido
como tiempo minimo de control. Es importante recordar que los dientes no

deben presentar signhos o sintomas clinicos de inflamacion o infeccién.

Por otro parte, Karamifar K. et al. en 2020 refiere que la mayoria de las lesiones
periapicales se curan después de meticulosos tratamientos endoddnticos no
quirurgicos. Para evaluar el potencial de curacion, se debe considerar al menos
un periodo de 6 a 12 meses después del tratamiento del conducto radicular.
Se ha informado que, en la visita de 6 meses, solo la mitad de los casos que
finalmente se curan muestran signos de reparacién (completa e incompleta), y en

el intervalo de 12 meses, el 88% de estas lesiones exhiben signos de reparacion,
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mientras que la reparacion incierta de la lesidon periapical podria tardar hasta 4
afos en algunos casos. Mientras que en los casos clinicos con reparacion
insatisfactoria los tratariamos de forma quirurgica (116).

3.2 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CICATRIZACION DESPUES DEL
TRATAMIENTO

Algunos factores pueden influir negativamente en el indice de éxito en dientes

tratados endododnticamente:

- Restauracién dental: varios estudios indican que dientes con

restauraciones deficientes, sin proteccién cuspidea, falta de contactos
interproximales y dientes con evidencia clinica de microfiltracion coronal
por caries estan mas asociados a la presencia de lesion dsea

perirradicular (figura 65) (68).

Fig. 65 Radiografia en donde se pueden observar restauraciones deficientes (120)

- Condicién periodontal: Signos de enfermedad periodontal representada

por pérdida 6sea marginal en la cresta alveolar puede ser un factor
negativo en el prondstico de dientes tratados endoddnticamente (figura
66) (68).

|
Fig. 66 Signos de enfermedad periodontal en un diente tratado
endodonticamente. (121)
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- Factores microbianos: La infeccion intrarradicular y la infeccion

extrarradicular.
3.2.1 FACTORES MICROBIANOS

3.2.1.1 INFECCION INTRARRADICULAR

Mario Zuolo et al. 2012 (68) afirma que los microorganismos localizados
en el sistema de conductos son considerados agentes etioldgicos esenciales
parael desarrollo de la periodontitis apical. Las bacterias localizadas en regiones
de istmos, ramificaciones del conducto principal, deltas apicales, irregularidades en
las paredes y en los tabulos dentinarios pueden no ser afectadas por el proceso de
medicacion intracanal, limpieza y desinfeccion durante la instrumentacion,

sobreviviendo aun en condiciones adversas después de la obturacion.

Es necesario conocer que dentro de las infecciones endoddnticas
intrarradiculares existen diferencias marcadas entre las bacterias

encontradas en conductos de dientes con infeccién primaria o inicial e

infeccidon secundaria o0 persistente.

3.2.1.1.1 LA INFECCION PRIMARIA O INICIAL

Es causada por microorganismos que colonizan el tejido pulpar necrético y su
microbiota varia dependiendo del tiempo de la infeccion y del tipo de la lesion apical:
cronicas asintomaticas o abscesos endodénticos. La infeccibn primaria se
caracteriza por ser mixta con predominio de microorganismos anaerobios gram-
negativos, las mas frecuentes pertenecen a los géneros: Fusobacterium,
Streptococcus, Porphyromonas, Peptostreptococcus, Prevotella,
Eubacterium,  Propionibacterium, Campylobacter, Selenomonas vy
Actinomyces. La flora de los conductos preparados y obturados deficientemente
es similar a la de los dientes no tratados y probablemente ocurre como
consecuencia de la no remocion de los agentes etiologicos primarios (figura 67).
(68)
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Selenomonas spp. Actinomyces spp.

Fig. 67 Géneros de los microorganismos encontrados con mayor frecuencia en la infeccién
endodontica intrarradicular primaria. (122,123,124,125,126,127,128,129)

3.2.1.1.2 LA INFECCION SECUNDARIA O PERSISTENTE

Se caracteriza por el predominio de mono infecciones y bacterias gram-positivas
generalmente anaerobias facultativas que no estaban presentes en la infeccion
primaria o que resistieron a los procedimientos de desinfeccion intrarradicular y
fueron capaces de sobrevivir y colonizar nuevamente el espacio del canal radicular
(figura 68) (68).

En infecciones secundarias destaca el Enterococcus faecalis que es la bacteria
mas frecuente en casos de falla de tratamientos endodoncicos iniciales, que tienen
una prevalencia que oscila entre 24 a 77% esto es debido a su capacidad de
adhesion a la dentina y penetracion en los tubulos dentinarios ya que pueden
sobrevivir por largos periodos de tiempo sin suficientes nutrientes, reproducirse
como mono infeccion sin el soporte sinérgico de otras bacterias y tiene la capacidad
de suprimir la accion de los linfocitos y alterar los procesos de defensa del huésped,
asi como poseer polimorfismo genético e incluso la capacidad de formar
biopeliculas (biofilms bacterianos) . Las cepas de Enterococcus Faecalis son

extremadamente resistentes contra varios agentes antimicrobianos utilizados en la
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terapia endodontica, incluso frente a la accién del hidroxido de calcio pudiendo
tolerar un pH de hasta 11.5. El Enterococcus Faecalis es el factor etiologico
potencial en los casos de lesiones periapicales persistentes y es sumamente

complicada su eliminacién (68).

La presencia de algunos tipos de hongos como Candida Albicans, en conductos
tratados endodonticamente con presencia de periodontitis apical tiene una pequeia
prevalencia. Se debe mejorar las técnicas de cultivos microbiolégicos para
endodoncia para establecer el tipo de flora microbiana endodontica especifica en

las diferentes formas de patologia pulpar y periapical segun Sathorny cols. en 2007.

o
Enterococcus faecalis

U

EFE691 548 & Sl

S ok 2 e
Escherichia coli

Fig. 68 Microorganismos encontrados con mayor frecuencia en la infeccion endoddntica
intrarradicular secundaria. (130, 131, 132, 133, 134, 135, 136)

BIOPELICULAS

La biopelicula es definida como una comunidad microbiana inmévil caracterizada
por células adheridas a un sustrato organico o inorganico, embebida en una matriz
de sustancias poliméricas extracelulares. La unién de las bacterias en biopeliculas
representa una proteccion de estos microorganismos contra los efectos de los
agentes microbianos y de los mecanismos de defensa del huésped.
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Microcolonias cubiertas por un complejo gel polisacarido hidratado, limitan el acceso
de las lineas de defensa inmunoldgica de la huésped representada por factores
moleculares (anticuerpos y complementos) y también de células fagocitarias
(macréfagos y neutrdfilos). EI mismo escudo polisacarido protege a las células

bacterianas de los efectos de las soluciones antimicrobianas.

Varios estudios han demostrado la presencia de bacterias organizadas en
biopeliculas situadas dentro de los conductos especialmente en su porcién apical.
Nair y cols. en una serie de estudios realizados en la Universidad de Zurich, ha
demostrado que la presencia de bacterias organizadas en biopeliculas puede ser
vista en el espacio entre el material de obturacién y las paredes del canal en el tercio
apical y también en las regiones de ramificaciones apicales (deltas, conductos
laterales y accesorios) en conductos tratados con y sin lesiones apicales
asintomaticas. La presencia de especies bacterianas mas virulentas, su
organizacion en biopeliculas y su posicién dentro del conducto puede explicar las
dificultades para la erradicacibn de esos agentes contaminantes durante los

procedimientos endodonticos de rutina (figura 69) (68).

Fig. 69 Vista microscopica de la porcion apical de la raiz
extirpada quirdrgicamente con una periodontitis apical
persistente. Biofilm adhesivo (BF) en el conducto
radicular y en un conducto accesorio (AC). Tomado de
Nair, 2006 “On the causes of persistent apical

periodontitis: a review”. (137)
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3.2.1.2 INFECCION EXTRARRADICULAR

Se asocia principalmente por (68):

Entrada de microorganismos a partir de tractos sinusales y bolsas
periodontales que se comunican con la region apical.
Exacerbaciones de lesiones cronicas representadas por el absceso
dentoalveolar agudo.

Quistes apicales contaminados por presentar comunicacion abierta
con el interior de los conductos.

Presencia de restos de dentina o materiales de obturacion
contaminados llevados a la region apical durante la instrumentacion y
obturacion de conductos.

Infeccion por actinomices. La actinomicosis puede ser definida como
una enfermedad crénica granulomatosa de origen infeccioso, causada
por los géneros Actinomyses Yy Propionibacterium. Estos
microorganismos tienes la capacidad de  establecerse
extrarradicularmente y mantener la inflamacion de los tejidos apicales

aun en casos de conductos técnicamente bien tratados (figura 70).

Fig. 70 Quiste de bolsillo periapical infectado con Actinomyces que afecta un primer premolar

maxilar humano. Tomado de Nair (2006). (137)
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- Virosis extrarradiculares como citomegalovirus (HCMV) y el virus de
Epstein Barr (EBV) han sido descritas por su deteccion en lesiones
perirradiculares, sin embargo, se necesitan estudios mas especificos.

- Biopeliculas extrarradiculares han sido reportadas, principalmente en
casos de extravasacion de material de obturacion o asociados a los
tubulos dentinarios en areas de reabsorcién apical externa, y es
necesaria la reintervencion quirargica después del tratamiento

convencional (68).

3.2.2 FACTORES NO MICROBIANOS

Los factores microbianos son la principal causa asociada a lesiones periapicales
persistentes después de tratamientos endoddncicos correctos, sin embargo, existen

factores no microbianos como son:
3.2.2.1 CAUSAS INTRINSECAS:
3.2.2.1.1 QUISTES

Generalmente se ha asociado la presencia de quistes a aquellas lesiones
periapicales en ausencia de microorganismos (figura 71). La mayoria de las
lesiones quisticas segun la prevalencia y los indices de pronéstico deben

evolucionar hacia la reparacion, aunque actualmente es un tema controversial.

Simon en 1980, describe la presencia de varios tipos de quistes apicales en relaciéon
al nivel de epitelizacién de la lesion y también de su localizacion y comunicacién con
la porcién apical del canal radicular. ElI quiste verdadero segun Nair y colabs.
presenta una capa epitelial alrededor de toda la lesidn periapical y no tiene relacion
con la raiz dental puesto que son independientes por no comunicarse con los
agentes irritantes localizados dentro de los conductos y continlan expandiéndose
aun en aquellos casos de tratamientos endodoncicos realizados de una forma
correcta. Por otro lado, los quistes en bolsillo se encuentran en contacto con el
conducto radicular y pueden sanar después del tratamiento de conductos. Se debe

reconocer gue algunos quistes estimulan la presencia de lesiones en laregion
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apical a pesar de su poca prevalencia, y puede ser necesaria la intervencion

quirdrgica después del tratamiento endoddntico convencional (68).

Hueso cortical en
remodelacién

Tejido fibroso

Tejido de
granulacion

Vértice de la
raiz

Fig. 71 Fase de iniciacion del quiste radicular. Tomado de Gémez, 2021. “Quistes

odontogénicos”. (138)

3.2.2.1.2 CRISTALES DE COLESTEROL

Los cristales de colesterol pueden precipitarse y acumularse en los tejidos
perirradiculares por medio de la liberacion de moléculas de colesterol de las células
de defensa en proceso de desintegracion. Al ocurrir esto los macrofagos y células
gigantes de defensa no pueden degradar las particulas cristalinas de colesterol, las

cuales aglomeradas pueden retardar la reparacion de lesiones apicales. (68)

3.2.2.1.3 TEJIDO DE CICATRIZACION

La regeneracién de las lesiones apicales involucra numerosos procesos biolégicos
que dan como resultado la movilizacion de varias células con diferentes potenciales
de crecimiento con el objetivo de repoblar la zona del defecto. Se pueden presentar
zonas radiollcidas apicales asintomaticas debido a que se encuentran con un
patrén de reparacion incompleto conducente a la formacién de tejido de cicatrizacion
y a su éxito clinico, sin embargo, pueden ser confundidas con falla del tratamiento
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de conducto, por lo tanto, al encontrarnos radiograficamente lesiones pequefas con
signos de malformacion 6sea asintomaticas se deben controlar antes de tomar la

decision de reintervencion. (68)
3.2.2.2 CAUSAS EXTRINSECAS

Existen materiales que al ser empujados de forma inconsciente en direccion apical
de nuestro conducto radicular llegan a producir una reaccion de cuerpo extrafio
manteniendo persistente las lesiones perirradiculares como por ejemplo los conos
de gutapercha que en fragmentos grandes son tolerados por los tejidos y
encapsulados por fibras colagenas, sin embargo aquellas particulas finas de
gutapercha generan una tisular intensa caracterizada por la presencia de
macréfagos y células gigantes, como ejemplo de este mismo aspecto tenemos a los
cemento endoddnticos y con sales de calcio derivadas del hidréxido de calcio los
cuales al extruirse hacia la region apical se asocian con procesos mas lentos de
reparacion y fracasos endodénticos. Ademas, tenemos a la celulosa que cuando se
encuentra en contacto con los tejidos apicales produce reacciones inflamatorias
severas porque no son degradables por el cuerpo humano, como son los conos
de gutapercha (figura 73), los cementos endoddnticos, las gasas, algodén y
puntas de papel. Los cuales pueden mantener o intensificar la periodontitis
apical, en conjunto con agentes microbianos. De igual forma se encuentran los
restos alimenticios de origen vegetal que contengan celulosa que alcanzan la region
apical en dientes con extensa destruccién coronaria por caries, y desencadenar las
mismas reacciones descritas anteriormente, especialmente en dientes tratados
endododnticamente que fueron dejados abiertos para drenaje, una practica
reprochable bajo cualquier aspecto y que ya no tiene mas espacio en la endodoncia
contemporanea (figura 72). (68)
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Fig. 72 Cavidad dental abierta. Cortesia CD. Esp. Verénica Aguilar Fregoso.

J0aky #0000

Fig. 73 Microscopia electrénica de barrido de diente extraido con gutapercha fuera del foramen
apical. (68)
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CAPITULO IV
TRATAMIENTO: CIRUGIA PERIAPICAL

Cuando nos encontramos con una lesion periapical que persiste después
del tratamiento del canal radicular incluso cuando sea asintomatica y
radiograficamente se incremente después de uno o dos afios post tratamiento
endododntico en el que ya se realiz6 una reintervencion endodoncica, el profesional
deberia considerar el tratamiento quirdargico el cual consistirad en la cirugia
perirradicular (Garcia R., 2015) (114). En este capitulo nos enfocaremos al

tratamiento quirdargico para lograr la eliminacion de los agentes infecciosos.

4.1 HISTORIA (15)

Berbert et al. emplearon el término Cirugia Paraendoddntica para abarcar todos los
tipos de intervenciones quirdrgicas que envuelven el endodonto, en donde
posteriormente en 1979, en el IV Congreso Internacional de Rio de Janeiro,
durante el seminario sobre Cirugia Perirradicular se llegd a la conclusion que el
término que Berbert et al. introdujeron, seria el mas adecuado. Mas adelante,
Kutller et al. mencionan que el parendodonto esta formado por la regién periapical,
la zona perirradicular y regiones limitrofes, hacia las que pueden extenderse las

complicaciones endodonticas.

La primera intervencién quirurgica, fue realizada hace mas de 1.500 afios por
Aetius, que dren6 un absceso agudo con un pequeiio bisturi. Continuamos en 1843,
con la descripcién de la primera retirada de la porcion apical de la raiz por
Desirabode. Mas adelante, Farrar en 1884 realizd por primera vez en América del
Norte una apicectomia, e igualmente en 1884 Black comenzé a realizar

apicectomias.

A inicios del siglo XX, al propagarse la teoria de la infeccion focal, la apicectomia
dejo de divulgarse, porque los profesionales de aquella época contraindicaban la
conservacion de dientes portadores de lesiones periapicales y pulpares. Sin

embargo, Lyons y Rickert & Dixon, autores con grandes conocimientos sobre
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bacteriologia, realizaron estudios e iniciaron un proceso de aceptacion y divulgacion

de la apicectomia como medio para eliminar la infeccion focal de origen dentario.

Mas adelante, surgid una nueva etapa con la divulgacion de otros recursos
quirurgicos, como la obturacion retrograda, que segun Huober, habria sido
introducida por Rhein en 1890. Sin embargo, una referencia sobre esa nueva
modalidad quirdrgica tuvo amplia divulgacion en Norteamérica cuando en el afio
1915, Ottesen mostro una obturacion retrograda realizada con amalgama, de igual
manera Garvin en 1915 en Canada hizo el primer relato de una obturacion
retrograda con amalgama exhibiéndola en una radiografia. En 1934, Duclos
describe una técnica de tratamiento de conducto via retrogrado para solucionar los
casos de tratamientos endoddnticos que no se podian realizar por via convencional
coronaria. Posteriormente, en 1986 Bernabé & Nunes con la finalidad de
comprobar las ventajas del tratamiento endoddntico via retrograda, desarrollaron un
estudio histopatoldgico con la técnica de la obturacion retrograda, observando su
superioridad una vez que la misma permitié una desinfeccion profunda ademas de

proporcionar una obturacion mas hermética del canal radicular.

Por lo tanto, Estrela et. al 2005 en su libro “Ciencia Endodoéntica” concluye de esa
progresion histérica se desprende que la Cirugia Paraendodontica engloba una
serie de procedimientos bastante amplia, entre las cuales podemos citar: La cirugia
perirradicular (Johnson B. et al 2017), hemi-seccidn dentaria, premolarizacién,
amputacion radicular, enucleaciones, trasplantes y reimplantes intencionales
(segun Andreassen) y evoluciond principalmente en funcion de los estudios
bioldgicos, que trajeron nuevas luces para dilucidar numerosas dificultades que

envuelven la realizacion de esos tipos de procedimientos (15).
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4.2 CONCEPTO DE CIRUGIA PERIRRADICULAR

La Cirugia Perirradicular es un tratamiento quirurgico, indicado en dientes con
patologia perirradicular persistente que no han respondido a medidas no quirdrgicas
(Cohen, 2016).

Generalmente implica la reseccion del apice de la raiz, seguida de la preparacion y
obturacion del conducto radicular. ElI objetivo de la obturacion retrograda es
proporcionar un sello apical al canal, evitando la salida de microorganismos y sus
toxinas desde el espacio del canal hacia los tejidos perirradiculares ( Gatewood,
2007). Simplemente cortar el apice de la raiz y rellenar los canales no logra este
objetivo del tratamiento. El verdadero objetivo de la cirugia endodontica es
proporcionar un sello impermeable al sistema de conductos radiculares,
eliminando la contaminacién bacteriana de los tejidos perirradiculares y

favoreciendo su regeneracion ( Torabinejad & Walton, 2009 )(44).

Los pasos esenciales de la cirugia apical incluyen el curetaje apical (extirpacion de
tejido inflamatorio, granulomatoso o quistico y eliminacion de cuerpos extrafios, la
reseccion de la punta del 4pice radicular (eliminacion del delta apical) y la
retrobturacion para que exista un sellado hermético y asi impedir la entrada de

bacterias al conducto radicular.

INDICACIONES PARA LA CIRUGIA PERIRRADICULAR (Chong, 2014) (Cohen,
2016) (Von Arx, 2016) (Wu et al. en 2006). (44, 139, 140,)

« Periodontitis apical persistente. Cuando nos encontramos con una lesién
periapical que persiste después del tratamiento del canal radicular
incluso cuando sea asintomatica y radiograficamente se incremente después
de uno o dos afos post tratamiento endodontico en el que ya se realizo una
reintervencion endodoncica considerandose que la reparacion insatisfactoria

ser trata por medio de la cirugia perirradicular.
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La cirugia puede ser la primera opcion para tratar dientes con postes
radiculares de tamafio y longitud significativos cuya remocion conlleva un alto

riesgo de fractura vertical de la raiz.

La extraccion o recuperacion de material de obturacion radicular extruido o
un instrumento fracturado, escalones infranqueables y bloqueos de

conductos.

Si es necesaria una biopsia para el andlisis histopatologico de una lesion de
apariencia sospechosa o la visualizacion directa necesaria para explorar una

posible fractura radicular.

Cuando los factores del paciente dictan que puede ser mas conveniente
considerar un enfoque de retratamiento del conducto radicular quirdrgico en
lugar de uno no quirargico. Por ejemplo: en pacientes que tengan conductos
calcificados con presencia de lesiones periapicales.

CONTRAINDICACIONES PARA LA CIRUGIA PERIRRADICULAR (44, 139).

Generales

Factores del paciente, incluidas consideraciones psicologicas (Agresivos
con aspiraciones radicales, pacientes HY o0 peripacosos, pacientes
exageradamente estetas ) y enfermedades sistémicas, por ejemplo,
discrasias hemorragicas, sinusitis maxilar, Diabetes Mellitus en el que
aquellos no controlados debemos remitirlos a un endocrinélogo o médico
internista y solicitar una responsiva de su parte antes de tratarlos , pacientes
qgue usan bifosfonatos por via oral o intravenosa, glucocorticoides,
anticoagulantes o pacientes con patologias cardiovasculares de igual forma

es indispensable tener una interconsulta con el especialista.
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Factores clinicos que incluyen la capacitacion, la habilidad y la experiencia

del operador, la disponibilidad de equipos e instalaciones.

Locales

Factores dentales que incluyen la capacidad de restauracion del diente, la
longitud de la raiz, el soporte periodontal y el estado de higiene bucal del

paciente.

Factores anatomicos que incluyen la proximidad de estructuras
neurovasculares. Por ejemplo, los nervios alveolar inferior y mentoniano
que pueden estar en riesgo con la cirugia de molares y premolares
mandibulares; De manera similar, el haz neurovascular palatino con un

colgajo palatino.

Hay que procurar evitar la arteria facial a su paso por el férnix vestibular
inferior, cerca del primer molar inferior. Por otro lado, la estructura anatémica
de mayor interés en la regidn posterior del maxilar superior es el seno maxilar.
Asi mismo, el paguete neurovascular nasopalatino durante la cirugia maxilar

anterior.

Factores de acceso quirurgico. Por ejemplo, la capacidad de un paciente
para abrir mucho la boca, lo que afectara la capacidad del operador para ver
y acceder facilmente al sitio quirdrgico. En la region posterior de la
mandibula, el ancho extendido de la cresta oblicua externa, cuando se
combina con los &pices radiculares de los dientes molares ubicados en
sentido lingual, puede complicar la visibilidad y el acceso. Otro ejemplo es la
presencia de una gran exostosis O0sea, que puede dificultar

considerablemente la incision y la reflexién de un colgajo.
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PREPARACION DEL PACIENTE PARA LA CIRUGIA

Aspectos del consentimiento informado especificos de la cirugia

Debemos informar al paciente los beneficios, riesgos y otras opciones de
tratamiento, asi como darle la oportunidad de plantear las preguntas que desee. Los
principales aspectos de consentimiento especificos de las técnicas quirdrgicas
estan estrechamente relacionados con las consideraciones anatémicas como el
dafio a los paquetes neurovasculares principales y dejar el seno maxilar
descubierto. Las parestesias después de la cirugia mandibular posterior son
infrecuentes, pero se deben comentar con el paciente. La hinchazén, los
hematomas, el sangrado y las infecciones durante el periodo postoperatorio son
posibles complicaciones que normalmente remiten sin necesidad de tratamiento o
se pueden tratar facilmente. Desde el punto de vista médicolegal es muy importante
una atencién inmediata y un seguimiento exhaustivo ante cualquier complicacién

quirurgica (44).
Premedicacion

La administracion de un AINE, ya sea antes o hasta 30 minutos después de la
cirugia, refuerza la analgesia postoperatoria (44). La combinacion de un AINE
preoperatorio y de un anestésico local de accion prolongada puede ser
especialmente (til para aliviar el dolor postoperatorio, por ejemplo: Acido
acetilsalicilico, Neomelubrina, Dipirona, Magnopirol, Paracetamol, Ketorolaco,
lbuprofeno, Acido mefenamico, entre otros y se administraran de acuerdo con las

caracteristicas y alergias de cada uno de nuestros pacientes.

Aunque actualmente no se recomienda el uso rutinario de antibioticos profilacticos
para la cirugia perirradicular, el juicio clinico es muy importante al momento de
determinar excepciones a esta regla general. Por ejemplo, los pacientes
inmunodeprimidos pueden ser buenos candidatos a una antibioterapia profilactica.
Algunos grupos de pacientes complejos desde el punto de vista médico también

pueden beneficiarse de la proteccion antibidtica, asi como al utilizar autoinjertos,
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aloinjertos, xenoinjertos y aloplasticos, como materiales osteogénicos,

osteoconductivos y osteoinductivos.

Se ha recomendado un enjuague bucal preoperatorio de gluconato de clorhexidina
(0,2%) durante un minuto, ya que reduce la carga microbiana intraoral y mejora la
cicatrizacion postoperatoria al prevenir el riesgo de infeccion por ser un agente
antibacteriano y antiplaca (Chong, 2014) (44,139).

Instrumentos y preparacion del quiréfano

Fig. 74 Microscopio operatorio dental, una herramienta invaluable en cirugia endoddntica. Tomado
de Chong 2014. (139)

El desarrollo de técnicas microquirdrgicas y de nuevos materiales ha modificado
considerablemente el instrumental quirdrgico habitual. Como pueden ser el uso de
las lupas de magnificacion y la transiluminacién, asi como microscopios quirdrgicos
los cuales marcan la diferencia en el procedimiento haciéndolo mas seguro y eficaz
(figura 74). (139)
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Anestesia local para la cirugia

El uso de un anestésico local con un vasoconstrictor puede ser la principal medida
local para controlar la hemorragia y conseguir un campo quirdargico limpio. Se
utilizan las mismas técnicas de bloqueo regional y de infiltracion local que en
tratamiento no quirdrgico, normalmente también hay que infiltrar la zona palatina o
lingual. La técnica de eleccion para conseguir la vasoconstriccion y la hemostasia
consiste en infiltrar la zona quirdrgica con un anestésico local que contenga
adrenalina al 1:50.000 (44). Normalmente se necesitan como minimo 10 a 20
minutos desde el momento de la inyeccidén hasta el inicio de la cirugia para poder
garantizar una anestesia local profunda antes de comenzar a operar. Actualmente,
en pacientes cardiépatas debemos mencionar que se aconseja anestesiar de

una forma prolongada para enlentecer el efecto de hipoxia reactiva.
Acceso quirargico

Los objetivos de la cirugia perirradicular son: acceder a la zona afectada, eliminar
el tejido enfermo, evaluar el perimetro radicular y el sistema de conductos
radiculares, y aplicar un sello biocompatible en forma de obturacién del extremo

radicular que pueda estimular la regeneracién periodontal.

Hay varios principios generales importantes al momento se disefiar el acceso en la

zona afectada (44):

1) El cirujano debe conocer perfectamente las estructuras
anatémicas y las relaciones entre ellas, incluyendo la anatomia
dental.

2) ElI cirujano debe ser capaz de visualizar el -caracter
tridimensional de las estructuras de los tejidos blandos y duros
(con el objeto de limitar los dafos tisulares innecesarios).

3) Los tejidos blandos y duros se deben manipular de una forma
correcta evitando lacerarlos o desgarrarlos e incluso
necrosarlos, reduciendo al minimo el traumatismo que produce

la propia intervencion quirdrgica.
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4) El tejido y los instrumentos se deben utilizar en un espacio
limitado, conservando los tejidos sanos y eliminando el tejido
afectado.

Acceso a los tejidos blandos

Debemos tener un excelente disefio de colgajo teniendo en cuenta los

diferentes elementos anatémicos como las inserciones frenomusculares, la

anchura de la encia adherida, la altura y anchura de las papilas, la eminencia 6sea

y los margenes de la corona. Por lo que debemos saber, que una incision liberatriz

o relajante nos permite tener mayor visualizacion de la zona. (44)

DISENO DEL COLGAJO

Existen diferentes tipos de colgajo que podemos utilizar en la cirugia periapical,

dentro de los cuales mencionaremos:

Colgajo triangular (figura 75)
(Fischer 1940)

Est& formado por una incision horizontal intrasulcular y una sola incision de
descarga vertical. Dentro de sus ventajas esta la minima interrupcion del
aporte sanguineo y excelente visibilidad, la técnica facilita el curetaje
periapical, provee un buen acceso para las reparaciones radiculares
laterales. (141)

Colgajo trapezoidal (figura 76)
(Neumann y Elkan 1940)

Se realizan dos incisiones de descarga verticales anguladas, y una

intrasulcular horizontal.

Este tipo de colgajo permite mejor visibilidad, disrupcion minima del aporte

sanguineo, mejor acceso al sitio quirdrgico con menor tension de los tejidos
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durante su retraccion. Es conveniente para el curetaje de mas de un diente y

lesiones muy amplias. (141)
e Colgajo semilunar (figura 77)
(Partsch 1890)

Se puede realizar en maxilar superior como en inferior, en la mucosa
vestibular y también en la fiboromucosa palatina, sobre todo cuando existe un

compromiso estético.

Se realiza en forma de semiluna con mayor o menor radio segun las
necesidades de la patologia a tratar. En maxilar superior la concavidad de la
semiluna mira hacia arriba y en el maxilar inferior hacia abajo. Se debe
realizar un corte unico, firme, de profundidad total, llegando a hueso y

seccionando el periostio.

Se usa para patologia periapical y en la extraccion de pequefios restos

radiculares o quistes localizados a nivel apical. (141)

La fenestracién 0sea se realizara inicamente si la lesion periapical es muy pequefia
y no permite visualizar el campo operatorio, se hace tan grande como sea necesario
y tan pequefia para no hacer una gran destruccion ésea. Las fresas redondas son
las que tienen la forma mas adecuada para resecar tejido 6seo, y se utilizan con un
movimiento de pinceladas suaves. A demas, este tipo de fresa permite al
refrigerante acceder facilmente a las superficies cortantes reales. El calentamiento
del tejido 6seo hasta 47 -50° C durante 1 minuto restringe significativamente la
formacién de hueso y provoca dafios celulares irreversibles e infiltracion adipocitica,
asi como una osteonecrosis. (44)

Iriangular emilunar
Trapezoidal

2 wm T

Fig. 75 Colgajo triangular (157) Fig.76 Colgajo trapezoidal (157) Fig.77 Colgajo semilunar (157)
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4.2.1 CURETAJE PERIAPICAL

El curetaje perirradicular es parte del procedimiento de tratamiento de la
cirugia periradicular. Su objetivo principal es eliminar los tejidos perirradiculares
patologicos para la visibilidad y la accesibilidad para facilitar el tratamiento del
sistema de conducto radicular apical, 0 a veces para la eliminaciébn de materiales

extrafios dafinos e irritantes presentes en el area perirradicular (44, 139,142).

Fig. 75 Curetaje perirradicular de una lesion grande. Tomado de Chong, 2014 “Cirugia
endodéntica”. (139)

En primer lugar, hay que separar la lesion de los tejidos blandos de la cripta 6sea,
empezando por los bordes laterales. Para ello se puede emplear el raspador con la
superficie concava hacia la pared interna de la cripta 6sea. Una vez que se ha
separado la lesion del tejido blando de la cripta 6sea hasta el punto en el que la
cripta cambia su convexidad, se puede usar la cureta como un raspador para
eliminar lo que queda de la lesion de la pared medial del defecto 6seo. La mayoria
de las lesiones perirradiculares se originan en la pulpa y se pueden clasificar
histolégicamente como granulomas o quistes. Sin embargo, hay un porcentaje de
lesiones perirradiculares que no se deben a estas dos entidades y se tiene que
establecer un diagnéstico histolégico definitivo debido a la gravedad potencial de
algunas enfermedades (figura 75), (Cohen, 2016).

El criterio del periodoncista menciona que con el curetaje apical eliminamos
todo el tejido patoldgico alrededor del apice de un diente y este puede ser todo

el tratamiento necesario, sin embargo, el criterio del endodoncista menciona
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gue la unica manera de erradicar definitivamente un irritante es la eliminacién

fisica mediante la resecciédn del extremo radicular.

4.2.2 APICECTOMIA

La apicectomia ha sido indicada para numerosas situaciones clinicas: en los
casos de raices dilaceradas que impiden un tratamiento convencional adecuado; en
la rectificaciébn y/o perforacion de la raiz en el tercio apical; en presencia de
ramificaciones apicales no obturadas, instrumentos endodonticos fracturados,
fracturas radiculares con o sin lesion periapical que envuelven el tercio apical; y en
presencia de reabsorciones radiculares apicales externas, cuyos tratamientos no
fueron capaces de solucionar el problema via conducto radicular. (Estrela, 2005)
(67)

La reseccion del épice radicular se realiza habitualmente con una fresa
montada en la turbina o con ultrasonido con abundante irrigaciébn con suero
fisiol6gico estéril. Desde una perspectiva biolégica, el &ngulo mas adecuado para la
reseccion del extremo radicular es perpendicular al eje longitudinal del diente
(Cohen, 2016). Wada et al. afirma que en los seres humanos la apicectomia
debe ser aproximadamente 3mm apicales asi dejariamos el ambiente apical
exento de ramificaciones apicales. Segun Kim et al., las resecciones
radiculares realizadas a 1 mm del apice radicular reducen el 52% de las
ramificaciones y el 40% de los conductos laterales. A 2 mm se produce la
reduccion de esos eventos en el 78% y el 86% respectivamente. Cuando la
apicectomia se realiza a 3mm del apice radicular se reduce en un 93% los
conductos laterales y en un 98% las ramificaciones apicales. A4 mm no existe

una reduccion significativa (figura 76). (67)

Una reseccion perpendicular al eje longitudinal del diente aproximadamente a 3mm
del apice anatémico tiene mas posibilidades de incluir todas las ramificaciones
apicales de esa region del diente. En segundo lugar, a medida que aumenta el

angulo de reseccion aumenta significativamente el numero de tabulos dentinarios
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gue se comunican con la region perirradicular y el sistema de conductos radiculares;
por lo tanto, también aumentan las probabilidades de que los irritantes presentes en
el sistema accedan a los tejidos en cicatrizacion a medida que aumenta el &ngulo
de reseccion. En tercer lugar, la extension de la preparacion de la cavidad del
extremo radicular mas alla de la extension coronal de la superficie radicular es mas
sencilla si la reseccion del extremo radicular es perpendicular al eje longitudinal del
diente. Por ultimo, con una reseccion perpendicular del extremo radicular, las
fuerzas de tension que se ejercen sobre la regidon apical se distribuyen de manera
mas homogénea; esto permite limitar la propagacion de las fracturas apicales y

proporciona un mejor entorno para la cicatrizacion apical. (44)

|

Fig. 76 Corte Diafanizado de una raiz. La mayor parte de las ramificaciones apicales se

puede eliminar con una reseccion de 3 mm. Tomado de Cohen 2016. (44)
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4.2.3 RETROPREPARACION

Si el tratamiento de conductos del diente que estamos tratando esta realizado
perfectamente y sellado herméticamente solo realizamos la apicectomia. Sin
embargo, si existen microfiltraciones es necesario realizar la retropreparacion y la

retrobturacion.

La preparacion de la cavidad del extremo radicular es un paso crucial para
establecer un sello apical. El objetivo consiste en abrir una cavidad en el extremo
radicular resecado con unas dimensiones que permitan aplicar un material para
obturar el extremo radicular, evitando al mismo tiempo cualquier lesidén innecesaria
de las estructuras del extremo radicular. La preparacion ideal es una cavidad clase
| abierta a lo largo del eje longitudinal del diente hasta una profundidad de al menos
3 mm. Las técnicas de preparacion ultrasénica del extremo radicular presentan
varias ventajas sobre el método de la microturbina, sin embargo, debemos tener en
cuenta siempre la irrigacion para no causar dafo en los tejidos periodontales (figura
77) (44).

Fig. 77 Se utilizan ultrasonidos y puntas quirdrgicas especialmente disefiadas para preparar la

cavidad del extremo de la raiz. Tomado de Chong, 2014 “Cirugia endododntica”. (139)
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4.2.4 RETROBTURACION

La retrobturacion es el sellado del extremo radicular con un material ideal que
mantenga el contenido del sistema de conductos radiculares en el interior del
conducto, impidiendo la salida de bacterias, subproductos bacterianos o materiales
toxicos hacia los tejidos perirradiculares circundantes (figura 78). (44)

Fig. 78 Colocacion de una obturacion de extremo radicular. (44)

Von Arx en 2016 menciona que los requisitos para un material de relleno retrégrado
ideal son diversos y altos, y su cumplimiento determina el éxito a largo plazo

después de la cirugia apical (140).

Requisitos para un material completo de conducto radicular retrogrado (segun
GARTNER & DON 1992), (Cohen 2016), (Tinajero et al. 2017). (44, 140)

e Facil manejo

¢ Radiopacidad

e Estabilidad dimensional

e No reabsorbible

e Adhesion dentinaria

e Biocompatible con los tejidos del huésped

e Bactericida o bacteriostatico
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e Bioactivo (capaz de regenerar tejido periapical, especificamente la
cementogenia)

¢ Insolubilidad a los fluidos tisulares

e Buen sellado

e Buen tiempo de trabajo

e Endurecimiento rapido

e Buena compresibilidad

4.2.4.1 MATERIALES DE RETROBTURACION

De acuerdo con la literatura cientos de materiales de retro obturacion han sido
objeto de estudio, sin embargo, entre los mas estudiados se puede citar: la
amalgama de plata, la gutapercha, cementos de policarboxilato de zinc, cemento de
fosfato de zinc, Cavit, cementos basados en oxido de zinc y eugenol (IRM, Saper
EBA), ion6meros de vidrio, resinas compuestas, y recientemente bioceramicos
como MTA y Biodentine. (15)

En este trabajo mencionaremos la Amalgama de plata, el IRM, Super EBA y nos
enfocaremos mas en los bioceramicos (MTA y Biodentine) ya que son inductores
de la reparacion del ligamento periodontal.

4.2.4.1.1 AMALGAMA DE PLATA

La amalgama fue el material mas empleado a lo largo de la historia para realizar la
obturacion retrograda en cirugia perirradicular. Por tal motivo, se utiliza como
referencia o0 modelo para efectuar estudios con otros materiales. El tipo de
amalgama que se debe utilizar debe ser sin zinc, con alto contenido en cobre y estar
exenta de la fase gamma dos. El zinc contenido en la amalgama promueve la
corrosion y favorece los fendmenos de electrolisis. La amalgama con alto contenido
en cobre no contiene la fase gamma dos una vez fraguada. Dicha fase disminuye la

resistencia, favorece la corrosion y la deformidad (figura 79). (143)

Sin embargo, numerosas desventajas se relacionaron con el empleo de la

amalgama, tales como la dificil manipulacion, filtracibn marginal, contraccién y
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oxidacion del estafio y del mercurio durante la mezcla (Estrela, 2005) (15). Diversos
estudios observaron que el empleo de la amalgama como material de retrobturaciéon
producia intenso infiltrado inflamatorio y posteriormente Bernabé en 1981, aboli6 el
empleo de la amalgama de plata, y se busco otra opcion, un material que fuese

compatible desde el punto de vista biologico, en esa época fue la gutapercha.

Fig. 79 Radiografia inmediata postoperatoria utilizando amalgama como material de obturacion
retrégrada. Aranguren C. “Materiales para la obturacion a retro: de la amalgama al agregado de
mineral triéxido (MTA). (144)

4.2.4.1.2 IRM (INTERMEDIATE RESTORATIVE MATERIAL)

El material de restauracion intermedio (IRM) esta constituido por un polvo que
contiene mas de un 75% de O6xido de zinc y aproximadamente un 20% de
polimetacrilato, y que se mezcla a partes iguales con un liquido que contiene mas

del 99% de eugenol y menos del 1% de &cido acético.

El IRM sella mejor que la amalgama y es bien tolerado por el tejido perirradicular,

pero no tiene capacidad para regenerar los tejidos duros dentales (figura 80). In
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vitro, el IRM impide la adhesién de las proteinas de la matriz del esmalte (Safavi K.
et al. 199). (44, 15)

Fig. 80 Raices bucales de un primer molar superior sellado con IRM. Tomado de Chong,
2014. (139)

4.2.4.1.3 SuperEBA

Bosworth SuperEBA

i/, ki Bosworth Compa

S ——
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)

Fig. 81 Presentacion de SuperEBA (145)

El SuperEBA esta constituido por un polvo que contiene un 60% de 6xido de
cinc, un 34% de 6xido de aluminio y un 6% de resinas naturales. Se mezcla partes
iguales con un liquido que contiene un 37.5% eugenol y un 62.5% de &acido o-
metoxibenzoico (figura 81). SuperEBA se comercializa en dos formas: de fraguado
rapido y de fraguado normal. Al margen del tiempo de fraguado, parece que ambas
formas poseen las mismas propiedades. SuperEBA tiene una radiopacidad y unos
efectos de sellado similares a los del IRM, y experimenta menos filtraciones que la
amalgama. (15, 44)
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Desde el punto de vista biolégico, SuperEBA es bien tolerado por los tejidos
perirradiculares al usarlo como material de retrobturacion, sin embargo, no tiene la
capacidad para regenerar el cemento. Se ha observado que el hueso cicatriza al
cabo de 12 semanas, con persistencia de algo de tejido fibroso. Tiene un efecto
antibacteriano limitado y la incidencia de problemas persistentes después de la
cirugia perirradicular en la que se ha empleado SuperEBA como material para la
obturacion del extremo radicular oscila entre el 4 y 20%. (44)

Biocompatibilidad Impermeabilidad
Gutapercha +4++ +
Amalgama + -+
londmero 444 44
IRM 4+ 44+
SuperEBA 4444 $4444
MTA 44+ P

IRM: material restaurador intermedio; MTA: agregado de triéxido
mineral; SuperEBA: acido superetoxibenzoico

Fig. 82 Biocompatibilidad e Impermeabilidad de los diferentes materiales para sellado retrogrado
periapical. Tomado de Carrillo, 2011. (146)

4.2.4.1.4 BIOCERAMICOS

Los materiales bioactivos son sustancias que, al entrar en contacto con los tejidos
vivos, provocan un efecto positivo sobre los mismos induciendo una respuesta
bioldgica (Narciandi et al. 2020) (44,147) y se encuentran formados por di silicatos
de calcio, son biocompatibles, bioinductivos y no reabsorbibles. Los materiales
bioceramicos fueron introducidos en endodoncia gracias a las siguientes

propiedades (Llanos Carazas, 2019):

e El perfil hidrofilico; ya que pueden establecerse en un ambiente humedo,
como la dentina que esta compuesta por casi el 20% de agua.

e Por poseer biocompatibilidad debido a su similitud con la hidroxiapatita
bioldgica.

e Por presentar capacidad osteoinductiva intrinseca, logrando un excelente

sellado hermético al formar un enlace quimico con la estructura del diente.
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4.2.4.1.4.1 AGREGADO TRIOXIDO MINERAL (MTA)

p“(-—) No oDFr

Mra Orignin

Pro Roor

Fig. 83 A) Mineral Trioxido Agregado color blanco. B) Mineral Trioxido Agregado color Blanco.

El primer material bioceramico utilizado con éxito en endodoncia fue el cemento
MTA (Mineral Triéxido Agregado), desarrollado a base de cemento Portland, en la
Universidad Loma Linda California, a principios de los afios noventa. Se
desarroll6 como un material de relleno retrogrado y también para el cierre de
perforaciones, fue desarrollado y reportado por primera vez en 1993 por Lee,
Torabinejad y colaboradores. Fue aceptado por la FDA en 1998 y comercializado

por la casa del Dentsply en 1999. (148)
Composicién

El MTA es un polvo que consta de particulas finas hidrofilicas que fraguan en
presencia de humedad. La hidratacién del polvo genera un gel coloidal que forma
una estructura dura. Camilleri J. en 2008 describe que el MTA es un cemento de
silicato de calcio, que consiste en silicato tricalcico, silicato dicélcico y aluminato
tricalcico. El compuesto radiopaco es el 6xido de bismuto. Histéricamente el material
se comercializo en dos formas, gris y blanco. En la primera forma ProRoot MTA gris,
el color gris es dado por los iones de hierro, que se eliminaron para obtener la forma
blanca, ProRoot MTA blanco, el cual posee una particula global mas pequefia
(figura 83). (149)
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Caracteristicas fisicoquimicas

EI MTA presenta un tiempo de fraguado de entre tres y cuatro horas, es un cemento
muy alcalino (10.2 al mezclado y se estabiliza a las 3 horas a 12.5), este pH es muy
similar al del hidréxido de calcio, y puede posibilitar efectos antimicrobianos. El MTA
debido a sus indicaciones no soportaria una presion directa, la fuerza compresiva
del MTA en 21 dias esta alrededor de 70 Megapascales. Otras caracteristicas del
MTA son su baja solubilidad y una radiopacidad mayor que la dentina. Ademas, el
MTA ha demostrado una buena biocompatibilidad: un excelente sellado a la
microfiltracion, una buena adaptacion marginal y parece que reduce la
microfiltracion de bacterias (Gémez M.2002). (150)

Mecanismo de accion

El comportamiento del MTA a nivel de tejido conectivo actia de la misma forma que
lo hace el hidréxido de calcio. El Trioxido de Calcio que forma parte del MTA, al
mezclarse con agua y entrar en contacto con la humedad de los fluidos tisulares se
transforma en Oxido de Calcio, el cual, al estar en un medio himedo se convierte
en hidroxido de calcio y se disocia en iones hidroxilo y iones calcio. La afluencia de
iones de calcio liberado por MTA estimula la diferenciacion odontoblastica y la
mineralizacion a través de la activacién de la via MAPK quinasa. Los iones calcio
reaccionan con el diéxido de carbono presente en el tejido conectivo, y forman
carbonato de calcio en forma de cristales de calcita. Estos cristales de calcita a su
vez estimulan a los fibroblastos para que liberen fibronectina, la que va a estimular
a los fibroblastos presentes en la zona, para que se transformen en células
productoras de tejido duro (osteoblastos, cementoblastos u odontoblastos) (Chaple
et al. 2006). (150,151)
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Manipulacion del MTA para uso clinico

El polvo se mezcla con agua estéril en una proporcion 3:1 en una loseta de
vidrio para dar una consistencia que sea manejable. Algunos autores utilizan
solucion anestésica en lugar de agua estéril. Una vez el material haya cogido una
consistencia adecuada, puede ser aplicado usando un transportador o porta-
amalgamas pequeio. El MTA requiere para su fraguado la presencia de humedad.
Se puede condensar por medio de una bolita de algodén humeda, una punta de
papel o un atacador pequefio. Después de abrir un sobre de MTA, el polvo no
utilizado, se puede guardar en un bote con cierre hermético, para su futura
utilizacion en otros tratamientos. El inconveniente principal del MTA es su dificil

manejo, por lo que se requiere practica (Gomez M.2002). (150,151)

4.2.4.1.4.2 BIODENTINE ® (SEPTODONT, SAINT MAUR-DES-FOSSES,
FRANCE)

Biodentine'

v

septodont

Fig. 84 Presentacion de Biodentine ® (152)

Al tomar como referencia las propiedades del MTA y el cemento Portland, se
desarrollé6 un material basado en silicato de calcio bajo el nombre de Biodentine®
(sustituto bioactivo de dentina) en el laboratorio de la Universidad del Mediterraneo
en Marsella, Francia en 2009 (figura 84).
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Composicién

Es un material bioactivo que se presenta en capsulas, entre sus componentes se
encuentra una fase en polvo de silicato tricalcico con adicion de carbonato de calcio
como relleno y diéxido de zirconio como elemento de radiopacidad. Tiene también
una fase liquida de cloruro de calcio, agua y un agente reductor. Se caracteriza por

ser inorganico y no metélico. (154)
Caracteristicas fisicoquimicas

Las principales propiedades del material se relacionan con mejores propiedades
fisicas y biolégicas como mejor manipulacion, tiempo de fraguado rapido (6 a 12
minutos), resistencia a la compresion mayor (similar a la de la dentina) que de
acuerdo a las investigaciones es de 131.5 Megapascales (Mpa) en el primer dia y
va aumentando hasta llegar a 300 Mpa en un mes, donde se estabiliza y llega a
tener 297 Mpa. Asi mismo tiene densidad incrementada, porosidad disminuida y

sintesis temprana de dentina reparativa, cuando se ha comparado con el MTA.

La accién antibacteriana del Biodentine esta determinada por los componentes de
calcio, los cuales se convierten en soluciones acuosas de hidroxido de calcio. La
disociacion de los iones de calcio e hidroxilo aumenta el pH de la solucion (pH 12)
por lo que promueve un ambiente desfavorable para el crecimiento bacteriano
(Hincapié S. et al en 2015). Estudios como el de Bhavana y colaboradores en
2015 (153) muestran mayores zonas de inhibicibn para microrganismos como

Streptococcus mutans, Candida, Escherichia coli y Enterococcus faecalis.

Cuando se usa como material de relleno de extremo radicular, el Biodentine mostro
una capacidad de sellado significativamente mejor en comparacion con MTA y
material restaurador intermedio (IRM) (Agrafioti A, 2016). Los estudios también han
reportado una resistencia a la compresion superior, resistencia a la flexion,
microdureza y fuerza de unién de empuje y liberacion de iones de calcio en

comparacion con otros cementos a base de CS. (154, 155)
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Mecanismo de accion

Los productos finales de su reaccion de endurecimiento, iones de calcio (Ca+2) e
hidroxido (OH) hace que tenga el poder de aumentar la sintesis de un grupo
importante de proteinas como son la BMP-2 (proteina morfogenética 6sea), la que
juega un papel fundamental en el desarrollo de huesos y cartilagos, esta involucrada
en el mecanismo de la TGF y la interaccion citoquina-receptor de citoquinas. Es
un potente inductor de la diferenciacion osteoblastica y odontoblastica, ademas,
activa las enzimas osteopontina y fosfatasa alcalina responsables de la formacion
del puente dentinario; en este caso la dentina que se genera se denomina
osteodentina, debido a que en su composicidon se aprecia un menor numero de
prolongaciones odontoblasticas, por lo que se asemeja al tejido 6seo (Narciandi y
col. 2019). (155)

Manipulacion del Biodentine para su uso clinico

Para prepararlo se colocan 5 gotas de liquido en una capsula desechable que
contiene el polvo y posteriormente se mezcla en un amalgamador durante 3 ciclos
de 30 segundos, este cemento puede aplicarse directamente con una espatula y un
condensador como sustituto de la dentina sin acondicionamiento previo (figura 85).
(154)

Fig. 85 Manipulacién de Biodentine. Cortesia CD. Esp. Ver6nica Aguilar Fregoso.
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CIERRE DE LA ZONA QUIRURGICA

Unicamente se debe cerrar la zona quirdrgica después de una inspeccion visual y
radiografica minuciosa. Antes de suturar, hay que obtener una radiografia con el
colgajo colocado con laxitud en su posicién para detectar cualquier objeto extrafio
que pueda quedar adherido al colgajo. Esta imagen es importante también para
confirmar la profundidad y la densidad de la obturacion del extremo radicular.
Después hay gque raspar suavemente la zona de la osteotomia e irrigarla con suero
salino o agua estéril para eliminar cualquier resto de hemostaticos y materiales de
obturacion. En ese momento conviene conseguir que sangre ligeramente, ya que el
coagulo sanguineo forma el soporte inicial de la posterior cicatrizacion y reparacion.
Si esta indicado se pueden colocar en este momento materiales de injerto, para
llenar espacios vacios y son de eleccion de acuerdo con el potencial osteogénico
del paciente que depende de la edad y sus caracteristicas sistémicas (figura 86).
(44)

Fig. 86 Injerto 6seo dental en cirugia perirradicular. Cortesia CD. Esp. Verdnica Aguilar

Fregoso.
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TIPOS DE INJERTOS
Autoinjerto

El hueso autdlogo ha sido aplicado como material para el aumento 6seo con muy
buenos resultados. Presenta las propiedades ideales del injerto, osteogénico,
osteoconductor y osteoinductor. En su primer momento, el injerto de hueso autdlogo
sufre una necrosis parcial, y posteriormente va reabsorbiéndose, a la vez que actua
de soporte para la neoformacion de hueso. Su manipulacion rapida y fijacion en el
lecho permitira la supervivencia celular y la revitalizacion del injerto en su nueva
localizacion. Los injertos autégenos pueden contener hueso cortical, esponjoso o
cortico-esponjoso. Los injertos corticales presentan menor cantidad de células
osteogénicas, por lo que podrian no ser capaces de mantener la viabilidad celular;
en cambio, los esponjosos presentan en principio una mayor supervivencia debido
a la mayor difusibn de nutrientes y grado de revascularizacion desde el lecho

receptor (156).
Aloinjertos

Los aloinjertos provienen del tejido 6seo de individuos de la misma especie;
presentan propiedades osteoconductoras, que estimulan la formacion de hueso.
Los aloinjertos presentan una serie de ventajas frente al autdlogo, evitan la
morbilidad del sitio donante y el compromiso de tejidos sanos del huésped;
disponibilidad inmediata, posibilidad de obtener tamafios, formas y cantidad
apropiada, y almacenamiento durante largos periodos de tiempo. Sin embargo, no
se debe olvidar sus inconvenientes, como la trasmision potencial de enfermedad y
respuesta antigénica (156). Ejemplos son: el hueso fresco-congelado, el hueso

deshidratado congelado y el hueso desmineralizado liofilizado.
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Xenoinjertos

El xenoinjerto es un sustituto 6seo procedente de especies distintas al receptor, bien
de animales o minerales semejantes al hueso, derivados de corales o algas. Son
biocompatibles y presentan propiedades osteoconductoras, soportando el
crecimiento vascular, la migracion y diferenciacion celular y la consecuente
formacion de hueso siempre en un medio osteogénico propicio. Los xenoinjertos
presentan una facil disponibilidad y estan integramente libres de peligro de
transmision de enfermedades, siempre y cuando cumplan los protocolos de
procesamiento de esterilizacion. Los xenoinjertos mas empleados en la practica

diaria son, los derivados de hueso bovino, porcino y equino (156).

Aloplasticos

Los sustitutos 6seos aloplasticos son materiales de naturaleza inerte (no organica),
sintéticos y al igual que los xenoinjertos osteoconductores. Existe una amplia
variedad de materiales, bioceramicas y cristales bioactivos. Existen diferencias
estructurales entre ellos, también en su composicion y en sus propiedades
mecanicas, asi como biolégicas. Los mas comercializados son los cristales
bioactivos, entre ellos el befosfato tricalcico y la hidroxiapatita, ambos permiten
la formacién de nuevo tejido 6seo permitiendo estabilizar el coagulo de sangre y dar
soporte a la osteogénesis durante las primeras fases de la regeneracion. La mezcla
de estos cristales bioactivos ha demostrado tener una bioactividad vy
osteoconductividad satisfactoria (156).
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Fig. 87 Cierre de la zona quirdrgica. Dr. Martin Rogers (44).

La inspeccion final de la zona debe confirmar que se han aproximado bien todos los
bordes de los tejidos blandos al realizar la sutura (figura 87) y que se ha controlado
el sangrado. Posteriormente se le dan indicaciones postoperatorias verbales y

escritas al paciente.

Es importante realizar la proservacion dental; que involucraria el control clinico y
radiografico cada 6 meses durante los proximos 2 a 4 afios para llegar a
considerarlo como un éxito clinico y radiografico, segun Mario Zuolo en su libro

“Reintervencion en endodoncia” en 2012.
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INDICACIONES POSTOPERATORIAS

1. Mantener la gasa mordida por 15 minutos, después desecharla.

© N o g &

9.

No se muerda ni se pellizque el labio o mejilla de la zona anestesiada,
esperar 2 horas para ingerir alimentos.

Enjuague con clorhexidina “Oral B” o “Bexident” para gingivitis. Realizar el
enjuague inmediatamente después de la cirugia, 2 veces al dia sin diluir por
10 dias y suspender.

Fisioterapia oral: primer dia compresas heladas extraorales por 3 dias.
Dieta blanda y sin irritantes durante 3 dias.

No ejercicio fisico por 3 dias.

No calor por 3 dias.

Cepillarse la forma operada de forma suave con cepillo extra suave y no usar
cepillo interdental por 7 dias.

Preferentemente dormir semisentado el dia de la cirugia.

10.EVITE FUMAR AL MENOS LAS PRIMERAS 48 HORAS POSTERIORES A

LA CIRUGIA.

11.Es normal que se inflame, NO SE ALARME. La inflamacion comenzara a

disminuir después de 72 horas.

12.En caso de presentar sangrado, comuniquese al consultorio inmediatamente.
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CAPITULO V
CASO CLINICO
Fuente propia CD. Esp. Verdnica Aguilar Fregoso.

Paciente femenina 55 afios de edad que presenta Diabetes Mellitus tipo 2

contralada con metformina
Diagnostico pulpar: Tratamiento realizado previamente O.D 15

Diagnoéstico periapical: Periodontitis perirradicular asintomética con lesion
radiolucida O.D 15

Diagnostico endoperiodontal: Clase Il de Glick & Frank: Lesion endodontica

primaria con involucracion periodontal secundaria O.D 15
Tratamiento: CIRUGIA PERIAPICAL DEL O.D 15

Reparacion insatisfactoria un afio después de la reintervencién endodoncica.

Inspeccion radiografica
P mm
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6 meses después...
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CONCLUSION

Las lesiones periapicales son el resultado de las necrosis de la pulpa dental y
representan las patologias que mas frecuentemente encontramos localizadas en el
hueso alveolar. Su tratamiento consiste en la eliminacion de los agentes infecciosos
mediante la necropulpectomia permitiendo la cicatrizacion de la lesion, sin embargo,
existen factores adversos que pueden intensificar las periodontitis apicales que van
desde la restauracion dental, la condicion periodontal, factores microbianos: como
la infeccion intrarradicular y la infeccién extrarradicular, factores no microbianos:
como quistes radiculares, cristales de colesterol, tejido de cicatrizacion y materiales
de obturacién; ademas de la condicion sistémica del paciente, antecedentes
genéticos y aspectos socioculturales. En estas circunstancias podemos evaluar los
patrones de reparacion periapical y en el caso de que se nos presenten
reparaciones insatisfactorias en las periodontitis apicales aun después de haber
realizado el tratamiento endodontico convencional o las reintervenciones
endoddnticas, debemos de tener siempre presente alternativas terapéuticas como
lo son las cirugias perirradiculares, enfocandonos siempre al confort y beneficio de

nuestros pacientes, encaminandonos a la preservacion dental.

“I only know that I know nothing”. Sécrates
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