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INTRODUCCION

El propdsito de esta tesina es ofrecer una vision global y actualizada de la
apicectomia. Creo que es necesaria la reconsideracion del tema, ya que,
con la llegada de los implantes dentales como tratamiento, la cirugia
periapical se ha omitido por muchos profesionistas de la salud, ya que las
demandas actuales exigen efectividad y rapidez en el tratamiento, sin
embargo, uno de nuestros objetivos como cirujanos dentistas, es tratar de
preservar el mayor tiempo posible el érgano dentario.

No estéa por deméas mencionar la dificultad que conlleva esta maniobra
quirurgica, debido a la gran variabilidad anatomica de la cavidad oral, asi
como la minuciosidad que exige su técnica. No obstante, su aprendizaje y
practica es fundamental para el odontélogo general actual para tener un
abanico mas amplio de procedimientos que se pueden realizar para tratar
diversas patologias, como lo es la periodontitis apical crénica, de la cual
en esta tesina se investigara la eficacia de la apicectomia para tratar esta
patologia.

Este trabajo, estd hecho pensando para ser un texto de consulta para el
odontdélogo general como un apoyo entendible y accesible que lo

encaminen a una correcta toma de decisiones.



CAPITULO 1. GENERALIDADES
1. PAQUETE NERVIOSO VASCULAR

La pulpa dental es un tejido conjuntivo laxo ricamente vascularizado e
inervado, esta conformado por células (fibroblastos, macréfagos, linfocitos),
fibras colagenas y reticulares, sustancia fundamental amorfa, liquido
tisular, vasos sanguineos, linfocitos y tejido nervioso; esta se comunica con
el ligamento periodontal a través del foramen apical, inclusive, por medio
de eventuales conductos laterales?.

En su superficie, presenta una capa de células altamente diferenciadas, los
odontoblastos, especializados en la produccion de dentina como
mecanismo de defensa contra agentes agresores, asi como para

compensar en parte las pérdidas de esmalte o de dentina®.

2. TEJIDOS PERIRRADICULARES

Los tejidos perirradiculares son aquellos tejidos que rodean la raiz de los
organos dentarios y forman el aparato de sostén del diente en el alvéolo;

estan constituidos por cemento radicular, ligamento periodontal y hueso

alveolar fasciculado o lamina dural=2.
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Figura 1. Esquema de los tejidos perirradiculares: cemento radicular,

ligamento periodontal; hueso cortical, esponjoso y alveolar.



Una valoracion correcta de estos tejidos nos permitira otorgar un
diagnéstico mas certero al momento de identificar una enfermedad

periapical.

2.1 CEMENTO RADICULAR

El cemento radicular es un tejido calcificado y avascular con crecimiento
continuo durante toda la vida, cuenta con un espesor aproximado de 0.05
a 0.6 mm, el cual aumenta con la edad y es mayor en la zona apical. Tiene
una composicion quimica y propiedades estructurales similares a las del
hueso, su contenido mineral se compone principalmente de hidroxiapatita,
la cual representa alrededor del 65% de su peso3*.
Las dos principales fibras colagenas en el cemento son: (1) Fibras de
Sharpey (extrinsecas), que son la porcién incluida de las fibras principales
del ligamento periodontal y estan formadas por fibroblastos y (2) fibras que
pertenecen a la matriz de cemento (intrinsecas) y son producidas por los
cementoblastos®.
Entre sus principales funciones se encuentran:
e Recubre las superficies radiculares y las protege reduciendo su
permeabilidad.
¢ Provee un medio de anclaje a las fibras periodontales en la raiz del
diente, uniendo los dientes al hueso alveolar.
e Contribuye en el proceso de reparacion cuando la superficie
radicular ha sido dafiada.
e Después de un tratamiento endodoéntico, puede promover el sellado
parcial o total del foramen apical por formacién hipertréfical34.
Estas funciones pueden perderse cuando el cemento es afectado por la
enfermedad periodontal o si se encuentra expuesto al medio externo

orall:34,



2.3 LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es un tejido conjuntivo con fibras coladgenas, rico
en células, vasos sanguineos y nervios; encargado de nutrir y unir al
cemento y al hueso alveolar. Tiene forma de reloj de arena, es mas angosto
en la mitad de la raiz; su ancho varia de 0.15 a 0.4 mm, y muestra una
disminucién progresiva de su espesor conforme aumenta la edad?.
Presenta 5 funciones principales (fisica, sensorial, formativa, nutritiva y de
movilidad dentaria), las cuales consisten en:

e Fisica: Absorbe las fuerzas de la masticacion por diversos
mecanismos. Las fuerzas ligeras se amortiguan por medio del fluido
intravascular que es forzado hacia afuera de los vasos sanguineos;
las fuerzas moderadas se amortiguan por el flujo del tejido
extravascular que es forzado fuera del espacio del ligamento
periodontal hacia los espacios medulares adyacentes; y las fuerzas
pesadas son absorbidas directamente por las fibras del ligamento
periodontal®.

e Sensorial: Actla como un receptor para el adecuado
posicionamiento del maxilar con la mandibula durante la
masticacion®.

e [Formativa: Participa en la remodelacion, reparacion y regeneracion
de los tejidos periodontaless.

e Nutritiva: Proporciona nutricion al cemento y al hueso alveolar
gracias a su gran vascularizacion?.

¢ Movilidad dentaria: Es fundamental en la movilidad y migracion de
los dientes dentro de sus alvéolos®.

Los elementos mas importantes son las fibras principales, estas se
clasifican en: fibras transeptales, cresto-alveolares, horizontales, oblicuas
apicales e interradiculares. Las porciones terminales de estas fibras,
llamadas fibras de Sharpey, se insertan en el cemento y el hueso; una vez

insertadas, se calcifican®.



Las células del tejido conjuntivo incluyen fibroblastos, cementoblastos y
osteoblastos; ademas de neutréfilos, linfocitos, macrofagos, mastocitos y
eosinofilos, los cuales participan en la respuesta inmunitaria®.

Los restos epiteliales de Malassez son cumulos aislados de células que
participan en el mantenimiento del espacio del ligamento periodontal, son
considerados restos de la vaina epitelial de Hertwig que se desintegraron
durante el desarrollo de la raiz. Estos restos proliferan cuando son
estimulados, por lo que son importantes en la génesis de quistes
periapicales; por otro lado, en las patologias perirradiculares con
destruccion de tejidos duros y blandos, el ligamento provee los elementos

necesarios para reparar la regiont>,

Figura 2. Restos epiteliales de Malassez (REM) en cercania con el

cemento radicular.

La sustancia fundamental consiste en dos componentes principales:
glicosaminoglicanos, como el &cido hialurénico y los proteoglicanos vy

glicoproteinas, como fibronectina y laminina®.
2.3 PROCESO ALVEOLAR
El proceso alveolar consta de laminas corticales externas, hueso esponjoso

en la porcion central y el hueso que limita a los alveolos dentarios

denominados hueso alveolars.



2.3.1 HUESO CORTICAL

Las laminas corticales estan formadas de hueso laminar compacto
constituido por osteonas, también llamadas sistemas de Havers. Por lo
general, las laminas corticales son mas delgadas en el maxilar y mas

gruesas en la region bucal de premolares y molares inferiores?.

2.3.2 HUESO ESPONJOSO

El hueso esponjoso consiste en un hueso laminar con osteonas presentes
en sus trabéculas mas grandes. La médula amarilla, rica en células
adiposas, por lo general llena los espacios intertrabeculares del hueso
€esponjoso, que en ocasiones también pueden estar llenos por médula roja

o hematopoyética®.

2.3.3 HUESO ALVEOLAR

El hueso alveolar es un tejido en constante remodelacion debido a que
debe responder a las demandas funcionales ejercidas por las fuerzas de la
masticacion y al movimiento de los dientes. Forma la pared 6sea que
sostiene a los dientes y fija los haces de fibras periodontales, que en su otro
extremo se insertan en el cemento. Presenta mdultiples perforaciones a
través de las cuales pasan numerosos vasos sanguineos, linfaticos y fibras
nerviosas hacia el ligamento periodontal. Radiograficamente, se observa
como una linea radiopaca que rodea a la raiz del diente, por lo que también
se le ha denominado “lamina dura”-3,

El hueso alveolar esta constituido internamente por osteonas, y en su
superficie externa esta tapizada de células éseas, tales como: precursores

de osteoblastos, osteocitos, células de revestimiento y osteoclastos®.



Los osteoblastos son las células que participan en la formacion 6sea, se
localizan en el endostio del hueso alveolar y en el ligamento periodontal
sobre la superficie externa del alveolo. Se originan a partir de las células
mesenquimatosas y monocitos sanguineos, los cuales se diferencian en
células preosteoblasticas y, posteriormente en osteoblastos?.

Los osteocitos son las células responsables de mantener niveles uniformes
de minerales dentro del hueso; emiten prolongaciones citoplasmaticas
dentro de canaliculos que se irradian desde las lagunas, comunicandose
entre si y con los osteoblastos o células bordeantes de la superficie 6sea3.
La resorcidn del hueso es una funcion llevada a cabo por los osteoclastos,
localizados en el endostio y en el ligamento periodontal sobre la superficie
externa del alveolo. Tienen la capacidad especifica de degradar los
componentes organicos e inorganicos del hueso. Son moviles y capaces
de migrar, durante la reabsorcion se adhieren a las superficies éseas y
crean concavidades lagunares denominadas zonas de reabsorcion o
lagunas de Howship. La reabsorcion se logra gracias a la liberacion de
sustancias que forman un medio acido en el cual las sales minerales del
tejido 6seo comienzan a disolverse. Las sustancias organicas restantes se
eliminan por actividad enzimatica y fagocitosis osteoclastica®.

En la patologia perirradicular, el tejido 6seo es reabsorbido por
osteoclastos, los cuales son estimulados por factores como los mediadores
guimicos de inflamacién, endotoxinas, entre otros. Después de eliminar los
agentes agresores, la reparacion es realizada por osteoblastos del

ligamento periodontal y de la médula ésea circundante?.



CAPITULO 2. LESIONES PERIAPICALES
1. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES DE LOS TEJIDOS
PERIAPICALES

Actualmente, encontramos dos clasificaciones para las enfermedades de
los tejidos periapicales: 1) La propuesta por la Asociacion Médica
Americana en conjunto con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
durante la décima revision de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades (CIE-10) en 1995, derivando asi la Clasificacion
Internacional de Enfermedades Aplicada a Odontologia y Estomatologia,
mencionada en la Tabla 1; y 2) La Asociacion Americana de Endodoncia
AAE, presento su propio esquema de clasificacién en 2009, mostrado en la
Tabla 257,

K04.4 Periodontitis apical aguda Periodontitis apical sintomatica
de origen pulpar SAP
K04.5 Periodontitis apical Periodontitis apical asintomatica

cronica

K04.6 Absceso periapical con
seno

K04.7 Absceso periapical sin
seno

K04.8 Quiste radicular

AAP
Absceso apical crénico

Absceso apical cronico

Osteitis condensante
Quiste radicular

Tabla 1. Clasificacion CIE-10

Tabla 2. Clasificacion AAE

Las dos clasificaciones mencionadas anteriormente son bastante similares,
aunque con diferencias. La clasificacion AAE se centra en la sintomatologia
general, por su parte, la CIE-10 es mas objetiva al momento de diagnosticar
una lesion periapical, por ejemplo, la periodontitis apical aguda hace
referencia a casos que presentan necesidades subjetivas de tratamiento
inmediato, mientras que la periodontitis apical sintoméatica puede incluir
dientes que afectan solo levemente a los pacientes y que se diagnostican

mediante pruebas en el consultorio”.



El término "cronico" es util para el prondstico e implica la presencia de una
lesion radiolucida. El término “sintomatico” confirma que existen signos
objetivos que verifican el diagnéstico”.

Por lo mencionado anteriormente, el presente trabajo tomaré en cuenta la

clasificacion propuesta por la CIE-10.

2. VIAS DE ENTRADA DE LA INFECCION DE LOS CONDUCTOS
RADICULARES

Las vias mediante las cuales los microorganismos exdgenos y enddégenos
pueden acceder e infectar al tejido dentino-pulpar son variadas, dentro de
ellas podemos encontrar:

e Aberturas en paredes de tejido duro dental originadas por caries,
fracturas y fisuras por traumas. Representan la via de entrada mas
frecuentes para la infeccion pulpar. Sin embargo, se ha encontrado la
presencia de microorganismos en dientes con pulpa necrética y corona
aparentemente sana, causado por microfisuras que permiten la entrada
de bacterias, en estos casos, la infeccion endoddntica es causada por
necrosis pulpar?®.

e Bacterias presentes en surcos gingivales o bolsas periodontales que
llegan a alcanzar los conductos por medio de vasos sanguineos del
periodonto, aunque es muy poco probable que dichos microorganismos
sobrevivan hasta llegar al conducto®.

e Bacterias alojadas dentro de los tubulos dentinarios expuestos en la

superficie radicular cervical®.



3. PERIODONTITIS APICAL

La periodontitis apical es una enfermedad endodoéntica inflamatoria de los
tejidos perirradiculares, usualmente causada por invasion microbiana como
resultado de caries o traumatismos dentales que provocan destruccion de
dichos tejidos. La infeccion del conducto radicular puede volverse
sintomética y llevar a complicaciones severas, tales como la formacion de

abscesos que pueden poner en peligro la vida del paciente®.

3.1 ETIOLOGIA

La periodontitis apical tiene una etiologia polimicrobiana, ya que ninguna
especie se considera como el principal patégeno endodéntico?®.

Se ha reportado que la microbiota asociada al apice radicular se conforma
mayormente por colonias de Proteobacterias, Firmicutes, Bacteroides,
Fusobacterias y Actinobacteriasot,

En un estudio realizado por Récas et al. (2018) se detectd que los
microorganismos bacterianos mas prevalentes fueron Porphyromonas
endodontalis (59%), Fusobacterium nucleatum (55%), Dialister invisus
(50%), Olsenella uli (49%), Parvimonas micra (48%) y Prevotella baroniae
(41%). Los datos semicuantitativos demostraron que solo Porphyromonas
endodontalis, Prevotella baroniae, especies de Streptococcus y Treponema
denticola eran significativamente mas prevalentes en casos sintomaticos
gue en casos asintomaticos; esto sugiere que la presencia de estos grupos
de microorganismos a niveles altos puede ser importante para aumentar la
patogenicidad colectiva de la comunidad bacteriana e inducir sintomas%2.
Enterococcus Faecalis, cocos grampositivos anaerobios facultativos,
también han sido aislados al interior de canales radiculares y lesiones
periapicales??,

Entre otro tipo de microorganismos causantes de periodontitis apical
mucho menos frecuentes podemos encontrar al virus de Epstein-Barr

(VEB) y al citomegalovirus humano (HCMV)?°.
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3.2 PERIODONTITIS APICAL AGUDA

La periodontitis apical aguda es definida como la inflamacion del periodonto

gue causa sintomas moderados a severos, siendo el principal el dolor.

Histol6gicamente se caracteriza por la presencia de focos bien definidos de

neutrofilos en la lesions.

3.2.1 CLASIFICACION

Se clasifica en periodontitis apical aguda primaria y secundaria.

PRIMARIA: Cuando el ligamento periodontal radiograficamente se
muestra normal o con un ligero engrosamiento, inflamacion de corta
duracion y se origina a partir de un periodonto sano en respuesta a
irritantes?8.

SECUNDARIA: Radiograficamente muestra radiolucidez rodeando al
apice y perdida de hueso alveolar, originandose a partir de una lesion
de periodontitis apical crénica preexistente (absceso fénix)2°. Suele
presentarse en dientes que han sido o estan siendo sometidos a un
tratamiento del sistema de conductos radiculares; aunque también
puede ser inducida por un traumatismo, lesion por instrumentaciéon o
irritacion por materiales utilizados durante la endodoncia, causando
sintomas como dolor, elevacion del diente en algunos casos y dolor a la

palpacioén periapical??2.
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3.2.2 HISTOPATOLOGIA

Al iniciar el proceso de inflamacion, histopatolégicamente suele
encontrarse hiperemia, congestion vascular, edema de ligamento
periodontal y extravasacion de neutrofilos, cuyo papel es liberar
leucotrienos y prostaglandinas. Los leucotrienos B4 liberados, a su vez,
atraen neutréfilos y macréfagos hacia el area de inflamacion; estos ultimos
activan a los osteoclastos ocasionando resorcion del hueso alrededor del
apiced,
Un gran numero de neutrofilos son destruidos en la zona inflamada y liberan
enzimas desde sus “bolsas suicidas”, lo cual, ademas de prevenir la
diseminacion de la infeccion hacia otras partes del cuerpo y proporcionar
un espacio para la llegada de células defensivas mas especializadas,
ocasionan la destruccién de la matriz extracelular y de otras células®.
Conforme avanza la respuesta aguda, comienzan a aparecer macrofagos
en el peridpice, produciendo una variedad de mediadores, entre los que
cabe destacar citocinas proinflamatorias como IL-1, IL-6 y TNF-qa, y
guimiocinas como IL-8, las cuales ayudan a intensificar la respuesta
vascular local, la resorcion ésea osteoclastica y la degradacion de la matriz
extracelular; por lo tanto, sitian al cuerpo en una estado de alerta general,
ademas, favorecen la elevacion subita de la produccion de proteinas de
fase aguda y otros factores importantes en la inflamaciéon por los
hepatocitos®.
La lesién apical aguda puede evolucionar de cuatro diferentes maneras:

1) Evolucionar hacia la curacion espontanea.

2) Agravamiento con extension en el hueso, generando un absceso

alveolar.
3) Fistulizacion y formaciéon de un trayecto fistuloso.

4) Pasar a la cronicidad?.
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3.3 PERIODONTITIS APICAL CRONICA

La periodontitis apical cronica, segun Cohen et al. (2008) se define como
una inflamacion persistente del periodonto de origen endodontico,
caracterizada por un curso asintomatico o con sintomas leves, lo cual, en
contraste con la periodontitis apical aguda, es causado por la baja virulencia
que presentan las comunidades bacterianas involucradas.®12.

Esta lesion suele ser descubierta por medio de un examen radiogréafico de
rutina o de control, en la cual se observa una lesion radioltcida difusa o
circunscrita en el area del periapice; en algunas ocasiones, la lesién puede

presentarse lateralmente en la salida de conductos accesorios?.

3.3.1 HISTOPATOLOGIA

La presencia continua de irritantes hace que la lesion inflamatoria,
dominada por neutréfilos, se transforme de manera progresiva en una
lesion rica en macréfagos, linfocitos y células plasmaticas encapsuladas
por tejido conjuntivo que consiste en fibras colagenas densas firmemente
insertadas en la superficie radicular. Dicha lesiébn se caracteriza por la
destruccion masiva de neutrofilos; sin embargo, los microorganismos
patdgenos del periapice son temporalmente vencidos y migran hacia el
conducto radicular®.

El factor etiologico principal es la necrosis pulpar derivada de la presencia
de bacterias antes o después de un tratamiento de conductos con evolucion
desfavorable, en el cual la baja virulencia y patogenicidad de las mismas,
permite la supervivencia intrarradicular y la interaccion con otros
microorganismos en el conducto radicular, aumentando la capacidad de
evadir las defensas del huésped, liberar lipopolisacéaridos (LPS) y aumentar

la sintesis de enzimas que dafian los tejidos del huésped?.
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En la periodontitis apical crénica, se induce una regulacion descendente de
la produccién de citocinas proinflamatorias, conduciendo a la supresion de
la actividad osteoclastica y a la reduccion de la reabsorcién ésea, esto
explica la ausencia o disminucion de reabsorcion 6sea y la reconstruccion
del tejido conjuntivo colageno durante la fase crénica de la enfermedad?®.
Las lesiones crénicas pueden permanecer inactivas y asintomaticas
durante largos periodos de tiempo sin cambios importantes en el aspecto
radiografico; sin embargo, con el transcurso del tiempo, el equilibrio puede
ser alterado por uno o mas factores; los microorganismos pueden avanzar
hacia el periapice y la lesion se puede convertir espontdneamente en aguda
con recurrencia de los sintomas. Como resultado se pueden encontrar
patégenos extrarradiculares durante los episodios agudos con posible
agrandamiento rapido del area radiolucida en las radiografias sucesivas.
La progresion de la enfermad no es continua, si no que sucede en forma
de saltos bien definidos, intercalados con periodos de “estabilidad™.

La periodontitis apical cronica se designa cominmente como granuloma
dental o periapical. Histopatolégicamente, esta lesion se compone en un
tejido granulomatoso, con infiltrados celulares, fibroblastos y una capa
fibrosa bien desarrollada®.

Las lesiones pueden contar o no con epitelio, el 45% de las lesiones
periapicales crénicas son epitelializadas. El tejido extraepitelial se compone
predominantemente de pequefios vasos sanguineos, linfocitos, células
plasmaticas y macrofagos. Entre los linfocitos, las células T son
probablemente mas numerosas que las células B, y las células CD4+
pueden superar en numero a las CD8+ durante ciertas fases de las

lesiones®.
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Figura 3. Periodontitis apical cronica sin (A) y con (B) epitelio (EP). El
conducto radicular contiene bacterias (BA). Tejido de granulacién rico en
colageno (GR) infiltrado por células plasmaticas y linfocitos. (D) Dentina;

(VS) vasos sanguineos.

3.4 PERIODONTITIS APICAL QUISTICA

El quiste periapical es una cavidad patolégica con contenido liquido,
semiliquido, sdlido o semisdlido en su interior, revestido de epitelio en su
interior y por tejido conectivo en el exterior. Es una lesion inflamatoria
comun de los maxilares que, al alcanzar un tamafo significativo, causa
deformidad del hueso afectado, retencién o incluso el desplazamiento de
dientes adyacentes?!4.

Se considera que los quistes periapicales o radiculares se presentan como
una secuela de la periodontitis apical crénica la mayoria de las veces. La
incidencia de quistes entre las lesiones de periodontitis apical varia de 6%
a 55%; las investigaciones mas recientes han mostrado que la incidencia
real puede ser mucho menos al 20%8.
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Radiograficamente se muestra como una lesion periapical radioltcida
circunscrita con un halo radiopaco alrededor de la misma. Si la radiolucidéz
esta acompafada de un desplazamiento del diente en cualquier direccion,
puede ayudar a confirmar el diagnostico de quiste apical, sin embargo, la

Unica prueba confiable es el examen histopatoldgico?.

3.4.1 CLASIFICACION

Se clasifican en dos tipos de quistes radiculares:

e El quiste verdadero periapical es un quiste inflamatorio apical con
una cavidad patoldgica bien definida delimitada por mucosa epitelial,
de modo que no existe comunicacién con el conducto radicular®.

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

abierta y comunicada con el conducto radicular®.

3.4.2 HISTOPATOLOGIA

Para el desarrollo de la periodontitis apical quistica, en primer lugar, se
desarrolla la periodontitis apical como resultado de la invasion de bacterias
en el conducto radicular. Posterior a ello, en algunos casos, las células
epiteliales del ligamento periodontal (restos de Malassez) son estimuladas
y como resultado, comienzan a multiplicarse, lo que puede dar lugar a la
formacién de una cavidad quistica®®.

Ten Cate, quien estudio a los restos epiteliales de Malassez, indico que
esas células permanecen en reposo, hasta que un estimulo como lo es la
degeneracion epitelial, la cavitacion y la actividad inflamatoria del tejido
conjuntivo circundante, activan las células y favorecen a la formacion de la

periodontitis apical quistical®.
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Figura 4. Quiste apical verdadero. A, se observa el foramen apical. B,
mitad inferior de la lesion y el epitelio (EP). C, obsérvese la luz quistica
(LQ) con estrias de colesterol (EC) incluidas completamente en el epitelio

(EP), sin comunicacion con el conducto radicular.
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CAPITULO 3. FRACASOS ENDODONCICOS
1. PERIODONTITIS APICAL POST-TRATAMIENTO

El fracaso endododntico principalmente es a causa de la periodontitis apical
post-tratamiento, la cual consta de una lesion perirradicular de origen
inflamatorio (periapical o lateral) en un diente que ya ha sido obturado
endododnticamente, y que ya no esté dentro del periodo de curacion de la
lesion previa a la endodoncia®®.
Siquiera et al. la clasificaron como:

e Emergente (si se desarrolla después del tratamiento).

e Persistente (si persiste a pesar del tratamiento).

e Recurrente (si se desarrolla después de haber sanado)?!’.
Ante la aparicién de signos y/o sintomas asociados con dientes tratados
endoddnticamente, nos da un indicio de que puede existir presencia de
periodontitis apical post-tratamiento. En el examen clinico, podemos
encontrarnos con la presencia de un tracto sinusal abierto e hinchado, dolor
ala percusion y a la palpacion; e incluso alguna filtracién de la restauracion
coronal posterior a la endodoncia. Radiograficamente se deben evaluar la
calidad de la obturacién del conducto radicular y la posibilidad de la
existencia de conductos radiculares no tratados en caso de que nos

encontrdramos con una lesion lateral*®17,

Figura 5. Lesion periapical radioltcida del 4.6 post-tratamiento.
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Generalmente se presenta después de tratamientos endodonticos que no
han seguido estandares aceptables para la prevencién y control de la
infeccion del conducto radicular. Sin embargo, los fracasos endodonticos
pueden ocurrir incluso en procedimientos donde se han seguido los
estandares mas altos de asepsia, desinfeccion y preparacion del sistema
de conductos radiculares?”’.

Se ha informado que la enfermedad posterior al tratamiento ocurre en 5-

15% de los dientes con periodontitis apical preoperatoria®’.

2. ETIOLOGIA MICROBIANA

Una de las principales causas de fracaso en los tratamientos de endodoncia

es la permanencia de microorganismos en los canales radiculares.

2.1 MICROBIOS INTRARRADICULARES

Las infecciones endoddnticas posteriores al tratamiento estan conformadas
por bacterias ambientalmente tolerantes, caracterizadas por una mayor
resistencia al tratamiento del conducto radicular y a los agentes
desinfectantes, que las bacterias encontradas en la periodontitis apical
aguda. Estudios realizados por Bergenholtz, Sundgvist, Moéller et al. y
Fabricius et al. indicaron que posiblemente cualquier microorganismo o
combinacion de microorganismos capaces de establecerse y sobrevivir en
el conducto radicular necrético, son capaces de causar periodontitis
apicalt®.

Por lo que, si las bacterias logran estar en comunicacion con el tejido
periapical o perirradicular del huésped, determinara la progresion de la
enfermedad. Al momento de la obturacion del conducto radicular, las
bacterias residuales quedan sepultadas por el material de obturacion de la
raiz, blogueando la comunicacion con los tejidos, y se espera que las

bacterias mueran o sobrevivan pero que no causen dafio®®.
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Sin embargo, pueden encontrarse bacterias en la parte mas apical del
conducto radicular, en conductos laterales; o incluso en tibulos dentinarios,

causando ahora periodontitis apical post-tratamiento?®.

2.1 ENTEROCOCCUS FAECALIS

Dentro de las numerosas especies bacterianas existentes, una de las mas
encontradas en dientes con necrosis pulpar y en dientes con recidiva de
infeccion después de un tratamiento de endodoncia es Enterococcus
faecalis, una bacteria Gram positiva anaerobia facultativa, esta bacteria ha
sido aislada tanto en el interior del sistema de conductos, como en lesiones
periapicales??.

E. faecalis ha desarrollado alto nivel de resistencia a duras condiciones
ambientales, resistiendo la falta de nutrientes en canales limpios y
obturados; y a medicamentos antimicrobianos, como lo es, el hidréxido de
calcio; se considera un patdgeno oportunista, y representa un gran
problema cuando se encuentra en el sistema de conductos®,

Una teoria sefiala que E. faecalis posee la habilidad de colonizar e infectar
los tlbulos dentinarios, lo que complica su eliminacion a través de la
limpieza quimica y mecéanica. Debido al efecto buffer de la dentina, es poco
probable que el pH alto del hidréxido de calcio alcance los tubulos
dentinarios, donde E. faecalis tiene la capacidad de penetrar
profundamente?3,

Otra posible causa es que el microorganismo es resistente a la mayoria de
los medicamentos intraconducto y puede tolerar un pH de hasta 11.5, lo
gue representa uno de los motivos por los cuales este microorganismo
sobrevive al tratamiento antimicrobiano con hidroxido de calcio.
Curiosamente, la resistencia a la destruccion por hidroxido de calcio se
comparte con otros microorganismos asociados al fracaso endoddntico,

tales como Candida y Actinomyces'318,
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En general, cuando las bacterias se enfrentan a un agente adverso o
potencialmente letal, se activa una respuesta de estrés que les permite
soportar la amenaza, sobrevivir y recuperarse. Se ha descrito la existencia
de una bomba de protones con la capacidad de acidificar el citoplasma,
mecanismo clave para la supervivencia de E. faecalis a un pH alto, en
cuanto ocurre una penetracion de iones hidroxilo al citoplasma bacteriano,
la bomba se activa y responde enviando iones de potasio hacia el
citoplasma bacteriano, logrando asi su acidificacion e impidiendo la

inhibicion enziméticals.

2.2 MICROBIOS EXTRARRADICULARES

Aunque los microbios intrarradiculares son la principal causa de
periodontitis apical post-tratamiento, en algunas ocasiones, las biopeliculas
formadas en la superficie de la raiz a causa de un absceso o un tracto
sinusal abierto en la periodontitis apical aguda son causantes también del
fracaso endodontico, ya que el sistema de defensa del huésped, el
tratamiento antibiético sistémico, ni los tratamientos conservadores (no
quirGrgicos) son capaces de eliminar estos microbios?®.

Posiblemente hay dos maneras por la cual se forman biopeliculas en la
superficie radicular: 1) expansién continua del crecimiento microbiano a
través del foramen apical o conductos laterales, 2) a través de tubulos
dentinarios en un area donde el cemento de la superficie radicular se ha

reabsorbido?*®.

2.2.1 ACTINOMICOSIS

La actinomicosis apical es una lesion cronica de tipo granulomatoso, se
considera el ejemplo de infeccibn extrarradicular mas frecuente.

Actinomyces israelii, se ha encontrado en muestras periapicales de

actinomicosis periapical'®*°.

21



En el medio oral, A. israelii suele estar presente en la placa bacteriana,
surco gingival y en lesiones cariosas. Aunque su prevalencia es menor del
5%, es uno de los factores contribuyentes para la perpetuacion de las
lesiones perirradiculares post-tratamiento. Se localiza principalmente en la
zona extrarradicular, aunque en algunas ocasiones también es encontrado
en el sistema de conductos radiculares infectados*>1°,

Histologicamente, A. israelii se caracteriza por presentar multiples
filamentos en forma de hifas, y por la presencia en su periferia de un
conglomerado de células inflamatorias crénicas y neutrdfilos
polimorfonucleares?®,

Posee una superficie celular hidrofobica; una pared celular gram-positiva
rodeada por una cubierta exterior a través de la que sobresalen estructuras
filamentosas. Esto ayuda a las células a agregarse en colonias de
bacterias?®.

Se ha demostrado que las colonias de Actinomyces estan asociadas y
contribuyen al aumento de tamafio de los quites radiculares?®.

El prondstico del tratamiento después de la extirpacion quirdrgica del tejido

periapical infectado es eficaz y con un excelente prondéstico a largo plazo®®.

3. ETIOLOGIA NO MICROBIANA

Segun Siqueira et al. algunas lesiones periapicales pueden no curarse
debido a factores no microbianos enddégenos o exdgenos. Las causas
enddgenas incluyen cristales de colesterol y quistes verdaderos, mientras
gue las causas exdégenas comprenden reacciones de cuerpo extrafio a
materiales de obturacion extruidos apicalmente, puntas de papel o

alimentos?’.
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3.1 PERIODONTITIS APICAL QUISTICA

El quiste radicular se desarrolla después de una periodontitis apical,
aungue el quiste en si no suele contener bacterias, este se desarrolla como
resultado de la estimulacién de células epiteliales por la presencia de
bacterias en el conducto radicular. Las células epiteliales se multiplican,
dando lugar a la formacién del quiste radicular®®.

Segun la clasificacion de Simon y Nair, quiste en bolsa y quiste verdadero,
el quiste en bolsa tiene mas posibilidades de curarse usando solo medidas
conservadoras. En cambio, el quiste verdadero, al estar revestido
epitelialmente por completo, y no existir comunicacion entre el interior del
quiste y el conducto radicular; se ha sugerido que la extirpacion quirargica

es la mejor opcién de tratamiento?®.

3.2 CRISTALES DE COLESTEROL

El colesterol puede formar cristales contribuyendo al desarrollo de
enfermedades, incluyendo la periodontitis apical. El origen del colesterol en
el area periapical son probablemente las células que mueren durante la
inflamacion crénica. En los sitios de inflamacion, los granulocitos generan
metabolitos reactivos de oxigeno que se ha demostrado que promueven la
formacion de cristales de colesterol. Estudios experimentales han
demostrado que la presencia de cristales de colesterol en el tejido atrae
acumulaciones de las células de defensa del huésped, en particular los
macrofagos, probablemente en un esfuerzo por eliminar los cristales
mediante fagocitosis. Sin embargo, los macréfagos no pueden eliminar los
cristales, en parte debido a su gran tamafio en comparacion con las

células?®.
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Todo este esfuerzo contribuye a una reaccion inflamatoria local mediante
la liberacion de mediadores inflamatorios como la IL-1 por los macrofagos
y otras células de defensa en el sitio. Durante la periodontitis apical cronica
prolongada, pueden desarrollarse cristales localmente en el tejido. Sin
embargo, no hay informes de casos fallidos en los que un procesamiento
histol6gico adecuado haya demostrado la presencia de colesterol en el
tejido periapical en ausencia de infeccion, y un estudio histologico reciente
sobre casos fallidos no describio el colesterol como responsable de los

fracasos?®.

3.3 CUERPOS EXTRANOS

La inflamacién periapical por materiales extrafios puede desarrollarse por
dos mecanismos diferentes: 1) El material extrafio puede contener en su
superficie microbios o biopeliculas adheridas en su superficie,
proporcionando una un vehiculo de infeccién; y 2) El material extrafio puede
ocasionar una respuesta de células gigantes y macréfagos cuando el
cuerpo intenta eliminarlo, secretando mediadores inflamatorios en su
intento por eliminar el material extrafio®®.

Actualmente se acepta sobre obturacion apical del conducto radicular
parece no tener correlacién con el fracaso del tratamiento, siempre que la
infeccibn sea ausente. La mayoria de los materiales contemporaneos
utilizados para la obturacion del conducto radicular son biocompatibles o
muestran una citotoxicidad significativa s6lo antes de fraguar. Por lo tanto,
la lesidon tisular causada por los selladores extruidos suele ser soélo
transitoria’.

La gutapercha y las puntas de papel suelen ser bien toleradas, en caso de
extrusion, siempre y cuando la punta no este contaminada. Una situacion
en la cual estos materiales puedan ocasionar inflamacion periapical es
cuando su superficie estd contaminada por una biopelicula, y esta se

extruye hacia los tejidos periapicales durante el tratamiento®®.
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Los selladores endodonticos frecuentemente se extruyen hacia el area
periapical al momento de la obturacion del conducto radicular, sin embargo,
es muy poco probable que ocasionen algun tipo de inflamacién en el tejido.
Aunque como ya fue mencionado anteriormente, si el sellador esta
contaminado por bacterias obtenidas en un conducto mal instrumentado y
desinfectado, sera un centro de inflamacién continua y, por lo tanto,
ocasionara inflamacion de los tejidos perirradiculares?®.

En ocasiones, el sellador y la gutapercha pueden extruirse fuera del
conducto radicular por debajo del periostio, esto produce sensibilidad y
dolor espontaneo durante varios meses; radiograficamente no se muestra
nada preocupante, pero este tipo de irritacion solo podra resolverse por
medio de cirugia periapical y la limpieza cuidadosa de la cavidad ésea?®.

Figura 6. A, Central superior sobre obturado en forma excesiva y
presenta una lesién apical severa. B, Dientes anteriores inferiores con

presencia de lesion periapical severa causada por una sobre obturacién.
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CAPITULO 4. APICECTOMIA
1. REFERENTES HISTORICOS

En el afio de 1771 el sellado quirdrgico del apice dentario se comenzo a
utilizar como complemento a la cauterizacion pulpar en el contexto de
tratamiento endodontico. Fue hasta 1835, cuando el britanico John Hunter,
en su libro “Treatise on the natural history of the teeth”, fue el primero en
describir el tratamiento retréogrado sobre la pulpa dental?°.

Hacia finales del siglo XIX, Farrar expuso la amputacion apical y legrado
como tratamiento al absceso alveolar. Rhein y Schamberg aplicaron la
técnica en diferentes contextos clinicos, y mencionaron el riesgo potencial
de lesionar el nervio dentario inferior cuando se realizaba la apicectomia en
organos dentarios de la arcada inferior, y el riesgo de perforar el seno
maxilar en casos de apices de la arcada superior?°.

A mediados del siglo XX comenzé a popularizarse la amputacion apical. A
partir de 1950 numerosos cirujanos orales presentan casos clinicos en
donde analizaban los hallazgos anatomopatoldgicos y microbiol6gicos
encontrados en lesiones periapicales tras la apicectomia. Las
caracteristicas de las lesiones periapicales persistentes fueron estudiadas
por autores como Bhaskar en 1966, o Winstock en 1979. También
aparecieron estudios que comparaban la eficacia de diversos materiales
destinados a la obturacion retrograda, como la amalgama de plata, la
gutapercha, entre otros?.

Durante décadas posteriores, Sumi et al. calcularon que el éxito de la
apicectomia rondaba alrededor del 50%, aunque autores mas pesimistas
lo situaban en un 37%. Lo que llevo a un desprestigio y abandono de la

técnica paulatinamente?.
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Con la llegada de la implantologia como técnica predecible y de gran
rentabilidad, contribuyo a desterrar definitivamente a la cirugia periapical
como opcidn de tratamiento a los cirujanos orales, presionados por la
creciente demanda de resultados inmediatos; ya que resultaba mas
rentable extraer el 6érgano dental y posteriormente rehabilitarla con un
implante dental osteointegrado?°.

Sin embargo, a finales de la década de 1990, comenzaron a surgir
modificaciones en la técnica que mejoraban drasticamente los resultados.
De hecho, el propio Sumi, y otros autores como Cohn, publicaron articulos
en los cuales se anunciaba el éxito clinico en alrededor del 90% de las

cirugias periapicales®.

2. DEFINICION

La apicectomia es una intervencion quirdrgica, la cual consiste en la
reseccion por via transmaxilar del apice radicular y los tejidos periapicales
infectados, permitiéndonos eliminar una lesién periapical conservando el
diente causal en casos donde el proceso patoldgico no se pueda resolver
por medio del tratamiento de conductos. Dicha intervencién actla sobre los
tejidos periapicales y en los tejidos del &pice dentario??.

3. INDICACIONES / CONTRAINDICACIONES

En 2005, Vorx Arx propuso cuatro indicaciones basicas para realizar la
cirugia periapical, basandose en el protocolo establecido por la European
Society of Endodontology (ESE) en 1994:
1. Conducto radicular obstruido (sin posibilidad de retratamiento) y
existen signos radiograficos o sintomas clinicos:

e Curvaturas de la raiz pronunciadas.

e Calcificaciones.

e Fracturas de instrumentos dentro del conducto radicular.

e Restauraciones protésicas dificiles de retirar (postes)?0:23,
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2. Sobreextension del material de obturacién y signos radiolégicos o
sintomas clinicos:
e Extrusion de sellador y/o gutapercha quedando alojado en el
periostio?%:23,
3. Fracaso del tratamiento endodontico y no es apropiado realizar el
retratamiento:
e Conductos laterales infectados.
e Proceso apical cronico que no cede ante tratamientos
conservadores.
e Fracaso endodontico, existiendo un proceso infeccioso
periapical?%-23,
4. Perforaciones radiculares con signos radiograficos o sintomas
clinicos imposibles de tratar por via ortégrada:
e Perforaciones y desvio de la instrumentacion a nivel
apical?%-23,
5. Otras indicaciones:
e Apices incluidos en un quiste radicular o en otro proceso
patol6gico?%:23.
De igual manera, Vorx propuso cinco principales contraindicaciones para la
realizacion de la cirugia periapical:
1. Factores anatomicos locales:
= Extremo radicular inaccesible.
» La cercania del apice al seno maxilar, conducto dentario
inferior, fosas nasales o al agujero mentoniano.
= Terceros molares por su mayor grado de dificultad en el
acceso?l23,
2. Diente con soporte periodontal inadecuado:
» Perdida de hueso alveolar.
» Enfermedad periodontal avanzada?-23,
Diente no restaurable, diente sin funcién?3.
4. Paciente que no coopera??,

Historia médica comprometida:
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» Personas con enfermedades sistémicas graves (ASA I, IVy
V)21’23.

4. INSTRUMENTAL Y MATERIAL

Para efectuar esta Intervencion se requieren los siguientes instrumentos:
Instrumental de exploracion.

Espejo, sonda periodontal, explorador y pinzas de curacién?.
Magnificacion.

Microscopios.

Lupas de aumento?*.
Instrumentos de incision y elevacion.

Mango para bisturi.

Hoja de bisturi num. 15C.

Elevadores de tejido blando y periostio?*.
Instrumento de legrado.

Minijacquete nums. 34 y 35.

Microcuretas 13y 14.

Curetas periodontales?*.
Instrumento de inspeccién

Microespejos de varios tipos?4.
Instrumental del retrobturacién y transportadores

Transportadores para retrobturacion®.
Miscelaneos

Lima para hueso.

Minigubia.

Céanula de aspiracion.

Recipiente para suero fisiologico o agua inyectable.

Irrigador de Stropko.

Aguja con micropunta de 0,5 mm de diametro.

Unidad de ultrasonido.

Micropuntas para ultrasonido Carr CT 1, 2, 3,4y 5.
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Micropuntas KIS 1, 2, 3, 4,5y 624,
Instrumental de osteotomia
Pieza de mano quirargica de baja velocidad.
Fresa redonda del numero 6 u 8.
Fresa para hueso H161 Lindemann?*.
Instrumental de sutura
Microtijeras Laschal, tijeras de pico agudo pequefias.
Portaaguja de Castoviejo.
Sutura sintética de 5 0 6 ceros?4.
Instrumental de retractor de colgajo
Separadores de Farabeuf, de Langebeck, de Minesota y otros
especiales?.

Figura 7. 1, instrumentos para examen inicial; 2, instrumentos para la
incisién y elevacion del colgajo; 3, instrumentos para curetaje; 4,
instrumentos para inspeccion; 5, instrumentos para rellenar y obturar las
cavidades retrogradas; 6, miscelaneos; 7, instrumentos para osteotomia;
8, instrumentos para sutura; 9, instrumentos para remocion de tejido; 10,

instrumentos para retraccion de tejidos.
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5. TECNICA QUIRURGICA Y PROCEDIMIENTO
5.1 ANESTESIA

Uno de los objetivos mas importantes de la anestesia al momento de
realizar la cirugia periapical, es la hemostasia que pueda proporcionar el
anestésico; al emplear un anestésico local con vasoconstrictor ayudara a
controlar la hemorragia y conseguir un campo quirdrgico limpio?°.

En el maxilar se utiliza normalmente la técnica infiltrativa supraperidstica en
los dientes sobre los cuales se hara la incisién, aunque también puede
utilizarse algun tipo de troncular como el bloqueo del nervio nasopalatino,
del nervio palatino mayor y de los nervios alveolares superiores anterior
(nervio infraorbitario) y medio. En la mandibula solo se suele utilizar la
técnica de bloqueo del nervio dentario inferior para los molares o en el
agujero mentoniano solo para premolares. Si se va a realizar la cirugia
periapical sobre los incisivos o caninos inferiores, se puede complementar
con una infiltracién supraperidstica vestibular?®-28,

En la mayoria de las regiones mandibulares se practica un bloqueo regional
anestésico y a continuacion la infiltracién local de un anestésico con
epinefrina para mejorar la hemostasia?®.

Los anestésicos mas recomendados son articaina, lidocaina, mepivacaina
o prilocaina. Para aumentar al maximo la analgesia postoperatoria y reducir
al minimo la hemorragia intraoperatoria, se puede utilizar anestésicos con
concentraciones mayores de epinefrina (1:100,000 o 1:50,000); se puede
complementar con un anestésico de accién prolongada como lo es la
bupivacaina al 0,5% inmediatamente después de la operacion?%2528,

Se debe asegurar que haya una anestesia local profunda y esperar al
menos 10 minutos antes de realizar la primera incision. Se debe preguntar
al paciente por los signos habituales de anestesia de los tejidos blandos, y
se puede utilizar un explorador afilado para verificar la sensibilidad de la

zona quirargica®®.
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5.2 ACCESO QUIRURGICO

Para el éxito de la cirugia periapical requiere de una planificacion precisa
del cirujano. La visualizacion de imagenes radiograficas y tomograficas
permitira al cirujano acceder de manera adecuada a la lesion y al apice
radicular; y poder anticiparse y prepararse para cualquier eventualidad que
pueda presentarse. El tratamiento quirargico debe finalizarse en la misma
cita, por este motivo, es esencial que el cirujano planifique la intervencion
de manera meticulosa teniendo conocimiento de las estructuras
anatomicas involucradas, reducir el traumatismo que produce la propia
intervencién quirdrgica; y tener la habilidad para manejar el tejido y los

instrumentos en un espacio limitado.

5.2.1 ACCESO A TEJIDOS BLANDOS

Deben tenerse en cuenta diversos datos anatomicos como los frenillos, la
anchura de la encia adherida, la altura y anchura de las papilas, la
eminencia 6sea y los margenes de la corona. Los vasos sanguineos
supraperiésticos de la encia adherida se extienden desde la mucosa
alveolar y tienen un trayecto paralelo al eje de los dientes, y se sitian en la
capa reticular superficial del periostio?®.

Las incisiones tendrdn como objetivo conseguir un colgajo de grosor
completo (el periostio se levanta junto con la encia o mucosa bucal)?’.
Incisién através del surco gingival

Se realiza la incision en el surco gingival con una hoja de bisturi 15C,
liberando el tejido subgingival y la papila interdentaria, consiguiendo un
colgajo gingival festoneado que podra ser completado con una o dos
descargas gingivales verticales?’.

Incision en la encia adherida
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Se realiza una incisién horizontal a unos 1-2 mm debajo del borde gingival,
con lo cual se deja un pequefio reborde de encia con las papilas dentarias
incluidas. Esta incision puede ser lineal o seguir las ondulaciones de la
encia y se complementa con una o dos descargas verticales?’.

Estudios recientes han comparado las técnicas de incision que incluyen y
excluyen la papila dental en pacientes con un buen estado de salud del
periodonto marginal. Estos investigadores han encontrado que la incision
de base papilar permite una curacion rapida y sin recesion. Por el contrario,
la movilizacién completa de la papila dio lugar a una marcada pérdida de la
altura de la papila®>.

Colgajo trapezoidal

Se realiza una incision gingival horizontal (intrasulcular) con dos descargas
verticales (incision de Neumann). Las descargas verticales se efectian a
cada lado del campo quirdrgico, por lo menos a uno o dos dientes fuera de
la lesién, evitando prominencias 0seas como la canina, o estructuras
anatémicas mucosas como frenillos labiales. Deben estar orientadas hacia
distal para si conseguir una buena irrigacion del colgajo. En ningan caso
debe comprometerse la papila dentaria y la anchura de la insercién del

colgajo debe ser mayor que la de su borde libre?’.

tL2mm

Figura 8. A, esquema de la incision para el colgajo intrasulcular
trapezoidal de Neumann. B, esquema del colgajo trapezoidal de

Neumann una vez elevado.

Ventajas:
e Excelente acceso a todo el campo quirdrgico.
¢ No hay tension en el colgajo.

e Util en caso de existir una lesion muy grande.
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e Lareposicion es facil.

e Aumenta la visibilidad.

e Facilita el acceso en las reparaciones radiculares laterales.

e Sudisefio es excelente para tratar tanto raices cortas como largas?’.

Desventajas:

e Puede ser mas dificil iniciar la elevacion del colgajo.

e Puede disminuir el aporte sanguineo del colgajo lo que puede inducir
isquemia 0 necrosis.

e Se produce alteracién de las inserciones del tejido gingival lo que
puede dar lugar a retracciones de la encia, problema que es
importante si se produce alrededor de una corona protésica.

e Al existir arrancamiento gingival de las fibras insertadas puede
provocarse la formacién de hendiduras en los tejidos blandos y de
bolsas periodontales.

e La sutura puede ser mas dificultosa ya que debe hacerse entre los
dientes.

e Es dificil mantener una buena higiene bucal?®’.

El colgajo de grosor completo trapezoidal (Wasmund) es adecuado para la
cirugia periapical siempre y cuando no existan bolsas periodontales de mas
de 3 mm, ni restauraciones protésicas para evitar retracciones gingivales
antiestéticas?’.

Colgajo de Neumann modificado (Ochsenbein-Luebke).

Es una modificacion del anterior en el que se realiza la incision festoneada
horizontal a una distancia de unos 5 mm paralela al borde marginal de la
encia. Se indica en los casos de restauraciones protésicas para evitar
retracciones gingivales antiestéticas. Proporciona un buen

campo quirdrgico, aunque en ocasiones si la lesidén es extensa, la incision
horizontal puede asentar sobre la zona afectada, hecho no deseable. La
manipulacion del colgajo es minima y la reposicion y sutura es facil de
ejecutar. Produce una mejor reparacion y menor tiempo de inflamacion que

el anterior??.
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Una reciente revision sistematica y metaanalisis demostrdo que la
profundidad de sondaje y la pérdida de insercion se ven afectadas por la
eleccion del disefio del colgajo. Por otro lado, la recesion gingival y la altura
de la papila no se ven influenciadas por el tipo de incision=°.

Figura 9. A, esquema del colgajo de Ochsenbein-Luebke. B, esquema

del colgajo de Ochsenbein-Luebke elevado.

Reflexion tisular

La reflexion tisular debe comenzar desde la incision de descarga vertical
en la union de la submucosa y la encia adherida. Al iniciar el proceso de
reflexion en este punto se previene la lesién de las fibras supracrestales
unidas a la raiz. Se debe aplicar fuerza para poder reflejar el periostio y los
tejidos superficiales como una unidad completa. Utilizando un movimiento
de balanceo suave, el cirujano debe reflejar inicialmente el tejido en
direccion horizontal. ElI hueso subyacente de la placa cortical es irregular,
y es critico evitar lesionar los tejidos fragiles durante la elevacion?.

El cirujano debe tener mucho cuidado de no deslizarse durante el proceso
de reflexion tisular. El deslizamiento puede no sélo puncionar el tejido de
recubrimiento inmediato, sino también puede lesionar las estructuras

circundantes?®.
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En la medida en la que lo permita el espacio, se debe dirigir el elevador en
direccién coronal, socavando la encia adherida a medida que se aproxima
a la papila interdental, puede ser necesario un instrumento mas estrecho
para socavar suavemente el tejido de esta region, para evitar aplastar los
delicados tejidos gingivales libres. Este proceso se debe continuar
gradualmente hasta que se hayan expuesto de manera adecuada los
tejidos 6seos que recubren la estructura dental enferma. En general, la
elevacion del colgajo 0.75 cm apical al 4pice estimado de la raiz debe dar
un espacio adecuado para realizar la intervencién quirargica®®.

Retraccion tisular

Después de haber reflejado el tejido, se debe retraer para conseguir un
acceso adecuado para la extraccién O6sea y los procedimientos en el
extremo radicular. Los principales objeticos de la retraccion tisular son
conseguir una vision clara de la zona quirargica 6sea y evitar el
traumatismo adicional de los tejidos blandos?®.

Los principios generales de la retraccion son:

Los retractores deben descansar en hueso cortical sélido.

Se debe aplicar una presién firme pero ligera.

Se debe evitar desgarrar, puncionar y aplastar los tejidos blandos.

0N PR

Se debe utilizar periédicamente suero salino fisioldgico estéril 0 agua
inyectable para mantener la hidratacion del tejido reflejado.
5. El retractor debe ser lo suficientemente grande para proteger el

tejido blando retraido durante el tratamiento quir(irgico?.
5.2.2 ACCESO A TEJIDOS DUROS
Rubinstein y Kim, mencionan que existe una relacion entre el tamafio de la
osteotomia y el tiempo de reparacion; por lo tanto, la osteotomia debe ser

lo mas pequefia posible, pero tan grande como sea necesario. En

microcirugia, la osteotomia debe prepararse entre 3 a 4 mm de didmetro?*.
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La cortical 6ésea puede estar entera, debilitada o perforada. Cuando esta
perforada, como en el caso de una fistula, la osteotomia es mas facil pues
ya existe una abertura ésea inicial y la cavidad se amplia a partir de alli
hasta conseguir el acceso adecuado a la zona, cuando la cortical esta
debilitada, esta se puede perforar con facilidad; y si la cortical estuviera
entera, es de suma importancia determinar en donde realizar la

osteotomia?b.

1B
Figura 10. A, osteotomia mediante fresa de bola de carburo de tungsteno
perpendicular al eje longitudinal de la raiz. B, osteotomia de 4 mm,

tamafo suficiente para adaptar la punta de ultrasonido.

Conociendo la longitud y caracteristicas de la raiz dentaria por el examen
clinico y radiolégico, podremos localizar facilmente el apice radicular. Se
selecciona un punto a 2-4 mm de la longitud estimada de la raiz y se hace
un orificio perpendicular al eje longitudinal del diente hasta alcanzar la
estructura dental que se reconoce por su consistencia y color, prosiguiendo
con la osteotomia hasta visualizar claramente el tercio apical de laraiz y la
lesion periapical?’.
Existen dos principios biolégicos que se deben respetar al momento de
eliminar hueso para acceder al apice radicular:

1. Conservar el tejido duro sano.

2. Reducir al minimo la generacién del calor durante la intervencion?.
Cuando la temperatura aumenta por encima de 47°C durante 1 minuto,
reduce significativamente la capacidad de formacién de hueso y se asocia

a lesion celular irreversible?s.
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Diversos factores son los que determinan cuanto calor se genera a la hora
de la osteotomia; la fresa de eleccion es la redonda de carburo de
tungsteno de los nimeros 6 y 8, la fresa redonda es la forma ideal para
realizar la osteotomia a comparacion de las fresas de fisura®.

Para conseguir mayor eficacia al cortar el hueso, es esencial la irrigacion
constante con suero fisiologico estéril 0 agua inyectable, esto ayudara a
refrigerar la zona y limpiar tanto el hueso como la fresa?>?’.

Cuando se aplica presion excesiva a la hora de la osteotomia es un factor
gue contribuye al aumento de la temperatura, se recomienda una técnica

de golpe de cepillo suave al realizar el corte con la fresa?.

5.3 CURETAJE APICAL Y PERIAPICAL

Tiene como finalidad la eliminacion completa del tejido patolégico que
rodea al apice radicular y el raspado del cemento apical. Una vez expuesta
la lesion, esta puede ser separada a través de cucharillas quirdrgicas y
enucleada totalmente para exponer al apice radicular. No se intentara
extraerlo hasta que se encuentre completamente desprendido, procurando
proporcionar al patélogo la mayor cantidad de tejido posible y que este en
6ptimas condiciones?’:3L.

En caso de hemorragia a la hora de la eliminacién del tejido patologico, esta
puede controlarse por medio de una inyeccion 6sea de anestesia con
vasoconstrictor, mediante la colocacion a presion contra la pared de la
cavidad de una gasa, o aplastando el hueso alrededor del vaso sangrate
con un instrumento romo?’.

Es indispensable remover todo el tejido infectado a través de un curetaje
de la cavidad Osea residual y de la porcion de la raiz afectada; asi como la
eliminacién de materiales endodonticos que hayan sido proyectado al area
periapical®’.

Es de suma importancia remitir el tejido patolégico para su examen
histologico, ya que solo de esa forma nos permitira obtener un diagnostico

certero32,
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5.4 HEMOSTASIA

La zona periapical es una zona altamente vascularizada, esto representa
un gran desafio a la hora de realizar una cirugia periapical, ya que es de
suma importancia tener un campo operatorio visible que permita evaluar la
estructura radicular, asi como garantizar un entorno adecuado para la
aplicacion de los materiales de obturacion retrograda. Es necesario evaluar
la historia medica del paciente, asi como tener conocimiento de los agentes
hemostéaticos que se encuentran actualmente disponibles, para que el

cirujano pueda elegir el que considere mas conveniente33,

5.4.1 CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS

Es de vital importancia revisar en la historia clinica datos del paciente, como
lo son antecedentes fisioldgicos y patologicos, alergias y farmacos que este
tomando en ese momento, datos que nos pueden alertar sobre alguna
alteracién de la hemostasia®.

Medicamentos como la aspirina tienen efecto sobre el mecanismo de
agregacion plaquetaria debido a que al inhibir irreversiblemente la enzima
ciclooxigenasa, inhiben a su vez la formacion de tromboxano A2 (TXA2);
este efecto es potenciado por el hecho de que a nivel plaquetario no se
produce esta enzima33.

En algunos casos, la premedicacion con vitamina K1 (fitomenadiona) u

otros hemostaticos sistémicos como el etamsilato, pueden ser Utiles®3.
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5.4.2 METODOS HEMOSTATICOS
5.4.2.1 FISICOS

Cuando se seccionan vasos de un gran calibre durante la intervencion
quirdrgica, primero se tiene que aplicar presion con una gasa estéril durante
5-10 minutos; cuando el vaso es visible y accesible colocamos una pinza
hemostatica de mosquito curva sin dientes y procedemos a la ligadura del

vaso con catgut de 3/0 6 4/0%.

5.4.2.2 MECANICOS

Sulfato de Calcio

Se trata de un material reabsorbible polvo-liquido que al mezclarlo tiene
consistencia de masilla. Se utiliza principalmente en odontologia para
rellenar grandes defectos 6seos quirtrgicos como material de barrera en la
regeneracion tisular guiada y también como agente hemostatico,
colocandolo en la cripta 6sea utilizando bolitas de algodén humedecidas
para presionarlo contra las paredes, actla como barrera mecanica para
obstruir los capilares. Tiene la ventaja de ser relativamente barato3:.

Cera para hueso

Contiene grandes porcentajes de cera de abeja altamente purificada y
palmitato de isopropilo. Actia mecanicamente en contacto con la superficie
Osea. En cirugia periapical, se coloca en la cripta 6sea y se retira un poco
hasta visualizar el apice radicular y realizar la obturacion retrograda; una
vez completado el procedimiento, toda la cera debera ser retirada, ya que
ocasiona inflamacion persistente y retraso en la cicatrizacion, a
consecuencia de esto, ya no es recomendable su uso en cirugia
periapical®,

Gasa de celulosa oxidada
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Surgicel es un material que se prepara mediante la oxidacion de a-celulosa
regenerada  (oxicelulosa). ElI elemento basico es el &cido
polianhidroglucurénico, que se trenza en hebras y después se teje para
formar una gasa. Es una barrera fisica, que inicialmente actla sobre la

sangre para formar una masa semejante a un coagulo®3,

5.4.2.3 QUIMICOS

Anestesia local

La mayoria de los anestésicos locales contiene un agente vasoconstrictor,
esto provocara la disminucion del flujo de sangre a la zona quirurgica. El
uso de adrenalina 1:50 000 actia sobre los vasos sanguineos del periostio,
submucosa, encia y periodonto para producir vasoconstriccion. La
combinacion de lidocaina al 2% con adrenalina 1:100 000 complementado
con lidocaina al 2% con adrenalina 1:50 000 es considerado el protocolo
actual®.

Sulfato Férrico

Disponible comercialmente como Astringedent®, ViscoStat®, Stasis®,
Quick-StatTM FS y Cut-trol®, es un agente necrosante con un pH bajo entre
0.8 a 1.6. Su mecanismo de accidn es el resultado de una reaccién quimica
de la sangre con los iones de hierro y sulfato para formar una aglutinaciéon
de proteinas de la sangre, lo que provoca la formacién de un coagulos3.
Se aplica directamente en la superficie del hueso en cantidades limitadas,
logrando la hemostasia casi inmediatamente; sin embargo, se debe tener
cuidado de eliminarlo completamente de la cripta 6sea, ya que se ha
demostrado que es citotoxico y puede dar lugar a una inflamacién severa y
un retraso de la cicatrizacion®3,

Trombina
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La trombina de uso tépico, Thrombogen® proporciona hemostasia cuando
el sangrado proviene de pequefios capilares y vénulas. La trombina inicia
las vias extrinseca e intrinseca de la coagulacion, y actia rapidamente al
coagular directamente el fibrinbgeno en la sangre. Por otro lado, no es muy
utilizada en cirugia periapical debido a su dificil manipulacion y su alto
costos3,

Esponjas a base de gelatina

Gelfoam® y Spongostan® actdan intrinsecamente mediante la promocion
de la desintegracién de las plaquetas, con la posterior liberacion de
tromboplastina y plastina. Son insolubles en agua, reabsorbibles y se
vuelven blandas en contacto con la sangre; al utilizarlas se hinchan y
forman una masa blanda y gelatinosa. El uso principal de esponjas a base
de gelatina en cirugia periapical es en la cripta 6sea, antes de la sutura.
Agentes a base de colageno

Avitene® es el mas conocido de esta categoria, sin embargo, es dificil de
colocar y costoso. Un sustituto razonable involucraria a CollaPlug® o
CollaTape®, CollaCote ®, CollaStatt®, Instatt® y Hemocollagene®. Estos
agentes hemostaticos tienen un modo de accion similar, y la zona
quirdrgica experimenta un patrén de curacion semejante. La ventaja es que
por lo general el control de la hemorragia es mas duradero y predecible su
efecto®3,

Su mecanismo de accion es la estimulacion de la adhesiéon y agregacion
plaquetaria y la reaccion de liberacién, la activacion del factor Xlll (factor de
Hageman) y el taponamiento mecanico debido a la estructura que se forma
en la interfase entre el colageno y la sangre de la herida®3.
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5.4.2.4 CAUTERIO / ELECTROCIRUGIA

Electrocauterizacion

Interrumpe el flujo sanguineo mediante la coagulacion de la sangre y las
proteinas tisulares, es utilizado para conseguir hemostasia en tejidos
blandos y en superficies 0seas. El principal inconveniente es el retraso en
la curacion, el efecto perjudicial de la aplicacion de calor al hueso es
proporcional tanto a la temperatura como a la duracién de la aplicacién3.
Laser

El laser Erbium (Er: YAG) es el preferido para el control de la hemorragia
ya que crea un campo operatorio seco, ademas tiene la capacidad de
vaporizar los tejidos y cierra los pequefios vasos por coagulacién y puede
eliminar tejidos duros sin drasticos cambios térmicos en su estructura.

Tiene una gran afinidad por el agua y la hidroxiapatita33.

5.5 MANEJO DEL APICE RADICULAR
5.5.1 RESECCION DEL APICE RADICULAR

La reseccion del apice radicular tiene como objetivo eliminar las
complicaciones anatémicas, accidentes iatrogénicos o reabsorciones
apicales que impidieron un sellado adecuado durante el procedimiento
convencional; asi como también ayuda a eliminar factores etiol6gicos en
los tejidos, como cuerpos extrafios e infecciones extrarradiculares.

La reseccidn se realiza con una fresa de fisura o una fresa para hueso H161
Lindemann, logrando una superficie radicular resecada suave que permita

la inspeccién de la anatomia interna de la raiz’.
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Figura 11. A, decremento de la frecuencia de los conductos laterales en
un incremento de 1 mm a 3 mm. B, las resecciones con mayor angulacion
(#1 y #2) resultan en resecciones incompletas de la raiz, la Unica que
elimina todos los conductos accesorios es la #3.

El cirujano debe dominar la anatomia del tercio de la raiz para determinar
la extensién de la reseccion. Kim S. y Kratchman S. en un estudio realizado
en 2006, indicaron que 3 mm de reseccion del &pice radicular eliminan un
98% de ramificaciones apicales y un 9% de conductos laterales, siempre y
cuando no se sobrepase un tercio de la raiz?/34,

Un angulo de reseccion minimamente biselado de 0 a 10°, ayuda a
mantener al minimo el nimero de tdbulos dentinarios expuestos después
de la reseccion, en comparacion del tradicional bisel de 45°. Una vez
realizada la reseccion se debe enjuagar perfectamente con agua inyectable
y los puntos sangrantes que se detecten deben de controlarse con los
métodos hemostaticos mencionados anteriormente’.

El uso de azul de metileno puede utilizarse para tefir la superficie de la raiz
resecada, esto identificar canales perdidos, microfracturas, istmos u otros

detalles anatémicos o errores iatrogénicos que deban eliminarse’.
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Figura 12. A, microfractura detectada por medio del azul de metileno. B,
Fotografia clinica (X26) donde se observa el istmo de la raiz mesial del

primer molar inferior.

5.5.2 PREPARACION ULTRASONICA

Tiene como objetivo limpiar porciones del sistema de conductos radiculares
gue no han sido tocadas por el tratamiento de conductos convencional.
Esta preparacion ideal es una cavidad clase | con una profundidad de al
menos 3 mm realizada con puntas ultrasénicas, dichas puntas deberan
alinearse en la direccion del eje longitudinal de diente bajo una
magnificacion de 4x — 8x. Se ha mostrado preocupacion por las posibles
grietas originadas a partir de la instrumentacién ultrasénica del extremo de
la raiz, sin embargo, no parecen ser relevantes para el resultado clinico. Se
debe elegir la punta ultrasénica adecuada para cada conducto, se
recomienda elegir puntas revestidas de diamante, ya que reduce el tiempo
al momento de preparar la cavidad, puntas mas pequefias o grandes

dependiendo el caso, e incluso puntas con variaciones en angulaciones’2°.
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Figura 13. A, Preparacion apical vista X6 de aumento. B, Retrocavidades

preparadas utilizando una punta de ultrasonido (X24).

Antes de realizar la obturacion retrograda, deberad inspeccionarse la
cavidad con una gran magnificacion (26x — 24x), verificando que todos los

restos de gutapercha hayan sido eliminados por completo’.

5.6 OBTURACION RETROGRADA

Se ha propuesto, investigado y revisado una amplia gama de materiales.
Los materiales que se han utilizado ampliamente, también en estudios
clinicos, incluyen amalgama, gutapercha, cementos de Oxido de
zinc/sulfato de calcio (Cavit), resina de polivinilo (Diaket), cementos de
iondbmero de vidrio, resina compuesta (Geristore, Retroplast), cemento de
oxido de zinc/eugenol (IRM, SuperEBA), y cementos de silicato de calcio
(agregado de trioxido mineral (MTA), biodentin, material biocerdmico de
reparacion radicular (BC, RRM). A excepcion de la amalgama, que se
incluye en esta tesina debido a su importancia histérica y que todavia es
utilizada por algunos profesionales, solo se analizan a detalle los materiales

de obturaciéon radicular mas contemporaneos’.
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Su biocompatibilidad, la capacidad de sellado, la actividad bactericida o
bacteriostatica de los materiales de obturacion son de primordial
importancia y favorece el objetivo general del tratamiento. Las propiedades
ideales para los materiales de obturacion son: adhesion a la superficie del
conducto radicular; estabilidad dimensional; no corrosivo; resistencia a la
disolucidn; facilidad de manipulacion con un tiempo de trabajo adecuado;
no manchar los dientes o los tejidos; propiedades osteogénicas y
cementogénicas; y radiopacidad’.

5.6.1 MATERIALES PARA LA OBTURACION RETROGRADA

Chong & Pitt Ford recopilaron las caracteristicas ideales para un material
de obturacion retrograda, las cuales son:

e Crear un sello tridimensional en el extremo apical de la raiz.

¢ Inhibir el crecimiento de microorganismos patdégenos.

e Ser dimensionalmente estable.

e No verse afectado por la humedad en ninguno de sus estados

(fraguado o sin fraguar).

e No provocar reacciones inflamatorias.

e Estimular la regeneracion de un periodonto normal.

¢ No citotoxico.

e Que no sea corrosivo.

¢ No pigmentar al diente ni los tejidos periapicales.

e Radiopaco.

e Larga vida util y facil manipulacions®.
Amalgama
Durante muchos afos, la amalgama fue por mucho el material mas utilizado
para la obturacion retrograda. Sin embargo, su falta de biocompatibilidad,
corrosion, riesgo de formacion de microfracturas, tatuajes por metal y
desempefo deficiente con respecto al resultado, la han ido rezagando

como opcion para obturar el apice radicular’.
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Resinas compuestas e hibridos de resina-ionGmero

Rud et al. en 1991 y mas recientemente introducido por Arx et al.
introdujeron una técnica diferente para sellar el apice radicular mediante
materiales de resina compuesta’.

Geristore es un ionomero de vidrio modificado hidrofilico de curado dual, se
ha utilizado para reabsorciones cervicales, sellado de perforaciones o para
obturacion retrograda, teniendo un resultado aceptable, por lo tanto, es
utilizado como una alternativa al MTA3S.

Se comparo la biocompatibilidad de diferentes casas comerciales: GMTA,
Retroplast y Geristore, se concluyd que los tres materiales irritaron a los
tejidos durante todo el periodo de evaluacion. Retroplast fue el menos
biocompatible de los tres materiales analizados a los 2 meses, seguido de
Geristore y luego GMTA. Geristore mejoro el comportamiento biolégico de
las células del ligamento periodontal y tuvo una buena biocompatibilidad,
fraguado excesivamente rapido y se ha demostrado en estudios in vitro
tener un sellado aceptable, por lo que se considera un buen material de
eleccién para la obturacion retrograda®®.

Para el empleo de estos materiales, no es necesaria ninguna preparacion
ultrasénica, simplemente se utiliza una fresa redonda para crear una
cavidad concava sobre toda la superficie de la raiz resecada, se graba con
EDTA y posteriormente se coloca el material de resina adherido en forma
de cupula. Si bien la técnica se ha demostrado ser mejor en comparacion
con las técnicas tradicionales, es menos eficaz a comparacion de las
técnicas contemporaneas. Su principal inconveniente es la necesidad de
tener un excelente control de la humedad, ya que de lo contrario el material
de obturacion no permanecera adherido a la superficie de la raiz

resecadas3®.
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Oxido de zinc / Eugenol
IRM y el acido superetoxibenzoico (SuperEBA) son los materiales mas
utilizados de la familia del 6xido de zinc / eugenol (ZOE). Con resultados
significativamente mejores a la amalgama. Tanto IRM como SuperEBA
exhiben baja solubilidad, buena accion antibacteriana y pocas fugas en
pruebas de penetracion de tinte, aunque SuperEBA permite una fuga
significativamente menor y una mejor adaptacion de la pared radicular. Es
necesaria la preparacion del extremo radicular por medio de ultrasonidos y
el uso de una gran magnificacion’.
Cementos de silicato de calcio
El agregado de trioxido mineral (MTA) y el BioDentine son materiales
hidrofilicos, biocompatibles, presentan citotoxicidad reducida, aumento de
la unién celular, propiedades cementosas y osteoinductivas, asi como
valores elevados de pH; sin embargo, presentan variaciones en el tiempo
de fraguado y los métodos de preparaciéon. Ofrecen una mejora significativa
sobre los cementos de 6xido de zinc / eugenol’.

e MTA
Usado para terapia regenerativa, barreras apicales en dientes con pulpas
necréticas y apices abiertos, reparacion de perforaciones y obturacion
retrograda en cirugia periapical. Estudios han revelado una tasa de éxito
del 95.6%°°.
Cumple con todos los requisitos para el uso en obturacién retrograda;
biocompatible, provoca una inflamacion considerablemente menor que la
amalgama y permite la formacion de cemento nuevo sobre la superficie de
la raiz resecada. La formacién de una capa de hidroxiapatita (HA) en la
superficie del MTA en contacto con el fluido tisular durante el fraguado del
material, descrita como biomineralizacion, creando un sello biologico entre
el MTAy la interfaz dentinaria y, por lo tanto, mejora la capacidad de sellado
a largo plazo. Sus desventajas son la dificil colocacion en la cavidad por su
consistencia, su alto costo y ser propenso a hidrélisis en presencia de

sangrado excesivo u otros fluidos tisulares’:36.
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Figura 14. A, el MTA se mezcla hasta llegar a una consistencia pastosa.

B, retrobturacién de la cavidad con MTA (X16). C, empacamiento del
MTA. D, una torunda de algodén humedecida se utiliza para eliminar los
excesos de cemento. E, valoracion final bajo magnificacién microscopica

(X16).
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e Biodentine

Las formulaciones més nuevas como el Biodentine mejoraron algunos de
los problemas del MTA, considerado una alternativa aceptable al MTA en
cirugias periapicales, presenta un fraguado mas rapido, mayor resistencia
a la compresion a largo plazo y mas fuerza de union a la dentina apical que
MTA y ZOE; también tiene efectos sobre la diferenciacion de osteoblastos.
Con respecto a su eficacia antimicrobiana, biocompatibilidad u capacidad
de sellado no existen diferencias significativas el MTA3S,

Se puede concluir que el MTA es el material mas eficaz para obturaciones
retrogradas, seguido del Biodentine, ya que en base a las investigaciones
se puede considerar que tiene una eficacia similar al MTA%’,

5.7 LIMPIEZA, IRRIGACION Y REMODELADO OSEO

Debe comprobarse la calidad de la obturacion con ayuda de microespejos
y mediante el uso de radiografias periapicales?’.

El cierre de la zona operatoria se realiza solo después de una inspeccion
clinica y radiogréfica cuidadosa de la zona para detectar cualquier objeto
extrafio en la cripta 6sea o adherido al colgajo; es necesario eliminar
posibles espiculas 6seas o cualquier exceso de materiales y agentes
hemostaticos para evitar cualquier reaccién inflamatoria e irrigar la zona de
la osteotomia con solucion fisiolégica estéril. En este punto debe
favorecerse la hemorragia para permitir que la sangre llene el sitio de la
osteotomia hasta lograr la formacion de un coagulo de sangre y la posterior
curacion 6sea’?>.

Cuando exista una gran pérdida Osea, estara indicada la colocacion de
cualquier material de injerto o membrana. El tejido blando se humedece
con una gasa humeda con solucion fisioldégica estéril antes de reposicionar
el colgajo, una vez reposicionado el tejido se comprime suavemente con la
misma gasa humeda para eliminar por compresion el exceso de sangre y

fluidos tisulares’-2°,
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5.8 SUTURA

Esta indicada la mayoria de las veces sutura del tamafio 5-0, aunque bien
puede utilizarse sutura 4-0 o 6-0. Las suturas de seda fueron utilizadas
durante décadas, sin embargo, han ido en desuso, ya que tiende favorecer
el crecimiento bacteriano; por estos motivos se opta por utilizar materiales
de sutura con una cubierta lisa recubierta de Teflon o polibutilato (por
ejemplo, Tevdec y Ethibond), también se utilizan materiales de sutura
sintéticos monofilamento (por ejemplo, Supramid y Monocryl) materiales
faciles de manejar y no favorecen el crecimiento bacteriano?®.

Los materiales de sutura reabsorbibles como el catgut sencillo o catgut
cromatico solo estan indicados en pacientes que no podran acudir a su cita

para retirar los puntos de sutura 48 a 96 horas después de la operacion?®.

La forma, el tamafo y la curvatura de la aguja son importantes para el
procedimiento. Generalmente se prefieren las suturas simples
interrumpidas a las continuas, ya que permiten una readaptacion mas
controlada. Se puede utilizar una sutura en cabestrillo para la readaptacion

interproximal en las areas posteriores’.

6. INDICACIONES POSTOPERATORIAS Y PRESCRIPCION

Se deben proporcionar las indicaciones al paciente una vez terminada la
cirugia verbalmente y escrito, explicandole las reacciones postoperatorias
que puede presentar.

Evitar el ejercicio durante las proximas 24-48 horas.

No levantar los labios.

Abstenerse a fumar el mayor tiempo posible.

A

Mantener buena higiene oral, cepillando con cuidado la cavidad oral,
y usar colutorios con clorhexidina dos veces al dia.
5. Dieta blanda durante las proximas 24 horas evitando comer irritantes

y grasas.
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6. Colocar una bolsa de hielos de forma intermitente y presion
moderada por periodos de 30 minutos y 10 de descanso, hasta la
hora de dormir.

7. Informar al cirujano dentista de cualquier sintoma que aparezca
después de la fase de curacion inicial.

8. Acudir a sus citas de retiro de sutura y de control para llevar un
seguimiento y garantizar una curacién exitosa de los tejidos blandos
y la ausencia de cualquier sintoma clinico’.

Si el paciente puede tolerar los AINE, este tipo de analgésicos debe ser la
primera opcion, ya que es un antiinflamatorio y analgésico. Generalmente
no se recomienda la prescripcidn de antibiéticos, pero puede estar indicado
segun el historial médico o dental del paciente. Un enjuague cuidadoso con
una solucion de clorhexidina después del primer dia sera beneficioso para
el proceso de cicatrizacion de la herida, ya que reduce el contenido
bacteriano en la cavidad bucal y, por lo tanto, minimiza el riesgo de
infeccién postoperatoria del sitio quirdrgico”.

Los controles postoperatorios se realizan al momento de la retirada de la
suturay alos 6, 12 y 24 meses, en donde se llevara un control radiografico

para comprobar la evolucién de la lesion?t.
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CAPITULO 5. PRONOSTICO

Los grandes avances en técnicas y materiales han mejorado por mucho el
pronéstico en cirugia periapical. Se considerara un éxito la cirugia
periapical cuando el diente lleve mas de dos afios sin sintomatologia y
radiograficamente tenga una curacién 6sea completa, si no es el caso,
deben seguirse realizando controles radiograficos hasta observar la

curacion total del tejido 6seo3.

1. CRITERIOS DE CURACION
1.1 CRITERIOS CLINICOS

Para poder considerar el éxito de la cirugia, el diente debe permanecer
asintomatico y funcional. Mikkonen y cols. consideraron:
a. Exito clinico cuando no existe dolor, tumefaccién ni fistula.
b. Curacion incierta la presencia o no de sintomatologia cuando
radiograficamente hay evidencia de destruccién ésea.
c. Fracaso, cuando ademéas de destruccién Gsea y la reabsorcion

radicular tenemos sintomatologias8.

1.2 CRITERIOS RADIOGRAFICOS

Rud y cols. establecieron criterios radiogréaficos para determinar la curacion
de la lesion:
1. Curacion 6sea completa: regeneracion 6sea total con formacioén del
ligamento periodontal.
2. Curacion incompleta: la radiolucidez perirradicular, a pesar de ser
menor tamafo que la inicial, aun persiste.
3. Curacion incierta: el defecto es mas pequefio en tamafo.
4. Fracaso: presencia o aumento del area radioltcida®®.
Skoglund y Persson; Jansoon y cols. trataron de simplificar la reevaluacién

de los resultados, determinaron:
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e Exito: ausencia de sintomas; el &rea periapical muestra
regeneracién completa en la exploracion radiogréafica.
e Curacion incierta: el area periapical es menor, pero esta presente
todavia.
e Fracaso: el area periapical es igual o mayor, y existe dolor a la
palpacion y percusion®,
En un estudio realizado por Kvist y Reit, compararon la curacion
radiogréfica de la periodontitis apical cronica tratada por retratamiento
endododntico o quirdrgicamente, y encontraron que los periodos de
observacion a corto plazo (6 meses) tienden a favorecer a el tratamiento
quirargico, mientras que los resultados se consideraban igual de buenos o
mejores para el retratamiento convencional después de 1 a 2 afios de
observacion.
El analisis radiografico se realiza comparando radiografias preoperatorias
con las radiografias de seguimiento del diente en cuestion. Para dientes sin
lesion preoperatoria, se considera fracaso cuando el area periapical se
vuelve mas radiollcida; de lo contrario, es un éxito. Para dientes con lesion
periapical, debe observarse una reduccién del tamafio de la lesién, lo que

nos indica que va por buen camino’.

2. FACTORES QUE INFLUYEN EN EL PRONOSTICO

Diferentes factores terapéuticos y condiciones clinicas interfieren en el
proceso de curacion, la reparacion de los tejidos es un proceso esencial
que restablece la integridad del tejido y su funcién“°.

La edad y sexo del paciente no representan problema alguno en el
pronostico. Afecciones sistémicas, como la diabetes mellitus y la

hipertension pueden inhibir la cicatrizacion de heridas3840,
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El éxito del tratamiento de conducto se ve afectado por la correcta eleccion
del protocolo clinico. Estos factores dependen del proceso de desinfeccion
(instrumentacion, irrigacién y medicacion intraconducto), el limite apical de
la preparacion, la obturacion del conducto radicular y la calidad del
sellador.

Los desafios que afectan el proceso de curacion de los dientes tratados
endoddnticamente incluyen el control de la inflamacién de la pulpa o de los
procesos infecciosos y la neutralizacion simultanea de provocaciones
impredecibles al tejido periapical. Asi como el tamafio de la lesion
periapical, las areas mayores de 15-20 mm, empeoran el pronostico384°,
Con la llegada de los ultrasonidos, las tasas de éxito se han incrementado
hasta el 92,4%, la calidad de la obturacién ortdgrada, asi como la
obturacion retrograda, incluyen directamente en el éxito o fracaso de la

cirugia periapical3®.

3. ¢RETRATAMIENTO ENDODONTICO O CIRUGIA PERIAPICAL?

Generalmente se prefiere el retratamiento antes que la cirugia por los
profesionistas de la salud, con la justificacion de que articulos clasicos
sugieren mejores resultados con el retratamiento no quirGrgico*!.
Histéricamente la cirugia periapical habia tenido malos prondsticos que
oscilaban en un 50-60% de éxito, sin embargo, con los avances en la
técnica quirargica y con la llegada de la microcirugia, se han demostrado
altas tasas de éxito que son similares o incluso superan al retratamiento no
quirGrgico en algunos estudios*!.

De acuerdo con Karabucak y Setzer, los criterios que deben guiar al clinico
en la eleccion entre realizar un retratamiento endoddntico no quirdrgico y

un retratamiento endoddntico quirdrgico se muestran en la siguiente tabla®?.
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Retratamiento
endododntico
quirdrgico.

Retratamiento
endoddntico no
quirargico.

Evaluacion del
sellado coronal.

Presencia de una
restauracion coronal
adecuada.

Restauracion coronal
no adecuada con
buen acceso
endodontico.

Evaluacién
radiografica de la
obturacion del
conducto radicular.

Presencia de un
sellado apical
aparentemente
adecuado con
presencia de
sintomatologia o

lesiones periapicales.

Presencia de
conductos no tratados
y una mala obturacion
del conducto radicular.

Complicaciones
clinicas

Infecciones
recurrentes.

Instrumentos
fracturados,
reabsorciones
internas,
perforaciones
radiculares en tercio
apical de la raiz.
Presencia de
infecciones
recurrentes.

Sin presencia de
complicaciones
clinicas

Ausencia de
infecciones
recurrentes.

Tabla 3. Criterios de Karabuack y Setzer para la eleccion del

tratamiento*2.

Una revision sistémica publicada por Kang M, et al. nos dice que la cirugia
periapical y el retratamiento no quirdrgico tienen resultados estables que
muestran la superacion de las tasas de éxito combinadas en
aproximadamente el 92% y alrededor del 80%, respectivamente. Cuando
los datos fueron revisados y analizados, se encontré que la cirugia
periapical tuvo una tasa de éxito significativamente superior que el grupo
de retratamiento en el seguimiento a corto plazo (6-12 meses), mientras
gue no hubo diferencias significativas en el seguimiento a largo plazo (2-4

afios)*3,
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La tasa de supervivencia de los dientes que recibieron retratamiento
endododntico no quirdrgico fue del 85% después de 72 meses, del 86,8%
después de 48 meses y del 90% después de 24 meses. La tasa de
supervivencia de los dientes que recibieron retratamiento endodéntico
quirargico fue del 88% después de 72 meses, del 90,5% después de 48
meses y del 93,7% después de 24 meses. Estos datos también concuerdan
con las revisiones sistematicas mas recientes realizadas por Alghamdi et
al. y por Pinto et al. En particular, este ultimo informa una tasa de éxito del
91,3% para los ensayos controlados aleatorios y del 78,4% para los
ensayos controlados prospectivos con un rango de seguimiento muy amplio
de 2 a 13 afios*2.

En 2018, Riss et al. informaron tasas de supervivencia del 74% para los
retratamientos de endodoncia quirargica y del 77% para los dientes
retratados con endodoncia no quirdrgica durante un periodo de seguimiento
de 10 afios*2.

Aunque Caliskan et al. informa que en el corto plazo de 2 afios los datos
estan ligeramente a favor de los retratamientos quirdrgicos de endodoncia,
segun Danin et al. (1996), esto es valido para un seguimiento de un afio??.
La fractura vertical se encuentra entre las principales causas de fracaso en
los dientes con retratamiento endoddntico quirdrgico. En un estudio sobre
la incidencia de fracturas radiculares verticales entre el retratamiento
endododntico convencional versus el quirdrgico realizado por Karygianni et
al. indica que en el que el 62,31% de los dientes con fractura radicular
vertical se habian sometido a una combinacibn de retratamiento
endodontico convencional ademas del retratamiento endoddntico
quirdrgico. Otras causas del fracaso en el retratamiento quirdrgico podrian
encontrarse en la calidad de la obturacion del conducto radicular existente

0 en la solubilidad del empaste retrégrado®?.
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Los ensayos controlados aleatorios (ECA) han demostrado que el
retratamiento quirdrgico es un enfoque de tratamiento confiable y exitoso
en casos de periodontitis apical cronica en dientes con previa endodoncia,
con tasas de éxito de hasta 89% a 94% 1 a 2 afios después del
tratamiento®4,

Se ha descubierto que la cirugia periapical tiene mas éxito que el
retratamiento no quirargico después de 1 afio, pero después de 3 afios de
observacion, los estudios han informado tasas de curacion similares. Sin
embargo, un metaanalisis reciente de la cirugia periapical utilizando una
técnica microquirdrgica informé una tasa de éxito global estimada del
92%%.

Segun este estudio, los retratamientos de endodoncia quirlrgicos después
de 2 afos de seguimiento representan una opcién de tratamiento
predecible con garantia de un resultado inicial exitoso con un menor riesgo
de fracaso en comparacion con los retratamientos de endodoncia no
quirdrgicos. Sin embargo, se necesitan futuros estudios clinicos a largo
plazo sobre retratamientos endodonticos quirdrgicos versus retratamientos
endodonticos no quirdrgicos, que consideren periodos de observacion mas
prolongados*.

Algunas desventajas del retratamiento endoddntico no quirdrgico es su alto
costo y el tiempo del tratamiento, e incluso el retratamiento puede reducir
considerablemente la tasa de éxito de una posterior cirugia al inducir
defectos dentinarios en el area apical*!.

Si la cirugia se ejerce como una opcion de tratamiento independiente,
puede mejorar el resultado y reducir el periodo de curacion de las lesiones
periapicales y costo de varios retratamientos fallidos, esto ofrece beneficios

para pacientes que buscan resultados mas rapidos*43.
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CONCLUSIONES

La periodontitis apical crénica es una patologia silenciosa, que la mayoria
de las veces es detectada por medio de estudios radiogréaficos de rutina;
sin embargo, la evolucion de esta lesibn puede desencadenar en
problemas mas graves, por lo tanto, es indispensable tener una nocion
clara de cémo manejar esta patologia adecuadamente, ya sea antes o
después de un tratamiento de conductos radiculares.

Por medio de la investigacion realizada para esta tesina, se puede concluir
que la apicectomia es una opcion de tratamiento eficaz gracias a los
avances en la microcirugia y los nuevos materiales utilizados en la
retrobturacion del apice radicular; por lo que es necesario que el cirujano
dentista general tenga los conocimientos y el equipo necesario para poder
realizar el procedimiento quirdrgico, o en su defecto, remitir a un

especialista en endodoncia o en cirugia maxilofacial.
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