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Curacion periapical de una lesion endoddéncica primaria.

Sofia Guadalupe Ibafiez Alpizar*, Reneé Jiménez Castellanos**

Resumen.

El pronéstico y tratamiento de la
lesiones endoperiodontales dependen
del diagnéstico oportuno y preciso de la
enfermedad endodoéncica ylo
periodontal. Cuando se trata de lesiones
endoddncicas primarias, la estrategia
debe ser enfocada al control de la
infeccion mediante la limpieza y
conformacion del SCR (sistema de
conductos radiculares). El objetivo de
este articulo es demostrar la capacidad
de curacion de una lesion endodoncica
mediante terapia endodéntica no
quirirgica, sin  posterior  terapia
periodontal. Paciente que se presenta a
la DEPel de la Facultad de Odontologia
UNAM al departamento de Endodoéncia
con una gran zona radioltcida en el OD
36, se realiza tratamiento de conductos
y se mantiene en observacion,
obteniendo datos satisfactorios de una
curacion en evolucion de la lesion en un

seguimiento de 1 afio 4 meses.

*Alumna de la especialidad en Endodoncia, FO UNAM
** Profesor de la especialidad en Endodencia, FO UNAM

Palabras clave.

Infeccion endodontica primaria, lesién
endodoncica, periodontitis apical,

curacion periapical post tratamiento.

Abstract.

Treatment and prognosis of Endo-
periodontal lesions depends on timely
and accurate diagnosis of endodontic
and/or periodontal disease. When there
are primary endodontic lesions, the
primary strategy should be focused on
pulpal infection, cleaning and shaping
the root canal system. The aim of this
article is to demostrate the ability of
healing an endontic lesion through non-
surgical endodontic therapy, without
periodontal treatment. The patient came
to the DEPel of the Facultad de
Odontologia of UNAM to the
Endodontics department with a large
radiolucent area in the left mandibular
first molar, the conventional endodontic
treatment was perform, the molar is in
observation, obtaining a satisfactory

evolution during 1 year and 4 months.



Introduccion.

Los procesos patologicos que afectan a
la pulpa dental son la caries,
intervenciones restaurativas y
traumatismos. Estos implican con
frecuencia lesiones inflamatorias con la
liberacion de productos y subproductos
bacterianos procedentes  de la
disolucion de los  constituyentes
organicos e inorganicos, sus metabolitos
e incluso los componentes de su pared
celular, dando como resultado una
pulpitis reversible, pulpitis irreversible,
necrosis pulpar, infecciones intra y extra
radiculares o la potencial pérdida de

dicho é6rgano dentario. (1) (2)

El proceso degenerativo pulpar con el
paso del tiempo generalmente se ve
reflejado  en cambios estructurales,
destruyendo el aparato de sostén
adyacente al diente afectado,
generando reabsorcion ésea apical y/o
lateral asi como en las zonas de
furcacion de los dientes de dos 0 mas

raices. (3)
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Antecedentes.

La primera observacion de bacterias en
el sistema de conductos radiculares
data del siglo XVIlI, por Antony van
Leeuwenhoek (1632-1723), llamandolos
animaliculos. (4)

En 1894, Dayton Miller, publicé la
asociacion entre las bacterias y la
periodontitis apical después de analizar
muestras de conductos radiculares
humanos; observando tres estructuras,

cocos, bacilos y espirilos.

Kakehashi et al. En 1965 investigaron la
respuesta de pulpas expuestas a la
cavidad bucal de ratas normales y
gnotobidticas. Todas las ratas normales
desarrollaron necrosis de la pulpa dental
y periodontitis apical mientras las pulpas
de las ratas sin gérmenes no sélo se
mantuvieron vitales sino hubo
reparacion de la cavidad mediante la
formacion de un tejido duro similar a la
dentina. (5)

Sundqvist en 1976, trabajoé con dientes

traumatizados con pulpas necréticas.



Las bacterias solo estaban presentes en
los conductos de raices que mostraban
signos radiograficos de periodontitis

apical. (6)

En 1981 Mdller et al. confirmaron que el
tejido necrético de la pulpa es incapaz
por si solo de inducir y mantener una

lesion apical. (7)

Vias de infeccion del Sistema de

Conductos Radiculares.

Las principales puertas de entrada para
la infeccion pulpar son los tubulos
dentinarios, la exposicién pulpar directa,
conductos laterales y accesorios asi
como el foramen principal (enfermedad

periodontal). (4)
*» Tubulos dentinarios.

Existen gran cantidad de tdbulos
dentinarios ubicados coronalmente y va
disminuyendo con forme se van
acercando al area apical donde sus
calibres van de 0,2 - 0,7 ym siendo
capaces de albergar gran cantidad de
bacterias. (3) (4)

UlE\MM g
POSGRADO 2

EXDODON CIA @

% Exposicion pulpar directa.

La exposicion directa del tejido pulpar es
la via mas clara para la infeccion del
mismo, siendo la caries la causa mas

comun. (8)

% Enfermedad periodontal.

Los microorganismos (mo.) pueden
alcanzar la pulpa dental si la bolsa
periodontal involucra conductos

laterales, accesorios o foramen apical.

(3) (8) (4)
Tipos de infecciones.

Pueden clasificarse de acuerdo a su
localizacién anatomica en

intrarradiculares o extrarradiculares.

+» Infecciones intrarradiculares.

Ocurren cuando los microorganismos
colonizan el SCR y pueden clasificarse
en primarias, secundarias o]

persistentes.



Infeccion intrarradicular

primaria.

Es la infeccién del tejido necrotico de la
pulpa en un primer momento; también

es llamada infeccion inicial o virgen.

Un conducto radicular con pulpa
necrética favorece la colonizacidon
bacteriana proporcionando un entorno
himedo, caliente, nutritivo y anaerobio
en el que los microrganismos estan
protegidos de las defensas del huésped
por la ausencia de circulacién

sanguinea. (9)

Microbiologia de las infecciones

intrarradiculares primarias.

En fases iniciales del proceso infeccioso
pulpar predominan las bacterias
facultativas. Con el paso del tiempo el
oxigeno se agota y las condiciones se
tornan anaerobias, particularmente en el

tercio apical.

Los conductos laterales e istmos
pueden estar obstruidos por células

bacterianas organizadas principalmente

en biopeliculas o también llamado
biofilm. (10)

Biofilm.

Es una comunidad microbiana
multicelular sésil caracterizada por la
presencia de ceélulas que se unen
firmemente a la superficie y que se
encuentran inmersas en una matriz de
polisacaridos, proteinas y acidos

nucleicos. (11)

+»» Infecciones extrarradiculares.

Caracterizadas por la invasién vy
proliferacion de microbiota en los tejidos
periapicales. Siendo la infeccion

intrarradicular la principal causa.

El tratamiento de las infecciones
extrarradiculares es inicialmente la
endodoncia seguida de una cirugia
endoddncica cuando el tratamiento
intrarradicular no erradicé la lesion

periapical. (3)



Periodontitis apical.

Es una secuela de la infeccion
endodoncica y se manifiesta como una
respuesta de defensa del huésped ante

la amenaza microbiana del SCR.

La periodontitis apical (PA) puede ser
crénica o aguda. La PA aguda se
relaciona con bacterias en estado
plancténico muy virulentas, mientras
que la PA crénica se asocia a
microorganismos con baja virulencia
pero con alta persistencia; relacionada
con la organizacion de la comunidad en
biopeliculas; siendo la inflamacion,
alteracion y/o la destruccion de los
tejidos de soporte la caracteristica

principal de ésta. (3)

Clasificacion de las lesiones

Endo-Periodontales.

Simon, Glick y Frank en el afio 1972 las

clasifican estas lesiones en cinco tipos.

e Endododnticas primarias.
e Endododnticas primarias con afeccion

periodontal secundaria.
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e Periodontales primarias.
e Periodontales primarias con afeccion
endodéntica secundaria.

e Lesiones combinadas verdaderas.

Lesion endoddncica primaria.

Las caracteristicas clinicas y
radiograficas de este tipo de lesiones

son:

e Caries.

e Restauraciones de gran amplitud o
mal ajustadas.

e Antecedentes de trauma.

e Inflamacion gingival.

e Bolsa periodontal estrecha.

e Pruebas térmicas pulpares
negativas.

e Crestas 6seas intactas.

e Puede o no existir zona radiolticida

perirradicular. (9) (8)

El objetivo del tratamiento endodéncico
es prevenir el desarrollo de la
periodontitis apical o, cuando la
enfermedad ya esté presente, crear las
condiciones adecuadas para la curacion

del tejido, las lesiones endodoncicas



primarias remiten Unicamente realizando

tratamiento de conductos.

Reabsorcion osea.

Citocinas y factores de crecimiento,
como el factor estimulante de las
colonias de granulocitos/macréfagos
(GM-CSF), RANK L (ligando del
activador del receptor del factor nuclear
kB), osteoprotegerina (OPG), IL-1, IL-6,
IL-11, IL17, TNF y prostaglandinas,
bradicinina, kalidina y trombina, que
median la diferenciacion de los
osteoclastos induciendo la produccion
del RANK L. (9)

La union del RANK L a RANK,
promueve la adherencia de los
osteoclastos al hueso, activa su funcion
y aumenta su supervivencia al evitar la
apoptosis. La OPG es sefiuelo que
impide la unién de RANK L con RANK.
De este modo, la OPG inhibe las
acciones del RANKL, produciendo una
disminucion del numero de osteoclastos

evitando una excesiva reabsorcion. (3)
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Para reabsorber, los osteoclastos se
adhieren a la superficie del hueso
usando podosomas ricos en actina,
formando un cierre hermético. Dentro de
estas zonas se forman membranas
rizadas que aumentan la superficie para
la secrecion de acido clorhidrico y la
enzima proteolitica catepsina K sobre la
superficie 6sea, disolviendo el mineral y

degradando la matriz 6sea. (9)

Curacion de la lesion periapical.

Para que exista la curacibn debe
controlarse la infeccion, dando paso a la
posterior formacion de tejido de
granulacion, activandose los
macrofagos para la eliminacion del
tejido necroético y bacterias muertas por
macréfagos activados finalizando en

reparacion o regeneracion del tejido.

El término regeneracion es aplicado
para los fenébmenos biologicos en los
que anatomia y funcion son restaurados
de forma completa, mientras que la

reparacion o cicatrizacion son los



procesos biolégicos en donde se
restablece la continuidad el tejido por
una nueva formacion tisular que no
restaura su anatomia y funcion,
generalmente es una respuesta

fibroproliferativa. (3)

Exito endodéncico.

La determinacion de éxito se basa en la
resolucion o disminucion de la zona
radiollicida en las radiografias de control
y en la ausencia de signos y sintomas y
que la pieza se encuentre restaurada y

en funcion. (8)

Ricucci et al. 2011 dientes con necrosis
pulpar y con lesiéon apical tienen un

porcentaje de éxito del 82%.

Presentacion de Caso Clinico.

Paciente masculino de 18 afios sin
datos patolégicos aparentes que fue
referido el 26 de Mayo del 2015 de la
Clinica de Ortodoncia a la Clinica de
Endodoncia de la Divisiéon de Estudios
de Posgrado e Investigacion de la
Facultad de Odontologia de la UNAM
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para la valoracion del 6rgano dentario
36.

Dicho organo dentario tiene
antecedentes de caries, fue restaurado
con una resina por un odontdlogo
particular y es portador de una banda
ortodontica desde hace 4 afos (figuras

1y2).

Se realizaron pruebas térmicas al OD 36
siendo negativas tanto al frio como al
calor y positiva al frio y negativa al calor
para el OD 46.

Se tomoé el diente 46 como testigo para

realizar todas las pruebas diagnosticas.

Asi mismo se realizaron pruebas
periodontales para el OD 36, tanto la
percusion vertical como horizontal
fueron negativas, palpacion apibal
negativa, movilidad grado |, sondaje
circunferencial sin datos relevantes y los
mismos datos se reportaron en el diente

testigo.
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Figura 1. Ortopantomografia previa al tratamiento ortodéntico.
Se observa restauracion amplia en el OD 36 y una pequefia zona radiollcida en apical
que no fue detectada.

Figura 2. Fotografia clinica del OD 36.
Se observa restauracion con resina y una banda ortodoéntica.

Se observo también la zona radiolucida aumenté de manera
ortopantomografia tomada después de 4 considerable (figura 3).

afos de tratamiento de ortodoncia y la



Figura 3. Radiografia panoramica donde se observa el aumento de tamafio de la
zona radioltcida del OD 36.

Se tomé radiografia periapical para
obtener una imagen mas precisa de la
zona (figura 4).

Figura 4. Radiografia periapical del OD
36 donde es visible el tamafio de la
zona radiolticida con mayor detalle.

Analizando los datos obtenidos en la
anamnesis, valoracién clinica vy

radiografica se obtuvo como diagnéstico

para el OD 36 de necrosis pulpar y
periodontitis apical cronica, la
terapéutica indicada fue la realizacidon
del tratamiento de conductos en la
modalidad de necropulpectomia y el
prondstico fue reservado debido al

tamario de la zona radiollicida.

Se envid una interconsulta con el
Departamento de Ortodoncia pidiendo la
remocion de la banda y el arco para
poder realizar un aislamiento absoluto
sin dificultades; se le solicité al paciente
una tomografia (Cone Beam) para una
mejor evaluacion de la extension de la
lesion (figuras 5,6 y 7.)
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Figura 5. Reconstruccion 3D por tomografia Cone Beam.
Zonas vestibular y lingual del OD 36.

pérdida 6sea sin pérdida de las corticales.

Figura 6. Cortes axiales tomograficos donde se observa la gran cantidad de
10



Figura 7. Cortes tomograficos en los que se evalud el tamario de la lesion.

El 10 de Junio del 2015, se rectificaron
las pruebas diagnoésticas sin la banda y
arco ortodénticos y se toma la
radiografia inicial (figura 8).

Figura 8. Radiografia periapical inicial.

Se realiz6 la apertura cameral con una
fresa de boladel #4 SS White®,

se coloco  aislamiento  absoluto
utilizando una grapa del nimero 7 (Hu-
Friedy®), se identificaron 4conductos
(mesiovestibular, mesiolingual,
distovestibular y distolingual); se realizd
el acceso cervical con fresas Gates
Glidden #3 y #2 (Dentsply Maillefer®),
se irrigdé de manera profusa con NaOCI
al 25% y se llev6 a cabo una

instrumentacién corono-apical.

Se obtuvo la longitud de trabajo
electronica con ayuda del localizador de
ProPex® I
(Dentsply Maillefer®) y se confirmé de

foramenes  apicales

manera radiografica (figura 9)

11



Figura 9. Radiografia de
conductometria.

Se implementd una instrumentacion
rotatoria  hibrida con los sistema
Protaper Next® de la casa comercial de
Dentsply® con las limas X1, X2, X3 y la
lima 35/.04 de Race® de FKG®

Posteriormente se hizo una preparacion
apical manual, los conductos mesiales
se trabajaron hasta una lima #40 y los
distales hasta un a lima #45, irrigando
con NaOCI al 2.5% potencializado con
ultrasonido (3 ciclos de 20 segundos
cada uno) y se coloco medicacion
intraconducto a base den hidroxido de
calcio puro (Viarden) utilizando como
bidestilada,

transportandolo a los conductos con una

vehiculo agua

lima manual del #35, se puso una
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torunda de algodon estéril en la camara
pulpar y restauracién provisional con

IRM® para sellar el acceso coronal.

El 19 de Junio de 2015, bajo aislamiento
absoluto se realizé un recambio de la
medicacién intraconducto, utilizando
UltraCal® XS, se coloco una torunda de
algodén estéril y una restauracion
provisional con iondmero de vidrio
(Ketac® Molar 3M ESPE®).

El 7 de Agosto del 2015, bajo
aislamiento absoluto se realizé6 la
secuencia de irrigacién final que
consiste en NaOCl al 25%
potencializado con ultrasonido (3 ciclos
de 20 segundos cada uno) neutralizado
con agua bidestilada, EDTA al 17 %
(Meta Biomed® MD-Cleanser)
potencializado con ultrasonido,
neutralizado con agua bidestilada; se
utiizaron  conos FM  (Hygienic®)
calibrados y se tomé la radiografia de

conometria (figura 10).

12



Figura 10.Radiografia de conometria.

Los conductos se secaron con puntas
de papel 40 y 45 de la marca Hygienic®
y se procedi6 a obturar; se utilizé6 como
cemento sellador Sealapex® y la técnica
de obturacion utllizada fue lateral con
ultrasonido descrita por el Dr. Alfonso
Moreno de Ledn en 1977 en el Journal
Of Endodontics. La cavidad de acceso
se limpid con xilol y se colocd un
algodon estéril y un sellado coronal con

ionomero de vidrio (figura 11).

Figura 11. Radiografia final.
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Se hizo una remisién del paciente a la
Clinica de Protesis Bucal de la Facultad
de Odontologia de la UNAM para la
colocacion de la restauracion definitiva,
se le indicod al residente de Ortodoncia
no someter a dicho OD a movimientos
ortodénticos ya que esto podria
comprometer aun mas el prondstico,
retrasando la curacion de la lesion y se
le dio al paciente cita de control el 9 de
Noviembre del 2015 (3 meses después
de terminado el tratamiento de

conductos.)

En la cita de control, el paciente se
encuentra asintomatico pero alin con la
restauracion provisional de ionémero de
vidrio ya que le fue indicado por el
departamento de Ortodoncia esperar
para la colocacién de la restauracion
definitiva hasta terminar el tratamiento.
Se toma una radiografia periapical del
diente 36 y se observa la disminucion de
la zona radiollicida lo que nos indica que
la infeccion ha sido controlada y el
periodonto estda en vias de curacion
(figura 12).

13
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Figura 12. Radiografia de seguimiento a
5 meses del inicio del tratamiento.

El paciente es citado para control el 6 de
2016, se

asintomatico y en la radiografia se pude

Mayo  del encontré

observar que la evolucién de la curacion

fue favorable (figura 13).

Figura 13. Evolucion a 11 meses.

El 11 de Noviembre del 2016 el paciente
es citado para radiografia de control
(Figura 14.)

Figura 14. Radiografia de control al afio
4 meses.

Discusion

Epker y Frost en 1965 y Lasala en 1992
mencionan que debe existir interaccion
y  equilibrio entre  fibroblastos,
cementoblastos, osteoclastos vy
osteoblastos para la curacion de los

tejidos periradiculares.

Caliscan en 1997 asi como Trope en
1999 hacen referencia a que el uso de
medicacién intraconducto incrementa

del 10% en la curacién periapical.
Friedman en el 2003 Sugiere utilizar el

término curacidon para evaluar los

resultados de tratamiento endodéncico.

14



Sankarsngh en el 2003 menciona un
mejor prondstico en lesiones apicales
entre 2 y 5 mm y que existe mejor
reparacion en pacientes menores a 19

afos.

Chugal et al. En 2007 aportan a la
literatura que un OD con una
restauracion  definitiva tendra un

porcentaje mayor de éxito.

Conclusiones

La etiopatogenia de las patologias
pulpares y periapicales esta claramente
asociada a mo., por lo que su
eliminacién durante los procedimientos
de limpieza y desinfeccion es
determinante para el éxito de la terapia

endodéncica.

El tamafio de la lesiébn periapical, no
implica su remocién por via quirtrgica,
sera necesario el tratamiento
endodéncico convencional y realizar un
seguimiento para evaluar su evolucion y
considerar el

de ser necesario

tratamiento quirargico.

La capacidad biolégica reparativa es
distinta en cada paciente. Deben
realizarse controles clinicos y
radiograficos posteriores al tratamiento

de conductos.

El manejo interdisciplinario brindara un
mejor plan de tratamiento para el

paciente.
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