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Manejo quirurgico de la
periodontitis apical
persistente.

Martinez Ortiz Susana®*
Gonzalez-Plata Rivera Ricardo**

Resumen: La periodontitis apical crénica
es una lesion inflamatoria de los tejidos
perirradiculares causada en la mayoria
de los casos por una infeccién
microbiana persistente del sistema de
conductos radiculares del diente
afectado. El propésito de este articulo es
presentar un caso clinico con
persistencia de sintomatologia y su
posterior  resolucibn  mediante la
terapéutica de cirugia periapical.

A los 12 meses de control clinico,
radiografico y tomografico el paciente se
encuentra asintomatico, en recuperacién
y con una evolucién favorable.

En casos clinicos con periodontitis apical
persistente, se debera precisar cuando
efectuar un tratamiento no quirtrgico o
quirdrgico, con la finalidad de elevar el

prondstico del diente afectado.

Palabras clave: Periodontitis apical
persistente, Tomografia Computarizada

Cone-Beam, Cirugia periapical.

Abstract: Chronic apical periodontitis is
an inflammatory lesion of the
periradicular tissues caused in most
cases by a persistent microbial infection
of the root canal system of the affected
tooth. The purpose of this article is to
present a clinical case with persistence
of symptomatology and its subsequent
resolution by the therapeutics of
periapical surgery.

At 12 months of clinical, radiographic
and tomographic control the patient is
asymptomatic, in recovery and with a
favorable evolution.

In clinical cases with persistent apical
periodontitis, it should be specified
when to perform a non-surgical or
surgical treatment, in order to raise the

prognosis of the affected tooth.

Keyword: Persistent apical
periodontitis, Cone-Beam Computed
Tomography, Periapical surgery.

*Alumna de la Especialidad de
Endodoncia, FO UNAM.

** Profesor de la Especialidad de
Endodoncia, FO UNAM.



1. INTRODUCCION

El objetivo final del tratamiento de
conductos consiste en eliminar los
microorganismos presentes en el
sistema de conductos radiculares, retirar
en su totalidad el tejido pulpar que
podria servir como sustrato para el
crecimiento microbiano y realizar una
obturacion hermética para impedir la
recolonizacién bacteriana. No obstante,
existen microorganismos que tienen la
capacidad de persistir, sobrevivir vy
provocar una periodontitis apical crénica,
asi como la evolucion desfavorable del
tratamiento de conductos (Fig. 1).

Fig. 1 Evolucion desfavorable del tratamiento de
conductos (Fuente: Chavez de Paz)?®
La periodontitis apical persistente debe
ser cuidadosamente evaluada por los
diversos métodos de diagnostico, de
manera que pueda ser tomada la

decision correcta sobre la terapéutica

que se empleara con la finalidad de
brindar un pronéstico a largo plazo del
diente afectado. Entre las opciones
terapéuticas se encuentran el
retratamiento no quirirgico y el
quirdrgico.

El proposito de este articulo es presentar
un caso clinico con persistencia de
sintomatologia y su posterior resolucion
mediante la terapéutica de cirugia

periapical.

2. ANTECEDENTES

Fue en el siglo XVII, cuando Antony Van
Leewenhoek registrd6 la  primera
observacion y descripcion de bacterias
en los conductos radiculares de un
diente careado. No obstante, no pudo
sospechar que esos “animaculos”
formaban parte de la etiologia de dicha
enfermedad.’

En 1894 Miller publicé un estudio en el
que describia la relacion entre las
bacterias y la periodontitis apical,
ademas pudo observar las tres
estructuras morfolégicas bacterianas que
se conocian en ese momento (cocos,
bacilos y espirilos) y finalmente planteé
la hipotesis de que las bacterias eran los
agentes causales de la periodontitis
apical (Fig. 2).2



En 1965 Kakehashi confirmé las
suposiciones de Miller, mediante un
estudio en el que investigd la respuesta
de las pulpas dentales de ratas normales
y ratas gnotobdticas después de Ila
exposicion de su cavidad bucal; llegando
a la conclusion de que las ratas
normales desarrollaron necrosis pulpar y
periodontitis periapical, mientras que las
pulpas de las ratas sin gérmenes

permanecieron vitales:" 3

Fig. 2 Distintas formas bacterianas presentadas
en el articulo de Miller (Fuente: Cohen)?

En 1976 Sundqvist evalué las bacterias
presentes en conductos radiculares de
organos  dentales cuyas pulpas
presentaban necrosis pulpar después de
un traumatismo, observando que las
bacterias sélo aparecieron en los
conductos de raices que presentaban
signos radiograficos de periodontitis
apical. Es asi como, confirmé la etiologia
infecciosa de dicha patologia.’

Por otro lado, Moller también aporté

evidencias sobre la etiologia microbiana

de la periodontitis apical, en un estudio
realizado en monos donde demostré que
s6lo las pulpas desvitalizadas e
infectadas provocaban lesiones de
periodontitis apical, mientras que las
pulpas desvitalizadas y no infectadas se
encontraban ausentes de cambios
patolégicos en los tejidos
perirradiculares. Llegando a la
conclusién de que el tejido necrético de
la pulpa es incapaz por si solo de inducir
y mantener una lesion de periodontitis
apical.®

En 1982 Fabricius profundizé sobre el
papel crucial de las bacterias en el
desarrollo de la periodontitis apical.’: 3.4 5
A partir de estos estudios pioneros ha
habido un interés continuo en la
microbiologia para analizar la asociacion
de las patologias endodoncicas con
diversos micoorganismos patégenos.
Actualmente los estudios basados en
cultivos microbiolégicos y las técnicas de
biologia molecular proporcionan gran
informacion  sobre  la  microbiota
relacionada con los diferentes tipos de

infecciones endodéncicas.®

3. DEFINICION

La evidencia cientifica desde hace

muchos afos, indica que la periodontitis



apical cronica es una lesion inflamatoria
de los tejidos perirradiculares causada
en la mayoria de los casos por una
infeccion microbiana persistente del
sistema de conductos radiculares del
diente afectado (Fig. 3). Generalmente,
dicho proceso se centra en torno al
foramen apical principal de la raiz o en
su porcion lateral y se manifiesta como
una respuesta de defensa del huésped
para controlar o prevenir la diseminacién
de los microorganismos y sus elementos

hacia los tejidos periapicales.!: 4 6

Fig. 3 Periodontitis apical crénica causada por
bacterias (Fuente: Siqueira)®

Se ha encontrado una dinamica entre los
factores microbianos y las defensas del
huésped, entre la pulpa radicular
infectada y el ligamento periodontal
sano, que provoca inflamacién local,
resorcion de los tejidos duros, la
destruccion de los tejidos periapicales

dando como resultado la formacion de

periodontitis apical, comunmente
conocida como lesion periapical.’: 6.7

Por lo que el objetivo primordial del
tratamiento de conductos sera prevenir
el desarrollo de la periodontitis apical o,
cuando dicha patologia ya esté presente,
crear las condiciones adecuadas para la
curacion y cicatrizacion de los tejidos
perirradiculares, permitiendo que el
diente afectado permanezca en Ia

cavidad oral en condiciones saludables.®

4. ETIOLOGIA

La periodontitis apical crénica representa
una situacion compleja a nivel etiolégico
y terapéutico, se considera que puede
ser ocasionada tanto por factores
microbianos como por factores no
microbianos.

Durante la década de 1990, una serie de
investigaciones han demostrado que
existen diversos factores biolégicos que
interfieren en la cicatrizaciéon y conducen
a la persistencia de las lesiones
radiolucidas, estos factores son:

infeccion intrarradicular  persistente,
infeccion extrarradicular, reaccion a
cuerpo extraiio, cristales de colesterol,
lesion quistica verdadera y curacion de

la lesion por tejido cicatricial.? 6 10 11



No obstante, se requieren de mas
investigaciones cientificas para su mejor
entendimiento." 68

4.1. Factores no Microbianos

Algunos autores establecen que sélo en
situaciones especiales, las reacciones
inflamatorias apicales con pérdida ésea
subyacente pueden ser causadas por un
namero limitado de factores no
microbianos enddgenos o exbégenos, sin
embargo la evidencia cientifica es
relativamente débil ya que no existen
datos epidemiolégicos confiables
disponibles sobre dichos factores. Estos
incluyen: interferencia oclusal, filtracion
coronal, irritaciébn quimica causada por
materiales utilizados en la terapia
endodoéncica o por una reaccion alérgica
a estos, reaccion temporal a la
instrumentacién excesiva, cristales de

colesterol, puntas de papel y tejido

vegetal (Fig. 4 A, By C)." 612

4.2. Factores Microbianos

Desde hace mucho tiempo, es conocida
la conexion entre los microorganismos y
la Periodontitis Apical Cronica, es asi
como la mayoria de los casos es
provocada por las bacterias, sus toxinas,

enzimas y subproductos metaboélicos. &
10, 11

4.2.1. Patogenia

La respuesta de los  tejidos
perirradiculares ante varias agresiones
es similar a la de otros tejidos
conjuntivos de ofras partes del cuerpo.
La respuesta inflamatoria se manifiesta
como una interaccion dinamica entre los
mecanismos de defensa del huésped y
las agresiones microbianas. Aunque la
infeccion microbiana de la pulpa en los

conductos radiculares es la causa mas

Fig. 4 Factores no microbianos (Fuente: Nair)®
(A). Cristales de colesterol, (B). Gutapercha, (C). Punta de papel.




importante de la periodontitis apical, los
cambios patolégicos de los tejidos
periapicales no suelen ser causados por
los propios microorganismos sino por
sus toxinas, productos metabolicos y el
tejido desintegrado de la pulpa en el
sistema de conductos radiculares. Estos
agentes irritantes son capaces de inducir
respuestas inmunitarias innatas vy
adaptativas, provocando la activacion de
las vias antigénicas o actuar como
antigenos que activaran la respuesta de
adaptacion y la producciéon de un cuadro
crénico." 7.8

Dicho proceso se caracteriza por una
gran concentracion de macroéfagos,
fibroblastos, células plasmaticas vy
linfocitos que intervienen en la reaccion
antigeno-anticuerpo. Cabe mencionar
que los macréfagos vy fibroblastos
constituyen una barrera mecanica de
defensa en el foramen apical.

Los antigenos de la pulpa condicionan la
formacion de anticuerpos que a través
del torrente circulatorio llegan al tejido
periapical, estimulando a los linfocitos y
células plasmaticas para producir 1gG,
IgA, I1gM y C3 del sistema de
complemento, dando Ilugar a una
humoral, e

respuesta  especifica

inespecifica celular (Fig. 5).

También existe la presencia de una
reaccion vascular que produce Ila
formaciéon de un tejido de granulacion,
asi como restos epiteliales de Malassez

con diferentes grados de proliferacién.* ©
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Fig. 5 Principales mecanismos que activan la
respuesta inflamatoria (Fuente; Cohen)?

El crecimiento del tejido de granulacion
puede provocar destruccion del cemento
y la dentina radicular, mientras que la
accion compresiva directa del tejido
inflamatorio sobre el hueso estimula la
accion de los osteoclastos y ocasiona la
resorcion 6sea. '3 14

La evolucién de la lesién depende de
varias circunstancias, ya que en algunos
casos el tejido de granulacion puede
crecer lentamente provocando la

destruccién ésea sin producir sintomas,



pero en ocasiones puede agudizarse y

formar un absceso o incluso un quiste.

4.2.2. Microbiota Endodoncica
Estudios basados en cultivos
microbiolégicos han permitido llegar a
conocer los distintos microorganismos
patégenos endoddncicos.
Recientemente con la aparicion de
técnicas de biologia molecular que no
dependen de los cultivos, se han podido
confirmar los hallazgos de los mismos,
asi como la obtencién de una gran
cantidad de informacibn sobre la
microbiota asociada a los diferentes
tipos de infecciones endoddncicas (Fig.
6 A y B).z. 7,15, 16,17

También han permitido identificar nuevos

patégenos causales que nunca habian

sido aislados, encontrar cifras similares o
incluso superiores de numerosas
especies consideradas patégenas a
causa de su frecuencia, lo que parece
confirmar su asociacion etiolégica con la
periodontitis apical. Gracias a ello se ha
podido redefinir con claridad Ila
microbiota endodéncica.? 18 19. 20,21, 22

Es importante mencionar la gran
prevalencia de especies que no se han
podido cultivar, aproximadamente del
40% al 50% de Ila microbiota
endodoéncica esta constituida por
bacterias que todavia estan por cultivar
y caracterizar plenamente. Por oftra
parte, el perfil bacteriano de la
microbiota endodoncica varia también de
una persona a otra, lo que parece indicar

gue la periodontitis apical tiene una

librilacion ADN ADN
en dameros

eouenclado

de
: M::msn.\lli-n

Fig. 6 Métodos para el estudio de las infecciones endoddncicas (Fuente: Cohen)?
(A). Andlisis especlfico de la especie, (B). Analisis de amplio espectro.
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etiologia heterogénea en la que pueden
intervenir  diferentes  combinaciones

bacterianas. 2 24,25, 26,2728

4.2.21. Tipos de Infecciones

Endoddncicas

Atendiendo a su localizacion anatomica,
las infecciones endoddncicas pueden
clasificarse en intrarradiculares o
extrarradiculares.! 68

Las infecciones intrarradiculares pueden
subdividirse a su vez en tres categorias:
primarias, secundarias o persistentes,
dependiendo del momento en el que los
microorganismos causantes se
establecen en el conducto radicular. La
composicion de la microbiota puede
variar dependiendo de los diferentes

tipos de infeccion. 7-17.29.30

4.2211.
Primaria

Infeccion Intrarradicular

También es conocida como infecciéon
inicial o virgen, se considera que es
provocada por los microorganismos que
pudieron haber intervenido en las fases
anteriores de la invasién pulpar, que
culminé en la inflamacién y necrosis
posterior, o pudieron aparecer mas tarde
y aprovechar las condiciones existentes
en el conducto tras la necrosis pulpar
(Fig. 7). Se caracteriza por una flora
mixta o polimicrobiana, constituida por

10 a 30 especies bacterianas y 103-108
células bacterianas por conducto. 5 31

En la microbiota implicada predominan
las bacterias gramnegativas, anaerobias,
aunque también pueden encontrarse
facultativas o

algunas  especies

microaerofilicas.4 8

Fig. 7 Periodontitis apical debida a una infeccién
intrarradicular primaria (Fuente: Cohen)’.

Las tecnicas de cultivo y de biologia
molecular han confirmado el caracter
polimicrobiano de las infecciones
endodoncicas, con un  promedio
marcado de las bacterias anaerobias
obligadas en las infecciones primarias.
Las pruebas disponibles confirman que
las bacterias endodéncicas pertenecen a
ocho de las trece phyla con
representacion oral: Firmicutes,
Bacteroidetes, Spirochaetes, Filifactor,
TM7,  Proteobacteria,

Actinobacteria, Synergystes, Dialister,

Fusobacleria,

11



Treponema, Prevotella, Fusobacterium,
Peptostreptococcus, Propionibacterium,
Pseuduramibacter, Porphyronomas,
Actinomyces y Micromonas.32 33,34, 35,36
Existen reportes donde se han
identificado de forma esporadica Ia
presencia de hongos, aislandose con
mayor frecuencia Candida Albicans y
Tropicalis, 37 3% 39. 40 también se ha
detectado el Citomegalovirus Humano y

el virus de Epstein-Barr. 41: 42,43, 44

4.2.21.2. Infeccion Intrarradicular
Secundaria

Es causada por los microorganismos
que no estaban presentes en la infeccion
primaria y penetraron al sistema de
conductos radiculares durante el
tratamiento, entre citas e incluso tras la
obturacion. Es asi como, las especies
implicadas pueden ser microorganismos
orales o extraorales, dependiendo de la
causa de la infeccién.’. 4 6.8

Las causas principales de penetracion
microbiolégica en el conducto radicular
son: restos de placa dental, calculos,
caries de la corona dental, fugas en el
dique de hule, contaminacion de los
instrumentos endodoéncicos, pérdida o
filtracion de los materiales de
restauracion provisional y/o permanente,

fractura de la estructura dental, drenaje

abierto de los dientes y recidiva de
caries.

Los microorganismos identificados con
mayor frecuencia son: E. Faecalis,
Lactobacillus ssp, Streptococcus ssp vy

P. Prrevotii, 48

4.2.2.1.3. Infeccion Intrarradicular
Persistente

También conocida como infeccion
recurrente, es ocasionada por
microorganismos que resistieron los
procedimientos intrarradiculares de
desinfeccion y soportaron periodos de
privacion de nutrientes en un conducto
preparado, pudiendo provocar
infecciones persistentes o recurrentes
(Fig. 8). Los microorganismos implicados
son restos de una infeccién primaria o
secundaria y para que puedan causar
una periodontitis apical persistente,
tienen que  adaptarse a las
modificaciones ambientales inducidas
por el tratamiento, conseguir nutrientes,
sobrevivir a los efectos antimicrobianos
de los materiales de obturacion, alcanzar
un nuamero critico y demostrar suficiente
virulencia para mantener la inflamacion
perirradicular, asi como disponer de un
acceso libre a los tejidos perirradiculares

para poder ejercer su patogenicidad.

12



La microbiota asociada suele estar
constituida por un nimero menor de
especies que las infecciones primarias,
con un promedio de una a tres especies
por conducto y predominio de bacterias
grampositivas facultativas o}

anaerobias.! 4 68,45

Fig. 8 Periodontitis apical persistente (Fuente:
Siaueira)®.,

Se ha identificado con gran frecuencia al
E. Faecaliss, el cual es un coco
grampositivo anaerobio facultativo que
se encuentra a menudo en el 30%-90%
de los dientes con tratamientos de
conductos (Fig. 9).

También pueden encontrarse bacterias
del género Streptococcus y en ocasiones
P. alactolyticus, P. propionicum, F.
alocis, T. forsythia, D. pneumosintes y D.

invisus.? 20. 21

Fig. 9 Tubulos dentinarios colonizados por E.
Faecalis (Fuente: Siaueira)®.

Los hongos de la especie Candida s6lo
se encuentran en las infecciones
primarias de forma esporadica, pero su
frecuencia en las infecciones
persistentes oscila entre el 3% y 18%
(Fig. 10).6. 8,46

Fig. 10 Microscoplia electrénica de barrido de
Céndida en dentina (Fuente: Siqueira)*.

Cabe mencionar que en la mayoria de
los casos, es muy dificil distinguir
clinicamente entre las infecciones
persistentes y secundarias, que pueden
causar distintitos problemas clinicos
como exudacion y sintomas
persistentes, episodios de infecciones
entre sesiones y el fracaso del

13
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tratamiento endodéncico con aparicion
de wuna periodontitis apical post-

tratamiento. & 847

4.2.2.1.4. Infeccion Extrarradicular

La periodontitis apical se produce como
respuesta a una infeccion intrarradicular
y, en la mayoria de los casos, evita que
los microorganismos accedan a los
tejidos perirradiculares. Sin embargo, en
algunas circunstancias los
microorganismos pueden superar esta
barrera defensiva y causar una infeccion
extrarradicular, la cual se caracteriza por
invasion y proliferacion de
microorganismos  en los  tejidos
perirradiculares inflamados, su
prevalencia es rara y puede depender o
no de la infeccién intrarradicular.b: 8 48, 49
La forma mas frecuente de infeccién
extrarradicular dependiente es el
absceso apical agudo, mientras que la
de una infeccion  extrarradicular
independiente es la actinomicosis apical
(Fig. 11).

La posibilidad de que la infeccion
extrarradicular dependa o no de la
intrarradicular tiene bastante relevancia
terapéutica, ya que en el primer caso
puede responder adecuadamente al

tratamiento endodoncico, mientras que

en el segundo Unicamente puede
tratarse mediante cirugia endodoncica.
Las bacterias aisladas con mayor
frecuencia son Actinomyces y

Propionibacterium. -8 50, 51

Fig. 11 Actinomicosis (Fuente: Siqueira)®.

4.2.2.1.5. Biopelicula
Donlan y Costerton la definieron como
una comunidad microbiana  sésil
caracterizada por células que estan
adheridas irreversiblemente a un
sustrato, interfase o unas a ofras,
permaneciendo embebidas en wuna
matriz de polisacaridos que ellas mismas
producen, exhibiendo un fenotipo
alterado con respecto a la tasa de
crecimiento y la transcripcion genética.?
52, 53, 54, 55, 56
Recientemente ha surgido un gran
interés cientifico en el proceso de la
formacion de la biopelicula, ya que se
considera como un aspecto importante
en la mayoria de las enfermedades e
infecciones bacterianas (Fig. 12).54 56,57
14



Fig. 12 Biopelicula adherida a la superficie de un
diente (Fuente: Cohen)'.

Aunque se han identificado mas de 700
grupos taxonomicos bacterianos
diferentes en la cavidad oral y la boca de
una persona puede albergar entre 100 y
200 taxones, en un conducto infectado
existe un namero restringido de
bacterias que pueden encontrarse en
forma de células plancténicas vy
suspendidas en la fase liquida del
conducto radicular principal y en forma
de agregados adheridos a las paredes
de los conductos radiculares, formando a
veces biopeliculas de varias capas, esto
parece indicar que en los conductos
radiculares deben existir condiciones
selectivas que favorecen el
establecimiento de algunas especies e
inhiben el de otras.?3. 29 58

Los factores ecoldgicos que mas influyen
en la composicién de la microbiota de los

conductos radiculares necréticos son la
tension de oxigeno, el potencial redox, el
tipo y la cantidad de los nutrientes
disponibles y las interacciones
bacterianas.

En las infecciones prolongadas de los
conductos radiculares, los
microorganismos en biopelicula tienen la
capacidad de propagarse tanto en el
interior del conducto radicular como en la
superficie externa de la raiz.5% 60. 61, 62, 63
La mas frecuente es la biopelicula
intrarradicular, alojada en zonas de dificil
acceso, como son los conductos
laterales, istmos, tdbulos dentinarios y
ramificaciones apicales (Fig. 13).

Fig. 13 Biopelicula en istmo (Fuente: Ricucci)®.

Es asi como, es facil acceder y eliminar
con los instrumentos y los irrigantes
usados durante el tratamiento de
conductos a los microorganismos
presentes como células plancténicas en
el conducto principal, mientras que los
microorganismos presentes en forma de
biopelicula son mucho mas dificiles de
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erradicar y pueden necesitar estrategias
terapéuticas especiales, esto debido a
su aumentada resistencia bacteriana, lo
cual tiene gran importancia clinica ya
que su presencia esta asociada con la
evolucion desfavorable del tratamiento

endododncico. 64 6566

5. CARACTERISTICAS
CLINICAS

Es un proceso clinico de larga duracion,
puede ser sintomatico o asintomatico, se
acompafa de inflamacion y destruccion
de los tejidos periapicales, se caracteriza
generalmente por la presencia de una
lesion apical, la cual puede ser
observada e interpretada mediante un
examen radiografico de rutina o de
control. Se deriva de un proceso
inflamatorio, causado frecuentemente

por la presencia de bacterias. 3 4 6. 8.67,68

6. CARACTERISTICAS
RADIOGRAFICAS

La radiografia es el punto clave para el
diagnéstico, ya que se asocia con
imagenes radiollcidas perirradiculares
de tamario variable, que pueden ir desde
un ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal, interrupcion de la

lamina dura hasta una destruccién

extensa de los tejidos periapicales e
interradiculares, puede estar difusa o

circunscrita al area del periapice (Fig.
14).4.8,69,70,71,72

Fig. 14 Caracteristicas radiograficas (Fuente:
Gao)?’.

7. CARACTERISTICAS
HISTOLOGICAS

Se caracteriza por la presencia de tejido
granulomatoso, infiltrado de linfocitos,
células plasmaticas y macrofagos. & 73
Desde el punto de vista histolégico, las
lesiones se clasifican como granulomas
o quistes. Un granuloma periapical esta
constituido por tejido granulomatoso
infiltrado por mastocitos, macréfagos,
linfocitos, células plasmaticas y, en
ocasiones, leucocitos PMN. A menudo
se observan celulas gigantes
multinucleadas, cristales de colesterol y
epitelio (Fig. 15).5 67.68,
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Fig. 16 Granuloma periapical (Fuente: Cohen)*.

Un quiste apical tiene una cavidad
central rellena de liquido eosindfilo o
material semisélido y esta revestido por
un epitelio escamoso estratificado, el
cual esta rodeado por tejido conjuntivo
que contiene los mismos elementos
celulares que se encuentran en los

granulomas periapicales (Fig. 16).

Fig. 16 Quiste verdadero (Fuente: Cohen)'.

La incidencia observada es de 50%
granulomas, 35% abscesos y 15%
quistes periapicales, lo cual puede
deberse a las variaciones que hay en los
métodos de muestreo y a los criterios
histopatol6gicos empleados para
diagnosticarlos. 69 70.73.74

8. DIAGNOSTICO

Dicha patologia se asocia con dientes
necréticos o que presentan un
tratamiento de conductos previo, y en la
mayoria de los casos se trata de un
hallazgo radiografico. Comunmente es
asintomatica, por lo que no responde a
los métodos de sensibilidad pulpar (frio,
calor y prueba eléctrica), presenta una
respuesta positiva minima o nula a los
métodos de sensibilidad periodontal

(percusion, masticacion y palpacion) & 71
72

9. TRATAMIENTO

En caso de que se presente de manera
primaria  la necrosis pulpar, los
conductos seran tratados mediante la
técnica de necropulpectomia, este
procedimiento ha alcanzado un alto
indice de éxito que va del 85 al 90%
gracias a los avances cientificos vy
tecnologicos. Sin embargo, la



complejidad anatémica del sistema de
conductos radiculares puede
comprometer la eficacia de la terapia en
la disminucion de la cantidad de
microorganismos y sus subproductos,
evolucion

pudiendo provocar una

desfavorable del tratamiento de
conductos.% 8

Cuando el tratamiento de conductos
convencional no presenta una evolucion
adecuada, la primera opcion terapéutica
para resolverlo sera el retratamiento no
quirargico el cual consiste en
procedimientos de  remocion y
correctivos que permiten al especialista
adecuada,

realizar una limpieza

instrumentacion y obturacion
tridimensional del sistema de conductos
radiculares” 1% 30. 75, 76 con el objetivo de
eliminar los microorganismos que
pudieron haber quedado durante el
tratamiento inicial y aquellos que

accedieron a los conductos radiculares

tras el mismo. La tasa de éxito de dicho
procedimiento oscila entre el 40 y 98%
77,78,79, 80

Si la lesion no repara o aumenta de

tamarfio, durante un periodo de
seguimiento de seis meses, y hay
persistencia de sintomatologia, Ila
terapéutica a seguir sera la cirugia
periapical.””- 78 79, 80 Sy objetivo principal
consiste en conseguir la regeneracion
tisular periapical, mediante el legrado y
reseccion del apice radicular y el
aislamiento de los conductos radiculares
con un adecuado sellado apical que
impida la filtracion de microorganismos,
evitando la recidiva infecciosa.?' 8 Para
su realizacion es importante emplear los
recursos tecnolégicos disponibles como
el ultrasonido, microespejos, puntas
ultrasonicas, materiales de obturacion y
microscopio operatorio, con el fin de
facilitar el acto y hacerlo mas preciso

(Fig. 17 A, By C).83. 84,85

Fig. 17 Recursos tecnolégicos empleados en cirugia periapical (Fuente: Cohen y Gagliani)?- %0
(A). Microespejo, (B). Punta ultrasénica, (C). Microscopio quirtirgico.




La cirugia periapical, actualmente
constituye un tratamiento muy predecible
con una elevada tasa de éxito que oscila
del 85 al 95%.86. 87. 88,89, 90

Es importante mencionar que Ila
evolucion no favorable del tratamiento de
conductos, debe de ser cuidadosamente
evaluada, de manera que pueda ser
tomada una decision sobre el
tratamiento que se implementara, es
decir si llevara a cabo el retratamiento no
quirdrgico o el quirargico, por lo que
resulta imprescindible el uso de los
diferentes métodos de diagnostico para
realizarlo, estos incluyen el examen

clinico, radiografico y tomografico.

10. CASO CLINICO

Paciente masculino de 26 afios de edad,
que acudid a la clinica de Admision de la
DEPel de la Facultad de Odontologia de
la UNAM, sin antecedentes patologicos
personales al momento del interrogatorio
y referido al Departamento de
Endodoncia de la misma institucién, para
realizar la valoracibn de los o&rganos
dentarios 21 y 22, debido a la presencia
de una fistula y lesion periapical
relacionada con dichos dientes.

En el Departamento de Endodoncia se
realizé el examen clinico donde se
observé un cambio de coloracion de la
corona clinica del O.D. 21 y la presencia
de un tracto sinuoso, desde hace 10
afios, en el O.D. 22 (Fig. 18).

Fig. 18 Fotografia inicial.

Al llevar a cabo las pruebas de
sensibilidad pulpar y periodontal, en
ambos dientes, el paciente refiri6 dolor
sélo a la palpacién periapical.

El examen radiografico reveld Ila
presencia de una zona radioltcida apical
circunscrita de aproximadamente 11x8
mm, asociada a los dientes 21 y 22.

El O.D. 21 presenté tratamiento de
conductos y resina desde hace 10 afios
y repeticion del mismo tratamiento hace
2 afos, mientras que en el O.D. 22 se
observé una resina desde hace 8 afios
(Fig. 19).
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Fig. 19 Radiografia periapical inicial.

En el examen tomografico se observo
una lesion hipodensa apical a nivel de
los O.D. 21 y 22, la cual provoco la
resorcion apical del O.D. 21, asi como el
adelgazamiento de Ila tabla Osea
vestibular y la destruccion de la lingual
(Fig. 20).

Fig. 20 Tomograffa Computarizada Cone-Beam.

El diagnéstico pulpar del O.D. 21 fue
diente sin pulpa y del O.D. 22 necrosis
pulpar, mientras que el diagnostico
periapical para ambos dientes fue
periodontitis apical cronica.

El plan de tratamiento indicado fue
realizar la necropulpectomia del O.D. 22,
seguido de la apicectomia con
obturacion retrégrada para el O.D. 21.
En cuanto al tratamiento de conductos
del O.D. 22, se aisl6 relativamente y se
retiré la restauracion a base de resina
con una fresa de bola de diamante #4,
se realizd acceso con fresa de bola de
carburo #4.

Se aisl6 absolutamente, se realizd
acceso cervical y se inici6 la irrigacion
utilizando Hipoclorito de Sodio (NaOCI)
al 25% vy se empled la técnica de
preparaciéon de conductos Corono-apical
manual con fresas Gates-Glidden, se
determind la longitud de trabajo con lima
K-Flexofile #25 y localizador electrénico
Raipex®6,

con una radiografia

de foramen apical
corroborando
periapical (Fig. 21).

Se llevé a cabo la preparacion del
conducto radicular hasta la lima X4 del
Protaper  Next®,
finalizando la preparacién apical con una
lima K #50 y se irrigé con NaOCIl al 2.5%
al emplear cada instrumento.

sistema rotatorio
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Fig. 21 Longitud de trabajo.

Se establecié6 la conometria con una
punta de gutapercha Medium Hygienic®
calibrada (Fig. 22).

Fig. 22 Conometria.

Se efectu6 el protocolo de irrigacion
final, con ayuda de las puntas E12® y el
ultrasonido Varios 350%; el cual consistio
en 3 recambios de NaOCl al 2.5%
activados cada uno con ultrasonido

durante 20 segundos, se neutralizé con
agua bidestilada, a continuacion se irrigé
con EDTA al 17%® durante 3 minutos, se
activé con ultrasonido y se neutralizé con
agua bidestilada.

Se procedié a secar el conducto con
puntas de papel Hygienic® # 45, se
obturé con la técnica de compactacion
lateral modificada con ultrasonido,
puntas accesorias de gutapercha MF y
FM Hygienic® y cemento sellador
Sealapex® (Fig. 23). Se colocod torunda
de algodoén y curacién de lonémero de
Vidrio.

Fig. 23 Obturacion con técnica de compactacion
lateral con ultrasonido.

Referente al tratamiento quirdrgico, se le
pidieron al paciente estudios basicos de

laboratorio para descartar alguna
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patologia y se realizé la planeacion del
mismo.

Después de que el paciente firmo el
consentimiento validamente informado,
se anestesid6 con mepivacaina al 2% y
epinefrina al 1:100,000, utilizando la
técnica supraperiostica y los refuerzos
pertinentes del O.D. 11 al 23 (Fig. 24 A).

Se realizd una incision intrasurcal en
vestibular desde el O.D. 21 hasta el O.D.
23 con preservacion de las papilas, asi
como una liberatriz hacia mesial del O.D.
21 (Fig. 24 B). Se levant6 un colgajo de
espesor total con la legra P20 (Fig. 24
C). Se efectud la osteotomia con una
fresa de bola de carburo #6 a baja

Fig. 24 Tratamiento quirdrgico: (A). Anestesia, (B). Incisién, (C). Levantamiento de colgajo, (D). Osteotomia,
(E). Curetaje periapical, (F). Apicectomia, (G). Retropreparacién, (H). Retroobturacion, (1). Colocacion de
aloinierto en el defecto 6seo.








































