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INTRODUCCION.

La regeneracion apical se define como la reparacién o cicatrizacion de los
tejidos que circundan al apice después de una lesion a dichas zonas y una
vez realizado un adecuado tratamiento de conductos, debe considerarse
como una etapa dentro de un tratamiento endodéntico. El éxito o fracaso
debe evaluarse hasta que los tejidos circundantes al apice de los 6rganos
dentarios se encuentren reparados en su totalidad (si es que presentaban

lesion previa) aunado a ausencia de sintomas postratamiento.

Es necesario recordar que el objetivo de un tratamiento de endodoncia es la
remocidén bacteriana del sistema de conductos de un o6rgano dentario, el

sellado de los mismo vy la cicatrizacion de los tejidos periapicales.

El profesional de la salud bucal debe de tener un amplio conocimiento
acerca de los factores que interfieren en las diferentes patologias pulpares
para poder efectuar un tratamiento efectivo y completo, asi mismo para
explicar a los pacientes las fases de su tratamiento y la importancia de que

se concluya este en su totalidad.

En cuestiones “normales” la pulpa es asintomatica y produce una respuesta
transitoria entre leve y moderada a estimulos térmicos y eléctricos,
desapareciendo al momento de retirar dichos estimulos. Radiograficamente
se observa un conducto delineado que se adelgaza hacia la region
periapical, no existe evidencia de resorcion radicular ni zonas radiolucidas en
la lamina dura. Por el contrario, cuando la pulpa se encuentra infectada esta
sufre un proceso inflamatorio desencadenando los diferentes tipos de
pulpitis; reversible, irreversible e hiperplasica hasta llegar a la necrosis del

tejido pulpar.
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Si no se realiza un tratamiento de conductos antes de que el tejido pulpar
llegue a la necrosis la colonizacion bacteriana traspasa el apice de los
organos dentarios y el hueso adyacente a lo que se le conoce como
periodontitis apical, la cual se clasifica en dos; periodontitis apical aguda y
periodontitis apical crénica. Ambas patologias periapicales tienen en comun
una lesion a la lamina dura y al hueso adyacente desencadenando el

proceso inflamatorio.

La inflamacion al ser una reaccién de la microcirculacion se caracteriza por el
desplazamiento del liquido y leucocitos de la sangre hacia el compartimiento
extravascular. Existen tres tipos de inflamacion, aguda, crénica vy

granulomatosa

Una vez que se haya retirado por completo la colonizacion bacteriana, se da
paso a la reparacion del tejido lesionado por medio de la regeneracion del

tejido.

Por lo antes mencionado queda entendido que para que se presente la
regeneracion de cualquier tejido incluyendo el tejido periapical que es el tema
principal de este trabajo, es necesario conocer las etapas y el tipo de
inflamacion, asi como el proceso de regeneracion para poder determinar el
exito de un tratamiento endododntico aunado a la ausencia de sintomas y
seguimiento radiografico. También se deben de conocer dichos procesos
para poder explicar al paciente el tratamiento hasta lograr un estado 6ptimo
de salud de o de los drganos dentarios afectados por alguna patologia

periapical.
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CAPITULO I. Inflamacién.

La inflamacién es una reaccion caracterizada por el desplazamiento de
liquido y leucocitos de la sangre hasta la zona extravascular. El proceso
inflamatorio destruye, diluye o contiene al agente lesivo y prepara el camino

para la reparacion del sitio dafiado.”

La inflamacion es una reaccion focal morfolégica y bioquimica de los tejidos
vivos, de caracter predominante vascular, desencadenada por distintos

agentes patégenos de accion local.

Los signos clinicos de la inflamacién fueron descritos en los tiempos clasicos;
los griegos y los romanos sefalaron la asociacion de enrojecimiento (rubor),

calor, tumefaccion y dolor con la lesién aguda de los tejidos.

La finalidad de la inflamacion es reparativa, junto con la inmunidad implica
un caracter defensivo contra el resto de la naturaleza. Si no existiera no seria
posible la reparacion de heridas, no se solucionarian los efectos tisulares y

cualquier infeccion progresaria hasta causar un dafo mayor.2

En condiciones normales, la respuesta inflamatoria elimina la agresion
patdogena y retira los componentes lesionados. Este proceso se cumple
mediante la regeneracidon de la histoarquitectura tipica y de un retorno de la
funcién normal o la formacion de un tejido cicatrizal con funcion reparadora.
La extension de la lesion o los efectos de la misma respuesta inflamatoria
puede conducir incluso a la pérdida de la funcidon del 6rgano o tejido. Los
mecanismos responsables de la localizacién y depuraciéon de sustancias
extranas y tejidos lesionados se inician mediante el reconocimiento de que

ha ocurrido una lesiéon de estos ultimos.
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Después de la generacion de agentes inflamatorios y de la eliminacién del
agente extrafio, las respuestas inflamatorias son determinadas por

inhibidores especificos de los mediadores.

En ciertas condiciones esta comprometida la capacidad para eliminar el
tejido lesionado o se hallan alterados los agentes extrafos o los mecanismos
reguladores de la respuesta inflamatoria. En estos casos la inflamacién se
convierte en nociva para el huésped y determina una destruccién excesiva

de los tejidos y lesiones de los 6rganos.’?

La aparicion del proceso inflamatorio precisa de una multiplicidad de
mecanismos, cada uno condiciona una alteracién morfologica, que define el
momento e intensidad del desarrollo de la inflamacién. Los fendmenos
morfologicos basicos de la inflamacion que aparecen reiteradamente en cada
proceso inflamatorio son: lesion del tejido. La lesion del tejido depende de la
causa de la inflamacién. En cualquier caso es el desencadenante inicial de la
reaccion, la reaccidn vascular consiste en una vasodilatacion arteriolar
precedida de una vasoconstriccion transitoria. La apertura de los esfinteres
capilares aumenta el flujo sanguineo y la velocidad de la sangre en el foco

inflamatorio.

Trastornos de la permeabilidad vascular son debidos a la vasodilatacion de
capilares y vénulas y produce una exudacion de liquido plasmatico, que
condiciona una concentracion local de las células sanguineas y un retardo en

el flujo de la corriente sanguinea.

Reacciones leucocitarias, posteriormente se produce la marginacién y
emigracidén de los leucocitos al foco inflamatorio. Asi aparece el infiltrado

inflamatorio con gran capacidad de fagocitosis de materiales necroticos.

10
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Proliferacion de tejido conectivo vascular, especialmente si hay necrosis del
tejido inflamado, tiene lugar una proliferacion de fibroblastos y células
endoteliales que forman capilares, acompafiadas de linfocitos, macréfagos y

células plasmaticas formandose un tejido de granulacion.

Cicatrizacion, los fibroblastos forman colagena y otras fibras dejando una
cicatriz, que es la secuela de muchas inflamaciones, especialmente si ha

habido necrosis y destruccion de los tejidos.* > 627

La iniciacién de la respuesta inflamatoria consecutiva a la lesion del tejido
tiene lugar dentro de la microvasculatura a nivel capilar y de la vénula
poscapilar. Dentro de esta red vascular se encuentran los componentes
principales de la respuesta inflamatoria que comprenden plasma, plaquetas,
eritrocitos y leucocitos. Después de lesionarse un tejido ocurren alteraciones
en la estructura de la pared vascular, de modo que se pierde la integridad de
las células endoteliales, se filtran liquido y componentes del plasma desde el
compartimiento intravascular y se produce una migracion de leucocitos desde

el espacio intraluminal hacia el tejido extravascular.” 8

Los mediadores especificos de la inflamacion, producidos en los sitios
lesionados, regulan la respuesta de los vasos a la agresidon. Entre estos
mediadores figuran moléculas vasoactivas que actuan directamente sobre
los vasos aumentando su permeabilidad. Ademas se generan factores
quimiotacticos que reclutan leucocitos del compartimiento vascular y los

envian al tejido lesionado.®

11
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FIG. 1 (robbins2000) Incremento de Ia

permeabilidad vascular caracteristica del proceso inflamatorio agudo.

La inflamacién se clasifica segun la persistencia de la lesién, sus
caracteristicas clinicas y la indole de la respuesta inflamatoria en aguda,
cronica y granulomatosa. La activacion de la respuesta inflamatoria produce
uno de tres resultados distintos. En condiciones ideales se elimina el agente
causante de la lesién, la respuesta inflamatoria se resuelve y el tejido

recupera su arquitectura y funcién normales.

Sin embargo, en algunas ocasiones, la naturaleza de la reaccion inflamatoria
aguda es tal que el area es delimitada por la coleccidon de células
inflamatorias en un proceso que determina la destruccion del tejido debido a
los productos de los polimorfonucleares siendo este el mecanismo por el cual
se forma un absceso. Por otro lado, si el tejido sufre un dafio irreversible a
pesar de la eliminacién de la agresion patoldgica inicial, la arquitectura

normal del tejido afectado a menudo es sustituida por tejido cicatrizal.

La tercera posibilidad es que las células inflamatorias no eliminen al agente
patdgeno, en cuyo caso la reaccién inflamatoria persiste. Muchas veces en
estos casos el area de inflamacién crénica de expande y conduce a la

fibrosis y a la cicatrizacion.”

12
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Inflamacién aguda.

Los rasgos tipicos de la inflamacion aguda son: acumulacién de liquido y
componentes del plasma en el tejido afectado, estimulacion intravascular de

las plaquetas y presencia de leucocitos polimorfonucleares.

La inflamacion aguda es la reaccion inmediata y temprana a un agente
lesivo. Como ya se menciond anteriormente, la inflamacién es basicamente
una reaccién de defensa en el huésped. Debido a que los anticuerpos y
leucocitos son los principales componentes del mecanismo de defensa y en
condiciones normales son transportados por la sangre, por consiguiente es
comprensible que los fendmenos vasculares tengan un papel de gran

importancia en el proceso inflamatorio.

La introduccién de un agente lesivo en los tejidos debe tener dos efectos
principales: la reunion de los elementos de defensa en la cercania inmediata
del agente atacante y la salida de los elementos distantes por la vasculatura

hacia el sitio donde van a actuar, esto es, en el tejido afectado.

La inflamacién aguda tiene tres componentes principales; modificaciones del
calibre vascular que originan el aumento de flujo sanguineo, cambios
estructurales en la microvasculatura que permiten la exudacion de proteinas

plasmaticas y la conglomeracién y salida de leucocitos.”

13
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FIG. 2. Infiltrado inflamatorio agudo,

con predominio de polimorfonucleares. LEYVA 2008
Inflamacién cronica.

Después de la lesion aguda del tejido, los leucocitos polimorfonucleares son
reemplazados al cabo de varios dias por linfocitos, células fagociticas
mononucleares y plasmocitos. Esta respuesta inflamatoria subaguda
representa la etapa inicial de la resolucion en la que se forma el tejido de
granulacién. Este ultimo se caracteriza por la proliferacion de células

endoteliales y fibroblastos en el area lesionada.

La proliferacion de células endoteliales conduce a la formacién de pequefios
capilares y a la restauracion de la circulacién. En condiciones en la cuales la
respuesta inflamatoria no puede eliminar el agente nocivo o restablecer la
fisiologia normal del tejido lesionado, se pasa a un estado de inflamacién
cronica. Los componentes celulares primarios de la respuesta inflamatoria
cronica son  macrofagos, plasmocitos, linfocitos y en ciertos casos,
eosinodfilos. La inflamaciéon crénica es mediada por mecanismos
inmunoldgicos y no inmunolégicos y muchas veces se observa con tejido de
granulacién. El macréfago es la célula crucial en la regulacién de estas
reacciones porque funciona como fuente de mediadores inflamatorios e

inmunoldgicos.’®

14
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FIG. 3. Infiltrado linfo-plasmocitario caracteristico de infeccion crénica Leyva,
2008

Inflamacién granulomatosa.

La fagocitosis seguida por la digestiéon es el mecanismo por el cual los
neutréfilos inactivan y eliminan agentes que incitan una respuesta
inflamatoria aguda. Sin embargo, en ciertas circunstancias las sustancias
que provocan la reaccién inflamatoria aguda no pueden ser digeridas por los

neutrofilos que reaccionan frente a ellas.

Esta situacion es peligrosa porque puede iniciar un circulo vicioso de
fagocitosis, falta de la digestion, rapida muerte del neutréfilo y liberacién del

agente incitante no digerido.

La infeccion granulomatosa es tipica de la respuesta histica, existen
enfermedades que se caracterizan por este tipo de inflamacion como son las
suscitadas por infecciones micéticas, tuberculosis, lepra y la presencia de
cuerpos extrafios. Las células principales que intervienen en la formacion del
granuloma son macrofagos y linfocitos. Los macréfagos tienen una vida
mayor que los neutrdfilos. Si el agente patégeno que incita la reacciéon
inflamatoria no los destruye, pueden almacenarlo en su citoplasma por
tiempo indefinido. Este secuestro intracelular del agente nocivo impide que

siga provocando una reaccion inflamatoria aguda.

15
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Los macréfagos normales son células moviles que corren continuamente en
el espacio intersticial. Al fagocitar y retener sustancias que no pueden digerir,
los macrofagos pierden su motilidad y se quedan en su sitio. Luego se
suscita un cambio caracteristico de su estructura que los convierte en las
llamadas células epitelioides. Las acumulaciones nodulares de células
epitelioides forman granulomas que son el rasgo morfolégico patognomonico

de la inflamacion granulomatosa.”

A B

FIG.4 Ay B HyE 10x, 40x (A) Inflamacion granulomatosa (B) Granuloma Leyva 2008

16
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CAPITULO II. Reparacion y Regeneracion.

La reparacion comienza poco después de haber ocurrido el dafo a cualquier
tejido, mientras la reaccion inflamatoria esta en su fase aguda. Sin embargo
no puede llegar a su fin hasta que el agente lesivo haya sido destruido o
neutralizado. La reparacidon consiste en la reposicion de células muertas por
células viables. Dichas células nuevas pueden provenir del parénquima o del

estroma del tejido conectivo lesionado.

La reparacion de células danadas es causada por la proliferaciéon del tejido
conectivo con formacion de cicatriz fibrosa. Aunque de esta manera puede
restablecerse la continuidad anatomica del tejido, la reparacion es
imperfecta, ya que substituye células parenquimatosas funcionales por tejido
conectivo no especializado. En consecuencia la cicatrizacion disminuye la

funcionalidad del 6rgano o tejido.
Regeneracion.

La regeneracion es la sustitucion de tejido por medio de células nuevas.
Mientras no esté lesionado el tejido conjuntivo subyacente, el dano del
epitelio de revestimiento superficial se repara con facilidad mediante

proliferacion de células epiteliales en el borde de la lesién.

17
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Regulacion del crecimiento celular normal.

La proliferacion celular puede ser estimulada por fendmenos tales como las
lesiones y la muerte celular, asi como por la deformacion mecanica de los
tejidos. Esto es esencial para la regeneracion. La multiplicacion celular esta
regulada en gran parte por factores de naturaleza quimica que se encuentran
en el microambiente, y que son capaces de estimular o de inhibir la
proliferacion celular. Un exceso de agentes estimuladores o un déficit de
inhibidores produce finalmente un crecimiento y en el caso del cancer, por
poner un ejemplo, un crecimiento incontrolado. El crecimiento se puede
conseguir evadiendo sitios de restriccion en el ciclo celular. especificamente

al final de la fase G1 y al final de G2.%%

Mecanismo que regula la proliferacién celular, el numero de células aumenta

o disminuye de acuerdo al intercambio celular. Rubins 2006

18
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Ciclo celular y potencial de proliferacion.

Las células del organismo de dividen en tres grupos de acuerdo con su
capacidad proliferativa y su relacién en el ciclo celular, el cual comprende las
siguientes fases. G1 (presintesis), S (sintesis del ADN), G2 (preosmoética) y
M (mitética).

Células en divisibn constante o también llamadas células labiles.
Constantemente se encuentran en proliferacion durante toda la vida,
reemplazando a las células que se van destruyendo continuamente. Se
encuentran células labiles en tejidos tales como: epitelios superficiales como
piel, cavidad oral, vagina y cuello uterino, los que revisten la mucosa de

todos los conductos excretores de las glandulas.

En la mayoria de estos tejidos, la regeneracidon se produce a partir de una
poblacion de células precursoras, que gozan de una capacidad de
proliferacion ilimitada y cuya progenie es capaz de seguir varias lineas de

diferenciacion.

Las células estables o quiescentes, muestran normalmente una actividad
mitética escasa; sin embargo, estas pueden dividirse rapidamente ante
ciertos estimulos y, por lo tanto, son capaces de reconstruir el tejido del que
proceden. A este grupo pertenecen las células parenquimatosas de todos los
organos glandulares del cuerpo, como el higado, los rifones y el pancreas;

las células mesenquimatosas, como los fibroblastos y fibras musculares lisas.

Aunque las células labiles y estables son capaces de regenerarse, esto no
significa necesariamente el restablecimiento completo de la estructura

normal.

19
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Para conseguir la regeneracion es indispensable que el estroma que brinda
sostén a las células parenquimatosas forme un andamiaje que permita la

multiplicacion ordenada de las células.

Las células permanentes abandonan el ciclo celular y no pueden entrar en
mitosis en la vida posnatal. A este grupo pertenecen la mayoria de las
células nerviosas asi como las células microcardiacas de la musculatura
esquelética. Las fibras de la musculatura esquelética poseen cierto poder de
regeneracion. En los mamiferos, la regeneracién muscular puede ser buena
si los extremos seccionados de las fibras estan intimamente adosados. En el
musculo cardiaco hay que sefalar que aunque el miocardio posee capacidad
regenerativa, ésta es limitada y las lesiones mas extensas del corazén van

seguidas de la aparicién de cicatrices de tejido conjuntivo.™ *?°

Fases del ciclo celular. Rubin 2006
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Matriz extracelular.

Las células crecen, se desplazan y se diferencian manteniendo un intimo
contacto con la matriz extracelular, y existen pruebas contundentes de que la

matriz influye decisivamente en estas funciones celulares.

La matriz extracelular es secretada localmente y se incorpora al sitio que se
encuentra en los espacios intercelulares. Forma una proporcion considerable
de la masa de cualquier tejido. La matriz extracelular cumple muchas
funciones. Por ejemplo, las proteinas de la matriz retienen moléculas de
agua para dar turgencia a los tejidos blandos y forman reservorio para los
factores del crecimiento que regula la proliferacion celular. La matriz
extracelular también proporciona un sustrato para que las células se
adhieran, emigren y proliferen, y puede influir directamente sobre la forma y
el funcionamiento de las células. La degradacion de la matriz extracelular
acompana a la morfogénesis y a la curacién de las heridas, asi como la

invasion por un tumor y sus metastasis.®
Reparacién por tejido conjuntivo (fibrosis).

La destruccion de un tejido acompafada de lesiones, tanto de las células
parenquimatosas como del estroma, se observan en las inflamaciones
necrosantes y es algo caracteristico de la inflamaciéon crénica. Por
consiguiente, la reparacidn no puede realizarse unicamente mediante la
regeneracion de las células parenquimatosas, ni siquiera en aquellos
organos que gozan de capacidad de regeneracion. Por lo tanto, los intentos
de reparar los dafos tisulares se consiguen sustituyendo a las células
parenquimatosas no regeneradas por elementos del tejido conjuntivo, lo cual

con el tiempo produce fibrosis y cicatrizacion.
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Este proceso comprende cuatro fenémenos:

1. Angiogénesis

2. Migracion y proliferacion de los fibroblastos.
3. Depdsito de matriz extracelular.
4

Remodelacion.

La reparacion comienza poco después de la inflamacion. A veces, incluso a
las 24 horas de producirse la lesion, si la resolucion no ha tenido lugar, los
fibroblastos y las células endoteliales de los vasos comienzan a proliferar
formando un tipo de tejido especializado que es el sello distintivo de la
curacion, llamado tejido de granulacion. Este término proviene del aspecto
blando, granuloso y rosado de la superficie de las lesiones, pero son sus
rasgos histolégicos los que resultan caracteristicos: la formacion de nuevos
vasos y la proliferacion de fibroblastos. Estos nuevos vasos son permeables
y dejan pasar las proteinas y los hematies al espacio extracelular. Por eso, el

tejido de granulacion reciente suele ser edematoso.
Angiogénesis.

Los vasos sanguineos se forman gracias a dos procesos: la vasculogénesis,
en la que los precursores de las células endoteliales, llamados angioblastos,
forman la primitiva red vascular durante el desarrollo embrionario, y la
angiogénesis 0 neovascularizacion, en la que los vasos preformados
generan brotes capaces de formar nuevos vasos. Como la angiogénesis es
un proceso importante y esencial para la inflamacién crénica y la fibrosis para

el crecimiento tumoral y para la formacion de una circulacién colateral.™
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Etapas de la angiogénesis. Rubins 2006.

Remodelacion tisular.

Para que el tejido de granulacion sea sustituido por una cicatriz, es necesario
que se produzcan cambio en la composicion de la matriz extracelular.
Algunos factores del crecimiento que estimulan la sintesis de colageno y
otras moléculas del tejido conjuntivo modulan también la sintesis y activacion
de las metaloproteinasas, las enzimas que sirven para degradar estos
componentes de la matriz extracelular. El resultado final de los procesos de
sintesis y degradacion es la remodelacion del armazén o tramo de tejido
conjuntivo, esto es una caracteristica importante tanto de la inflamacion

cronica como de la reparacion de las heridas.
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Tejido cicatrizal fibroso. Presencia de nucleos de fibroblastos (F) persistencia
de capilares (C). Stevens 2008.

Regeneracion dsea.

La reparacion de una lesion 6sea es otro ejemplo de curacién por tejido
conectivo, difiere de la reparacion de tejido blando en que la formacién del
tejido calcificado especializado depende de la actividad de osteoblastos y
osteoclastos. Las células basicas provienen del periostio y del endostio de la
zona de la lesion y también de la transformacion de fibroblastos en los tejidos
conectivos adyacentes. La reparacién del hueso puede ser tan perfecta que

no se observe radiograficamente e incluso histolégicamente.

El hueso, como la médula que posee, es un tejido muy vascularizado; al
experimentar una lesién, hay hemorragia importante en el foco lesionado, un
coagulo ocupa la regién entre el sitio lesionado y también cualquier espacio
creado por algun desgarre de tejidos adyacentes de la indole de periostio y
endostio. Ocurre formaciéon de tejido de granulacién en la malla del coagulo

sanguineo.
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Para el segundo o tercer dia en las regiones circundantes al periostio y
endostio lesionados aparecen condroblastos y osteoblastos en proliferacion

rapida los cuales tiene un aspecto muy semejante al de fibroblastos.

Hacia el final de la primera semana, en el tejido de granulacion que ha
sustituido al coagulo, aparecen islotes de cartilago. La combinacién de
dichos islotes con tejido fibroblastico produce una masa fusiforme bastante
consistente pero aun flexible que une los extremos separados, este tejido se
le llama cayo de tejidos blandos o provisional (procallo). Para el final de la
primera semana se deposita poco calcio en la matriz cartilaginosa, lo cual
endurece el callo provisional y actua de como una férula. Aproximadamente
en esta etapa, los osteoblastos de origen periostico y endostico comienzan a

depositar tejido osteoide, la matriz proteinica del hueso.

Por ultimo el procallo es atravesado por un gran numero de trabeculas
osteoides depositadas al azar; sobreviene la calcificacion progresiva del callo

osteoide. De esta manera, el callo provisional es sustituido por calleo éseo.

La infeccion del sitio lesionado es una complicacion grave. Las bacterias se
introducen al coagulo de sangre reciente y atacan; la infeccion no solo causa

lesion secundaria de los tejidos sino inhibe la formacién de callo éseo.
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CAPITULO Ill Lesiones periapicales.

Los tejidos perirradiculares constan de cemento, ligamento periodontal y
hueso alveolar. El cemento es un tejido conjuntivo mineralizado y avascular
que puede ser de tres tipos. EI cemento acelular afibrilar, el cemento acelular
extrinseco fibroso y el cemento celular intrinseco. En la matriz del cemento
pueden encontrarse muchos de los factores de crecimiento (FC), como el de
fibroblastos, epidérmico, de las proteinas morfogénicas, entre otros. Estos,
se pueden liberar en determinadas circunstancias, ya que se asocian a la
proliferacion, migracion y diferenciacion de los cementoclastos durante la
cicatrizacion de la lesién del cemento. El ligamento periodontal es un tejido
conjuntivo laxo especializado que conecta el cemento con el hueso alveolar.
El ligamento periodontal contiene células heterogéneas y matriz extracelular.
Las células presentes en el ligamento periodontal son: osteoblastos,
osteoclastos, fibroblastos, restos de células epiteliales de Malassez,
macréfagos, cementoblastos y células madre. Los fibroblastos, osteoblastos
y células epiteliales son células diferenciadas que han conservado la
capacidad de sufrir la divisidon y proliferacion células al ser estimuladas por

las sefales apropiadas.’" 2

Los 6rganos dentarios (OD) se alojan en el hueso alveolar incluidos en los
maxilares, los cuales estan formados por una placa cortical exterior, una
zona central de hueso esponjoso y hueso que recubre los alveolos. La matriz
Osea tiene factores de crecimiento esenciales para la proliferacién, migraciéon

y diferenciacion de los osteoblastos durante la cicatrizacién de lesién la 6sea.

La respuesta de los tejidos perirradiculares ante varias agresiones es similar
a la de otros tejidos del organismo. La respuesta se manifiesta como una

reaccion inmunoinflamatoria.® ’
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Aunque la infeccion microbiana de la pulpa en los conductos de las raices es
la causa mas importante de la periodontitis apical, los cambios patoldgicos
de los tejidos periapicales en dicho padecimiento no suelen ser causados
directamente por los propios microbios sino por sus toxinas, productos
metabdlicos nocivos y el tejido desintegrado de la pulpa en el sistema de

conductos radiculares.
Periodontitis apical.

La etiologia, patogenia y anatomia patolégica de la periodontitis apical son
muy similares a las de la periodontitis marginal. Ambas enfermedades se
deben a la infeccidn bacteriana e implican cambios patologicos en el hueso
alveolar, el ligamento periodontal y el cemento. La periodontitis marginal
afecta a los tejidos periodontales coronales, mientras que la periodontitis
apical afecta a los tejidos apicales. La pérdida de hueso es una caracteristica
distintiva de ambas enfermedades: el hueso de la cresta se pierde en la
periodontitis marginal y el hueso apical se reabsorbe en la periodontitis
apical." 1231

La periodontitis apical se puede deber a factores tanto exégenos como
endégenos. Entre los factores exdgenos se encuentran los microbios y sus
toxinas, asi como los subproductos metabdlicos nocivos, agentes quimicos,
irritacion mecanica, cuerpos extrafios y traumatismos. Los factores
enddgenos son los productos metabdlicos del huésped, como los cristales de
colesterol, asi como las citocinas u otros mediadores de la inflamacién que

activan los osteoclastos.
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Periodontitis apical sintomatica.

Es una creencia general que el desarrollo de la periodontitis apical se
produce después de la necrosis total de la pulpa. No obstante, si las pulpas
vitales se infectan debido a una caries o por otras vias, se puede desarrollar
la inflamacion periapical incluso cuando hay inflamacién, pero aun queda
tejido vitalizado en la porcion apical del conducto radicular. De hecho la
periodontitis apical es una extension directa de la pulpitis en los tejidos
periapicales antes de la necrosis total de la pulpa causada por la infeccidon

del conducto radicular.

El desarrollo de la periodontitis apical aguda refleja en gran parte el sistema
inmunitario innato y es la primer linea de defensa activa frente a los agentes
irritantes procedentes del conducto radicular. La periodontitis apical aguda es
una reaccion de defensa inmediata a agentes irritantes. Las caracteristicas
de la periodontitis apical aguda son similares a la reaccion inflamatoria aguda
tipica y consiste en vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular y
transmigracion de los leucocitos desde los casos sanguineos hacia el

espacio del tejido perivascular.®’
Cuadro Clinico.

Los OD con periodontitis apical aguda suelen ser sintomaticos y dolorosos
con la fuerza de oclusién como consecuencia de la hiperalgesia. El dolor se
produce por las vias de sensibilizacion y la activacion de las fibras nerviosas
sensitivas a través de los mediadores de la inflamacién y la presion. La
formacion de fibras nerviosas sensitivas de los tejidos periapicales
inflamados también podria incrementar el tamafo del campo receptivo de los

dientes con periodontitis apical.
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El estudio radiografico normalmente no muestra la destruccion del hueso
apical circundante del diente afectado en la periodontitis apical aguda, si bien
en ocasiones se puede apreciar un ligero ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal y la pérdida de la lamina dura apical en el OD

afectado.
Evolucion.

El objetivo fundamental de la respuesta inmunoinflamatoria aguda es
restaurar la integridad estructural y funcional del tejido dafiado al eliminar los

agentes irritantes con la mayor rapidez posible.

Dependiendo de la interacciéon dinamica entre las defensas del huésped y los

dafios microbianos, la periodontitis apical aguda puede dar lugar a:

e La restitucion de los tejidos periapicales normales, si los agentes
irritantes se eliminan inmediatamente por el tratamiento de conductos
radiculares.

¢ La formacion de un absceso si se produce una invasion masiva de los
tejidos periapicales por bacterias intensamente pidgenas.

e La organizacién mediante cicatrizacion si se produce una destruccién
extensa de los tejidos periapicales.

e Progresion a inflamacién apical cronica si persisten los agentes

irritantes.
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Inflamaciéon del tejido pulpar que se

extiende a tejidos periapicales (H-E, 100x) Atlas de Histopatologia Oral. 2009

Periodontitis apical asintomatica: granuloma apical y periodontitis

apical crénica.

Si no se eliminan los patégenos del conducto radicular, la periodontitis apical
sintomatica puede progresar hasta convertirse en una periodontitis apical
asintomatica, que se caracteriza por la persistencia de estimulos
inflamatorios y la adaptacién de la respuesta del huésped a estos estimulos.
Lo positivo de la situacidon es que las defensas del huésped son capaces de
mantener de forma activa frente a microorganismos y toxinas de estas,

pero no presentan una respuesta suficiente para eliminar dichos factores.

Tradicionalmente, los términos periodontitis apical crénica asintomatica y
granuloma periapical, se han utilizado indistintamente. El granuloma es una
zona focal de inflamacion granulomatosa, que es el término histoldgico
utiizado para wuna reaccion inflamatoria crénica. La inflamacién
granulomatosa se caracteriza por la presencia de macrofagos activados con
célula epitelioides que aparecen en enfermedades como la tuberculosis,

lepra o sifilis. *'
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El granuloma presenta restos de células de la inflamacién y es relativamente
avascular mientras que la periodontitis apical cronica esta ricamente

vascularizada.
Cuadro Clinico.

Los dientes afectados suelen ser asintomaticos y muestran una lesién
periapical radiolucida definida. El absceso apical cronico y el tracto sinusal

asociado suelen ser asintomaticos.
Evolucién; la periodontitis apical asintomatica puede dar lugar a:

e La regeneracion o reparacion de los tejidos periapicales después del
tratamiento de conductos radiculares.

e Destruccion importante del tejido periapical

o Exacerbacion aguda.

e Desarrollo de un absceso con tracto sinusal de drenaje intra o
extraoral.

e Desarrollo de una celulitis importante.
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Inflamacion Croénica Periapical,

granuloma periapical incipiente (H-E 100x) Atlas de Histopatologia Oral.

Periodontitis apical asintomatica con formacién de quiste: quiste

radicular, periodontitis apical cronica con formacion de quiste.

Se cree que el quiste radicular se forma por la proliferacién inflamatoria de
los restos de las células epiteliales que son estimulados por el proceso
inflamatorio. El quiste radicular es una cavidad patolégica completamente
recubierta por epitelio escamoso estratificado no queratinizado de espesor
variable. El quiste radicular puede ser un quiste en bolsa, es decir que esta
unido al foramen apical o un quiste verdadero el cual no estad unido a la
estructura radicular pero no puede formarse por si solo, por lo tanto, un
quiste radicular no se puede considerar como una entidad independiente de
una periodontitis apical cronica ya que cualquiera de los tipos mencionados
se clasifican como una lesion inflamatoria y no neoplasica en la clasificacion
de la OMS para tumores odontogénicos, quistes mandibulares y lesiones

relacionadas.®’
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Cuadro Clinico.

El OD afectado suele estar asintomatico. Las lesiones osteoliticas
periapicales del diente afectado por la endodoncia pueden mostrar una

radiolucidez bien delimitada rodeada por un borde radiopaco.
Evolucion.

El diagnostico definitivo del quiste periapical es por medio del estudio
histopatolégico. El clinico se puede auxiliar con un estudio radiografico
previo, el cual presenta un aspecto unilocular, radiolucido y bien delimitado
por una cortical. En los estudios de evolucion clinica se ha demostrado la
cicatrizacion en el 78% de los dientes con periodontitis apical después del

tratamiento no quirurgico apropiado del o de los conductos radiculares.

Por lo tanto, se propuso que algunos quistes especialmente el quiste en
bolsa, se puede curar después del tratamiento de conductos no quirurgico,
los quistes apicales verdaderos tienen menor probabilidad de cicatrizar
después de realizar el tratamiento de conductos no quirurgico debido a sus
caracteristicas antes mencionadas, por tanto, necesitan intervencion
quirurgica. No obstante, similar a un quiste en bolsa, un quiste periapical
verdadero también se forma a partir de una lesién de periodontitis apical y no

es una lesién neoplasica.

Cualquier enfermedad causada por una inflamacion o infeccion debera
cicatrizar cuando se eliminen los agentes causantes irritantes, a menos que

se trate de agentes inductores de neoplasias o carcindgenos.
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Quiste Apical Verdadero de una lesién

de periodontitis apical. (Brown & Berren, x25) Cohen 2010

34



m‘ ACULTAD M
w UNA\AW

1904

Periodontitis apical asintomatica con formacion de hueso reactivo:

osteitis condensante u osteomielitis cronica esclerosante focal.

La periodontitis apical asintomatica con formacion de hueso reactivo es
semejante a la osteomielitis crénica con periostitis proliferativa. La etiologia y
patogenia de estas dos enfermedades no se conocen con detalle, se cree
que ambas lesiones estan provocadas por una infeccién/inflamacion de larga
duracion o baja intensidad o a una elevada resistencia del tejido local ante la
inflamacion o infeccién. En lugar de la reabsorcion 6sea, la inflamacién
induce a la formacion de hueso reactivo en el hueso trabecular o esponjoso
alveolar alrededor del periapical de los dientes involucrados

endododnticamente,

La mayoria de las lesiones de periodontitis apical con formacion de hueso
reactivo cicatrizan después del tratamiento de conductos no quirurgico. El

exceso de hueso compacto se remodelara hasta el aspecto normal.
Cuadro Clinico.

La lesidn se observa normalmente en pacientes jovenes y por lo general
afecta al primer molar. Los OD presentan a menudo una caries macroscopica
y pueden ser vitales o no, normalmente con asintomaticos. En la evaluacién
radiografica, la lesién puede verse como una zona radiopaca bien definida,
asociada al apice de un diente implicado endodénticamente. La lamina dura

que rodea al apice suele estar intacta.®'
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CAPITULO IV Reparacion y regeneracion periapical.

Comprender la cicatrizacion de una lesion es tan importante como conocer la
patogenia de la enfermedad, ya que la cicatrizacién es el ultimo objetivo del
tratamiento. Si se conocen los mecanismos de la cicatrizacion de una lesion
periapical podemos disefiar o establecer abordajes de tratamiento que
mejoraran la creacion de las condiciones para la cicatrizacion de la lesion
periapical, como la desinfeccion correcta del sistema de conductos

radiculares entre otros. '

La cicatrizacion comienza en el mismo momento en que empieza la
inflamacion. Cuando se eliminan los agentes irritantes del sistema de
conductos radiculares o de los tejidos periapicales mediante el tratamiento
endodontico no quirdrgico o quirdrgico dejan de producirse los mediadores
de la inflamaciéon en los tejidos periapicales al haber una reduccién del
infiltrado inflamatorio. Se establece un mecanismo de control antiinflamatorio
del huésped, ademas, los principales inductores de la inflamacién,

(leucocitos, neutrdfilos, macréfagos) sufren apoptosis.’ 631

(H y E) Formacién de procallo para la

reparacion 6sea Leyva 2008
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La cicatrizacion de la lesion periapical después de un tratamiento no
quirargico del conducto radicular sigue los principios generales de la
cicatrizacion de tejidos conjuntivos en cualquier otro lugar del cuerpo, con la
formacion de tejido de granulacidn fibrovascular, eliminacién del tejido
necrotico y bacterias muertas por los macréfagos activados y finalmente la
reparacion o regeneracion del tejido de la lesion. La cicatrizacion de las
lesiones de periodontitis apical se consigue principalmente mediante la

regeneracion, y hasta cierto punto, mediante la fibrosis.

Las células predominantes en los tejidos locales involucradas en la
cicatrizacion de la lesidn periapical son los osteoblastos y las células del
estroma de la medula 6sea en el hueso alveolar y las células pluripotenciales
en el ligamento periodontal. Durante la cicatrizacion se lleva a cabo la
remodelacion tisular en donde participan los fibroblastos y las células

epiteliales entre otras en donde participan las metaloproteinasas.’’

2
I,

OSTEOBLAS

[ )% -

L ¥ e
1

(H y E) Presencia de osteoblastos para durante la reparacién 6sea. Skobe
2010
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Durante la cicatrizacion de la lesion periapical las células del ligamento
periodontal procedente de las superficies adyacentes a la raiz proliferan para
cubrir las superficies de la raiz en las que el ligamento periodontal sufrié
dafos de la periodontitis apical y fue eliminado por macréfagos. El hueso
posee una notable capacidad de regeneracion a la lesion. Durante la lesion
periapical los osteoblastos o células mesenquimatosas que recubren las
superficies del endostio, son estimuladas después de la reabsorcion 6sea y
pueden provocar la proliferacion y diferenciacion en osteoblastos y producir

matriz osea.'® 18 1°

Al insertarse el ligamento periodontal a las fibras de Sharpey, este quedara
finalmente remodelado. De esta forma, se completa la regeneracion de los
tejidos periapicales, el cemento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar

que habian sido dafiados.?

Cicatrizacion de la lesion periapical después del tratamiento

endodontico quirargico.

El mecanismo de cicatrizacion periapical después del tratamiento
endodontico no quirdrgico y quirdrgico es bastante similar, pero la cinética de
la cicatrizacion de la lesion periapical después de la cirugia endodontica es
mucho mas rapida que con el tratamiento de conductos no quirurgico. En el
tratamiento endodontico quirdrgico el profesional elimina los agentes
irritantes, como las células necradticas, los restos de tejidos y las bacterias de
las lesiones periapicales, lo que se conoce como desbridamiento quirurgico.
Por el contrario, en el tratamiento no quirdrgico los macrofagos activados
eliminan las bacteria y limpian las lesiones periapicales, o que se denomina

desbridamiento biolégico.?® 2931
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El desbridamiento quirdrgico es muy eficaz y, desde luego bastante rapido,
mientras que el desbridamiento biolégico lleva su tiempo. Sin embargo, la
cirugia periapical es mas agresiva y la seleccion de casos es mas importante

que en el tratamiento de conductos no quirtrgico.?* 2°

La diferencia fundamental entre ambos procedimientos es que el objetivo del
tratamiento endoddntico no quirdrgico es eliminar la causa primaria
microbiana del sistema de conductos radiculares, mientras que el objetivo del
tratamiento quirdrgico consiste en sellar al etiologia bacteriana dentro del

sistema de conductos radiculares mediante la retroobturacion.?*2% 2% 30

A. Esquematizacién del tratamiento endodéntico quirurgico.
B. Esquematizacion del tratamiento endoddntico quirurgico (finalizado).

(Dr. Mauricio Madrigal H. 2013)
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Factores que influyen en la cicatrizacion de la lesion periapical.

Hay factores locales y sistémicos que afectan la cicatrizacion de la lesion
periapical. La infeccion complicara y evitara la cicatrizacion de la lesién, los
cuerpos extrafos deterioran el proceso de cicatrizacion de la lesion y la
nutricion también afecta a su evolucidén. Se describié que la diabetes reduce
la probabilidad de cicatrizacion de las lesiones de periodontitis apical

después del tratamiento no quirurgico del conducto radicular.®"

El deterioro de la respuesta inmune y los trastornos del sistema bascular
tienen una influencia significativa en la tasa de éxito del retratamiento no

quirtrgico del conducto radicular en dientes con periodontitis apical. *'

Los pacientes que reciben radioterapia en los maxilares y tratamiento con
biofosfonatos corren el riesgo de desarrollar osteonecrésis en esa zona, por
lo que en estos casos se recomienda no utilizar el tratamiento no quirdrgico

del conducto radicular.®'
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Conclusiones.

En base a la bibliografia revisada en el presente trabajo se pueden llegar a

ciertas conclusiones.

El profesional que preste los servicios de salud bucal debe de conocer los
diferentes tipos de inflamaciéon a los que se puede enfrentar en diversas
lesiones, asi como la evolucion de cada una de ellas, saber discernir entre
una inflamacién aguda, crénica o granulomatosa asi como la evolucién de

cada una de ellas.

También es de suma importancia que el profesional conozca los procesos de
reparacion o0sea después de un tratamiento de conductos ya que se ha
demostrado que cuando existe una lesidn periapical la cicatrizacion de la
zona afectada comienza aproximadamente seis meses después de haber

realizado un buen tratamiento de conductos no quirurgico.

Se puede brindar al paciente una explicacién necesaria para que este sepa
las etapas de su tratamiento y en qué momento ha concluido este en su

totalidad, ademas de inferir el éxito o el fracaso de dicho tratamiento.

Hay que evaluar la posibilidad de reparacién en cuanto a quistes se refiere,
ya que estudios reportan que en algunos casos, los quistes que estan
circunscritos al apice tienden a involucionar posterior al tratamiento de
conductos no quirurgico. Caso contrario a los quistes que no se encuentran
circunscritos al foramen apical ya que estos a pesar de que no se les
considere una entidad independiente, la remocién solamente se puede dar

de manera quirurgica.
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Para finalizar, el odontélogo de practica profesional que practique
tratamientos de conductos tanto quirurgicos, como no quirurgicos debe de
tener un conocimiento suficiente de los procesos tanto de inflamacién como
de reparacién periapical para poder realizar un diagnostico correcto,
establecer un plan de tratamiento adecuado, realizar el procedimiento de una
forma correcta y asi conocer y hacer saber al paciente en que etapa o
proceso se encuentra del tratamiento a nivel celular para que este
comprenda la importancia de terminar el tratamiento en su totalidad, hasta la
reparacion completa si es que existe lesion y tener éxito en el tratamiento

realizado.
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