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MICROBIOTA PATOGENA EN CONDUCTOS RADICULARES DE FRACASOS ENDODONCICOS UNAM

INTRODUCCION

La infeccion endoddncica se desarrolla en los conductos radiculares en
ausencia de las defensas del huésped, como consecuencia de la eliminacion

de la pulpa por tratamientos de conductos.

Las bacterias son los principales microorganismos implicados en la patogenia
de los fracasos endodoncicos. Se ha comprobado que la mayoria de estos
microorganismos son persistentes y sobreviven a los efectos de la
desinfeccion intrarradicular debido a que estaban presentes al momento de la
obturacion del conducto o bien, fueron introducidos mediante vias facilitadoras
para infeccion bacteriana como lo son; tibulos dentinarios, defectos en el
sellado marginal, via periodontal entre otras. Estos microorganismos poseen
factores de virulencia que permiten causar dafio al huésped y protegerse ante

las respuestas de defensa.

Se piensa que los microorganismos patdgenos implicados en los fracasos
endodéncicos pueden asociarse y promover el desarrollo de la biopelicula
intraconducto teniendo repercusion en el pronéstico del tratamiento. Ya que al
asociarse y estar embebidas en una matriz extracelular formada por
polisacaridos aumentan las probabilidades de sobrevivir y ser menos
susceptibles a los efectos antimicrobianos para su eliminacién. Un ejemplo de
ellos es el microorganismo llamado Enterococcus faecalis, es una bacteria con
capacidad de existir en biopeliculas, sobrevivir en medio de escasos
nutrientes, soportar condiciones ambientales asperas y adaptarse a multitud
de adversidades, se ha aislado con frecuencia en los conductos radiculares de
dientes con fracaso endodoncico y en presencia de periodontitis apical cronica.
La periodontitis apical crénica es una enfermedad inflamatoria de etiologia
polimicrobiana, que se debe principalmente a una infeccién del sistema de los

conductos radiculares.




MICROBIOTA PATOGENA EN CONDUCTOS RADICULARES DE FRACASOS ENDODONCICOS UNAM

Se extiende en el tejido periapical produciendo la liberacion de mediadores
quimicos que estimulan la reabsorcion 6sea como interleucina 1(IL-1), sistema
de complemento resultando en un cuadro crénico con manifestaciones como
un absceso cronico, granuloma apical y quiste periodontal. Los fracasos
endododncicos dependen de su etiologia y se tratan en formas diferentes
buscando preservar el diente como retratamiento de los conductos afectados,
en algunos casos es indispensable la cirugia periapical y endodoncica. En el
caso de que los tratamientos mencionados no sean factibles se optara por la

extraccion como tratamiento radical.
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OBJETIVOS

Objetivo general

e Reconocer la importancia de los microorganismos patdégenos

involucrados en conductos radiculares de fracasos endodéncicos.
Objetivos especificos

« Identificar los géneros y especies de microorganismos que forman parte
de la infeccidn intraconducto.

e Identificar los mecanismos de patogenicidad y virulencia de bacterias
en conducto radicular y tejido periapical.

e Reconocer el papel de la biopelicula intraconducto y la relacién directa
con las bacterias persistentes en fracasos endodéncicos.

e Describir las técnicas de tratamiento utilizadas ante el fracaso

endodoncico.
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DESARROLLO

1. MICROBIOTA PATOGENA INTRACONDUCTO

1.1 Diversidad de la microbiota endoddncica

Cuando se lleva a cabo un tratamiento de conductos radiculares la finalidad es
erradicar las infecciones bacterianas presentes, conservando la mayor
cantidad del diente natural posible. sin embargo, existen infecciones
intrarradiculares persistentes posteriores al tratamiento de conductos la cual
se debe ala presencia de microorganismos que han resistido a procedimientos
antimicrobianos sobreviviendo en el conducto tratado, podrian estar
implicados también restos de microorganismos previos a una infeccion
primaria 0 como consecuencia de una intervencion profesional ya que podria
haber invasion bacteriana durante el tratamiento, entre la cita o incluso durante
la obturacion del conducto radicular a esto se le llama una infeccion secundaria
0 persistente lo que resulta en un fracaso del tratamiento y la necesidad de la
reintervencion o extraccion. !

Con la finalidad de encontrar y conocer las caracteristicas de los
microorganismos patdgenos endodoncicos se realizaron estudios basados en
cultivos microbiolégicos pero aun, estos estudios no permitian cultivar todos
los microorganismos presentes en el conducto radicular asi como conocer el
caracter polimicrobiano de las infecciones endoddncicas ,frente a esta
situacion real y el avance de la tecnologia; recientemente con la aparicién de
técnicas de biologia molecular ha permitido identificar bacterias orales. Se
estima que actualmente se han identificado cerca de 700 especies de
bacterias orales por analisis de la secuencia de nucleotidos de la subunidad
16s y rRNA.Desde ese punto de vista las técnicas moleculares han permitido
encontrar numerosas especies patdégenas a causa de su frecuencia, de
acuerdo con los métodos basados en cultivos por lo que se concluye su

asociacion etiologica a la periodontitis apical. 2

10
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Las bacterias que se encuentran en los conductos radiculares del diente son
casi las mismas que se encuentran en la placa dental, lesiones cariosas y
también en enfermedad periodontal. En un principio las bacterias que
colonizan el conducto son en su mayoria anaerobias obligadas;Gunnar
sustenta que constituyen el 91% de los dientes permanentes en pulpas
necroticas. 2

Es de suma importancia para el odontélogo conocer la taxonomia vy
clasificacion bacteriana ya que ayudan a comprender la etiologia y
patogénesis de las infecciones odontogénicas, asi como para una terapia
eficiente. Se presenta un esquema que facilita la agrupacion de bacterias

encontradas con frecuencia en las infecciones endodoncicas (Tabla 1). ®

Tablal. MICROORGANISMOS DE IMPORTANCIA EN ENDODONCIA
ANAEROBIOS ANAEROBIOS FACULTATIVOS

Cocos Gram positivos Peptodtreptococcus ssp.  Cocos Gram positivos Enterococcus ssp.
Streptococcus ssp.

Staphylococcus ssp.

Cocos Gram negativos Veillonella Cocos Gram negativos Neisseria ssp.

Bacilos Gram positivos Actinomyces ssp. Bacilos Gram positivos Actinomyces ssp.
Eubacterium ssp. Lactobacillus ssp.
Propionibacterium ssp. Corynebacterium ssp.

Bacilos Gram negativos  Porphyromonas ssp. Bacilos Gram negativos Eikenella ssp.
Prevotella ssp. Capnocytophaga ssp.
Fusobacterium ssp. Enterobacter Ssp_

Selenomonas ssp.

Espiroquetas Treponema ssp. Espiroquetas Candida ssp.

Tabla 1. Microorganismos de importancia en endodoncia. Se muestra una tabla de clasificacién de grupos bacterianos y géneros encontrados
con mayor frecuencia en infecciones endodéncicas, de utilidad en endodoncia

Las infecciones endoddncicas se suscitan en un lugar estéril que no contiene
una microbiota, si un microorganismo llega al conducto por cualquier via se
considera patégeno. 3

——
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En resumen, las muestras de conductos radiculares contienen en su mayoria
bacterias orales anaerobias facultativas y obligadas. Por ejemplo, existe la
presencia de Streptococcus como S. oralis, S. gordonii, S. sanguis, S.
salivarius por mencionar algunos, estan presentes en los cultivos de los
conductos radiculares por la contaminacion con saliva o la invasion por medio
de obturaciones temporales con filtracion. No sélo Streptococcus
ssp,Actinomyces israelii, asi como otras especies Actinomyces ssp. se

presentan llegando a ocasionar lesiones periapicales actinomicéticas 2

1.1.1 Microbiota intrarradicular en infeccién primaria

Se propone que los microorganismos que colonizan en un principio el tejido
pulpar necrético provocan una infeccién primaria o también pueden tener
participacion en la fase de necrosis posteriormente, apareciendo para
aprovecharse de las condiciones existentes tras la necrosis pulpar. Desde esta
perspectiva se encuentra que las infecciones primarias estan constituidas de
10 a 30 especies bacterianas por consiguiente los factores ecoldgicos que
influirdn en la microbiota de los conductos radiculares con infeccion primaria
seran la tensién de oxigeno y el potencial redox, aunque también influyen los

nutrientes disponibles y las interacciones bacterianas.

Cabe destacar la prevalencia de las bacterias gram negativas siendo las mas
frecuentes en las infecciones endododncicas primarias, estadn asociadas a
diferentes formas de periodontitis apical incluidos los abscesos; por ejemplo,
Treponema (T. denticola), Porphyronomas (P. edodontalis y P. gingivalis) y

Prevotella (P. intermedia).

12
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Si bien es cierto que las bacterias gram negativas anaerobias son las mas
frecuentes, también se identifican con frecuencia diversas bacterias gram
positivas en la flora mixta endoddncica algunas de ellas en porcentajes
algunos géneros de dichas Dbacterias pueden ser
(P.alactolyticus), Streptococcus  (S.anginosu),

elevados

Pseudoramibacterium
Actinomyces (A. israelii).Se muestra en la (Figura 1), bacterias presentes mas

comunes en infeccion intrarradicular primaria usando técnica de biologia
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Figura 1. Se muestra la prevalencia de bacterias detectadas en infecciones endodoncicas

primarias, con diferentes tipos de periodontitis apical, por medio de muestras usando técnica de

biologia molecular.

1.1.2 Microbiota intrarradicular de los fracasos endoddncicos

Se menciona que la mayoria de las infecciones persistentes son indistinguibles
a partir del cuadro clinico, la mads comun es una periodontitis apical cronica
gue se presenta posterior al tratamiento, la cual seré la responsable de varios
problemas clinicos, por ejemplo, la exudacion persistente, los brotes entre las

citas y finalmente se concluye en el fracaso de tratamiento de conductos.?

13
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Herzog en un estudio plantea que anualmente en Gran Bretafia bajo el
servicio Nacional de Salud en el sector Dental se destina 50,5 millones de
libras en retratamientos de conductos radiculares por la persistencia de
microorganismos presentes en los conductos, atribuyendo que la persistencia
de infecciones se debe también por subestimar la variada e impredecible
anatomia de los conductos radiculares ya que las radiografias convencionales

no son el método exacto y definitivo de diagnéstico. *

Se ha demostrado que dos factores microbioldgicos principales promueven el
fracaso endodoncico:

A) Cuando existen presencia de bacterias en el conducto radicular durante la
fase de obturacion.

El tratamiento antimicrobiano puede resultar insuficiente para eliminar por
completo las bacterias de un sistema de conductos radiculares con infeccion,
por consiguiente, produciéndose la seleccién de la microbiota resistente, las
cuales no fueron susceptibles a los procedimientos quimicos y mecanicos.
Una vez que se ha realizado el tratamiento de conductos las bacterias gram
negativas que son habituales en la infeccion primaria de conductos suelen
desparecer; aumentando el nimero de bacterias gram positivas por lo cual
gqueda demostrado que las bacterias gram positivas tienen la capacidad
adaptativa de vivir bajo condiciones adversas y de pocos nutrientes. °

Se demuestra la disminucidn de especies bacterianas en comparacion a las
presentes en una infeccién primaria. Variando de entre una a cinco especies
bacterianas por caso en fracaso de tratamiento de conductos. Las especies
gram positivas facultativas o anaerobias que se encuentran a menudo son
Actynomices ssp., Propionibacterium ssp., Lactobacilos ssp., Enterococcus

faecalis. ©

14
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B) La asociacion entre las especies por medio de Biopeliculas para crear
infecciones persistentes y extrarradiculares, por ejemplo, periodontitis apical
cronica.

Es por medio de cultivos y biologia molecular que se permite demostrar que
Enterococcus faecalis es la especie mas frecuente en el conducto radicular de
los dientes tratados con un porcentaje de 90% en prevalencia. ’ Asi también
se asocia la presencia Actinomyces israelii con una prevalencia de 31,8%,
Streptococcus ssp. 18,2%. En el caso de Actinomyces israelii se observa su
presencia en dentina infectada y cemento perirradicular, caracterizandose por
supuracion y una amplia rarefaccion 6sea perirradicular. En orden decreciente
participan también otros géneros de la especie Actinomyces, por ejemplo, A.

naeslundi, A. viscosus y A. odontolyticus, entre otros. 8 (figura 2)

Enterococcus faecalis _“_[
Pseudoramibacter alactolyticus
Propionibacterium propionicum

Filifactor alocis

Dialister pneumosintes

Clon X083 de Bacteroidetes
Streptococcus species
Tannerella forsythia
Dialister invisus
Campylobacter rectus
FPorphyromonas gingivalis
Treponema denticola
Clon BA121 de Synergistes
Fusobacterium nucleatum
Pravotalla intermedia
Candida albicans
Campylobacter gracilis
Porphyromonas endodontalis
Actinomyces radicidentis
Olsenella ull
Parvimonas micra

° s 50 75 100
Porcentaje ;

Figura 2. Prevalencia de microorganismos detectados en los fracasos
endodoncicos. Se muestra el porcentaje de las bacterias que se encuentran
presentes en los conductos radiculares ante un fracaso de tratamiento de
conductos, en el cual Enterococcus faecalis es el mas frecuente con mayor
porcentaje a diferencia de los demas microorganismos.3

15
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Aungue existen estudios que demuestran que Enterococcus faecalis es el
microorganismo que persiste en los conductos radiculares, no es el Unico ya
gue en momentos de inaniciébn se comprobd que no solo vive de sus
propiedades si no que se vale de las interacciones sinérgicas formando
biopeliculas. °

En esta perspectiva se realizé un estudio de cultivo para comprobar
multiespecies sobrevivientes en las infecciones persistentes del conducto
radicular en donde Candida albicans (C.albicans), Streptocococcus gordonii
(S.gordonii),Actinomyces viscosus (A.viscosus)y Lactobacillus acidophilus (L.
acidophilus), en combinacion con Enterococcus faecalis exhibieron un
comportamiento organizado generando el efecto protector de biopeliculas
promoviendo la supervivencia, ademas se muestra que el hidréxido de calcio
utiizado en endodoncia como medicamento intraconducto favorece la
poblacion en biopeliculas mostrando prevalencia en tubulos dentinarios del

tercio apical del diente.® (Figura 3)

Figura 3. Morfologia de las 4 especies en dualidad con Enterococcus faecalis y un grupo de multiples

especies cultivadas en la dentina del conducto radicular durante 48 horas. (A) E. faecalis y C. albicans;
(B) E. faecalis y S. gordonii; (C) E. faecalis y A. viscosus; (D) E. faecalis y L. acidophilus; y (E) un grupo
de E. faecalis, C. albicans, S. gordonii, A. viscosus y L. acidophilus. Las imagenes a, b, ¢, d y e son

ampliaciones locales de las imagenes A, B, C, D y E, respectivamente, 8

16

——
| —



MICROBIOTA PATOGENA EN CONDUCTOS RADICULARES DE FRACASOS ENDODONCICOS UNAM

También se identifican otros microorganismos como lo hongos son
microorganismos eucarioticos los cuales logran acceder por contaminacion
durante el tratamiento, se identificaron en un 7% de las muestras obtenidas de
conductos infectados con periodontitis apical persistente especies de Candida
ssp. Las mas prevalentes fueron C. albicans, C. glabrata, C. guilliermondil y C.
incospicua.®

Los hongos y mas recientemente se ha observado la presencia de virus como,
el citomegalovirus (CMVH) y el virus de Epstein-Barr (VEB) en asociacion con
periodontitis apical, no obstante, ain no es clara su participacion en la

patogenia de la periodontitis. 1
1.2 Patogenicidad microbiana

Cuando un microorganismo es capaz de causar enfermedad se le denomina
patogenicidad, en consecuencia, la virulencia sera el grado de patogenicidad
del microorganismo, una vez que el diente ha recibido un tratamiento de
conductos, el conducto radicular es un espacio favorable para el alojamiento
de microorganismos, ya que el diente queda deshabilitado de la proteccion
inmune dada por via pulpar siendo el huésped incapaz de detener la

infeccion.t?

En el &mbito de endodoncia debido a la anatomia y biologia de los conductos
radiculares son objeto de estudio para la patogenicidad bacteriana y su

virulencia pudiendo analizarse desde diferentes perspectivas.

e Capacidad de causar periodontitis apical:

Estudios han evidenciado que cualquier bacteria que se encuentre presente y
sobreviva en el conducto radicular pueden ser consideradas patogenas.
Fabricius et al. evidenciaron que bacterias selectas tenian mayor capacidad
de sobrevivir si se introducian en el conducto radicular en conjunto, que, si se

introducian solas, dando como resultado una periodontitis apical cronica.*

17
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e Capacidad para causar signos y sintomas:

Estos pueden ser dolor, sensibilidad a la percusiéon, abscesos y/o fistula.
Cuando existe dolor o inflamacion se considera que existen mas especies
patdgenas que virulentas ya que sus componentes estructurales, por ejemplo:
lipopolisacéridos, acido teicoico, proteinas de pared celular y enzimas
proteoliticas son considerados factores de virulencia, y contribuyen con las

infecciones agudas.*?

e Capacidad de causar efecto negativo sobre el tratamiento:

Estudios limitados comprueban la presencia de bacterias gram positivas
causantes de las enfermedades post-tratamiento de conductos; ocupando un
papel importante por su resistencia al tratamiento y a los mecanismos de
defensa del huésped, se consideran excelentes supervivientes, tal como lo es
Enterococcus faecalis, Molander et al. reportaron que se presentd en un tercio

de cada cien casos de infecciones post-tratamiento.*?

Las bacterias pueden estar presentes en el conducto radicular como células
planctonicas es decir de vida libre, como agregados bacterianos y biopeliculas.
Las biopeliculas en el conducto radicular son similares a la hallada en la placa
dental por ejemplo las especies Actinomyces ssp. se adhieren a la dentina de
dicho conducto, en otras palabras, las biopeliculas del conducto radicular en
composicion microbiana son similares a la microbiota presente en las

biopeliculas de la placa.?

18

——
| —



MICROBIOTA PATOGENA EN CONDUCTOS RADICULARES DE FRACASOS ENDODONCICOS UNAM

1.3 Factores de virulencia microbiana

Las bacterias forman componentes estructurales, asi como también productos
liberados son estos una estrategia que contribuyen a la patogenicidad
confiriendo proteccion frente a las defensas del huésped y los agentes
microbioldgicos; por ejemplo, algunas bacterias tienen la capacidad de formar

agregados y crear biopeliculas.®

Por otra parte, los microorganismos orales son potencialmente patdégenos
oportunistas ya que pueden causar enfermedad si colonizan un sitio donde los
mecanismos de defensa del huésped son incapaces de eliminarlos a esto se
les llama patdgenos oportunistas. 3

Sucede pues que el numero de bacterias que colonizan el conducto radicular
o el perigpice es directamente proporcional a la magnitud de la via de entrada
de las mismas. Por consiguiente, cuanto mas importante sea la invasion
bacteriana en poco intervalo de tiempo, mayor sera la respuesta inflamatoria
reactiva; Debe sefalarse que lo més importante no es el nUmero de bacterias

sino la capacidad que tienen de multiplicarse.'*

De este modo las bacterias que tienen una elevada actividad metabdlica por
consecuencia, liberardn mayor contingente como, exotoxinas, exoenzimas,
productos metabdlicos por consiguiente seran mas virulentos. A continuacion,
se citan los factores de virulencia mas importantes presentes en las

bacterias.'*

e Endotoxinas
Las endotoxinas a través de la activaciéon del complemento, por la via
alternativa de los macréfagos producen una reaccién inflamatoria pulpar y

periapical.**
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Por mecanismos complejos que se imbrican unos con otros, por ejemplo, las
endotoxinas del lipopolisacarido de las bacterias gram negativas actian como
compuestos antigenos y téxicos los cuales causan inflamacién e inducen la

resorcion 6sea.'*

e EXxoenzimas

Bacterias proteoliticas tienen la capacidad de liberar enzimas que contribuyen
a la destruccién de los tejidos pulpares y periapicales facilitando la progresion
de la invasion bacteriana.

Es el caso de Enterococus faecalis (E.faecalis) secreta hialuronidasa, que
actua como un acido hialurénico y es principalmente una enzima degradativa
que esta asociado con dafo tisular como consecuencia de su funcion, asi
como también es un abastecedor de nutrientes a los microorganismos resulta
claro que la hialurénidasa es un facilitador de la proliferacion bacteriana a

través de los tejidos del hospedero.’*

e Fimbrias
Son apéndices que consisten de subunidades de proteinas que estan
ancladas en la membrana externa de las bacterias gram negativas. Las
fimbrias pueden ser rigidas o flexibles. La funcion principal de las fimbrias es
servir como soporte de las adhesinas, encargadas de reconocer a su receptor

en la célula hospedera.®

e Biopeliculas

Las bacterias tienen la capacidad de agruparse en cumulos, adherirse a

superficies e ingresar y compartir los nutrientes disponibles.
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Estas comunidades, que constituyen masas de bacterias y sus productos
extracelulares capaces de fijarse a superficies bidticas y abioticas
generalmente himedas y con materia organica, se denominan biopeliculas y
han sido comparadas con ciudades microbianas en las que los individuos
cooperan en el mantenimiento de una infraestructura comun que les beneficia
a todos. Los ejemplos de biopeliculas incluyen la placa dentaria en caso de
mala higiene bucal, donde Streptococcus mutans (S.mutans), se fijja a la
superficie de los dientes junto a la bacteria Actinomyces mediante el
glucocalix, debido a que una enzima producida por S. mutans, convierte la
glucosa en un polisacérido viscoso denominado dextrano, que forma el

glucocalix, constituyendo de esta forma, la placa dentaria.'®

e Acido lipoteicoico

El &cido lipoteicoico es un factor de virulencia importante de bacterias Gram
positivas se investigo el efecto del acido lipoteicoico de Enterococcus faecalis
y se obtuvo como resultado que se inhibe la diferenciacién de los macréfagos
en los osteoclastos y mantiene asi las capacidades fagociticas e inflamatorias
de los macréfagos contribuyendo potencialmente a la periodontitis apical.®
Se ha verificado que después de la muerte bacteriana algunos componentes
de la pared celular de bacterias gram positivas, es el caso del &cido lipoteicoico
persiste en el conducto radicular por largos periodos de tiempo lo que puede
causar inflamacion cronica.

La complejidad antigénica del contenido del conducto esta influida por la
diversidad y el numero de especies microbianas incluyendo las relaciones
sinérgicas y antagonicas.El acido lipoteicoico es liberado durante la
multiplicacion de las bacterias dando como resultado lesiones en la pulpa

dental y tejidos periapicales.!’
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e Cépsula
En cuanto a la capsula es una red de polimeros que cubre la superficie
bacteriana la mayoria de las capsulas estan compuestas por polisacaridos En
efecto su funcién es proteger a la bacteria de la respuesta inflamatoria del
hospedero y la muerte mediada por fagocitosis, por ejemplo, especies de

Prevotella y Porphyromonas son productoras de esta capsula. 3

e Adhesinas o proteinas de superficie

Es el caso de Enterococcus faecalis que presenta en su pared celular
numerosas proteinas de superficie, las mas importantes son proteinas de
superficie Esp y la Ace; ambas estan relacionados con la formacién de
biopeliculas y la adherencia del microorganismo a las proteinas de la matriz

extracelular y el colageno tipo | y IV.*® (Figura 4)

Figura 4. Adhesion bacteriana a las membranas de las Celulas hospederas. Se muestra

en (A) adhesion de la bacteria por medio de fimbrias; (B) Adhesion de la bacteria por
medio de su pared celular y (C) adhesién hidroféba entre la pared celular de la bacteria

y la membrana del hospedero. 19

1.4 Vias de invasion bacteriana del conducto radicular

El conducto radicular después de un tratamiento de conductos tendria que ser
una cavidad obturada y estéril. Por lo que la presencia de microorganismos va

a determinar la presencia de una enfermedad.'*
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Existen distintas vias de invasion de los microorganismos para colonizar el

sistema de conductos (Figura 5).1

Figura 5. Vias de invasion del conducto radicular. Se muestran las rutas que los

microorganismos tienen para infectar el conducto radicular.

e Tubulos dentinarios

Tienen una medida aproximada en la periferia de 0,5-1 micrémetro se
extienden y cerca de la pulpa tienen una medida de3-5micrometros. De este
modo la permeabilidad dentinaria es mayor cerca de la pulpa, la dentina
expuesta puede ser atacada con facilidad por microorganismos presentes en
lesiones cariosas, placa dental, enfermedad periodontal ya que el tamafio de
estas y otras bacterias tiene en promedio un tamafio de 0,3-1 micrometro

pasando por el calibre del tibulo dentinario con gran facilidad.'*

Dentro de este marco los microorganismos invaden los tubulos dentinarios con
mayor rapidez en un diente no vital que en uno vital, esto se debe a que en un
diente vital existen moléculas de defensa que retrasan la invasion intratubular
por las bacterias. A diferencia de un diente no vital el conducto radicular es el

lugar indicado para que los microorganismos colonicen.*
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Bacterias como Actinomyces ssp, Eubacterium ssp y Lactobacillus ssp, se han

encontrado en los tubulos dentinarios infectados.

En un estudio ex vivo con dientes humanos extraidos y posterior a la extraccion
se esterilizaron. a través de analisis SEM se reportd que bacterias como
Enterococcus faecalis tiene una gran habilidad por propagarse en el tubulo
dentinario (Figura 6). No obstante, Candida albicans, presenté poca capacidad

de invadir el tubulo dentinario.?°

Figura 6. (A) Distribucién de los tdbulos dentinarios
(izquierda) en el area entre el tercio medio de la raiz
y el apical (5000x). Se puede ver la presencia de
material de relleno dentro del canal junto con
material amorfo. (B) La extension y la protrusién de
fibras de colageno alrededor de la entrada del tlbulo

dentinal son visibles (25 000x). La biopelicula de las

bacterias adheridaS a la pared del conducto es
visible en el lado superior derecho de laimagen. La
presencia de microorganismos dentro de los tibulos
dentinatos es evidente (cuadrado rojo). (C) Pocas
bacterias se pueden observar dentro de la entrada
de un tdbulo (80 000x). La morfologia de los

organismos es sugestiva de Enterococcus faecalis

e Traumatismos

Los traumatismos que fracturan al diente y causan exposicion de tubulos
dentinarios facilitan la entrada de los microorganismos.

Pacientes con bruxismo es frecuente percatar perdida de esmalte y dentina
triturada, esta patologia facilita la invasion bacteriana del conducto radicular o

pulpa cuando el diente es vital.*
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e Defectos en el sellado marginal

A través de la interfase material-diente si no se usan adecuadamente los
materiales de restauracion se puede suscitar la filtracién de microorganismos.
Una de las causas de mayor frecuencia en los fracasos endodéncicos es la
filtracion coronal; ya que a partir de los 19 dias de realizada la endodoncia se
puede alcanzar la contaminacién definitiva de los conductos si no se procede
con prontitud a colocar el material de restauracion definitivo o puede también

suscitarse por la fractura de la restauracion misma.

e Via periodontal

Los microorganismos y sus productos colaterales pueden ingresar al conducto
a través del foramen apical, los conductos laterales y accesorios. Todavia se
discute si la enfermedad periodontal es causa directa de la enfermedad pulpar.
Segun Liébana, es mas probable que se produzca una lesion pulpar si el
conducto lateral se expone al medio bucal como consecuencia de la

enfermedad periodontal. 2

e Anacoresis
Se ha llegado a pensar que los microorganismos viajan a través de la sangre
o linfa y llegan a la zona de afectacion tisular donde abandonan el vaso para
provocar infeccion. Podria ser la explicacion para la necrosis en dientes

traumatizados.
Cabe mencionar que la invasién bacteriana no depende de la movilidad

bacteriana, sucede pues que las bacterias se multiplican diseminandose y

alcanzando espacios del conducto radicular.!?
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1.5 Frecuencia de Enterococcus faecalis en el fracaso
endoddncico
1.5.1 Caracteristicas generales

Los Enterococcus son microorganismos que forman parte de la flora normal
de la cavidad bucal y el tracto gastrointestinal.
Fue en 1984 cuando obtuvieron un género formal luego de hacer estudios por
medio de hibridacion ADN-ADN o ADN-ARN mostrando mayores diferencias
en comparacion con los estreptococos; introduciéndose nuevos géneros
Enterococcus ssp y Lactococcus ssp, estos microorganismos actian como
patdogenos una vez que se han adherido al tejido del hospedero, poseen la
habilidad de intercambiar material genético entre ellos mismos y con otros
microorganismos.?!
Se mencionan al menos tres sistemas de conjugacion por medio de los cuales
Enterococcus ssp. puede transferir naturalmente elementos genéticos:

e La presencia de plasmidos, poseen informacion genética para la
receptividad de feromonas.

e Variedad de plasmidos, facilmente son trasferidos entre Enterococcus
ssp y otras especies de Lactobacillus ssp, Streptococcus ssp,
Staphylococcus ssp entre otras.

e Intercambio genético conjugativo entre factores presentes de bacterias

gram positivas y gram negativas.?

1.5.2 Caracteristicas microbiolégicas de Enterococcus

faecalis.
Enterococcus faecalis (E. faecalis), es un coco grampositivo anaerobio
facultativo que puede aparecer solo 0 en cadenas su crecimiento 6ptimo es a
35°C, sin embargo, se ha demostrado crecimiento entre 10° y 45°C. Su pared
celular estd constituida por una gran cantidad de peptidoglucanos y acido

teicoico. 1’ (Figura 7)
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Figura 7. Se muestra a Enterococcus faecalis por medio de

Micrografia electrénica de barrido de color (SEM); Esta
bacteria, generalmente se presenta en cadenas cortas
(como se ve aqui).22

Asi también posee la caracteristica de crecer en medios de PH acido y alcalino.
El medio alcalino inhibe el crecimiento de microorganismos, sin embargo E.
faecalis en estudios se evidencia su supervivencia. Para que se logre inhibir el
crecimiento se necesita un PH mayor de 11 a 11.5.18

E. faecalis ademas de sobrevivir en medios acidos y alcalinos ha demostrado
también la capacidad de formar comunidades microbianas adherida a
superficies llamadas biopeliculas. Dicho lo anterior también soporta los
ataques antimicrobianos de la desinfeccion intraconducto con irrigantes
guimicos.Es capaz de vivir en inanicién y tiene predileccién de alojarse en
thbulos dentinarios.®

Muchos estudios y diversos autores demuestran la presencia de E.faecalis en
las infecciones endoddncicas persistentes, pero el porcentaje de prevalencia
varia considerablemente esto es a causa del método que utilizan para su
identificacion por ejemplo, método de cultivo tradicional o las nuevas técnicas

de deteccién microbiolégica como lareaccion en Cadena de Polimerasa (PCR)
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por lo que podemos concluir que aproximadamente en 77% de los casos con
fracaso endododncico se encontrara E. faecalis.?® (Figura 8)

Rbgas et al., 2008 (PCR) [
Régas et al., 2008 (damero) |
Gomes et al., 2008 (PCRe)
Wiliams et al., 2006 (PCRa)
Zoletti etal,, 2006 (PCR)
Sedgley et al., 2006 (PCRa)
Gomes et al., 2006 (PCRc)
Kaufman et al., 2005 (PCR)
Foschi et al., 2005 (PGR)
Régas et al., 2004 (PGR)
Siqueira and Rocas, 2004 (PCR)
Williams et al.. 2006 (cultivo)
Zoletti et al., 2006 (cultivo)
Sedgley et al., 2006 (cultivo)
Gomes et al., 2006 (cultivo)
Pinhairo et al., 2002 (cultivo}
Hancock et al., 2001 (cultivo)
Peciuliene et al., 2000 (cultivo)
Sundgvist et al,, 1998 (cultivo)
Malander et al., 1998 (cultivo)
Moller, 1966 (cultivo)
Engsirém, 1964 (cultivo) |

Porcentaje

Figura 8. Frecuencia de Enterococcus faecalis obtenidas del conducto radicular de
dientes previamente tratados con persistencia de periodontitis apical. El esquema
refiere de diversos autores el porcentaje de Enterococcus fae(:alis.3

1.5.3 Prevalencia en infecciones endodoncicas

Love sefiala que E. faecalis presenta niameros factores de virulencia, por
ejemplo, feromonas sexuales, gelatinasa, superperoxido extracelular entre
otros factores de virulencia que lo dotan para poder persistir en el conducto
radicular.La prevalencia queda demostrada a través de numerosos estudios
ya también mencionados. Este analisis comprueba su afinidad a los tubulos
dentinarios y adhesion al colageno en presencia de suero.?

Es importante destacar la investigacion de Gomes et al. donde ademas de
evaluar la frecuencia de E. faecalis, se asocia el microorganismo con signos y
sintomas en la infeccion. °
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2. FORMACION DE BIOPELICULA INTRACONDUCTO

2.1 Biopeliculas bacterianas

La literatura hoy en dia explica que la biopelicula es una de las razones por
las cuales fracasan las endodoncias, se han descrito formacion de biopelicula
tanto en el interior de conducto radicular como en la superficie externa de la
raiz. EI mas frecuente es la biopelicula intrarradicular, observando que las
bacterias que la forman son fundamentalmente, cocos, bacilos y filamentos.
Por lo tanto, se presenta como una entidad infecciosa con gran resistencia en

el area de mas dificil acceso (zona apical). 2°

La biopelicula bacteriana se define como una estructura de asociacion de una
0 varias especies microbianas, dentro de una matriz extracelular creada por
ellas mismas la cual contiene polisacéridos, adhiriéndose a un tejido inerte 0 a
un tejido vivo. La capacidad de formacion de la biopelicula no parece estar
restringida a ningun grupo especifico de microorganismos y hoy se considera
gue bajo condiciones ambientales adecuadas todos los microorganismos son
capaces de formar biopeliculas.Se afirma que 99% de todas bacterias existen
en calidad de biopeliculas (colonias de microorganismos sésiles) y sélo 1% se

encuentra en estado plancténico (de flotacion libre). 2’

La alta prevalencia que existan en biopeliculas se debe a que en esta forma
tienen un potencial patogénico mayor que en estado plancténico. Asi también
se puede considerar esencial para la supervivencia microbiana. La capacidad
de las bacterias para formar biopeliculas se ha considerado un factor de

virulencia.?®

Dada su importancia en varios aspectos existe un gran interés por el estudio
de las propiedades no solo en el &mbito de microbiologia médica si no de
microbiologia industrial y ambiental ya que se afirma que aproximadamente 65
al 80% de las infecciones bacterianas que afectan al ser humano son las

bacterias formadoras de biopeliculas.?®
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Son muchas las evidencias que sugieren una formacién de biopelicula por
medio de reguladores, por ejemplo, un regulador de gran relevancia es el
sistema gourum sensing, el cual es “es un mecanismo de regulacion
dependiente de la acumulacion en el medio ambiente de una molécula sefal,
autoinductor, que permite a la bacteria sentir la densidad de poblacion

existente”. 23

Este sistema de deteccion faculta a las bacterias para que se comporten
colectivamente como grupo. Se ha descrito tanto en bacterias gram positivas

y también en bacterias gram negativas.

Una vez que la biopelicula madura, se va formando la matriz extracelular,
aungue esta matriz esta formada principalmente por polisacaridos puede
contener proteinas y &cidos nucleicos. La matriz no solo es un componente de
soporte, ya que también es bioldégicamente activa y puede retener nutrientes,

enzima esenciales y agua. Participando en la adherencia a las superficies.

las bacterias de la biopelicula viven en microcolonias de forma sésil que se
extienden desde la superficie a la cual estan adheridas, separadas unas de
otras por espacios intersticiales, llamados canales de agua, permitiendo el flujo

del liquido, asi mismo para el transporte y difusion de nutrientes. 32728

(Figura 9)

Serpentina

Figura 9. Biopelicula bacteriana. Se esquematiza las colonias bacterianas cubiertas por
polisacéridos y los canales de agua que permiten el flujo de nutrientes y oxigeno al

interior de la blopehcula.28
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2.2 Composiciéon y arquitectura

La formacién de la biopelicula ocurre en tres etapas:

Adhesién. Los microorganismos se adhieren a una superficie biolégica
(tejido pulpar, paredes dentinarias, superficie radicular o materiales de
obturacién), rica en nutrientes y moléculas organicas mediante fuerzas
débiles de Van der Waals que pueden transformase en fuertes uniones
por mediacién de elementos integrantes de las células bacterianas
(flagelos, fimbrias, lipopolisacéaridos).?®

Crecimiento. Las primeras bacterias adheridas inician su division y
crecimiento, a su vez atraen a colonizadores secundarios para formar
microcolonias.

Las exigencias de las bacterias situadas en la superficie de la
biopelicula no seran las mismas que las bacterias que estan en los
estratos mas profundos, la densidad celular estara regulada por
moléculas de sefalizacion o autoinductoras secretadas por las
bacterias (quérum sensing), la naturaleza de la biopelicula es
polimicrobiana y de una arquitectura compleja con pilares, canales de
agua, poros.1428:30

La complejidad de la biopelicula aumenta a medida que va madurando,
ademés los componentes extracelulares de los microorganismos
interactlian con las moléculas presentes en el medio circundante. Por
lo tanto, la arquitectura esta en constante cambio debido a los procesos
externos e internos, por ejemplo, la disponibilidad de nutrientes, la
composicion bacteriana de la poblacion. #2830

Liberacion. Ya que la biopelicula alcanza la madurez, algunas bacterias
sean aisladas o en conglomerados bacterianos se liberan de la matriz
para colonizar nuevas superficies cerrando el proceso de formacién y

desarrollo de la biopelicula convirtiéndose en un ciclo.'*28 %° (Figura 10)
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Figura 10. Diagrama de la formacion de la biopelicula. 31

2.3 Evidencia de la biopelicula intraconducto en las

infecciones endoddncicas

Nair realizé la primera identificacion de biopeliculas en los conductos
radiculares infectados, posteriormente Molven et al. Por medio de un
microscopio electrénico de barrido (SEM), observaron los dos milimetros
apicales de conductos infectados, identificando cocos pegados a filamentos
montados dentro de la llamada estructura mazorca de maiz (corn-cob). 32
(Figura 11).

Asimismo, Hubble et al. encontraron Enterococcus faecalis (E. faecalis) en
forma de biopelicula en ausencia y presencia de hidréxido de calcio. Estaclaro
que este microorganismo tiene la capacidad de coagregarse con variedad de
Streptococcus ssp. Como S.gordonni, S.mutans y S.sanguinis, en forma de
biopelicula favoreciendo la colonizacién y supervivencia de ambos. Ademas,
en un estudio se examind la capacidad que tiene E. faecalis para expresar en
mayor grado su factor de virulencia llamado gelatinasa (gelE) cuando este

microorganismo se estructuraba en forma de biopelicula. 32
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Figura 11. Microfotografia electronica de escaneo.

muestra la estructura “mazorca de maiz” a nivel de foramen a\pical.33

Tronstad et al, observé por medio de SEM, biopelicula a nivel apical de dientes
extraidos que presentaban periodontitis apical cronica, también Noiri et al
investigaron con SEM en dientes con periodontitis apical crénica la biopelicula
encontrando a nivel del apice y puntas de gutapercha que fueron utilizadas

para la obturacion de conductos en dichos dientes.*

Se han observado agregaciones bacterianas en forma de biopelicula sobre las
paredes de los conductos infectados, dicha biopelicula ha sido posible
reproducirla en el interior de conductos de dientes extraidos con mezclas de

bacterias anaerobias o cultivo puro de E. faecalis. 3

Por lo tanto, las caracteristicas de la biopelicula en los conductos radiculares
no difieren de las biopeliculas relacionadas a la caries dental o enfermedades
gingivales.Numerosos microorganismos aislados del conducto radicular como
son: Streptococcus gordonii, Streptococcus mitis, Porphyromonas gingivalis,
porphyromonas endodontalis, Fusobacterium nucleatum y Prevotella
intermedia poseen la habilidad de comunicarse a través de quorum sensig lo

que le confiere la caracteristica de biopelicula.®®
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Es importante mencionar que esta habilidad de sefializacién de densidad

también le confiere regulacion de virulencia. °

Similares hallazgos fueron reportados por Leonardo et al, quienes evaluaron
la presencia de la biopelicula sobre la superficie externa del apice radicular de
dientes que no habian respondido a la medicacién intraconducto. Ferreira et
al, examinaron la superficie del 4pice de un diente resistente al tratamiento de
conductos que fue removido por tratamiento quirdrgico. El diente presentaba
fistula y una lesion periapical cronica; la identificacion con SEM mostré cocos
y formas fungicas y evidencié que estaban rodeados de una sustancia

polimérica la cual enlazaba a los microrganismos. 2°

Sugirié que la presencia del trayecto fistuloso permite una comunicacion entre
el medio interno y externo; aportando nutrientes y especies mas resistentes al
nicho microbiano, siendo fundamental para el mantenimiento de la infeccién

periapical.®

Recientemente se han realizado estudios de biopelicula relacionados a la
periodontitis apical tal es el caso de Ricucci y Siqueira; hallaron biopelicula en
el 82% de lesiones perirradiculares.De tal manera podemos decir que son los
deltas apicales, conductos laterales y los itsmos del apice donde se ocultan o

alojan las bacterias de forma organizada.'

A manera de biopelicula las bacterias resisten mas la accién antimicrobiana,
pueden sobrevivir en ambientes desfavorables, asi como dificultar la limpieza
guimico y mecanica habitual a un retratamiento de conductos, asi como

resistencia antibiética en periodontitis apical crénica.
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3. PERIODONTITIS APICAL CRONICA

3.1 Generalidades
La periodontitis apical postratamiento se ve favorecida la mayoria de las veces
por una falla del tratamiento de conductos derivado de la infeccion primaria del
conducto radicular, por ejemplo, al momento de la desinfeccion, por obturacion
o sellado coronal inadecuado que permite el escape bacteriano.
Se hademostrado que la presencia de cuerpo extrafio en el conducto precipita
un efecto toxico en los tejidos periapicales. Desde la perspectiva mas general
la periodontitis apical es una lesion inflamatoria del tejido periodontal causada
por elementos bacterianos que vienen del conducto radicular ya infectado.
Es por ello que este proceso inflamatorio es una respuesta del huésped
(tejidos periapicales) involucrando ligamento periodontal, cemento y hueso
alveolar, para controlar y prevenir la propagaciéon de los microorganismos que
vienen del interior del conducto radicular. 2

3.1.1 Definicion de periodontitis apical asintomatica
Por concepto la periodontitis apical asintomética (PAA), tiene la caracteristica
general de una lesion apical, por ser una lesion crénica es por eso que es
asintomatica, radiogréaficamente se observa una zona radiollicida en el apice
o adyacente a este. Por lo tanto, suele llamarse también como absceso o
quiste, es un proceso inflamatorio de larga duracién con presencia de
bacterias. %

3.1.2 Etiologia
En el 90% de los casos se deriva de la presencia de bacterias, por necrosis
pulpar, fracaso endododncico y presencia de cuerpo extrafio. A través del
agujero apical y conductos accesorios si los hubiera; Las vias de invasion
microbiana influyen en la propagacion de los microorganismos. Esto se debe
a que hay regiones del conducto radicular que no pueden ser limpiadas y
obturadas con los equipos existentes, materiales y técnicas y por

consecuencia la infeccion puede persistir.3’

35

——
| —



MICROBIOTA PATOGENA EN CONDUCTOS RADICULARES DE FRACASOS ENDODONCICOS UNAM

3.1.3 Patogenia
La patogenicidad microbiana va estar influenciada por factores de virulencia
por mencionar algunos como evasion del huésped, liberacion de
lipopolisacéaridos y produccion de enzimas proteolitica, a su vez el tiempo de
exposicion a la agresion, la cantidad de microorganismos y esencialmente a la

respuesta del hospedero. 3&3°

3.2 Microbiota asociada a periodontitis apical asintomatica
Algunos autores sustentan que la presencia de especies es en menor numero
normalmente se encuentra de 2 a 8 especies por caso. Las bacterias que se
encuentran con frecuencia son Dialister pneumosintes, Fusobacterium,
Treponema, Actinomyces spp, Streptococcus ssp, en su mayoria estos
géneros son estrictamente anaerobios, mientras que los Streptococcus spp,

son bacterias facultativas.®®

El caso de especies como Porphyromonas gingivalis, se informa que es capaz
de evadir el desencadenamiento de una respuesta inmune ya que sus
lipopolisacéridos causan toxicidad a los tejidos del huésped, asi como la
sefalizacion para expresar moléculas de adhesion y activar macrofagos para

producir necrosis tumoral factor alfa (TNF-alfa).33°

La patogenicidad de los microorganismos mejora cuando se encuentran en
comunidad ya que tienen una interdependencia nutricional lo que favorece a
supervivencia; Es el caso del género Actinomyces spp habitualmente se
encuentra en la flora normal de la boca, pero en lesién periapical persistente
se fortalece con la interdependencia se evidencia en un estudio donde fueron

sometidos en conjunto E. faecalis, Actinomyces viscosus y otras especies.'34°
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Se especula que las especies aisladas en periodontitis apical asintoméatica son
en gran medida, las mismas a la bolsa periodontal inflamada , no obstante,
existen algunas excepciones como Porphyromonas endodontalis es Unica de
las infecciones de origen endoddncico. Caso contrario es Porphyromonas
gingivalis se encuentra en infecciones de tipo periodontal, asi como

infecciones de tipo endodoncico (Tabla 2) 4

Tabla 2.

Género Conducto radicular % Bolsa periodontal %

Streptococcus spp.

Peptococcus spp.

Peptostreptococcus ssp.

Eubacterium ssp.

Propionibacterium ssp.

Actinomyces ssp.

Prevotella ssp.

Porphyromonas ssp.

Tabla 2. Relacién de la microbiota pulpar y periodontal.

Braz y et al. Investigaron la presencia del género Treponema ssp, a través de
PCR encontrando que no es una especie con alto porcentaje de patogenicidad,
pero si se encuentra en la mayoria de los casos para tal efecto se encuentra
Treponema maltophilum 29.7%, Treponema denticola 28.9%, Treponema

pectinovorum 13.7% Treponema vicentii 5.1%.42

E. faecalis es de las especies comunmente aislada, las infecciones
postratamiento endodoéncico por lo general son asintomaticas y muestran
sintomas muy leves, ya que el sistema de conductos radiculares esta ocupado
en su mayoria por material de obturacion de ahi que las bacterias estén en un
porcentaje bajo. Podemos concluir que E. faecalis esta mas vinculado con los

casos de periodontitis apical asintomatica.*®
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Dentro del grupo de las levaduras orales la Candida albicans son las especies
mas dominantes. Las infecciones orales por bacteria de levadura se producen
cuando el anfitrion proporciona las condiciones ambientales y los alimentos
esenciales para el accesorio, el crecimiento, y la reproduccién de hongos. Las
levaduras son un patdégeno oportunista y la presencia de éstas en las bolsas
periodontales infectadas y de su papel posible en la patologia de diversas

formas de periodontitis.

3.3 Lesiones periapicales por periodontitis apical cronica
La periodontitis apical asintomatica se asocia con la funcion basica de
contener a las bacterias y no permitir su diseminacion a sitios distantes, sin
embargo, cuando la agresion de las bacterias supera la reaccién de defensa
del huésped esto no se llevara a cabo. Los métodos de diagnostico pueden
ser desde una radiografia convencional hasta una tomografia computarizada
de rayo coénico (TRC) y en algunos casos solo pueden identificarse con

examen histoldgico. 2

Por medio del examen histologico se han podido detectar cristales de
colesterol lo que puede causar reaccion en los tejidos induciendo la

acumulacion de células gigantes y macrofagos (Figura 12). 13

Ya que las bacterias se han establecido en el apice del diente y comienzan a
liberar sus productos metabdlicos y antigenos en su mayoria sera la liberaciéon
de polisacaridos(LPS) se inicia la inflamacion periapical; La cual representa
una respuesta inmune local a la infeccion del conducto radicular y es vista

como una segunda linea de defensa, el fin es limitar la infeccion.

Respecto a la inflamacion periapical hay un aumento del numero de

osteoclastos y pérdida ésea.
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El infiltrado inflamatorio constituye aproximadamente un 50% de las células
presentes en los granulomas periapicales, con células no inflamatoria del tejido
conectivo, asi también presencia de fibroblastos, epitelio proliferativo, citocinas

osteoblastos y osteoclastos. %6

Figura 12. Cristales de colesterol en la region

periapical de un diente.

Se observa una muestra histolégica,

los (espacios blancos) son cristales de colesterol y
también acumulacién de células inflamatorias.

Cuando la lesién es crénica (asintomatica) hay un aumento de las células T
(supresoras) en relacién con las células Th (cooperadoras), lo que indica el
principio de la respuesta inmune y posteriormente aumentar las células T que
sirven para moderar la actividad excesiva y asi crear un equilibrio en la lesion.
Muchos de los mediadores quimicos desempefian un importante papel para
combatir la infeccion, pero implica un costo alto al provocar dafio a los tejidos.
Por otra parte, la destruccién en el periapice involucra la resorcion 6sea y su

reemplazo por tejido de granulacion o quistico.336:4°
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De igual manera se ha descrito que los componente de la pared celular de las
bacterias reaccionan con los macroéfagos, fibroblastos y otras células del
sistema inmunitario llevando la produccion de las citocinas proinflamatorias
como IL-1, IL,2, TNF-alfa, IL6,IL8,TGF-beta, IL-4 e IL-10. El TNF-alfa esta
presente en granuloma apical y estimula la reabsorcion ésea, ademas de

aumentar la respuesta vascular y estimular a los linfocitos. 3 364°

En el caso de TGB-beta repara las lesiones periapicales es un mediador en la
respuesta de los afectos adversos a través de la activacion de macréfagos,
estimulacién y proliferacion de fibroblastos e inhibe la formacion de

osteoclastos. 334 (Figura 13)

La activacion del sistema del complemento
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Figura 13. Liberacion de mediadores quimicos involucrados en la inflamacion

por periodontitis apical as.intorneitica.36

3.3.1 Absceso apical crénico
Es el resultado de un proceso irritativo por necrosis pulpar o presencia de
bacterias tras el fracaso de tratamiento de conductos, se presenta exudado y
la formacion de una fistula, asi como una lesién de hueso cortical en el apice

dental 3844
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Asi que comunmente es asintomatica, ya que rompe la cortical 0sea, esto con
la finalidad de descargar el exudado purulento formado en el tejido de
granulacién expulsando el liquido purulento por la fistula formada en el tejido
de la mucosa oral. La caracteristica principal del absceso apical crénico es las
descargas periddicas del liquido purulento (pus), ya que es asintomatica los

pacientes en ocasiones ignoran su presencia (Figura 14). 3844

Figura 14. Corte histopatolégico de un absceso

apical cronico.
p 46

3.3.2 Granuloma apical
El granuloma es una respuesta al estimulo de baja intensidad, a causa de la
infeccion lenta y continua de bacterias o de la sintesis de las mismas, con
caracteristica de respuesta inflamatoria en la que predominan fibroblastos,
macrofagos, linfocitos, formando un tejido de granulacién para la reparacién
de la zona lesionada.es te tipo de lesién tiene una rica inervacion con fibras
mielinica y amielinicas el crecimiento de esta lesion provoca destruccion en el

cemento, dentina y tejido 6seo.344
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Por lo tanto, se puede decir que el granuloma se constituye de distintas zonas:
Zona de infeccion. Es donde se encuentra las bacterias y los productos
derivados del metabolismo.

Zona de contaminacion. Esta ocupada por leucocitos y macrofagos.

Zona granulomatosa. Donde se halla el tejido de granulacion.

Zona proliferativa. Esta zona se conforma de tejido conjuntivo fibroso, alberga
restos de Malasez.

En este de orden de ideas si no se aplica el tratamiento oportuno, el granuloma
evolucionay el estimulo de los restos de Malasez provoca un tapizado epitelial
de tal forma que se convierte en quiste apical.

Dentro de esta perspectiva el granuloma suele ser asintomatico o provocar
minima molestia. La Unica forma de diferenciarse entre un quiste y un
granuloma es por estudio anatomopatoldgico ya que en dimensiones son

muy similares siendo menor a 1cm .344(Figura 15)

Figura 15. Representacion de un granuloma apical y sus zonas de diferenci::xci()n-47
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3.3.3 Quiste periodontal apical
En cuanto al quiste periodontal apical se afirma que se compone de una
capsula de tejido conjuntivo fibroso recubierto por un epitelio escamoso

estratificado con una luz que contiene fluido y restos celulares. *®

Existen dos variaciones del quiste periodontal apical:
e (quiste verdadero: cuando estd completamente encapsulado en el
epitelio sin comunicacion con el conducto.
e (quiste periapical en bolsa: cuando el epitelio que delinea la cavidad

esté abierto con comunicacion al conducto radicular.*® (Figura 16)

o
e

!

o
%,

Figura 16. Quiste en bolsa y verdadero. (A) quiste verdadero, (b) quiste en bolsa,
(c) granuloma, (D) epitelio (E)hueso alveolar, (F) dentina, (G) conducto radicular,

(H) cemento, (1) ligamento periodontal. 49

Se considera que el quiste periodontal es una secuela directa de un granuloma
cronico, sin embargo, no es regla. En efecto esta respuesta inflamatoria
incrementa la produccion de factor de crecimiento de queratinocitos(KFG)
estimulan la proliferacion de restos epiteliales de Malassez (REM) localizados
en el ligamento periodontal en las lesiones periapicales inflamatorias, para

iniciar la formacién del quiste.®
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Con respecto a tamafio y forma, macroscopicamente son redondos u
ovales de 5.0 a 7.0 mm. Mientras que microscopicamente se observa parcial
0 completamente recubiertos de epitelio escamoso estratificado no
queratinizado; El grosor puede incluir hasta 50 capas celulares, pero
regularmente presentan de 6 a 20 células .2 (Figura 17)

Presentan una caracteristica comun contiene colesterol, iniciando una
reaccion de cuerpo extrafio, a su vez dan al liquido quistico el tipico color

amarillo brillante.?

LUZ DEL QUISTE

Figura 17. Estructura histopatolégica del quiste periapical.50

Por otra parte, en su capsula de tejido conjuntivo, se compone de fibras
colagenas densas, predominan células plasméaticas que indican la sintesis
de anticuerpos contra toxinas microbianas. *
Se puede dividir el proceso de desarrollo del quiste periodontal apical de la
siguiente manera:
a) Fase inicial: inicia la proliferacion por estimulo de la respuesta
inflamatoria proveniente de los REM.
b) Fase de formacion del quiste: se desarrolla una cavidad recubierta

por tejido epitelial >
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c) Fase de crecimiento: en esta fase existe la reabsorcion Osea
inducida por prostaglandinas.

Se caracteriza por expansion lenta con la creacion de liquido
mucopurulento. Por lo tanto, las bacterias representan un papel importante
en el progreso de la lesion periapical, se encuentran las endotoxinas que
incluyen alos géneros: Porphyromonas ssp, Fusobacterium ssp, Prevotella
ssp. !
Participan  también  bacterias gram  positivas, por ejemplo,
Peptostreptococcus, Streptococcus ssp, Eubacterium ssp, liberando
enzimas como heparinasa, fibrinolisina y colagenasa las cuales favorecen
la expansion de las bacterias hacia el periapice.*
De tal manera se realiz6 una investigacion con el objetivo de conocer la
presencia de bacterias y frecuencia de lesiones persistentes en el tejido
periapical; los hallazgos microbioldgicos fueron en un 80.4% especies
anaerobias estrictas y una frecuencia de 70.6% de presencia de bacterias
grampositivas de quistes periapicales, por lo que se concluye que el quiste
periapical es una lesion predominante en las lesiones perirradiculares

persistentes al fracaso de tratamiento de conductos.>?

4. RETRATAMIENTO ENDODONCICO

La mayoria de los fracasos endodoncicos se asocian a errores en la
limpieza, en la conformacion de los conductos radiculares, con fallas de
obturacién del conducto. 3

Se ha propuesto un término “enfermedad post tratamiento” para describir
aquellos casos que se habrian denominado fracasos endoddncicos que
involucra la periodontitis apical persistente. La enfermedad post tratamiento
endododncico es principalmente causada por la infeccion del sistema de
conductos radiculares, cuando los microorganismos han sobrevivido al
tratamiento previo, o invadido los espacios del conducto radicular después

de un tratamiento inicial.>?
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Frente a un tratamiento de conductos radiculares inicial inadecuado, se
implementa un nuevo tratamiento cuyo objetivo es eliminar los
microorganismos que han sobrevivido al tratamiento anterior y crear un

ambiente propicio al mecanismo reparador.®

Confirmado el fracaso endodoéncico se evaluara una serie de parametros
clinicos y radiogréficos que permitan determinar la orientacién terapéutica
a seguir que incluira la posibilidad de un nuevo tratamiento o la
implementacion de técnicas complementarias quirdrgicas. Ademas, es de
suma importancia tomar en cuenta si el nuevo procedimiento mejorara las

condiciones al anterior tratameinto (Figural8). >*

CONTROL DEL TRATAMIENTO ENDODONCICO

!

FRACASO CLINICO

!

PERMEABILIZACION DE LOS
CONDUCTOS

b

IMPOSIBLE POSIBLE
CIRUGIA RETRATAMIENTO

Fig.21. Se resume las vias de decision frente a los distintos tipos

de situaciones planteadas ante el fracaso endodéncico.

Un retratamiento endodoncico no quirdrgico va orientado a mejorar la calidad
del tratamiento previo, superar limitaciones, eliminar las bacterias y lograr un
sellado tridimensional, para eliminar signos, sintomas y curar las lesiones

periapicales.>®
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Los puntos a seguir en el retratamiento son varios e involucran de nueva

cuenta todas las etapas que se mencionan en la (Tabla 3).%°

1. La correccion de la cavidad de acceso endodéncico

2. La remoci6n del material de obturacién de conductos

3. La determinacion de la nueva longitud de trabajo y limpieza del conducto.
4. El nuevo limite lateral de conducto

5. Medicacién intraconducto

6. Obturacién y restauracion

Tabla.2. Etapas del retratamiento endodéncico. se muestra paso a seguir para un retratamiento de
conductos aumentando la posibilidad de abordar por completo la anatomia de los conductos y a la
vez extraer todos los restos de tejido, materiales de cuerpo extrafio, asi como la remocién de la
biopelicula.

Actualmente existe la implementacion de nuevos instrumentos para
desobturacion de conductos optimizando y elevando la probabilidad de lograr
la limpieza del conducto, asi como la remocién de la microbiota organizada en
biopelicula. Algunos ejemplos de dichos instrumentos son, puntas ultrasonicas
(la agitacién ultrasonica puede desorganizar la biopelicula bacteriana
haciéndolas susceptibles a los irrigantes antimicrobianos) e instrumentos

rotatorios (fresas Gates- Glidden y fresas largo).>®

También el uso correcto de irrigantes y medicamentos intraconducto dirigido a
microorganismos especificos presentes en la microbiota patdégena de los
fracasos endodoéncicos es de vital importancia para lograr el éxito en el
retratamiento de conductos. Caso es el de hidroxido de calcio, el cual ha sido
usado como medicacion intraconducto para el retratamiento en aquellos casos

en los que la endodoncia ha fallado.*®
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En las dos ultimas décadas la Clorhexidina ha sido propuesta como un
irrigante de medicacion intraconducto por ser un buen antiséptico contra el E.
faecalis. La combinacién de ambos es un buen método antibacteriano y
recomendable en infecciones primarias, pero sobre todo para el uso de

retratamientos. >°

e Tratamientos quirdrgicos complementarios

La cirugia paraendoddncica constituye un método de eleccién cuando
surge la necesidad de conservar la restauracién dental, ante la
imposibilidad de abordar los conductos, o bien, si un retratamiento

endodoncico no fuera suficiente para eliminar los procesos patologicos.>®

Por lo tanto, el proposito principal es eliminar la causa de la lesion

persistente al lograr acceso a la lesion periapical con visualizacion directa.

Las ventajas que ofrece la cirugia paraendoddncica o también conocida
como microcirugia comprenden una identificacion mas facil de los apices
de las raices osteotomias mas pequefias, resecciones radiculares mas

conservadoras y adecuadas.®®

John Ingle clasifica a la cirugia paraendodoncica como se muestra en la
(Tabla 4), esta clasificacion es dirigida a reparar la lesion existente,
recuperar el estado de salud y asegurar el mantenimiento de la pieza dental

en funcion. °°
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Tabla 4. Tratamientos quirdrgicos complementarios

CLASIFICACION JOHN INGLE

CIRUGIA APICAL

REPARACION
DE
PERFORACIONES

RESECCION RADICULAR O
RADECTOMIA

HEMISECCION

——

CONCEPTO

Tratamiento indicado cuando existe periodontitis
apical persistente y no se ha logrado conseguir la
eliminacion por retratamiento de conductos
adecuado, cuando existe desviacion del conducto
original o en situaciones anatomopatologicas que
impiden el acceso (Figura 19 y Figura 20).
Es una técnica que se lleva a cabo cuando se procura
abordar la zona radicular en la que se encuentre una
comunicacion patoldgica del conducto radicular, ya
sea por procesos reabsortivos o iatrogénicos
(Figura 21).
. Remocién del tejido afectado
. Limpieza de la cavidad
. Sellamiento de la comunicacion con
biomateriales para cicatrizacion de Ila
lesion.
Consiste en la eliminacion de una de las raices

que conforman una pieza dental

multirradicular, que se encuentren afectadas
por procesos patolégicos reabsortivos y/o

infecciosos (Figura 22).

Es un procedimiento quirargico en donde se realiza
la seccion a nivel de la furca en las raices de una
pieza dental multirradicular, sin embargo, solo es
factible llevar a cabo cuando las caracteristicas
anatomicas permiten la individualizacion correcta de
cada raiz. se considera dicha técnica ante procesos
infecciosos o presencia de caries presente en alguna

de las raices (Figura 23).
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Figura 19. Cirugia apical. Se muestra la secuencia de pasos del extremo radicular, de
izquierda a derecha, abordaje, determinacién de la longitud de la reseccion, tallado de la

cavidad y retroob’(uracit’)n.‘,__16

Figura 20. Cirugia apical. secuencia completa de tratamiento apical, de izquierda a derecha, reseccion,
retropreparacion, retroobturacién y posterior cierre de la lesién 6sea con materiales de regeneracion tisular
guiada. En la Ultima imagen se observa el ideal de reparacién de control a distancia el cual se lleva a cabo

3 meses después de realizada la cirugia.56

RO AN

Figura 21. Reparacion de perforaciones. Se esquematiza la secuencia de pasos para el sellado de la

perforacién radicular, de izquierda a derecha perforacién hacia vestibular, reubicacion de la anatomia,

sellado de la perforacién y en ultimo el control ideal de curacién de la lesion a distancia.‘,__16
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Figura 22. Reseccion radicular. se expone la técnica de resecciéon radicular de una raiz

mesiovestibular, se extrae dicha raiz y se coloca el perno con el mufién colado en las raices
remanente para recibir rehabilitacion protés,ica.56

e ma s w = I)

Figura 23.Hemiseccion. se muestra el esquema con la técnica de hemiseccion con la rehabilitacion funcional

radiculares.

de la pieza dental, se colocan los postes los inmediatamente a la finalizacién del tratamiento de conductos
56
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CONCLUSIONES

e Cuando un fracaso endodoéncico se presenta el retratamiento tendréa la
finalidad de eliminar o reducir la gran mayoria de los microorganismos,
pero se dificulta ya que las bacterias persistentes en un fracaso
endododncico por lo general se encuentran en zona inaccesibles aun
cuando la técnica quimico-mecanica sea la adecuada.

« El microorganismo de mayor prevalencia en el fracaso endoddncico es
Enterococcus faecalis por su gran capacidad de vivir en condicione
adversas y tener la facultad de formar biopelicula en asociacion con
otros microorganismos, por ejemplo, Actinomyces ssp, Streptococcus,
Lactobacillus ssp.

e La formacidén de la biopelicula intraconducto se considera que tiene
procesos de formacion similares a otras biopeliculas orales, ya que
aunque existen estudios de investigacion resientes no se ha podido
concluir la composicién intraconducto con exactitud una, sin embargo
podemos pensar que la biopelicula es un factor de virulencia y
mecanismo de defensa polimicrobiano vez realizado el tratamiento de
conductos es el factor de virulencia polimicrobiano que favorece la
aparicion de lesiones periapicales.

o La biopelicula entre méas pase el tiempo se vuelve mas fuerte y su
eliminacién es dificil ya que son microorganismos protegidos por una
capa de polisacaridos que actia como una barrera ante cualquier
ataque antimicrobiano.

e Investigaciones mas recientes confirman la presencia de hongos
oportunistas dentro del conducto radicular como es el caso de Candida
albicans.

e Silos microorganismos persisten y proliferan es muy probable que cree

una lesion periapical, mejor conocida como periodontitis apical crénica.
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o La periodontitis apical crénica es una lesion que es de lenta evolucién
y asintomatica lo que favorece que los microorganismos puedan
proliferar sobrevivir y adaptarse a ciertos nichos ecoldgicos para causar
mayor dafio a los tejidos perirradiculares.

e Ante el grado de patogenicidad y virulencia de los microorganismos el
huésped responde con mecanismos de defensa para concentrar la
infeccion, sin embargo, tiene un costo a la vez que el huésped se
defiende se crea una lesion en el tejido 6seo y ligamento periodontal
como evidencia esta la presencia de absceso cronico, granuloma apical
y quiste periodontal.

o Ante el fracaso endoddncico existen tratamientos conservadores que
tienen la finalidad de erradicar los microorganismos y su infeccion.
Conservando la estructura dental y en algunos casos el material de
restauracion.

e Cuando el diente afectado no responde ante estos tratamientos
conservadores se opta por la extraccion dental.

o Esde sumaimportancia que la primera intervencion se realice de forma
correcta para evitar la persistencia o entrada me microorganismos que
propicien el fracaso endodoncico.

o Finalmente, el estudio de la biopelicula intraconducto en el ambito
microbioldgico es de gran relevancia para que en un futuro si se conoce
su acciéon especifica se permita la aplicacion de antimicrobianos
eficientes y dirigidos que ayuden a la eliminacion total de la microbiota

intraconducto y evitar fracasos endodoncicos.
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