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Prefacio a la tercera edición


La nueva edición de Endodoncia constituye para nosotros una satisfacción y la culminación de una necesidad. El conocimiento científico avanza avalado por un número cada vez más voluminoso de publicaciones de investigación. La evidencia científica nos obliga a replantearnos conocimientos que creíamos consolidados y a formular algunos nuevos. Por otra parte, la tecnología pone a nuestra disposición nuevos medios diagnósticos y terapéuticos que, evidentemente, hay que evaluar. Todo ello contribuye a la necesidad de redactar una nueva edición para una obra publicada en su 2.ª edición en el año 2006. Han pasado siete años y, aunque hay conceptos estables, muchos se han modificado y lo que nos parecía novedoso ha cambiado. Ello incumbe tanto a los conocimientos en las ciencias básicas como en las clínicas. Nuevos medios diagnósticos, como la tomografía computarizada de haz cónico, son hoy una realidad cada vez más utilizada. Las técnicas de preparación y obturación de los conductos radiculares han visto desaparecer distintos instrumentos y sistemáticas para dar luz a otros más novedosos y prometedores. Se están aplicando nuevos enfoques más biológicos a las distintas patologías pulpares y periapicales. Somos conscientes de que cuando este libro aparezca impreso ya existirán novedades científicas y tecnológicas, pero tras un período hay que recapitular y plasmar los conocimientos por escrito.


La publicación de una nueva edición debe su agradecimiento en primer lugar a sus lectores, muchos fieles desde la primera edición hace 13 años, tanto en el estado español como en Latinoamérica; para todos ellos nuestra gratitud con la esperanza de no decepcionarlos y con el deseo de que sus críticas nos ayuden y estimulen a mejorar este libro. Por otra parte, nuestro reconocimiento a los autores de los distintos capítulos, quienes han sido fieles al deseo de actualización de los mismos. Como podrán observar, en algunos se han incorporado nuevos nombres, lo que aporta vigor y entusiasmo a un necesario relevo generacional. Los contenidos de cada capítulo son responsabilidad de sus autores, aunque hemos intentado tener criterios homogéneos para dar una unidad a la obra dirigida a estudiantes, odontólogos generalistas y endodoncistas.


Agradecemos a Elsevier España su confianza en nosotros por estimularnos a redactar una nueva edición de nuestra obra. Nos ha facilitado su elaboración la magnífica colaboración de las responsables de su edición. Sin su ayuda nuestro proyecto hubiera sido mucho más arduo.


También queremos destacar una novedad de esta edición. Se trata de la edición on line de unos apartados inexistentes con anterioridad en nuestro libro: un apartado de Autoevaluación y otro de Casos Clínicos. Supone un inicio en el mundo digital que irá introduciéndose cada vez más en nuestras vidas y al que tenemos que irnos incorporando.


Por último, nuestro saludo cordial y el deseo de que este libro les ayude a que su práctica profesional se base en la evidencia científica y en la máxima atención hacia el paciente.


Carlos Canalda Sahli


Esteban Brau Aguadé














Prefacio a la primera edición


Los últimos años del siglo xx se han caracterizado, en el ámbito de la endodoncia, por la aparición de numerosas innovaciones tecnológicas, tanto con finalidad diagnóstica como terapéutica. La informática ha sido un soporte básico en muchas de ellas. Al mismo tiempo, los conocimientos aportados por las ciencias básicas han permitido comprender mejor la enfermedad pulpar y una racionalización de la actividad clínica. El número de artículos científicos publicados se ha multiplicado y es necesario, además de leerlos, lograr una síntesis del progreso conceptual y técnico. Por otra parte, nuevos medios de comunicación, como Internet, permiten la actualización día a día, así como posibilidades de intercambio de opiniones entre profesionales, impensables hace poco más de 5 años.


El objetivo de este libro es efectuar una exposición sintética de las principales técnicas empleadas en endodoncia, analizando sus ventajas e inconvenientes a la luz de las investigaciones publicadas. Deseamos que las decisiones clínicas que debe tomar constantemente el profesional se alejen del empirismo y se basen en el análisis del conocimiento científico, actualizado permanentemente, y que las decisiones diagnósticas y terapéuticas se justifiquen en la evidencia derivada de los resultados de la investigación, tanto clínica como experimental. La obligación de todo clínico es el aprendizaje permanente, en beneficio de la salud de sus pacientes.


Somos conscientes de que la obra debería ser revisada y actualizada con frecuencia, teniendo en cuenta la rapidez con que evolucionan los avances científicos y tecnológicos. Ello ha motivado que huyamos de la extensión de un tratado, pero sin caer en el esquematismo de un manual, aportando referencias bibliográficas en cada capítulo, tanto para justificar las opiniones vertidas en el mismo, como para facilitar la ampliación de conocimientos al estudioso.


El trabajo en equipo es una necesidad, tanto en la actividad clínica como en la investigadora. Esta obra ha sido posible gracias a la colaboración de un amplio grupo de autores, lo que ha permitido ampliar la temática de la misma.


En última instancia, nuestro deseo es que este libro pueda ser útil al endodoncista, al generalista y al estudiante, es decir, a todos los que practican la endodoncia. El lector juzgará si hemos logrado este objetivo.


No podemos concluir este prefacio sin expresar nuestro agradecimiento. En primer lugar, a nuestro común maestro y amigo, el profesor Antonio Nadal Valldaura, quien guió nuestros primeros pasos en la universidad y cuyo sólido conocimiento de las ciencias básicas en odontología ha sido fundamental en nuestra trayectoria. En segundo lugar, nuestra gratitud hacia tantos compañeros, clínicos, docentes y alumnos, quienes con sus sugerencias, consejos y críticas han reforzado nuestro aprendizaje y nos han exigido rigor científico. Finalmente, a Otto Canalda por haber plasmado en múltiples esquemas, de modo sencillo y más clarificador que las palabras, muchas de nuestras ideas.


Carlos Canalda Sahli


Esteban Brau Aguadé
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Concepto de endodoncia


C. Canalda Sahli and E. Brau Aguadé













Concepto de endodoncia


La endodoncia, como conjunto de conocimientos metódicamente formado y ordenado, constituye una ciencia, integrada en el conjunto de las ciencias de la salud. Su objetivo es el estudio de la estructura, la morfología, la fisiología y la patología de la pulpa dental y de los tejidos perirradiculares. En su ámbito integra las ciencias básicas y clínicas que se ocupan de la biología de la pulpa, así como la etiopatogenia, el diagnóstico, la prevención y el tratamiento de las enfermedades y lesiones de la misma y de los tejidos perirradiculares asociados1. El ámbito de la endodoncia incluye el diagnóstico diferencial y el tratamiento del dolor bucofacial de origen pulpar y periapical; los tratamientos para mantener la vitalidad de la pulpa; los tratamientos de conductos radiculares cuando es inviable conservar su vitalidad o cuando existe necrosis de la misma, con o sin complicación periapical; los tratamientos quirúrgicos para eliminar los tejidos periapicales inflamatorios consecuencia de patología pulpar, así como la resección apical, la hemisección y la radicectomía; tratamiento de la afectación de la pulpa consecutiva a traumatismos, así como reimplante de dientes avulsionados; blanqueamiento de dientes con alteraciones del color; retratamiento de dientes que presentan un fracaso de un tratamiento endodóncico previo, y restauración de la corona dental mediante procedimientos que implican pernos y muñones situados en la zona antes ocupada por la pulpa. La Asociación Americana de Endodoncistas ha publicado una Guía de endodoncia clínica en la que establecen las consideraciones básicas para incrementar la calidad del diagnóstico y del tratamiento endodóncico2.


Como es lógico, la endodoncia se interrelaciona con las demás ciencias de la salud, tanto básicas (morfología, histología, histopatología, microbiología, inmunología, bioquímica, etc.) como clínicas (cirugía, ramas de la medicina interna, medicina bucal, periodoncia, operatoria dental, odontopediatría, etc.) y, también, con ciencias como la metalurgia, la física, la química y la estadística.


En Estados Unidos la endodoncia es una especialidad de la odontología, reconocida como tal desde 19643; lo mismo sucede en otros países. Sin embargo, en los estados de la Unión Europea solo se reconocen dos especialidades: la ortodoncia y la cirugía bucal. No hay que olvidar que estas fueron las primeras especialidades aceptadas en Estados Unidos, la primera de ellas en 1930, por lo que es previsible que en el futuro se incluyan otras especialidades en Europa.


Diversas organizaciones oficiales, como la Asociación Americana de Endodoncistas4 y la Sociedad Europea de Endodoncia5, han establecido directrices y recomendaciones para garantizar, y poder evaluar, la calidad del diagnóstico y de las distintas terapéuticas endodóncicas, así como su grado de dificultad. También se han dictado directrices, elaboradas por comités de docentes, para la organización de los planes de estudios de endodoncia, definiendo los diversos objetivos que debe alcanzar el alumno6,7.


En los últimos años del siglo xx se ha divulgado un concepto novedoso que, en realidad, no es otra cosa que la sistematización de conceptos ya existentes. Se trata de la medicina basada en la evidencia y, por extensión, la odontología o la endodoncia basada en la evidencia. Se puede definir como «el uso consciente, explícito y juicioso de la mejor evidencia científica clínica disponible para tomar decisiones sobre el cuidado del paciente individual8,9». Según Pareja y Cuenca10, su objetivo es la mejora, en términos de efectividad y eficiencia, de la práctica clínica aplicada a los individuos o a las comunidades. Con frecuencia, la toma de decisiones, constante en la actividad clínica, se basa en los conocimientos adquiridos durante el período de formación o en la experiencia clínica. El concepto de práctica clínica basada en la evidencia insiste en la necesidad de establecer el diagnóstico y de elegir las terapéuticas adecuadas de acuerdo con los conocimientos científicos contrastados y de publicación más reciente adquiribles en las bases de datos bibliográficos, ya que, a menudo, los propios libros sufren un desfase entre el momento en que se escriben y la fecha de su publicación. En el ámbito de la endodoncia, los cambios experimentados en los últimos años ponen de relieve la necesidad de una actualización permanente. La toma de decisiones diagnósticas y terapéuticas debe basarse en el análisis crítico de las publicaciones científicas más recientes. Los avances tecnológicos son útiles, pero no deben deslumbrarnos; hay que someterlos a los resultados de las investigaciones científicas.














Evolución histórica


El objetivo de estas líneas no es describir una historia de la endodoncia, sino simplemente citar algunos de sus principales aspectos. Podemos considerar una serie de etapas, sin que exista un límite definido entre ellas11.








Etapa empírica


Ya en los primeros siglos de la civilización occidental se citan tratamientos para aliviar el dolor de origen pulpar. En el siglo xviii, Fauchard publica su obra El cirujano dentista. Tratado de los dientes, que se considera como el inicio de la odontología moderna y donde se describen tratamientos para la patología pulpar y periapical, como el empleo del eugenol.


En el siglo xix, Wells introduce la anestesia mediante el gas de óxido nitroso, Barnum el uso del dique de goma, Bowman las puntas de gutapercha y Black el óxido de zinc-eugenol para las protecciones pulpares. En 1890, Miller demostró el papel desempeñado por las bacterias en la patología pulpar, por lo que el interés se centró en hallar medicaciones intraconducto eficaces para eliminarlas. Walkhoff introdujo el paramonoclorofenol, Miller y Gysi las pastas momificantes basadas en el paraformaldehído y Buckley el tricresolformol. A finales de siglo se incorporaron los rayos X a la odontología, con lo que se pudo determinar la longitud de los conductos y el nivel de sus obturaciones.














Etapa de la infección focal


En 1910, Hunter, médico británico, fue el primero en difundir el peligro de los dientes sin pulpa como focos de bacteriemia, iniciando la etapa denominada infección focal, que frenó el desarrollo de la endodoncia y desdentó innecesariamente a muchas personas. A pesar de todo, prosiguieron las investigaciones en torno a la morfología interna dental, la bacteriología de los conductos radiculares y la histopatología pulpar y periapical. Con la introducción del hidróxido cálcico por Hermann en 1920, para obturar los conductos radiculares, se inició una concepción más biológica de la endodoncia. Clínicos e investigadores como Hess, Grove, Callahan, Coolidge, Fish y muchos otros pusieron de relieve la necesidad de limpiar y conformar los conductos radiculares como etapa básica del tratamiento endodóncico. Rickert propuso, en 1925, utilizar un cemento, junto con las puntas de gutapercha, para obturar los conductos. Grossman, uno de los pilares de la endodoncia moderna, difundió, a finales de la pasada década de los treinta, el hipoclorito sódico como solución irrigadora y la necesidad de estandarizar los instrumentos endodóncicos.














Etapa científica


En la pasada década de los cuarenta, la endodoncia evolucionó aplicando bases cada vez más científicas, con la ayuda de los avances tecnológicos.


Se estudió con detalle la anatomía de los conductos radiculares. Las obras de Pucci12 y de Kuttler13 fueron determinantes para comprender su tratamiento. Investigadores como Maisto y Langeland sentaron los fundamentos para una endodoncia biológica. A finales de la década de los cincuenta, Ingle y Levine dictaron las normas para la estandarización del instrumental endodóncico, ampliamente aceptadas por todas las organizaciones internacionales, lo que permitió racionalizar el tratamiento de conductos radiculares. A finales de los años sesenta, Schilder propuso la técnica de obturación de los conductos mediante gutapercha plastificada con calor.


La necesidad de poder obturar correctamente los conductos radiculares estimuló a muchos endodoncistas a establecer secuencias y normas para su preparación. No pueden olvidarse en este punto los nombres de Weine, Frank, Lasala y tantos otros. Al mejorar la limpieza y desinfección de los conductos radiculares con las técnicas secuenciales de instrumentación, disminuyó la necesidad de utilizar medicaciones intraconducto, con lo que se obtuvo un mayor respeto hacia los tejidos periapicales.














Etapa cientificotecnológica


A partir de las últimas décadas del siglo xx, la endodoncia ha adquirido un desarrollo científico cada vez más acelerado y una aplicación clínica significativa. El avance de la tecnología ha dado lugar a un aluvión de novedades, algunas de las cuales han tenido una vida efímera, mientras que otras han sido eslabones necesarios en el progreso hasta alcanzar un valor útil. Resulta evidente la necesidad de evaluar las nuevas tecnologías y someterlas a la investigación científica antes de un uso clínico indiscriminado.


Las ciencias básicas han suministrado un conocimiento que ha modificado numerosos aspectos del diagnóstico clínico en patología pulpar y periapical, y también en las pautas terapéuticas. Las investigaciones de la escuela escandinava (Byström, Sundqvist, Ørstavik, Tronstad, etc.) sobre la microbiología endodóncica y las medicaciones intraconducto, las de Torabinejad y Kettering sobre los mediadores de la inflamación, así como las de la escuela brasileña (Leonardo, Holland) en búsqueda del uso de materiales más biocompatibles, han consolidado una endodoncia basada en principios biológicos. A ella contribuyeron también los estudios histopatológicos de Seltzer, Bender y Langeland. Las técnicas de revascularización en dientes con el ápice inmaduro se basan en conceptos biológicos.


En el campo diagnóstico, la obtención de imágenes radiográficas digitalizadas y su posterior manipulación han abierto un camino para su mejora mediante la imagen; la aplicación de nuevas tecnologías para este fin permite una mejor elección terapéutica. En el presente siglo xxi, la tomografía computarizada de haz cónico permite el diagnóstico por la imagen de lesiones y estructuras anatómicas que pasaban desapercibidas hasta el momento (fracturas radiculares, reabsorciones, lesiones periapicales, conductos radiculares).


Probablemente, donde se han producido mayores cambios ha sido en la fase de preparación de los conductos radiculares. Martin divulgó el uso de la energía ultrasónica y Laurichesse el de la energía sónica en un intento de conseguir una mejor limpieza de los conductos. En la pasada década de los ochenta se propusieron técnicas coronoapicales para preparar mejor la zona final del conducto radicular: step-down por Goerig, crown-down por Marshall y Pappin y doble conicidad por Fava. Roane, con su técnica de fuerzas equilibradas, introdujo de nuevo los movimientos de rotación en la instrumentación al modificar el extremo apical de las limas. Wildey y Senia propusieron la rotación horaria continua mecánica mediante limas modificadas en cuanto a su diseño. Nuevas aleaciones metálicas, modificaciones del perfil de la sección de los instrumentos, cambios en la progresividad del diámetro apical de estos, conicidades y longitudes variables del segmento cortante, propuestas por clínicos e investigadores como Schilder, McSpadden y Buchanan, entre otros, han permitido la instrumentación rotatoria continua de los conductos radiculares. Recientemente se ha propuesto la preparación de los mismos mediante rotación recíproca asimétrica con motores e instrumentos diseñados a tal fin. También han mejorado los conocimientos acerca de la irrigación, en especial al finalizar la preparación de los conductos radiculares.


Las investigaciones de la escuela japonesa (Sunada, Ushiyama, Saito) han permitido conseguir localizadores fiables de la constricción apical, lo que ha redundado en una mayor facilidad para mantener el límite de la preparación en el interior de los conductos.


Conseguir una buena obturación de los conductos radiculares, al alcance de la mayoría de los clínicos, es el objetivo de muchas técnicas propuestas de plastificar la gutapercha mediante calor. Así, Yee y Marlin presentaron un dispositivo para inyectarla en los conductos, Johnson recubrió un vástago con gutapercha, McSpadden propuso los compactadores y distintas técnicas (termocompactación, Multifase, Microseal), y Buchanan la técnica de la onda continua. Además, los cementos han mejorado, tanto en su capacidad de sellado como en su biocompatibilidad. Recientemente se ha introducido un nuevo material como sustituto de la gutapercha, junto con un cemento y un adhesivo dentinario para intentar mejorar el sellado coronoapical de los conductos radiculares. El agregado trióxido mineral (MTA) es un cemento que permite solucionar numerosas situaciones (ápices abiertos, perforaciones, obturaciones retrógradas).


Tal cantidad de novedades en muy pocos años obliga a un uso crítico de las mismas. Para el clínico es difícil la elección de los instrumentos, materiales, dispositivos y técnicas, y su adecuado entrenamiento. La elección debe basarse en la evidencia científica que puede extraerse de los trabajos de investigación, cuyo análisis desapasionado tendrá como consecuencia una mejor actividad clínica y un beneficio para el paciente.


Somos conscientes de no haber citado a todas las personalidades relevantes que han contribuido de modo significativo al progreso de la endodoncia, por lo que pedimos sinceras disculpas. La extensión limitada de este libro nos impone una parquedad expositiva.
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Biología de la pulpa y de los tejidos periapicales


R. Llamas Cadaval and A.M. Villa Vigil







La pulpa es un tejido conectivo que se localiza en el interior de los dientes y está delimitada por la dentina, un tejido duro, calcificado y en continua formación, que condiciona la progresiva disminución del volumen de la pulpa.


La pulpa y la dentina son dos tejidos de características histológicas distintas, pero debido a su mismo origen embriológico e implicaciones estructurales se consideran una unidad funcional, por lo que preferimos hablar de complejo dentinopulpar.


Para establecer un correcto conocimiento de la biología pulpar, debemos conocer también la de los tejidos que lo rodean, ya que tanto la dentina como los tejidos periapicales están íntimamente implicados en la fisiopatología pulpar.








Desarrollo embrionario


A partir de la 6.ª semana del desarrollo embrionario comienza la odontogénesis en los futuros maxilares, por lo que a continuación describiremos, de una forma simple, clara y breve, solo aquellos procesos que necesariamente deben conocerse para comprender el desarrollo del complejo dentinopulpar y de los tejidos periapicales.








Primeros estadios del desarrollo


En la 3.ª-4.ª semana, durante la fase de disco bilaminar, en el ectodermo aparece un engrosamiento que constituye la placa neural, que se invagina para formar el surco neural, cuyos extremos se elevan, plegándose hasta contactar y cerrar, formando el tubo neural. A partir de este pliegue o cresta neural se originan unas células que emigran hacia una capa intermedia del disco bilaminar (mesodermo intraembrionario). Estas células constituyen el ectomesénquima, y, entre otras localizaciones, emigran a las regiones de la cara y del cuello y originan, entre otros elementos, la dentina, la pulpa, el cemento, el ligamento periodontal y el hueso1,2.


Una vez constituida la cavidad bucal primitiva, durante la 6.ª-7.ª semana, a partir del ectodermo que tapiza los procesos maxilares, en el área que corresponderá a las futuras crestas alveolares, tanto maxilar como mandibular, se forma un engrosamiento continuo a lo largo, en forma de U, que constituye la banda epitelial primaria. Al mismo tiempo se origina, en el ectomesénquima subyacente, una condensación de células que inducen a la proliferación del epitelio, formándose 10 láminas que lo invaden en profundidad y constituyen las láminas dentales, responsables de la formación de los 10 dientes deciduos de cada arcada. A partir de este momento se establece una continua inducción recíproca epiteliomesenquimatosa, que permitirá el desarrollo de las estructuras que se formarán a partir del epitelio ectodérmico (esmalte) y del ectomesénquima (dentina, pulpa, cemento, ligamento periodontal y hueso).















Odontogénesis: desarrollo embrionario del complejo dentinopulpar



Estadio de primordio, botón o brote dental





Según avanzan y proliferan las células del epitelio de la lámina dental, se origina un engrosamiento del extremo más profundo que constituye el primordio, botón o brote dental, al mismo tiempo que el ectomesénquima que rodea a esta estructura se condensa formando el saco o folículo dentario.








Estadio de casquete


Los primordios dentales se agrandan debido a la continua proliferación de las células y permiten una invaginación del ectomesénquima que constituye la papila dental (fig. 2-1), futura pulpa del diente, dando al germen dentario en desarrollo una morfología de casco o caperuza (estadio de casquete) en el que se observa un epitelio periférico externo constituido por células cúbicas que rodean a unas células epiteliales poligonales en el interior.
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Fig. 2-1 Odontogénesis: fase de casquete.




















Estadio de campana


Al crecer el germen dentario se hace más profunda la invaginación de la papila dental observada en el estadio de casquete, lo que condiciona un cambio en su morfología, que adquiere forma de campana, con unas características morfológicas que corresponderán a las de la corona del diente específico en formación (v. fig. 2-1). En esta fase o estadio de campana se establecen los procesos de histo y morfodiferenciación de todos los elementos estructurales.


En el epitelio periférico se pueden distinguir dos áreas: una relacionada con la papila dental, que es el epitelio interno del esmalte, y otra relacionada con el saco o folículo dentario, que es el epitelio externo del esmalte.


El epitelio interno del órgano del esmalte está separado de la capa de células mesenquimatosas indiferenciadas más periféricas de la papila dental por una membrana basal dental constituida por una lámina compuesta por colágeno tipo IV y una matriz extracelular, correspondiendo a una zona acelular. Esta relación epiteliomesenquimatosa está establecida por las moléculas de unión entre ambos elementos, las de adhesión celular y al sustrato3.


Las células mesenquimatosas de la papila dental emiten unas prolongaciones largas y delgadas que atraviesan la zona acelular y contactan con las del epitelio interno del esmalte, quedando entre ambos tipos celulares una membrana basal con una red de escasas y finas fibrillas aperiódicas. A partir de este momento se establece un proceso de inducción recíproca muy evidente, en el que la maduración celular se inicia y es más rápida en la capa del epitelio interno del esmalte o preameloblastos que en la de los predentinoblastos, diferenciándose en primer lugar los ameloblastos de los dentinoblastos. Pese a este inicio de preferencia de la maduración en las células formadoras del esmalte, estas no inician la formación hasta que no se ha formado la primera capa de matriz orgánica extracelular de la predentina inicial que, una vez mineralizada, constituye la dentina. Según se forma este tejido, las prolongaciones de los dentinoblastos o prolongaciones de Tomes quedan englobadas en el interior de unos espacios que serán futuros túbulos dentinarios.


Una vez constituida la primera capa de dentina, los ameloblastos formarán la primera capa de esmalte, delimitando en el polo apical o secretor de la célula una prolongación o proceso de Tomes. Tanto los procesos de los ameloblastos como las prolongaciones de los dentinoblastos se extienden en la dentina y en el esmalte en formación, respectivamente.


Este inicio de la diferenciación y maduración de los tejidos dentarios comienza en los vértices cuspídeos y bordes incisales de los futuros dientes.


Entre el epitelio externo e interno del órgano del esmalte quedan unas células de forma estrellada, debido al incremento de la sustancia intercelular, que adquieren las características morfológicas de los tejidos mesenquimatosos y que se conocen como retículo estrellado (figs. 2-1 y 2-2). Las funciones de estas células no están claras, aunque se considera que mantienen el espacio que ocupará el esmalte en crecimiento y facilitan el paso de sustancias desde el epitelio externo al interno4.
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Fig. 2-2 Odontogénesis: fase de campana, donde se observa el inicio de desarrollo de 2 cúspides.








En relación con el retículo estrellado y con el epitelio interno del esmalte existe una capa de células, el estrato intermedio (v. fig. 2-2), que participa indirectamente en la amelogénesis.


Los extremos más apicales del epitelio externo e interno del esmalte están en íntimo contacto y entre ellos no existen células del retículo estrellado; constituyen el asa cervical (v. fig. 2-2).


Todos estos elementos estructurales de la fase de campana constituyen el órgano del esmalte.














Formación de la raíz


En su crecimiento y desarrollo posterior, el asa cervical forma la vaina epitelial radicular de Hertwig, que delimitará la futura pulpa del diente y será la responsable de la formación, número, tamaño y forma de las raíces, que iniciarán su formación una vez constituido el esmalte.


Al mismo tiempo que crece la vaina epitelial radicular, a partir de las células mesenquimatosas indiferenciadas del saco dentario se diferencian los osteoblastos, que producen un tejido osteoide que, una vez mineralizado, formará el hueso del proceso alveolar (v. figs. 2-1 y 2-2), en el que se produce una remodelación continua por procesos de aposición y reabsorción debidos al crecimiento y al cambio de posición del germen dentario.


Cuando la vaina epitelial radicular de Hertwig ha alcanzado su longitud máxima, se dobla hacia dentro circunferencialmente, constituyendo el diafragma epitelial, estructura que establece la longitud del diente y delimita el foramen apical. En este momento debe hablarse de pulpa dental en vez de papila dental.


Durante la formación y desarrollo de la vaina epitelial de Hertwig se pueden producir pequeñas interrupciones que originan conductos laterales o accesorios.


En los casos de dientes multirradiculares, la vaina epitelial radicular de Hertwig forma invaginaciones que dividirán el infundíbulo radicular en 2, 3 o más raíces.




















Vascularización e inervación durante el desarrollo embriológico


Existe una clara relación entre la vascularización y la inervación en los estadios tempranos de la odontogénesis con los procesos de inducción epiteliomesenquimatosos2, y se observa que en las zonas donde se condensa el ectomesénquima y se induce al epitelio ectodérmico existe un marcado aumento del número de capilares.


Los vasos sanguíneos que se localizan en el saco o folículo dental, en torno al germen dentario en desarrollo, forman ramas hacia la papila dental en el estadio de casquete, localizándose en las zonas donde se formarán las futuras raíces.


En el estadio de primordio o casquete comienza la formación de una extensa red de fibras nerviosas en el saco o folículo dentario, que no penetra en la papila dental hasta que se inicia la dentinogénesis.














Desarrollo de los tejidos periapicales del diente (cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar)


Los tejidos periapicales del diente se desarrollan a partir del ectomesénquima que constituye el folículo o saco dental y que rodea al germen del diente en desarrollo (v. fig. 2-1).








Formación del cemento


La dentina radicular se forma progresivamente en sentido coronoapical, con la peculiaridad de que se deposita sobre la vaina epitelial radicular de Hertwig en lugar de sobre la capa de ameloblastos, quedando posteriormente recubierta por cemento. La contracción que se produce al mineralizarse la matriz de la dentina origina la fragmentación de la vaina epitelial.


A partir de las células mesenquimatosas indiferenciadas existentes en el saco dentario, se diferencian fibroblastos y cementoblastos que penetran en los huecos que existen entre los fragmentos de la vaina epitelial, formando la sustancia fundamental del precemento o cementoide. Al mismo tiempo se producen fibras colágenas tipo I que quedan incluidas en el precemento, que, al mineralizarse, ancla dichas fibras, que constituyen los llamados haces de fibras cementosas.


La formación de los dos tercios superiores de la raíz se realiza de forma lenta, lo que permite que los cementoblastos se retiren, formándose un cemento acelular. Puesto que la formación del último tercio es más rápida y está condicionada por la erupción del diente, los cementoblastos quedan englobados en la matriz que forman (cementocitos) y constituyen un cemento celular. El depósito de cemento por aposición se realiza durante toda la vida, por lo que su espesor aumenta con el transcurso de los años.


Los fragmentos de epitelio de la vaina epitelial radicular de Hertwig que no degeneran constituyen unos cordones o islotes celulares llamados restos epiteliales de Malassez. Estos restos irán desapareciendo progresivamente con la edad del individuo, aunque ante un proceso inflamatorio local pueden proliferar y originar quistes radiculares.














Formación del hueso alveolar


A partir de las células del ectomesénquima del saco o folículo dental se diferencian los osteoblastos que formarán el tejido óseo del alvéolo (v. figs. 2-1 y 2-2). Este hueso está en continua aposición y reabsorción, debido a las modificaciones que adopta el germen dentario en su desarrollo y crecimiento.














Formación del ligamento periodontal


A partir de las células mesenquimatosas del saco o folículo dental empieza a diferenciarse un tejido conectivo muy rico en fibras colágenas y escaso en células y vasos sanguíneos. Las fibras forman un tejido conectivo denso y se disponen irregularmente constituyendo la membrana periodóntica, en la que se observan grupos de fibras ancladas en el hueso (fibras de Sharpey), otras en el cemento (fibras cementosas) y unas intermedias (plexo intermedio). Cuando, en un estadio maduro de la formación, las fibras se organizan en haces, reciben el nombre de ligamento periodontal.


























Histología del complejo dentinopulpar


Aunque el complejo dentinopulpar se ha de estudiar en conjunto debido a su origen embriológico y fisiología, para facilitar la comprensión analizaremos independientemente la histología de la dentina y la de la pulpa.








Histología de la dentina


La dentina es un tejido mineralizado del diente, rodeado por el esmalte en la zona de la corona y por el cemento en la zona radicular, que delimita una cavidad —la cámara pulpar y los conductos radiculares— donde se encuentra el tejido pulpar.


La dentina tiene un espesor variable que depende del diente y de la localización; oscila entre 1 y 3 mm y varía durante toda la vida del individuo debido a su formación continua por condiciones fisiológicas y patológicas. Su color, blanco amarillento, depende del grado de mineralización, de la edad, del estado del tejido pulpar y de determinados pigmentos. Presenta menos translucidez, dureza y radioopacidad que el esmalte, y es elástica y permeable.








Composición


La dentina está compuesta por un 70% de materia inorgánica, un 18% de materia orgánica y un 12% de agua. La materia inorgánica está constituida preferentemente por cristales de hidroxiapatita de menor tamaño que los del esmalte, mientras que la materia orgánica está compuesta de colágeno tipo I (90% de la matriz) y de proteínas similares a las del hueso.














Estructura


La dentina está constituida por una serie de túbulos dentinarios que la atraviesan y por una matriz o dentina intertubular:








Túbulos dentinarios


Son estructuras cilíndricas, huecas, que se extienden desde la pulpa hasta el límite amelodentinario, delimitadas por la dentina peritubular, muy mineralizada, que tiene un espesor variable de 400 nm a la altura de la dentina circumpulpar y de 750 nm a la del manto. Los túbulos tienen un trayecto en «S» itálica que se conoce como curvaturas primarias o mayores, de convexidad coronaria en la corona; en la raíz la curvatura es menos pronunciada y de convexidad apical, mientras que en el ápice los túbulos suelen ser rectos. Además, en todo su trayecto los túbulos presentan curvaturas secundarias o menores cada 12 μm, debidas al desplazamiento en espiral de los dentinoblastos en sentido centrípeto al formar la dentina.


El número y el diámetro de los túbulos son variables y dependen del nivel (fig. 2-3). En la dentina circumpulpar hay unos 60.000 por milímetro cuadrado, con un diámetro de 4 μm, mientras que en la dentina superficial, próxima al límite amelodentinario hay unos 15.000 por milímetro cuadrado y tienen un diámetro de 1,7 μm. Los túbulos muestran ramificaciones colaterales o túbulos secundarios que contactan unos con otros, bifurcándose en sus extremos en la dentina superficial o en el manto.
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Fig. 2-3 A y B Dentina circumpulpar: túbulos dentinarios.








En el interior de los túbulos existen las prolongaciones de los dentinoblastos o prolongaciones de Tomes; entre el citoplasma celular y la pared del túbulo queda un espacio —el espacio peridentinoblástico— en el que se observa el fluido dentinario o linfa, así como fibras nerviosas amielínicas, fibras colágenas y algunos cristales de hidroxiapatita. Las prolongaciones dentinoblásticas emiten prolongaciones laterales que, a través de los túbulos secundarios, contactan con las prolongaciones de los túbulos adyacentes.














Dentina intertubular


Menos mineralizada, está constituida por una trama tridimensional de fibras colágenas sobre las que se depositan los cristales de hidroxiapatita.














Otros elementos estructurales


En la dentina también se pueden observar líneas incrementales o de crecimiento: mayores, o líneas de contorno de Owen, y menores, o líneas de von Ebner.


Preferentemente en la dentina intertubular coronaria se observan áreas irregulares, menos mineralizadas, donde los calcoforitos no se fusionan; son la dentina interglobular o espacios de Czermack.


En la periferia de la dentina radicular se observa una zona oscura —la capa granulosa de Tomes— que en medio de la dentina intertubular muestra unos espacios que pueden ser cortes de túbulos dentinarios que en esta zona muestren una disposición distinta.




















Tipos de dentina


Según las características de la formación de la dentina, se pueden distinguir 3 tipos5:








Dentina primaria


Se forma desde los primeros estadios del desarrollo embriológico hasta que el diente se pone en contacto con el antagonista, es decir, entra en oclusión. En ella se distingue la dentina del manto, que es la más superficial y la primera que se forma, y la dentina circumpulpar, que rodea toda la cámara pulpar.














Dentina secundaria, secundaria fisiológica o regular


Se forma durante toda la vida del diente una vez que este se pone en contacto con el antagonista, aunque también se puede observar en dientes incluidos. Condiciona progresivamente la disminución de la cámara pulpar y los conductos radiculares y se caracteriza por poseer túbulos dentinarios rectos y paralelos.














Dentina terciaria, secundaria reparativa o irregular


Se forma tras agresiones externas (caries, procesos destructivos no cariógenos, fracturas, etc.), y su espesor depende de la duración e intensidad del estímulo, los que condiciona la disminución irregular de la cámara pulpar. Se caracteriza por poseer túbulos dentinarios irregulares y tortuosos.




















Modificaciones de la dentina


En el transcurso de la vida de un diente podemos encontrar otra serie de cambios de la dentina6:








Translúcida o esclerótica


Los agentes irritantes hacen que se produzca una dentina intratubular a partir de la dentina peritubular, tendiendo a cerrar concéntricamente los túbulos dentinarios (dentina esclerótica patológica). Con la edad también se forma este tipo de dentina (dentina esclerótica fisiológica).














Dentina opaca o tractos muertos


Son áreas de dentina que presentan túbulos dentinarios vacíos debidos al retroceso o degeneración de las prolongaciones de los dentinoblastos.




















Sensibilidad dentinaria


La dentina es un tejido dentario sensible, y se han postulado 3 posibles mecanismos que pueden justificarlo:








Teoría nerviosa


Se debe a la estimulación directa de las fibras nerviosas tipo A-δ, amielínicas en esta zona, que generalmente solo penetran en la dentina 0,4 mm desde la pulpa, lo que no justifica el que la dentina próxima al límite amelodentinario sea la más sensible.














Teoría del dentinoblasto como receptor-transmisor nervioso


Las prolongaciones de los dentinoblastos actuarían como receptores que transmitirían el impulso nervioso a las fibras nerviosas de la pulpa, gracias a uniones de tipo eléctrico (gap junctions).














Teoría hidrodinámica de Brännström


Los movimientos del fluido dentinario distorsionan la capa de dentinoblastos, que a su vez estimulan las fibras A-δ.


























Histología de la pulpa


La pulpa es un tejido conectivo laxo que está encerrado en el interior de la cámara pulpar y de los conductos radiculares, lo que condiciona que su volumen vaya disminuyendo en el transcurso de los años por la continua formación de dentina.








Morfología


La pulpa reproduce generalmente la morfología externa del diente, y en ella pueden distinguirse varias áreas anatómicas de gran importancia en el tratamiento endodóncico y que se analizarán en otro capítulo de este libro. Desde un punto de vista histológico destacan:








Unión cementodentinaria


Zona de transición entre la dentina radicular y el cemento; puede estar situada en el foramen apical, en el conducto radicular o en la constricción apical.














Muñón apical o periápice (espacio indiferenciado de Black o zona de Black)


Tiene forma de cono truncado con el vértice hacia el conducto radicular y la base en el hueso alveolar. Está ocupado por un tejido conectivo con una amplia capacidad de respuesta, con numerosas células mesenquimatosas capaces de diferenciarse en diferentes líneas celulares (dentinoblastos, dentinoclastos, cementoblastos, cementoclastos, fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos).




















Composición


La pulpa está constituida por un 25% de materia orgánica y un 75% de agua. La materia orgánica está compuesta por células (dentinoblastos, fibroblastos, fibrocitos, macrófagos o histiocitos, células dendríticas, linfocitos, células mesenquimatosas indiferenciadas y mastocitos), fibras (colágenas, reticulares y de oxitalano) y sustancia fundamental (glucosaminoglucanos, proteoglucanos, colágeno, elastina, interleucina-1, fibronectina).














Estructura


En el tejido pulpar diferenciado se distinguen 4 áreas que describiremos desde la dentina hacia el centro de la pulpa:








Zona de dentinoblastos


Zona más superficial de la pulpa, constituida por una capa de células —los dentinoblastos— que se disponen formando una empalizada, en íntima relación con la predentina, matriz de la dentina sin mineralizar (fig. 2-4).
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Fig. 2-4 Complejo dentinopulpar: dentina, predentina, zona de dentinoblastos, zona acelular y zona rica en células.








Los dentinoblastos son células que llegan a alcanzar la cifra de 45.000 por milímetro cuadrado en la cámara pulpar. Presentan el cuerpo en la pulpa, mientras que la prolongación se localiza en el interior de los túbulos dentinarios. Los cuerpos celulares son de mayor tamaño en la cámara pulpar (40 μm), y menores en los conductos radiculares; contactan unos con otros por medio de gap junctions.


Entre los dentinoblastos existe una fina red de fibras precolágenas que se disponen en espiral y forman las fibras de Von Korff.














Zona subdentinoblástica, acelular o capa basal de Weil


Zona por debajo de la capa de dentinoblastos, de unos 40 μm de espesor, que se observa en la pulpa de la cámara pulpar y no existe en los conductos radiculares. En ella se distinguen el plexo nervioso de Raschkow, el plexo capilar subdentinoblástico y fibroblastos (v. fig. 2-4).














Zona rica en células


En esta zona se encuentran numerosas células ectomesenquimatosas y fibroblastos que producen las fibras de Von Korff (v. fig. 2-4).














Zona central de la pulpa o pulpa propiamente dicha


Corresponde a la zona central de la pulpa y está constituida por un tejido laxo en el que se encuentran, fundamentalmente, células ectomesenquimatosas, macrófagos de localización perivascular y fibroblastos, entre otras.




















Células








Dentinoblastos


Son las células responsables de la formación de la dentina; en su interior, en los túbulos dentinarios, dejan unas prolongaciones que se disponen en empalizada en la periferia de la pulpa en relación con la predentina.


Estas células eran conocidas clásicamente como odontoblastos, pero en 1955 De Sicher7 opinaba ya que «odontoblasto es un término estúpido, ya que estas células no producen dientes, sino dentina». Por ello, otros autores8 y nosotros preferimos utilizar el término dentinoblasto.


Los cuerpos celulares de los dentinoblastos son altos, columnares, con un desarrollado aparato de Golgi supranuclear, numerosas mitocondrias y un rico retículo endoplásmico rugoso. La prolongación celular tiene una longitud variable que oscila desde 0,2 a 0,7 mm; puede alcanzar todo el espesor de la dentina y en su citoplasma posee numerosos microtúbulos y microfilamentos. El dentinoblasto tiene la capacidad de sintetizar colágeno tipo I, así como proteoglucanos, fosfoproteína y fosfatasa alcalina, entre otros elementos.














Fibroblastos


Son las células más numerosas de la pulpa; preferentemente se localizan en la zona rica en células y sintetizan colágeno tipo I y III. Se pueden encontrar en estado de reposo o actividad, y muestran variabilidad en el aparato de Golgi, en el retículo endoplásmico rugoso y en las vacuolas secretoras.














Macrófagos o histiocitos


Estas células son los monocitos de la sangre que se localizan en el tejido extravascular. Tienen una gran capacidad de endocitosis y fagocitosis, e intervienen en las reacciones inmunológicas al procesar el antígeno y presentarlo a los linfocitos.














Células dendríticas


Se localizan en la capa de dentinoblastos, poseen escasa actividad fagocitaria e intervienen en la respuesta inmunológica de la pulpa, ya que tienen antígenos clase II en la superficie celular.














Linfocitos


En la pulpa normal se localizan linfocitos T, fundamentalmente linfocitos T8.














Células mesenquimatosas


Se discute la existencia de estas células indiferenciadas en la pulpa o en otro lugar del organismo. Actualmente se considera que los nuevos dentinoblastos se originan a partir de los fibroblastos maduros.














Mastocitos


Son células que poseen gránulos con histamina, heparina y un anticoagulante; suelen encontrarse en tejidos con inflamación crónica, aunque también se describen en pulpas normales.




















Vascularización


Las arteriolas penetran en la pulpa por las foraminas apicales y en el centro de la pulpa forman un amplio plexo del que salen vasos de menor calibre hacia la periferia, formando el plexo capilar subdentinoblástico. La capa muscular de estas arteriolas es muy delgada con respecto a otras localizaciones.


Las vénulas acompañan a los capilares y poseen una luz más amplia; existen anastomosis directas con las arteriolas sin interposición capilar.


También hay vasos linfáticos que se inician en el centro de la pulpa y salen por el foramen apical.














Inervación


La pulpa está ricamente inervada, y sus fibras nerviosas pueden penetrar por el foramen apical o por los conductos accesorios. Existen fibras amielínicas, ramas del ganglio cervical superior, que son fibras tipo C, simpáticas, responsables del control del flujo vascular. También hay fibras mielínicas, ramas del trigémino, que son fibras A-δ, que pierden la capa de mielina y constituyen el plexo subdentinoblástico de Raschkow, el plexo dentinoblástico y las ramificaciones en el interior de los túbulos dentinarios, que son las que perciben los movimientos de fluidos en la dentina.


En el centro de la pulpa se han descrito, entre otras, fibras mielínicas A-β, responsables del bloqueo de la transmisión del dolor en determinadas circunstancias.














Funciones








Formativa


Esta función no solo se ha de contemplar durante el desarrollo embrionario, sino durante toda la vida del diente con la formación de dentina secundaria fisiológica o en situaciones patológicas de dentina secundaria reparativa o terciaria.














Nutritiva


Corre a cargo de los vasos sanguíneos existentes en la pulpa y que penetran, fundamentalmente, por el foramen apical.














Sensitiva


Corresponde a los 3 posibles mecanismos de sensibilidad dentinaria que estimulan las fibras A-δ y a la estimulación de las fibras C de la pulpa.














Protección


La pulpa realiza la protección mediante la formación de dentina secundaria reparativa o terciaria o por las células propias del tejido conectivo que responden ante un proceso, infeccioso o no.




















Modificaciones de la pulpa


El tejido pulpar comienza a modificarse desde el mismo momento en que se empieza a formar. Los cambios que se producen son más frecuentes con el paso de los años y, por tanto, están íntimamente ligados a los cambios de edad del individuo, ya que la formación continua de dentina secundaria fisiológica y, circunstancialmente, de dentina secundaria reparativa o terciaria, condiciona progresivamente la disminución del volumen de la cámara pulpar.


Al disminuir el volumen del tejido pulpar, disminuye la irrigación e inervación, lo que facilita la aparición de cuadros de degeneración pulpar o pulposis, la disminución de las células existentes en el tejido conectivo, y condiciona una menor o nula respuesta ante los agentes irritantes.



























Histología de los tejidos periapicales



Histología del cemento





El cemento es un tejido mineralizado que cubre y protege la superficie externa radicular, carece de vascularización e inervación y está relacionado con el espacio y el ligamento periodontales (fig. 2-5).




[image: image]


Fig. 2-5 Tejidos periapicales: cemento, ligamento periodontal y hueso.














Composición


El cemento está constituido por un 46% de materia inorgánica, un 22% de materia orgánica y un 32% de agua. La materia inorgánica está compuesta por cristales de hidroxiapatita y la orgánica, por colágeno tipo I y una sustancia fundamental (proteínas de naturaleza no colágena).














Estructura








Células


Los cementoblastos son células formadoras de cemento que están adosados a la superficie del cemento en relación con el ligamento periodontal; pueden estar en fase activa o inactiva. Los cementocitos son los cementoblastos en fase inactiva que han quedado englobados en la matriz mineralizada formando lagunas o cementoplastos.














Matriz extracelular


Contiene un 46-50% de materia inorgánica, fundamentalmente hidroxiapatita, y los cristales son de menor tamaño que en el esmalte y la dentina. La materia orgánica está presente en un 22%, y el 90% de ella corresponde a colágeno tipo I.














Tipos de cemento


El cemento se forma por ciclos, y existen fases de formación y de reposo, lo que da lugar a líneas de imbricación o incrementales. Pueden distinguirse 3 tipos:




1. Cemento acelular o primario. Se forma antes de que el diente erupcione, se deposita lentamente y se localiza en los dos tercios coronales de la raíz.


2. Cemento celular o secundario. Comienza a depositarse cuando el diente entra en oclusión, se forma con mayor rapidez y engloba a los cementoblastos en su interior, transformándolos en cementocitos. Este cemento se sigue depositando durante toda la vida.


3. Cemento fibrilar y afibrilar. Depende de la existencia o no de fibras colágenas. El cemento afibrilar se localiza en el cuello del diente, cuando el cemento cubre al esmalte.























Funciones


El cemento tiene las siguientes funciones9: anclaje de las fibras cementosas del ligamento periodontal; control de la anchura del ligamento periodontal mediante la aposición o reabsorción de cemento, manteniendo las fibras colágenas; transmisión de las fuerzas oclusales por el impacto masticatorio al ligamento periodontal; reparación de la superficie radicular, cuando se produce fractura o reabsorción, y compensación del desgaste del diente debido a la atricción, produciendo formación de cemento para compensar la pérdida.















Histología del hueso alveolar



Composición





El hueso alveolar contiene un 71% de materia inorgánica, un 21% de materia orgánica y un 8% de agua. La materia inorgánica está constituida en un 80% de cristales de hidroxiapatita, un 15% de carbonato de calcio y un 5% de otras sales minerales. Los cristales son de menor tamaño que los del esmalte y de la dentina y se disponen con sus ejes mayores paralelos a las fibras colágenas. La materia orgánica está constituida en el 90% por colágena tipo I y el resto por sustancias no colágenas (8% glucoproteínas, fosfoproteínas y proteoglucanos).








Estructura








Células


Las células osteoprogenitoras son células como las mesenquimatosas indiferenciadas de las que se originarán los osteoblastos, los osteocitos y, de los monocitos, los osteoclastos.


Los osteoblastos son células formadoras de hueso que revisten el tejido óseo que se está formando como una capa epiteliode, dejando entre esta y el hueso un área de matriz no mineralizada llamada sustancia o tejido osteoide.


Los osteocitos corresponden a osteoblastos que quedan englobados en medio de la matriz formada y se alojan en unas lagunas denominadas osteoplastos u osteoceles. Los osteocitos emiten múltiples prolongaciones que contactan con las de otros osteocitos a través de unos conductillos calcóforos que permiten constituir un sistema canaliculolacunar o sistema de microcirculación ósea.


Las moléculas que se liberan cuando la matriz se degrada por acción de los osteoblastos, atraen a los monocitos que se van a transformar en preosteoclastos, los cuales fusionarán sus citoplasmas con otros, constituyendo los osteoclastos, células gigantes multinucleadas destructoras de hueso.


Por último, están las células bordeantes óseas, que derivan de los osteoblastos una vez ha cesado el proceso de formación. Constituyen una capa de células fusiformes, aplanadas, que intentan delimitar un microambiente que facilite la actividad funcional del tejido óseo.














Estructura histológica


El tejido óseo tiene un doble origen9:




1. En el alvéolo. La capa externa compacta o cortical es de origen periodóntico, mientras que la zona interna es de origen medular. En el estudio radiológico, la capa compacta se observa aquí como una lámina fina, más radioopaca que el resto del hueso y que se conoce como lámina dura. En esta capa compacta se distingue un tejido óseo laminar, donde se insertan las fibras de Sharpey y que recibe el nombre de hueso fasciculado o de inserción (v. fig. 2-5). El resto de tejido óseo se denomina hueso de sostén. También se le llama lámina cribosa o placa cribiforme, debido a los orificios de los conductos de Volkmann, por donde entran y salen los vasos sanguíneos del hueso.


2. En el periostio. La capa externa compacta cortical es de origen perióstico, mientras que la zona interna es de origen medular.


3. Tejido óseo compacto. Constituido por los sistemas de Havers, se localiza en las capas corticales.


4. Tejido óseo esponjoso o medular. Constituido por trabéculas, espículas y espacios medulares, se localiza en los tabiques alveolares.























Vascularización e inervación


La vascularización se realiza por ramas de las arterias maxilares superior e inferior, que constituyen las arterias intratabiques; estas, al pasar por la placa cribiforme para salir al periodonto, se denominan arterias perforantes y, al atravesar la cortical perióstica, se anastomosan con el plexo vascular supraperióstico.




















Histología del ligamento periodontal


El ligamento periodontal está constituido por un tejido conectivo fibroso, localizado en el espacio periodontal, que ancla los dientes, por medio del cemento, al hueso alveolar (v. fig. 2-5).








Composición


Está constituido por materia orgánica, fundamentalmente fibras colágenas, además de por fibras elásticas y de oxitalano, y por una sustancia fundamental.














Estructura








Células


Hay células formadoras (fibroblastos, osteoblastos y cementoblastos), células resortivas (osteoclastos y cementoclastos), células defensivas (macrófagos, mastocitos y eosinófilos), células o restos epiteliales de Malassez y células mesenquimatosas indiferenciadas.














Fibras


Hay fibras colágenas, reticulares, elásticas, oxitalánicas y de elaunina. Las fibras colágenas se disponen en haces denominados crestoalveolares u oblicuas ascendentes, horizontales o de transición, oblicuas descendentes, apicales o interradiculares.














Sustancia fundamental


Está compuesta por ácido hialurónico, condroitín 4-sulfato, condroitín 6-sulfato, dermatán sulfato y heparán sulfato; el dermatán sulfato es el glucosaminoglucano más abundante en el ligamento periodontal.




















Vascularización e inervación


En contra de lo que ocurre en otros ligamentos, este está muy vascularizado e inervado. La vascularización se hace por ramas de las arterias interdentarias e interradiculares y por otras procedentes de las arterias apicales que se dirigen a la pulpa. También los vasos gingivales extienden ramas hacia el ligamento periodontal.


Los vasos linfáticos que acompañan al sistema vascular venoso drenan hacia los ganglios linfáticos de la cabeza y del cuello.


La inervación procede de ramas derivadas de los nervios maxilar superior y dentario inferior, según el maxilar.
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1. ¿Qué elemento estructural no deriva del ectomesénquima?




A Esmalte.


B Dentina.


C Pulpa.


D Cemento.


E Ligamento periodontal.





Respuesta correcta: A


Respuesta razonada: Si bien el esmalte procede del ectodermo, la dentina, pulpa, cemento y ligamento lo son del ectomesénquima originado en células derivadas de la cresta neural durante la formación del surco y el tubo neurales.


2. En el estadio de campana no encontramos:




A Epitelio externo del esmalte.


B Epitelio interno del esmalte.


C Vaina epitelial de Hertwig.


D Asa cervical.


E Retículo estrellado.





Respuesta correcta: C


Respuesta razonada: La vaina epitelial de Hertwig se forma a partir del asa cervical en una fase siguiente al estadio de campana, y va a formar la raíz o raíces del diente.


3. Una de las siguientes afirmaciones es falsa:




A La dentina peritubular es más gruesa en la dentina del manto.


B Las prolongaciones de Tomes sobrepasan el límite amelo-dentinario.


C En la dentina existen fibras colágenas.


D La dentina esclerótica se caracteriza por penetrar en la pulpa.


E En los túbulos dentinarios hay fibras nerviosas.





Respuesta correcta: D


Respuesta razonada: La dentina esclerótica se caracteriza por el cierre del túbulo por materia inorgánica. La dentina que penetra en la pulpa es la secundaria reparativa o terciaria.


4. ¿En qué zona de las capas de la pulpa se encuentran las fibras de Von Korff?




A Zona de dentinoblastos.


B Zona acelular o capa basal de Weil.


C Zona rica en células.


D Zona central de la pulpa.


E Entre las zonas rica en células y central de la pulpa.





Respuesta correcta: A


Respuesta razonada: Son fibras de precolágeno, que se disponen en espiral y en abanico entre la capa de dentinoblastos.


5. Una de las siguientes células no se encuentra habitualmente, en condiciones normales, en la pulpa:




A Dentinoblastos.


B Osteoclastos.


C Células dendríticas.


D Mastocitos.


E Fibroblastos.





Respuesta correcta: B


Respuesta razonada: Todas las células reseñadas, menos los osteoblastos, se encuentran en condiciones normales en la pulpa, incluso los mastocitos, que se observan con más frecuencia cuando hay inflamación. Los osteoblastos se pueden observar cuando se diferencian de las células indiferenciadas del centro de la pulpa tras una estimulación para reparación, como ocurre en casos de recubrimientos pulpares directos.


6. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones es falsa?




A Los sistemas de Hawers se localizan en el hueso óseo compacto.


B Las fibras de Sharpey están ancladas en el hueso.


C El muñón apical está constituido por tejido conectivo.


D El cemento celular se localiza en el cuello del diente.


E El esmalte empieza a formarse después de la primera capa de dentina.





Respuesta correcta: C


Respuesta razonada: El cemento celular se localiza en el tercio apical de la raíz del diente y es el que permite, por su aposición, mantener el diente en la posición oclusal, compensando el desgaste del esmalte, y el que repara la superficie externa de la raíz tras reabsorciones por un proceso inflamatorio.
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Anatomía dental interna


E. Brau Aguadé













Introducción


El concepto de morfología implica una ordenación de partes definidas y, a la vez, una multiplicidad especial. La forma es uno de los caracteres específicos del organismo, si bien las diferencias y modificaciones que presenta son ejemplos elocuentes de la variabilidad de las formas biológicas, aun dentro de su especificidad.


Es cierto que la forma está íntimamente relacionada con la función, pero no depende exclusivamente de ella, sino que en buena parte está influida por 2 tipos de factores: los genes, que determinan la manifestación de sus características, y el medio ambiente, que, al actuar sobre los factores hereditarios, puede producir variaciones en los mismos. Como señaló Brachet, «es la vida misma la que crea las formas».


El diente está constituido por los tejidos más intensamente calcificados de todo el organismo, hasta el extremo de que uno de ellos, el esmalte, se sitúa ya en los linderos de una auténtica mineralización. Pero son tejidos vivos y, como tales, poseen un metabolismo propio y, en consecuencia, precisan un aporte constante de elementos que regulen su fisiologismo. Para ello, el interior de este conjunto de tejidos calcificados está ocupado por un tejido laxo, la pulpa dental, en cuyo seno circulan vasos y fibras nerviosas.


No cabe duda de que el estudio de la anatomía dentaria es un fundamento esencial para las ciencias que se aplican al estudio del diente, pero el conocimiento de su morfología interna es indispensable para el especialista, ya que está íntimamente ligado a las técnicas endodóncicas destinadas a conseguir la supervivencia del diente.


Sin embargo, es paradójico que precisamente exista mayor confusión respecto al capítulo de la morfología interna del diente. Es evidente que los conceptos generales sobre su forma y estructura son conocidos, pero no ocurre lo mismo cuando se profundiza en sus particularidades, sobre las que existe multiplicidad de criterios; posiblemente ello es consecuencia de las dificultades que presenta su estudio, lo que se manifiesta en la diversidad de técnicas empleadas con el fin de conocer su morfología real, y las distintas interpretaciones que los autores han dado a las imágenes observadas.














Técnicas de estudio


Los estudios sobre topografía interna del diente se han visto obstaculizados por las complicaciones que comporta el estudio de finos conductillos extremadamente lábiles y recubiertos por estructuras densamente calcificadas. Los primeros trabajos publicados1 aparecen con Carabelli (1844), Weld (1870), Tomes (1880), Baume (1890) y Muhlreiter (1891); sin embargo, son descripciones que, si bien reseñan loables cualidades respecto a la anatomía externa del diente, sin duda debido a la falta de métodos, no ofrecen los detalles necesarios para conocer a la perfección la anatomía interna. Ya a principios de 1900 aparecen los trabajos de Preiwerck (1901), quien emplea el relleno del diente con metal y transiluminación para su estudio. En el período comprendido entre 1902 y 1905 cabe destacar los estudios de Black, Miller y Port realizados a partir del segueteado de dientes. En 1908, Fischer2 aplica un nuevo método que consiste en el relleno del diente con celuloide disuelto en acetona; de esta forma obtiene unos moldes de los espacios vacíos que conforman la estructura interna. Loos, en 1909, realiza nuevos estudios aplicando la técnica del segueteado. Este mismo año aparece otra técnica para el estudio de la anatomía interna con Diaulafe y Herpin, que utilizan los rayos X en dientes previamente exodonciados. En 1910, Eurasquin aplica la técnica de cortes histológicos en dientes.


En 1911, Dieck busca mayor contraste radiológico, para lo cual introduce mercurio en la cámara pulpar, centrifugando el diente para conseguir su penetración en los finos conductos radiculares, y practica radiografías de los mismos. En 1913, Adloff continúa los estudios empezados por Preiswerck y emplea la misma técnica de relleno e iluminación. En el mismo año, Fazoli y Arlotta utilizan el método del relleno, en el que aplican cinabrio suspendido en gelatina. Un año más tarde, Morel introduce la variante de emplear como relleno la tinta china. Hess3, en 1917, basa sus estudios tanto en los cortes microscópicos como en el relleno de los dientes con tinta china y posterior diafanización de los mismos. Ese mismo año, Rottenbiller inicia la técnica del relleno con caucho. Cuatro años más tarde, Zurcker amplía estos estudios utilizando también el método de relleno con caucho. Barret, en 1925, reanuda la técnica de los cortes microscópicos. En el mismo año, Keller practica sus estudios mediante el relleno con gelatina.


En 1936, dos autores se preocupan por el tema: Rapela y Muller4. El primero emplea la técnica del relleno y diafanización, y como sustancias para obturar las cámaras y conductos utiliza el azul ultramarino en gelatina y el negro humo también en gelatina; el segundo utiliza la técnica radiográfica pero, para darle mayor contraste, rellena los dientes de estudio con caucho. Aprile y Secchi (1938) vuelven a aplicar la técnica del segueteado para sus investigaciones.


Seis años más tarde (1944), Pucci y Reig5 son quienes, continuando la misma técnica, consiguen nuevos avances en su estudio. En 1947, Aprile1 y Carames6 retornan de nuevo a la técnica de la diafanización, previo relleno con tinta china. En este mismo año Bernard experimenta la técnica de ionoforesis, pero con el inconveniente de que solo puede visualizar los conductos laterales con apertura a periodonto, por lo que la técnica es insuficiente.


Ya en 1950, Wheeler continúa los estudios aplicando nuevamente el segueteado. En 1952, Diamond7 aplica la técnica de la radiografía simple; 3 años más tarde (1955) otros autores se ocupan del tema, y tanto Giuntoli como Barone8 aplican la técnica del relleno, pero mientras que el primero la realiza con metacrilato de metilo, Barone lo hace mediante la inyección de celuloide plástico negro para su posterior diafanización. Finalmente, Meyer9 se ocupa de este tema mediante la técnica de los cortes microscópicos.


Sin embargo, en el aspecto clínico es importante el estudio minucioso de la radiografía diagnóstica, especialmente para determinar el número de conductos principales, ya que Yoshioka y cols.10 estudiaron la fiabilidad radiográfica para observar 2 conductos en premolares inferiores y, al compararla con la diafanización, tras la extracción comprobaron la correspondencia diagnóstica.


Las últimas tecnologías de radiología digital no ofrecen mayor fiabilidad para la observación de la anatomía interna dental. Lozano y cols.11 compararon la efectividad de 2 sistemas digitales con la radiografía convencional, en un estudio en el que determinaron la exactitud de las muestras mediante diafanización, tras la observación radiográfica. Concluyeron que las observaciones encontradas con la radiografía convencional eran más precisas que los sistemas digitalizados.


Tras esta breve reseña histórica puede llegarse a 2 conclusiones:




1. Si bien el tema es apasionante, no se ha llegado todavía a la culminación de su estudio, pues desde las primeras investigaciones realizadas hasta la actualidad todos los autores intercambian sus técnicas sin llegar a decantarse por una en especial que pueda considerarse idónea.


2. Aunque la variedad de técnicas es limitada, muchas han sido las sustancias de relleno empleadas para obtener una visión exacta de la infinidad de conductillos laterales y accesorios que se encuentran inmersos dentro de una raíz dentaria. Sin embargo, su diámetro es tan diminuto y su envoltura tan sumamente calcificada que, si por una parte es difícil rellenarlo totalmente, por otra también lo es su visualización posterior. A todo ello cabe añadir la posibilidad de lesionar la fina trama de conductillos a consecuencia de las manipulaciones de laboratorio.

















Morfología interna. Características generales


La cavidad rodeada de tejidos duros y ocupada por un tejido laxo, denominado pulpa, que se encuentra en el interior de todos los dientes, es la cavidad pulpar. Esta cavidad puede subdividirse en 3 partes anatómicas perfectamente diferenciadas pero que fisiológicamente forman un conjunto: cámara pulpar, conductos radiculares y ápice radicular10.


Se considera que la cámara pulpar está contenida en la corona y el conducto radicular en la raíz, mientras que el ápice es la zona de transición cementaria entre el diente y el periodonto, pero formando parte de aquel (fig. 3-1).
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Fig. 3-1 Partes anatómicas que se distinguen en la cavidad pulpar de un molar (A) y de un diente (B): cámara, conducto radicular y ápice.








Esta relación es la que se observa en el ser humano actual, con una corona de tamaño más reducido en cuanto a su altura y con raíces alargadas que se originan cerca del cuello anatómico del diente; tal estado es conocido con el nombre de cinodontismo. Sin embargo, según los estudios de Schoetensack y Kramberger, en el hombre de Heidelberg la proporción entre longitudes de cámara pulpar y conductos radiculares era casi la misma, por desplazamiento del inicio de las raíces hacia el ápice en relación con el cuello anatómico del diente: es el taurodontismo. En el hombre de Krapina esta relación sería aún más manifiesta, con la cámara pulpar de mayor tamaño que los conductos radiculares: es el taurodontismo extremo.








Cámara pulpar


La cámara pulpar es el espacio interno del diente que se encuentra en su zona coronaria. No posee colaterales y está recubierta totalmente por dentina. Se relaciona únicamente con los conductos radiculares mediante los orificios que constituyen la entrada a los mismos.








Forma


La cámara pulpar está situada en el centro de la corona y tiende a reproducir groseramente la superficie externa del diente, pero invertida.


Puede considerarse de forma cúbica, con 6 caras que se denominan mesial, distal, vestibular, palatinolingual, techo y suelo. Las caras no son planas, sino que generalmente son convexas o cóncavas, siguiendo la conformación de las paredes externas a que se corresponden (fig. 3-2).
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Fig. 3-2 Cortes segueteados de un molar (A) y un diente (B) en los que se observa la cámara pulpar.








Por otra parte, las convexidades y concavidades no son constantes y dependen del grado de calcificación del diente. La dentina es un tejido vivo y, como tal, en constante evolución; por tanto, esta dentina que configura la forma de las paredes de la cámara varía según la edad de cada diente y de los estímulos externos a que esté sometida. De esta forma, puede observarse mayor convexidad de dichas paredes en dientes de edad adulta, en comparación con los observados en edad temprana.


Se ha asignado forma cúbica a la cámara pulpar para tener un concepto claro y didáctico de su configuración. No obstante, los ángulos diedros y las aristas que forman dichas caras en ningún caso pueden considerarse desde un punto de vista geométrico, sino que en algunos casos la convexidad de las paredes proporciona aristas más marcadas de lo normal, y en otros (generalmente en dientes del grupo anterior) la concavidad de las paredes borra totalmente su contexto geométrico, sin que haya límite anatómico entre una y otra cara.


En los dientes monorradiculares, la base desaparece completamente y se transforma en el orificio de entrada del conducto radicular con solución de continuidad; es decir, el inicio del conducto y el fin de la cámara pulpar no tiene una delimitación exacta, sino que más bien es empírica y se considera a la altura del cuello anatómico del diente.


En los dientes del grupo anterior, los incisivos y caninos de ambas arcadas, donde la anatomía externa transforma la cara oclusal en borde incisal, se encuentra la misma diferencia en el techo cameral, donde queda transformado; asimismo las caras mesial y distal, en vez de ser de forma cuadrangular, adoptan una disposición triangular.














Volumen


El volumen de la cámara pulpar no es constante, y ello se debe a los continuos cambios fisiológicos de la dentina, que, al variar la forma de las paredes, modifica constantemente el volumen.


Así, por ejemplo, el volumen cameral en dientes jóvenes es mucho mayor que en dientes adultos debido a la constante aposición de dentina en las paredes camerales a medida que aumenta la edad del individuo. También se observa una retracción del techo cameral en aquellos dientes cuyas cúspides presentan contactos prematuros en la oclusión o en los bruxistas, por la aposición aumentada de dentina reactiva (fig. 3-3).
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Fig. 3-3 A y B Cortes segueteados de 2 molares en los que se observan distintas formas morfológicas de la cámara pulpar.








Los estudios llevados a cabo en este sentido por Trueb han puesto de relieve las siguientes características: a) el depósito fisiológico de dentina en las paredes camerales no guarda los mismos valores en las direcciones longitudinal ni transversal; b) el depósito fisiológico de dentina persiste durante toda la vida, tanto en una como en otra dimensión; por consiguiente, cuanto más viejo es un diente, más gruesas serán sus paredes, y c) el depósito de dentina en las paredes de la cámara, en la región cervical, es más importante que en la vecindad de la superficie oclusal y es mayor en dirección longitudinal.


Wagner, por su parte, establece que el tamaño de la cavidad cambia con la edad. Las paredes laterales de la cámara pulpar aumentan de espesor en la siguiente proporción: en los molares es casi de 1 mm; en los premolares, solo de 0,3 a 0,4 mm; en los caninos asciende a 1,2 mm, y en los incisivos es de 0,5 mm. En cuanto a la altura de la cámara, disminuye en mayor proporción con la edad; en los molares es más pronunciada, y en el asta pulpar mesial alcanza alrededor de 1,5 mm.














Techo cameral


En los dientes con superficie oclusal el techo es cuadrangular, con una convexidad dirigida hacia el centro de la cámara pulpar; en los dientes del grupo anterior, cuya superficie oclusal se convierte en borde incisal (incisivos y caninos), el techo cameral se transforma en una línea y se denomina borde incisal.


Un aspecto importante del techo cameral y de gran interés clínico son las astas pulpares, que se consideran pequeñas prolongaciones hacia la superficie externa del diente. Se encuentran en igual cantidad que el número de cúspides que presenta cada diente (fig. 3-4).
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Fig. 3-4 A y B Detalle de las astas pulpares, de considerable tamaño, en dientes diafanizados.




















Suelo cameral


Se presenta en todos los dientes que poseen más de un conducto radicular y, por consiguiente, desaparece en los monorradiculares. En estos, la única diferenciación entre cámara y conducto puede constatarse ligeramente a través de una pequeña estrechez que forman las paredes laterales y que en la mayoría de los casos se correspondería con el cuello anatómico del diente.


Tal disposición de continuidad anatómica que se presenta en los dientes monorradiculares cambia completamente su disposición morfológica en los plurirradiculares, apareciendo el suelo cameral. Este tiene también una forma cuadrangular y es convexo hacia el centro de la cámara pulpar (fig. 3-5).
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Fig. 3-5 Corte transversal de la corona dental de un molar, que muestra el suelo cameral.








La forma del suelo cameral —denominado también piso por algunos autores— varía en relación con el número de conductos radiculares que de él deriven. Además de la entrada de los conductos, también como accidente anatómico, en el suelo cameral se aprecia el rostrum canalium, que es la prominencia central del piso cameral. En algunas ocasiones se observan conductillos, que son comunicaciones entre el suelo cameral y el espacio periodontal situado en la zona interradicular.














Paredes laterales


Para su denominación reciben el mismo nombre que la pared externa del diente con la que se relacionan. Las paredes vestibular y palatinolingual de la cámara pulpar en todos los dientes suelen ser de forma cuadrangular y ligeramente cóncavas hacia el centro de la cavidad pulpar, aunque en algunas esta concavidad se transforma en convexidad por aposición dentinaria (fig. 3-6). Su relación con las paredes contiguas (mesial y distal) no se realiza de forma clara, con una arista definida, sino más bien con ángulos redondeados.
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Fig. 3-6 A y B Cortes longitudinales de molares donde se aprecia la forma de las paredes laterales de la cámara en relación con los de la corona.








Esta convexidad muy incrementada puede interceptar el eje del conducto radicular y dificultar su localización.


Las paredes mesial y distal también adoptan una forma semejante a las caras externas con que se relacionan. Si bien el grupo bicúspide-molar presenta una forma cuadrangular de las mismas, en el grupo incisivo-canino se transforma en triangular por el cambio que se observa en la anatomía externa de la cara oclusal al borde incisal.


En la pared palatina de los dientes del grupo anterior, en cuya anatomía externa el cíngulo se presenta en forma de convexidad sobre la misma, se evidencia también en la pared pulpar una concavidad o divertículo que se corresponde con el mismo.




















Conductos radiculares


Se entiende por conducto radicular la comunicación entre cámara pulpar y periodonto que se dispone a lo largo de la zona media de la raíz11.


La compleja disposición de conductos múltiples ha creado una profusa nomenclatura con la consiguiente confusión entre los investigadores. Los autores que se han ocupado de la anatomía interna del órgano dental no han realizado una clasificación sistemática que permita establecer denominaciones comunes para llegar a un recíproco entendimiento.


Las raíces de los dientes se presentan en 3 formas fundamentales:




1. Raíces simples. Corresponden a los dientes monorradiculares o plurirradiculares con raíces bien diferenciadas.


2. Raíces bifurcadas. También denominadas divididas, derivan de las raíces diferenciadas de los dientes tipos y se representan total o parcialmente bifurcadas.


3. Raíces fusionadas. Son el resultado de la unión de 2 o más raíces que se fusionan en un solo cuerpo.





Tomando como base esta clasificación, Okumura12 ha ofrecido una sistematización. Establece 4 tipos de conductos radiculares con sus respectivas subdivisiones:




Tipo I. Conducto simple. Es el caso de una raíz simple o fusionada que presenta un solo conducto (fig. 3-7 A).
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Fig. 3-7 Dientes diafanizados en los que se observa: conducto único (A), dividido (B), fusionado (C) y reticular (D).








Tipo II. Conducto dividido. Raíz simple o dividida que ostenta ambos conductos bifurcados (fig. 3-7 B).


Tipo III. Conducto fusionado. De acuerdo con la fusión de las raíces, los conductos muestran una fusión semejante y se denominan conductos total, parcial o apicalmente fusionados, de acuerdo con el grado de fusión (fig. 3-7 C).


Tipo IV. Conducto reticular. Cuando más de 3 conductos se establecen paralelos en una raíz y se comunican entre sí, se denominan conductos reticulares. Pueden producirse en los 3 tipos de raíces (fig. 3-7 D).





Asimismo, todo diente, ya sea monorradicular o plurirradicular, puede incluirse en uno de los siguientes casos:




1. La raíz única o cada una de las porciones de una múltiple presenta un solo conducto con una trayectoria ininterrumpida desde la cámara hasta el foramen.


2. Ese mismo conducto se presenta modificado en su disposición.


3. En vez de un conducto se encuentran 2 o 3, modificados o no.


4. En cada uno de estos casos se hallan accidentes añadidos, que tienen su origen en esos conductos.





Por su parte, Pagano13 estableció la siguiente clasificación:













Conducto único


En la raíz de un monorradicular, en las 2 de un primer premolar bífido y de los molares inferiores, y en las 3 de los molares superiores, se admite que no existe ningún accidente cuando hay un solo conducto en cada raíz. Su recorrido puede reconocerse fácilmente, ya que su individualidad se mantiene en dirección y calibre, que puede ser mayor o menor de acuerdo con la edad del diente y el grado de calcificación alcanzado (fig. 3-8).
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Fig. 3-8 Diente diafanizado en el que se observa un conducto único.




















Accidentes de disposición


Cuando en una raíz hay más de un conducto, se está en presencia de una anomalía de disposición. Estas se refieren a las diferentes formas que puede adoptar el conducto principal al transformarse en más de un conducto, o cuando se originan más de uno en cada una de las raíces de un plurirradicular o en la raíz de un monorradicular.


De la cámara pulpar pueden originarse uno, dos o más conductos, y se pueden considerar las siguientes posibilidades:




1. Cuando se origina un solo conducto:




a. Conducto bifurcado. El conducto único, en determinado momento de su trayectoria, presenta una bifurcación que se traduce en la aparición de 2 conductos de menor calibre que el que les dio origen y que se orienta siempre en el sentido de las caras libres. La bifurcación puede presentarse en cualquier punto de la longitud radicular; los 2 conductos terminan separados en la superficie del cemento y pueden permanecer independientes, conectarse mediante interconductos y presentar accidentes colaterales (fig. 3-9 A).
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Fig. 3-9 Dientes diafanizados en los que se observa: conducto bifurcado en la zona apical (A), conducto bifurcado y luego fusionado (B), conductos paralelos comunicados (C), conductos fusionados (D), conductos fusionados y bifurcados (E) y caos (F).








b. Conducto bifurcado y luego fusionado. El conducto único presenta una bifurcación, por lo general por encima de la mitad de la longitud radicular; después de un trayecto de longitud variable, los 2 brazos quedan orientados en sentido vestibular o bucal, confluyendo y originando otro conducto que prosigue su trayectoria hasta llegar al cemento. Los 2 brazos de la bifurcación siguen un recorrido arciforme, de tal forma que cuando se observa el diente por proximal, aparece entre ambos un islote de dentina en forma de huso (fig. 3-9 B).


c. Conducto bifurcado, luego fusionado con nueva bifurcación. Es igual que el caso anterior, al que se le agrega una nueva bifurcación. Es una forma poco frecuente que parece exclusiva de los premolares inferiores.





2. Cuando se originan 2 conductos:




a. Conductos paralelos independientes. Cuando en el piso de la cámara pulpar se originan 2 conductos y, siguiendo separados a lo largo de la raíz, van a terminar en distintos forámenes, se habla de conductos paralelos. Esta forma de presentación puede constituirse con conductos de igual o diferente calibre; el de mayor grosor se denomina principal, y el otro, secundario.


b. Conductos paralelos comunicados. Igual que el caso anterior, pero modificado por la aparición de interconductos (fig. 3-9 C).


c. Conductos fusionados. Se trata de 2 conductos que se originan independientemente en el piso de la cámara pulpar y que, después de un trayecto de longitud variable, se unen para terminar en el mismo foramen (fig. 3-9 D). La fusión puede ocurrir en cualquier punto de la longitud radicular. La trayectoria de los 2 conductos puede ser recta o arciforme.


d. Conductos fusionados con posterior bifurcación. En el piso cameral se originan 2 conductos, que pueden ser de igual o distinto calibre. Tras un recorrido que admite amplias variaciones de longitud y durante el cual se mantienen separados, pero con una dirección convergente, se unen en ángulo agudo para constituir un solo conducto. La longitud de esta nueva porción también es variable. El calibre es mayor que cualquiera de los 2 que lo formaron (fig. 3-9 E). Luego, este conducto presenta una bifurcación.





3. Cuando se originan más de 2 conductos:











Caos


En este grupo se incluyen todos los casos en que la disposición de los conductos es tan complicada, que impide realizar un intento formal de clasificación. Más de 2 conductos por raíz, siguiendo trayectorias caprichosas, fusiones y bifurcaciones o plurifurcaciones alejadas de toda sistematización, configuran la disposición del conducto en estos casos (fig. 3-9 F).


Desde el punto de vista práctico, para el endodoncista lo importante es el conocimiento estadístico de los posibles conductos que pueden encontrarse en una raíz para no tener sorpresas en el momento de buscarlos durante la terapéutica endodóncica. Varios autores —Hess14 y Pineda y Kutler15 han realizado estudios sobre el tema. En las tablas 3-1 a 3-4 se expresan los resultados promedio de los mismos a fin de que el profesional conozca las peculiaridades de los conductos radiculares y pueda aplicarlos clínicamente. En la raíz mesiovestibular de los primeros molares superiores se han encontrado in vitro 2 conductos en el 60% de los casos, cifra que se puede elevar hasta el 95% con estudio microscópico, lo que contrasta con otros estudios en los que in vivo solo se encuentran del 18% al 33% en la raíz mesiovestibular de los mismos. Los estudios de Briseño Marroquin y cols.16 también constatan la presencia de 2 conductos con 2 forámenes en las raíces mesiales de los molares inferiores en el 87% de los casos, y en el 71% de casos de 2 forámenes en la raíz mesiovestibular de los primeros molares superiores.




Tabla 3-1


Porcentaje de conductos principales en el grupo incisivo-canino










	Diente

	 

	ICS

	ILS

	ICI

	ILI

	CS

	CI










	Conductos

	1

	100

	100

	80/60

	80/70

	100

	90






	2

	—

	—

	20/40

	20/30

	—

	10






	+ de 2

	—

	—

	—

	—

	—

	—
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CI, canino inferior; CS, canino superior; ICI, incisivo central inferior; ICS, incisivo central superior; ILI, incisivo lateral inferior; ILS, incisivo lateral superior.







Tabla 3-2


Porcentaje de conductos principales en el grupo bicúspide










	Diente

	 

	1.er BS

	2.° BS

	1.er BI

	2.° BI










	Conductos

	1

	2

	40

	85

	90






	2

	96

	60

	15

	10






	3

	2

	—

	—

	—
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BI, bicúspide inferior; BS, bicúspide superior.







Tabla 3-3


Porcentaje de conductos principales en el grupo molar superior










	Diente

	 

	1.er MS

	2.° MS

	1.er MS










	Conductos

	3

	67

	55

	Caos






	+ de 3

	33

	45
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MS, molar superior.







Tabla 3-4


Porcentaje de conductos principales en el grupo molar inferior










	 

	 

	1.er MI

	2.° MI

	 






	Diente

	 

	rM

	rD

	rM

	rD

	3.er MI










	Conductos

	1

	20

	95/60

	20

	95/60

	Caos






	2

	78

	95/39

	78

	95/39

	 






	3

	22

	–/1

	2

	–/1
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MI, molar inferior; rD, raíz distal; rM, raíz mesial.























Accidentes colaterales


Se originan en un conducto principal o secundario. Se distinguen 2 grupos: los que terminan en la superficie del diente, y los que lo hacen en su interior, tanto si se unen 2 conductos a manera de puentes o si se originan y terminan en el mismo conducto, o ciegos en la dentina y cemento.








Accidentes que se abren al exterior


También llamados canalículos por Meyer17, son ramificaciones del conducto principal que llegan hasta el periodonto. Los hay de todo tipo, con variantes en cuanto a longitud, dirección, trayecto y situación. La dirección es la característica que decide su clasificación. Se dividen en transversos, oblicuos y acodados (fig. 3-10).
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Fig. 3-10 Conductos colaterales que se abren a periodonto.










1. Colateral transverso. Se desprende del conducto originario formando un ángulo recto con respecto al eje del mismo. Puesto que suelen ser abundantes en pleno tercio medio, el conocimiento de este detalle adquiere enorme importancia para explicar el fracaso de algunos tratamientos de conductos y aún más de las apicectomías.


2. Colateral oblicuo. Forma un ángulo agudo inclinado hacia apical.


3. Colateral acodado. Son, entre los accidentes de este tipo, los menos frecuentes. Pueden comenzar siendo transversales y oblicuos, para experimentar luego un cambio de trayectoria en forma de ángulo o arco. Por lo común, la parte final es de dirección bastante paralela al conducto de origen. Muy frecuentemente se observa que un conducto de cualquiera de estos 3 tipos citados se fusiona entre conductos situados en distintos planos.





Según el conducto en que se originan, los accidentes de este tipo pueden clasificarse en: a) primarios, que se originan en un conducto único, principal, paralelo o secundario en las ramas de bifurcación o en la resultante de la fusión de cualquiera de los elementos precitados, y b) secundarios, que se originan en un colateral primario o en un delta apical, en un interconducto o en un recurrente.














Accidentes que permanecen en el interior del diente


Denominados divertículos por Meyer18, son los canalículos que no llegan hasta el periodonto y pueden terminar de la siguiente forma:




1. En otro conducto: anastomosis.


2. En el mismo conducto que los originó (conducto recurrente).


3. Conducto ciego en la dentina o el cemento.





Tienen menor importancia clínica, ya que al no existir una relación pulpoperiodontal, existe menor riesgo de fracaso en los tratamientos radiculares en el caso de no obliteración de los mismos, y ocurre lo contrario de lo que apuntábamos en el caso de los canalículos.







Anastomosis interconducto


Unen entre sí 2 conductos que están completamente incluidos en la dentina. Tanto su número como su localización y disposición son variables.


Por su trayectoria se distinguen:




1. En arco. Por su convexidad pueden dirigirse hacia apical o corona, pero predominan los que se dirigen hacia apical (fig. 3-11 A).
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Fig. 3-11 Anastomosis. A) En arco. B) Recto. C) En plexo.








2. Rectos. En cuanto a su dirección, pero no en cuanto al eje del diente, ya que pueden encontrarse horizontales u oblicuos respecto al mismo (fig. 3-11 B).


3. En S itálica. Como su nombre indica, poseen una doble curvatura (cóncava-convexa) en su recorrido entre los 2 conductos que unen.


4. En plexo. La coexistencia de varios interconductos, que presentan bifurcaciones y fusiones, con instauración entre ellos de interconductos secundarios, origina la aparición de verdaderos plexos a los cuales puede agregarse algún accidente colateral de otro tipo (fig. 3-11 C).





Por su origen pueden ser:




1. Primarios. Cuando uno de los orígenes se encuentra en un conducto principal.


2. Secundarios. Cuando uno de sus orígenes se encuentra en un conducto secundario y se anastomosa con otro secundario o colateral.





Por su calibre pueden ser:




1. Simples. Cuando su sección es más o menos circular (fig. 3-12 A).
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Fig. 3-12 Anastomosis: circulares (A) y laminares (B).








2. Laminares. Cuando su sección es ovoidea, con un diámetro extremadamente mayor que el otro. El diámetro mayor se encuentra en sentido cervicooclusal; además, el eje mayor del diente siempre sigue el plano laminar que forma el conducto (fig. 3-12 B).
















Conducto recurrente


Cuando un conducto accesorio tiene su origen y fin en el mismo conducto, se llama conducto recurrente. Está exclusivamente labrado en dentina (fig. 3-13).
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Fig. 3-13 Conducto recurrente.








Dentro de la poca frecuencia observada de estos conductos recurrentes, se localizan más en piezas monorradiculares (incisivos) que en el grupo molar.













Conductos ciegos


Tienen poca importancia y no son muy frecuentes. Son accidentes colaterales que pueden clasificarse exactamente igual que los canalículos, con la gran diferencia de que estos no llegan a periodonto, ya que quedan estancados en la dentina e incluso pueden llegar al cemento, pero no relacionan en absoluto la trama vasculonerviosa pulpar con la periodontal.


























Permeabilidad dentinaria


La pared interna de la dentina es permeable debido a la presencia de los túbulos dentinarios. Su longitud es variable, desde 1 o 2 mm hasta alcanzar el límite cementodentinario. Su presencia es independiente de la existencia o ausencia de otros tipos de accidentes (fig. 3-14).




[image: image]


Fig. 3-14 Permeabilidad dentinaria.

































Forma y calibre de los conductos



Calibre





Cabe considerar 2 aspectos referentes al calibre de cada conducto radicular. En primer lugar, el calibre longitudinal; en general, el diámetro mayor del conducto se observa siempre en el suelo cameral y, a medida que transcurre por la región radicular, se va estrechando progresivamente hasta llegar al ápice radicular (fig. 3-15); sin embargo, se presentan variaciones que pueden esquematizarse de la siguiente forma:




[image: image]


Fig. 3-15 A y B Corte longitudinal y diafanización que muestran las paredes convergentes coronoapicales.










1. Paredes convergentes hacia el ápice.


2. Paredes paralelas.


3. Paredes divergentes.





En dientes jóvenes, cuando la raíz no ha terminado su formación, el conducto es extremadamente ancho, con un mayor diámetro apical que cervical, debido a la incompleta formación radicular (fig. 3-16).




[image: image]


Fig. 3-16 Raíz que no ha terminado su formación.








El calibre transversal no es constante y se relaciona con la edad del paciente. A medida que el diente va envejeciendo, las diferentes aposiciones dentinarias disminuyen la luz del mismo, de tal forma que pueden llegar a encontrarse conductos completamente obliterados por las diferentes capas superpuestas de dentina.


Estas aposiciones dentinarias explican también los diferentes cambios de volumen que algunas veces se encuentran en un mismo conducto radicular; es decir, que este no sigue una disminución progresiva de su diámetro a lo largo de la raíz, como se apuntaba en el calibre longitudinal, sino que presenta estrecheces esporádicas en determinadas zonas.


Asimismo, puede observarse el fenómeno inverso cuando en el conducto aparecen ensanchamientos en vez de estrecheces, lo que en casos extremos puede deberse a reabsorciones dentinarias internas.








Forma


La forma del conducto en sección es muy variable, pero recuerda la forma de la raíz que lo contiene. A partir de estas bases pueden considerarse los siguientes puntos:








Forma circular


Se presenta aproximadamente en las raíces que son asimismo circulares, como, por ejemplo, los incisivos centrales y los caninos superiores (fig. 3-17).
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Fig. 3-17 A y B Corte radicular transversal con conductos circulares.




















Forma elíptica


Es decir, aplanada. Se encuentra en las raíces cuyos diámetros son muy diferentes o en la fusión total de 2 raíces, ya que en los casos que podrían llamarse de fusión parcial generalmente se encuentran 2 conductos redondeados en la misma; se da en la raíz mesial de los molares inferiores (fig. 3-18).
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Fig. 3-18 A, B y C Corte radicular transversal con conductos elípticos.




















Forma en C


Se da especialmente en las raíces mesiales de los molares mandibulares, y según Seo y Park19 pueden observarse diferentes configuraciones que pueden conformar hasta 2 conductos independientes; esta forma aparece en el 32,7% de los casos.




















Dirección


En general el conducto principal de cada raíz discurre por el centro de la misma, siguiendo el eje que ella le traza. De esta forma se considera que pueden presentarse 3 disposiciones:




1. Recta. Sigue el eje longitudinal de la raíz, que tiene la misma forma (fig. 3-19 A).
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Fig. 3-19 Conducto. A) Recto. B) Arciforme. C) Acodado.








2. Arciforme. Sigue también la forma de la raíz, pero esta presenta una forma curvada sin ningún tipo de angulaciones. Es la más frecuente (fig. 3-19 B).


3. Acodada. Cuando se presenta una curvatura en la raíz en forma de ángulo muy marcado y el conducto sigue aproximadamente la misma dirección. Ocasiona graves problemas en los tratamientos radiculares (fig. 3-19 C).





Asimismo, estas alteraciones de forma pueden darse sin que haya una relación espacial con la raíz. Tanto las unas como las otras pueden clasificarse en:




1. Acodadura parcial. Afecta al tercio apical.


2. Curvatura total. Afecta a la totalidad de la raíz.


3. Acodamiento. Curvatura muy marcada.


4. Dilaceración. Acodamiento en ángulo agudo, que ya es una forma patológica.





Según un estudio de Schäfer y cols.20, los conductos radiculares normalmente son curvos (84% de los casos). El 65% presentaba una angulación de menos de 27° y su radio era inferior a 40 mm; el 13% presentaba un ángulo de entre 27° y 35°, con un radio inferior a 15 mm, y el 9% presentaba un ángulo superior a 35°, con un radio inferior a 13 mm.














Paredes


La propia pared que configura el conducto radicular puede adoptar 2 formas muy diferentes: lisa o rugosa.


Generalmente las aposiciones dentinarias son concéntricas y configuran una pared lisa del conducto radicular; sin embargo, cuando la aposición dentinaria en la pared del conducto es de dentina amorfa, puede aparecer una superficie rugosa que dificulta los tratamientos radiculares (fig. 3-20).




[image: image]


Fig. 3-20 Imágenes comparativas de paredes lisas (A y B) y rugosas (C y D) de conductos radiculares, en piezas tratadas por diafanización (B y D) y en cortes histológicos (A y C).








En la figura 3-21 se expone el cuadro resumen de los accidentes de los conductos radiculares.
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Fig. 3-21 Accidentes de los conductos radiculares.


























Ápice radicular


La complicada trama radicular que acabamos de describir desemboca en el extremo de la raíz, que se denomina ápice. En la región apical lo normal es la irregularidad, la inconstancia y la multiplicidad.


Desde que en 1912 Fischer acabó con la creencia de que el conducto termina en el ápice por un solo foramen, poniendo en evidencia las ramificaciones apicales y estimando que se presentan en el 90% de los casos, se desatan una serie de controversias entre Feiler21, Erausquin22, Pucci23, etc., que conducen a una serie de conclusiones que intentaremos analizar.








Morfología apical


Podría considerarse que el ápice ideal es la terminación radicular rectilínea, en forma de semicírculo, en la que el cemento rodea a toda la dentina, y con un conducto único, completamente paralelo al eje de la raíz y que se estrecha gradualmente hasta formar el agujero que comunica con el periodonto y se denomina foramen. Sin embargo, este ápice es el menos frecuente, casi inexistente en la práctica; pero partiendo de esta base conceptual pueden exponerse los distintos tipos apicales: ápice recto, que sigue la dirección del eje mayor del diente; ápice curvo, que sigue la curvatura gradual de la raíz, y ápice incurvado, en forma de S itálica. Además de las anomalías de dirección de los ápices, pueden considerarse las anomalías de forma, ya que no todos los ápices terminan con la misma estructura volumétrica, sino que cabe asimismo diferenciar entre ápices romos, ápices puntiagudos y ápices aplanados.


Un estudio del grosor de la dentina y el cemento radicular en los incisivos, los caninos y los premolares realizado por Bellucci y Perrini24 concluye que es mínimo en la zona radicular, por lo que es importante no ensanchar considerablemente el calibre del conducto durante la instrumentación en endodoncia para evitar fisuras en las paredes apicales que podrían hacer fracasar el tratamiento endodóncico.


Entrando ya en el campo patológico, Leonardo y cols.25 observaron al microscopio electrónico de barrido (MEB) que en los casos de lesiones periapicales se formaba una película en la superficie del ápice repleta de bacterias (biofilm) y resistente a los agentes antimicrobianos, que podría ser la causa de fracaso de algunos tratamientos endodóncicos, especialmente en aquellos casos en que radiológicamente se observaba lisis periapical.














Disposición canalicular


El conducto radicular termina en el ápice, en forma de conducto único; sin embargo, rara vez se observa una terminación tan simple, sino todo lo contrario; es la zona apical donde el conducto presenta un mayor número de ramificaciones y, en ocasiones, se forma un delta apical.


Básicamente pueden diferenciarse 2 tipos de deltas apicales: de arborización con desaparición del conducto, y de arborización sin desaparición del mismo. En el primer caso puede considerarse que el conducto principal, al llegar al ápice radicular, desaparece prácticamente, transformándose en una parte de colaterales terminales donde no se puede distinguir en absoluto el primitivo conducto principal (fig. 3-22 B).
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Fig. 3-22 Delta apical. A) Sin desaparición del conducto principal. B) Con desaparición del mismo.








En el segundo caso aparece asimismo una trama arborizada al llegar a la porción apical, pero el conducto principal no desaparece sino que continúa diferenciado, y esta arborización se crea a partir del mismo (fig. 3-22 A).


Estos 2 casos, anatómicamente parecidos, tienen sin embargo una gran importancia clínica. En el primero el endodoncista sabe que no ha llegado hasta el periápice y debe planear el tratamiento utilizando otros recursos terapéuticos; en el segundo caso los instrumentos recorren todo el conducto principal, y se corre el riesgo de despreciar los demás conductos laterales que parten de él.














Paredes del conducto


En el caso del delta apical sin desaparición del conducto principal, este puede presentarse de 3 formas distintas: con paredes convergentes, con paredes paralelas y con paredes divergentes.




1. Con paredes convergentes. Es el que se observa con mayor frecuencia en el adulto; el calibre del conducto radicular va disminuyendo paulatinamente hasta llegar al foramen (fig. 3-23 A).
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Fig. 3-23 Imágenes de microscopio de superficie donde se aprecia la terminación del conducto en el ápice radicular. A) Paredes convergentes. B) Paredes paralelas. C) Paredes divergentes.








2. Con paredes paralelas. Se observa en dientes jóvenes; aparece un conducto con un lumen uniforme a lo largo de toda la porción apical (fig. 3-23 B).


3. Con paredes divergentes. Puede observarse también en el adulto, como muestra la figura 3-23 C, en donde se presenta una doble conicidad en la línea cementodentinaria, y los conos dentinario y cementario están unidos por la base menor. Sin embargo, se observa preferentemente en dientes que no han terminado completamente su calcificación y el cemento no ha finalizado de modelar el extremo radicular. Son los denominados ápices en trabuco, y en ellos se observa habitualmente un tejido de características periodontales que tiende a obliterar esa apertura (fig. 3-24).




[image: image]


Fig. 3-24 A y B Ápices en trabuco.























Relación cementodentinaria


A todas las variedades anteriormente descritas puede añadirse lo relativo a la constitución de las paredes del conducto en esta zona terminal.


La disposición de los tejidos duros dentarios en el foramen apical permite la distinción de los siguientes casos: a) la propia dentina está en contacto con el periodonto; b) existe una capa de cemento que circunda la dentina y la aísla del periodonto, y c) esta capa cementaria presenta una invaginación hacia la luz del conducto, por lo que aparece una capa de cemento que recubre la porción final de las paredes radiculares. También es importante considerar en este punto las estructuras de sostén del delta apical. Según sea la aposición cementaria o dentinaria, o el grado de longitud que presenta el delta, este puede ser totalmente cementario o parte dentinario y parte cementario.














Forámenes y foraminas


Se denomina foramen al orificio apical, de tamaño considerable, que puede considerarse como la terminación del conducto principal.


Las foraminas son los diferentes orificios que se encuentran alrededor del foramen y que permiten la desembocadura de los diversos conductillos que forman el delta apical.


La disposición anatómica es de difícil clasificación, pues presenta todas las formas imaginables, formándose generalmente un orificio principal o foramen, rodeado de gran número de orificios de calibre menor, dispuestos de una forma totalmente anárquica, que son las foraminas.


Al realizar el estudio del foramen y de las foraminas debe considerarse el grado de calcificación apical. La última función de la vaina de Hertwig es determinar la conformación del extremo radicular. En el momento en que el diente entra en oclusión, toma verdadera conformación el ápice radicular. Al comienzo es amplio y dilatado, en forma de embudo; más tarde, las sucesivas aposiciones de dentina y cemento van reduciendo su luz, hasta convertirlo en un conducto terminal que solo admite el paso del paquete vasculonervioso; sin embargo, la propia disposición de este hace que penetre en la pulpa por varias ramificaciones.


Al completarse la formación apical y al neoformarse cemento, las aposiciones cálcicas van encerrando esos manojos de vasos y nervios, distribuidos en múltiples ramificaciones, dando lugar a la formación de un delta apical, con sus conductos primarios y secundarios y sus forámenes y foraminas. Finalmente, hay que tener en cuenta la posible obliteración de estos, ya sea por aposición cementaria o de tejido osteoide dentro de los conductos principales y accesorios. Tales aposiciones pueden reducir el conducto apical hasta alcanzar una construcción máxima.


Finalmente, puede considerarse un último tipo, que se denomina tapón criboso cementario. Se supone que es debido a una atrofia precoz de la vaina de Hertwig, por lo que queda un orificio apical muy amplio que se cierra por aposición cementaria y por el cual discurren los vasos pulpares.


El foramen rara vez se halla en el eje radicular, sino que está desplazado hacia cualquier lado de los que forman la raíz en el espacio, más frecuente hacia distal, y da lugar a unas acodaduras específicas en esta zona de transición pulpoperiodontal.


La morfología apical también experimenta cambios por procesos patológicos, especialmente reabsorciones en las paredes internas del conducto en la zona apical, como observaron Vier y Figueiredo26 en un estudio en el que el 74,7% de los dientes extraídos con lesiones periapicales presentaban reabsorciones en esta zona.


En un estudio anterior de los mismos autores27 se hallaron reabsorciones en el orificio apical en el 83,2% de los mismos y en la periferia del ápice en el 87,3% de los casos, sin que se pudiera observar correlación entre las reabsorciones y el tipo de lesión crónica periapical.


























Morfología interna. Características particulares


A fin de agilizar la lectura del texto y con el objetivo de simplificar al clínico la exploración de las características morfológicas individualizadas de cada diente, hemos optado por presentar la frecuencia de las alteraciones que se presentan en cada diente de forma esquemática, porcentual y mediante tablas para cada una de ellas (tablas 3-5 a 3-7).




Tabla 3-5


Resumen de las características anatómicas observadas en los dientes del grupo incisivo-canino










	 

	ICS

	ILS

	ICI

	ILI

	 

	CS

	CI










	Longitud total media (mm)

	22

	23

	21

	23

	 

	26,5

	25






	Raíz (%)






	 Única

	100

	100

	100

	100

	 

	100

	90
10






	 Doble

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	 Triple

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	 Más de tres

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Conducto (%)






	 Único

	100

	100

	80

	80

	 

	100

	90






	58
64






	 Doble

	 

	 

	20

	20

	 

	 

	10
13
22
10,5-13,5






	11,1
27,5
36
37,6
41,4
42-43
45






	 Más de dos

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Forma vertical del conducto (%)






	 Recta

	100

	20

	70

	60

	 

	80

	80






	 Ligera curvada

	 

	80

	30

	40

	 

	20

	20






	 Muy curvada

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Forma horizontal del conducto (%)






	 Circular

	90

	40

	 

	 

	 

	40

	20






	 Aplanada MD

	10

	60

	100

	100

	 

	60

	80






	 Aplanada VL

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Accidentes colaterales del conducto (%)

	25

	30

	30

	30

	 

	30

	30






	Ápice (%)






	 Recto

	90

	65

	90

	60

	 

	40

	251







	 Desviado

	10

	35

	10

	40

	 

	60

	75






	 Delta apical (%)

	30

	35

	15

	20

	 

	55

	50






	11,721
15,527
8
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CI, canino inferior; CS, canino superior; ICI, incisivo central inferior; ICS, incisivo central superior; ILI, incisivo lateral inferior; ILS, incisivo lateral superior; MD, mediodistal; VL, vestibulolingual.







Tabla 3-6


Resumen de las características anatómicas observadas en los dientes del grupo bicúspide










	 

	1.er PS

	2.° PS

	1.er PI

	2.° PI










	Longitud total promedio (mm)

	21,5

	21,5

	22

	22






	Raíz (%)






	 Única

	43

	48,66

	100

	100






	 Doble

	55

	91

	 

	 






	 Triple

	2

	9

	 

	 






	 Más de tres

	 

	 

	 

	 






	Conducto (%)






	 Único

	1,54
3,9224
6,2
8
8
8,66
9
10
19,53
26,222
28,1
40

	40

	85

	90






	 Doble

	56,7
85
88
92
97
68,8
73,322
79,33
89,64
98,54


	60

	15

	10






	 Más de dos

	2
3,3

	 

	0,4
0,5
0,922


	0,4






	Forma vertical del conducto (%)

	 

	 

	 

	 






	 Recta

	40

	40

	50

	40






	 Ligera curvada

	50

	50

	45

	40






	 Muy curvada

	10

	10

	5

	20






	Forma horizontal del conducto (%)

	 

	 

	 

	 






	 Circular

	90

	90

	10

	 






	 Aplanada MD

	100

	100

	90

	100






	 Aplanada VL

	10

	10

	 

	 






	Accidentes colaterales del conducto (%)

	80

	80

	45

	50






	Ápice (%)

	 

	 

	 

	 






	 Recto

	40

	20

	30

	25






	 Desviado

	60

	80

	70

	75






	Delta apical (%)

	45

	45

	50

	50
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MD, mediodistal; PI, premolar inferior; PS, premolar superior; VL, vestibulolingual.







Tabla 3-7


Resumen de las características anatómicas observadas en los dientes del grupo molar










	 

	1.er MS

	2.° MS

	3.er MS

	1.er MI

	2.° MI

	3.er MI






	 

	MV

	DV

	P

	MV

	DV

	P

	MV

	ML

	D

	MV

	ML

	D










	Longitud total promedio (mm)

	21

	21

	22

	21

	20

	22

	17

	 

	22

	 

	 

	22,5

	 

	19






	Raíz (%)

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Única

	 

	 

	 

	 

	12

	 

	 

	 

	15

	 

	 

	20

	 

	50






	Doble

	 

	 

	 

	 

	8,2

	 

	 

	 

	90

	 

	 

	 

	 

	 






	 

	 

	 

	 

	 

	33

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Triple

	 

	100

	 

	 

	91,8

	 

	 

	 

	15

	 

	 

	75

	 

	45






	 

	 

	 

	 

	 

	55

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Más de tres

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	5

	 

	5






	Conducto (%)

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Único

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	4027


	 

	8527


	 

	8

	 

	 






	Doble

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	2

	 

	 

	 

	 

	 






	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	5927


	 

	1527


	 

	 

	 

	 






	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	93,3

	 

	28,9

	 

	 

	 

	 






	Triple

	 

	67

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	90

	 

	 

	 

	 

	 






	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	127


	 

	11,7

	 

	75

	 

	 






	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	13,3

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Más de tres

	 

	33

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	8

	 

	 

	8

	 

	 






	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	3,3

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Forma vertical del conducto (%)

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Recta

	20

	15

	10

	15

	15

	20

	 

	 

	15

	75

	 

	30

	65

	 






	Curva

	80

	85

	90

	85

	85

	80

	 

	 

	85

	25

	 

	70

	35

	 






	Forma horizontal del conducto (%)

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Circular

	28

	95

	100

	50

	95

	90

	 

	 

	100

	8

	 

	100

	70

	 






	Aplanada MD

	72

	5

	 

	50

	5

	10

	 

	 

	 

	92

	 

	 

	30

	 






	 Aplanada VL

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Accidentes colaterales del conducto (%)

	70

	30

	15

	65

	25

	10

	 

	 

	25

	20

	 

	25

	20

	 






	Ápice (%)

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 






	Recto

	 

	 

	10

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	25

	 

	 

	15

	 






	Desviado

	00

	100

	90

	100

	100

	20

	 

	100

	100

	75

	 

	100

	85

	 






	Delta apical (%)

	 

	60

	 

	 

	65

	80

	 

	 

	45

	 

	 

	50
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D, distal; DV, distovestibular; MD, mediodistal; MI, molar inferior; ML, mesiolingual; MS, molar superior; MV, mesiovestibular; P, palatino; VL, vestibulingual.
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1. En los molares superiores, cuando existen dos conductos en una raíz, generalmente se presentan en:




A La raíz mesiovestibular.


B La raíz distovestibular.


C La raíz palatina.


D Nunca se observan dos conductos en una raíz de un molar.


E En cualquiera de ellas.





Respuesta correcta: A


Respuesta razonada: Los diferentes estudios de la morfología interna dentaria coinciden en que donde existe la posibilidad de encontrar un tipo IV de Vertucci es en la raíz mesiovestibular de los molares posteriores, lo que debemos tener presente cuando existe un fracaso endodóncico.


2. Cuando se observa una lisis ósea perfectamente localizada en la furca de los molares, sin signos inequívocos de que no existe lesión periodontal, en un diente con pulpa necrótica debemos pensar:




A En una lesión periodontal.


B En una comunicación entre suelo cameral y furca.


C En una extensión de la lisis periapical.


D En una fractura radicular vertical.


E En una falsa imagen radiológica.





Respuesta correcta: B


Respuesta razonada: Normalmente la cámara pulpar no presenta conductos laterales, por lo que las imágenes radiolúcidas en la furca se deben, en la mayoría de los casos, a lesiones endoperiodontales, pero si no existe ningún síntoma de lesión periodontal en una necrosis pulpar no debe descartarse la comunicación entre suelo cameral y furca. En el caso de que fuese debida a una extensión de la lesión apical estaría ensanchado el periodonto lateral.


3. Es difícil determinar la ubicación del límite cementodentinario, ¿por qué?




A No se observa radiológica mente.


B La remodelación cementaria lo cambia en cada diente.


C No existe un límite cementodentinario.


D La invaginación cementaria en el foramen no es uniforme.


E A, B y D son ciertas.





Respuesta correcta: E


Respuesta razonada: Si, inicialmente, cuando termina de formarse el ápice radicular existe una capa uniforme de cemento alrededor de la dentina con una ligera invaginación de la misma en el foramen apical, los cambios morfológicos en esta zona del cemento provocados para asegurarse el normal funcionamiento del órgano dental originan considerables cambios anatómicos en la zona apical, debidos a la acción de cementoblastos y cementoclastos, según las noxas que afectan la zona que producen reabsorciones o aposiciones cementarias. Además, la invaginación cementaria en el conducto a través del foramen no alcanza la misma altura, por lo que no puede establecerse un claro anillo cementodentinario.


4. La forma de la cámara pulpar:




A Es constante a lo largo de toda la vida del diente.


B Puede cambiar por la formación de neodentina.


C Una abrasión dentaria puede provocar cambios.


D Un proceso de caries puede deformarla.


E B, C y D son ciertas.





Respuesta correcta: E


Respuesta razonada: Las diferentes patologías que afectan a los tejidos duros dentarios inducen a cambios morfológicos de la cámara por aposiciones de dentina. Así, un proceso carioso de evolución lenta provoca aposiciones dentarias de «defensa» que cambian la forma de la cámara.


5. Una radioopacidad, en la imagen radiológica de la cámara pulpar nos induce a pensar en:




A Una distorsión de la placa.


B Un mal procesado de la placa.


C Una degeneración cálcica de la pulpa.


D Una necrosis pulpar.


E Una pulpitis irreversible.





Respuesta correcta: C


Respuesta razonada: La degeneración cálcica como autodefensa pulpar es un proceso frecuente originado por patologías dentarias, como las abrasiones, por ejemplo, o iatrogénicas, como la preparación de una cavidad en el tratamiento de una caries o después de un tallado protésico.














Caso clínico 1   Dens in dente


Informe del caso n.° 1





Historia clínica


Paciente de 12 años, varón, estudiante, que acude a la consulta por presentar el diente 1.2 de forma conoide (fig. 3-1-1), asintomático. La palpación y la percusión son normales y no responde a las pruebas pulpares.




[image: image]


Fig. 3-1-1








En la radiología (fig. 3-1-2) se observa una invaginación radioopaca de igual densidad que la del esmalte, que se extiende y ocupa la mitad coronaria del conducto radicular. En la zona periapical se observa lisis ósea.
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Fig. 3-1-2














Diagnóstico


Dens in dente, periodontitis apical crónica.








Tratamiento


Exodoncia y tratamiento ortodóncico, para evitar restauración protésica. La figura 3-1-3 muestra la sección longitudinal del diente extraído, donde puede observarse el dens in dente.
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Fig. 3-1-3














Informe del caso n.° 2





Historia clínica


Paciente de 14 años, varón, estudiante, sin datos médicos de interés, que acude a la consulta por presentar el diente 2.2 de forma conoide (fig. 3-1-4), asintomático. A la exploración se aprecia una fístula vestibular en el fondo del vestíbulo, a nivel de 2.2. La palpación y la percusión son normales y las pruebas pulpares negativas. La radiografía (fig. 3-1-5) presenta una invaginación radioopaca de igual densidad que la del esmalte; al mismo tiempo se observa la imagen de dos conductos con comunicación apical e imagen de lisis periapical.
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Fig. 3-1-4
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Fig. 3-1-5














Diagnóstico


Dens in dente, periodontitis apical crónica, fistulizada.








Tratamiento


Tratamiento de los conductos y reconstrucción coronaria estética mediante corona protésica.


El tratamiento de los conductos se realiza sin anestesia, con apertura cameral amplia para localizar los conductos, que se consigue con dificultad pero se llega a la zona apical con limas K del n.° 15 a 20 mm. Se realizan curas antisépticas y mensuraciones radiológica y electrónica de la longitud de los conductos e instrumentación manual por las dificultades anatómicas que podrían presentarse.


La obturación de ambos conductos se realiza mediante cono principal y condensación lateral con cemento Top-seal (fig. 3-1-6). Se efectúan controles a distancia del caso al año (fig. 3-1-7), y a los 13 años (fig. 3-1-8) se considera el caso resuelto.
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Fig. 3-1-6
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Fig. 3-1-7
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Fig. 3-1-8














Autoevaluación


El dens in dente:




1. Consiste en una invaginación coronaria que ocupa la cavidad pulpar.


2. La mayoría de las veces se presenta en los incisivos maxilares.


3. Genera una patología pulpar, a veces asintomática.


4. Provoca una anomalía de la forma coronaria.


5. Todas son ciertas.





Correcta: 5


La terapéutica del dens in dente dependerá:




1. Del tipo de invaginación.


2. De la patología pulpar.


3. De las posibilidades de restauración oclusal.


4. 1, 2 y 3 son ciertas.


5. 1 y 3 son ciertas.





Correcta: 5








Discusión


El dens in dente o dens invaginatus constituye una anomalía del desarrollo, con una invaginación de la corona del diente. Es una anomalía anatómica que, generalmente, se presenta en los incisivos laterales superiores con una incidencia variable según los autores: del 0,04%, según Borque, al 10%, según Boyne.


La invaginación permite el acceso de irritantes que provocan la necrosis pulpar. El tratamiento, quirúrgico o conservador dependerá del tipo de invaginación que se presente y que Oehlers clasifica en 3 tipos, según la extensión del tejido dentario invaginado. Por este motivo, en el primer caso descrito, la ocupación de la invaginación que puede observarse en la figura 3-1-3, en la que se muestra la sección vestíbulo-palatina del diente extraído, no ofrece dudas acerca de la imposibilidad de permeabilización para poder realizar un tratamiento endodóncico, mientras que en el segundo caso, la imagen radiológica inducía a una posible permeabilización del conducto, la cual se consiguió.


La conclusión del caso es que, según el tipo de invaginación puede practicarse una terapéutica conservadora o una quirúrgica para solucionar el problema endodóncico y que los tratamientos (ortodóncico o protésico) para la total rehabilitación del aparato estomatognático deberán realizarse según la terapéutica elegida.














Caso clínico 2   Segundo premolar inferior con dos conductos


Informe del caso





Historia clínica


Paciente mujer, de 47 años, que acude a la consulta por presentar dolor espontáneo que se incrementa con la ingesta de líquidos fríos en la hemiarcada inferior izquierda.


A la inspección se aprecia obturaciones MOD en 3.5, de amalgama de plata, y MO en 3.7, del mismo material, y que presenta un recubrimiento total del 3.6 mediante corona protésica.


Las pruebas de vitalidad pulpar en 3.5 están muy incrementadas, son normales en 3.7 y no se realizan en 3.6 por la corona protésica.


La percusión es normal en todos los dientes de la hemiarcada. La exploración de la mucosa a nivel apical es normal en todos los dientes de esta zona.


La radiografía (fig. 3-2-1) muestra un tratamiento endodóncico antiguo en 3.6, con subobturación y subcondensación de los conductos radiculares.
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Fig. 3-2-1








No se observan imágenes de lisis periapicales en los ápices radiculares. En 3.5 se observa, a nivel coronal, un posible espacio entre la dentina y la obturación por una posible recidiva de caries y, a nivel radicular, una desaparición del conducto en su tercio medio.








Diagnóstico


3.5: Pulpitis irreversible.


3.6: Tratamiento endodóncico subobturado y subcondensado.


3.7: Normal.








Tratamiento


Se administra anestesia troncular, se aísla el diente con un dique de goma y se efectúa la apertura cameral; se irriga la cámara pulpar con ClONa al 2,5% y se procede a la permeabilización del conducto; se encuentra un tope a escasos milímetros de la cámara pulpar. Con movimientos de lateralidad se consigue profundizar en el conducto. La inclinación de la lima hace sospechar un segundo conducto, que se localiza mediante otra lima K del 15. Se verifica la longitud de trabajo mediante un localizador eléctrico y se comprueba radiológicamente (fig. 3-2-2); se constata una dualidad del conducto en la zona media de la raíz y una nueva unión en la zona apical con un solo foramen. Se realiza la instrumentación convencional de ambos conductos mediante instrumentos RaCe 35/.08, 30/.06, 30/.04, 25/.04 y, 30/.04, con irrigación de hipoclorito al 2,5%.
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Fig. 3-2-2








Se procede a extraer el barro dentinario con irrigación de ácido cítrico al 10% y, finalmente, clorhexidina al 2,5%. Se seca el conducto y se procede a la obturación del mismo con onda continua, utilizándose AH plus como cemento de obturación.


La figura 3-2-3 muestra la radiografía de conometría y la figura 3-2-4 muestra la radiografía de obturación definitiva.
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Fig. 3-2-3
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Fig. 3-2-4














Autoevaluación


Sospecharemos la presencia de un segundo conducto en los bicúspides inferiores cuando:




1. Nunca existen.


2. Desaparezca el conducto en la imagen radiológica.


3. La permeabilización no ofrezca dificultades.


4. Se encuentre un tope cerca de la cámara en la permeabilización.


5. 2 y 4 son ciertas.





Correcta: 5


El porcentaje de premolares inferiores con dos conductos oscila entre:




1. 1-3%.


2. 4-6%.


3. 10-15%.


4. 15-20%.


5. 0%.





Correcta: 4








Discusión


Es fundamental realizar estudio minucioso de la radiografía diagnóstica para obtener la máxima información de la misma. En el caso que nos ocupa, observamos en la zona coronaria un conducto perfectamente visible y con unas características de grosor considerables; sin embargo, este conducto prácticamente desaparece en la zona media radicular, debido a su diferenciación en dos, que le hacen perder radiolucidez.


Si, además de este detalle radiológico, encontramos una dificultad en la zona coronaria del conducto para su permeabilización podemos pensar en la posible bifurcación del mismo, como es el caso que presentamos.
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Microbiología endodóncica


J. Pumarola Suñé













Introducción


De las 600 especies microbianas relacionadas con la cavidad oral, en cada individuo solo se identifican de 50 a 1501. En la cavidad oral hay diversos elementos anatómicos susceptibles de ser colonizados superficialmente por los microorganismos. Las diferentes características de los elementos constituyentes de la cavidad oral favorecen la aparición de microsistemas bacterianos específicos. Los tejidos duros dentarios actúan como barreras mecánicas defensivas impidiendo la invasión microbiana de la pulpa. Su destrucción, parcial o completa, determina la progresión de los microorganismos hacia el interior de la cavidad pulpar y causa una inflamación en la pulpa que puede evolucionar hacia su necrosis total y afectar a los tejidos del periápice.














Vías de invasión bacteriana


Las bacterias pueden utilizar diversas puertas de entrada hacia la cavidad pulpar. En función de su magnitud y proximidad, la patología se instaura rápidamente o de forma prolongada.








Túbulos dentinarios


Los túbulos dentinarios miden, aproximadamente, entre 0,5-1 μm de diámetro en la periferia y hasta 3-5 μm cerca de la pulpa2, un calibre suficiente para permitir el paso de bacterias (el tamaño medio de las bacterias es de 1 μm, y el de las menores, de 0,3 μm). Conviene recordar que cerca de la pulpa hay de 50.000 a 60.000 túbulos dentinarios por mm2. Las bacterias, en el interior de los túbulos, avanzan más por división que por desplazamiento autónomo; su progresión puede facilitarse por la presión ejercida durante la inserción de determinados materiales de obturación o con la utilización de materiales de impresión. Este mecanismo de invasión es la causa más frecuente de afectación pulpar3,4.














Defectos en el sellado marginal


Determinados materiales de restauración pueden facilitar, si no se utilizan correctamente, la filtración de bacterias a través de la interfase material-diente. Así, los microorganismos procedentes de la cavidad oral pueden acceder a la pulpa a través de los túbulos dentinarios subyacentes a la restauración. Por este motivo, y a partir de la teoría de Brännström5, se deben aplicar sistemas de adhesión capaces de sellar adecuadamente los túbulos expuestos durante las maniobras operatorias.


Una de las principales causas del fracaso del tratamiento de los conductos radiculares es la filtración coronal, ya sea por el retraso en restaurar definitivamente la cavidad de acceso o por la fractura de la restauración. A partir de los 19 días puede alcanzarse la contaminación definitiva de los conductos obturados6.


La magnitud de la afectación periapical y la rapidez en su aparición guarda una relación directa con la densidad de compactación de los conductos7.














Infección periodontal


El tejido conectivo pulpar tiene su continuación en el tejido conectivo periodontal a través del foramen apical principal y por conductos laterales presentes en distintas zonas de la raíz. Esta relación anatómica entre la cavidad pulpar y el periápice permite el trasvase, en ambos sentidos, de bacterias desde un espacio anatómico al otro. Así, una infección pulpar puede comportar una infección periodontal secundaria y una infección de la pulpa puede tener su origen en una patología periodontal. Sin embargo, la vía más común de migración microbiana desde el periodonto hacia la cavidad pulpar se produce a través de las foraminas laterales o los conductos accesorios8,9. Esta puerta de entrada es de menor tamaño que el foramen apical y, consecuentemente, el efecto inducido es menos activo.














Traumatismos


Los traumatismos dentales agudos tienen su mayor incidencia entre la población infantil. Presentan diferentes formas clínicas, y los de mayor importancia, desde la perspectiva microbiológica, son los traumatismos que cursan con fractura del diente y, especialmente, los que causan fractura coronaria. Cuando la fractura de la corona afecta al esmalte y la dentina, en las proximidades de la cavidad pulpar, la exposición de los túbulos dentinarios puede resultar una vía de entrada de los microorganismos presentes en la cavidad oral. Esta posibilidad cobra mayor importancia en niños y pacientes jóvenes, puesto que presentan túbulos de mayor calibre que en los adultos y en los pacientes de edad avanzada. No obstante, las manifestaciones clínicas de la infección pulpar pueden hacerse patentes a medio o largo plazo.


En pacientes adultos y de edad avanzada que padezcan bruxismo es frecuente observar, con el transcurso de los años, una pérdida de esmalte y dentina en las caras triturantes de los dientes, que se acerca a distancias inferiores a1 milímetro de la cavidad pulpar. Esta situación patológica facilita, también, la invasión bacteriana de la pulpa. En los premolares y molares de estos pacientes aparecen líneas estructurales a través de la cuales las bacterias migran hacia el interior de la corona, por lo que pueden contaminar directamente la pulpa.














Otras vías de infección


Grandes lesiones periapicales pueden llegar a dañar el paquete vasculonervioso de un diente vecino y provocar la necrosis de la pulpa. Si bien esta vía es más rara, debería tenerse presente como explicación a la pérdida progresiva de la vitalidad pulpar de un diente adyacente a otro que presente una gran lesión periapical radiolúcida.


De sobras es conocido que las bacteriemias transitorias pueden producirse por diversas razones: extracciones dentales, traumatismos, procedimientos periodontales y sobreinstrumentación de los conductos radiculares. De esta forma, los microorganismos circulantes por vía sanguínea pueden anidar en los tejidos alterados y comenzar a multiplicarse.


La anacoresis o infección por vía hematógena podría explicar por qué dientes necrosados asintomáticos y sin ningún signo de inflamación se infectan y, súbitamente, se convierten en dientes sintomáticos. Más adelante se comenta la bacteriemia que se establece no solo en determinados actos terapéuticos, sino en procesos fisiológicos como la masticación. En estos las bacterias proyectadas a través del torrente circulatorio podrían colonizar un tejido inflamatorio pulpar o perirradicular, instaurando una patología irreversible.




















Microbiología


Desde que Kakehashi y cols.10 demostraron que la invasión microbiana de la pulpa cursaba siempre con una respuesta inflamatoria pulpar, se han abierto numerosas líneas de investigación dirigidas a identificar los ecosistemas bacterianos de la cavidad pulpar, en sus distintos estadios clínicos, y de los tejidos periapicales alterados. Debido a que, en la pasada década de los sesenta, las técnicas de cultivo eran inadecuadas para permitir el crecimiento de bacterias anaerobias estrictas, los microorganismos que se identificaban en los conductos radiculares eran especies aerobias y anaerobias facultativas como los estreptococos α-hemolíticos. No todas las especies bacterianas tienen la misma capacidad lesiva, según cuáles sean sus factores de virulencia.








Factores de virulencia microbiana


La invasión bacteriana del tejido conectivo pulpar y, posteriormente, de los tejidos periapicales es responsable de la aparición de un cuadro inflamatorio, cuyo carácter agudo o crónico depende de las características de los microorganismos. Así, ante estímulos antigénicos intensos se instaura una pulpitis irreversible sintomática o periodontitis apical irreversible sintomática. Si estos son leves o moderados y se mantienen en el tiempo, inducirán respuestas inflamatorias de larga evolución sin presentar sintomatología aguda previa.


La intensidad de la infección microbiana de la pulpa y del periápice depende de diversos factores: carácter de la invasión, riqueza de la microbiota, número de microorganismos, endotoxinas, exoenzimas, metabolitos, exotoxinas, tiempo y capacidad defensiva del hospedador.








Carácter de la invasión, microbiota y número de microorganismos


El número de bacterias que colonizan la pulpa o el periápice es directamente proporcional a la magnitud de la puerta de entrada de las mismas. Cuanto más importante sea la invasión bacteriana, en poco intervalo de tiempo, mayor será la respuesta inflamatoria reactiva. Sin embargo, más que el número, tiene mayor relevancia la capacidad que tengan las bacterias de multiplicarse. En otras palabras, las bacterias que tienen una elevada actividad metabólica liberan mayor contingente de exotoxinas, exoenzimas y productos metabólicos; en consecuencia, serán más virulentas. Para que la invasión por crecimiento genere una reacción inflamatoria aguda, la tasa de multiplicación debe superar el efecto bacteriostático o bactericida del sistema defensivo.


Hay bacterias que invaden los tejidos por motilidad en vez de multiplicación, como Campylobacter spp y Selenomonas spp, que intervienen decisivamente en las interrelaciones metabólicas de la microbiota presente en las periodontitis apicales.














Endotoxinas


La endotoxina, por mediación de la activación del complemento, por la vía alternativa, de los macrófagos y del factor XII de Hageman, produce una reacción inflamatoria pulpar y/o periapical por mecanismos complejos que se imbrican unos con otros (v. cap. 5).


La virulencia asociada a Porphyromonas gingivalis, Porphyromonas endodontalis y Prevotella intermedia deriva de sus endotoxinas, que se comportan como factores determinantes del poder patógeno bacteriano. Son pobremente neutralizados por los anticuerpos y capaces de desencadenar reacciones inmunitarias específicas e inespecíficas. Por consiguiente, intervienen directamente en la patogenia de la patología pulpoperiapical.


Las endotoxinas bacterianas pueden penetrar en la dentina por difusión, con11 o sin presión hidrostática12, a través de la dentina. La fase mineral del hueso, que es muy similar a la de la dentina, es un potente factor atrayente químico para numerosas moléculas13. Las endotoxinas son las mayores moléculas liberadas en la muerte bacteriana, ya que tienen un elevado peso molecular. Esto hace pensar que si pueden difundir a través de espesores inferiores a 0,5 mm de dentina, otros productos bacterianos serán capaces de alcanzar la pulpa.














Exoenzimas


Las especies bacterianas de los géneros Prevotella y Porphyromonas, así como otras bacterias proteolíticas (Peptostreptococcus spp, Fusobacterium spp y Enterococcus spp), son capaces de liberar enzimas que ayudarán a la desestructuración de los tejidos pulpar y periapical y facilitar la progresión de la invasión bacteriana. Estas enzimas son, fundamentalmente, la heparinasa, la fibrinolisina y la colagenasa. Las colagenasas destruyen las fibras de colágeno del tejido conectivo.


Otras enzimas, como la hialuronidasa, la ADNasa, la glucuronidasa y la condroitinsulfatasa son liberadas por algunas especies de estreptococos, Prevotella, Porphyromonas, Propionobacterium y Fusobacterium. La hialuronidasa, excretada por Staphylococcus aureus, descompone el ácido hialurónico, principal componente de la sustancia fundamental del mesénquima, facilitando la difusión de bacterias por los espacios intercelulares.


La coagulasa combinada del S. aureus que actúa favoreciendo la transformación del fibrinógeno, presente a su alrededor, en fibrina le permite recubrirse de esta y, así, impedir el reconocimiento de la superficie por los fagocitos.


Las β-lactamasas, producidas también por algunas cepas de P. intermedia, las hace resistentes al tratamiento antibiótico con las penicilinas y aminopenicilinas.














Metabolitos


La degradación de aminoácidos por mediación de la acción de la descarboxilasa, producida por Prevotella spp, Porphyromonas spp y Fusobacterium spp, conduce a la formación de amoníaco. Este metabolito es tóxico para los tejidos del hospedador; además, es una fuente nitrogenada para bacterias de los géneros Streptococcus, Actinomyces, Leptotrichia y Lactobacillus.


Gran parte de bacterias gramnegativas anaerobias, entre otras, producen dióxido de carbono, necesario para estimular el crecimiento de bacterias capnofílicas. La acción del catabolismo del lactato por la acción de Veillonella forma gas hidrógeno, necesario para especies bacterianas anaerobias, como las pertenecientes a los géneros Fusobacterium, Eubacterium, Peptococcus, Peptostreptococcus, Prevotella y Porphyromonas. Otros metabolitos utilizados por los microorganismos son menadiona, formato, acetato, succinato, menadiona y hemina.














Exotoxinas


Algunas bacterias gramnegativas y grampositivas son capaces de secretar unas proteínas solubles y difusibles de elevado peso molecular; estas proteínas, conocidas como exotoxinas, tienen un efecto necrótico directo sobre los tejidos con los que contactan. Las exotoxinas tienen una acción específica, son termolábiles, sensibles a la acción de las enzimas proteolíticas, presentan un poder inmunogénico elevado y se neutralizan por anticuerpos homólogos.


Las exotoxinas tienen diversas características distintivas que a veces se solapan con algunas de las acciones de las endotoxinas y exoenzimas. Algunas bacterias que se aíslan de los conductos radiculares liberan exotoxinas: Streptococcus pyogenes (estreptolisina), S. aureus (toxina eritrogénica y α-toxina), Escherichia coli (enterotoxina) y Pseudomonas aeruginosa (exotoxina A). Actinobacillus actinomycetemcomitans, a pesar de que es una bacteria periodontopatógena y no propia de los conductos radiculares pero que podría relacionarse en la enfermedad pulpoperiodontal, produce una leucotoxina que destruye los leucocitos polimorfonucleares sanguíneos y del surco gingival.














Tiempo


Cuando las bacterias y sus productos metabólicos están presentes en bajas concentraciones, las defensas celulares del organismo son suficientemente eficaces para neutralizarlos, a pesar de que igualmente actuarán sobre los tejidos. Pero esta acción adversa se instaura gradualmente y permite que se active el sistema inmunitario específico.


Por el contrario, cuando se producen gran cantidad de agentes irritantes, se puede desviar el equilibrio entre el sistema defensivo del hospedador y la agresión bacteriana. El resultado de este desequilibrio es la aparición de un cuadro inflamatorio agudo.


La evolución e intensidad de la respuesta del hospedador depende, pues, de varios factores. El equilibrio entre ellos favorece la instauración de cuadros clínicos de evolución crónica asociados a sintomatología leve o ausente. El predominio de uno o más factores implica la activación rápida del sistema inmunitario y, por consiguiente, aparecerá un cuadro clínico agudo de sintomatología muy intensa.




















Microbiología de los conductos radiculares en dientes vitales


Los productos tóxicos enzimáticos, metabólicos y otros de origen bacteriano se diseminan por el líquido dentinario y alcanzan la pulpa antes que los propios microorganismos. La composición y cantidad de estos últimos en la cavidad pulpar depende de si esta se encuentra abierta o cerrada, de la localización (coronaria o apical) y del tiempo; aunque también influyen determinantes ecológicos como las necesidades nutritivas, las interacciones metabólicas y el factor de oxidorreducción. La principal fuente energética nutritiva de las bacterias en las pulpitis son los fluidos hísticos, residuos de descomposición pulpar y el plasma, que varían en función del tiempo y de la progresión de la inflamación pulpar.


Cronológicamente, las bacterias sacarolíticas de crecimiento rápido utilizan, fundamentalmente, los glúcidos de origen sérico, como elemento nutritivo más importante, liberando de su metabolismo ácido láctico y fórmico. En estadios más avanzados de la inflamación pulpar (formas asintomáticas) la hidrólisis proteica posibilita el metabolismo de péptidos y aminoácidos por bacterias anaerobias. Al agotarse los glúcidos séricos, la metabolización de aminoácidos es la única fuente energética disponible y utilizada por bacterias anaerobias de los géneros Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium, Eubacterium y Peptostreptococcus. La transformación anaerobia de la microflora se establece porque la destrucción del tejido conectivo por bacterias aerobias y anaerobias facultativas da origen a nutrientes utilizados en el metabolismo de las bacterias estrictamente anaerobias14 y, así sucesivamente, otras bacterias son capaces de aprovechar los metabolitos producidos por otras.


En las cámaras abiertas (pulpitis ulceradas) hay, aproximadamente, entre el 25% y el 30% de anaerobios, el 50% de estreptococos del grupo viridans y otras bacterias con menor prevalencia: Staphylococcus epidermidis, Corynebacterium spp, Haemophilus parainfluenzae, Streptococcus mitis, Campylobacter rectus, Capnocytophaga spp y Eikenella corrodens. También se aíslan, aunque en menor frecuencia, S. aureus, E. coli, Lactobacillus spp, Bacillus spp, Candida albicans y Streptococcus pneumoniae. En las cámaras cerradas se invierte la proporción entre anaerobios facultativos y anaerobios estrictos, y estos últimos predominan en un 70-80%. Entre estos cabe destacar Veillonella parvula, Prevotella spp, Peptostreptococcus spp, Porphyromonas spp, Fusobacterium spp y Eubacterium spp15-18.


En las pulpitis totales existe predominio de especies bacterianas anaerobias facultativas, mientras que en las pulpitis de componente purulento hay mayor presencia de anaerobios estrictos. En las pulpitis hiperplásicas hay menor presencia bacteriana que en las pulpitis ulceradas, debido a que presentan pulpas muy reactivas y capaces de reducir la colonización de la pulpa en estratos profundos.














Microbiología de los conductos radiculares en las necrosis pulpares


La mayoría de hábitats de microorganismos anaerobios tienen baja tensión de oxígeno y potencial de oxidorreducción disminuido. Como resultado de la actividad metabólica de los microorganismos que consumen oxígeno, el microclima se transforma progresivamente en anaerobio.


La mayor parte de las necrosis pulpares obedecen a infecciones polimicrobianas y mixtas que incluyen aerobios estrictos, anaerobios facultativos o microaerofílicos como microorganismos concomitantes. Estos últimos, y los aerobios estrictos, disminuyen la tensión de oxígeno y el potencial de oxidorreducción en los tejidos. De este modo, proporcionan las condiciones favorables para que se desarrollen las bacterias estrictamente anaerobias.


En los conductos necrosados se aíslan un promedio de 6 especies bacterianas, aunque en una infección aguda pueden aislarse de 12 a 15 especies. A pesar de que se han realizado pocas determinaciones cuantitativas de la cantidad de bacterias presentes en un conducto radicular infectado, se estima que pueden alcanzar cifras comprendidas entre las 102 y 108 bacterias por miligramo de contenido radicular19,20. Al igual que el grado de destrucción hística condiciona la prevalencia de mayor o menor porcentaje de bacterias anaerobias en el interior del conducto, las características clínicas de la corona de los dientes necrosados también contribuyen a ello. En dientes con amplias comunicaciones entre la cavidad oral y el conducto radicular suelen presentarse entre el 60% y el 70% de bacterias estrictamente anaerobias, mientras que en dientes cerrados se alcanzan resultados cercanos al 95%. Fabricius y cols.21 observaron que la proporción de anaerobios estrictos se incrementa con el tiempo. Aislaron del 50% al 55% de anaerobios a los 7 días y el 85% a los 70 días, porcentaje que aumentó hasta el 95% y el 98% a los 6 meses y 3 años, respectivamente.


Las condiciones biológicas locales del conducto radicular condicionan la presencia o ausencia de elementos nutricionales (presentes en los fluidos hísticos o en los componentes celulares del tejido conectivo pulpar en vías de degeneración) necesarios para el crecimiento y el desarrollo bacteriano.


Los estudios de Nair22 acerca de la localización de las bacterias en la cavidad pulpar, mediante microscopia electrónica, han permitido observar que la mayoría colonizan la luz del conducto. Se agrupan sobre el tejido pulpar necrosado, en la trama de fibras y restos hísticos. Asimismo, pueden adherirse a la dentina radicular. Cocos y bacilos constituyen pequeños nichos ecológicos que pueden constituirse en la fina trama de conductillos del tercio apical. Igualmente, y dependiendo de su tamaño, pueden penetrar por los túbulos dentinarios23,24. Love25 demostró que Streptococcus gordonii puede invadir la dentina radicular en profundidad, alcanzando los 200 μm en los tercios cervical y medio y los 60 μm en el tercio apical.


En la tablas 4-1 y 4-2 se recogen todas las especies bacterianas aisladas por diversos investigadores desde la pasada década de los ochenta hasta la actualidad. Los estreptococos viridans, las especies de los géneros Peptostreptococcus, Fusobacterium, Prevotella y Porphyromonas representan el grupo de microorganismos más ampliamente aislados en los conductos infectados. En las necrosis pulpares también se aísla Mitsoukella dentalis. La mayor parte de los estudios muestran la presencia de V. parvula, Actinomyces spp y Lactobacillus spp.




Tabla 4-1


Bacterias aerobias y anaerobias facultativas aisladas en las necrosis pulpares










	Forma

	Tinción

	Género

	Especie










	Cocos

	Grampositivos

	Streptococcus

	
mitis
milleri
oralis
intermedius
morbiliorum
constellatus
mutans
sanguis
mitior







	Enterococcus

	
faecalis
faecium







	Staphylococcus

	
aureus
epidermidis







	Bacilos

	Grampositivos

	Corynebacterium

	xerosis






	Lactobacillus

	
catenaforme
minutus







	Actinomyces

	
odontolyticus
naeslundii
israelii
meyeri
viscosus







	Propionobacterium

	
acnes
propionicus







	Gramnegativos

	Eikenella

	corrodens






	Capnocytophaga

	ochracea






	Actinobacillus

	spp






	Campylobacter

	rectus






	 

	sputorum






	 

	curvus






	Levaduras

	 

	Candida

	
albicans
glabrata
guilliermondii







	Geotrichum

	candidum
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Tabla 4-2


Bacterias anaerobias estrictas aisladas en las necrosis pulpares










	Forma

	Tinción

	Género

	Especie










	Cocos

	Grampositivos

	Peptostreptococcus

	
micros
anaerobius
prevotii
magnus
assacharolyticus







	Peptococcus

	spp






	Gramnegativos

	Veillonella

	parvula






	Bacilos

	Grampositivos

	Eubacterium

	
alactolyticum
lentum
timidum
brachy
nodatum







	Gramnegativos

	Porphyromonas

	
gingivalis
endodontalis







	Prevotella

	
intermedia
nigrescens
oralis
oris
buccae
melaninogenica







	Mitsoukella

	spp






	Fusobacterium

	
nucleatum
necrophorum
fusiformis
varium







	Selenomonas

	sputigena






	Treponema

	
denticola
socranski
pectinovorum
vincentii
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Habitualmente las bacterias aisladas de los conductos infectados no son móviles, aunque se han descrito C. rectus, E. corrodens y Capnocytophaga spp que se localizan en el tercio apical del conducto. En el interior de los conductos raramente se hallan espiroquetas, probablemente porque son difíciles de cultivar. No obstante, algunos investigadores las han aislado por cultivo o bien las han observado mediante microscopia de campo oscuro.


El hallazgo de bacterias patógenas infrecuentes en la cavidad oral como S. aureus, neumococo, Bacillus spp, Mycobacterium spp, enterobacterias, Nocardia spp o Neisseria spp, entre otras, puede explicarse como un defecto en la técnica de toma de muestras.














Microbiología de los conductos radiculares en las periodontitis apicales


Mediante procedimientos histológicos y bacteriológicos se ha intentado determinar la presencia de bacterias en los tejidos periapicales. Las bacterias de los conductos radiculares con afectación periapical se encuentran aisladas del tejido de granulación por la intensa presencia de leucocitos o de células epiteliales del foramen. Sin embargo, trabajos de Rocca26, Wayman y cols.27 y Yamasaki y cols.28 han demostrado la presencia de bacterias en el seno del tejido inflamatorio periapical. Las bacterias aisladas se hallan también en el interior del conducto. Iwu y cols.29 obtuvieron el 88% de los cultivos positivos. Aislaron 47 especies bacterianas distintas, de las que el 55% correspondieron a anaerobios facultativos y el 21% a anaerobios estrictos. El 68% de bacterias que aislaron Baumgartner y Falkler30, en los últimos 5 mm apicales de los conductos con lesiones periapicales, fueron anaerobias estrictas. Los microorganismos más frecuentemente aislados se recogen en la tabla 4-3.




Tabla 4-3


Bacterias aisladas en los abscesos apicales agudos








	Género

	Especie










	Actinomyces

	gerencseriae






	Bacteroides

	 






	Bifidobacterium

	 






	Eikenella

	corrodens






	Enterococcus

	faecalis






	Fusobacterium

	
nucleatum
periodonticum







	Neisseria

	mucosa






	Peptostreptococcus

	
anaerobius
micros
prevotii
magnus







	Porphyromonas

	
gingivalis
endodontalis







	Prevotella

	
intermedia
nigrescens







	Staphylococcus

	 






	Streptococcus

	
milleri
sanguis
mitior
constellatus







	Tannerella

	forsythia






	Treponema

	
amylovorum
denticola
lecithinolyticum
maltophilum
medium
pectinovorum
socranskii
vincentii













Recientemente, la metodología molecular de identificación microbiana (reacción de la cadena de polimerasa [PCR], sondas genómicas de ADN y técnicas de hibridación molecular ADN-ADN) ha permitido, por un lado, obtener muestras positivas casi en un 100% de los casos e identificar especies bacterianas que, hasta el momento, no habían sido relacionadas con la patología periapical.


Siguiendo estos métodos de laboratorio, y estableciendo una relación de las bacterias más prevalentes en todas las periodontitis apicales, se han detectado, en orden de frecuencia, Treponema denticola (68%), P. endodontalis (61%), Tannerella forsythia (58%), Pseudoramibacter alactolyticus (56%), Dialister pneumosintes (55%), F. alocis (46%) (reclasificado a Filifactor alocis), P. gingivalis (45%), Propionobacterium propionicus (36%) y Treponema socranskii31. Otras bacterias aisladas, no identificadas previamente, son Haemophilus aphrophilus, Corynebacterium matruchotii, Capnocytophaga gingivalis, Streptococcus intermedius, Fusobacterium naviforme y Selenomona noxia32,33. Da Silva y cols.33 identificaron, en un 90% de periodontitis apicales asintomáticas, una especie, hasta ahora, exclusivamente periodontopatógena (Actinomyces actinomicetemcomitans).














Microbiología de los conductos radiculares en los abscesos apicales agudos


En los abscesos apicales se establece un desequilibrio entre los microorganismos y las defensas del hospedador, a favor de los primeros. Los leucocitos polimorfonucleares son los principales elementos defensivos involucrados en la respuesta a la agresión del periápice. La formación de metabolitos de oxígeno (superóxido y ácido hipocloroso), junto a las enzimas lisosómicas de los leucocitos polimorfonucleares, favorecen la formación de pus. La evolución rápida, a menudo en horas, del absceso cursa con dolor muy intenso, tumefacción periapical y/o celulitis. Esto se debe a que el periápice es incapaz de reabsorberse a medida que se incrementa la formación de pus.


Cerca del 100% de los cultivos son positivos y el 70% de ellos indican infecciones polimicrobianas y mixtas que contienen 3 o 4 especies de bacterias diferentes (tabla 4-4). Sundqvist y cols.34, en 1989, aislaron bacterias gramnegativas anaerobias pigmentadas en un 72% de los abscesos. Relacionaron la aparición de abscesos de instauración rápida y aguda con la presencia de P. gingivalis, mientras que P. endodontalis y P. intermedia tenían más relevancia con la formación de abscesos localizados y asociados a una sintomatología más atenuada. La P. intermedia es la bacteria gramnegativa anaerobia pigmentada más comúnmente aislada en las infecciones de origen endodóncico35. Sin embargo, a partir de 1992 se creyó que muchas de las infecciones causadas por esta especie bacteriana se debían a otra especie, bioquímicamente similar. Sah y Gharbia36 propusieron reclasificar esta especie en dos: P. intermedia y Prevotella nigrescens. Bae y cols.37 comprobaron que P. nigrescens es la bacteria pigmentada más frecuente en las infecciones de origen pulpar y no P. intermedia.




Tabla 4-4


Especies bacterianas aisladas en las periodontitis apicales asintomáticas y sintomáticas (exceptuando los abscesos apicales agudos)








	Género

	Especie

	Anterior clasificación










	Actinomyces

	spp
actinomicetencomitan
gerencseriae


	 






	Anaerococcus

	prevotii

	Peptostreptococcus micros






	Bacteroides

	 

	 






	Bifidobacterium

	 

	 






	Capnocytophaga

	gingivalis

	 






	Corynebacterium

	matruchotii

	 






	Dialister

	pneumosintes

	 






	Eikenella

	corrodens

	 






	Enterococcus

	faecalis

	 






	Eubacterium

	 

	 






	Filifactor

	alocis

	Fusobacterium alocis






	Finegoldia

	magna

	Peptostreptococcus magnus






	Fusobacterium

	
nucleatum
naviforme
periodonticum


	 






	Haemophilus

	aphrophilus

	 






	Micromonas

	micros

	Peptostreptococcus micros






	Neisseria

	mucosa

	 






	Peptostreptococcus

	
anaerobius
micros
prevotii
magnus


	 






	Porphyromonas

	
gingivalis
endodontalis


	 






	Prevotella

	
intermedia
nigrescens


	 






	Propionobacterium

	propionicus

	 






	Pseudoramibacter

	 

	 






	Selenomona

	noxia

	 






	Staphylococcus

	 

	 






	Streptococcus

	
milleri
sanguis
mitior
constellatus
intermedius


	 






	Tannerella

	forsythia

	 






	Treponema

	
amylovorum
denticola
lecithinolyticum
maltophilum
medium
pectinovorum
socranskii
vincentii


	 






	Veillonella

	 

	 












Según Brook y cols.38,39 y otros autores40, las bacterias más prevalentes en los abscesos pertenecen a los géneros Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium y Peptostreptococcus (P. anaerobius, P. micros, P. prevotii y P. magnus). A pesar de que se crea que los anaerobios estrictos son los microorganismos esenciales para iniciar una afectación periapical, el segundo grupo más frecuentemente hallado es el de los estreptococos viridans. Así lo corroboraron Brauner y Conrads41, quienes identificaron, con mayor frecuencia, las bacterias P. intermedia, Bifidobacterium spp, Streptococcus sanguis y Streptococcus milleri en periodontitis apicales sintomáticas.


Las lesiones agudas son la consecuencia de un sinfín de asociaciones sinérgicas y antagónicas entre diversas especies bacterianas. Los anaerobios son predominantes (70-90%) y los más frecuentemente aislados son Fusobacterium spp, bacilos pigmentados y Peptostreptococcus spp, que representan más del 30% de esta población bacteriana, a pesar de que no se puede concebir una infección periapical monomicrobiana sino polimicrobiana. Además de Peptostreptococcus se han identificado comúnmente otros géneros bacterianos anaerobios grampositivos, como Eubacterium y Pseudoramibacter. Estos altos porcentajes de identificaciones de anaerobios estrictos, a diferencia de los aislados en la pasada década de los noventa, se deben a la especificidad de las pruebas moleculares en comparación a los métodos de cultivo. Khemaleelakul y cols.42 identificaron el 82% de anaerobios estrictos al emplear pruebas moleculares, frente al 63% cuando habían utilizado cultivos bacterianos como medio de identificación.


Siqueira y cols.32 identificaron el «complejo rojo» (asociación de T. forsythia, P. gingivalis y T. denticola) en la enfermedad periodontal grave34.


Dahle y cols.43 identificaron espiroquetas (género Treponema) en el 10% de las muestras obtenidas de exudados purulentos en los abscesos apicales agudos, mientras que se hallaron presentes en el 30-58% de los abscesos periodontales44,45. La intensa actividad proteolítica de las espiroquetas, caracterizada por la capacidad de penetrar tejidos y llevar sus enzimas, productos metabólicos y endotoxinas en contacto directo a las células diana, activa el sistema inmunitario.


Siqueira y cols.46 determinaron las bacterias presentes en pus obtenido de abscesos apicales agudos, mediante sondas de ADN y técnicas de hibridación ADN-ADN, y hallaron, entre las especies habituales (T. forsythia [30%], P. gingivalis [30%], P. intermedia [22%], P. nigrescens [22%], Fusobacterium nucleatum [19%], E. corrodens [19%] y P. endodontallis [15%]), otras no identificadas hasta el momento en este tipo de patología (Streptococcus constellatus [26%], Fusobacterium periodonticum [19%], Actinomyces gerencseriae [15%] y Neisseria mucosa [15%]).














Microbiología de las infecciones pulpoperiodontales


Diferentes estudios47,48 sugieren que las periodontitis destructivas pueden responsabilizarse de la contaminación de las pulpas de los dientes involucrados. Tronstad y Langeland49 y Haugen y Mjör50 señalaron que la distancia entre la línea cementodentinaria y la cavidad pulpar no protege totalmente a la pulpa de los microorganismos. En consecuencia, en las reabsorciones radiculares externas, que pueden aparecer en dientes con enfermedad periodontal51, así como la presencia de conductos laterales, pueden ser una puerta de entrada de las bacterias procedentes de las bolsas periodontales.


La composición microbiológica en el interior del conducto parece ser cuantitativamente menor y cualitativamente más reducida, limitada a menos especies, que en las bolsas periodontales. Además, los microorganismos dominantes en las lesiones periodontales pierden relevancia en la microbiota intraconducto.


Los cocos y bacilos son los morfotipos bacterianos más abundantes en los conductos radiculares, mientras que las espiroquetas no se aíslan habitualmente. Las especies más frecuentemente aisladas corresponden a cocos grampositivos, incluyendo Peptostreptococcus spp y Streptococcus spp, o bacilos grampositivos, como Actinomyces propionicus y Rothia dentocariosa, y bacilos gramnegativos, como P. gingivalis y Campylobacter spp. En las bolsas periodontales abundan espiroquetas, bacilos y microorganismos móviles, sin que se halle correlación con determinadas especies aisladas de los conductos radiculares (tabla 4-5).




Tabla 4-5


Relación de las microbiotas pulpar y periodontal










	Género

	Conducto radicular (%)

	Bolsa periodontal (%)










	Streptococcus

	2,65

	26,10






	Peptococcus

	—

	0,58






	Peptostreptococcus

	11,78

	5,64






	Eubacterium

	13,82

	7,79






	Propionibacterium

	5,40

	0,21






	Actinomyces

	4,35

	15,70






	Prevotella

	3,17

	2,44






	Porphyromonas

	2,98

	10,51
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De Kobayashi y cols., 19909.

















Interrelaciones microbianas


En las infecciones polimicrobianas y mixtas de los conductos radiculares existen constantemente intercambios metabólicos entre las distintas especies microbianas (fig. 4-1). Esta dependencia nutricional establece asociaciones fuertemente positivas o negativas, como indicó Sundqvist en 199252. Según este autor, F. nucleatum promueve asociaciones positivas con P. micros, Selenomona sputigena, C. rectus y P. endodontalis. P. intermedia es afín a P. micros, P. anaerobius y Eubacterium spp, mientras que P. endodontalis inhibe el crecimiento de P. intermedia. Estas asociaciones vienen reguladas, en parte, por la capacidad de algunas bacterias de liberar bacteriocinas, proteínas capaces de inhibir el crecimiento de determinados microorganismos. Los estreptococos tienen la capacidad de inhibir, in vitro, muchas bacterias anaerobias. Esta inhibición está mediada por la formación de peróxido de hidrógeno53.
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Fig. 4-1 Relaciones metabólicas entre las bacterias que colonizan los conductos radiculares. (De Sundqvist, 199252.)








El fenómeno de coagregación también influye en la capacidad asociativa de las bacterias. Se han definido varios pares de coagregaciones bacterianas54. F. nucleatum muestra una fuerte tendencia a unirse por coagregación a una gran diversidad de bacterias de la cavidad oral. F. nucleatum se asocia a P. micros y C. rectus.


Se sospecha que determinadas asociaciones bacterianas están relacionadas con una semiología específica. Gomes y cols.55 asociaron el dolor con las siguientes combinaciones bacterianas: Peptostreptococcus spp/Prevotella spp, Peptostreptococcus spp/Prevotella melaninogenica, y P. micros/P. melaninogenica; flemón con P. micros/Peptostreptococcus spp, y conductos con exudados abundantes con Prevotella spp/Eubacterium spp y Peptostreptococcus spp/Eubacterium spp.














Microbiología en los fracasos endodóncicos


Una de las principales causas de fracaso endodóncico es la persistencia, multiplicación y migración de bacterias desde el interior de los conductos hacia los tejidos periapicales. La incompleta desinfección quimicomecánica de los conductos mantiene una capa residual infectada que potencia la capacidad de los microorganismos en progresar hacia el interior de los túbulos dentinarios intrarradiculares, actuando como reservorio de microorganismos56. Es una cuestión de tiempo que estas bacterias alcancen el periápice, en donde se manifestará el fracaso. En las periodontitis apicales persistentes en infecciones secundarias Nair y cols.57, Kiryu y cols.58 y Lomçali y cols.59 identificaron acumulaciones bacterianas en áreas lagunares en el cemento radicular del ápice como uno de los motivos que entorpecen la curación periapical. Por otro lado, para Siqueira y Lopes60 hay muy baja colonización bacteriana en las lagunas reabsortivas superficiales, y aislaron cocos y bacilos en tan solo el 4% de las superficies radiculares de dientes con lesiones perirradiculares asintomáticas no tratadas. Sin embargo, identificaron multitud de agregados bacterianos en la vecindad del foramen apical.


Las nuevas técnicas de toma de muestras, cultivos e identificación de anaerobios, complementado con análisis histoquímicos y su observación con microscopia electrónica, han permitido asociar la especie Actinomyces israelii61-64 como una de las 2 especies bacterianas que han sido aisladas con frecuencia en los tejidos periapicales de casos que no responden al tratamiento convencional de los conductos radiculares. Los últimos estudios de Abou-Rass y Goben65 corroboran los hallazgos de Happonen y cols.61, que identificaron el género Actinomyces con una prevalencia del 31,8% seguidos, en orden decreciente, por Propionobacterium (22,7%), Streptococcus (18,2%) y Staphylococcus (13,6%), mientras que tan solo identificaron el 4,6% de cocos gramnegativos entéricos. Reader y cols.66 describieron casos refractarios al tratamiento causados por S. aureus. Las bacterias grampositivas Propionobacterium y A. israelii, presentes con frecuencia en la dentina infectada y en el cemento perirradicular, pueden causar lesiones actinomicóticas persistentes y rebeldes al retratamiento64,67, que se caracterizan por supuración, abscesos, formación de fístulas y una amplia rarefacción ósea perirradicular. La especie P. propionicus puede producir lesiones clínicamente indistinguibles de las causadas por A. israelii68, y se han asociado repetidamente con fracasos endodóncicos acompañados con lesiones periapicales asintomáticas69.


La actinomicosis es una patología rara. Hirshberg y cols.70 hallaron una frecuencia del 1,8% de 963 biopsias realizadas en pacientes que presentaban lesiones periapicales. A. israelii no es la única especie bacteriana de Actinomyces causante de esta patología, sino que, en orden decreciente, figuran también las especies A. naeslundii, A. viscosus y A. odontolyticus.


La segunda especie bacteriana más comúnmente aislada en los fracasos endodóncicos con imagen periapical es Enterococcus faecalis (32%)71, bacteria grampositiva anaerobia facultativa, mientras que en los conductos infectados no tratados y en los fracasos sin imagen periapical se hallan en muy poca relevancia53. Rôças y cols.72 observaron que E. faecalis es más prevalente en periodontitis apicales asintomáticas que en las que producen sintomatología, y a su vez es más frecuentes en infecciones persistentes o secundarias que en las infecciones primarias de origen endodóncico. Una de las peculiaridades de esta bacteria, al igual que algunas especies de Candida73, es que toleran bien pH cercanos a 12, lo que las hace especialmente resistentes a la utilización de medicación intraconducto con hidróxido cálcico. Sin embargo, Evans y cols.74 han determinado la barrera de tolerancia en 11,1, hallando que a un pH superior a 11,5 E. faecalis no sobrevivía. Se cree que es debido a que es capaz de sintetizar diversos tipos de proteínas cuando es sometido a condiciones adversas de supervivencia, como pueden ser la exposición a hipoclorito de sodio o al contacto con hidróxido cálcico75, a pesar de que los resultados de su estudio son muy concluyentes en relación a que el pretratamiento de E. faecalis con hipoclorito sódico o hidróxido cálcico, incluso a concentraciones subletales, no induce una mayor tolerancia.


Las bacterias anaerobias facultativas son más predominantes que los anaerobios estrictos y menos susceptibles a la terapéutica antimicrobiana que estos últimos, por lo que se debe esperar su mayor persistencia después de procedimientos terapéuticos inadecuados76.


Las levaduras también se asocian con infecciones endodóncicas secundarias. Waltimo y cols.73 identificaron levaduras en un 7% de las muestras obtenidas de conductos infectados con periodontitis apical persistente. Aislaron los géneros Candida (más prevalente) y Geotrichum (G. candidum). C. albicans fue la especie más frecuentemente aislada, aunque también identificaron Candida glabrata, Candida guilliermondii y Candida inconspicua.














Biofilms bacterianos


Las bacterias que colonizan el interior de los conductos radiculares no acostumbran a vivir solas sino agrupadas en poblaciones densas y firmemente adheridas a la dentina radicular, formando biofilms bacterianos77. Los biofilms son una de las causas más comunes de infección endodóncica persistente, y su erradicación es difícil.


El biofilm bacteriano es una estructura asociativa de una o varias especies microbianas, incluidas en una matriz extracelular de polisacáridos, secretada por ellas mismas –sustancia polimérica extracelular–. Se constituyen por autoagregación o coagregación y tienen preferencia por los tejidos necróticos78.








Formación del biofilm


La formación del biofilm es un proceso dinámico constituido por varias etapas: 1) Adhesión de las bacterias a una superficie biológica (tejido pulpar, paredes dentinarias, superficie radicular o materiales artificiales que rellenan los conductos). Las bacterias se adhieren a superficies ricas en nutrientes y moléculas orgánicas mediante fuerzas débiles de Van der Vaals que pueden transformarse en uniones fuertemente adheridas por mediación de elementos integrantes de las células bacterianas (flagelos, fimbrias, lipopolisacáridos, etc.). 2) Deformación de microcolonias, en las que las primeras bacterias adheridas iniciarán su división y crecimiento79. La densidad celular de estas poblaciones vendrá regulada por moléculas de señalización, o autoinductoras, secretadas por las células80. La naturaleza del biofilm es polimicrobiana; algunas especies pueden presentar expresiones fenotípicas diferentes, en las que influyen la concentración de oxígeno, sustancias metabólicas y nutrientes. Las exigencias de las bacterias situadas en la superficie del biofilm no son las mismas que las de aquellas incluidas en los estratos más profundos81. 3) Liberación de fragmentos del biofilm o de las bacterias hacia otras superficies.














Biofilms y periodontitis apical



Los biofilms están presentes en el tercio apical en un 77% de las periodontitis apicales (en el 80% de las infecciones periapicales primarias y en el 70% de los conductos tratados). Ricucci y Siqueira82 hallaron una prevalencia de los biofilms bacterianos del 82% en lesiones perirradiculares grandes. En tamaños superiores a 10 mm constataron la presencia de biofilms en todos los conductos, mientras que solo observaron biofilms extrarradiculares en el 6% de los casos.


Los deltas apicales, los conductos laterales y los istmos interconductos ocultan células bacterianas organizadas, con frecuencia, en biofilms. Los túbulos dentinarios subyacentes a los biofilms gruesos pueden ser invadidos por bacterias procedentes de sus capas más profundas83.


Las bacterias incluidas en un biofilm resisten más la acción de los antibióticos que las planktónicas. Algunas subsistirán en el seno del biofilm en estado de latencia, incluso en condiciones ambientales desfavorables. Estos microorganismos, conocidos también como células persistentes, son muy resistentes a elevadas concentraciones de antibióticos84.


La eliminación mecánica directa de los biofilms consiste en su remoción mediante la instrumentación, procurando aplicar técnicas de apoyo parietal o de cepillado en aquellas paredes en las que la propia inercia del movimiento rotatorio de las limas mecánicas no consiga eliminar la dentina contaminada. No obstante, durante la instrumentación se impactan residuos en los istmos interconductos, especialmente cuando se utiliza poca irrigación85. En consecuencia, la irrigación será el segundo sistema eficaz para eliminar de forma directa la presencia de biofilms. Su eliminación indirecta se alcanza, en un primer paso, alterando lo suficiente el hábitat como para hacerlo hostil al biofilm. En un segundo paso, el sellado del sistema de los conductos radiculares mantendrá ese hábitat sin aporte de nutrientes nuevos el tiempo suficiente como para que el biofilm, finalmente, perezca por inanición.




















Virus en las infecciones endodóncicas


Durante décadas se ha intentado, primero, identificar virus de diversas familias en los conductos radiculares, tanto en la pulpa vital como en los conductos infectados de pacientes cuya enfermedad infecciosa sistémica pudiese contagiar al profesional. Este es el caso de la identificación de altas concentraciones del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en enfermos de sida86, citomegalovirus (CMV) y virus de Epstein-Barr (VEB). En segundo lugar, determinar si los herpesvirus (CMV y VEB) eran capaces de favorecer la instauración de una patología pulpoperiapical. Según Slots y cols.87, los CMV y el VEB deberían añadirse a los patógenos que pueden contribuir a la formación de patología periapical. Estos autores identificaron CMV en el 100% de las periodontitis apicales sintomáticas y en el 37% de las periodontitis apicales asintomáticas, mientras que el VEB solo fue identificado en lesiones infectadas por CMV.


Sabeti y cols.88 también hallaron que estos 2 herpesvirus desempeñan un papel importante en la etiopatogenia de la patología periapical sintomática y están presentes, en un alto porcentaje, en lesiones periapicales con una destrucción ósea igual o superior a 5 × 7 mm, alcanzando una incidencia significativamente más elevada que en las lesiones perirradiculares pequeñas. Al interaccionar con las defensas del hospedador y liberar mediadores químicos de la inflamación —citocinas y quimiocinas—, los herpesvirus parecen potenciar la virulencia de las bacterias patógenas.




















Antibióticos


Uno de los motivos de la aparición alarmante de resistencias microbianas a los antibióticos es su uso indebido, a pesar de que Stern y cols.89 no hayan constatado una evolución progresivamente creciente de las resistencias microbianas, en términos generales, a lo largo de los años. Los antibióticos pueden emplearse con efectos curativos o terapéuticos, o con una finalidad preventiva o de cobertura. El uso indiscriminado o inadecuado de antibióticos con carácter profiláctico promueve la formación de cepas multirresistentes90. El primer paso que conviene seguir para prevenir la aparición de resistencias bacterianas es administrar antibioterapia cuando su indicación sea imprescindible, para obtener un efecto curativo o bien para evitar el recrudecimiento de una infección crónica e inactiva.


Debido al carácter polimicrobiano de las infecciones pulpar y periapical, está más indicada la prescripción de antibióticos de amplio espectro, salvo en los casos refractarios al retratamiento que no respondan a la terapéutica empírica convencional. En estos casos podría estar indicada la obtención de una toma de muestras, identificación microbiana y realización de antibiograma con el objetivo de ser más selectivos sobre el microorganismo causante del cuadro clínico91.


La orientación antibiótica depende también de si el proceso infeccioso se localiza en la pulpa, las mucosas o el periodonto. No obstante, antes de elegir la antibioterapia más adecuada es imprescindible realizar una exhaustiva historia médica del paciente que permita determinar alguna contraindicación o interacción medicamentosa que obligue a replantear la orientación terapéutica.








Dosificación


El principal objetivo de la dosificación es administrar una cantidad de antibiótico capaz de alcanzar valores terapéuticos eficaces sin causar perjuicio en el huésped. El pico sérico obtenido de la concentración de un antibiótico determinado frente a una especie bacteriana específica ha de ser 3 o 4 veces superior a su concentración mínima inhibitoria92. Dosis inferiores serán insuficientes para obtener un efecto terapéutico eficaz, mientras que si se administran dosis superiores puede causarse iatrogenia sobre el hospedador sin conseguir ninguna mejora en el resultado terapéutico.


Tan solo está justificada la sobredosificación terapéutica en las situaciones clínicas en que la localización del producto patológico no ofrezca un acceso fácil al aporte sanguíneo. Por el contrario, la subdosificación terapéutica tiene gran riesgo de enmascarar la sintomatología clínica infecciosa al disminuir el contingente microbiano. La dosis subterapéutica no solo no conseguirá eliminar totalmente las bacterias invasoras, sino que favorecerá la recurrencia del cuadro infeccioso, sobre todo cuando remita el valor plasmático de antibiótico al interrumpir su administración.














Intervalo de tiempo y vía de administración


El intervalo de tiempo o la frecuencia de las tomas de antibiótico busca la referencia en la vida media del mismo en plasma. Es muy importante conocer la farmacocinética de los antibióticos que se prescriben para poder variar la dosis y el intervalo según las necesidades del paciente o la posible toxicidad del antibiótico93.


Si se tiene en cuenta que determinados antibióticos, administrados por vía oral, tienen un pico máximo de la concentración de antibiótico en plasma, en procesos infecciosos graves, es recomendable sustituir esta vía de administración por la parenteral94. Además, la administración por vía oral está más sometida a alteraciones de la absorción.














Antibióticos empleados en el tratamiento de la infección pulpoperiapical


Los antibióticos más administrados, de forma empírica, en las infecciones pulpoperiapicales son los β-lactámicos, macrólidos, lincosaminas y tetraciclinas, aunque no siempre se prescriben tratamientos antibióticos acertados en una primera elección. Es conveniente conocer cuáles son los antibióticos de primera elección para las diferentes entidades clínicas descritas y cuáles son sus alternativas. Conviene tener en cuenta, además, que puede estar justificada la elección de otros antibióticos de espectro de acción más reducido, pero más selectivos, frente a bacterias que colonizan mayoritariamente los conductos en casos refractarios al tratamiento endodóncico y antibiótico habitual, como las cefalosporinas y las quinolonas.








Penicilinas


Dentro del grupo de las penicilinas, las aminopenicilinas (amoxicilina y ampicilina) son, hasta el momento, los antibióticos de primera elección en infecciones odontogénicas, ya que tienen más efectividad frente a bacterias gramnegativas que la penicilina G. No obstante, el mal uso y abuso de las penicilinas promueve la aparición de cepas bacterianas productoras de β-lactamasas por parte de algunas especies de Bacteroides, Prevotella, Fusobacterium (F. nucleatum) y estreptococos viridans95-98, lo que convierte a las penicilinas en un antibiótico inefectivo frente a estos organismos resistentes a la penicilasa99.


La combinación de amoxicilina o ampicilina con inhibidores de las β-lactamasas (amoxicilina/ácido clavulánico y ampicilina/sulbactam) ha permitido ampliar su espectro de acción a todas las cepas bacterianas productoras de β-lactamasas, que en el caso de S. aureus representan el mecanismo del 80% de las resistencias desarrolladas100. Hull y cols.100 preconizan la prescripción de amoxicilina asociada a ácido clavulánico en el tratamiento de las formas clínicas más intensas (tabla 4-6). En las infecciones odontogénicas agudas con sintomatología más solapada, el empleo de amoxicilina o ampicilina es suficiente para controlar las bacterias gramnegativas pigmentadas y Fusobacterium nucleatum102. En las formas clínicas más agudas, como el absceso apical agudo asociado con celulitis concomitante, la asociación de amoxicilina y ácido clavulánico permite aumentar un 15% la eficacia antibacteriana de la amoxicilina sola42.




Tabla 4-6


Sensibilidad de las bacterias involucradas en la patología periapical frente a los antibióticos más empleados en endodoncia










	Género

	PEN/AMP/AMX

	AMX + C/AMP + S

	MCR

	CLIN

	MTZ










	
Porphyromonas spp

	+(+)

	+++

	++

	+++

	+++






	Porphyromonas gingivalis

	+(+)

	+++

	++

	+++

	+++






	
Prevotella spp

	+(+)

	+++

	++

	+++

	+++






	Prevotella intermedia

	+(+)

	+++

	++

	+++

	+++






	Bacteroides

	+(+)

	+++

	++

	+++

	+++






	Selenomonas

	+(+)

	+++

	++

	+++

	+++






	Fusobacterium nucleatum

	+++

	+++

	–

	+++

	+++






	
Peptostreptococcus spp

	+++

	+++

	++

	+++

	++






	
Eubacterium spp

	+++

	+++

	++

	+++

	++






	Treponema denticola

	+++

	+++

	+++

	+++

	++(?)






	Campylobacter rectus

	+++

	+++

	+++

	+++

	+++






	
Capnocytophaga spp

	++(+)

	+++

	++

	++

	+(+)






	Eikenella corrodens

	++(+)

	+++

	–

	–

	–






	Streptococcus grupo viridans

	++

	++

	++

	++

	–
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–, inactivo; +, menos del 50% de cepas sensibles; ++, del 50% al 90% de cepas sensibles; +++, más del 90% de cepas sensibles; AMP, ampicilina; AMP + S, ampicilina + sulbactam; MCR, macrólidos; AMX, amoxicilina; AMX + C, amoxicilina + ácido clavulánico; CLIN, clindamicina; MTZ, metronidazol; PEN, penicilina.


Modificada de Wiedemann y Atkinson, 1991101.

















Lincosaminas


Del grupo de las lincosaminas, la clindamicina es la más empleada. A pesar de que tienen un espectro bacteriano similar (espectro medio), la clindamicina tiene mayor actividad in vitro e in vivo sobre las bacterias sensibles debido a su mejor absorción oral. Es un antibiótico bacteriostático muy activo frente a los anaerobios de la cavidad oral y que tiene muy buena difusión por el hueso, ya que alcanza valores más altos que los correspondientes a la concentración mínima inhibitoria para la mayoría de las bacterias sensibles103. Esta característica la convierte en una buena opción terapéutica en las osteomielitis e infecciones periapicales agudas. No obstante, es un antibiótico en el que se ha de tener presente el riesgo implícito de inducir colitis seudomembranosa104.


La clindamicina es muy activa contra todos los anaerobios y la mayoría de aerobios involucrados en las infecciones odontogénicas. Muestra eficacia (CMI90 < 0,25 μg/ml) frente a Lactobacillus, Peptococcus, Peptostreptococcus, A. odontolyticus, Propionibacterium, Eubacterium, Wolinella recta, Capnocytophaga, P. melaninogenica, P. intermedia, P. gingivalis, Bacteroides no pigmentados, F. nucleatum (CMI90 = 1 μg/ml), y frente a Streptococcus, A. israelii, A. naeslundii, A. viscosus, S. sputigena y Campylobacter (CMI90 = 2 μg/ml). Las bacterias E. corrodens, Actinobacillus y Lactobacillus actinomycetemcomitans son resistentes a la clindamicina105.














Eritromicina


La eritromicina es un macrólido de espectro antibacteriano esencialmente similar a la penicilina que ha sido muy utilizado como antibiótico de primera elección en pacientes alérgicos a la penicilina. Sin embargo, muchos microorganismos anaerobios son resistentes y rápidamente desarrollan resistencias106. Hunt y cols.107 observaron el 30% de las resistencias de estreptococos del grupo viridans aislados de exudados procedentes de infecciones orales, mientras que Abu-Fanas y cols.102 observaron resistencias de F. nucleatum frente a eritromicina. Sobre la base de este hecho constatado, la eritromicina se ha sustituido por la clindamicina como vía alternativa a los pacientes alérgicos a la penicilina.














Tetraciclinas


Las tetraciclinas también son efectivas frente a muchas bacterias grampositivas y gramnegativas. Los tratamientos prolongados con tetraciclinas facilitan el desarrollo de cepas resistentes a este antibiótico, en concreto bacterias grampositivas, después de 4 semanas de tratamiento. Fiehn y Westergaard108 observaron bacterias resistentes a la doxiciclina en un intervalo comprendido entre el 2% y el 12,4% en la flora microbiana oral. La doxiciclina tiene un amplio espectro de acción frente a bacterias grampositivas aerobias y anaerobias, así como frente a anaerobios gramnegativos. Por otro lado, se han descrito resistencias plásmicas en bacterias grampositivas y gramnegativas109.














Metronidazol


El metronidazol es activo frente a casi todas las bacterias anaerobias estrictas, y constituye una buena alternativa a la penicilina en el tratamiento de infecciones odontogénicas en los pacientes alérgicos a la misma. Sin embargo, es menos efectivo frente a cocos grampositivos anaerobios y no es activo frente a los aerobios más prevalentes en la patología periapical, como estafilococos y estreptococos. No obstante, Khemaleelakul y cols.42 observaron que el metronidazol era efectivo frente al 88% de pacientes afectados de absceso apical agudo, e identificaron solo el 63% de bacterias anaerobias estrictas.














Cefalosporinas


Las cefalosporinas son menos efectivas frente a los anaerobios que las penicilinas110 y tienen una acción limitada o inexistente sobre P. aeruginosa. Si bien Yamamoto y cols.111 obtuvieron buena respuesta de los bacteroides pigmentados frente a las cefalosporinas, observaron importantes resistencias de Eubacterium y Peptostreptococcus.














Quinolonas


Las quinolonas, y en particular el ciprofloxacino, se han utilizado en infecciones periapicales refractarias al tratamiento endodóncico. La elevada incidencia de aislamiento de P. aeruginosa en estas lesiones periapicales recidivantes y la resistencia mostrada frente a las penicilinas, a la carbenicilina y al metronidazol motivaron la utilización con éxito de ciprofloxacino, obteniendo semejantes resultados frente a Enterobacter, Acinetobacter y Klebsiella.














Nuevos macrólidos


La azitromicina es un nuevo macrólido oral que tiene propiedades farmacocinéticas favorables, ya que permite obtener altas concentraciones hísticas mediante una dosificación por vía oral112, y buena tolerancia clínica113. Muestra una actividad antimicrobiana mejorada frente a varias especies de bacterias anaerobias. Pajukanta observó una eficacia muy alta de azitromicina contra P. gingivalis y P. endodontalis114.




















Terapéutica antimicrobiana en los fracasos endodóncicos


La mayor prevalencia de bacterias grampositivas anaerobias facultativas en los conductos radiculares, obturados previamente, con lesión periapical invalida la terapéutica antimicrobiana selectiva para microorganismos anaerobios estrictos. Barnard y cols.115 observaron sensibilidad de A. israelii frente a amoxicilina, ampicilina, clindamicina, eritromicina y tetraciclina, mientras que se mostró resistente frente a metronidazol. Cuando A. israelii causa actinomicosis perirradicular, será necesario prolongar el tratamiento antibiótico de 2 a 6 semanas116, ya que los antibióticos no muestran acción bactericida a la semana, de tal modo que, transcurridos los 7 días, progresará su multiplicación. Vigil y cols.117 observaron resistencias bacterianas de E. faecalis, aislados de lesiones periapicales, frente a la clindamicina.














Profilaxis antibiótica


Los pacientes de riesgo elevado, como los inmunodeprimidos, diabéticos mal controlados, pacientes sometidos a diálisis renal, portadores de válvulas cardíacas artificiales, o que padezcan valvulopatías, y los portadores de prótesis articulares deben recibir siempre cobertura antibiótica para evitar el riesgo grave de presentar una sepsis bacteriana postratamiento (v. cap. 28), aplicando el protocolo antimicrobiano de prevención de la endocarditis bacteriana.


La cuestión que plantea mayor controversia es si se debe realizar cobertura antibiótica en un paciente sano. La poca presencia de bacterias en las pulpitis invalida la profilaxis. No obstante, en los conductos infectados sintomáticos se puede aplicar el mismo protocolo de la prevención de la endocarditis bacteriana para disminuir la bacteriemia consecuente a la instrumentación de los conductos118. Savarrio y cols.119 detectaron, recientemente, que durante la instrumentación de los conductos radiculares se estableció una bacteriemia en el 30% de los pacientes sometidos al ensayo clínico. Por otro lado, este porcentaje se eleva significativamente cuando se efectúa una endodoncia quirúrgica120.


La prevalencia de endocarditis bacteriana es de 50-60 casos por millón de habitantes y año121,122. Como los valores bajos de bacteriemia son generalmente inducidos por procedimientos odontológicos, la asociación directa con la endocarditis infectiva es inequívoca123. Además, el 58% de las endocarditis bacterianas acontecen sin prevalecer una alteración cardíaca previa124. Por otro lado, la eficacia protectora de la profilaxis antibiótica es tan solo del 49%125, y se han notificado varios casos de eficacia fallida126.


Consideramos, al igual que Lavelle127, que la microflora y el estado inflamatorio de los tejidos adyacentes al diente, incluyendo el periápice, condicionan la decisión del profesional en aplicar o no la cobertura antibiótica. La instrumentación de los conductos radiculares en sentido coronoapical disminuye el riesgo de extrusión de bacterias y tejido necrótico hacia el periápice128,129, lo que reduce la intensidad de la bacteriemia peroperatoria. Si se tiene la precaución de instrumentar en este sentido los conductos, la cobertura antibiótica debería restringirse tan solo a los conductos refractarios al retratamiento y a aquellos en los que la sintomatología periapical asociada persiste.
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