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RESUMEN 

 

La periodontitis apical es la inflamación y destrucción de los tejidos perirradiculares 

causada por agentes etiológicos de origen endodóntico. Generalmente es una secuela 

de la infección endodóntica. Inicialmente, la pulpa dental se infecta por una microflora 

oral autógena, y el entorno endodóntico proporciona un hábitat selectivo para el 

establecimiento de una flora mixta, predominantemente anaeróbica. Los invasores 

microbianos o sus productos pueden migrar hacia el periápice. En respuesta, el 

huésped monta una serie de defensas que consisten en varias clases de células, 

mensajeros intercelulares, anticuerpos y moléculas efectoras. Los factores 

microbianos y las fuerzas de defensa del huésped se encuentran, chocan y destruyen 

gran parte del tejido periapical, lo que resulta en la formación de una patosis periapical. 

El tratamiento de la periodontitis apical consiste en eliminar la infección del conducto 

radicular, esto se logra mediante los procedimientos de limpieza y conformación, y 

además prevenir la reinfección a través de un correcto sellado del conducto radicular. 
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INTRODUCCIÓN  

 

 

La inflamación periapical representa una respuesta biológica defensiva inespecífica e 

innata del organismo a consecuencia de ciertos agentes etiológicos, biológicos o no 

biológicos, que desencadenan una serie de eventos vasculares y celulares en los 

tejidos. Los agentes etiológicos, fundamentalmente los de tipo biológico: 

microorganismos, hongos y virus, son los principales causantes de procesos 

inflamatorios en la región apical capaces de evolucionar y causar alteraciones locales 

y daño tisular en los tejidos de soporte. 

La periodontitis apical crónica es una respuesta de larga duración y relativamente baja 

intensidad a la fuente de irritación presente en el conducto radicular (Fish, 1939). 

Abbott (2004), señala que la periodontitis apical es un término generalmente usado 

para describir el proceso inflamatorio periapical que ocurre en respuesta a la presencia 

de microorganismos y otros irritantes dentro del sistema de canal radicular. El proceso 

se caracteriza por su naturaleza dinámica e incluye interacciones tisulares complejas. 

En el estadio de necrosis, no hay suplemento sanguíneo dentro del canal radicular que 

pueda transportar las células de defensa, que normalmente serían activadas en 

respuesta a una noxa. Por esa razón, las bacterias pueden invadir el tejido necrótico 

pulpar a través de la porción coronal o apical. 

La periodontitis apical consiste en una inflamación y destrucción de tejidos 

perirradiculares causados por agentes etiológicos de origen endodóntico. 

Generalmente como secuela de una pulpa mortificada que proporciona el medio 

propicio para el establecimiento y desarrollo de una flora microbiana mixta, 

predominantemente anaeróbica. 

Esta comunidad polimicrobiana adaptada al hábitat del canal radicular, tiene varias 

propiedades biológicas y patógenas, como antigenicidad, actividad mitogénica,  

quimiotaxis,  histólisis enzimática, y activación de células huésped.  

En respuesta a esta agresión, el organismo monta su sistema inmune defensivo que 

consta de varios tipos de células, mensajeros intercelulares, anticuerpos y moléculas 

efectoras.  
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A pesar de la puesta en acción de los sistemas defensivos, el cuerpo es incapaz de 

destruir los microorganismos que se encuentran dentro del canal, la periodontitis no es 

autocurativa. El tratamiento de la periodontitis apical consiste en la eliminación del  

componente bacteriano y prevenir la reinfección con un adecuado sellado del sistema 

de canales radiculares. 

La presencia de distintos tipos de bacterias en el tejido necrótico de la pulpa dental se 

demostró hace más de un siglo (Miller, 1890).  

El papel de los microorganismos en la etiología de la periodontitis apical, sin embargo, 

permaneció incierto durante muchos años. 

Medio siglo después, (Kakehashi et al., 1965) demostró que en pulpas expuestas a la 

cavidad bucal en ratas gnotobióticas no se desarrolló periodontitis apical en 

comparación con el grupo control con microbiota oral normal. 

El gran significado de los anaerobios obligados en las infecciones endodónticas fue 

establecida por Möller en el año1966. Estos hallazgos fueron confirmados por varios 

investigadores (Bergenholtz, 1974; Kantz y Henry, 1974; Wittgow y Sabiston, 1975).  

El Biofilm o biopelícula es definida como una población microbiana adherida a un 

sustrato orgánico o inorgánico rodeada de productos extracelulares la cual forma una 

matriz intermicrobiana. Los microorganismos, organizados en biopelículas muestran 

una alta resistencia tanto a los agentes antimicrobianos como a los mecanismos de 

defensa del hospedero. Tronstad et al., en 1990, demostró la presencia de estas 

biopelículas en lesiones perirradiculares adyacentes al foramen apical y dentro de 

granulomas periapicales, los resultados de este estudio sugieren la posibilidad de que 

este mecanismo facilite la persistencia de la periodontitis apical crónica.  

La composición de la microbiota puede variar según los diferentes tipos de infección 

y las diferentes formas de periodontitis apical, y además de sujeto a sujeto. La 

delimitación de los diversos tipos de infección endodóntica favorece la comprensión 

de los procesos patológicos que implican diferentes condiciones clínicas y puede 

ayudar a establecer medidas terapéuticas eficaces personalizadas para cada condición.  

La infección intrarradicular está causada por microorganismos que colonizan el 

sistema de conductos, y puede subdividirse en tres categorías, dependiendo del 

momento en que los microorganismos ingresan al mismo, infección primaria, causada 

por microorganismos que inicialmente invaden y colonizan el tejido pulpar necrótico,  
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infección secundaria,  causada por microorganismos que no estaban presentes antes 

del tratamiento, pero que ingresaron al conducto durante la intervención profesional, 

llamada así, porque es secundaria a la intervención, y la infección persistente, causada 

por microorganismos que estaban presentes en la infección primaria o secundaria y 

que no pudieron ser eliminados con los procedimientos operatorios. 

Tanto la infección persistente como la secundaria son en su mayor parte clínicamente 

indistinguibles, excepto en los casos en que los signos y/o síntomas de infección se 

presentan en un diente previamente no infectado, un ejemplo típico de infección 

secundaria. 

 La infección extrarradicular se caracteriza por la invasión microbiana de los tejidos 

perirradiculares inflamados, que se produce después de la infección intrarradicular. La 

infección extrarradicular puede ser dependiente o independiente de la intrarradicular. 

El encuentro dinámico en el periápice entre los microorganismos y las defensas del 

huésped, dan como resultado varias categorías de lesiones a nivel periapical, 

dependiendo del cuadro histológico de las mismas (Nair, 2004).  Fig. 1. 

 

 

                                 
 
  Fig.1. Nair, P. N. R. (2004). Pathogenesis of Apical Periodontitis  

  and the Causes of Endodontic Failures. 

 
                             

 

La Periodontitis Apical Aguda generalmente es causada por microorganismos que 

residen o han invadido desde el conducto radicular a los tejidos periapicales. También 

puede ser inducida por traumatismos, lesión por instrumentación o irritación por 

productos químicos y materiales endodónticos, cada uno de ellos puede provocar una 
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respuesta tisular intensa y de corta duración. El proceso es acompañado por síntomas 

clínicos como dolor, sensación de extrusión dental y sensibilidad a la percusión (AAE, 

2003). 

La respuesta generalmente se limita a la zona apical, tanto del ligamento periodontal 

como del esponjoso.  

Inicialmente hay una respuesta neurovascular, presencia de hiperemia, congestión 

vascular, edema del ligamento periodontal y extravasación de neutrófilos. Estos 

últimos son atraídos por quimiotaxis, inducida inicialmente por la lesión tisular, por 

las bacterias y sus productos. Como la integridad del hueso, cemento y dentina aún no 

ha sido alterado, los cambios periapicales en esta etapa no son detectables 

radiográficamente.  

Si los irritantes no son infecciosos, la lesión puede resolverse y la estructura del 

periodonto apical volverá a la normalidad (Andreasen, 1985). 

La Periodontitis Apical Aguda puede curar espontáneamente, intensificarse o 

convertirse en crónica.  

Cuando sustancias provenientes de la degradación pulpar como, citocinas, 

interleucinas, factores de crecimiento, metabolitos derivados del ácido araquidónico, 

y en casos de necrosis pulpar infecciosa, bacterias y sus toxinas, llegan a los tejidos de 

soporte del diente y provocan una reacción inflamatoria en el periodonto apical. 

Esta inflamación conducirá inicialmente a un ensanchamiento del ligamento 

periodontal, que se manifestará clínicamente con dolor a la percusión y a la 

masticación, inicialmente va a existir un proceso inflamatorio agudo localizado 

alrededor del foramen apical, por el contrario, cuando los irritantes se presentan en 

grandes cantidades y permanecen en los tejidos por largos períodos de tiempo, por lo 

general conducen a cambios irreversibles en la pulpa y en consecuencia, el desarrollo 

de lesiones perirradiculares. 

En la fase aguda, se produce un exudado como respuesta de los tejidos pulpares y 

periapicales ante cualquier agresión, con predominio de polimorfonucleares 

neutrófilos. Al llegar a la fase crónica, el tejido pulpar y periapical realiza un intento 

de reparar la lesión con la formación de nuevas células, vasos y fibras, lo que 

conocemos como tejido de granulación (Simon, 1999). 
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La periodontitis apical crónica es una secuencia coordinada de respuestas del huésped 

ante la presencia de una infección microbiana, que se origina desde los conductos 

radiculares invadiendo los tejidos locales. La reducción de la microbiota del canal 

radicular y la prevención de la reinfección pueden conducir al éxito clínico, aunque 

los factores del huésped son determinantes, tanto en el desarrollo de la patología como 

en la respuesta del tratamiento (Nair, 2004). La integridad del sistema inmune no 

específico tiene una gran influencia en el resultado del tratamiento endodóntico y en 

las variables relacionadas con el mismo (Marending et al., 2005). 

El papel del sistema inmunológico puede verse reflejado en el retraso o el fracaso de 

la resolución de esta patología. Este es el caso de los pacientes inmunocomprometidos, 

pacientes diabéticos y otros. Además, los factores genéticos del huésped que influyen 

la modulación de la respuesta inmunitaria pueden jugar un rol muy importante en el 

desarrollo, la progresión y la resolución de la periodontitis apical (Morsani et al., 

2011). 

Si el proceso irritativo se mantiene y hay un equilibrio con las defensas del huésped, 

se establecen las formas crónicas. 

La periodontitis apical crónica se caracteriza por el desarrollo de un tejido de 

granulación con presencia de células inflamatorias  crónicas como respuesta a la 

irritación pulpar sostenida, constituido con predominio de macrófagos, linfocitos, 

plasmocitos, polimorfonucleares, fibroblastos, vasos sanguíneos y  células epiteliales, 

y recubierta con un tejido conjuntivo denso. 

Esta cápsula consiste en densas fibras colágenas que se unen firmemente a la superficie 

de la raíz. 

Hay actividad osteoclástica que da lugar a una reabsorción ósea apical, con la finalidad  

de crear espacio que ocupará el tejido granulomatoso.  

A la observación microscópica, aproximadamente el 45% de todas las lesiones 

periapicales crónicas están epitelizadas (Nair et al., 1996).  

Cuando las células epiteliales comienzan a proliferar, pueden hacerlo en todas las 

direcciones al azar, formando un epitelio irregular dentro del tejido conectivo vascular 

e infiltrado que la encierra. 
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En algunas lesiones, el epitelio puede crecer formando un tapón en la entrada del 

conducto radicular y generan una unión epitelial a la superficie de la raíz. (Nair, 

Schroeder, 1985). 

El tratamiento endodóntico es la terapéutica de elección para los dientes con 

periodontitis apical. Sin embargo, la cicatrización completa del hueso o la reducción 

del tamaño de las imágenes radiolúcidas apicales no ocurre en todos los casos (Segura-

Egea et al., 2015). 

Los métodos usados para evaluar el resultado de la terapia endodóntica incluyen el 

examen clínico para comprobar la resolución de los síntomas y signos, la evaluación 

radiográfica para comprobar el estado óseo, y menos frecuentemente, las pruebas 

histopatológicas y biopsias (Chugal et al., 2017). 

Los síntomas después del tratamiento endodóntico incluyen dolor espontáneo y/o 

provocado, a la palpación y a la masticación, y disminuyen a niveles mínimos siete 

días después del tratamiento. El dolor persistente puede ser por causas no 

odontogénicas o por una infección persistente (Pak, White, 2011). 

En cuanto a la evaluación del resultado del tratamiento endodóntico, podemos decir 

que ha sido exitoso cuando: clínicamente no hay síntomas, radiográficamente los 

contornos y la totalidad del ligamento periodontal son normales, el contorno del 

ligamento está ligeramente ensanchado (principalmente por el exceso de gutapercha), 

y la lámina dura está intacta. 

Sin embargo, cuando el tratamiento ha fracasado, clínicamente los síntomas no 

remiten, y radiográficamente la rarefacción perirradicular sigue presente, con el mismo 

tamaño o menor, pero sin resolverse; o bien puede aparecer una nueva rarefacción o 

aumentar el tamaño de la inicial, y podemos encontrar también una lámina dura 

discontinua o poco definida. Se considera pronóstico incierto radiográficamente, 

cuando la ambigüedad de la imagen no pueda ser interpretada correctamente, la 

rarefacción perirradicular es de menos de 1 mm y la lámina dura se observa 

interrumpida (Chugal et al., 2017). 

En la práctica diaria, para comprobar los resultados del tratamiento endodóntico se 

utiliza el diagnóstico clínico y se valora el estado del hueso periodontal apical 

mediante el diagnóstico radiográfico. Estas confirmaciones radiográficas están 

basadas en una evaluación subjetiva de los cambios de radiodensidad en la lesión 
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periapical, la cicatrización ósea y el restablecimiento de las estructuras apicales 

periodontales (Ørstavik et al., 1986). 

Los criterios utilizados actualmente para la evaluación final de los resultados son los 

criterios de Strindberg (1956) y la clasificación de la AAE, y ambos criterios requieren 

una evaluación radiográfica como pilar fundamental para determinar los resultados del 

tratamiento. 

El índice periapical (PAI) es un sistema de puntos estructurado para categorizar las 

características radiográficas de la periodontitis apical (Fig.2). Consiste en una escala 

visual de la gravedad de la periodontitis periapical y está basada en un estudio clásico 

de las correlaciones histológico-radiológicas (Brynolf, 1967). 

Se trata de una escala de cinco puntos: 1. Estructuras periapicales normales, 2. 

Pequeños cambios en la estructura ósea sin desmineralización, 3. Cambios en la 

estructura ósea con alguna desmineralización difusa, 4. Periodontitis apical con área 

radiolúcida bien definida, 5. Periodontitis apical severa con características 

exacerbantes. 

El PAI, por lo tanto, proporciona criterios más objetivos para la evaluación 

radiográfica del estado periapical de los dientes que han sido sometidos a tratamiento 

endodóntico. Este índice se ha utilizado en varios estudios de resultados endodónticos 

para la evaluación del estado periapical (Ørstavik et al., 1986; Friedman et al., 2003; 

Farzaneh et al., 2004; De Chevigny et al., 2008). 

 

       

 

 

Fig. 2. Clasificación del Índice Periapical. Tomado de Ørstavik. Kerekes y Eriksen (1986)  
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Una clasificación basada en la apariencia radiográfica del espacio del ligamento 

periodontal, la cual consta de tres estadíos, clasificadas como, periápice con 

características de normalidad, ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal 

y periodontitis apical crónica. Estas categorías de evaluación fueron sugeridas y 

utilizada por Halse y Molven (Fig. 3). 

 

 

   
Fig. 3. Categorías de evaluación del estadío periapical. Tomado de Molven, Halse y Fristad, 

2002. 

 

 

En un tratamiento endodóntico exitoso, los cambios inflamatorios perirradiculares se 

resuelven y las estructuras óseas y periodontales se regeneran alrededor del ápice. Para 

que estos cambios sean visibles en una radiografía, debe haber una remineralización 

adecuada del hueso prolongada en el tiempo. Esto enfatiza la necesidad de considerar 

los cambios radiográficos en el contexto del estado funcional del diente y los síntomas 

clínicos (Chugal et al., 2017). 

Reconociendo esto, la AAE tomó la iniciativa de revisar los criterios existentes 

utilizados en endodoncia y compararlos con las evaluaciones de los resultados en otras 

especialidades. Posteriormente, la organización definió nuevos términos para la 

evaluación de los resultados utilizando medidas válidas y apropiadas para la 

endodoncia (Chugal et al., 2017). 

Como alternativa a los criterios ampliamente utilizados de Strindberg (1956), en la 

AAE se aprobaron las nuevas definiciones:  

Cicatrizado: funcional, diente asintomático con una pequeña imagen periapical 

patológica, o inexistencia de ésta. 
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No cicatrizado: no funcional, diente sintomático con o sin imagen periapical 

patológica. 

Curación: dientes con patología perirradicular, que son asintomáticos y funcionales, o 

dientes con o sin patología radiográfica perirradicular, que son sintomáticos pero cuya 

función no se altera. 

Funcional: un diente tratado o una raíz que está cumpliendo su propósito en la 

dentición. 

El diagnóstico clínico de la enfermedad periapical inflamatoria está basado 

principalmente sobre signos y síntomas clínicos, duración de la enfermedad, pruebas 

de sensibilidad pulpar, percusión, palpación, y hallazgos radiográficos. A pesar de la 

óptima respuesta inmunológica del organismo, en ocasiones éste es incapaz de destruir 

los microorganismos que están adheridos dentro de la compleja anatomía del sistema 

de conductos radiculares, cuando el tejido pulpar se encuentra necrótico. Por lo tanto, 

la periodontitis apical crónica no es auto curable. El tratamiento adecuado de la 

periodontitis apical, consiste en eliminar la infección del conducto radicular y prevenir 

la reinfección por medio de un sellado del espacio del conducto radicular lo más 

hermético posible. 

El concepto de infección en Endodoncia es el Biofilm, que es la causa de fracasos de 

tratamientos aparentemente correctos (Sirvent, Barbero, 2010). Produce en el paciente 

signos y/o síntomas clínicos leves o imperceptibles durante su crecimiento, debido a 

una baja tasa de división bacteriana, inusual en los organismos bacterianos 

individuales; además, dicha capacidad de resistencia es la característica principal del 

Biofilm y no la virulencia, aunque no carece de ella, por lo que se trata de cuadros de 

avance lento y leve, pero de muy difícil erradicación (Ricucci et al., 2009). 

El Biofilm tiene mayor capacidad de defensa que las bacterias en suspensión porque 

interacciona menos con el medio donde vive y depende menos de él, además de que 

su tasa de mitosis es mucho menor. Las bacterias asociadas en Biofilm no fomentan 

infecciones agudas, sino crónicas, debido al tipo de metabolismo del mismo y sus 

características (Sirvent, Barbero, 2010). Siqueira y Rôças llegan a originalizar este 

concepto y lo bautizan como “Biofilm lifestyle”. 

Se han descrito formaciones de Biofilm tanto en el interior del conducto radicular 

como en la superficie externa de la raíz. Dicha localización determinará el tipo de 
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tratamiento, ya que no se enfocará de igual manera si se trata de Biofilm intrarradicular 

o extrarradicular. El más frecuente es el Biofilm intrarradicular, alojado en zonas de 

difícil acceso, mientras que las bacterias en suspensión se reparten por todo el sistema 

de conductos. Las zonas accesibles a las limas no necesitan de más ayuda para la 

eliminación de ambos tipos de presentación bacteriana, pero muchas zonas de este 

sistema no están al alcance de las limas, por lo que no pueden contactar con la 

infección y eliminarla, se encontraron conductos en los cuales permanecían istmos 

inalterados por la preparación biomecánica, después de haber empleado tanto limas 

manuales como rotatorias, complementadas con soluciones irrigantes. En dichos 

istmos, no sólo persistía el Biofilm sino que dicha infección estaba asociada a tejido 

necrótico fibrodentinario. Argumentan que, de haber llegado los instrumentos, o al 

menos el irrigante, dicho tejido debía haberse desecho y haber desaparecido, poniendo 

en peligro la evolución del Biofilm e, incluso, provocar su muerte por inanición. La 

respuesta del Biofilm al contacto con el irrigante es un enigma, y no se puede saber si 

hubiese sido disuelto, pero se deduce que el contacto con la solución irrigante en el 

interior del istmo no se produjo por la presencia de ese tejido asociado (Nair et al., 

1990). 

El uso de un medicamento intraconducto se considera uno de los pasos más 

importantes de la terapia endodóntica para obtener y mantener la desinfección del 

conducto radicular después de la instrumentación y antes de la obturación, 

incrementando significativamente las posibilidades de lograr un tratamiento 

endodóntico exitoso. 

La medicación entre sesiones en el tratamiento de conducto de dientes infectados está 

indicada cuando se encuentra una anatomía compleja del conducto, en la cual ciertas 

áreas no son accesibles a la instrumentación.  

Se presenta un caso clínico con diagnóstico de necrosis y lesión periapical crónica, 

tratado en una sesión operatoria, y un control realizado a los 12 meses evidenciando 

la reparación de la lesión. 
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CASO CLÍNICO 

 

Se presentó a la consulta una paciente de sexo femenino  de 33 años de edad, con el 

objetivo de finalizar el tratamiento del elemento 22.  

El paciente manifestó haber tenido dolor  hace 15 días en el incisivo lateral izquierdo, 

y por tal motivo concurrió a un centro asistencial para su tratamiento. Este consistió 

en la apertura cameral y medicación antibiótica.  

Se presenta a nuestra consulta asintomático. Su historia médica no manifestó datos 

relevantes con respecto a antecedentes sistémicos. Al examen clínico extraoral no se 

observaron alteraciones. Al examen clínico intraoral, no hay edema a la palpación, no 

hay síntomas a la percusión, presenta movilidad grado 1. Las pruebas térmicas con frío 

-50 grados realizadas con Endo-Ice resultaron negativa. Se observa por palatino la 

apertura cameral, con restos del material provisorio. 

Se realizó una toma radiográfica donde se observó a nivel apical y hacia mesial una 

zona de destrucción ósea (Fig. 1). El diagnóstico fue necrosis pulpar y periodontitis 

apical crónica. 

 

                                             

                                          Fig. 1. Radiografía preoperatoria 
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Se realizó anestesia infiltrativa, un cuarto de Carpule de clorhidrato de carticaína 4% 

y adrenalina 1:100.000. Se procedió a aislar el campo operatorio, se eliminó los restos 

de  material de obturación provisoria, se accedió a la cámara pulpar.  

Durante la irrigación inicial se utilizó solución de Hipoclorito de Sodio al 5,25 %, 

mediante una aguja con salida lateral Max-i-Probe 30G (Dentsply). Se rectificó la 

cavidad de acceso con un abridor SX ProTaper (Dentsply- Maillefer, USA). Con lima 

K N° 15 se realizó el cateterismo y la longitud de trabajo se determinó mediante 

localizador apical Propex (Dentsply- Maillefer, USA), logrando permeabilidad a 

21mm. 

La conformación del canal se realizó con el sistema mecanizado Waveone Gold calibre 

Large 0.45 (Densply-Maillefer). Se utilizó una lima tipo K 10 como lima de pasaje. 

Se realizó irrigación con hipoclorito de sodio al 5.25% y EDTA (Endo-Quim, 

Tedequim), el irrigante se agitó mediante ultrasonido, con un dispositivo marca 

Woodpecker modelo UDS-E Frequency28kHz ±3kHz. Luego de secar el canal, se 

procedió a obturar el conducto radicular con cemento sellador Sealapex (SybronEndo, 

USA), mediante la técnica de condensación lateral.  

La cavidad de acceso coronal se selló con Ionómero Vítreo Densell (Dental Medrano, 

Argentina), se tomó una radiografía final (Fig.2), y la paciente fue derivada para la 

reconstrucción coronal definitiva. La paciente fue citada para un control a los 6 meses. 

 

                                          

                                               Fig. 2. Rx. post operatoria 
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A los 12 meses la paciente asiste al control, se encuentra asintomática, a la prueba de 

percusión responde normalmente y la corona no presenta cambio de color. Tomamos 

una radiografía donde observamos que el espacio periodontal, la cortical alveolar y el 

tejido esponjoso presentan aspecto y densidad normal (Fig. 3). 

 

                                            

                                             Fig. 3. Rx. control 12 meses 
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DISCUSIÓN 

 

El objetivo ideal del tratamiento endodóntico de los dientes con periodontitis apical es 

la erradicación total de la infección, pero esto rara vez se puede lograr con las técnicas, 

instrumentos y sustancias irrigantes disponibles actualmente. 

Teniendo en cuenta la alta tasa de éxito del tratamiento endodóntico, es razonable 

suponer que lo que es clínicamente alcanzable y posiblemente suficiente para un 

resultado óptimo, es la reducción máxima de la carga biológica microbiana a niveles 

que sean compatibles con la cicatrización del tejido perirradicular.  

Las bacterias dispuestas en biopelículas se observaron comúnmente en las paredes 

donde no fueron afectadas por los instrumentos durante el tratamiento, así como en los 

istmos y complejidades del sistema de canales.  

El estilo de vida de la biopelícula le aporta ventajas para su supervivencia, una de ellas 

es la capacidad de proteger a los miembros de la comunidad de los efectos de las 

medidas terapéuticas antimicrobianas, especialmente cuando la comunidad no se ve 

afectada mecánicamente por los instrumentos y el flujo del irrigante. Los análisis 

histobacteriológicos de los dientes con enfermedad posterior al tratamiento revelan la 

presencia de biopelículas, especialmente en aquellas áreas inaccesibles para el 

tratamiento. 

Esto representa una fuerte evidencia indirecta de que las biopelículas bacterianas que 

permanecen intactas en esas áreas difíciles de alcanzar pueden poner en peligro el 

resultado del tratamiento endodóntico, y los esfuerzos deben dirigirse a mejorar la 

desinfección de esas complejidades anatómicas. 

En estas áreas, generalmente están protegidas de los efectos de los procedimientos 

quimio mecánicos. Debido a que es físicamente imposible que los instrumentos 

lleguen a la mayoría de las complejidades anatómicas, se deja que los irrigantes 

antibacterianos actúen solo por un corto tiempo, lo que generalmente es insuficiente 

para que se difundan y alcancen concentraciones efectivas para disolver material 

orgánico y destruir bacterias (Nair et al., 1990).  

En nuestro caso clínico, se presentó a la consulta una paciente de sexo femenino  de 

33 años de edad, con el objetivo de finalizar el tratamiento del elemento 22.  
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La paciente manifestó haber tenido dolor  hace 15 días en el incisivo lateral izquierdo, 

y por tal motivo concurrió a un centro asistencial para su tratamiento. Este consistió 

en la apertura cameral y medicación antibiótica.  

Se presenta a nuestra consulta asintomático. Su historia médica no manifestó datos 

relevantes con respecto a antecedentes sistémicos. Al examen clínico extraoral no se 

observaron alteraciones. Al examen clínico intraoral, no hay edema a la palpación, no 

hay síntomas a la percusión, presenta movilidad grado 1. Se realizó una toma 

radiográfica donde se observó a nivel periapical una zona de destrucción ósea 

compatible con una Periodontitis Apical Crónica. 

 Los objetivos microbiológicos del tratamiento endodóntico de los dientes con 

periodontitis apical son reducir la carga biológica microbiana a niveles compatibles 

con la cicatrización del tejido perirradicular y prevenir la recolonización microbiana 

del canal tratado. El primero puede lograrse mediante medidas antimicrobianas que 

involucran procedimientos quimicomecánicos y medicación intracanal, mientras que 

este último es un papel para la obturación del conducto radicular. Una de las cuestiones 

más controvertidas en endodoncia es si realmente se necesita un medicamento entre 

citas para mejorar la desinfección y luego mejorar el resultado del tratamiento 

(Bergenholtz, Spangberg, 2004). 

Varios estudios clínicos han evaluado la actividad antimicrobiana intracanal de la 

preparación quimicomecánica mediante el uso de NaOCl como irrigante en 

concentraciones que varían de 0.5% a 5%, pero la mayoría de ellos demostró que 40% 

a 60% de los canales aún exhiben bacterias cultivables detectables (Bystrom, 

Sundqvist,1985; Siqueira, Rocas, 2007). Debido a que se ha demostrado que las 

bacterias residuales afectan negativamente el resultado del tratamiento, se ha 

recomendado el uso de un medicamento intracanal entre citas para complementar los 

efectos antibacterianos de los procedimientos quimio mecánicos y maximizar la 

reducción bacteriana (McGurkin-Smith et al., 2007). El hidróxido de calcio es la 

medicación intracanal más utilizada.  

Además de los efectos del medicamento per se, la reinstrumentación con el último 

instrumento apical y el enjuague final con NaOCl en la segunda visita pueden 

contribuir a una mejor desinfección de los canales principales. 
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Los estudios que comparan la tasa de éxito del tratamiento endodóntico de los dientes 

con periodontitis apical realizada en 1 o más visitas revelaron que 2 o más visitas con 

hidróxido de calcio como medicamento intracanal ofrecen una tasa de éxito de 10% al 

20% mayor que el tratamiento en 1 visita (Molander et al., 2007; Sjogren et al.,1990; 

Friedman et al., 1995). 

Sin embargo, otros estudios no mostraron esta diferencia porcentual, incluso un 10% 

más de éxito para el tratamiento de 1 visita. Los datos disponibles han sido limitados 

y no permitieron conclusiones precisas sobre la superioridad de un método sobre el 

otro (Penesis et el., 2008; Weiger, Rosendahl, Lost, 2000; Peters, Wesselink 2002). 

Un argumento en favor del tratamiento en una visita, se basa en que las bacterias 

residuales que sobreviven al tratamiento son sepultadas por la obturación y mueren 

por falta de nutrientes (Peters, Wesselink 1995). 

Se han realizado investigaciones para revelar procedimientos que pueden acelerar la 

eliminación bacteriana en el sistema de conductos, y optimizar la desinfección en una 

sola visita (Siqueira, Rocas, 2011). Se ha sugerido realizar lavaje final con 

clorhexidina para complementar los efectos antimicrobianos de los procedimientos. 

Estudios ex vivo (Alves et al., 2011) e in vivo (Zamany, Safavi, Spangberg, 2003) han 

demostrado que un enjuague final con clorhexidina mejora la desinfección. 

El hipoclorito de sodio es actualmente la solución de irrigación más utilizada debido a 

sus propiedades antimicrobianas y de disolución de tejidos. 

Se decidió realizar la endodoncia en una sesión operatoria. Durante la irrigación inicial 

se utilizó solución de Hipoclorito de Sodio al 5,25 %. Se rectificó la cavidad de acceso 

con un abridor SX ProTaper (Dentsply- Maillefer, USA).  

La activación ultrasónica de NaOCl es otro enfoque complementario que tiene el 

potencial de mejorar la desinfección (Carver et al., 2007). 

Coincidente con lo hallado en otros trabajos se realizó irrigación con hipoclorito de 

sodio al 5.25% y EDTA (Endo-Quim, Tedequim), el irrigante se agitó mediante 

ultrasonido, con un dispositivo marca Woodpecker modelo UDS-E Frequency28kHz 

±3kHz. Con lima K N° 15 se realizó el cateterismo y la longitud de trabajo se 

determinó mediante localizador apical Propex (Dentsply- Maillefer, USA), logrando 

permeabilidad a 21mm. Se utilizó una lima tipo K 10 como lima de pasaje. 
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El mantenimiento de la permeabilidad apical con una lima de bajo calibre a través del 

foramen, puede evitar la acumulación de escombros en la porción apical del conducto 

y optimizar la acción de las sustancias irrigadoras. 

Estudios previos refieren, que mantener la permeabilidad apical durante todo el 

procedimiento de limpieza y modelado en pequeños canales mejoró el suministro de 

irrigante al tercio apical en comparación con aquellos canales en los que no se mantuvo 

la permeabilidad; además, el mantenimiento de la misma, condujo a una reducción 

significativa de las burbujas de gas en el tercio medio de los conductos radiculares 

(Buchanan, 1989; Vera, Arias, Romero, 2011). 

Por las características anatómicas del elemento 22, se decidió conformar el canal con 

el sistema mecanizado Waveone Gold calibre Large 0.45 (Densply-Maillefer). Se 

utilizó una lima tipo K 10 como lima de pasaje, para mantener permeabilidad. 

La obturación se realizó con cemento sellador Sealapex (SybronEndo, USA), mediante 

la técnica de condensación lateral.  

A  los 12 meses la paciente asiste al control, se encuentra asintomática, a la prueba de 

percusión responde normalmente y la corona no presenta cambio de color. Tomamos 

una radiografía donde observamos que el espacio periodontal, la cortical alveolar y el 

tejido esponjoso presentan aspecto y densidad normal. 
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CONCLUSIÓN 

 

Los objetivos microbiológicos del tratamiento endodóntico de los dientes con 

periodontitis apical crónica son, reducir la carga bacteriana a niveles compatibles con 

la cicatrización del tejido perirradicular y prevenir la recolonización microbiana del 

canal tratado. El primero objetivo dependerá de los procedimientos de limpieza y 

modelado, mientras que para cumplir el segundo objetivo será determinante obtener 

un sellado lo más hermético posible. 
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