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RESUMEN

Se analizan los aspectos histopatologicos de las
lesiones periapiciales, el fendmeno de la
proliferaciéon epitelial intragranulomatosa como
mecanismo patogénico de formacion de cavidades
quisticas microscopicas, los problemas diagndsticos
de las mismas asi como las perspectivas terapéuticas
mas actuales.
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ABSTRACT

The autor study in this article bistopathological
aspects of periapical lesions, intragranulomatouse
epithelial proliferation phenomenom as pathogenic
mechanism of microscopic cystic cavities formation,
diagnostic problems of them all, as well as the most
actual therapeutic perspectives.
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Figura 1. Lesiones granulomatosas en dos dpices dentarios. En la
de la derecha es evidente la proliferacion del epitelio, mientras que
en la de la izquierda no se observa (coloracion
hematoxilina-eosinal).

INTRODUCCION

La patologia periapical es el resultado de la interre-
lacion entre los gérmenes y sus toxinas presentes en los
conductos radiculares y los medios biologicos de de-
fensa presentes en el periapice. Dependiendo del equi-
librio que se establece entre ellos, la patologia periapi-
cal cursard en forma aguda o cronica.

El objetivo del tratamiento endodoncico es elimi-
nar los gérmenes y sus toxinas de los conductos
radiculares mediante la instrumentacion y la irriga-
cién, para permitir a los elementos biologicos de
defensa periapiciales reparar la lesion existente en su
seno,

El tratamiento de las lesiones periapicales cronicas
ha ido experimentando con el tiempo una evolucion
en un sentido cada vez mas conservador. Se reconoce
ya que el tratamiento de conductos radiculares es
suficiente para conseguir la reparacion de la mayoria
de lesiones periapicales. El mejor conocimiento de
la histopatologia periapical, junto con unas técnicas
endodoéncicas mds depuradas y menos iatrogénicas,
han permitido el incremento de reparaciones peria-
picales. Subsisten, sin embargo, controversias acerca
del tratamiento endoddncico de lesiones periapicales
de gran tamano, asi como sobre las hipdtesis que se
emiten para explicar la resoluciéon no quirtrgica de
lesiones quisticas.

Perspectivas actuales del tratamiento endodoncico en dientes con
lesiones periapicales cronicas

Figura 2. Lesion granulomatosa adberida al dpice dentario, con
una cavidad quistica notable en su interior (coloracion
hematoxilina-eosing).

CONSIDERACIONES HISTOPATOLOGICAS

Las entidades nosologicas constitutivas de la patolo-
gia periapical crénica que cursan con lisis Gsea son la
periodontitis supurada crénica, la periodontitis granu-
lomatosa cronica y el quiste radicular.

La periodontitis supurada cronica o absceso periapi-
cal cronico consiste en la existencia de una coleccion
purulenta en el periipice, generalmente rodeada por
tejido granulomatoso y con salida espontinea del pus,
bien sea a través de una fistula transmaxilar o bien por
el propio conducto radicular.

La periodontitis granulomatosa cronica consiste en
una neoformacion inflamatoria, delimitada, caracteri-
zada por una hiperplasia del tejido conjuntivo, con
neoformacion vascular, infiltrado celular crénico y
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Figura 3. Lesion periapical en el 21, englobando el dpice deniario.
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Figura 4. Determinacion de la longitud de trabajo.

presencia de restos epiteliales de Malassez, que que-
dan englobados en la proliferacion. Su finalidad es
constituir una barrera defensiva para neutralizar los
productos toxicos y antigénicos que provienen del
conducto radicular. En su patogenia intervienen las
reacciones de hipersensibilidad humoral y celular
ante antigenos procedentes de los conductos radicu-
lares infectados.

Bl quiste radicular consiste en una cavidad limitada
por una capa epitelial, rodeada por tejido granuloma-
toso y con un contenido liquido o semisélido. Se desa-
rrolla en el seno de una periodontitis granulomatosa,
En ocasiones su crecimiento es escaso y permanece
como un signo menor en la masa granulomatosa; otras
veces, en cambio, su potencial expansivo es grande y
predomina la cavidad, quedando el tejido granuloma-
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toso como capa externa de la cavidad, formandose en
la periferia una capa fibrosa.

Los quistes radiculares se inician en el interior de una
periodontitis granulomatosa como consecuencia de la
proliferaciéon de restos epiteliales de Malassez, presen-
tes en el periodonto normal, que quedan englobados
dentro de la masa granulomatosa. Estas células epite-
liales, restos de las estructuras embrionarias del 6rgano
dental, especialmente de la vaina de Hertwig, presentes
en todas las periodontitis granulomatosas, por diversos
estimulos irritativos proliferan con tendencia a la for-
macién de arcos que crecen por sus extremos hasta
formar verdaderos anillos epiteliales en cuyo interior
quedatejido granulomatoso™. En la figura 1 se aprecian
dos lesiones granulomatosas junto a dos dpices denta-
rios. En la de la izquierda no se observa proliferacion
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Figura 5. Sobreobluracion con una pasta de bidrdxigo de calcio.
Notese la gran cantidad y densidad del bidroxido de calcio
respecto a la totalidad del drea radiolticida.

del epitelio, mientras que en la de la derecha la proli-
feracion es evidente.

La proliferacion epitelial desempefia un papel fun-
damental en la génesis de pequenas cavidades limita-
das porepitelio en el interior de ]a masa granulomatosa.
Estos pequefios quistes, evidentes s6lo a nivel micros-
coHpico, han sido llamados «pre-quistes histologicos» por
Nadal Valldaura®. Este autor tipifica diversos mecanis-
mos iniciales de formacién de quistes microscopicos:
por licuefaccion del tejido granulomatoso, que presen-
ta un déficit nutricio al quedar englobado dentro de un
anillo epitelial; por degeneracion intraepitelial al pro-
ducirse fenémenos degenerativos dentro de la propia
masa proliferativa epitelial, con disposicién de las cé-
lulas periféricas en revestimiento; por degeneracion
grasa de los histiocitos que se transforman en células

Perspectivas actuales del tratamiento endodoncico en dientes con
lesiones periapicales crénicas

Figura 6. Control radiogrdfico al aiio. Se observa la repdaracion de
la lesion con evidenle neoformacion osea.

espumosas formindose zonas lipoideas con agujas de
ésteres colesterinicos que quedan tapizadas con el epi-
telio proliferante; por regudizaciones inflamatorias con
aparicion de pequefios focos supurativos, al remitir la
fase aguda,, si coexiste proliferacion epitelial, puede
quedar la cavidad purulenta formada revestida por
epitelio; como granulomatosa, que también pueden
quedar revestidos como consecuencia de la prolifera-
cion del epitelio.

El estudio de estos mecanismos nos ha sido posible
gracias al material histopatologico perteneciente al ar-
chivo del profesor Antonio Nadal Valldaura, catedritico
de Odontologia de la Universidad de Barcelona.

Diversos son los mecanismos que permiten expli-
car el crecimiento de la cavidad quistica microscopica
hasta transformarse en un quiste clinico. El funda-
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mental, a juicio de la mayoria de autores, se debe al
hecho que el revestimiento epitelial de la cavidad se
comporta como una membrana semipermeable que
impide el paso a su través de sustancias de elevado
peso molecular. Las cé€lulas epiteliales que revisten
la cavidad, con el tiempo degeneran y caen a su luz,
liberandose sustancias macromoleculares que deter-
minan un incremento de la presion osmatica intraca-
vitaria. Para compensarlo se produce un trasudado
plasmatico desde la periferia en sentido centripeto,
lo que causard un aumento de la presion hidrostatica
dentro de la cavidad y, a su vez, una expansion de
la misma. Sin embargo, la mayoria de quistes radi-
culares no alcanzan gran tamafio y no acostumbran
a superar los 5 mm de didmetro®. En la figura 2 se
observa una lesion granulomatosa adherida al dpice
dentario en la que la existencia de una cavidad
quistica es bien evidente.

CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS

El diagnéstico de una lesion periapical se efectda
mediante la clinica y, bdsicamente, la radiografia que
nos muestra la imagen de lisis 6sea periapical. Lo que
no nos permite conocer esta Gltima es la naturaleza
histologica de la lesion. El diagndstico de certeza sdlo

19

Perspectivas actuales del tratamiento endodoncico en dientes con
lesiones periapicales cronicas

lo permite el examen histopatolégico seriado de lesion
como demuestran diversos autores: Priebe®, Baumann
y Rossman®, Wais @, Linenberg”, Bhaskar®, Missika
y cols.?. Otros métodos propuestos para el diagnostico
diferencial entre lesiones granulomatosas puras y lesio-
nes quisticas'® 20 son de dificil aplicacién en la prictica
diaria.

Por otra parte, hay un gran desacuerdo sobre la
incidencia de dichas lesiones entre los investigadores,
a pesar de la coincidencia de los anatomopatologos en
el criterio definitorio del quiste radicular como una
cavidad tapizada por epitelio y rodeada por tejido gra-
nulomatoso. En la tabla 1 se muestran los porcentajes
de granulomas y de quistes radiculares obtenidos en
diversas investigaciones® 8 10. 19 segiin una clasifica-
cion histopatologica. Como vemos, el porcentaje de
quistes radiculares del total de lesiones periapicales
estudiadas varia desde un 7 a un 54 por ciento. La gran
disparidad puede ser debida a la técnica quirirgica
empleada para la remocion de la lesion periapical, las
caracteristicas de la muestra objeto de estudio, el ni-
mero de casos y el rigor del criterio histologico.

El clinico, a lo sumo, puede realizar un diagnéstico
de presuncion basado en que si la lesion presenta en
las radiografias un didmetro superior a los 7-8 mm hay
muchas probabilidades de que se trate de un quiste
radicular®, atin mas si sus caracteristicas radiologicas
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son las tradicionales: drea radiolticida de gran tamano,
redondeada, bien delimitada®?,

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Una de las condiciones bdsicas para obtener la repa-
racion apical es el conseguir unos conductos radicula-
res libres de gérmenes. Para ello hay dos medios: la
preparacion biomecanica y el empleo de antisépticos
en el interior de los conductos. La preparaciéon biome-
cinica es el medio fundamental para conseguir unos
conductos limpios y libres de gérmenes y toxinas. Aun-
que en el llamado Informe de Washington, Ingle®®
mostraba como causa mas frecuente de fracaso endo-
doéncido la subobturacion, Klevant y Eggink®, entre
otros, han demostrado el papel primordial de la prepa-
racion biomecdnica para obtener la reparacion periapi-
cal con lesion previa. La instrumentacion adecuada de
los conductos, utilizando una solucion irrigadora de
hipoclorito soédico al 2,5-3 por ciento es suficiente para
neutralizar los gérmenes anaerobios y sus endotoxi-
nas(z-l)_

El uso de antisépticos en el interior de los conductos
tiende a decaer por ser innecesarios y por ser irritantes
inespecificos e inmundgenos potenciales??. No hay
que olvidar que los cementos selladores empleados en
la obturacion de los conductos también poseen una
cierta capacidad antimicrobiana@,

Un material cuyo interés se ha incrementado en el
caso de dientes con lesiones periapiciales es el hidro-
xido de calcio. Diversos autores como Cvek y cols.@?,
Webber@, Safavi y cols.®, Heithersay®®, Bystrom y
cols.®V Salamat y Rezay3? han sugerido su uso como
medicamento de rutina en casos de conductos infecta-
dos a causa de su marcado efecto antimibrociano, su
ausencia de capacidad inmunogena y por facilitar la
disolucion de los restos necroticos™, ya que desnatu-
raliza las proteinas. Aunque Stevens y Grossman®®
hallaron un mayor efecto antimicrobiano in vitro con
el paramonoclorofenol alcanforado, Bystrom y cols. 80
demostraron que in vivo, dentro de los conductos radi-
culares, tras realizar una preparacion biomecinica, irri-
gando con solucion salina, el hidroxido de calcio po-
seia una mayor accion de inhibicién microbiana y mas
duradera.

El limite apical en el que establecer la longitud de
trabajo varia en los casos de lesiones periapicales, en
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los que son frecuentes las reabsorciones cementarias y
cementodentinarias y en las que los gérmenes y sus
productos infiltran las paredes de los conductos. Por
ello en estos casos conviene establecer el limite de la
instrumentacion mdas cercano al dpice radiografico o
justo en €l

Una variable a considerar es el tamano de la lesion.
Si ésta es pequena, con gran probabilidad se tratard de
una periodontitis granulomatosa para la que sera sufi-
ciente realizar el tratamiento de conductos radiculares
comentado. Sin embargo, cuando la lesion supera los
5-7 mm de didmetro se incrementa la posibilidad de que
presente una cavitacion o que se trate francamente de
un quiste radicular. En estos casos algunos autores
propugnan realizar una sobreinstrumentacion ligera
hasta el centro de la lesion, una vez terminada la pre-
paracion biomecinica, con la intencion de destruir la
capa epitelial que tapiza la cavidad, permitir el drenaje
del liquido quistico y posibilitar asi la reparacion. Ba-
sandonos en esta hipotesis emitida por Bhaskar® y
Bender®® obtuvimos aceptables resultados en una eva-
luacion clinica y radiografica del tratamiento endodon-
cico en 103 dientes con lesiones periapicales®”. Si-
mon®® explico el fracaso del tratamiento de conductos
radiculares en aquellos casos en que la cavidad quistica
estuviera alejada del foramen apical.

No todos los autores estian de acuerdo con la sobre-
instrumentacion, por la imposibilidad de poder realizar
el diagnostico diferencial previo entre las lesiones gra-
nulomatosas puras y las cavitadas. No obstante, nada
dicen acerca de cudl ha de ser la pauta terapéutica ante
las lesiones periapicales de gran tamano, ni explican sy
reparacion cuando se produce. Por otra parte, Morse y
cols.®” demostraron la reparacion periapical de lesio-
nes cavitadas, diagnosticadas previamente por electro-
foresis y, posteriormente™?, demostraron la ausencia
de diferencias significativas respecto a la existencia de
reagudizaciones o dolor postoperatorio cuando traté
lesiones periapicales asintomdticas con o sin sobreins-
trumentacion, mientras que con esta técnica hallé un
incremento significativo de reparaciones periapicales.

Otra alternativa utilizada en el tratamiento de dientes
con lesiones periapicales, preferentemente si son de
tamano considerable y como complemento de una
correcta preparacion biomecanica, es la sobreobtura-
cién con una pasta ripidamente reabsorbible de hidro-
xido de calcio. No se trata de ninguna novedad terapéu-
tica pues este procedimiento ya fue preconizado por
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diversos autores en el pasado: Maisto“?, Kennedy y
cols."?, Heithersay“?, Stewart“ y Vernieks y Mes-
ser, Sin embargo, su indicacion actual en el trata-
miento de grandes lesiones periapicales, preconizada
por Madhusudana y cols“®, Webber®® y Canalda Sah-
1li7 entre otros, se basa en la siguiente hipotesis: el
hidroxido de calcio en contacto con los tejidos vitales
produce una necrosis por coagulacion; esta necrosis
podria favorecer la destruccion de la capa epitelial que
reviste la cavidad quistica, permitir el trasudado de su
contenido liquido en sentido centrifugo y transformar
la lesion quistica en una lesidon granulomatosa con
restos de epitelio en su interior que seria capaz de
repararse por los mecanismos habituales ya conocidos.
Al reabsorberse ripidamente no interferird con dichos
mecanismos.

Holland y cols.“® observaron en una investigacion
realizada en perros a los que provocaron lesiones pe-
riapicales, y que fueron tratados con sobreoturaciones
de hidréxido de calcio, cierres biolégicos del foramen
apical en un 50 por ciento de los casos y cierres parcia-
les en un 35 por ciento, a los 6 meses.

Esta capacidad para favorecer la aposicion de tejidos
calcificados no parece tanto ser debida al hidroxido de
calcio en si, sino a su capacidad para provocar una
necrosis de coagulacion limitada. Cvek™ demostré en
protecciones pulpares directas como la formacién de
una capa de necrosis de coagulacion por aplicacion de
cianocrilato, adhesivo quirirgico que polimeriza en
contacto con los tejidos vivos y que es degradado en
un medio biologico, es capaz de favorecer la aposicion
de tejidos calcificados de forma semejante a como lo
hace el hidréxido de calcio. Los tejidos periodontales
del periapice tienen tendencia también a depositar
tejidos calcificados sobre el foramen apical tras un
tratamiento endodéncico. Es lo que conocemos como
cierre biolégico. El hidréxido de calcio, al provocaruna
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necrosis por coagulacion, lo puede favorecer y, al mis-
mo tiempo, mantener un ambiente alcalino en el con-
ducto radicular que impida el crecimiento bacteriano.

En 1988 publicamos el resultado de una evaluaciéon
clinica y radiografica del tratamiento de conductos ra-
diculares con sobreobturacion intencional con una pas-
ta ripidamente reabsorbible de hidréxido de calcio, en
37 pacientes con lesiones periapicales superiores a 7
mm de didmetro“?. En los controles a 3 anos observa-
mos una evolucion favorable en 31 dientes (83,78 por
ciento), porcentaje superior al que habiamos encontra-
do tratando lesiones de semejante tamarno con sobre-
instrumentacion®?,

El conjunto de propiedades del hidréxido de calcio
(antimicrobiano por su elevado pH, no inmunogeno,
favorecedor de la aposicion de tejidos calcificados,
posibilidad de necrosar el epitelio de las cavidades
quisticas, ripidamente reabsorbible) confirman su pa-
pel coadyuvante en el tratamiento de conductos radi-
culares de las lesiones periapicales, especialmente en
las de tamano considerable.

CONCLUSIONES

Las perspectivas de obtener una reparacion tras un
tratamiento endodéncico de un diente con una lesion
periapical cronica han mejorado considerablemente. A
ello han contribuido de forma notable el mejor conoci-
miento de la histopatologia periapical, asi como una
técnica mas depurada de preparacion biomecanica y
de obturacion de conductos. La sobreinstrumentacion
y, especialmente, la sobreobturacién con una pasta
rapidamente reabsorbible de hidréxido de calcio, re-
presentan una alternativa terapéutica en el caso de
lesiones de gran tamano con aceptables resultados
clinicos v radiograficos.
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