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ANTECEDENTES

El conocimiento de los diferentes factores que pueden
ocasionar lesién pulpar y periapical, asi como el mecanismo de
produccidn y desarrolio de ellas, son conceptos bésicos para
establecer el diagndéstico y el tratamiento de una enfermedad.

Trowbridge (1), describe gue la causa bdsica de 1la
inflamacién crénica, es la persistencia de factores etioldédgicos
que son difficiles de eliminar por el organismo y describe los
siguientes agentes causantes: Agentes infecciosos, componentes
bacterianos, remanentes de microorganismos muertos, cuerpos ex-—
trafios, productos del metabolismo, reacciones inmunes y causas
desconocidas.

Los agentes fisicos, gquimicos y biolégicos, teniendo
entre estos ultimos las bacterias, son los factores gue se sefa-
lan con mayor frecuencia como causantes del dafio pulpar con la
consecuente reaccién periapical: los productos téxicos de descom=~-
posicidn celular del tejido pulpar como la putrescina y la cada-—
verina, el gas sulfhidrico, substancias grasas, los microorganis=-
mos y sus toxinas ejercen una accidén lesiva constante sobre los
tejidos periapicales (2).

El tipo de reaccién periapical, principalmente si es de
aticlogia microbiana, estd en relacién directa con la severidad
del ﬁdﬁtcr caugal, la virulencia del micrcorganiamo, asi como la
capacidad defensiva del tejido huésped. Las lesiones perlapicales
crénicas de origen pulpar, son 4reas de inflamacidén como respues-

ta al contenido del canal radicular (3, 4). Los agentes nocivos
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gue se acumulan dentro de los conductos, pueden ser bacterias
viables o nuertas con sus toxinas, fragmentos bacterianos, pro-
ductos protecliticos subsecuentes al dafio pulpar y tejidos alte-
rados propios del huésped (5).

Seltzer (6), establece que los factores antes menciona-
dos pueden provocar la respuesta del tejido pulpar dando lugar a
la formacién de dentina de reparacién o a una respuesta inflama-
toria ya sea aguda o crénica dependiendo del tipo de estimulo,
y la presencia o ausencia de microorganismos (7).

Ante un estimulo crénico persistente, la respuesta del
tejido pulpar es insuficiente ante la agresién, sufriende un
proceso de muerte celular con la consecuente necrosis de ese
tejido y la progresién de la enfermedad al periapice (Esquerna 1

y Esquema 2).

Pulpa normal

aAgresién
Pulpitis Pulpitis
aguda P crénica

Muerte pulpar

i

Inflamacidén
periapical

Esquema 1.- Produccién de enfermedad pulpar. Seltzer y cols.
1987.
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Inflamacién periapical

AV Crénica
Abzaceso

. Granuloma
periapical periapical
A(////” \\\\\‘Cronicidad
Diseminacién 1.Absceso crénico
sanguinea 2.0steomlelitis crénica
1l.Bacteriemia
2.Trombosis del
Seno cavernoso
Penetracién Diseminaclién en los - Quistae
1.Fistula maxilares periapical
nucosa 1.0steomielitis {radicular)
2.Fistula 2,.Perioaztitis
cutdnea L
R

Diseminacién a los tejidos blandos
1.Ahsceso
2.Celulitis

Esquema 2.- Produccién de enfermedad periapical. Seltzer y cols,
1987.

Leonardo y cols (8), mencionan gue los productos téxi-
cos de descomposicién pulpar asociados a microorganismos de baja
virulencia, ejercen una irritacién directa y persistente en los
tajidos periapicales; encontrando suficientes mecanismos de de-
fensa por parte del huésped para detener el dafo, de no ser as{,
nos encontramos con un procesco inflamatorio periapical de tipo

agudo denominado abasceso periapical, que consiste en un infiltra-
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do bhAsicamente de polimorfonucleares, que puede evolucionar hacia
la cronicidad formando teijido de granulacién cuya finalidad es
crear una barrera de proteccién que "neutraliza los productos
téxicos y antlgénicos arrojados més alld del foramen apical".
Este equllibrio se podrd mantener durante afos; a ésta forma de

reaccién se le llama granuloma (8).

Un granuloma periapical es una variedad de inflamacién
crénica (dranulomatosa) que puede definirse como una acumulacién
focal de células inflamatorias y elementos reactivos; se inicia
en el ligamento periodontal y crece a expensas del huaso de
soporte del diente. El1 conducto infectado es la fuente continua
del material antigénico, cuando los linfocitos han tenido con-
tacto previo con estos antigenos y se encuentran sensibilizados,
inician 1a produccidén de citocinas, las gue son capaces de in-
duclir la acumulacidén local de cédlulas inflamatorias, activan =a
los macréfagos y los retienen en la lesién. Diversos estudios de
lesiones periapicales en humanes (9), han demostrado que las
células gue predominan son los linfocitos T y los macréfagos:
cuando el granuloma crece, da como resultado reabsorcién 6sea, al
mismo tiempo ocurre aposicién ¢ésea dentro de la mnisma lesién,
sugiriendo que tanto los osteoblastos como los osteoclastos se
activan desde el principio (1). El granuloma es una estructura
rica en vasos sangufneos con una intensa poblacién fibrobléstica
que junto con las fibras colagenas forman una cépsula fibrosa que
slrve de limite al granuloma (8,10).

Stern y cols (9), hicieron el an&alisis cuantitativo
celular diferencial de 33 granulomas periapicales humanos, repor-
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taron un 47% de macréfagos, 32% de linfocitos 13% de células
plasmdticas y 8 % de neutré6filos. Torabinejad y cols.(11) en 13
lesiones periapicales de humanos utilizando la técnica de inmuno-
peroxidasa indirecta detectaron la presencia de linfocitos T y B
demostrando gue el numero mayor de células era de linfocitos T y
una peguefia proporcién de linfocitos B.

La condicidén esencial para la formacién de esta entidad
patolégica es la existencia de una irritacién constante, gene-
ralmante de baja intensidad, proveniente del conducto radicular
asociado a la resistencia organica disminuida (8).

Segun Regezi(12), el granuloma periapical representa un
foco discreto de tejido de granulacién inflamado de manera créni-
ca y localizado en el hueso circundante al dpice de un diente,
gque se produce como respuesta a la necrosis del tejido pulpar: la
presencia de epitelio es un hallazgo frecuente en los granulomas
que presunmiblemente se desarrclla de los restos epiteliales de
Malasgsez, los cuales tianen una capacidad latente de activarse Yy
proliferar. Esta proliferacién eplitelial formard la cubierta que
constituird al quiste, denomindndolos granulomas de

transformacién quistica (8). Esquema 3.
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A) Formacién de granulomas nmediante el paso de toxinas a través
de los tiubulos dentinarios, sin existir comunicacién pulpar
directa.

B) Mecanismos de formacidén de quiste periapical por la esti-
mulacién de restos epiteliales en pulpas expuestas.

C) Formacién de granulomas sin presencia de elementos bacteria-
nos, donde el estimulo agresivo (EST) puede alterar protei-
nas o iniciar reacciones que desencadenan una respuesta de
hipersensibilidad y/o autoinmunidad, de tal modo gue la a-
cumulacién de complejos antigeno=-anticuerpo dan lugar a la
formacién de granulomas.

L.P.M.: polimorfonuclear; M: macréfago; CP.: células plasmdticas;

0.C.: ostaeoclasto; L: linfocito; E: epitelio; PG: prostaglandi-

nas; IG: inmunoglobulina; C:cdpsula fibrosa; H.A: Hueso alveolar:

B: bacterias.

Esquema 3.- Mecanismo de formacién de granulomas y/o quistes
periapicales. Portilla y cols. 1987.
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En la génesis de las lesiones pulpares y periapicales,
juegan una papel inmportante las bacterias presentes (4,5,13,14)
por lo tanto, la persistencia de una respuesta inflamatoria
aguda, crénica ¢ granulomatosa en los tejidos peri@picales, estd
en relacién directa con la presencia de bacterias en el canal
radicular Yy en el 4rea periapical (4,10,15). Langeland (14),
reporta el hecho de que las bacterias aparecen unicamente en ’
regiones necréticas de la pulpa 6 en tejidos periapicales. Por
otra parte, aunque la presencia de bacterias en granulomas peria-
picales ya estsi comprobada (13), diversos estudios demuestran que
estos pueden ser estériles (7,10,16).

Adn cuando los mecanismos bdsicos especificos que se
presentan en el granuloma periapical no son comprendidos total-
mente, se atribuye a las bacterias un importante papel en su
génesis, Como ya se menciond anteriormente y segun Winkler y
cols.(17), existe una relacién directa entre la presencia de
bacterias en el canal radicular y la resolucidn clinica y radio-
grédfica de las lesiones periapicales.

Nolte (18), menciona que los microorganismos invaden el
tejido pulpar necrético a través de tubulos dentinarios; esta
afirmacién ha sido comprobada en estudios realizados in vitro con
cultivos de Serratia marcescens y estreptococos hemcliticos
bucales, también se apoya clinicamente por el hecho de gue dien-
tes con cultivos bacterianos negativos antes del sellado de la
cdmara pulpar y los conductos radiculares, tiesnen mejor resulta-
do, que aquellos con cultivos positivos.

Tagger y Massler (15), sugieren gque los irritantes de
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los tejldos periapicales tienen su origen en el tejido pulpar
necrético y en la difucién de productos en descomposicién. Estos
autores observaron que los &pices radiculares estériles obturados
e implantados en conejos eran bien tolerados. En cambio, los
Apices estérileg perc no obturadoe implantados de la misma manera
producian irritacidén en los tejidos. Asi, los productos metabdli-
cos acumulados y los componentes celulares de los elementos
microbianos 3Junto con los elementos autoliticos y restos ce-
lulares de los tejidos pulpares son los dgue proporcionan el
irritante; pero en ultima instancia, la naturaleza de la reaccién
dependerd de mnuchos factores relacicnados con el huésped. La
evolucidén del proceso infeccioso estd determinado por miltiples
factores, entre los que cabe sefialar los aspectos anatdmicos como
didmetro del conducto pulpar, dafo al orificio apical, presencia
de conductos accesorios y factores relacionados con la fagocito-
sis, mecanismos bacterlostaticos y bactericidas del exudado, asi
como el ambiente quimico cambiante a nivel del sitio de reaccién.

En muchos casos, el papel relativamente exagerado que
parecen desempefiar los microorganismos en el desarrollo de las
lesiones apicales, depende en gran parte del grado en el cudl los
procedimientos endoddéncicos perturban el equilibrio entre el
huésped y el parasito.

'La posible participacién bacteriana en el granuloma
periapical también ha sido abordado experimentalmente. A la fecha
se han desarrollado modelos experimentales en animales habiéndose
logrado producir granulomas periapicales mediante la exposicién
de tejido pulpar al inedio ambiente pulpar (19,29). .

8



Lasala y Winkler (17,20}, menciona que los microorga-
nismos pueden alcanzar el tejido pulpar, por tres vias distin-
tas: '

1.~ A través de la dentina, ya sea por la dentina infectada
en caries profunda o radicular:; por medio de la delgada capa de
dentina prepulpar en fracturas coronarias o una herida pulpar
(pulpa expuesta) en fracturas penetrantes.

2.~ A través de fisuras o defectos de formacién en 6érganos
dentarios, como en el dens invaginatus.

3.- A través de conductos accesorios pulpares, por con-
ductos laterales o por via linfdtica periodontal; 6 por mnedio
del delta y €fordmen apical asociandose a parodontopatias muy
avanzadas con bolsas y abcesos periodontales profundos.

4.~ Por otras vias como 1la hematégena, aungque se admite
tedricamente que as excepcional la infeccidén pulpar por esta via
con la pulpa sana y bien nutrida sin previa lesidén desl esmalte y
dentina.

5.~ Por el fendémeno de anacoresis, o sea, por la invasién y
colonizacién de gérmenes en la zonas de menor resistencia y en
pulpas que despuds de recibir agresién (por caries avanzada,
traumatismos diversos, extensa preparacién de cavidades o accio-
nes citocdusticas por diversos fdrmacos o materiales de obtura-
cién) han iniciado procesos degenerativos, regresivos y de
defensa tardia o atipica, no pudiendo oponer resistencia alquna a
los microorganismos invasores debido a su precaria nutricién y
lapbilidad defensiva,

Originalmente el término Granuloma (1) fue usado para

9



describir una entidad que presentaba cuerpos granulares, gque se
observéd en los tejidos de pacientes con tuberculosis.

Desde el punto de vista histolégico un granuloma es una
lesién inflamatoria circunscrita, gque consiste usualmente en
acumulacién de macréfagos y linfocitos y que pueden presentar un
numero variable de células plasmdticas, neutréfilos, células
gigantes, eosindéfilos y células cebadas; algunas de las células
inflamatorias en los granulomas, estidn comprometidas con la fago-
citosis, mientres que otras juegan un papel inmunolégico, Todo
esto dentro de un estroma de tejido conjuntivo.

Existen diferentes tipos de granulomas los cuales tie-
nen caracteristicas unicas, por ejemplo, el granuloma central de
células gigantas, el granuloma eosindfilo, el granuloma pidgeno,
el granuloma tuberculoso y el granuloma periapical (1).

Una de las caracteristicas clinicas del granuloma pe-
riapical es gque los dientes afectados no responden a las pruebas
de vitalidad pulpar eléctrica & térmica. Generalmente son asinto~
miticos (10), pero eventualmente, los dientes portadores de gra-
nulomas, pueden presentar algunos sintomas como ligero deolor a la
percusién y seneibilidad a 1la palpacién a nivel del dpice radi-
cular. Generalmente, éstos elementos aparecen en los casos en los
que el proceso inflamatorio crénico sufre un episodio de
agudizacidén (8), y por lo general, el pronéstico es siempre
favorable al diente, dado gue existen condiciones para el trata-
miento del conducto radicular. (8).

El principal elemento para el diagnéstico es el examen
radiogrdfico a través del cudl se observard una rarefaccidén oOsea
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contorno-oval, y su insercién est& envolviendo la

raizien direccidn al tercio medic. Muchas veces existe también

-Figura 1.- Imdgen radiogrdafica de un granuloma.

Cuando se elimina el factor irritante se llevan a cabo
fendmenos de reparacién y cicatrizacién. Como el proceso inflama-
torio crénico en este casc es la respuesta del tejido periapical
a un dano de baja intensidad y de larga duracidén, se producira

reabsorcién ésea por activacién de los osteoclastos gue a su vez
11




son estimulados por las linfocinas liberadas por los linfocitos
abtivados; seqiin Leonardo y cols.(8), tiene dimensiones que va-
rian desde el tamado de la cabeza de un alfiler hasta ocho o diez
milimetros y a veces nas, dependiendo del tipo, tiempo de aplica-
cidén e intensidad del agente irritante (8).

Una vez efectuado el tratamiento biomecdnico y la ob-
turacién de los conductos pulpares, teéricamente, no existirdn
los agentes que desencadenaron la reaccién inflamatoria defensiva
en los tejidos periapicales. De este modo, se iniciard el proceso
de reparacidén de éstos tejidos, que se llevard a cabo por un
periodo de 2 afos o mas. (8).

Portilla y cols. (21), mencionan gue numerosas subs-~
tancias potencialmente irritantes se producen durante el metabo-~
lismo microbiano: enzimas, aminas, &dcidos, productos de degrada-
cidén de proteinas y fragmentos de pared celular; De tal forma,
que los productos de la inflamacién pueden participar en la in-~
duccioén, manteniniento o agravamiento de la misma reaccién infla-
matoria en el épice dental. Aunque la coldgena natural no es
agente causal de la reaccidén inflamatoria, los residuos de
coldgena alterada enzimaticamente, come pudiese suceder durante
los procesos carioses pueden ser iniciadores de la respuesta
inmune. A su vez Robertson y cols (16), mencionan gue las res-
puestas inmunolégicas modifican la reaccidén tisular local ya que
los complejos antigeno-anticuerpo activan el complemento aumen=-
tando la respuesta inflamatoria local y el dafo vascular. De esta
manera es posible suponer que la inflamacién granulomatosa des~
tructiva, asociada a muerte pulpar dental, podria ser una reac-
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cién inmunolégica al dafio pulpar.

Teéricamente, los microorganismos son una precondicidn
para el desarrollo de lesiones periapicales; sin embargo el
nimero de bacterias aisladas de los conductos radiculares es
limitado. Melville y col.(22), reportaron gque en conductos radi-
culares infectados estdn presentes las mismas bacterias que habi-~
tan la cavidad oral y que dichos microorganismos son antigenos
poderosos capaces de desencadenar el desarrollo de inmunidad
celular y humoral. Aungue éstos microorganismes no invaden direc-
tamente el tejido periapical Grossman (3), actuan como antigenos
para aquellos sujetos que se sensibilizan, de manera que el canal
radicular con su dpice de apertura rest;ingida, puede actuar como
un depdsito que repetidamente libera irritantes locales a 1la
region periapical provocando inflamacidn crénica no especifica, &
bien reacciones inmunes desarrolladas en respuesta a los antige-
nos emanados del canal radicular.

Melville y col. (22), en un estudio realizado sobre
flora microbiana del canal radicular y del &drea periapical,
comentan:

Que es necesario realizar cultivos de anaerobios y aero~-
bios del drea periapical.

Que el drea perilapical puede ser esgtéril, aun cuando las
bacterias’ estén presentes en el conducto radicular.

Que la flora periapical, cuando existe, eaes usualmente
idéntica o forma parte de la flora del conducto radicular.

Generalmente, las bacterias encontradas dentro de 1la
pulpa y tejidos periapicales, son méds abundantes los cocos gue

13



las formas espirales y los bacilos.

Asl, los microorganismos aislados con mayor frecuencia
de los conductos radiculares son los estreptococos que represen—
tan las tres o cuatro divisiones principales en las especies
aerobias y anaerobias activas del género Streptococcus, aungue
también se aislaron anaercbios obligados del géneroc Peptostrep-
tococcus.{28). Los estreptococcos predominantes son alfa o viri-
dans, seguidoa por los estreptococos beta o gama hemolfiticos, o
estreptococos indiferentas, incluyendo a los enterococos; ademés
hay un porcentaje pequefio de estreptococos hemoliticos (sobre
todo los miembros del grupo H, K y estreptococos anaerobios). La
especie aislada con mds frecuencia de conductos radiculares son
los estreptococos faecalis.(28).

Los microorganismos gque tienden a persistir en 1los
conductos pulpares después de varios tratamientos, constituyen la
amenaza principal comc patégenos reales o potenciales.

Asi, los anaerobios forman parte de casi las dos terce-
ras partes de todos los microorganismos aislados ya gque la pre-
sencia del tejido necrético, disminuye el potencial de oxidacién,
lo cual favorece al crecimiento anaerobio.

No estd bien establecido gué cepas de microorganismos
son importantes en la induccién de granulomas periapicales sin
embargo, 'se han reportado diferentes cepas de bacterias en
conductos radiculares con lesiones periapicales y se ha visto que
estas bacterias tienen una relacién estrecha con las enfermedades
infecciosas periapicales (28).

Sundqvist y cols (4), mencionan gue una cepa de Strep-
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tococcus mutans cariogénico puede producir destruccidén severa pe-
riapical en ratas; sin embargo, los canales radiculares en dien-
tes humanos raras veces estdn monoinfectados y los estreptococos
mutans no son predominantes, como lo mencionan Winkler vy
cols.(23); Por otra parte, se ha comprobadoc que las reacciones
inflamatorias causadas por monoinfeccién, son mucho menos severas
que las infecciones mixtas. Estos datos sugieren gqgue la combina-
cién o combinaciones de microorganismos estd relacionada con la
patogénesis de los granulomas periapicales, existiendo una corre-
lacién positiva entre la severidad de reacciones periapicales y
la presencia de bacterias anaerobias dentro del canal radicular
en pulpas necréticas que pueden actuar como antigenos y asi
estimular al sistema inmune aumentando las inmunoglobulinas y las
células plasmaticas, pudiendo ocurrir asf una produccidén de anti-
cuerpos locales. (9,23,24).

En 1990 Iwu y cols (25), reportaron un estudio llevado
a cabo en 16 pacientes, todos los dientes investigados tenian
antecedentes de terapia endodéncica y es posible gue las bacte=-
rias fueran introducidas al canal radicular durante el tratamien-
to, se confirmé lesién periapical por medios histopatolégicos, se
llevaron a cabo cultivos en laboratorio y se obtuvieron cultivos
positivos en 11 casos (69%), en dos casos (13%) las muestras
fueron positivas, encontrédndose concentraciones de bacterias de
20 a 200 UFC, el 55 % de los microorganismos fueron anaerobios
facultativos y el 21% anaerobios estrictos; los microorganismos
mas frecuentemente aislados fueron: Veillonella (15%) Strepto-
coccus milleri (11%), streptococus sanguis (11%), Actinomyces
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naeslundii (11%), Propionibacterium acnes (11%) y especies de
bacteroides (10%); por otra parte estreptococos anaerobios y
especies de bacteroides fueron cominmente aislados de pulpas
necréticas y del exudado purulento, menclionan que los microorga-
nismos viables del tejido pulpar necrético, penetran y colonizan
parte del tejido periapical provocando una respuesta inflamato-
ria crénica, debido a que en los casos estudlados alqunos pacien-
tes habian recibido previamente terapia endodéncica, es posible
que las bacterias hayan sido introducidas dentro de los tejidos
periapicales durante el tratamiento.

El recuento total de bacterias viables en 1la pulpa
infectada de un molar inferilor, arrojé cifras superiores a un
millén de microorganismos, siendo estos en su mayoria anaerobios
(26). Por otra parte, las endotoxinas gue se encuentran en la
pared celular de bacterias Gram-negativas tienen accidén toxica y
pirogénica; cuando se inyectan in vivo, dd4 como resultado una
degranulacién répida de células cebadas, dque contienen grandes
cantidades de histamina y heparina. Simultaneamente, se ha demos-
trado que las endotoxinas bacterianas pueden activar la via
alterna del sistema del complemento y pueden estimular la reab-
sorcién dsea e inhibir el crecimiento del hueso en cultivo de
tajidos (5).

Winkler y cols. (23), obtuvieron de 4000 cultivos de
conductos radiculares, que el 61% de microorganismos alislados
fueron estreptococos; dentro de este grupo fueron principalmente
hemoliticos y estreptococos anaerobios no diferenciados dentro
del grupo serolégico F, G y C, los cudles son posiblemente patés-—
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genos en potencia.

Nolte (18), recopild los resultados obtenidos por
investigadores del &rea, sefialando las cifras obtenidas por
ellos: Engstrdm y Frostell encontraron presencia de bacterias en
58% de 36 casos estudiados; Chrinside, en 54% de 28 casos; Mc
Donald y cols. en 83% de 46 casos, en el 92% de dientes intactos
sin pulpa encontraron bacterias dentro del granuloma; Kantz y
Henry, asi como Chris y cols. encontraron 88% de bacterias en los
granulomas reportando més que Burket, que refiere un 49%; Gros-
'sman (15%) y 35% encontrado por Melville y Birch.

El mismo Nolte {(18), dentro de su recopilacién biblio-
grdfica, menciona a Yanagisawa, quien llevé a cabo un estudio
comparativo en donde los dgranulomas apareciaron con la misma
frecuencia en ambos sexos, en pacientes de 12 a 57 afos, edad
promedio de 28.9 afios. Encontré que son mids frecuentes en los
maxilares que en la mandibula en proporcidén de 2:1. Los dientes
anteriores superiores son los mas afectados; y el dlente afectado
con mas frecuencia fué el canino de ambos maxilares.

Muchos mds casos, ocurrieron como resultado de caries
dental, seguidos por trauma fisico o por irritantes (agentes
quimicos) y restauraciones dentales, reportandc todos los casos
de células inflamatorias: tales como linfocitos, células plasnmé-
ticas, macréfagos, leucocitos polimorfonucleares, células cebadas
y fibroblastos.

Langeland (14), realizé un estudio histopatolégico vy
bacteriolégico en 35 especimenes biopsiados durante terapia qui-
rurgico-endodéncica, observéandose que de los 35, sd6lo en 5 se
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ancontraron bacterias en canales radiculare=s, s6lo en un caso se
encontraron bacterias en el &drea periapical, ademéds se encontra-
ron células inflamatorias agudas y crdnicas, en 21 casos se
observé epitelio, pero sdlo existieron 9 quistes; sugieren que 1la
causa y la persistencia de la inflamacién periapical puede
deberse a diferentes factores como son: dafio no especifico con
atague directao al tejido huésped, productos bacterianos altera-
dos, respuesta inmunolégica especifica a antigenos bacterianos o
tejidos alterados propios del huésped. Sin embargo menciona que
no es constante la presencia de bacterias, pero gque es suficlente
la presencia de componentes bacteriancs como la pared celular u
otros, ya que contienen antigenos de superficie que no pudieron
observarse con la técnica utilizada por él, también menciona que
la ausencia de bacterias en su naterial es motivo para que se
continden investigaciones para detectar la presencia de bacterias
utilizando diferentes técnicas.

Keudell ¥y cols (24), determinaron gue las bacterias
anaeroblias aisladas de infecciones pulpo-periapicales desenca-
denaban una respuesta inmune humoral en el huésped y demostraron
que los pacientes con enfermedad pulpar y periapical no presenta-
ban niveles significativos de IgG 8 IgM en el suero; 8in embar-
go, si encontraron titulos séricos elevados de precipitinas con-

tra bacterias anaerobias.
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OBJETIVO DEL ESTUDIO

Determinar la presencia de bacterias en granulomas
periapicales humanos y en base a los datos clinicos relacionarlos

son su posible factor etiolégico.

MATERIAL Y METODOS

Para llevar a cabo el eatudio se consulté el archivo
del Servicio de Diagnéstico en Patclogia Bucal de la Divisién de
Investigacidén de la Facultad de Odontologfia, UNAM; se revisaron
las solicitudes de estudio histopatolégico y los cortes histols-
gicos de los tejidos biopsiados de 100 casos de pacientes con
diagnéstico histopatoldgico de granulomas periapicales, remitidos
por las Clinicas Periféricas, Clinicas de Posgrado, Clinicas del
Edificlio Central de nuestra facultad, Hospital 20 de Novienbre,
Hospital Judrez, Hospital Militar, Hospital Gustavo Baz y algunos
casos canalizados de la consulta privada durante los afos com-
prendidos entre 1985 y 1990. Se seleccionaron aquellos que fueron
diagnostigados histopatolégicanente como granulomas periapicales.
Los datos obtenidos en la solicitud de estudio histopatoldégico

fueron:

1. Namero de expediente
2. Afilo en que fué remitido
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3. Sexo
4. Edad
5, Localizacién de la lesidn

6. Causa de la lesién

Una vez que se obtuvieron los datos de cada uno de los
casos, se seleccionaron los bloques de parafina y se hicieron
cortes histeclégicos con microtomo convencional a 5 micra de
espesor., Se colocaron en portaocbjetos, se introdujeron en una
egstufa para degsparafinar a una temperatura entre 50 a 60
grados centigrados durante 24 horas.

Desparafinados los especimenes se proocedié a tefirlos,
mediante dos técnicas de acuerdo al Manual de Técnicas Histolé~
gicas de la A.P,I.P.;:

Tincién con Hematoxilina~Eosina (H/E).

Tincién de Brown-Brenn.

1.~ Tincién con H/E: cuyo procedimiento consiste en:

a) Desparafinar el tejido para sBu congervacién dejando las
laninillas dentro del xilel por 20 minutos. )

b) Hidratacién del tejido sumergiéndolo en alcoholes en
concentraciones decrecientes del 100% a alcohél de 96% 3 nminutos

en cada uno.

c) Se lava con agua corriente durante 5 minutos.

d) Se sumerge en hematoxilina de 4 a 5§ minutos.

e) Se enjuaga con agua corriente durante 5 minutos.
f) Se vira con solucién de Scott.

g) Se sumerge en eosina por un minuto.
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h) Se comienza el proceso de deshidratacién pasando 1los
especimenes por alcoholes en concentraciones crecientes de
alcohol de 96% a alcohol al 100%, 3 minutos en cada uno.

i) Finalmente se sumerge en xilol.

j) Se realiza el montaje de las 1laminillas, para su poste-
rior observacién.

El objetivo de esta tincién es la diferenciacién
morfolégica de los patrones celulares del tejido de granulacion
y del tejido adyacente, ya sea d4seo, epitelial o conjuntivo,
encontrando:

~ Linfocitos.

Macréfagos.

Células Plasmaticas.

~ Células espumosas o esponja (macréfagos gque fagocitaron
lipidos).

~ Elementos fibrovasculares.

2.- Tincién de Brown~Brenn. La cudl consiste en:

a) Eliminar los restos de parafina, sumergiendo el tejido en
xilol durante 20 minutos.

b) Proceso de hidratacién del tejido, pasando los especime-
nes por alcohocles en concentraciones decrecientes del 100% a
alcohol del 96%.

c) Se colocan 1las laminillas en un recipiente con agua
bidestilada por no mds de 24 horas.

d) Se sumergen las laminillas en solucidén de cristal violeta
durante un minuto.

e) Se lava con agua corriente,
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£) Se bafia en solucidén de lugol (iodine) durante un minuto.

g) Se lava con agua corriente y se seca ligeramente con
papel filtro.'

h) Se decolora con eter-etil-acetona goteando la laminilla
hasta que la solucidn salga ligeramente violdcea.

i)} Se sumerge en solucidén de fuscina bdsica por un minuto.

j) Se lava con agua corriente y se seca suavemente con papel
filtro.

k) Se sumerge en acetona.

1) Se diferencia inmediatamente con solucidén de dcido picri-

co-~acetona, hasta gque el tejido esté de color amarillo-rosado.

m) Se lava rdpidamente en acetona y enseguida con xilol.
n) Se-realiza el montaje de las laminillas.

El objetivo de esta tincidén es el detectar la presencia
de bacterias dentro del tejido granulomatoso, asi como observar
su tipo (Gram positivo si se tinen de color morado obscuro y Gram
negativo si su coloracién es rojo), sus caracteristicas morfolé-
gicas (formas cocoides, bacilares y espirilares) y su distri-
bucién especificando si las bacterlas estdn en el centro del
tajido entremezclado con este o si se encuentran en la perife-
ria.

Una vez tefidas las laminillas con los dos tipos de
tinciones, se realizé revisién doble cieqo al microscopio usando
el objetivo de 100x. Los datos obtenidos de la observacién al
microscopio se anotaron en hojas de tabulacién para su posterior

andlisis.
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RESULTADOS

De los 100 casos de nuestro estudio, en

los cuales

astuvieron involucrados 123 organos dentarios econtramos que 61%,

correspondieron a pacientes del sexo femenino y 39% eran pacien-—

tes del sexo masculino, como se observa en la tabla N¢ 1 ,

TABLA 1

RELACION DE CASOS POR SEXO

SEXO0 NO. DE CASOS PORCENTAJE
Masculino 39 39%
femenino 61 61%
Total 100 100%

El rango de edad fue de 8 a 67 afios , con un

a mediana de’

29.5 vy una media de 37.5, en 10 de los casos gue presentamos, no

estabe el dato de la edad. Tabla N°, 2

TABLA 2

RELACION DE CASOS POR EDAD

*

MEDIDA EDAD (AROS)
RANGO v iveetnscnsnancncasonsssecassasesns 867
MEDIANA .u.vviveconenannennsn etseecasaases 29.5
MEDIA . .virvvenanronnccncnssrssscarsassaes 37.5

En 10 casos, el historial no registré edad.
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De los 100 casos, encontramos gue segun los datos clini-
cos aportados por los diferentes profesionales, fueron la causa
principal de la formacién de granulomas: Necrosis pulpar con
caries activa 38 casos, fracaso endodéncico 25 casos, traumatismo
4 casos y en 33 casos no se reporta el posible origen de 1la
lesidén como podemos observar en la Tabla N@ 3.

TABLA 3

FACTOR ETIOLOGICO DE LOS 100 CASOS EN ESTUDRIO.

CAUSA # DE CASOS %

Necrosis pulpar con 38 38%

caries activa.

Sin datos clinicos 33 33%
Fracasa endodéncico 25 25%
Traumatismo 4 4%
Total 100 100%

Los dientes afectadoe con la presencia de lesién peria-
pical clinicamente reportados por el médico solicitante de acuer-
do a la frecuencla fueron, en primer lugar los incisivos late-
rales superiores (34.1%) con un total de 42 dientes, los incisi-
vos centrales superiores (22.8 %) con 22 dientes jinvolucrados;
los caninos, premolares y molares superiores, tuvieron cifras
iguales, 9 dientes afectados (7.3%) para cada uno; lo0s centrales
inferiores fueron 9 (7.3%), 7 premolares inferiores afectados
(5.7%); 6 molares inferiores (4.9%), 4 laterales inferiores afec-

tados (3.3%) y no encontramos un soleo caso donde estuvieran



afectados los caninos inferiores.

De acuerdo a nuestra revision el maxilar superior pre-

senta una frecuencia mayor de lesiones periapicales (granulomas)

que el maxilar inferior,

teniendo un total de 97 dientes invo-

lucrados (78.9%) para el maxilar superior y 26 dilentes ( 21.1%)

para el maxilar inferior.

temente involucrada fue:

De tal manera que la zona mas frecuen~

La zona de incisivos superiores con 70

dientes afectados que corresponde al 56.9% de los granulomas en

estudio y la zona menos afectada por la presencia de granulomas

fue la que involucra a los laterales y caninos inferiores con 4

dientes afectados unicamente,

N#., 4

TABLA 4

come podemos observar en la tabla

DIENTES INVOLUCRADOS CON LA PRESENCIA DE GRANULOMAS

DIENTE AFECTADO NO. DE DIENTE %

Laterales §uperiores 42 34.1%
Centrales superiores 28 22.8%
Caninos superiores 9 7.3%
Premolares superiores 9 7.3%
Molares superiores 9 7.3%
centrales’ inferiores 9 7.3%
Premolares inferiores 7 5.7%
Molares inferiores 6 4.9%
Laterales inferioxes 4 3.3%
caninos inferiores 0 g.0%
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reconocxmiento del patrén celular que “en todos 105 casos consis-

ti6 en un infiltrado lnflamatorlo crénico, con presencia

linfocitos, células plasmétlcas, macréfagos,'fibras colégenas
vasos sanguineos en cantidad variable, el tamano de 1as muestras;‘
varié en todos los casos ya gue pudlmos“observ;r, lesiones pe-,'
: quefias y lesiones grandes; asimismo el patrén celular.inflémato-
rio varié de leve a moderado. Unicamente fue una observacién con=-

firmatoria ya que al hacer el exdmen de los especimenes no proce-—

dimos al conteo de las células ni a su descripcidén. (Fig. 2)

Ok

Figura 2.- Tincién de H/E de un granuloma visto al microscopio
con un aumento de 20x, en la cual se pueden observar: L: linfoci-
tos; CP: células plasmiticas; M: macréfagos; FC: haces de fibras
de colédgena y vasos sanguineos con células sanguineas.
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De los. iQO‘ da_so’s en; eskt‘qdlo,‘,_ éficoﬁtﬁamos_lpacterlas .en
19 especimenes (19%); de ’ilpsf_179':'éslﬁveéiméhé3>fpos1tivos{ correspon

dientes a un 100%, ehc&itiéﬁésf&;pefi? idé':ellrbs "(1"7%)"' presantaba

el centro del tejidof‘f(y‘t"ig:.}‘y 3a): y el 2% restante de.
menes positivos tenian’ bacilos y cocos Gram + en el centro del

tejido.

Figura 3.- Granuloma periapical con tincién de Brown y Brenn,
utilizdndo un aumento de 40x y se observan en ella, Ca: cocos
gram + aislados en el centro del tejido y Cc: cocos gram + en
cimulos en el centro del tejido.
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Figura 3a.~- El mismo tejido de la figura 3 visto al microscopio
con un aumento de 100x.

En 81 especimeﬁes no se observaron bacterias (Fig. 4 y
4a). En 4 de éstos especimenes se observaron bacterias (cocos +),
pero en la periferia del . tejido (Fig. 5 y Sa}) y en =zonas
hemorrdgicas (Fig. 6 y 6a), considerédndose como falsos positivos

¥y por consecuencia negativos. Tabla N@. 5.
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NI X RIS ] W e ~
FPigura 4.- Granuloma periapical con tincidén de Brown-Brenn visto
al microsco6pio con un aumento de 40x, donde no se observan bacte-

rias.

Figura 4a.~ El mismo tejido que la figura § visto al microscdpio
con un aumento de 100x.
29




.

ErARE R

Figura 5.- Granuloma periapical con tim:isa de Brown-Brenn visto
40x en el cual se observan cCocos

al microscépio con un aumento de
gram + en la periferia del telido.

14 filgura 5 con un

erva ol misao tejido gue €

Figura 5a.- S& ol
aumento de 10¢€




i

Figura 6.~ Granuloma periapical con tincidn Brown-Brenn, visto
al microscopio con un aumento de 40x en el cual se observan B.
bacilos gram + y C. cocos gram+ en una zona hemorrdgica en la
periferia de la lesidn.

Figura 6a.- Mismo tejido que la figura 6, vista i i
al min
con aumento de 100x. g ' irrosedpio
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TABLA 5

TIPOS DE BACTERIAS PRESENTES EN LOS GRANULOMAS PERIAPICALES

NUMERO  PORCENTAJE COCOS (G+) BACILOS (G+)
17 17% - , + -
2 2% RS +
77 77% - s -
4 43 * S
TOTAL 100 1008

* Falsos positivos.

Una vez determinada la presencia y localizacién de 1las
bacterias se trato de correlacionarlas con el posible agente
causal del granuloma, obteniendo que en los 38 casos de
necrosis pulpar con caries activa, 7 a. ius especimenes fueron
positivos a la presencia de bacterias y 31 fueron negativos; de
los 25 casos de lesién periapical asociada a fracaso endodéncico,
6 de los especimenes fueron positives y 19 negativos; los casos
reportados como de posible origen traumaitico, los 4 fueron naega-
tivos; de los 33 especimenes gue no tuvieron apoyoe con datos

clinicos, encontramos 6 casos positivos y 27 negativos. Tabla 6.
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TABLA 6

CORRELACION ENTRE LA PRESENCIA Y LA LOCALIZACION DE LAS BACTERIAS

CON SU POSIBLE AGENTE CAUSAL.

CAUSA Y TOTAL DE CASOS POSITIVOS A BACTERIAS NEGATIVOS
NECROSIS PULPAR (38) 07 31
FRACASO ENDODONCICO (25) 06 19
TRAUMATISMO (04) o} 04
SIN DATOS CLINICOS (33) 06 27
TCTAL (100) 19 81
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DISCUSION.

En nuestro estudio encontramos mayor cantidad de bacte-
rias en aquellos granulomas asociados a caries activa con necro-
sig pulpar en comparacién con aquellos asociados a fracaso
endedéncico y traumatismo; sin embargo, Langeland (12) dascribe
que independientemente de gue el conducto radicular este infecta-
do en dientas con granulomas periapicales, los granulomas no
presentan bacterias en su interior y estudia la presencia de
bacterias en granulomas de dlentes tratados endoddncicamente.
Winkler y cols.(17) encontraron gque las bacterias se hallaban
digpersas en el dgranuloma y que no pudieron encontrar bacterias
utilizando técnicas similares; ya que scolo un caso de los 35
especimenes de su astudio fue positivo. Utilizando las técnicas
reportadas por Langeland(l2), encontramos que de los 100 especi-
menes biopsiados 19 fueron positiveos y Bl negativos a bacterias.
Happonen y cols (23), opinan que es posible que algunas colonias
bacterianas se encuentren dentro de lesiones inflamatorias
periapicalea, pero na es posible dar un diagnéstico espebifico de
estas colonias por medio de técnicas convencionales y por lo que
deberan usar, técnicas inmunohistoquimicas en biopsias de rutina.

EL criterio establecido por nosotros para determinar si
el tejide era positivo o fud contaminado durante el acto quirir-
gico fue discutido en forma personal con el Dr. Barnet Levy Yy
concluimos gue el pardmetro que pudimos utilizar era que la
presencia de bacterias en la parte central del granuloma se

considerarian positivas, mientras que si encontramos las bacte-~
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rias dispersas en la periferia de 1la lesién, se consideraria
contaninacién y por tanto negativos; de hecho encontramos 4
casos con presencia de bacterias en la periferia que tratamos
como negativos.

Los resultados obtenidos en nuestro estudio sugleren
gque las bacterias y sus productos téxicos tienen mayor proba-
bilidad de penetrar en el tejlido pulpar necrético y en el &area
periapical de dientes con un proceso carioso avanzado va
que éste propicid un habitat adecuado para el establecimiento
de las bacterias anaerobias, y concordamos con Langeland(12), en
que es indispensable considerar dque el manejo quirdrgico de
una lesién desde el momento de la cirugia hasta su procesado
histopatolégico puede tener un alto indice de contaminacién de
microorganismos. Contrario a nuestros resultados pero importante
de mencionar, es el estudio de Iwa (24),gue utilizando el cultivo
de tejido homoqeneizado,‘ estudiaron el crecimiento y el nimero de
colonias microbianas, encontrando que las bacterias estuvieron
presentes en el 88% de los granulomas de su estudio, de tal
manera, cque los resultados de diferentes investigadores y con
diferentes técnicas, arrojan resultados contradictorios.

En nuestro estudio, aunque la tdécnice no fue la ideal,
esperdbamos encontrar un menor numero de especimenes con presen-—
cia de microorganismos. Los resultados nos dan idea del potencial
que tiene nuestra Facultad de casos que podrian ser investigados
mas a profundidad por académicos y alumnos de las diferentes
aspecialidades, en aeste momento y despuds de haber ravisado 1la
literatura nos atrevemos a mencionar gue ain a pesar de la dran
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cantidad de investigacliones en el campo, no se ha podido diluci-
dar la biologiea de esta entidad.

L& frecuencia de las lesiones periapicales de nueetro
estudio, tuvo un fndice mayor en la zona de laterales y centrales
superiores con un 59%, en la zona de premolares y molares infe-
riores con un 14.6%; Yy nuestra casuistica con respecto a 1la
localizaciones es similar a la gue reporta Yanagisawa quien
menciona que la localizacién de los granulomas es mas frecuente
en el maxilar que en la mandibula en una proporcidén de 2:1 encon-
tramos que de 123 dientes involucrados, 97 se localizaban en los
maxilares y 26 granulomas en la mandibula , de tal manera que
tenemos una relacién de 3:1; este fenbmeno lo podriamos explicar
si consideramos gque el mayor numero de dientes afectados por el
proceso carioso son los dientes superiores, ya gque ol flujo
constante de saliva en la zona de inferiores inhibe hasta cierto
grado la proliferacidn microbiana y por lo tanto el proceso
carioso. El hecho de que los molares superiores no praesentan una
alta frecuencia en nuestro estudlo, es guizad porque es el organo
dentario que se extrae con mds frecuencia y a temprana edad.

Con respecto a la edad y el rango en nuestroc estudio es
de 8 a 67 anos, fendémeno similar al observado por Iwu que reporta
un rango entre 18 y 61 anos y Yanagisawa gue reporta un rango de

12 a 57 anos.
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CONCLUSIONES.

De los resultados obtenidos podemos concluir que:

1.- Con éstas restricciones, es posible determinar la pre-
sencia de bacterias en los granulomas periapicales por métodos
histoldgicoes.

2.- 51 reconsideramos que es posible que las bacterias sean
arrojadas desde el conducto hacla los tejidos periapicales, tam-—
bién consideramos que es necesario utilizar técnicas més especi-
ficas para detectar la presencia de bacterias, ya que con 1la
técnica utilizada por nosotros es dificil poder diferenciar mor-
folégicamente las bacterias, de estructuras como particulas de
pigmentos y de selladores, creande confusién en la interpreta-
cién.

3.~ Existe mayor cantidad de bacterias dentro de los gra-
nulomas asociados a dientes con necrosis pulpar y carles activa
en comparacién con aguellos gue se asocian a fracaso endoddncico
y traumatismo.

4.~ Nuestros resultados sugieren que en virtud de que el
paciente més 3j6ven tenia 8 afos; el proceso carioso en la
poblacién estudiada, sBe inicia a m#&s temprana edad, en
comparacién con otras poblaciones.

5.- En los dérganos dentarios maxlilares, existe mayoxr
cantidad de granulomas periapicales en comparacién con los
mandibulares.

6.~ Los Srganos dentarios anteriores, desarrollan granulomas

periapicales con mayor frecuencia gque los posteriores (67.5 vs
37



31.7%).
7.- Los .microorganismos que se introducen con mayor

frecuencia a los granulomas periampicales son las bacterias.
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