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RESUMEN

Objetivo El objetivo de este estudio fue determinar la prevalencia de lesiones
periapicales cronicas y su correlacion con el grado de reabsorcidén apical externa
de dientes humanos post extraccion.

Los materiales y métodos; Se estudiaron 50 piezas dentarias post extraccion
con lesiones periapicales cronicas unidas a la raiz, las cuales fueron fijadas en
formol buffer al 10% y descalcificadas con acido nitrico al 10%: luego se realizo el
examen histopatolégico con Hematoxilina y Eosina. Estudio cuantitativo, basico y
correlacional de nivel explicativo, disefio no experimental de corte transversal se
utilizé el método inductivo con el analisis de ficha de recoleccion de datos, para
su organizacion se realiz6 procedimiento estadistico de coeficiente de
contingencia para el analisis de la correlacion de variables.

Resultados; se encontré una frecuencia de 10% de abscesos periapicales
cronicos, un 84% fueron granulomas y solo un 6% de quistes, donde se registrd
una frecuencia sin reabsorcidon radicular externa (0) en 03 abscesos cronicos
15%, en 15 granulomas 75% y en 02 quistes 10%; asi mismo se presento
reabsorcion moderada (+) sélo en 14 granulomas dando un 100%; finalmente se
observo reabsorcion radicular severa (++) en 02 abscesos crénicos 12.5%, en 13
granulomas 81.3% , y s6lo en 01 quiste 6.3%. Lo que implica que no existe una
relacion entre el tipo de lesién periapical cronica y la reabsorcion apical externa;
pero sin embargo frente a una lesidén periapical crénica el 60% de las piezas
dentarias presentara cierto grado de reabsorcion independientemente del tipo de
lesion periapical cronica.

Palabras clave: Reabsorcion apical externa, Lesion periapical cronica.



ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to determine the prevalence of chronic
periapical lesions and its correlation with the degree of external apical resorption
of human teeth after extraction.

The materials and methods; 50 pieces teeth were study post dental extraction
with chronic periapical lesions attached to the root, which were fixed in buffered
formalin 10% and decalcified with 10% nitric acid were studied after
histopathological examination with hematoxylin and eosin was performed.
quantitative, basic and correlational study explanatory level, no experimental
cross-sectional design inductive method was used for the analysis of data-
collection data for your organization statistical procedure coefficient was
performed contingency analysis of the correlation of variables .

Results; a frequency of 10% of chronic periapical abscesses, 84% found was the
presence of granulomas and only 6% of cysts, where he recorded a frequency
without external root resorption (0) in 03 chronic abscess 15%, in 15 granulomas
75% and in 02 cysts 10%; likewise resorption moderate (+) occurred only in 14
granulomas giving 100%; finally severe root resorption (++) it was observed in 02
chronic abscesses 12.5%, in 13 granulomas 81.3% and only 01 cyst 6.3%. This
implies that there is no relationship between the type of chronic periapical lesion
and apical external resorption; but nevertheless face a chronic periapical lesion
60% of teeth present some degree of resorption regardless of the type of chronic
periapical lesion.

Keywords: External apical resorption, chronic periapical lesion.
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INTRODUCCION

La patologia de los huesos maxilares adquiere especial significado por su
complejidad y variabilidad. Frecuentemente ahi se localizan tumores benignos y
malignos, lesiones pseudotumorales, quistes y tumores odontogénicos y lesiones
de origen inflamatorio. Es importante destacar que un numero considerable de

estas lesiones ocurre en la region periapical de los dientes (1, 2).

Entre las lesiones periapicales cronicas mas predominantes estan los
granulomas, quistes y abscesos. El granuloma es considerado como la
manifestacion mas simple de la inflamacién crénica apical. El estad formado
basicamente por tejido de granulacion envuelto en una capsula fibrosa, pudiendo
0 no contener epitelio. De la misma manera, los quistes y abscesos tienen sus
aspectos histopatologicos bien estudiados y definidos. Como estas lesiones son
dinamicas, pudiendo evolucionar de una forma a otra, algunos casos pueden
ofrecer alguna dificultad de diagndstico. Ademas de su identificacion, son también
motivo de estudio los dafos provocados por estas lesiones en la region apical
dentaria. Las reabsorciones del hueso y de la raiz dentaria son frecuentemente

observadas en examenes radiograficos de rutina (1, 2).

Las reabsorciones de la dentina y del cemento frente a las lesiones crénicas

periapicales son el objetivo de este trabajo.
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CAPITULOI:

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1. Descripcion de la Realidad Problematica

La reabsorcion radicular es el proceso de eliminacién de cemento y/o la dentina a
través de la actividad fisioldégica o patolégica de las células de resorcion de los
dientes, los que pueden ser llamados odontoclastos. Ha sido objeto de varias

revisiones por diferentes autores (3).

La reabsorcién radicular fisiolégica se asocia con el proceso de dientes de leche
como consecuencia de erupcion de los sucesores permanentes, pero se pueden
producir reabsorcion radicular patolégica en asociaciones con varias condiciones,
como los traumatismos, reimplantacion, el tratamiento de ortodoncia, finales e

irregular erupcion de los dientes, o tumores en expansién y quistes (4,5).

Sin embargo, la reabsorcién radicular se asocia mas frecuentemente con
inflamacion de origen microbiano. Reabsorcion radicular inflamatoria que
normalmente se conoce como funcion interna o externa de si se produce en la
pared pulpar del conducto radicular o en la superficie externa periodontal de la

raiz, respectivamente (6).

Puede incluir sitios de resorcion situados en las paredes intra y extra-radiculares
del apice de la raiz y puede tener gran importancia clinica en la practica de

endodoncia (2)
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1.2. Delimitacion de la Investigacién

1.2.1. Delimitacion Espacial

El presente trabajo de investigacion, se realizé en la Region de Puno, Provincia
de San Roman en el Distrito de Juliaca, en las instalaciones del Hospital Il

EsSalud Juliaca 2016, en los Servicios de Odontologia y Anatomia Patoldgica.

1.2.2. Delimitacion social

El presente trabajo de investigacion se realizé con pacientes de todas las edades,
que asistieron al servicio de Odontologia del Hospital Ill EsSalud Juliaca, previo

consentimiento informado.

1.2.3. Delimitacion Temporal

La investigacion se realizé de febrero a julio del 2016, tiempo que permitio la
elaboracion del proyecto, trabajo de campo, analisis e interpretacion de los

resultados hasta el informe final de tesis.

1.2.4. Delimitaciéon Conceptual

e Lesion Periapical Croénica: El proceso inflamatorio cronico es una
respuesta proliferativa de fibroblastos y elementos vasculares, asi como la

infiltracién de macrofagos y linfocitos (2).
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1.3.

Reabsorciéon Radicular Externa: La resorcion de la raiz en periodontitis
apical esta iniciada simultaneamente con el accionar de las actividades
resorptivas del hueso en las etapas inflamatorias tempranas junto con la
destruccion del ligamento periodontal, cemento y dentina los que estan

potencialmente expuesto a la accion de células clasticas (2).

Problema de Investigaciéon

1.3.1. Problema General

¢, Cual sera la correlacion de las lesiones periapicales cronicas con el grado

de reabsorcion radicular externa en dientes humanos extraidos del Hospital

Il EsSalud Juliaca - 20167

1.3.2. Problema Especifico

e ,Cual sera la frecuencia de abscesos cronicos, granulomas y quistes

en dientes humanos permanentes post extraccién?

e ,Cual es el grado de reabsorcion radicular apical externa en dientes

humanos permanentes extraidos con lesién periapical crénica?
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1.4. Objetivos de la Investigacion

1.4.1. Objetivo General

e Determinar histolégicamente la correlacion de las lesiones periapicales
cronicas con el grado de reabsorcion radicular externa en dientes

humanos extraidos del Hospital 11l EsSalud Juliaca - 2016.

1.4.2. Objetivo Especifico

e Determinar la frecuencia de los abscesos cronicos, granulomas y

quistes en dientes humanos permanentes post extraccion.

e Determinar histolégicamente el grado de reabsorcién radicular apical
externa en dientes humanos permanentes extraidos con lesion

periapical cronica.

1.5. Hipétesis y Variables de la Investigacion

1.5.1. Hipétesis General

Las lesiones periapicales crénicas no tienen relacion con el grado de
reabsorcion radicular externa en dientes humanos extraidos del Hospital I

EsSalud Juliaca - 2016.
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1.5.2. Hipétesis Especificas

e Los granulomas son los de mayor frecuencia en las lesiones

periapicales crénicas.

e Dado que las lesiones inflamatorias cronicas producen cambios en la
morfologia apical, es posible observar reabsorcion apical moderada del
cemento, de la dentina radicular, de dentina intra conducto o una

combinacioén de éstas.

1.5.3. Variables

a) Variable Independiente

e Lesidn Periapical Cronica

Indicador

e Examen Histopatoldgico

b) Variables Dependientes

e Reabsorcion radicular externa

Indicador

¢ Examen Histopatoldgico

17



1.5.4. Operacionalizacidon de Variables

DELIMITACION . ‘
VARIABLES CONCEPTUAL DIMENSION INDICADORES ESCALA CATEGORIA
El proceso PRESENCIA
inflamatorio crénico | Absceso Créonico
es una respuesta AUSENCIA
proliferativa de PRESENCIA
VARIABLE fibroblastos y Granuloma Examen Histopatoldgico
INDEPENDIENTE | elementos NOMINAL AUSENCIA
Lesion Periapical | vasculares, asi
Cronica como la infiltracion ) PRESENCIA
de macrofagos y Quiste
linfocitos AUSENCIA
La resorcion de la ©)
raiz en periodontitis | SIN ) Cemento y
apical esta iniciada REABSORCION dentina apical
simultaneamente no se
con el accionar de encuentran
VARIABLE las actividades afectados.
DEPENDIENTE resorptivas del
Reabsorcion hueso en las etapas
Radicular Externa | inflamatorias Examen Histopatolégico | ORDINAL +)
tempranas junto con | REABSORCION Solo afecta al
la destruccion del MODERADA cemento apical.
ligamento
periodontal, el
cemento esta .
potencialmente REABSORCION (++)
SEVERA Afecta tanto al

expuesto a la accién
de células clasticas.

Cemento apical
como a dentina.

1.6.

Metodologia de la Investigacion

1.6.1. Tipo y Nivel de la Investigacion

a) Tipo de Investigacion

La investigacion segun su enfoque sera cuantitativa, segun su propésito

fundamental

o basico,

segun su naturaleza es correlacional

por sus

caracteristicas de la investigacion porque pretende explicar la relacion de las

variables de la investigacion.
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b) Nivel de Investigacion

La investigacion corresponde al nivel correlacional debido a que pretende conocer
la relacion entre la variable independiente Lesidon Periapical Cronica sobre la

variable dependiente Reabsorcion radicular externa de las muestras en estudio.

1.6.2. Método y Diseio de la Investigaciéon

a) Método de la Investigacion

En la investigaciéon se asume como método de investigacion general el método
inductivo el cual busca a partir de las premisas (resultados de analisis) para luego
construir explicaciones correlacionales acerca de las variables y como método
especifico el examen Histopatologico y para el estudio del caso particular

utilizando la ficha Histopatolégica de recoleccién de datos.

b) Diseino de la Investigaciéon

La investigacién sera no experimental, de corte transversal y especificamente
diseno correlacional por las caracteristicas peculiares de la investigaciéon donde
segun el disefio se explican dos 0 mas categorias, conceptos o variables en un

momento determinado.
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Esquema correspondiente al disefio
O
M r
O2
DONDE:

M = muestra de estudio
O1= observacion 1
O2= observacioén 2

r = coeficiente de relacion

1.6.3. Poblaciéon y Muestra de la Investigacion

a) Poblacién

La poblacion estd conformada por 187 dientes permanentes extraidos
quirargicamente de sus alveolos con diagnostico de necrosis pulpar y con lesion
periapical unida al apice radicular del servicio de Odontologia del Hospital IlI

EsSalud Juliaca de Febrero a Julio del 2016.

a.1) Criterios de Inclusién

e Piezas dentarias permanentes con necrosis pulpar, y que hayan concluido su

formacion radicular.

e Piezas dentarias permanentes extraidas con lesion periapical cronica unida al

apice radicular,
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e Piezas dentarias permanentes no tratadas endoddnticamente.

e Ambos sexos.

a.2) Criterios de Exclusion

e Piezas dentarias permanentes con fracturas longitudinales que afecten a las

raices.

e Piezas tratadas endoddnticamente.

e Piezas con enfermedad periodontal.

e Piezas dentarias permanentes en estadio de Nolla 9 6 10.

b) Muestra

Para realizar el estudio se tomé en cuenta una muestra de 50 dientes
permanentes, extraidos quirurgicamente de sus alvéolos, con lesiones unidas al

apice radicular y segun los criterios de seleccion de muestra.

1.6.4. Técnicas e Instrumentos de recoleccion de datos

a) Técnicas

e Recoleccion de muestra.
e Procesamiento
e Observacion

e Evaluacion

21



Procedimiento de Obtencion de Muestras

Se obtuvo las muestras de los pacientes que asistieron al servicio de Odontologia
del Hospital Ill EsSalud Juliaca de Febrero a Julio 2016, que requerian
exodoncias, por ser diagnosticados clinicamente con necrosis pulpar, aquellos
gue no eran restaurables o en los que el paciente no deseaba conservarlos, para
lo cual dieron su consentimiento por escrito para que se pueda realizar un estudio

de sus piezas dentarias extraidas.

Seguidamente se procedid a la extraccién quirdrgica de la pieza dentaria
colocando el espécimen en un frasco descartable estéril con suero fisiolégico para
retirar la sangre (2 min.), una vez limpio se procedi6 a colocar inmediatamente en
un frasco de vidrio individual con formol buffer al 10%. El frasco de vidrio cuenta
con una etiqueta en la que se coloca el numero de muestra y fecha de extraccion.
Posteriormente se procedera a enviar al servicio de Histopatologia para su

procesamiento y coloracion con Hematoxilina y Eosina.

Técnica de Procesamiento de Muestras

A. Fijacion

A fin de evitar la destruccion de las células por sus propias enzimas (autdlisis), o
por bacterias, una vez extraidas las piezas dentarias se procedié a colocarlas

inmediatamente en un frasco de vidrio con 3 ml. de Formol Buffer al 10%. Donde
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la muestra permaneciéo al menos 48 horas antes de su procesamiento para el

estudio histopatoldgico.

Este tratamiento de fijacion tiene por finalidad endurecer los tejidos, volviéndolos

mas resistentes para las etapas subsiguientes a las técnicas microscopicas.

B. Descalcificacion

El objetivo de la decalcificacion es remover los iones de calcio de las partes éseas

del especimen sin dafiar otros componentes, facilitando asi el corte en secciones.

Luego de la fijacion las muestras se coloco en frascos individuales de vidrio con 3
ml. de una solucién de Acido Nitrico al 10 %, por un periodo de 3 a 4 semanas
bajo agitacién constante. Luego de este tiempo se enjuagd con agua corriente de

24 a 48 horas.

e Composicion Acido Nitrico

Acido Nitrico Puro 100 ml.
Alcohol 95° 200 ml.
Agua destilada 700 ml.

C. Deshidratacion

Las piezas dentarias al ser retiradas del descalcificador y luego de ser lavadas,
estan embebidas en agua, impidiendo que sean penetradas por la parafina. Por lo

tanto, en primer lugar, deshidratamos los tejidos sumergiéndolos en alcohol etilico
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de graduacién creciente, para evitar de esta manera una deshidratacidon brusca.
Todo este procedimiento se realizara automaticamente en el Auto-Technicom del

Servicio de Patologia del Hospital Ill EsSalud Juliaca.

D. Clarificacion

Puesto que el alcohol no puede mezclarse con la parafina, es necesario
primeramente tratar el tejido con un agente que pueda mezclarse con ambas
sustancias. Por esta razén procedemos a sumergir las muestras en un disolvente,
el Xilol. Igualmente todo este procedimiento se realizara automaticamente en el

Auto-Technicom del Servicio de Patologia del Hospital 1ll EsSalud Juliaca.

E. Inclusion en Parafina y Endurecimiento

Luego de la clarificacion se sumergiran los especimenes con una pinza,
orientandolas longitudinalmente en parafina a (56-58° de punto de fusion),
mantenida liquida en la estufa a no mas de 62°. Antes que la parafina solidifique
procedimos a etiquetarlas (15 a 30 min.), una vez solidificada recortamos el
bloque en pequefas piramides cuadrangulares truncadas, y ya estaran listas para

realizar los cortes con el micrétomo.
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F. Cortes

Por medio de un micrétomo se realizaran cortes de 4-5um.

Se consideraran dos factores muy importantes para realizar cortes satisfactorios:

a) un cuchillo limpio y afilado, y

b) reducir la temperatura del bloque, donde se mantendra los tacos de parafina en
un refrigerador por una hora antes de cortarlos, y en el momento del corte se

enfriara con cubos de hielo.

Luego del corte, se hara flotar las secciones en un bafio maria a 48°C y se
colocaran en portaobjetos limpios quimicamente cubiertos con una fina capa de

sustancia adhesiva (en este caso utilizaremos Albumina).

G. Desparafinado

Se transferira las secciones en dos bafios de xilano cada uno de 5-10 minutos de
duracién, luego por medio de graduaciones descendentes de alcohol, absoluto,

90°, 70°, 50°, y posteriormente a agua destilada.

H. Coloraciéon con Hematoxilina y Eosina

La hematoxilina es un colorante vegetal basico y se emplea para colorear los

nucleos celulares dando una coloracioén azul. La eosina es un colorante artificial y
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se une al citoplasma, tejidos conjuntivos, células de sangre y musculos dando una

coloracion rojo/rosada.

Las soluciones y pasos de la técnica con H.E. estan presentados conforme al

protocolo técnico del Servicio de Patologia del Hospital Ill EsSalud Juliaca.

HEMATOXILINA DE HARRIS:

Hematoxilina ..
Alcohol etilico absoluto ...
Alumbre de potasio ...
Agua destilada

Oxido rojo de mercurio  ......cooiiiiiiiiinen.

EOSINA

Eosinayellow
Alcohol 70%

Sol. Stock Acido picrico  ....ooiiiiiii

l. Método de Coloracion con Hematoxilina y Eosina:

10 gr.
100 ml.
200 gr.

2000 ml.

5qr.

10 gr.

1440 ml.

150 ml.

e Desparafinado de los cortes en xilol 1 durante 5 minutos.

e Desparafinado de los cortes en xilol 2 durante 5 minutos.
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e Alcohol absoluto 1 durante 5 minutos.

e Alcohol absoluto 2 durante 5 minutos.

e Alcohol corriente 1 durante 5 minutos.

e Alcohol corriente 2 durante 5 minutos.

e Lavado con agua corriente durante 5 minutos.

e Perborato de Sodio durante 5 minutos.

e Colorear con hematoxilina durante 25 minutos.

e Lavado en agua corriente durante 2 minutos.

e Colorear con la solucién de trabajo de eosina, durante 1 minuto.
e Lavado con agua corriente durante 2 minutos.

e Sumergir rapidamente 5 veces en alcohol corriente 1.

e Sumergir rapidamente 5 veces en el alcohol corriente 2.

e Sumergir los cortes en el alcohol absoluto 1 durante 5 minutos.
e Sumergir los cortes en alcohol absoluto 2 durante 5 minutos.

e Xilol 1 durante 5 minutos.

e Xilol 2 durante 5 minutos.

e Montar en balsamo de Canada y cubrir con porta objetos.

b) Instrumentos

¢ Ficha Histopatoldgica de Recoleccién de datos.
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1.6.5. Justificacion, Importancia y Limitaciones de la Investigacion

a) Justificaciéon

El proposito de este estudio es establecer si debe modificarse la longitud de
conformacién y obturacién de los conductos en tratamientos endodonticos, de

dientes con diagndstico de lesidn periapical cronica.

b) Importancia

Brindara aporte tedrico y practico ampliando los conocimientos sobre las
reabsorciones periapicales en el tratamiento de conductos de los dientes con
periodontitis apical. Donde los odontélogos ser conscientes de que la reabsorcién
radicular apical también puede estar presente a pesar de que no se puede

identificar en las radiografias de rutina.

Ademas, este estudio tiene gran importancia para la endodoncia clinica vy el
diagndstico oral, por varias razones. Los resultados demuestran las dificultades
asociadas con el reconocimiento de la presencia de reabsorcion radicular apical
inflamatoria mediante el examen radiolégico de rutina, sobre todo cuando el
examen clinico se basa en un solo en diagndstico radiografico (1, 2). Los objetivos
del tratamiento de la resorcién radicular inflamatoria son para eliminar la causa (s)
de la inflamacién periapical y para inhibir la formacion y la actividad de las células

de reabsorcion.
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CAPITULOII:

MARCO TEORICO

2.1. Antecedentes de la Investigacion.

Nunes da Rosa L, Estudio histopatoléogico de las reabsorciones cemento
dentinarias de la region apical de los dientes humanos extraidos con lesién
crénica en el periapice. 2003. Veintiun dientes humanos extraidos con lesién
cronica apical fueron analizados por la histopatologia buscando determinar la
presencia de la reabsorcion cemento-dentinaria en la region periapical de estos
dientes. En cada diente estudiado fue introducido un instrumento endodoncico
para identificar el foramen apical y todos los dientes fueron radiografiados con una
técnica estandar de pelicula radiografica periapical No. 2. Después de la
descalcificacidon de los dientes, éstos fueron sometidos a la técnica histolégica de
rutina y evaluados histopatologicamente, observandose un diagndstico de lesion
apical y la presencia o no de re absorcidn y compensacion cemento-dentinaria.
De estas lesiones cronicas observadas, nueve eran cistos apicales, cinco
granulomas y siete abscesos cronicos. De los veintiun dientes estudiados, veinte
presentaron re absorcion cementaria y diecisiete presentaron re absorcidn

cemento-dentinaria (1).

Vier FV, Figueiredo JAP. Prevalence of different periapical lesions associated with
human teeth and their correlation with the presence and extension of apical

external root resorption (2002). El objetivo de este estudio fue determinar la
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prevalencia de diversas patologias periapicales y su asociacion con la presencia y
el alcance de la resorcion apical radicular inflamatoria externa de los dientes
humanos. Se examinaron Ciento cuatro apices radiculares de dientes extraidos
con lesiones periapicales. Semi-secciones en serie de lesiones de tejidos blandos
fueron tefidas con HE. Las lesiones se clasificaron como enquistado o quistica,
cada uno con diferentes grados de inflamacion aguda: 0, 1, 2 y 3, el aumento en
la gravedad. Los apices de la raiz se analizaron mediante SEM, la reabsorcion
radicular externa se clasificé de acuerdo al sitio, como periforaminal o foraminal, y
la extensién de la zona reabsorbido graduada en la zona aumentando como 0, 1,
2 o 3. Resultados Los quistes representaron el 24,5% de las muestras, el 84% de
los cuales estaban asociados con la inflamacién marcada. El diagnéstico mas
frecuente fue el absceso periapical enquistado con distintos grados de severidad
(63,7%). granuloma periapical no fue un hallazgo frecuente. El andlisis SEM
mostré que 42. 2% de los apices de raiz tuvo resorcién periforaminal que se
extiende sobre 50% de su circunferencia. Cuando se evaludé la resorcion
foraminal, 28,7% tenian resorcion afectando> 50% de la periferia. Solo el 8,9% de
las muestras no mostré reabsorcidn periforaminal o foraminal. Conclusiones En la
muestra de los dientes extraidos investigado, el 24,5% de las lesiones
periapicales eran quistes. La mayoria de las lesiones periapicales (84,3%)
presentaron inflamacién aguda, ya sea quistica o no. resorcién Periforaminal
estaba presente en 87.3% de los casos, y la resorcion foraminal en 83,2%.
reabsorciones Periforaminal y foraminales eran entidades independientes. No
hubo asociacion entre la resorcion radicular externa y la naturaleza de las
lesiones periapicales. 9% de las muestras no mostré reabsorcion periforaminal o

foraminal. Conclusiones En la muestra de los dientes extraidos investigado, el
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24,5% de las lesiones periapicales eran quistes. La mayoria de las lesiones
periapicales (84,3%) presentaron inflamacion aguda, ya sea quistica o no.
resorcion Periforaminal estaba presente en 87.3% de los casos, y la resorcidon
foraminal en 83,2%. reabsorciones Periforaminal y foraminales eran entidades
independientes. No hubo asociacion entre la resorcion radicular externa y la
naturaleza de las lesiones periapicales. 9% de las muestras no mostrd
reabsorcion periforaminal o foraminal. Conclusiones En la muestra de los dientes
extraidos investigado, el 24,5% de las lesiones periapicales eran quistes. La
mayoria de las lesiones periapicales (84,3%) presentaron inflamacion aguda, ya
sea quistica o no. resorcion Periforaminal estaba presente en 87.3% de los casos,
y la resorcién foraminal en 83,2%. reabsorciones Periforaminal y foraminales eran
entidades independientes. No hubo asociacion entre la resorcion radicular externa
y la naturaleza de las lesiones periapicales y la resorcién del foramen en el
83,2%. Reabsorciones Periforaminal y foraminales eran entidades
independientes. No hubo asociacion entre la resorcion radicular externa y la

naturaleza de las lesiones periapicales (2).

Laux M. y cols. 1999 Suiza. Apical inflammatory root resorption: a correlative
radiographic and histological assessment. El propdsito del estudio fue determinar
la confiabilidad de las radiografias rutinarias en el diagnéstico de la resorcidon
apical inflamatoria de la raiz comparando los resultados radiograficos e
histologicos. Radiograficamente, el 19% de los dientes fueron diagnosticados con
resorcion inflamatoria apical de la raiz, mientras que histolégicamente, el 81% de
los diente revelaron resorcion inflamatoria apical de la raiz. Una comparacion
radiografica e histolégica correlativa (n = 104) revel6 una coincidencia del
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diagndstico en el 7% de los especimenes y de no coincidencia del diagndstico en
el 76% de los especimenes. Los resultados indican que las radiografias solas
rutinarias no son suficientemente exactas o sensibles para diagnosticar
constantemente los defectos de resorcién de la raiz apical que se convierten

como consecuencia de periodontitis apical (4).

De Oliveira J. 1999 Brasil. Interacdo entre microscopia eletrénica de varredura e
microscopia de luz no estudo de reabsor¢cdes cementarias do terco apical de
dentes humanos com diferentes condi¢cdes pulpares. El objetivo de este trabajo
fue observar las alteraciones cementarias de del tercio apical de dientes humanos
con diferentes condiciones pulpares, a través de microscopia electronica de
barrido y microscopia de luz; para lo cual se seleccionaron 19 dientes humanos,
condenados a extraccion por varias razones, con diferente condiciones pulpares.
Los especimenes observados por microscopia electronica de barrido (M.E.B),
presentaron areas reabsorbidas que variaban en tamano, profundidad y textura, y
areas sin reabsorcion y/o con ligamento periodontal. Aquellos que también se
analizaron por microscopia de luz, mostraron el estado pulpar del tejido con (la
presencia de células, fibras, y areas de necrosis) y alteraciones cementarias no
detectadas por microscopia electronica de barrido (M.E.B), como (neoformaciones
cementarias, reabsorciones cementarias de bajo del ligamento periodontal, y
proximidad de la dentina en el fondo de las reabsorciones). Concluyendo que los
dientes con la pulpa necrosada y lesion periapical presentaron reabsorciones del
cemento, mayores y mas definidas que los dientes con pulpas vitales inflamadas

o no (6).
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Lomgali G., Sen B., Cankaya H. 1996. Scanning electron microscopic
observations of apical root surfaces of teeth with apical periodontitis. Investigaron
por medio de microscopia electronica de barrido de la porcién apical de 17
dientes, entre premolares y molares permanentes humanos con lesiones
periapicales cronicas. Fueron observadas areas extensas de reabsorcion con
formacion de lagunas. En algunas regiones, ciertas lagunas se presentaban
revestidas por una “malla organica” constituida por numerosas bacterias y sus
productos. Levaduras también fueron detectadas en dos especimenes. La
superficie radicular adyacente al foramen apical de dos especimenes, mostraron
placas bacterianas envueltas en una matriz extracelular y recubiertas por una
estructura enmascarando detalles de la superficie radicular. De acuerdo con los
resultados, el material extracelular puede ser un importante factor de sustentacion
de la inflamacién y de la infeccién periapical sirviendo de substrato para los

microorganismos (7).

2.2. Bases Teoéricas

2.2.1. Embriologia Dentaria

El origen del esmalte es ectodérmico; sin embargo, los demas tejidos dentales -
dentina, pulpa, cemento, hueso y ligamento periodontal - se forman del mesodermo,

capa germinal que origina a los tejidos conjuntivos (14,15,16,17,18,19).
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A. Etapas del desarrollo

Por conveniencia, se describe en etapas el desarrollo de los dientes, aunque no

hay limites precisos entre ellas:

Etapa de botén, brote o yema. Después de la sexta semana de vida
fetal, ocurre un engrosamiento de la capa epitelial, por rapida proliferacién
de algunas células de la capa basal. Esto se conoce como lamina dental y

es el primordio o precursor del 6rgano del esmalte (14, 15).

Etapa de casquete o sombrero. Después de la etapa de botdn, la
divisién celular ritmica (circadiana) origina proliferacién desigual de parte
del epitelio. La superficie profunda del boton comienza a invaginar vy
varias capas se hacen evidentes. Estas son el epitelio dental interno, que
es una capa de células epiteliales altas a nivel de la concavidad, y el
epitelio dental externo, que es una capa sencilla de células epiteliales
cortas sobre la superficie exterior. Estas células se conocen como reticulo
estrellado u o6rgano dental. Alrededor de la octava semana de vida
intrauterina, se observa el primer esbozo de la papila dental. Esto
corresponde a condensacion del tejido conjuntivo bajo el epitelio dental
interno, que mas tarde se convierte en la pulpa dental. En un principio las
células de la papila dental son grandes y redondeadas, o poliédricas, con
citoplasma palido y nucleo grande. Al mismo tiempo, se condensa el
mesénquima que rodea el exterior del diente en desarrollo y se torna mas

fibroso. Este tejido se llama saco dental. Las células del saco dental
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formaran los tejidos del periodonto, que son: el ligamento periodontal,

cemento y hueso alveolar (14, 15).

e Etapa de campana. Se profundiza la invaginacion y ocurren una serie de
interacciones entre las células epiteliales y mesenquimatosas que
originan diferenciacion de las células del epitelio dental interno en células
columnares altas, llamadas ameloblastos. El intercambio de informacion
inductiva entre el epitelio y mesénquima ocurre a través de la membrana
basal. Los ameloblastos contribuyen a formar esmalte. Las células de la
papila dental, que estan debajo de los ameloblastos, se diferencian en
odontoblastos que van a elaborar dentina. Varias capas de células
escamosas de poca altura empiezan a surgir junto al epitelio dental

interno. Esta capa se llama estrato intermedio (14, 15).

B. Desarrollo de las estructuras radiculares

Es importante el conocimiento del apice radicular puesto que, las etapas de
formacion radicular y el tipo de tejido presente dentro de la raiz del diente, tienen

gran influencia en la practica endodontica (16).

Durante el desarrollo dental el epitelio dental interno y el epitelio dental externo se
unen y forman el rodete cervical, el cual se invagina dentro del tejido conectivo
subyacente. Este rodete cervical determina la futura unién cementoadamantina. Se

convierte, entonces, en la llamada vaina epitelial radicular de Hertwig. Esta porcién
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invaginada permanece como una capa continua hasta que la dentina de la raiz se

ha formado (17).

Posteriormente a la aposicion de dentina, la vaina de Hertwig se desintegra en
direccion coronal siguiendo la disminucion del tejido conectivo del saco dentario.
Cuando la vaina radicular empieza a desintegrarse, las células del tejido conectivo

se diferencian en cementoblastos y el cemento se deposita en la dentina (16).

Los cementoblastos inicialmente elaboran una matriz de tejido cementoide, esto
es, una capa de cemento no calcificado. Subsecuentemente la mineralizacion de la
matriz anterior ocurre y nuevo tejido cementoide se forma. El cemento esta
continuamente depositdndose y aumentando en grosor a través de toda la vida del

diente (14,15,16,17,18,19).

2.2.2. Region Apical y Periapical

Representada por los tejidos que incluyen y contornean el apice radicular,
estando intimamente relacionada con el endodoncio, podra sufrir las
consecuencias de las alteraciones del mismo, sea por la accion de sus productos
de descomposicién o por la propia intervencion del profesional, y hasta por la
accion directa de las bacterias o de sus toxinas, pudiendo determinar las mas

variadas reacciones periapicales.

Constituyéndose en el centro nervioso, vascular y linfatico de todo el periodonto,

ademas de ser una de las areas del organismo de altisima actividad metabdlica.
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En condiciones normales esta constituida por: (17).

A. Conducto Radicular

En ella se aloja la pulpa radicular. Biolégicamente se distinguen dos
conformaciones conicas. El primero bastante ancho y largo, con su mayor
diametro dirigido hacia la camara pulpar y el menor hacia apical, a nivel de la
unién cemento-dentina-conducto (CDC), constituyendo el conducto dentinario. La
otra conformacion, generalmente con su diametro menor también vuelto hacia la
unién cemento-dentina-conducto (CDC), y el mayor hacia la region periapical,

constituye el conducto cementario.

Esta division es de importancia biolégica ya que el primero esta formado por un
tejido conjuntivo mucoso, tipo embrionario, rico en odontoblastos, mientras que en
el segundo encontramos un tejido conjuntivo maduro sin odontoblastos, que ya

pertenece a la region periapical y esta directamente relacionado con el (17).

e Limite Cemento-Dentina-Conducto (CDC).

El campo de accién del endodoncista, tiene por limite apical la unidn
cemento-dentina-conducto. De acuerdo con la mayoria de los autores,
cuando la instrumentacién y la obturacién no sobrepasan este limite, tienen

mayores posibilidades de producirse la mineralizacién apical.

El conducto radicular presenta su mayor constriccion a ese nivel, siendo el

promedio 223 um. para los jévenes y 210 ym. para los adultos (16,17).
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A.1. Conducto Cementario

Revestido por cemento en toda su extension, corresponde aproximadamente de
2 a 3 mm de la extremidad final del conducto radicular, encontrandose
completamente formado de 3 a 5 afos después de la erupcién del diente. Se
presenta generalmente en forma infundibuliforme, con el diametro mayor hacia el
foramen apical y el menor en la union cemento-dentina-conducto (limite CDC).
Kuttler, estudiando histoloégicamente Ila porcion apical de 436 conductos
principales, concluyd que la longitud media del conducto cementario es de 495
pum. para los dientes de pacientes jévenes y de 659 um. en los de edad avanzada,

de mas de 55 anos (17).

B. Dentina apical

En la regién apical, los odontoblastos de la pulpa estan ausentes o tienen una forma
cuboidal. La dentina que esos odontoblastos producen no es tan tubular como la

dentina coronal, sino que, es mas amorfa, irregular y esclerética.

La dentina apical esclerdtica es considerablemente menos permeable que la dentina
coronal. Esta disminucién en la permeabilidad tiene importancia puesto que los
tubulos esclerdticos son menos penetradas o son impenetrables por

microorganismos u otros irritantes (16,18,19).
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C.

Cemento Apical

El cemento es fundamentalmente un tejido conjuntivo mineralizado, y es mas

insensible que la dentina. El cemento cubre a la dentina y es de 2 tipos: celulary

acelular.

El cemento celular: contiene cementocitos, que se comunican entre si a
través de unos canaliculos y también se comunican con la dentina.
Habitualmente se localiza en la region apical y la bifurcacion de los dientes. El

cemento celular puede incluir en su seno fibras de Sharpey (16,17,18,19).

El cemento acelular: forma la capa mas interna del cemento y carece de
elementos celulares. Recubre casi toda la superficie radicular en una fina
capa hialina que presenta lineas de incremento paralelas a la superficie
radicular. Contiene fibras periodontales mineralizadas densamente

comprimidas (16,17,18,19).

C.1. Composicion Quimica

El cemento adulto consiste de alrededor de 45 a 50 por ciento de sustancias

inorganicas y del 50 al 55 por ciento de material organico y agua.

39



Las sustancias inorganicas estan representadas principalmente por fosfatos de
calcio. La estructura molecular es la hidroxiapatita como en el esmalte, la dentina,
y el hueso. Los principales componentes del material organico son colagena y

mucopolisacaridos (15,16).

C.2. Componentes Estructurales

El cemento esta formado por elementos celulares como los cementoblastos y los
cementocitos y por una matriz extracelular calcificada. Son células fenotipicamnte

diferentes de las células 6seas (18, 19).

e Cementoblastos:

Se encuentran adosados a la superficie del cemento, del lado del ligamento
periodontal. Pueden encontrarse en estado activo (como células cubicas, muy

basdfilas) o inactivos (aplanados, con nucleo de heterocromatina) (18, 19)

Los cementoblastos activos suelen encontrarse en toda la extension de una
raiz en desarrollo, pero cuando estas ya estan completamente formadas, solo
se les encuentra a partir del tercio medio o solo en el tercio apical, es decir, en
las zonas de deposicion de cemento secundario (zonas cementdgenas). Entre
cementoblastos activos y cemento mineralizado hay una delgada capa de

sustancia cementoide (34, 35).
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Los cementoblastos formativos ante el microscopio electrénico presentan
nucleo excéntrico de forma irregular, con uno o dos nucleolos, abundantes
mitocondrias, reticulo endoplasmatico rugoso y aparato de Golgi bien

desarrollado (35, 38).

En ellos también es posible encontrar granos de glucégeno, asi como
filamentos intermedios y de actina. En sus membranas hay receptores para la
hormona del crecimiento, para el factor de crecimiento epidérmico (EGF) y para
la proteina relacionada con la paratohormona (PTHrP), la cual desempena un

papel importante en la cementogénesis (38).

Cementocitos:

Se denominan asi a los cementoblastos que han quedado incluidos en el
cemento mineralizado. Estos se alojan en cavidades denominadas

cementoplastos o lagunas.

El cementocito tipico presenta entre 10 a 20 prolongaciones citoplasmaticas
que emergen del cuerpo celular, estas prolongaciones pueden ramificarse y

establecer contacto con las prolongaciones de otros cementocitos vecinos.

En general los cementocitos presentan un nucleo pequefio y picnaético, y
citoplasma acidoéfilo. Hay escaso desarrollo de organulos citoplasmaticos,
reticulo endoplasmatico rugoso (RER), con cisternas dilatadas y pocas

mitocondrias (39)
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e Matriz Extracelular (MEC):

Esta contiene aproximadamente de 46 a 50% de materia inorganica, 22% por

ciento de materia organica y 32% de agua.

El principal componente inorganico esta representado por fosfato de calcio, que
se presenta como cristales de hidroxiapatita. La matriz organica del cemento
esta formada por fibras de colageno tipo I, que constituyen el 90% de la
fraccidn proteica de este tejido. Es aqui donde se encuentran dos clases de
fibras, las intrinsecas y las extrinsecas, las primeras formadas por
cementoblastos, y las segundas por haces de fibras del ligamento periodontal

(15,16,18,19).

C.3. Funciones

El cemento sirve de insercion para las fibras del ligamento periodontal que
suspenden el diente del hueso alveolar. Se va depositando a lo largo de la vida
para compensar la pérdida de sustancia oclusal dental y tiene un papel fisioldgico
fundamental en la reparacién del cemento y la dentina reabsorbidos. El deterioro
de este mecanismo normal puede provocar una reabsorcion radicular externa que
puede llegar a manifestarse clinicamente si es lo bastante extensa. Se cree que la
formacion de cemento alrededor del agujero apical es una consecuencia
importante de la cicatrizacion efectiva que se observa tras el tratamiento

endododntico (17,20,21).

En un diente adulto, el espesor del cemento celular es mayor en el apice y en la
zona interradicular. Estos sitios de mayor espesor son debidos a la traslacidon
vertical del diente que ensancha el espacio del ligamento periodontal, y por lo
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tanto, con la aparicion de nuevas capas de cemento se reestablece el espesor

normal del ligamento periodontal (22,23,24).

D. Foramen Apical

El foramen es la abertura final del conducto radicular a nivel del tercio apical de la
raiz dentaria. Esta abertura no siempre coincide con el vértice apical de la raiz.
Esta desviacion alcanza como promedio distancias de 495 um en los dientes
jovenes y de 659 ym en los adultos y que puede alcanzar hasta 2 a 3 mm, no
permite por lo tanto, establecer clinica y radiograficamente el limite apical del

campo de accién del endodoncista (17).

2.2.3. Reabsorcion Radicular Externa

La reabsorcion dental en un proceso fisiolégico o patolégico que conlleva una
pérdida de cemento o de cemento y dentina. Tronstad afirma que: “Si se
mineralizan la predentina o el precemento, o si el precemento sufre algun
deterioro mecanico o es raspado, las superficies mineralizadas o denudadas
seran colonizadas por células multinucleadas y seguidamente se producira una

reabsorcion”.

La reabsorcion patologica de la superficie radicular tras un dafio a nivel del
cemento puede deberse a impactacion de los dientes, lesiones por luxacién,

inflamacion periapical secundaria a una necrosis pulpar, fuerzas mecanicas u
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oclusales excesivas, tumores, entre otros. Existen tres tipos principales de

reabsorcion radicular externa: superficial, inflamatoria y restitutiva (39).

Resorcion superficial: Se debe a lesion aguda del ligamento periodontal y la
superficie radicular. Resorcién inflamatoria: se debe a la presencia de tejido
pulpar infectado o necrosado en el conducto radicular. Puede afectar a la dentina
que rodea el agujero apical o el conducto lateral de cualquier diente. La infeccion
pulpar perpetua la reabsorcidon que puede avanzar rapidamente y resorcion
sustitutiva: La anquilosis entre hueso y diente tiene lugar sin el ligamento
periodontal interpuesto, y el hueso de remodelacién constante elimina poco a
poco el diente y lo sustituye. Esto suele observarse en casos de reimplante

insatisfactorio (25, 26, 27).

La reabsorcion apical inflamatoria se agrupa en tres categorias (3, 6):

e Sin reabsorcion (0): cuando el cemento apical y dentina no se encuentran
afectados por células clasticas.

e Reabsorcion moderada (+): cuando sélo el cemento apical es afectado por
células clasticas.

e Reabsorciéon severa (++): donde tanto el cemento apical como la dentina

estan afectados por células clasticas.

2.2.4. Periodontitis Apical

La periodontitis apical es una enfermedad inflamatoria de etiologia microbiana.

Se forma en respuesta a la infeccion intrarradicular y abarca una barrera eficaz
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contra la infeccion al hueso alveolar y a otros sitios del cuerpo. En la mayoria de
las situaciones, las lesiones de periodontitis apical estan libres de
microorganismos.  Sin embargo, en circunstancias especificas, los tejidos
periapicales inflamados pueden ser invadidos por los microorganismos, dando por
resultado la infeccién extrarradicular. La forma mas comun de infeccion
extrarradicular es el absceso periapical agudo, caracterizado por la inflamacién
purulenta en los tejidos periapicales en respuesta a la salida de bacterias

virulentas del canal radicular (3).

Hay, sin embargo, otra forma de infeccion extrarradicular que, semejante al
absceso agudo, se caracterizada generalmente por la ausencia de sintomas
abiertos. Esta condicidén consiste en el establecimiento de microorganismos en
los tejidos periapicales, por su adherencia a la superficie apical de la raiz en forma
de biofiims o dentro del cuerpo de la lesion inflamatoria, generalmente como
colonias cohesivas. Esos microorganismos extrarradicular se han visto como una
de las etiologias de la persistencia de periodontitis apical a pesar del tratamiento

endodontico (1,2,3,24,26,36,38,39).

Asi pues, se establecié que la Periodontitis apical es el resultado de las bacterias,
sus productos y la respuesta del huésped a los mismos. La inflamacién periapical
cronica representa un “equilibrio” entre las bacterias del diente y la respuesta del
huésped. Una vez que se disturbe este “equilibrio”, una reaccién inflamatoria

aguda se desarrollara con sintomas severos (2,18).
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A. Etiopatogénesis de las Patologias Periapicales

Las lesiones periapicales pueden desarrollarse por cuatro causas (18, 20, 28):

A consecuencia de necrosis pulpar por caries dental, donde las bacterias
causantes de la lesiébn a este nivel, se desplazan y colonizan los tejidos
periapicales. La infeccidn por microorganismos es el factor etiolégico mas

importante en las enfermedades pulpares y periapicales.

A consecuencia de un trauma mecanico; agudos como en el caso de fractura
coronal o radicular; o crénicos como traumatismo oclusal crénico (obturacién alta)
que es el mas importante, bruxismo o atricion. Este trauma también puede ser a
causa de una iatrogenia, donde el profesional provoca un dafo en los tejidos con
el instrumental durante la realizacion de un tratamiento, especialmente
endodoéntico, como la sobreinstrumentaciéon — sobreobturacion o perforacion

lateral de la raiz.

A consecuencia de la utilizacion de quimicos durante la desinfeccion de
conductos radiculares (en endodoncia) o por materiales de obturacién (en
operatoria). Sustancias quimicas como: hipoclorito de sodio, perdoxido de
hidrégeno, medicamentos intracanaliculares (tricresol, paramono) y agentes

quelantes (EDTA).

A consecuencia de una neoplasia, donde hay infiltracién de tejido neoplasico a la

zona periapical. Es excepcional.

De estas cuatro, sin dudas la causa mas comun es la primera, donde a

consecuencia de una caries, la pulpa se ve sobrepasada en su capacidad de
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respuesta ante la presencia de bacterias y sus productos virulentos, dando como
resultado una pulpa sin vitalidad convertida en un albergue de estos

microorganismos (18,20,28).

B. Lesiones Periapicales Crénicas

Los microorganismos ubicados en el conducto radicular rara vez tienen movilidad,
es decir, ellos no caminan hacia la region periapical. Encontrando, sin embargo,
condiciones Optimas para su proliferacion y multiplicacién, podran crecer hacia
fuera del conducto radicular. Cuando esto sucede, dado que el numero de
microorganismos y de virulencia es elevado y la resistencia organica esta
debilitada por un motivo cualquiera, las bacterias penetran masivamente en esa
region, en la que, estando los leucocitos neutréfilos polimorfonucleares

impotentes, se producira la formacién de un proceso periapical agudo (8, 56).

También sucede lo contrario, es decir, si la virulencia fuera baja y la cantidad de
microorganismos pequefia, aun con capacidad de multiplicarse y proliferar
lentamente, y siempre que la resistencia organica sea buena, a medida que las
bacterias llegan a la regién periapical, van siendo destruidas. En este caso existe

una especie de equilibrio teniendo asi un absceso periapical crénico (8).

Si todavia el numero fuera pequeno y la virulencia baja, podran no ser las
bacterias, sino sus toxinas, las que al difundirse a través del foramen apical, iran a

producir en sus proximidades una lisis 6sea. En este caso, tenemos una irritacion
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de baja intensidad y larga duracion, con una reaccién también cronica,
constituyendo el llamado granuloma periapical. Si ademas de esto, los restos
epiteliales de Malassez fueran estimulados, tendremos la formacion de un quiste
(8,17, 18, 56).

Si el proceso agudo no se trata ni se cura, se convierte en crénico. Ello supone un

cambio en el tiempo y en la poblacién celular.

El proceso inflamatorio agudo es una respuesta exudativa, mientras que el

crénico es una respuesta proliferativa.

Microscépicamente, la proliferacion de fibroblastos y elementos vasculares, asi

como la infiltracién de macréfagos y linfocitos, son caracteristicas.

El propdsito del sistema inmunitario es neutralizar, inactivar o destruir un estimulo

(antigeno o bacteria), lo cual se consigue con lo siguiente:

e Neutralizacion directa por los anticuerpos que se unen a los estimulos o
destruccion de los estimulos por sensibilizacion de los linfocitos, que hace que los
linfoblastos se conviertan en células plasmaticas para producir anticuerpos.

e Activacion de los sistemas mediadores bioquimicos y celulares que puedan

destruir al antigeno (52, 54, 56).

Las personas son inmunocompetentes o  inmunodeficientes. La

inmunocompetencia es la capacidad para generar una respuesta inmune que

permita resolver muchas enfermedades e infecciones. Las personas
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inmunodeficientes no pueden provocar esta respuesta, por lo cual se ven

afectadas por numerosos trastornos inflamatorios e infecciosos (8, 56).

La capacidad del huésped para responder a un antigeno tiene una predisposicidon

genética, lo cual se conocia en el pasado como resistencia del huésped.

Las enfermedades, las medicaciones inmunosupresoras, etc., también pueden

alterar la capacidad del huésped para poner en marcha la respuesta inmune (8).

Las lesiones periapicales cronicas se clasifican en (8, 56):

A. Absceso periapical cronico.
B. Granuloma simple.

epitelizado .

C. Quiste verdadero.

de bolsillo.

2.3. Definicion de Términos Basicos

Absceso periapical cronico: es un proceso infeccioso, de baja virulencia y larga
duracién, localizada enel hueso alveolar periapical y de origen pulpar,
caracterizada por la presencia de una pequefa coleccion purulenta (2, 8,

15,16,17,18,19,20,21,28, 29,30).

Granuloma periapical: es una reaccion lenta y defensiva del hueso alveolar ante
lairritacion del conducto radicular, caracterizado por crecimiento de tejido

granulomatoso (8).
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Lesién periapical crénica: es una reaccion proliferativa que representa un

“equilibrio” entre las bacterias del diente y la respuesta del huésped (2,3,8).

Periodontitis apical: es una enfermedad inflamatoria de etiologia microbiana. Se
forma en respuesta a la infeccion intrarradicular y abarca una barrera eficaz

contra la infeccion al hueso alveolar y a otros sitios del cuerpo (3).

Quiste periapical: es una irritacion de baja intensidad y larga duracion
proveniente del conducto radicular, caracterizada por un pequeio saco, de
contenido liquido o material semisdélido cubierto internamente con tejido epitelial

escamoso estratificado y externamente con tejido conectivo fibroso (8,17,28,29) .

Reabsorcion radicular externa: La reabsorcion dental en un proceso fisiolégico

o patoldgico que conlleva una pérdida de cemento o de cemento y dentina (1, 2,

8,9).
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CAPITULO il

PRESENTACION, ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

3.1. Analisis de Tablas y Graficos
TABLA N° 1

Correlacién de las lesiones periapicales crénicas con el grado de
reabsorcién radicular externa en dientes humanos extraidos del Hospital lll
EsSalud Juliaca - 2016

Reabsorcion radicular externa

Sin Reabsorcion Reabsorcion
reabsorcion moderada severa
N % N % N %
Lesion ADSceso 3 150 0 0.0 2 125
Periapical Granuloma 15 750 14 100.0 13 813
ronica
Quiste 2 10.0 0 0.0 1 6.3
Total 20 100 14 100 16 100
Fuente: Matriz de datos
GRAFICO N° 1

Correlacion de las lesiones periapicales cronicas con el grado de
reabsorcién radicular externa en dientes humanos extraidos del Hospital lll
EsSalud Juliaca - 2016

120
100
100
81.3
80 75
60 B Absceso Crénico
H Granuloma
40 Quiste
20 - 10
0 0
0 T T T
Sin reabsorcion Reabsorcion  Reabsorcion severa
moderada

Fuente: Matriz de datos
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INTERPRETACION Y ANALISIS

En la tabla N° 01 y grafico N° 01, en la poblacion estudiada la frecuencia de
granuloma fue de 75%, absceso crénico 15% y quiste 10% sin la presencia de
reabsorcién radicular, asi mismo se presentd reabsorcion moderada soélo en
granulomas dando un 100%, y en la reabsorcion radicular severa se observd
granuloma en 81.3%, absceso cronico en 12.5% y quiste en 6.3%. Lo que implica
que no existe una relacion entre la reabsorcion radicular externa y la lesion

periapical cronica.
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TABLA N° 2

Frecuencia de abscesos crénicos, granulomas y quistes en dientes
humanos permanentes post extraccién del Hospital lll EsSalud Juliaca -

2016
N %
. Absceso

Lesion  crenico S 10.0

Pg;:,)anﬁ'c‘:" Granuloma 42 84.0

Quiste 3 6.0

Total 50 100

Fuente: Matriz de datos
GRAFICO N° 2

Frecuencia de abscesos crénicos, granulomas y quistes en dientes
humanos permanentes post extraccién del Hospital lll EsSalud Juliaca -
2016
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Fuente: Matriz de datos
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INTERPRETACION Y ANALISIS

De toda la muestra estudiada, se encontré una frecuencia de 10% de abscesos
periapicales cronico, un 84% fue la presencia de granulomas y solo un 6% de
quistes; lo que indica al igual que la literatura las lesiones periapicales cronicas

mas frecuentes son los granulomas.
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TABLAN° 3

Grado de reabsorciones radiculares apicales externas en dientes humanos
permanentes extraidos con lesién periapical créonica del Hospital lll EsSalud

Juliaca - 2016
N %
Sin reabsorcion 20 40.0
Reabsorcion Reabsorcion
radicular moderada 14 28.0
externa  Reabsorcidon 16 320
severa
Total 50 100
Fuente: Matriz de datos
GRAFICON° 3

Grado de reabsorciones radiculares apicales externas en dientes humanos
permanentes extraidos con lesion periapical cronica del Hospital lll EsSalud

Juliaca - 2016
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Fuente: Matriz de datos
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INTERPRETACION Y ANALISIS

De las 50 muestras estudiadas, 20 especimenes no presentaron reabsorcion
radicular externa equivalente a un 40%, sin embarco 14 muestras presentaron
una reabsorcion moderada representando un 28%, y finalmente 16 piezas
dentarias presentaron una reabsorcién severa dando un 32%. Lo que indica que
frente a una lesién periapical cronica el 60% de las piezas dentarias presentara
cierto grado de reabsorcion, lo que se debe tener en cuenta durante el tratamiento

de conductos.
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CONTRASTACION DE HIPOTESIS

PRUEBA DE LA HIPOTESIS GENERAL MEDIANTE EL USO DE LA

PRUEBA CHI CUADRADO DE PEARSON
Planteamiento de hipotesis estadistica:
1. Hipoétesis General parte 1

Ho El tipo de lesion periapical crénica no tiene relacidon con la reabsorcion
radicular externa en dientes permanentes extraidos en el Hospital Il

EsSalud Juliaca — 2016.

Hi: El tipo de lesién periapical crénica tiene relacion con la reabsorcion
radicular externa en dientes permanentes extraidos en el Hospital Il

EsSalud Juliaca — 2016.

2. Nivel de Significancia:

o =0.05

3. Estadistica de prueba

-

K - 2

:_ [llr:ljl_..lr}]n.'
A, = HE
=1

)

]
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Regla de Decisidn.

Region de

Rezion de Rechazo Regton de Rechazo

L

Acgptacion

X2 =n=4=-9.487 X?= n=4=9.487

X?=4.009

Como la X?= 4.009, esta cae en la zona de aceptacion de la Ho

4. Conclusion: Al determinar el p-valor= 0.4 y un nivel de significancia del
0.05, El tipo de lesion periapical cronica no tiene relacion con la
reabsorcion radicular externa en dientes permanentes extraidos en el

Hospital Ill EsSalud Juliaca — 2016.
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3.2.

Discusion

Los resultados en el presente estudio fueron muy similares a los
encontrados por Laux M., Abboot P. (Suiza 2000) donde encontrd
radiograficamente, el 19% de los dientes fueron diagnosticados con
reabsorcion apical radicular inflamatoria, mientras que histolégicamente, el
81% de los dientes revelaron reabsorcién apical radicular inflamatoria. Una
evaluacion radiografica e histologica correlativa (n = 104) revel6 una
coincidencia del diagndstico en el 7% de los especimenes y no

coincidencia del diagndstico en el 76% de las muestras.

En el presente estudio, donde se aplic6 unicamente el método
histopatoldgico, donde de las 50 muestras estudiadas, 20 especimenes no
presentaron reabsorcién radicular externa equivalente a un 40%, sin
embarco 14 muestras presentaron una reabsorcion moderada
representando un 28%, y finalmente 16 piezas dentarias presentaron una
reabsorcion severa dando un 32%. Lo que indica que frente a una lesion
periapical cronica el 60% de las piezas dentarias presentara cierto grado
de reabsorcidn, lo que se debe tener en cuenta durante el tratamiento de
conductos, y como lo indicdé Abbott P. el diagndstico radiografico de rutina

no da un diagndstico definitivo frente a este tipo de lesiones periapicales.

La reabsorcion apical observado en el presente estudio no fue diferente
entre los diversos estados patoldgicos periapicales, ya que todos ellos

exhiben una caracteristica comun, es decir, la presencia de inflamacion.
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Este es un aspecto importante a considerar en la descripcidn histolégica de
estas lesiones quisticas y no quisticas, independientemente del grado de
absceso. Ambos constituyen un aspecto continuo y variable del mismo
fendbmeno, la inflamacién. La presencia fisica de una lesion periapical
podria promover la reabsorcidon radicular, ademas de lisis 6sea, ya que
deja espacio para su organizacién y el crecimiento, independientemente de

su clasificacion histologica.

Se realizo el estudio de todas las muestras con microscopia éptica en
donde se registraron una frecuencia de 10% de abscesos periapicales
cronicos, un 84% fue la presencia de granulomas y solo un 6% de quistes;
lo que indica al igual que la literatura las lesiones preriapicales cronicas

mas frecuentes son los granulomas.

Normalmente, el fracaso del tratamiento del conducto radicular esta
relacionada con la persistencia de la infeccion en el sistema del conducto
radicular. La presencia de reabsorcion radicular en dientes con lesiones
periapicales es importante para el control de infecciones como estas areas
son nichos para las bacterias. Por otra parte, el limite apical de la
instrumentacion puede ser modificado en dientes con apices ampliamente
reabsorbidos, ya que la union cemento-dentina en el estrechamiento puede
no estar presente. En tales circunstancias, el sellado del canal puede ser

dificil y el llenado excesivo es probable.
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3.3.

Conclusiones

Del estudio de 50 muestras con microscopia oOptica se registr6 una
frecuencia sin reabsorcién radicular externa en 03 abscesos cronicos 15%,
en 15 granulomas 75% y en 02 quistes 10%; asi mismo se presentd
reabsorcion moderada soélo en 14 granulomas dando un 100%; finalmente
se observo reabsorcidn radicular severa en 02 abscesos cronicos 12.5%,
en 13 granulomas 81.3%, y sélo en 01 quiste 6.3%. Lo que implica que no
existe una relacion entre el tipo reabsorcién radicular externa y la lesion
periapical cronica; pero sin embargo frente a una lesion periapical crénica
el 60% de las piezas dentarias presentara cierto grado de reabsorcion

independientemente del tipo de lesion periapical cronica.

En base a los resultados obtenidos, el tipo de lesion periapical crénica no
tiene relacion con la reabsorcion radicular externa en dientes permanentes

extraidos en el Hospital Ill EsSalud Juliaca — 2016.

De toda la muestra estudiada, se encontré una frecuencia de 10% de
abscesos periapicales cronico, un 84% fue la presencia de granulomas y
solo un 6% de quistes; lo que indica al igual que la literatura las lesiones

periapicales cronicas mas frecuentes son los granulomas.
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3.4.

De las 50 muestras estudiadas, 20 especimenes no presentaron
reabsorcion radicular externa (0) equivalente a un 40%, sin embargo 14
muestras presentaron una reabsorcion moderada (+) representando un
28%, y finalmente 16 piezas dentarias presentaron una reabsorcion severa
(++) dando un 32%. Lo que indica que frente a una lesién periapical crénica

el 60% de las piezas dentarias presentara cierto grado de reabsorcion.

Recomendaciones

Dado los resultados, se recomienda a los cirujanos dentistas analizar la
evidencia cientifica donde el examen radiografico no muestra la verdadera
anatomia dentaria radicular en este tipo de lesiones, por lo que se tendra
que modificar la técnica convencional de obturacion de conductos frente a

una lesion periapical crénica.

A los cirujanos dentistas, hacer un seguimiento clinico y radiografico en
este tipo de lesiones, ya que la tasa de éxito de tratamiento varia entre 62-
86%, disminuyendo esta tasa entre 10-25%, en comparacion a dientes sin

lesiones periapicales cronicas.

Realizar mas estudios de estudios con microscopia electronica de barrido
(MEB), microscopia electronica de transmision (MET) u otros para ampliar
el conocimiento de la morfologia periapical frente a lesiones periapicales

cronicas, asi como también la capacidad cementaria de regeneracion.
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Anexo 01: Matriz de consistencia

ANEXOS

PROBLEMA OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES DIMENSION INDICADORES METODOLOGIA
General General General Absceso Cronico 1PO:
. . . ; - Cuantitativo
i L . : , Variabl
¢Existra  reabsorcion  radicular | Determinar histologicamente  1a | pado  que  las  lesiones | S0 - - Bésico
' ' ia de reabsorcion radicular | i ani neependlente ranuioma Examen
apical externa en dientes humanos | Presencia inflamatorias crénicas producen Histopatoléaico .
i ion | apical externa de dientes humanos i i3 api paors NIVEL: Descriptivo
permanentes extraidos con lesion | @P ! Umanos | cambios en la morfologia apical, | Lesion Periapical : DISENO: No experimental
permanentes extraidos con lesion Quiste

periapical crénica?
Especifico

;Cual es el grado de reabsorcién
radicular apical externa de dientes
humanos permanentes extraidos
con lesién periapical crénica?

periapical cronica.

Especifico

Determinar el grado de reabsorcion

radicular apical externa.

es posible observar reabsorcidn
apical del cemento, de la dentina
radicular, de dentina intra
conducto o una combinacion de
éstas.

Especifica

El grado de reabsorcién apical
externa en dientes con lesion
periapical cronica es moderado.

Cronica

Variable
Dependiente

Reabsorcion
Radicular Externa

Sin Reabsorcion

©)

Cemento y
dentina apical no
se encuentran

afectados.
(+)
Reabsorcién
Moderada Solo afecta al
cemento apical.
(++)
Afecta tanto al
Cemento apical
Reabsorcion como a dentina.
Severa

METODO:
Inductivo

POBLACION:

La poblacién que se tomara en
cuenta en el estudio, lo
constituyen los 187 piezas
dentarias permanentes extraidos
quirtrgicamente de sus alveolos
con diagnostico de necrosis
pulpar y con signos de lesion
periapical crénica unida al apice
del servicio de Odontologia del
Hospital Il EsSalud Juliaca de
Febrero a Julio del 2016.

MUESTRA:

El tamafio de la muestra es de 0
piezas dentarias seleccionados
por muestreo no probabilistico
por conveniencia, de acuerdo a
los criterios de inclusion y
exclusion.

TECNICAS:
Medicién
Observacion
INSTRUMENTOS:

Ficha Histopatologica de
recoleccion de datos.
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ANEXO 02: Ficha Histopatolégica de Resultados 1

REGION APICAL Y PERIAPICAL

ESPECIMEN Nro.

13

14

15

17

18

19

20

21

22

23

24

25

REGULAR X X X X X
ABSCESO CRONICO
_ | LESION
g | PERIAPICAL GRANULOMA X | X[ X[ X | X | X | X|X|X|X|X|X|X]|X]|X]|X
& | CRONICA
<
w
o QUISTE
[T
]
o SIN REABSORCION
2 RADICULAR X X X X X
REABSORCION
RADICULAR REABSORCION MODERADA X X X | X X X X X
EXTERNA
REABSORCION SEVERA X X | X

Fuente: Ficha validada por expertos.
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ANEXO 03: Ficha Histopatolégica de Resultados 2

REGION APICAL Y PERIAPICAL

ESPECIMEN Nro.

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

M

42

43

44

45

46

47

48

49

50

REGULAR
ABSCESO CRONICO X X
_ | LESION
& |PERIAPICAL | GRANULOMA X | X | X X | X | X[ X | X | X|X|X]|X]|X]|X X | X | X | X X | X | X |X
& | CRONICA
<
':—,J QUISTE X
[T
m
o SIN REABSORCION
2 RADICULAR X X X | X X X | X | X X | X | X
REABSORCION
RADICULAR REABSORCION MODERADA X X | X X X
EXTERNA
REABSORCION SEVERA X | X X X | X X X | X | X

Fuente: Ficha validada por expertos.
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ANEXO 04: Microfotografias

Fig. 01. A, Raiz de incisivo lateral superior izquierdo con absceso periapical crénico
(Hematoxilina y Eosina, magnificacion original X4). B, presencia de reabsorcion radicular
apical severa, magnificacidon original X25). C, absceso periapical crénico, magnificacion
original X10). D, concentracion de infiltrado inflamatorio crénico con acumulaciéon de
neutrofilos y leucocitos, magnificacion original X40). E, Reabsorcion cementaria de
segundo premolar inferior derecho, magnificacion original X40).
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

MUESTRA N°: oot
PIEZA DENTARIA N°: ..o

DIAGNOSTICO CLINICO: ......cceereeeererrecceeeeraenene

Il EsSalud Juliaca.

Identificado (@) con  DNL
Habiéndome explicado en lenguaje claro y sencillo sobre la Tesis de
investigacién titulado “ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE LESIONES
PERIAPICALES CRONICAS Y REABSORCION APICAL EXTERNA EN
DIENTES HUMANOS EXTRAIDOS HOSPITAL IllI ESSALUD JULIACA -
2016”, que realizara la Bach. LEIDA SALDANA CABRERA de la Universidad

Alas Peruanas Filial Juliaca; para lo cual es necesario que se me extraiga la
pieza (as) dentaria (as), que presenten estas caracteristicas, ya que son
irrestaurables y representan un foco infeccioso en mi cavidad bucal.

Asi mismo, se que es mi derecho retirarme de participar en esta investigacion,
en forma voluntaria y con solo mi manifestacién verbal ante el investigador, sin
que esto interfiera en la relacion odontélogo-paciente futura. En la presente
Tesis la investigadora reservara mi identidad. En caso de duda podré preguntar
a la Asesora de la tesis CD. Betsy Quispe Quispe o en su defecto a los
especialistas presentes en los servicios donde se tome |la muestra. Habiendo
sido informado de todo lo anteriormente sefialado y estando en pleno uso de
mis facultades mentales, es que suscribo el presente documento.

Firma del Paciente
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