BIOLOGIA DE LOS GRANULOMAS PERIAPICALES

POR

C.D. JAVIER PORTILLA ROBERTSON

TESIS

PRESENTADA COMO REQUISITO PARA OBTENER EL GRADO DE DocTor
EN CIENCIAS ODONTOLOGICAS

PORTILLA TESIS

e NN

K(1) UNAM

AL . Facuiltad de Odontologia
':,,‘,;’ Div. de Est. de Posgrado e Investigacién
= Biblioteca "Bamet M. Levy"

UNIVERSIDAD NACTONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

CUALQUIER TESIS NO PUBLICADA POSTULANDO PARA EL GRADO DE -
Doctor EN CienciAS ODONTOLOGICAS Y DEPOSITADA EN LA BIBLIQ
TECA DE LA UNIVERSIDAD, FAcuLTAD DE ODONTOLOGfA, QUEDA --
ABIERTA PARA INSPECCION, Y SOLO PODRA SER USADA CON LA DE-
BIDA AUTORIZACION DEL AUTOR., LAS REFERENCIAS BIBLIOGRAFI-
CAS PUEDEN SER TOMADAS, PERO SER COPIADAS SOLO CON EL PER-
MISO DEL AUTOR., Y EL CREDITO SE DA POSTERIORMENTE A LA ES-
CRITURA Y PUBLICACION DEL TRABAJO.

ESTA TESIS HA SIDO UTILIZADA POR LAS SIGUIENTES PERSONAS.
QUE FIRMAN Y ACEPTAN LAS RESTRICCIONES SENALADAS.

LA BIBLIOTECA QUE PRESTA ESTA TESIS DEBE ASEGURARSE DE RE-
COGER, LA FIRMA DE CADA PERSONA QUE LA UTILICE.

NoMBRE Y DIRECCION FECHA:

 Reakeiz C Gllape 0. Rewle 4T85




BIOLOGIA DE LOS GRANULOMAS PERIAPICALES

APROBé?f/Eg}1_/ﬂ<7/%ffii://%4¢,¢'

C.D. M.O ArR1EL Moscoso BA§§§;§;

CDMOW .

'/

X~

C.D.M.0. Pepro £

C.D.M.0, Manue AVEPAZ GARCIA

AN WV

DIRECTOR Dch'SIS BARNET M. LEvy D



RECONOCIMIENTOS

A LA MEMORIA DE MI PADRE. DR. MARCIAL PORTILLA AGUILAR.

AL DrR. BARNET M., Levy, DIRECTOR DE ESTA TESIS, POR MI
AMISTAD Y GUfA CIENTIFICA.

AL Dr. MaNueL Rey GARCiA, POR MI FORMACION ACADEMICA Y
CIENTIFICA,

A LA UN1VERSIDAD NacionaL AutdnomA DE Mexico, FACULTAD
DE ODONTOLOGIA.

I11



INTRODUCCION + .

INDICE

REVISION BIBLIOGRAFICA .

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

MATERIAL Y METODOS
RESULTADOS . . .
Discusion . . .

BIBLIOGRAFEA . . .

CurricULUM VITAE .

17
20
22
35.
42
61

v



INTRODUCCION

EL GRANULOMA PERIAPICAL ES GENERALMENTE UNA SECUELA DE LE-
SIONES CARIOSAS NO TRATADAS,

LA CARIES DENTAL ES UNA DE LAS ENFERMEDADES MAS SIGNIFICA-
TIVAS DE LA PaToLocfA HumANA (1) SIMPLEMENTE POR SU FRECUEN
cIA., EN MExico SE CONSIDERA, AFECTADA EL 957 DE SU POBLA-
CION, OcuPA ENTONCES ESTA ENFERMEDAD EL PRIMER LUGAR ENTRE
TODAS LAS ENFERMEDADES CRONICAS QUE AFECTAN A LA HUMANIDAD
EN TERMINOS DE PERSONAS AFECTADAS.,

AUN CUANDO LA SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD EN TERMINOS DE SU.
POTENCIALIDAD DE GRAVEDAD ES LIMITADO, SALVO EN CONDICIONES
MUY RARAS, CIERTAS CONSECUENCIAS IMPORTANTES DEBEN ENFATI--
ZARSE, COMO ES EL COSTO DEL TRATAMIENTO, NO SOLO EN DINERO
SINO TAMBIEN EN PERDIDA DE HORAS TRABAJO Y ESTO ES ESPECIAL
MENTE CIERTO CUANDO LA CARIES SE COMPLICA CON ALTERACIONES
PERIAPICALES.

LA CARIES DENTAL ES PERPETRADA POR MICROORGANISMOS QUE FOR-
MAN PARTE DE LA FLORA BUCAL Y QUE COLONIZAN LOS DIENTES.
ES INDOLORA HASTA QUE EL PROGRESO DE LA LESION CAUSA UNA --
IRRITACION SUFICIENTE EN LOS TEJIDOS PULPARES COMO PARA OCA
SIONAR EN EL DIENTE INVOLUCRADO SENSIBILIDAD A VARIOS ESTI-
MULOS TALES como EL FRfo (TERMICA) 6 DULCE (0SMOTICA).,

UNA DE LAS SECUELAS DE LA CARIES DENTAL, LA INFLAMACION PUL

PAR PUEDE OCASIONAR INFLAMACION PERIAPICAL CON LA SUBSECUEN
1



TE FORMACION DE UN GRANULOMA. “EL GRANULOMA PERIAPCIAL".

LA CONTINUACION DE LA LESION CARIOSA PUEDE SER UNA FUENTE
PODEROSA DE INTRODUCCION DE MATERIALES EXTRANOS (ANT{GENOS)
DENTRO DE LOS TEJIDOS PROPIOS DEL HUESPED PUEDAN SER MODI-
FICADOS Y/O MODIFICARSE DE TAL MODO QUE ACTUEN COMO ANTfGE
NOS Y ENTONCES CAUSAR LESIONES PERIAPICALES BASADAS EN RES
PUESTAS INMUNOLOGICAS,

~No



REVISION BIBLIOGRAFICA,

EL GRANULOMA PERIAPICAL ES UNA ACUMULACION FOCAL DE CELULAS
INFLAMATORIAS Y ELEMENTOS REACTIVOS ADHERIDOS A LA RAfz DEL
DIENTE. ESTA COMPUESTO DE MACROFAGOS, LINFOCITOS, CELULAS
PLASMATICAS, LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES NEUTROFILOS Y -
ELEMENTOS FIBROVASCULARES DELIMITADOS POR UNA FIBROCAPSULA

EXTERNA. EL GRANULOMA PERIAPICAL ES POBREMENTE ENTENDIDO -
COMO SON MUCHOS DE LOS ASPECTOS DE LA INFLAMACION CRONICA.

LA INFLAMACION GRANULOMATOSA ES UNA FORMA ESPECIAL DE INFLA
MACION CRONICA, Mc KAy v BurNET EN 1964 (2) EXPRESARON:

"LA INFLAMACION CRONICA ES UN CONCEPTO QUE REQUIERE UNA REE
VALUACION CRETICA", SE CARACTERIZA POR LA DESTRUCCION DE ELE
MENTOS TISULARES Y POR UN INFILTRADO CELULAR COMPUESTO PRE-
DOMINANTEMENTE DE CELULAS INVOLUCRADAS EN LA MEDIACION DE -
RESPUESTAS INMUNE CELULAR., LA RESPUESTA INMUNE DESARROLLA -
LA ACCION DE UN SINNUMERO DE CELULAS Y MEDIADORES. UNA DE -
LAS CELULAS ADICIONALES PRESENTES EN ESTAS RESPUESTAS ES EL
LINFOCITO Y CELULAS ADICIONALES INCLUYEN VARIOS TIPOS DE CE-
LULAS PLASMATICAS, MACROFAGOS, NEUTROFILOS. EUSINOFILOS., BA-
SOFILOS, MONOCITOS Y CELULAS ADICIONALES CEBADAS. DEPENDIENDO
DEL TIPO ESTAS CELULAS DIVERSAS TENDRAN PARTICIPACION ACTIVA
O PODRAN INCLUIR OTRAS CELULAS TALES COMO EL LEUCOCITO POLI-
MORFONUCLEAR NEUTROFILO,



LA NATURALEZA DE SU PARTICIPACION NO SE CONOCE CON EXACTITUD.
EXISTEN TRES TIPOS DE INFLAMACION, CADA UNA DE LAS CUALES PUE
DE ESTAR PRESENTE POR ALGUN TIEMPO EN LOS TEJIDOS PERIAPICA--
LEs. (3)

1.- INFLAMACION AGUDA, ES UNA RESPUESTA DE RELATI-
VAMENTE CORTA DURACION (DfAS O SEMANAS), QUE -
POR LO GENERAL SE RESUELVE SIN DEJAR CICATRIZ
RESIDUAL, SE MANIFIESTA COMO CAMBIOS EN EL CA
LIBRE Y PERMEABILIDAD DE LOS VASOS SANGUINEOS,
SEGUIDA DE LA SALIDA DE FLUfDO Y CELULAS QUE -
SE LLAMAN EXUDADO,

2.~ INFLAMACION CRONICA, ES UNA RESPUESTA DE DURA-
c1ON MAYOR (MESES O ARNOS)., EN LA CUAL SE OBSER
VAN ELEMENTOS DE UNA INFLAMACION AGUDA Y REPA-
RACION FIBROSA, FORMANDOSE UNA CICATRIZ,

3.~ INFLAMACION GRANULOMATOSA ES UNA RESPUESTA DE
DURACION VARIABLE, SE CONSIDERA EN LA ACTUALI-
DAD QUE ESTA BASADA EN LA ACCION DEL LINFOCITO
SENSIBILIZADO, EN SU RESOLUCION PUEDE O NO DE
JAR CICATRIZ, MIENTRAS QUE EN SU ESTADO CRONI-
CO ASUME LA ARQUITECTURA DE UN GRANULOMA.
EL PROCESO DE RESOLUCION DA POR RESULTADO UNA -
CICATRIZ Y EN OCASIONES EL DEPGSITO DE MATERIAL
CALCIFICADO,



A)

B)

LA INFLAMACION GRANULOMATOSA ES UN PROCESO -
BASADO EN LA ACCION DEL SISTEMA INMUNE-CELULAR

No ES UNA VARIANTE DE LA INFLAMACION AGUDA 0
CRONICA, FUNDAMENTALMENTE ES UN PROCESO DIFE-
RENTE, SE BASA EN LA ACCION DE MEDIADORES Y
TIENE DOS TIPOS CL{NICOS FUNDAMENTALES.

INFLAMACION CRONICA TRANSITORIA.,- Es una FoR
MA QUE SE RESUELVE SIN LA FORMACION DE CICA-
TRIZ. SE MANIFIESTA CON ALGUNOS SIGNOS DE IN
FLAMACION AGUDA, PERO TIENDE A SER MAS INDURA
DA Y MENOS DOLOROSA,

INFLAMACION CRONICA GRANULOMATOSA.- Es EN LA
MAYOR{A DE LAS VECES UNA RESPUESTA PROVOCADA
CUANDO UN LINFOCITO SENSIBILIZADO, DESTRUYE O
ALTERA UNA CELULA ANTIGENICA, MICROORGANISMOS
U OTRAS SUSTANCIAS, EN ALGUNAS RESPUESTAS,
SIN EMBARGO LAS SUSTANCIAS ANTIGENICAS RESIS-
TEN A LA DESTRUCCION Y NO SOLO, SINO QUE PUE-
DE TAMBIEN DESTRUIR A LA CELULA QUE LA FAGOCL
TA,

CUANDO ESTO SUCEDE, LA RESPUESTA SE CARACTERI-
RIZA POR UNA FORMA QUE APARENTA SER UNA FORMA
ESPECIAL TENDIENTE A CONFINAR Y AISLAR EL ANTL
GENO. 5



ESTA FORMA DE INFLAMACION GRANULOMATOSA EX-
HIBE UNA CARACTER{STICA PARTICULAR MICROSCO-
PICA Y SE CONOCE COMO GRANULOMA.,

EL GRANULOMA TIENE ESE NOMBRE PORQUE LOS PA-
TOLOGOS DE LA ANTIGUEDAD LO CONSIDERARON CO-
MO DEL TAMANO DE UN “GRANO" FOCAL DE CRECI--
MIENTO ANORMAL O UN TUMOR,

EL GRANULOMA USUALMENTE SE DESARROLLA EN RES
PUESTA A FORMAS ELEVADAS DE INFECCIONES PARA-
SITARIAS Y NO COMO RESPUESTA A FORMAS COMUNES
DE INJURIA,

POSIBLEMENTE EL MEJOR EJEMPLO DE GRANULOMA ES
LA TUBERCULOSIS, ALGUNOS GRANULOMAS RESULTAN
DE LA RESPUESTA A MATERIALES EXTRANOS INORGA-
NICOS TALES COMO SILICENb ANT{GENOS NO CONOCI
DOS DE ENFERMEDADES GRANULOMATOSAS COMO LA -
SARCOIDOSIS,

ES NUESTRA POSTURA CONSIDERAR QUE "PROTEINAS ALTERADAS” DEL

HUESPED PUEDEN DESARROLLAR INFLAMACION GRANULOMATOSA EN LOS

TEJIDOS PERIAPICALES CON O SIN LA PRESENCIA DE BACTERIAS.

UNA VEZ QUE EL PROCESO INFLAMATORIO SE INICIA, EN LA RAIZ -

DEL DIENTE VARIOS MECANISMOS PUEDEN MANTENER LA REACCION,

LA PERSISTENCIA DE IRRITANTES LOCALES PUEDE OCURRIR SI EL -

CUERPO NO TIENE LAS ENZIMAS DEGRADATIVAS PARA ELIMINAR LA -
SUSTANCIA (4) EL DESARROLLO DE HIPERSENSIBILIDAD A LOS PRO-
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DUCTOS DE INFLAMACION PUEDEN SER UNA RESPUESTA PERPETUA DE
AUTOINMUNIDAD (5). LA PRESENCIA DE COMPLEJOS ANTfGENO-ANTL
CUERPO EN LOS TEJIDOS ES CAPAZ DE DESARROLLAR FORMACION DE
GRANULOMAS. (B),

FINALMENTE ES PROCESO PUEDE MANTENERSE SIMPLEMENTE POR LA
INDUCCION CONSTANTE DE CANTIDADES PEQUENAS DE IRRITANTES CQ
MO PUEDE OCURRIR EN LA REGION DE APICE, SIRVIENDO EL SISTE-
MA DE CONDUCTOS RADICULARES COMO RESERVORIO DE SUSTANCIAS -
IRRITANTES, AUN CUANDO LOS MECANISMOS ESPEC{FICOS BIOLOGI-
COS QUE SE PRESENTAN EN EL GRANULOMA PERIAPICAL NO SON COM-
PRENDIDOS EN SU TOTALIDAD, EXISTE UN PAPEL MUY IMPORTANTE -
QUE INDICA A LAS BACTERIAS COMO AGENTES CAUSALES. ALGUNOS
INVESTIGADORES, HAN ENCONTRADO BACTERIAS EN LOS GRANULOMAS
PERIAPICALES (7.8.9,10,11,12,13,14,15) MIENTRAS QUE OTROS -
NO, HAN ENCONTRADO BACTERIAS EN LOS coONDucTos,(13,14,15)
HepmAN (16) REPORTO UNA RELACION DIRECTA ENTRE LA PRESENCIA
DE BACTERIAS EN EL CANAL RADICULAR Y LA RESOLUCION DE LAS -
LESIONES PERIAPICALES., EN ESTE ESTuDIO EL 68.5 7 DE MUES-
TRAS TUVO ORGANISMOS CULTIVABLES, AMBOS EN EL CANAL RADICU-
LAR Y EL AREA PERIAPICAL,

CONSIDERANDO QUE LOS CULTIVOS PERIAPICALES FUERON OBTENIDOS
VIA UNA CANULA INSERTADA A TRAVES DE LA RA{Z DEL CONDUCTO,
Y ALGUNAS VECES FUERON GENERALMENTE ESTERILES (17) v soLo -
EL 197 DE LOS GRANULOMAS MUESTREADOS CONTENfAN BACTERIAS,

LA INVAéION DE BACTERIAS EN EL TEJIDO PERIAPICAL PARECE NO
7



SER EL FACTOR PRECIPITANTE DE LA CARACTER{STICA FORMACION -
DEL GRANULOMA, SIN EMBARGO EXISTE EVIDENCIA CIRCUNSTANCIAL
DE QUE COMPONENTES BACTERIANOS Y/0 LOS PRODUCTOS BACTERIA--
NOS ESTAN INVOLUCRADOS EN LA RESOLUCION INFLAMATORIA PERIA-
PICAL EN EL DANO PULPAR, ESTO QUIERE DECIR QUE CLINICAMENTE
LOS DIENTES CON CULTIVOS NEGATIVOS ANTES DEL SELLADO DE LOS
CANALES RADICULARES, TUVIERON MEJOR RESULTADO QUE AQUELLOS
CON cuLTIvoS PosITIvos (18,19), ESTO ES EVIDENCIA CIRCUNS--
TANCIAL QUE SUGIERE QUE LOS CANALES RADICULARES QUE ESTAN -
LIBRES DE BACTERIAS SON MEJOR CONDUCIDOS A LA RESOLUCION PE
RIAPICAL QUE AQUELLOS QUE RETIENEN BACTERIAS DESPUES DEL SE
LLADO,

LA EXPOSICION DE PULPAS EN LA CAVIDAD ORAL ES SUFICIENTE PA
RA LA PRODUCCION DE GRANULOMAS PERIAPICALES EN ALGUNAS ESPE
cies (20,21) Y LOS GRANULOMAS PERIAPICALES TAMBIEN HAN SIDO
PRODUCIDOS EN CONEJOS Y RATAS SIN EXPOSICION PULPAR, USANDO
CORRIENTE ELECTRICA EN LA DENTINA EN DIENTES CON OBTURACION
DE AMALGAMA (22,23).

SIN EMBARGO CUANDO LAS PULPAS DENTALES ESTUVIERON EXPUESTAS
EN ANIMALES LIBRES DE GERMENES Y EN ANIMALES CONVENCIONALES
(24,25), LA DESTRUCCION DE HUESO PERIAPICAL SE DESARROLLG -
EN LOS SEGUNDOS Y NO EN RATAS GNOTOBIOTICAS., ESTE RESULTA-
DO CONTRADICTORIO SUGIERE QUE LA PATOGENESIS DE ESTA LESION
REQUIERE MAS ESTUDIOS, PUEDE SER QUE LAS PROTEINAS PROPIAS

DEL HUESPED NECESITEN SER ALTERADAS DE ALGUNA FORMA EN PAR-
8



TICULAR PARA CONVERTIRSE EN ANTIGENICAS (6), 0TROS AuTO-
RES (26,27,28) SUGIEREN QUE LAS REACCIONES INFLAMATORIAS -
POR MONOINFECCION SON MUCHO MENOS SEVERAS QUE A LAS INFEC-
CIONES MIXTAS CONTAMINADAS POR LA FLORA ORAL, AUNQUE UNA -
CADENA DE STREPTOCOCOS MUTANS CARIOGENICOS PODRfA SER POR
sf MISMA PRODUCTOR DE DESTRUCCION PERIAPICAL SEVERA. INOCU
LANDOSE EN LA CAVIDAD PULPAR DE RATAS NORMALES. YA QUE -
Los STREPTOCOCOS MUTANS NO SON PREVALENTES EN CANALES RADI
CULARES HUMANOS INFECTADOS (29) Y DETERMINAR CUALES CAPAS
DE MICROORGANISMOS SON IMPORTANTES EN LA INDUCCION DE GRA-
NULOMAS PERIAPICALES, NO HA SIDO BIEN ESTABLECIDO. LoS cA
NALES RADICULARES DE DIENTES HUMANOS ESTAN RARAS VECES MO-
No INFECTADOS (30),

LA COMBINACION & COMBINACIONES DE MICROORGANISMOS ESTA RELA
CIONADA CON LA PATOGENESIS DE LOS GRANULOMAS PERIAPICALES,
ESTE CONCEPTO SE APOYA EN EL HALLAZGO DE UNA CORRELACION PO
SITIVA ENTRE LA SEVERIDAD DE REACCIONES PERIAPICALES Y LA -
PRESENCIA DE BACTERIAS EN EL CANAL (31),

PERO, OTROS ESTUDIOS EN HUMANOS, SIN EMBARGO, NO PUDIERON -
DEMOSTRAR CORRELACION ENTRE LA SEVERIDAD DE LAS REACCIONES
PERIAPICALES Y LA PRESENCIA DE BACTERIAS (32,33), No HA sI
DO BIEN ESTABLECIDO CUAL ES LA VIRULENCIA DE LOS ORGANISMOS
LA MEZCLA DE MICROBIOS & SI LA RESPUESTA DEL HUESPED, ES DE
CAPITAL IMPORTANCIA EN LA PRODUCCION DE PATOSIS PERIAPICAL.

9



SIN EMBARGO. GENERALMENTE SE ACEPTA UNA CONECCION MICROBIA
NA, AUNQUE PUDIESE NO SER EXACTAMENTE LA UNICA CAUSA (22,
23)., Los PRODUCTOS BACTERIANOS Y/O LA DESNATURALIZACION -
DE LAS PROTEfNAS DEL HUESPED PUEDEN EJERCER UNA ACTIVIDAD
FILOGISTICA O INMUNOLOGICA EN LA REGION PERIAPICAL,
NUMEROSAS SUSTANCIAS POTENCIALMENTE IRRITANTES SE PRODUCEN
DURANTE EL METABOLISMO MICROBIANO Y EL ROMPIMIENTO DE PRO-
TEfNAS, MIENTRAS SE CONFINEN EN EL CONDUCTO RADICULAR., IN-
CLUYEN ENZIMAS, AMINAS., ACIDOS., PRODUCTO DE DEGRADACION DE
PROTEfNAS Y FRAGMENTOS DE PARED CELULAR DE VARIAS FUENTES,
LAS BACTERIAS MUY IMPORTANTES, COMO SE HA ESTABLECIDO, BIEN
PUEDEN NO SER UNICAMENTE EL FACTOR PRECIPITANTE EN LA INFLA
MACION CRONICA,

Los COMPONENTES TISULARES ALTERADOS DEL HUESPED PUEDEN PAR-
TICIPAR EN LA INDUCCION Y MANTENIMIENTO DE LA REACCION IN--
FLAMATORIA EN EL APICE DEL DIENTE,

ANTfGENOS QUE SE HAN DEMOSTRADO EN DENTINA CARIOSA (34) soN
ESPEC{FICOS. SE HAN EXTRA{DO EXTRACTOS DE LA RAfZ DE CON--
DUCTOS DENTARIOS CON PULPAS NECROTICAS. PRODUCIENDO REACCIQ
NES DE TIPO AGUDO Y SENALES DE TIPO ALERGICO, MAS FRECUENTE
MENTE EN PERSONAS CON LESIONES PERIAPICALES QUE EN CONTROLES
NORMALES (35), DESAFORTUNADAMENTE LA CONTRIBUCION BACTERIA
NA NO SE ELIMING EN ESTOS ESTUDIOS. PODEMOS HIPOTETIZAR QUE
LA INFLAMACION GRANULOMATOSA DESTRUCTIVA ASOCIADA CON LA --
MUERTE PULPAR DENTAL ES UNA REACCION INMUNOLOGICA AL DANO -
PULPAR, 10



EN EL HOMBRE, LA INVASION CARIOSA ENTRE LA PULPA ES CAUSA
DE DESTRUCCIGN Y DASIO PULPAR., NACE LA PREGUNTA CUANDO SE-
HACE LA RELACION ENTRE LA INFLAMACION CRONICA QUE ES UNA -
REACCION A LA DEGENERACION DEL TEJIDO PULPAR Y/0 LA INVA--
SION DE BACTERIAS Y SUS TOXINAS.

TEJIDOS PULPARES QUE HAN SIDO CRONICAMENTE MODIFICADOS HAN
DEMOSTRADO CONVERTIRSE EN INMUNOGENICOS BAJO CONDICIONES -
SENSIBILIZADORAS APROPIADAS (36,37)., SE REQUIEREN FUERTES
ALTERACIONES QUfMICAS O Ff{SICAS coMO EST{MULOS EN TEJIDO -
NECROBIOTICO AUTOLOGO PARA CAUSAR RESPUESTAS INMUNES O IN-
FLAMACION PERSISTENTE SEVERA ((33,39,40),

TEJIDO PULPAR NECROTICO Y TEJIDO AUTOLOGO FIJADO CON GUTAR
ALDEH{DO PUEDE VOLVERSE INMUNOGENICO (41), MAs AUN EL DIENTE
(42) PUEDE CONTENER PROTEfNAS ANTIGENGICAS OCULTAS QUE SI SE
DESENMASCARAN PUEDEN VOLVERSE AUTOINMUNOGENICAS (43,44,45),

AMBOS., PULPA Y DIENTE TIENEN ANT{GENOS HISTOCOMPATIBLES CA-
PACES DE PROVOCAR RESPUESTAS ALOGRAFICAS (46,59). AuNaue -
LA COLAGENA NATURAL NO ES ALTAMENTE INFLAMATORIA (5) LA co-
LAGENA ALTERADA ENZIMATICAMENTE (51) cOMO PUDIESE SUCEDER -
DURANTE PROCESOS CARI0SOS PUEDE SER INICIADORA DE RESPUESTA.
Los PRODUCTOS DE LA INFLAMACION PUEDEN SERVIR TAMBIEN PARA -
PERPETRAR O AGRAVAR LAS RESPUESTAS PERIAPICALES. LA COLAGE
NA DEGRADADA (52) FiBRINA (53). LOS COMPLEJOS ANT{GENO-ANTL
cUErRPO (54) Y LOS FACTORES ENDOGENOS NO IDENTIFICADOS (55)

ESTAN IMPLICADOS COMO CONTRIBUIDORES POTENCIALES A LA PERSIS
11



TENCIA INFLAMATORIA.
LAS RESPUESTAS INMUNOLOGICAS PUEDEN MODIFICAR TAMBIEN LA -
REACCION TISULAR LOCAL. EL CANAL RADICULAR CON SU APICE -
DE APERTURA RESTRINGIDA (3) PUEDE ACTUAR COMO UN DEPOSITO
QUE REPETIDAMENTE LIBERA IRRITANTES LOCALES A LA REGION PE
RIAPICAL., ASf QUE LOS FILOSTIGENOS PUEDEN PRODUCIR INFLAMA
CION CRONICA NO ESPECIFICA PERIAPICAL 6 REACCIONES LOCALES
INMUNES QUE SE PUEDEN DESARROLLAR EN RESPUESTA POR ALERGE-
NOS EMANADOS DEL CANAL RADICULAR,

EsTA BfEN ESTABLECIDO QUE EL CANAL RADICULAR PUEDE CONVER-
TIRSE EN UNA RUTA DE INMUNIZAcION (57,58,59.60,61,62,63).
Los cOMPLEJOS ANT{GENO-ANTICUERPO ACTIVAN EL COMPLEMENTO Y
AMBOS PUEDEN AUMENTAR LA RESPUESTA INFLAMATORIA LOCAL Y EL
DANO VASCULAR (b4,65,66),

Los LINFOCITOS ACTIVADOS LIBERAN “LINFOKINAS” QUE AMPLIAN -
REACCIONES POR LA ACTIVACION DE LOS MONOCITOS E INDUCEN LA
DIVISION CELULAR, CONTRIBUYEN A LA PERDIDA OSEA POR LA ACTL
VACION DE OSTEOCLASTOS Y DIRECTAMENTE MATAN CELULAS NORMALES
CON O SIN PARTICIPACION DE ANTICUERPOS (67771). REACCIONES
INMUNES SE VERIFICAN EN TEJIDOS PERIAPICALES CRONICAMENTE -
INFLAMADOS, HA SIDO SUGERIDO POR VARIOS AUTORES (/2,73),
MucHOS DE LOS MICROORGANISMOS EN LA CAVIDAD ORAL SON FUENTES
PODEROSAS DE ANTfGENOS QUE PRONTAMENTE EL DESARROLLO DE IN-
MUNIDAD CELULAR Y HUMORAL MEDIADAS (74,75,76.77.78).

Los CANALES RADICULARES ESTAN INFECTADOS ESENCIALMENTE POR -
LAS MISMAS BACTERIAS QUE HABITAN LA CAVIDAD orAL (80.81),



AUNQUE ESOS ORGANISMOS NO INVADEN DIRECTAMENTE EL TEJIDO -
Ap1cAL (80, 82) ELLOS PROVEEN UNA SUPERFICIE DE ANT{GENO A
AWUELLA PERSONA QUE SE SENSIBILIZA, LA RESPUESTA DEL TEJI-
DO PERIAPICAL PUEDE ENTONCES REPRESENTAR UNA REACCION COM-
PUESTA A IRRITACION SIMULTANEA, INFECCION Y AFECCION HIPER
SENSIBILIDAD., (83). CIERTOS TIPOS DE INFLAMACION CRONICA
PRESENTAN PATRONES CARACTER{STICAS CELULARES cLAsIcos. (84)
HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO RETARDADA Y RECHAZO A INJERTOS,
POR EJEMPLO ES CONOCIDO QUE SE MANIFIESTA POR UNA PREPONDE
RANCIA DE CELULAS MONONUCLEARES PEQUEMAS, MUCHAS SIN PRESU
MIBLE INFLUENCIA LINFOCITARIA TimicA (LinrFocitos [) Y MONQ
CITOS. AMBOS, ES SABIDO SE LOCALIZAN EN REACCIONES INMUNES
0TROS EJEMPLOS DE REACCIONES INMUNES QUE PRESENTAN PATRONES
HISTOLOGICOS REGULARMENTE T{PICOS INCLUYEN, LAS REACCIONES
JoNES-MoTE HIPERSENSIBILIDAD BOSOFILA CUTANEA) Y DERMATITIS
DE conTAcTO. (83, 8b, 87, 88).

LA INFLAMACION GRANULOMATOSA CRONICA, POR OTRA PARTE, PUEDE
SER INMUNE O NO INMUNE, DEPENDIENDO DE LA NATURALEZA DEL -
IRRITANTE Y LA RESPUESTA DEL HUESPED SUSTANCIAS COMO EL CAR
BON Y TALCO, ‘CUANDO SE ENCUENTRAN EN UNA LOCALIZACION, PUE
DEN PRODUCIR GRANULOMAS NO ESPEC{FICOS DE CUERPO EXTRARO -
(GRANULOMAS NO INMUNES). (89, 90, 91, 92, 93, 94, 95, 96).
MIENTRAS LA HISTOLOGIA DE LAS REACCIONES GRANULOMATOSAS INMU
NES Y NO INMUNES ES REMARCABLEMENTE SIMILAR, HAY DIFERENCIAS
MINIMAS QUE PUEDEN SER SUFICIENTES PARA DIFERENCIAR LOS DOS

TIPOS DE RESPUESTAS. PEQUENO, PERO MEDIBLE., EL INCREMENT?_B—



EN EL NOMERO DE PEQUENAS CELULAS NO NUCLEARES, PROBABLEMEN

TE LINFOCITOS, SE HAN LOCALIZADO CON EL GRANULOMA DE TIPO
INMUNE (97),

TAMBIEN SE HA DEMOSTRADO QUE LAS CELULAS PLASMATICAS, BAJO
ALGUNAS CIRCUNSTANCIAS, PUEDEN SER INDUCTORAS DE GRANULOMAS
INMUNE Y DE GRANULOMAS NO INMUNES (PRODUCIDO POR CARBON Y -
TALCO) POCAS VECES CONTIENEN CELULAS PLASMATICAS (9%),

AUN MAS SE HA DEMOSTRADO QUE EL GRADO DE CITOPOYESIS PLASMA
TICA EN LA INFLAMACION GRANULOMATOSA ES MAS INTENSA POSTE--
RIOR A UNA INFECCION SECUNDARIA ANTIGENICA (99,100),

EN ESTUDIOS ADICIONALES DE ESTA NATURALEZA SE HA DEMOSTRA-
DO QUE LOS MACROFAGOS PUEDEN SER ENTRE EL 15 v 407 DEL TO-
TAL DE CELULAS MONOCUCLEARES DEPENDIENDO DE LA NATURALEZA -
DEL IRRITANTE (Turk 1968),

Asf QUE S1 SE ENTIENDE LA PARTICIPACION DE VARIOS TIPOS DE
CELULAS EN UNA RESPUESTA SE PUEDE OBTENER CONOCIMIENTO DE -
LA NATURALEZA DEL IRRITANTE, EL STATUS INMUNE DEL HUESPED Y
EL TIEMPO DE LA REAcCION (101),

EL CUADRO HISTOPATOLOGICO DEL GRANULOMA PERIAPICAL HUMANO SU
GIERE UN TIPO DE RESPUESTA INMUNE LOCALIZADA. MucHos ESTU-
DIOS HAN DEMOSTRADO QUE CELULAS PLASMATICAS PRODUCTORAS DE -
ANTICUERPOS ESTAN PRESENTES EN LAS PULPAS INFLAMADAS (102,
103, 104, 105, 106), se HA 1DENTIFIcADO I6G, IGA, IGE, IgM.
EN PULPAS EN ESTE ORDEN DE FRECUENCIA,

CELULAS INMUNOGLOBULINO POSITIVAS, TAMBIEN HAN SIDO DEMOSTRA-
14



DAS EN GRANULOMAS PERIAPICALES Y auisTes ( 107, 108, 109,
110, 111 ).

AUNQUE ALGUNOS LINFOCITOS PEQUENOS ESTAN PRESENTES -EN GRA-
NULOMAS PERIAPICALES, LA INMUNIDAD CELULAR MEDIADA POR ANTf
GENOS SENSIBLE DE LINFOCITOS T, NO HA DEMOSTRADO EN ESAS LE
SIONES, EN UNA INVESTIGACION SE HAN PROBADO EXTRACTOS SALL
NOS DEL CANAL RADICULAR DE DIENTES CON PULPAS NECROTICAS --
CONTRA LINFOCITOS DE SANGRE PERIFERICA DE LOS MISMOS PACIEN
TES, NO SE LOGRO NINGUNA RESPUESTA BLASTOGENICA SIGNIFICATL
VA, SE CONCLUYO QUE LA INMUNIDAD CELULAR MEDIADA NO ESTA -
PRESENTE EN LAS LESIONES PERIAPICALES (112)., SiIN EMBARGO -
HAY EVIDENCIAS INDIRECTAS QUE INDICAN QUE LA INMUNIDAD ME-
DIADA QUE PUEDE PARTICIPAR EN LA FORMACION DEL GRANULOMA PE
RIAPICAL Y SE PROPORCIONA UNA DEMOSTRACION DE PRODUCCION DE
LINFOCINAS CELULARES DE SANGRE PERIFERICA EN RESPUESTA A -
LOS EXTRACTOS SALINOS DE MATERIAL DE 12 PULPAS NECROTICAS
(113).

AUNQUE LOS AUTORES NO DISTINGUIERON ANT{GENOS BACTERIANOS -
DE ANT{GENOS PULPARES HUMANOS EN SUS SERIES DE PRUEBAS, EN
LOS GRANULOMAS PERIAPICALES ESTAN PRESENTES LOS ELEMENTOS -
NECESARIOS PARA REACCIONES INMUNES LOCALES, CELULAS PLASMA-
TICAS, LINFOCITOS Y MACROFAGOS. LAS CELULAS PLASMATICAS, -
SON MUY SIGNIFICATIVAS EN LA SfNTESIS DE ANTICUERPOS LOCALES
Y SE HA DEMOSTRADO QUE PRODUCEN CUATRO CLASES MAYORES DE IN-

MUNOGLOBULINAS EN LESIONES PERIAPICALES (114),
15



AUNQUE ALGUNAS ESPECIES NO TIENEN CELULAS PLASMATICAS, Y -
ESTO DA DIFERENTES PARAMETROS DE MEDICION, LOS LINFOCITOS
PEQUENOS CON EL POTENCIAL DE PRODUCCION DE LINFOQUINAS -
(115) ES NUMEROSO Y POCO CONOCIDO ACERCA DE SUS FUNCIONES
ESPECIFICAS O PROPORCIONES EN LOS GRANULOMAS PERIAPICALES.
Los MACROFAGOS, CONOCIDOS POR SER IMPORTANTES EN REACCIONES
INMUNES Y NO INMUNES (116) SON NUMERICAMENTE ABUNDANTES.
Los NEUTROFILOS QUE PARTICIPAN EN UN NUMERO DE REACCIONES -
ESPEC{FICAS Y NO ESPECIFICAS SE INCLUYEN EN LA INFLAMACION
AGUDA NO ESPECfFICA. LAS REACCIONES DE ARTHUS Y LA HIPER-
SENSIBILIDAD GRANULOMATOSA (116, 117,118) SE LOCALIZAN EN
LA MAYORfA DE LOS GRANULOMAS: LOS ELEMENTOS CELULARES NECE-
SARIOS ESTAN DE ESTA FORMA DISPONIBLES PARA CADA TIPO DE -
REACCIONES INMUNES Y NO INMUNES.,

LA EVALUACION DE LAS CONTRIBUCIONES RELATIVAS DE CADA TIPO
CELULAR A LA COMPOSICION DE ESAS LESIONES PROPORCIONARAN CO
NOCIMIENTOS DE LA NATURALEZA DE RESPUESTAS CELULARES, AS{ -
COMO EL- ESTUDIO DE LA RESPUESTA INMUNE EN LESIONES ‘CERRADAS'
SIN LA PARTICIPACION DE ANT{GENOS EXTRAfOS.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

EL OBJETO DE ESTE ESTUDIO ES PRODUCIR LESIONES PERIAPICALES
"ESTERILES"” EN ESPECIES ANIMALES,
SE PUEDE HIPOTETIZAR QUE LA INFLAMACION GRANULOMATOSA DES-
TRUCTIVA ASOCIADA CON LA MUERTE DE LA PULPA DENTAL, ES UNA
REACCION INMUNOLOGICA AL DAfO PULPAR. LA INTERROGANTE SUR-
GE EN BASE A SI ES LA INFLAMACION CRONICA UNA REACCION A LA
DEGENERACION DEL TEJIDO PULPAR Y/0 A LA INVASION DE BACTE-
RIAS Y SUS TOXINAS.
ESTOS ESTUDIOS, USANDO CONDICIONES ESTERILES, PRODUCIRAN IN
FORMACION OBJETIVA CONCERNIENTE A LA DISTRIBUCION CELULAR -
EN LAS LESIONES. COMENZANDO A PARTIR DE LESIONES TEMPRANAS
DE LA PULPA (VASCULARES) SIGUIENDO A NECROSIS TOTAL Y SEGUL
DO DE LESIONES PERIAPICALES COMO ES LA FORMACION DE GRANULQ
MAS. SE BASA EN PRODUCIR UN MODELO EXPERIMENTAL ANIMAL QUE
NO SEA COSTOSO, SE HA LLEVADO A CABO EN MONOS Y SE BUSCA EL
USO DE PRIMATES NO HUMANOS,
EXISTE INFORMACION PRELIMINAR EN LO QUE CONCIERNE A LA PRO-
DUCCION DE INMUNOGLOBULINAS POR LAS CELULAS PLASMATICAS EN
ENFERMEDADES PERIAPICALES., (15, 20, 21, 22, 23) ESTA NO ES
CUANTITATIVA NI ESPECIFICA.
No HAY INFORMACION ACERCA DE LAS PROPORCIONES RELATIVAS A
INMUNOGLOBULINAS ASOCIADAS CON CELULAS LINFOIDES. UNA PRE
DOMINANCIA DE CELULAS INMUNO-POSITIVAS EN LESIONES PERIAPL
CALES SUGERIR{AN UNA MAYOR PARTICIPACION EN LA RESPUESTA -
17



HUMORAL DEL SISTEMA INMUNE, (INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS
B). UN MECANISMO DE INMUNIDAD CELULAR MEDIADA DEBERA ESTAR
IMPLICADO DONDE SE LOCALIZAN POCAS O NINGUNA CELULA INMUNO-
POSITIVA, SI LAS REACCIONES ANTIGENO ANTICUERPO CON ACTIVA
CION DEL COMPLEMENTO SE LLEVAN A CABO LOCAMENTE UNA REACCION
DE TIPO ARTHUS SIGNIFICARfA HIPERSENSIBILIDAD MEDIADA AL -
COMPLEJO AGUDO INMUNE Y SE ESPERA LA PRODUCCION DE VASCULI-
TIS AGUDA. LA PREDOMINANCIA NEUTROFILICA DE FORMACION DE -
EDEMA ASOCIADA CON 16G, E I6M PRIMARIAMENTE.

S1 LAS INMUNOGLOBULINAS FUESEN [GE PRIMARIAMENTE COMO UNA
REACCION ATGPICA INVOLUCRANDO MASTOCITOS Y EOSINGFILOS SE -
SUGERIRfA ENTONCES UNA HIPERSENSIBILIDAD ANAFILACTICA LOCAL.
S1 LOS LINFOCITOS DERIVADOS DEL TIMP (T) SE INVOLUCRARAN EN
LA PATOGENESIS DE LESIONES GRANULOMATOSAS PERIAPICALES CUAL
ES ENTONCES SU PARTICIPACION RELATIVA.

S1 EL INFILTRADO CELULAR CARECE DE INMUNOGLOBULINAS CITOPLAS
MATICAS O DE SUPERFICIE 'Y MACROFAGOS EN VARIOS ESTADIOS DE -
ACTIVACION (MADURACION) SU INMUNIDAD CELULAR MEDIADA PODR{A
ESTAR IMPLICADA COMO UN CONTRIBUIDOR A LA ENFERMEDAD, A LA
FECHA, EN NUESTRO CONOCIMIENTO NO HA SIDO PUBLICADO QUE EXIS
TA EVIDENCIA DIRECTA DEL PAPEL DE ESTE SISTEMA INMUNE CELU-
LAR-MEDIADO,

(PODR{AN AISLARSE CELULAS YIABLES DE HAMSTER O DE RATAS EN -
EL TEJIDO DE GRANULOMA PERIAPICAL, EN NUMERO SUFICIENTE PARA

SER UTILIZADAS EN ESTUDIOS FUNCIONALES EJ: PRODUCCION DE
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LINFOQUINAS, SINTESIS DE ANTICUERPOS.

ESTUDIOS DE CELULAS VIVAS DE ESAS LESIONES AYUDARAN EN EL
ESTABLECIMIENTO DE CAPACIDADES FUNCIONALES Y ACTIVIDAD FI-
SIOLOGICA DE LAS CELULAS INFLAMATORIAS DE LA LESION,  TAL
INFORMACION PROVEERA LUZ EN EL CONCCIMIENTO DE LOS MECANIS
MOS EFECTORES INVOLUCRADOS CON LA PATOGENESIS DE LOS GRANU
LOMAS PERIAPICALES,

EL GRANULOMA PERIAPICAL SERA ENTONCES CARACTERIZADO MICROS
COPICAMENTE CUANTITATIVAMENTE PARA DETERMINAR LA DISTRIBU-
CION DE LAS CELULAS REACTIVAS E INFLAMATORIAS. ESTuDIOS -
FUTUROS PODRAN REALIZARSE PARA DETERMINAR POR INMUNOCITOQUE
MICA LA PREPARACION DE CELULAS B EN LAS LESIONES Y POR PRUE
BAS INMUNOLOGICAS EVALUACIONES DE LOS NUMEROS DE LINFOCITOS
(T) QUE PUEDEN CONTRIBUIR A LA FORMACION Y PERSISTENCIA DE
LA ENFERMEDAD COMPARANDO LAS PROPORCIONES Y DIFERENCIAS EN-
TRE DOS ESPECIES ANIMALES (RATAS Y HAMSTERS) OBTENIENDOSE -
ALGUNA NUEVA IDEA EN LA PATOGENESIS DE ESTA LESION QUE RE-
PRESENTA UN PROBLEMA EN LA ODONTOLOG{A,
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MATERIAL Y METODOS.

SE USARAN HAMSTERS Y RATAS ALBINAS CON DENTICION INTACTA Y
SIN ENFERMEDAD PARODONTAL, SE HARAN CAVIDADES EN LAS ZONAS
OCLUSALES DE LOS PRIMEROS MOLARES SUPERIORES CON UNA FRESA
DE CARBURO 3 1/2 DE CONO INVERTIDO USANDO BAJA VELOCIDAD Y
AGUA CORRIENTE,

CUALQUIER ANESTESICO CONVENCIONAL PUEDE SER USADO (ETER).
TRABAJAREMOS EN LOS PRIMEROS MOLARES SUPERIORES DE AMBOS LA
DOS USANDO UN MICROSCOPIO DE COLUMNA, COLOCAREMOS AMALGAMAS
COMO RESTAURACIONES., UNA VEZ QUE LAS RATAS SEAN PREPARADAS
EL EXPERIMENTO PUEDE INICIARSE EN TIEMPOS CONVENIENTES DE -
DIEZ SEMANAS.

S1GUIENDO LOS METODOS DE RoBERTSON P.B v coL (1978). apLica
REMOS CORRIENTE CON UNA UNIDAD DE ELETROCIRUGIA EN LA AMALGA
MA DE LOS MOLARES PREPARADOS, USANDO EL OTRO LADO COMO CON-
TROL, EL PODER SERA DE 20 A 30 WATTS Y SERA MODIFICADO SI -
ES NECESARIO, DE ACUERDO A LA LESION PRODUCIDA, YA QUE LA LE
SION INICIAL SERA EN EL TEJIDO CONECTIVO Y HUESO EN LUGAR DE
PASAR LA CORRIENTE A TRAVES DE LA AMALGAMA A LA PULPA, LA DU
RACION DE LA CORRIENTE ELECTRICA NO DEBERA DE EXCEDERSE DE -
UN SEGUNDO, UNA SIMPLE VARIACION DE LA TECNICA DARA RESULTA-
DOS IGUALES SI SE APLICA LA CORRIENTE ELECTRICA EN UNA PEQUE
NA PORCION DE LA DENTINA EN LOS PRIMEROS MOLARES SUPERIORES.,
QUITANDO PREVIAMENTE UNA PORCION DEL ESMALTE DE UNA CUSPIDE

CON UNA PIEDRA MONTADA O UN DISCO., 20



Los ANIMALES SERAN SACRIFICADOS EN DIFERENTES TIEMPOS, PUE-
DEN SER DESCEREBRADOS POR TRACCION, FIJADOS EN MEDIOS CONVEN
CIONALES, Y LLEVADAS A CABO SECCIONES EN SERIE QUE HAN SIDO
INCLUIDAS EN PARAFINA, LOS ANIMALES DE ESTA INVESTIGACION -
SERAN SACRIFICADOS CADA DIA DESPUES DE LA FORMACION DEL GRA-
NULOMA APICAL. ES DECIR pfas (1, 3, 5,7, 9, 11, 13, 15,
17. 19, 21. 24, 30, 35, 60, 70 vy 90 ).
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RESULTADOS

Los HALLAZGOS FUERON ESCENCIALMENTE LOS MISMOS EN AMBOS ANL
MALES, RATAS Y HAMSTERS.

DURANTE LOS PRIMEROS TRES DiAS SE ENCONTRO UNA DILATACION Y
ENGROSAMIENTO DE LUS CAPILARES PULPARES., (F16. 1) EN ALGUNOS
DE LOS ANIMALES, MIENTRAS QUE EN OTROS LA PULPA CAMERAL ESTA
INFILTRADA POR CELULAS INFLAMATORIAS: LEUCOCITOS POLIMORFONU
CLEARES NEUTROFILOS, MONOCITOS Y MACROFAGOS MONONUCLEARES -
GRANDES (F16, 2 v 3 ),

DURANTE LAS PRIMERAS VEINTICUATRO HORAS EL INFILTRADO CELU-
LAR EN EL CONDUCTO RADICULAR PARECE LOCALIZARSE EN UNA LINEA
CLARA DE DEMARCACION ENTRE UNA PULPA NECROTICA Y UN TEJIDO -
PULPAR EN ViAS DE NECROSARSE (Fic. 4), Los TEJIDOS PERIAPI-
CALES TIENEN CAPILARES DILATADOS Y ENCROSADOS (F1G. 5), EXIs
TE ADEMAS LO QUE PARECEN FIBROBLASTOS NUEVOS Y UNA ACTIVACION
ESTIMULADORA DE OSTEOCLASTOS, MUCHAS DE LAS ESP{CULAS OSEAS -
DEL PERIAPICE SE OBSERVAN RODEADAS DE CELULAS VESICULARES 0S-
TEOCLASTOS MULTINUCLEADOS Y MONONUCLEADOS, MUCHOS DE LOS CUA-
LES OCUPAN LAGUNAS DE RESORCION (HowsHip) (Fi6. 6 v 7).

EN EL TRANSCURSO DEL CUARTO DA DEL EXPERIMENTO, LAS AREAS DE
RESORCION OSEA CONTIENEN FIBROBLASTOS Y CAPILARES NEOFORMADOS
PARECE HABER UNAS CUANTAS ESPICULAS OSEAS EN EL AREA DEL PE-
RIAPICE, CUBIERTAS POR OSTEOBLASTOS Y AREAS DE NEOFORMACION -
DE TEJIDO OsEc. (Fiec. 8 v 9).

LAMINILLAS EN FORMA OCASIONAL MUESTRAN FORMACION DE MICROAB-
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sesos, (Fie. 9 v 10). LAs LAMINILLAS DEL LADO CONTROL EN EL
CUAL LA PULPA SE EXPUSO DELIBERADAMENTE, NO MOSTRO RESPUESTA
PERIAPICAL, LA CAMARA PULPAR SE SELLO COMPLETAMENTE MEDIANTE
LA FORMACION DE DENTINA SECUNDARIA DEL AREA DE AL EXPOSICION
EN EL QuiNTO DfA (F1e, 11 v 12)

Los CAMBIOS ENTRE EL QUINTO Y EL NONAGESIMO DfA, CUANDO SE -
TERMINO EL EXPERIMENTO ESCENCIALMENTE FUERON, LA PRODUCCION
DE LOS CAMBIOS DE FORMACION DE GRANULOMA, ESTOS CAMBIOS PRO-
DUCIDOS POR LA CORRIENTE ELECTRICA NO SOLO POR LOS CAMBIOS -
DE EXPOSICION MECANICA UNICAMENTE. (F1e. 13, 14 v 15),

EN EL CUADRAGESIMO SEGUNDO DfA, EXISTE UN GRANULOMA BfEN DE-
SARROLLADO EN EL PERIAPICE CONSISTIENDO DE FIBROLASTOS CELU-
LAS ENDOTELIALES Y ALGUNOS LINFOCITOS GRANDES Y PEQUEfOS, -
CON UNA ABUNDANCIA DE MACROFAGOS MONONUCLEARES, (F16.16, 17)
EN-AMBAS RATAS Y HAMSTERS, EXISTEN POCA ACTIVIDAD EL DfA CUA
DRAGESIMO HASTA EL NONAGESIMO SEGUNDO, CUANDO LOS EXPERIMEN-
TOS SE TERMINARON LOS GRANULOMAS PERIAPICALES PERSISTENTES -
EN UNA FORMA RELATIVAMENTE INACTIVA, ESTAS LESIONES POSIBLE-
MENTE SE DIAGNOSTICARAN COMO CICATRICES PERIAPICALES SI SE -
REMOVIERAN DE TEJIDOS PERIAPICLAES HUMANOS )Fig, 18 v 19)
Los DIENTES CONTROLES DE LOS ANIMALES NO MOSTRARON CAMBIOS -
NI EN EL TEJIDO PULPAR, NI TAMPOCO EN LAS AREAS PERIAPICALES
FUERON TODAS REVISADAS SISTEMATICAMENTE.(F16, 20 v 21)
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DISCUSION

PARECE EVIDENTE QUE EN LOS ROEDORES, AL MENOS EN LOS USADOS
EN EL EXPERIMENTO NO EXISTE DIFERENCIA DE ESPECIE, EN LO -
QUE SE REFIERE A LOS CAMBIOS INDUCIDOS EN EL PERIAPICE RA-
DICULAR, EL OBJUETO DE USAR DOS ESPECIES FUE PARA PRIMERO
OBSERVAR S1 EXISTE DIFERENCIA EN LA RESPUESTA PERIAPICAL, -
DEBIDO A QUE EN LA LITERATURA SE HA REPORTADO ESTAS DOS ES-
PECIES PARA ESTUDIAR LESIONES PERIAPICALES, PERO EN ESTOS -
ESTUDIOS CON RELACION A BACTERIAS. (F1G. 22 v 23)

AON CUANDO DE HECHO ES CONOCIDO QUE LA RATA ES MAS RESISTEN
TE A INFECCIONES BACTERIANAS QUE EL HAMSTER SE SOSPECHA QUE
LOS CAPILARES ENGROSADOS EN LA PULPA SE DEBEN A UNA RESPUES
TA INMEDIATA A LA ESTIMULACION CAPILAR, Y LOS CAPILARES EN-
GROSADOS SE QUEDARON ESTATICOS EN ESE ESTADIO POR EL EFECTO
DE LA COAGULACION (125) INDUCIDO POR LA PUNTA DE LA UNIDAD
DE ELECTROCIRUGfA EN- LOS ANIMALES, EN LOS QUE LA PULPA SE --
COAGULA DE INMEDIATO, POSIBLEMENTE HUBO UNA INFILTRACION DE
CELULAS 'INFLAMATORIAS POR VfA DE CAPILARES REMANENTES EN EL
TEJIDO PULPAR Y PERIAPICAL, (26).

AUN CUANDO EN ALGUNOS ANIMALES SE DEMOSTRO UN ABSCESO (ES-
TO RARA VEZ) EN EL PERIAPICE, LA MAYORfA DE LAS LESIONES SE
INICIARON Y TERMINARON COMO UNA LESION CRONICA INFLAMATORIA
ESTO RESULTA SORPRENDENTE DEBIDO A QUE MUCHOS DE LOS EXPERL
MENTOS REPORTADOS EN LA LITERATURA INDICAN QUE SIMPLEMENTE

AL EXPONER LA PULPA AL MEDIO AMBIENTE DE CUALQUIER ANIMAL E
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INCLUSO DEL HUMANO SE LLEVA A UN ABSCESO PERIAPICAL AGUDO,
(127).
NUESTROS HALLAZGOS ESTAN CONTRARIANDO A MuLLER Y coL. (128)
ELLOS MOSTRARON QUE EL TEJIDO PULPAR NO INFECTADO ES INERTE
Y NO INDUCE A RESPUESTAS INFLAMATORIAS EN EL PERIAPICE, POR
EL OTRO LADO CONCORDAMOS CON RoBERTSON., PBC) QUE DEMOSTRO -
GRANULOMAS PERIAPICALES EN MONOS, POSTERIOR A PROCEDIMIEN-
TOS IDENTICOS A LOS NUESTROS, (Fig, 24)
EL HECHO DE LOCALIZAR ACTIVIDAD OSTEOCLASTICA MARCADA EN EL
PERIPAPICE, DE LA REGION DE LOS ANIMALES CON DIENTES CON -
PULPAS NECROTICAS ES IMPORTANTE, PUES INDICA QUE EL INFIL--
TRADO LINFOCITARIO TEMPRANO ESTA COMPUESTO POR LINFOCITOS -
CAPACES DE LIBERAR OAF con ANTfGENOS ESPECfFICOS, SI SE PRO
puce OAF EN ESTOS EXPERIMENTOS EN LOS CUALES EL TIEMPO ES -
BREVE, PARECE ENTONCES INDICAR UNA REACCION NO ESPECIFICA.
ACTIVACION DE COMPLEMENTOS. EN CUALQUIER AREA AFECTADA LOS
LINFOCITOS LLEVAN A CABO TRANSFORMACION LINFOBLASTICA Y SE
SABE PRODUCEN OAF Y MUERTE CELULAR SIN NECESARIAMENTE LA -
PARTICIPACION DE ANTfGENOS. LOS ANIMALES CON PULPAS INFECTA
DAS O NECROSADA ELECTRICAMENTE NO HUBO ACTIVIDAD OSTEOBLAS-
TICA, SURGE ENTONCES UNA PREGUNTA Y ES SI SE FORMA HIPERSEN
SIBILIDAD RETARDADA. No ES POSIBLE AVERIGUAR EN ESTA FASE
DE NUESTROS EXPERIMENTOS. FINALMENTE ES INTERESANTE VER LA
DURACION DEL GRANULOMA EN TEJIDO CICATRICIAL QUE OBVIAMENTE
LA ACTIVIDAD OSTEOCLASTICA BAJO 6 DISMINUYS, POSTERIORMENTE
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EL HUESO SE REMODELG,(129)

Después DE 90 DfAS SE PRESENTO UN GRANULOMA RELATIVAMENTE -
INACTIVO EN EL APICE DEL DIENTE ESTO VARIO DE ANIMAL EN ANL
MAL, DESDE UNA REACCION LEVE A UNA CICATRIZACION TOTAL POR
TEJIDO CICATRICIAL. EN UN ANIMAL SE ENCONTRO EPITELIO EN -
EL APICE, QUE SUGIERE UNA ESTIMULACION DE RESTOS EPITELIA-
LES DE MALAZZES, INDICA QUE POSIBLEMENTE ES UNA MANERA COMO
QUISTES RADICULARES SE FORMAN POR RESPUESTA INFLAMATORIA Y
SE POSTULA QUE ESTE EPITELIO PUEDE LLEGAR A DEGENERACION -
QUESTICA Y LLENARSE DE FLUfDO O QUERATINA EXPANDERSE Y FOR-
MAR UN QUISTE PERIAPICAL CLfNICAMENTE. (130) (Fig. 25)

DE NUESTROS EXPERIMENTOS NO SE PUEDE SABER LA CAUSA QUE ES-
TIMULA EL EPITELIO A PROLIFERAR QUEDA UNA DUDA EN LA ETIOLQ
GIA DE LOS QUISTES RADICULARES,

ESTOS EXPERIMENTOS DEMUESTRAN QUE EN ESTOS ANIMALES BAJO -
CIERTAS CONDICIONES PUEDEN DESARROLLARSE LESIONES PERIAPICA
LES COMO MODELO PARA EL ESTUDIO DE ENFERMEDADES CRONICAS IN
FLAMATORIAS, (131

LA NECROSIS DE LA PULPA DEBIDA AL EST{MULO ELECTRICO, TIENE
PARECIDO AL TIPO DE NECROSIS VISTO EN TEJIDOS BLANDOS CUANDO
SE USA ELECTROBISTURf, (132)

LA MUERTE DE LAS CELULAS POR ESTE ESTfMULO TRAE COMO CONSE-
CUENCIA LA LIBERACION DE VARIAS ENZIMAS Y/O DESNATURALIZA--
CION DE PROTEfNAS, (133, 134, 135, 136)

EL GRADO DE LISIS ENZIMATICA DEL TEJIDO NECROTICO PUEDE --
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VARIAR DE ACUERDO A LA INTENSIDAD Y LA CAUSA QUE LA PROVO-
QUE. LA NECROSIS CUANDO NO ESTA ASOCIADA A LIQUEFACCION -
COMO EN ESTA OCASION PUEDE DEBERSE AL HECHO DE QUE EL CALOR
(EST{MULO-ELECTRICO) PUEDE ALTERAR LA ESTRUCTURA QUfMICA -
TRIDIMENSIONAL DE LAS ESTRUCTURAS PULPARES SIN ALTERAR SU
FORMULA BASICA., LA ARQUITECTURA PULPAR PUEDE PRESERVARSE
POR ALGUN TIEMPO DE ACUERDO AL TIEMPO E INTENSIDAD DEL EST{
MULO, AUN CUANDO EL DETALLE CELULAR SE PIERDA. (137,138)
PULPAS DE DIENTES EN LOS CUALES LAS CELULAS PULPARES SE MUE
REN COMO RESULTADO DE LA COAGULACION O LIQUEFACCION SE CLA-
SIFICAN como NEcRos1S (BEnDErR 1965). EN LA NECROSIS POR -
COAGULACION EL PROTOPLASMA CELULAR DE LAS CELULAS, SE OB-
SERVA FIJADO Y OPACO, AUN CUANDO SE OBSERVEN MASAS COAGULA
DAS HISTOLOGICAMENTE. (OMO SE MENCIONG EN LOS RESULTADOS -
SE PIERDE LA ESTRUCTURA CELULAR Y SE OBSERVA INFILTRADO CE-
LULAR DE LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES NEUTROFILOS, MUERTOS
Y EN VIAS DE, JUNTO CON CELULAS CARACTER{STICAS DE INFILTRA
DO INFLAMATORIO CRONICO. (139, 140, 141, 142)

Una vEz que eL OAF SE LIBERA SE OBSERVAN GRAN NUMERO DE 0S-
TEOCLASTOS EN EL HUESO ALREDEDOR DE LAS LESIONES PERIAPICA-
LES INDUCIDAS DEBIDO AL HECHO DE SER MULTINUCLEADOS Y DEBI-
DO A QUE NUNCA SE HAN OBSERVADO DIVISIONES MITOSICAS O AMI-
TOSICAS EN ELLOS, SE ACEPTA QUE LOS OSTEOCLASTOS SE ORIGI-
NAN DE CELULAS PRECURSORAS, PUEDE HACERSE NOTAR QUE LA EVI-

DENCIAL ACTUAL INDICA QUE LOS OSTEOBLASTOS QUE SE OBSERVAN
40



EN CONTRAPOSICION CON LOS OSTEOCLASTOS PERTENECEN A DOS LI-
NEAS CELULARES CUYO ORIGEN NO ES LA SUPERFICIE DEL HUESO, -
SINO QUE PERTENECEN A TEJIDO HEMATOPOYETICO Y CONSISTEN DE
ELEMENTOS MONONUCLEARES LINFOIDES, LLEGAN A LAS SUPERFICIES
OSEAS POR EL TORRENTE CIRCULATORIO. ESTA IDEA TIENE APOYO
EN EL HECHO DE QUE MONOCITOS CIRCULANTES EN CULTIVO DE TEJL
DOS SON CAPACES DE INDUCIR ESTIMULACION A LA RESORCION OSEA.
SE HA DEMOSTRADO CATEGORICAMENTE QUE LA RESORCION OSEA ES -
LA PRINCIPAL Y QUIZAS LA UNICA FUNCION DE LOS OSTEOBLASTOS,
LAs MAYORES INCOGNITAS INVOLUCRAN AL MECANISMO DE RESORCION
Y SU REGULARIZACION ES EVIDENTE QUE EN NUESTROS EXPERIMENTOS
EXISTE UN MECANISMO DE CONTROL EN LAS LESIONES PERIAPICALES
YA QUE EN LA MAYORIA DE LOS CASOS SE OBSERVARON CICATRICES -
PERTAPICALES.,
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