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INTRODUCCION

La éatogenia de la pulpa dental y de los tejidos peria-
picales depende en gran medida de bacterias, por lo que es -
necesario el conocimiento de las situaciones que permiten a
los microorganismos sobrevivir o perecer dentro de la pieza-
dentaria y su medio, y asi mejorar el criterio clinico en el

tratamiento de las infecciones pulpares y periapicales.

Son inumerables las barreras con las que se topan los =
microorganismos como agentes cuya accidn culmina en una in -
feccidn franca. Sin embargo, transgreden las barreras mencio
nadas, y el resultado son las infecciones de pulpa y peria =
pice. Las propiedades especiales de los microorganismos in -
fectantes pudieran ser el factor determinante en el destino-
del tejido pulpar y periapical y también influyen en la moda

lidad del tratamiento que se escoja.

Dentro de la cavidad bucal los tejidos estd3n en contac-
to con inumerables y diversos microorganismos, gue en defini

tiva son los que debe combatir el endodoncista.

En el presente trabajo discutiremos los aspectos micro-
bioclégicos de la endodoncia. Se incluyen los siguientes as -

pectos tales como la flora microbiana pulpar y periapical -



que.es muy variada,.las- vias de acceso de las bacterias. al -

'lfejido pulééf}ylasviﬁtgracéionés.enﬁré Huésped’y parédsito --
'(inc;uyéﬁdoJlosrféﬁﬁqres*dg Qigulénciafmicfobiana y los fac-
'tcfésidé';ééiéééncla aé}mﬂuéspéd),i;éérQ;aé‘ﬁféles%dé infec-
'éiénlqﬁe—ihélﬁyen la$ vias:hEMahcléqidﬁs, }'por Gltime,” eon~

sideraciones-inmunolégicas.



CAPITULC I.

LA FLORA ENDODONTICA

Se han utilizado diversos medios de cultiveo y diferen -
tes técriicas en numerosos estudios sobre la flora microbiana
pulpar y periapical. La cantidad y los tipos de microorga --
nismos aislados en estos estudios han variado de acuerdo con

los siguientes factores:

1} Tipos de medio de cultivo utilizados. Todos los me-
dios de transporte, inhiben el desarrollo de algunos microor

ganismos.

2} Si se utilizb microscopia de fase o no, ya gque @s -
tos métodos son necesarios para poder identificar espiroque-

tas.

3) Si se ha llevado a cabo la identificacién de los mi
croorganismos en cortes tisulares. Aunque no es lo habitual,
estos microorganismos pueden encontrarse presentes en los te
jidos periapicales. Por ejemplo, en estudios recientes, se -
observaron por medio del microscopio de inmunofluorescencia-
indirecta, colonias de actinomices y estreptococos en granu-
lomas periapicales y, ocasiocnalmente, se encontraron micro-

organismos en macr&fagos periapicales. (1)



4) 'Condi;iqnes‘ahbientélés‘y nutricionales: como:tempe-

‘ratura; humedad, pH, presidn osmot cajitensidn de.oxigene 'y

sustancias nutritivas delmedi
microorganismos se desarroll,

mulen las.situaciones in viv

5) Los métodos de aislamiento. Condiciones de asepsia-

estricta.

6) El momento de la obtencidn del cultivo. El cultivo -
al final de la visita puede resultar en una flora microbiana
reducida; el cultivo efectuado antes o después de la limpie-
za y modelacién del conducto, afecta el tipo de gé&rmenes ais
lados. Esto se debe a la remocidbn mecdnica de algunos micro-
organismos y a la destruccibn quimica de otros después de la

irrigacién y del uso demedicamentos.

7) PpPidmetro del conducto. Un conducto estrecho puede -
no ser penetrable aunque se encuentre infectado; ademds, tam
bién puede haber microorganismos en las zonas periapicales, -

los cuales no podrdn ser recuperados.

8) Si el paciente recibe antibidticos sistémicos. Es--
tos pueden causar la destruccidn de algunos microorganismos-

de los conductos y permitir la proliferacidn de otros.



enérgica del huésped sélo ’serd:.po
una muestra; una muestra dl;ef oxrp

bacteriano.

10) Presencia dé enfermedad sistmica o bacteremia . Es
posible detectar en el sistema de conductos radiculares los-
microorganismos halladcs en enfermedades tales como la tubepr

. culosis, la actinomicosis y la lepra (diseminacidn hematdge-
na). Normalmente, estas especies no son aisladas. También es
posible que los microorganismos se alojen en la pulpa prove-
nientes de un sitio secundario como consecuencia de una bac-

teremia transitoria (anacoresis}.

11) E! tipo de dientes evaluade. Es posible observar di
ferencias en la cantidad y el tipo de microorganismos:

a) Entre pulpas vitales y necrdticas.

b) Entre dientes con radiolucidez periapical y dientes
sin radiolucidez,

c) Entre casos tratados por primera vez y casos de re-
tratamiento. Por ejemplo, en los casos con inflama-
cidén de pulpa la mayor parte de la pulpa es usual -
mente est@ril y los microorganismos hallados pueden
ser el resultado de la contaminacidén oral. Estos --

casos pueden ser tratados sin riesqos en una sola -



visista. Los dientes con radiolucidez periapical pa
~receh acompaiiarse en‘todos los . casos de conductos -
~radiculares infectados con una alta incidencia de -
anaerobios obligados y especialmente de especies de

bacteroides.

El estreptococcus faecalis ha sido observado en algunos
casos de infeccidn persistente y en algunos casos de retrata
miento. El actinomyces israeli también hya sido hallado en-
algunos casos de fracaso terapéutico. Sin embargo, otros in-
vestigadores no logran identificar ningin microorganismo es-

pecifico en caso de infecciones endoddncicas persistentes.

12) Habitos del paciente. Es posible que ciertos micro-
organismos no pertenecientes a la flora normal se encuentren
accidentalmente en la cavidad oral o en el sistema de conduc

tos radiculares.

A pesar de la influencia de estos factores sobre la va-
riedad de microorganismos detectados la mayoria de los estu-
dios efectuados durante la década 1960 - 70 ha demostrado --—
gue los microorganismos observados con mayor frecuencia eran

los anaerobios facultativos estreptococos a-hemoliticos,

Otras especies frecuentemente aisladas incluyen entero-

cos, difteroides, micrococos, estafilococos, lactobaciles, -



‘bacterias .entéricas’y especies de. candida, neisseria y .vei -

‘1lonella. =

-2~ El usode microscopio de fase y de campo oscuro trajo -
como’ consecuencia el aislamiento de una cantidad significati

va de espiroquetas y fusobacterias.

En la d&cada 1970 -80 se logrd un avance importante con
el perfeccionamiento de las técnicas para aislamiento y el -~

desarrollo de anaerobios obligados.

La conclusidn general de estos estudios indica que las-
especies anaerobias obligadas se obé;ervan rutinariamente en-
enfermedad periapical, poseen importancia clinica y pueden -
ser las especies predominantes en algqunos casos. Investiga -
dores gque no utilizaron té&cnicas anaercbias estrictas obsexr-
varon un predominio de estreptococos a-hemoliticos, como era
lo habitual antes de la introduccidn de las técnicas para --

anaerobios obligados.

Algunos investigadores observaron que los anaerobios --

obligados predominan en la enfermedad pulpo-periapical.

En una evaluacién bacterioldgica e histoldgica de 58 1le

siones periapicales que requeririan cirugia periapical, fue~



as:para;la presen-

Veintinueve ‘tuvieron’una- posible ‘co-"

iAprbximadémente la mitad de cada biopsia, fue sometida-
alﬁnicultivo y ‘la otra midad fue examinada histologicamente.
Los cultivos fueron positivos por la presencia de bacterias-
en 51 de 5B casos, mientras que las bacterias fueron vistas-
histoldgicamente solamente en 8 de 50 casos. Un total de 50-
diferentes especies de bacterias fueron aisladas de 58 culti
vos de tejido periapical, de 133 bacterias aisladas 87 fue -
ron estrictamente anaerobios, 37 fueron anaerobios faculta -
tivos vy 9 fueron aercbios. Especies bacteroides fueron encon
tradas en 17 cultivos, 17 de 58 biopsias contenian particu -
las extrafias demateria a través del conducto radicular sella
do. Las bacterias fueron encontradas en granuloma periapical

quiste radicular y absceso periapical.

Acorde con esta informacidn las bacterias, material ex-
trafio, conductos no encontrados, fracturas radiculares verti
cales y enfermedad periodontal, pueden contribuir a la cro -

nicidad y no a la curacidn de la lesidn periapical, (2)

En los estadies iniciales de la infeccidn pulpar es po -

sible observar estreptococos anaercbios facultatives y esta-



filococos.. -

Sﬁndqﬁis;‘ ‘tés'hkmahoszy observb qué,los~——

dnaerobios facultativos grampositives .son los microorganis -

mos mas importantes en el ‘désarrollo de una pulpitis.

Otros autores hallaron gue cuanto mas extensa es la --
lesidn periapical, mayor es la cantidad de cepas de anaero =
bios obligados presente. Estas exacerbaciones pertenecen a -

la categoria que Ingle describid comc "absceso fénix".

Sundgvist, afirmd que existen més de 500 especies de --
microorganismos en la cavidad oral, pero solo un peguefio por
centaje de ellos se encuentran en los conductos radiculares,
El autor afadid que la flora microbiana de los conductos re-
presenta una seleccidn dela flora microbiana de lasbolsas --
periodontales, la cual a su vez es una seleccién narcial de-
la flora microbiana de la cavidad oral. EnAla actualidad se-
considera que los anaerobios obligados representan las bac-
terias clinicamente mds importantes, en especial en los ca~-

sos con lesjiones periapicales.

Tambi&n se ha investigado la posibilidad de lapresencia
de virus en las lesioens endoddncicas, pero no se ha identi-

ficado ninguno.
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Aunque es tentader postular relaciones causa-efecto en-
tre 15 presencia demicroorganismos especificos y las mani---
festaciones endodbncicas, los datos obtenidos no permiten --
sustentar tal suposiecifn. Sin embargo, el bacteroides mela -
ninogenicus parece ser un gérmen de importancia en los pa --
cientes sintomidticos. De todos modos, las infecciones endo -
déncicas son ivariablemente infecciones mixtas. Los microor-
ganismos orales en general, interactian sinérgicamente en el
desarrollo de infecciones bucales y el B. Melaninogenhicus, -

parece ser un componente clave.

Como es bien conecido la patﬁsi§ periapical resulta de-
infecciones endogenas. En un reciente estudio de dientes ob-
turados con patdsis periapical se encontrd una wmezcla de --
bacterias anaerobias tales como bacteroides, peptococos y --
eubacterium, estas bacterias fueron relacionadas con la pre-
sencia de sintomas clinicos. Bacterias anaercbias y faculta-
tivas fuercon aisladas de casi la mitad de casos clinicamente
asintomiticos, perc se descubrid que estas bacterias pueden-
hacer que casos de patdsis periapical asintomdtica, progre -

sen a patdsis periapical sintomitica. (3)

Como puede observarse en la lista que describe la flora
microbiana endoddncica, numerosos organismos, ya sean aisla-

dos o combinados,pueden estar involucrados en las enfermeda-



des pul'pares .

11
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MICROORGANISMOS DEL CONDUCTO RADICULAR

Estreétécocos a-hemoliticos (estreptococos vi:idapg,'_(
estreptococos greening)

a, S5, mitis

b. 8. salivgrlusr

¢. S. muetans

d, §. sanquis

e. S, milleri

£. 8. miéior

g. S. morbillorum

h. S. intermedius

Enterococos (estreptococos de tipo antigénico del grupo
"D de Lancefield)

a. S. faecalis

b. S. liquefaciens

€. S. zymogenes

d. S. faecium

Estafilococos
a. 5. epidermis {(albus}
b. S. citreus (rara vez hallado}

¢. S. aureus {(rara vez hallado)



Especies de Corynebacterium
a. -
bt
Especies de Lactobacillus . .

'a.

b,

c.

d.

‘c.'hofmannii(C. ‘pseudodiphthericum)

13

ifteroides)

L. casel

‘L. acidophilus PR

L. fermenti

Lactobacilos anaerobios (por ejm.'L. catinaforme)

Especies de Candida

a.
bh.

C.

C. albkicans
C. krusei
C. mortifera

C. guilliermondi

Cocos gramnegatives

a.

b.

Especies de Neisseria (n.catarrhalis Branhammella
catarrhalis , N. flava, n. sicca)

Especies de Veillonella (V. alcalescens, V.parvula)

Cocos anaerobios obligados grampositivos

a.

b.

Especies de Peptostreptococcus {(P.intermedius,P.

anaerobius, P. Micros)

Especies de Peptococcus (P.morbillorum,P.variabilis



10.

11.

iz.

13.

14

P.-méqnﬁs)

Estreptococos B-hemoliticos (predominantemente los grﬁ-

DpoOs ﬁéﬁcefield H ¥y K)

Micrococos

Bastoncillos anaerobios facultativos gramnegativos, no

formadores de esporos (las enterobacterias, Enterobac-

teriaceae, y grupos relacionados)

Aercbacter aerogenes

Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae (bacilo de Friedlander)
Proteus vulgaris

Salmonellaryphosa (bacilo tifoideo)
Alcaligenes faecalis

Pgseudomonas aeroginosa (Pseudomonas pyocyanea)
Haemophilus influenzae (bacilo de Pfeiffer)
Mima polymorpha

Campylcbacter spulcrum

Eikenella corrodens

Enterobacter agglomerans

Pneumococcus (Diplococcus pneumonide)

Especies de Actinomyces



14.

15.

16.

15

a. 'A. israelii
b. ‘A. 'bovis

c. Al'viscosus

L d.."As. naeslundii
‘&s . A, odontolyticus

‘£. A. propionicus (Arachnia propionicus)

g. Streptobacilus monoiliformis

h. Bacterionema matrucotii

Nocardia asteroides

Especies de Bacillus
a, B. subtilis

b, B. cereus

Bastoncillos anaerobios obligados gramnegativos no

formadores de esporas.

a. Especies de Bacteroides{B.fragilis, B.asaccharoly--
ticus, B.endodontalis, B.gingivalis (hallado en al-
gunas infecciones diseminadas), B.intermedius (ha -
llado en algunas infecciones localizadas),B.melani-
no genicus,B.oralis,B.ruminicola,B.fraagilis,B.di -
sastonies)

b. Especies de Fusobacterium (F.fusiforme, ¥.varium,F.

nucleatum, F.necrophorum)



17.

18.

19.

““e. "Actinobacillus actinomycetemcomi

16

c. “Leptotrichia buccalis

d. ' Selenomonas sputigena

f;ygirhéllado)

£.. Wolinella (antiguamente conocido como Vibrio sputo- -

(1) W. succinogenes

{2) W. recta (hallado comﬁnmeﬁtg);-”f

g. Capnocytophaga {antiguamente B.ocharaceus)

Bastoncillos grampositivos sin motilidad y no formado-
res de esporos

a. Propionibacterium acnes

b. Propionibacterium avidum

c. Bifidobacterium dentium

d. Bifidobacterium adolescentis

e. Eubacterium alactolyticum

f. Eubacterium lentum

Espirogquetas
a. Borrelia vincentii
b. Treponema microdentium

c. Treponema macrodentium

Especies de Mycobacterium



20,

2.

"Mycoplasma salivarium

17 -

a. Mycobacterlum tubercu1051s (bac;lo tuberculoso)'a.

b, Mycobacterium leprae (bacmlo de 1a

Levaduras
a. - Especies de Saccharomyces

b. Especies de Cryptococcus
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CAPITULO II.

LAS VIAS PULPARES

LOS ‘microofganismos -y sus-productos: pue

pulpa a través de diversas vias:

1) A través de una caries, ya sea directamente: ¢ me=--

diante los tiibulos dentinaries.

2) A través de la preparacion de‘uﬁéygéyiQad!'ya sea —-
por una exposicidn pulpar o a través de los tibulos dentina-

rios.

3) Come resultado de la enfermedad perjiodontal, desde -
una bolsa o el compromiso.de una furcacidén dentaria & través
de conductos laterales o de los tibulos dentinarios, o desde
los vasos sanguineos o linfdticos apicales por extensidn api

cal de un proceso periodontal.

En un reciente estudio 45 conductos radiculares fueron-
limpiados, instrumentados y entonces obturadcs con gutaper--
cha usando técnica de condenzacidn lateral. Ya obturados los
conductos, la porcidn coronal fue puesta en contacto con es-
tafilococos epidermidis y proteus vulgaris. Se encontré que-

estas bacterias si podian penetrar dentro de los conductos =



219

xé'obturﬁéos;'

" dos después de 19 dias
ais, Bl

pués de 42 dias a' p

.Esto indica,qqé se debe” tomar en’cuenta-el-tipo-de se--
llador usado, ya que. si 1os‘m1crporg§nlsmos'puéhen entrar --
por la via coronal, tambi&n ‘lo ‘pueden hacer por la via api--

cal. (4)

4} A través de las laminillas del esmalte y la dentina

ria opaca.

5) Desde una lesidén periapical adyacente, a través de

los conductos apicales o laterales.

6) Como resultado dela anacoresis. Los microorganismos
presentes en la circulacidn sanguinea (bacteremia) pueden --
alcjarse en una pulpa traumatizada o inflamada. debajo de --
las restauracicnes la pulpa presenta diversos grados de in--
flamacidn. No se sabe que grado de inflamacién es necesario-
para que puedan alojarse microorganismos. Sin embargo, cli--

nicamente es frecuente observar pulpas que sufren necrosis o
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infecciones debajo de restauraciones adecuadas gue han sidOf

colocadas hace afios. -

7) Como consecuencia del calor y la compresidn.,  (im--
presiones con bandas de cobre) a traavés de tibulos dentina-

rios.

8) Por abrasidn, erosidn, desgaste, fracturas o anoma-
lias del desarrollo, tales como un "dens in dente® o un sur-

co palatino - gingival.

La via mads frecuente consiste en la extensidn directa--

desde caries y preparaciones de cavidades.

En un estudio realizado en dientes recien extraidos, --
los cuales presentaban exposicidn pulpar por caries y lesién
periapical fueron puestos dentro de una cimara anaerobia y -
cultivado el conducto radicular a 5mm. del apice. Como com=-
plemento a la incubacién anerobia se duplicaron los cultivos

y fueron incubados aercbicamente.

Se encontrd gue los microorganismos gue mis predomina -
ron actinomices, lactobaciles, bactercides negros pigmenta--
dos, peptoestreptococos, bacteroides no pigmentados y veillo

nella, enterococos fecalis, fuscbacterium nucleatum, estrep~
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tococos mutans. Principalmente se concluyd que el 68% de las

bacterias, fueron estrictamente anaercbios.

Este estudio demostré una presencia predominante de bag
terias anaerobias a 5mm. del apice de canales radiculares in
fectados de dientes con exposicidn pulpar por caries y le--=-

$i6n periapical. (5)
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CAPITULO III.

. INTERACCIONES ENTRE EL HUESPED Y EL PARASITO

Los resultados de esta interaccidn dependen de los fac-
tores devirulencia microbiancs y de los factores de resisten
2 D :

cia .del huésped.

FACTORES DE VIRULENCIA MICROBIANOQOS

Los factores devirulencia microbianos son sustancias ip
herentes a los microorganismos o producidas por ellos; estas-
sustancias confieren a los organismos la capacidad de provo-
car lesiones tisulares. Si se produce una enfermedad clinica
los microorganismos son considerados patogenos. Los organis-
mos asociados con enfermedad pulpar y periapical son relati-
vamente poco virulentos; sin embarge, algunos de ellos pro--

ducen factores capaces de provocar destruccidn tisular.

Los microorganismos pueden Ser virulentos y, sin embar-
go, no ser patoGgenos. La aparicién de una enfermedad infec -~
ciosa depende del resultado de lainterrelacién entre el hués

ped y el pardsito.

Los estudios efectuados no muestran una correlacidén en-
tre la cantidad y el tipo de los factores devirulencia pro =~

ducidos por las cepas aisladas de los conductos radiculares-
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y el tawaﬁo o tipo de las_leﬁiOnes radiogféficas periapica--
ies. sin embargo, es posible que ciertas combinaciones de ---
productos bacterianos interactien con el huésped para provo-
‘car un estado patoldgico. Las sustancias relacionadas con 1a_
virulencia pueden ser exotoxinas, cdpsulas, endotoxinas, en-
zimas, productos metab&lices terminales o comp0nen€es antigé

nicos.

Los resultados de un estudioc reciente indicaron gue la-
endotoxina dela dentina dentro del conducto radicular no =--
puede ser removida por instrumetnacién mecanica solamente. -
Buttler y Crawford reportaron gue la actividad de endotoxi-
na puede ser reducida con hipoclorito de sodio, también con-
agentes quelantes, agentes alcalinizantes y agentes de su---
perficie activa, de éstos se conoce la capacidad de disolver

la estructura de endotoxina.

Después del ensanchamiento del conducto radicular meca-
nicamente, debe ser irrigado con alguna solucidén y revesti-

de con un medicamento apropiado.

Estos resultados sugieren que las tres fases "instru --
mentacidn biomecdnica, irrigacién del conducto radicular y -
la medicacidn intrarradicular, son muy importantes para la -

remocidn de endotoxina de conductos radiculares infecta ---
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Los: factores ‘de’viriulencia microbianos’en~los conductos

erén-descritos en ellCuadro
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CUADRO 1.
FACTORES DE VIRULENCIA MICROBIANOS

EN LOS CONDUCTOS RADICULARES

’Coa§ulasé,_f6rmadé por estafilococos, coliformes y espe

cies de Pseudomonas.

Colagenasa, producida por Bacteroides, eubacterias, bi-

fidobacterias, peptoestreptococos, peptococos y estrep-

tococos.,

Desoxirribonucleasa (estreptodornasa), producida por es

treptococos.

Leucocidina, producida por estreptococos y estafiloco--
cos. Las especies Bacteroides pueden alterar la funcidn
de los PMN e impedir la fagocitosis mediante la degra -

dacidn de las inmunoglobulinas.

Hemolisina, producida por estreptococos y estafilococos

Necrotoxina, producida por estafilococos. El A. A, inhi
be la reproduccidn de los fibroblastos; inhibe las cé& -
lulas epiteliales y endoteliales; destruye a los PMN; -

inhibe los linfocitos y posee actividad de colagenasa.
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Gelatinasa} producxda por espec;es de. Bacte:ozdes, bifi

Eobéétetias, propionlbacterlas, peptoestreptococos, Ac~

tlnomyces,_Velllonella, estaf;lococos y estreptococos.’

CaApsulas, formadas por especies de Bactercides y neumo-

COCOS.

Antiopscninas {factores gue deprimen la fagocitosis por
parte de los PMN) producidas por especies de Bacteroi--

des, coliformes, estafilococos y micobacterias.

Pigmentos carotenocideos, {(permite que los microbios so-
brevivan a la explosidn respiratoria de los PMN), pro -

ducidos por el Staphylococcus aureus,

Plasmidos que confieren resistencia contra la lisis me-
diada por el complemento, producides por el Staphyloco-

ccus aureus.

Factores que inhiben el quimiotactismo, producidos por-

el Bacteroidesmelaninogenicus.

Factores gque inducen el quimiotactismo; la patogenici -
dad de las bacterias piogénicas puede depender de su =~

extrema capacidad para atraer a los PMN, los cuales ul-
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teriormente son destruidos y liberan enzimas lisosémi--
cas deletéreas.

Quinasaé-(Eibrinolisinas), producidas por estreptococos
{estreptoquinasa), estafilococos (estafiloquinasa) y -=

Bacteroides melaninogenicus.

Lecitinasa, producida por el Bacteroides melaninogeni--

cus.

Proteasas, producidas por estreptococos, fusobacterias,
especies de Bacteroides y de cocos gramnegativos. El S.

sanguis produce una proteasa que degrada & las Igh.
Sulfatasas, producidas por especiesde fuscbacterias.
B-glucuronidasa, producida por estreptococos,
Condroitin sulfatasa, producida por especies difteroi--
des, estreptococos, estafilococos, lactobacilos, Bacte-
roides, bifidobacterias, propionibacterias, peptoestrep

y fusobacterias.

Hialuronidasa (factor de diseminacién), producida por -

estreptococos, estafilococos, difteroides, neumococos,-—
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cléstridiési Bacteroides, fusobacterias, eubacterias,~-

jnactiva .el H202 de los PMN para formar H20 Y

23, Exotoxinas, formadas por especies de clostridias, gue -

se hallan muy rara vez en los conductos radiculares.

24. Endotoxinas, son sustancias especialmente deletéreas --
que poseen las siguientes propiedades: quimiotdcticas -
para los PMN, dafian a las plaquetas sanguineas, activan
el factor Hageman (iniciacidn dela coagulacidn sangui--
nea con produccién de bradiquinina, un potente mediador
inductor de dolor), activan los macrdfagos, reducen la -
respiracidon celular, estimulan y atraen a los osteoclss
tos, estimulan la resorcidn &sea, inducen leucopenia, -
inducen hipoglucemia, provocan hipertermia marcada, con
ducen a la hipotensidn, pueden inducir shock, activan -
reacciones de Schwartzman localizadas y generalizadas -
(una respuesta inflamatoria inespecifica), inducen una-

reaccidn de hipersensibilidad tipo Arthus y pueden pro-
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vocar la muerte del paciente, Schonfeld y col. halléron

endotoxina en el Jsirde las granulomas periapicales. .

'Péptidogfiéahos,'derivados de la pared celular de las -

bacterias grampositivas. Producen efectos similares a -

los de las endotoxinas perc de menor intensidad.

Pldsmidos que confieren resistencia a los antibidticos-

(por ejemplo, penicilinasa), producidos por el Staphylo

coccus aureus.

Resistenica a la destruccidn intracelular, las micobac-
terias y corinebacterias pueden ser englobadas por los-
macréfagos, pero pueden replicarse en su interior, en -
un medio libre de anticuerpos del huésped, por lo que -

la respuesta inmune normal es ineficaz.

Glutation peroxidasa (degrada el HZOZ y determina una -
reduccién del ion hipotiocianito y los derivados sulfe-
nilicos antibacterianos), producida por algunas espe --

cies de anaerobios facultativos.

Factores inmunodeprescores, producidos por especies de -

Wolinella (Vibrio) y de micobacterias,
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‘Variacidn antigénica ciclica, la destruccidn de muchas-

bacterias (por ejemplo, especies de Campylobacter) a --
través de una respuesta inmune local deja una fraccidn-

residual de microbios que poseen antigenos diferentes -

. de los presentes en la poblacidn original. Estos orga -

nismos persistentes pueden multiplicarse y m@s tarde --
ser eliminados por una segunda respuesta inmune, lo --
que deja una poblacidn residual con un tercer tipo de =
antigeno, Este proceso puede repetirse, y debido a una-
memoria deficiente en la respuesta de las IgA, estos --
microorganismos pueden reutilizar sus antigenos sin es-

timular una respuesta inmune intensa.

Diversos productos de degradacidn bacteriana que des---
prenden un olor desagradable; estos productos incluyen-
indol, escatcl, aminas diversas, amoniaco y antigenos.

Evidencias experimentales han demostrado que la causa--
principal del aliento fétido es la putrefaccidn de sus~
tratos proteinicos que contienen azufre, principalmente

por parte de bacterias orales gramnegativas.
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FACTORES DE RESISTENCIA DEL HUESPED

Las reacciones dei'huésped a la presencia de microorga-
nismos © sus productos éueden ser beneficiosos o perjudicia-
les. Existen ciertas sustancias producidas durante la reac -
cidn inflamatoria que pueden ser mis deletéreas para el hués

ped que los factores microbianos propiamente dichos.

También existen varios factores y condiciones gque son -
importantes y beneficiosos desde el punto de vista de la re-

sidencia del huésped. Estos factores son enumerados en el --

cuadro 2.
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CUADRO 2.

FACTORES BENEFICIOSOS DE RESISTENCIA DEL HUESPED

Factores plaquetarios, incluyendo B-lisinas (activas --
contra los microorganismos grampositivos), plaguina (ag
tiva contra los microorganismos grampositivos) poliami-
nas bdsicas, polipéptidos y proteinas (activa contra --

los microorganismos grampositivos)

Factores sé&ricos, incluyendo anticuerpos (1gG,IgM, acti
vos contra las bacterias; IgA, actives contra los virus
IgE, actives contzra los helmintos); complementc (activo

contra microorganismos grampositivos; con lisozima, ac-

-tivo contra microorganismos gramnegativos, también ac--

tivo contra virus y protozoarios); transferrina {(unha --
proteina fijadora del hierro activa contra microorga--
nismos grampositivos y gramnegativos); haptoglobina ---
(una proteina fijadora de la hemoglobina que parece --
impedir que las bacterias utilicen el hierro de la he-~-
moglobina como nutriente); opsoninas {y-globulinas que=-
facilitan la fagocitosis mediante la fijacidén a par -
ticulas extrafias); tuftsina (activa a los fagocitos pa
ra lograr un mayor indice de ingestién de particulas ex
trafias) y el pH acido durante la inflamacidn, el cual --

también contribuye a la destruccidn de microorganismos
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Factores leucocitarios, incluyendo lisozima (hidroliza-
las uniones glucosidicas entre el Scido N-acetilmurami-
co y la N-acetilmurmico y la N-acetil-glucosamina de -
los peptidoglicanos de las paredes celulares de las bagc
terias grampositivas, lo que determina la destruccidn -
de las bacterias: juntamente con el complemento destru-
ye las bacterias gramnegativas; leucina (o leuquina) --
{una proteina bdsica activa contra las bacterias gram--
positivas}); fagocitina (una proteina bésica activa con~
tra las bacterias grampositivas) lacteoferrina (una pro-
teina fijadora del hierro activa contra bacterias gram~

positivas y gramnegativas.

Factores de macr&fagos, incluyendo enzimas lisosdmicas-
y proteinas {similares a los de los PMN "explosién res-
piratoria" (menos intensa gue en los PMN, no hay mielo-
peroxidasa pero posee catalasa); fibronectina (la cual-
fija diversas especies de bacterias y puede promover la
incorporacidén de bacterias por parte de los fagocitos,-
interferdn {(antiviral); factor activador de los linfo-
citos y leucotriencos (quimiotdcticos para los PMN, Ea—;
vorece la formacidn de coldgeno por los fibroblastos y-
estimula la liberacidén de proteinas de la fase aguda --

desde el higado)
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Fagasitdgiéf énleSjéétad;os tempranos predominan los--
;PMN}'éﬁ%iaé\éaséé_térﬁiqé predominan los macréfagos,
Factores 1infocitérios, incluyendo la linfotoxina (una-
linfoquina liberada por las células T, capaz de provo--
car la destruccidn de células) factor activador de los-
macréfagos {una lipfoguina liberada por las células T -
que induce una capacidad bactericida mucho mayor de los
macrbfagos (les permite destruir parisitos intracelula-
res tales como micobacterias y corinebacterias); inter
feron {liberado por cé&lulas T, es antiviral) Las c@lu--
las B dan origenalas células plasmiticas, precursoras-

de los anticuerpos séricos.

Factores salivales, incluyendo lisozimas; anticuerpos -
(principalmente 1gA), flujo salival (elimina fisicamen-
te bacterias que luego son deglutidas o expectoradas);-
factores antibidticos liberados por la flora microbiana
normal (destruyen micrebios invasores) (por ejemplo, --
peréxidos liberados por estreptococos y acido lactico--
liberado por lactobacilos); condiciones anaerobias (pue
den destruir microhios anaerobios facultativos, blogueo
de sitios o nichos por parte de la flora microbiana nor
mal (los gérmenes invasores no cuentan con nichos dis--

ponibles). La aceién antimicrobiana que depende en par-
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‘te de su:penetraéidn €elular, es mds eficaz contra las-

bacterias :grampositivas gue contra las gramnegativas.

bign“se encuentran pequefias proteinas ca

lacgoferrina y complemento, los cua-

éﬁtriéé} €l HCI del estdmago destruye ripidamen-

te los

téic;odfganismos deglutidos.

9.: » Con-la fiebre, elevacidn dela temperatura corporal, tig
ne iugar una mayor destruccidn de los microorganismos -
gramnegativos, pero no de los grampositivos. La altera-
cidén térmica a nivel de las paredes celulares de las --
bacterias gramnegativas puede ser parcialmente respon--
sable de este fendmenc. En un experimento animal se in-
fectd a todos los sujetos con una especie bacteriana --
gramnegativa. La mitad de los animales infectados, re--
cibib aspirinas; estos animales no desarrollaron fiebre
y ulteriormente murieron. La otra mitad no recibid as--
pirinas; estos animales desarrollaron hipertermia y so-
brevivieron (fendmeno que debe ser tenido en cuenta ---
cuando usualmente se intenta reducir las temperaturas -

corporales elevadas).
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. .CAPITULO IV.

VIAS ORALES DE INFECCION

Una -vez que -la infeccidn tiene lugar:a-nivelpulpar;: --

existen varias vias posibles de diseminacidn de la

Estas son:

1) La infeccidn puede permanecer en la pulpa y estimu-
lar la formacidn de un granuloma(lateral o periapical), un -

quiste radicularf o una osteitis condensante.

2) La infecclidn puede atravesar el apice radicular y-
superar transitoriamente las cé&lulas defencivas del hu&sped,
con formacidén de un absceso apical agudo (si no existia una
lesidn periapical previa) o exacerbacién aguda de un proceso
crénico (p. ejem. un absceso fé&nix) o de un guiste radicu--

lar.

3) Puede atravesar el ipice radicular y penetrar en la
fosa nasal, con formacidn de un absceso nasal, © penetrar el

seno maxilar y provocar una sinusitis maxilar.

4} La infeccidn puede presentar exacerbaciones recu--=-
rrentes y determinar la formacidn de un absceso apical créni

ce y, luego crear una via a través de la mucosa alveolar o -



37

la piel. Esta via es denominada tracto sinusal (si estd re--
.vestida'por tejido granulomatoso) o fistula {(si estd reves--
“tida pof epitelio). Los tractos sinusales son mas frecuentes
Estas vias pueden drenar: a) A través de las mucosas vesti--
bular ¢ palatina (¢ lingual) hacia el interior dela cavidad-
oral: b) En el surco gingival (o bolsa periodontal}; c¢) En -
la regidn defurcacién de los molares, y d) A través de la --
piel facial. Este Qltimo drenaje se observa mds frecuentemen
te en casos no tratados de larga data. En la cavidad cral, a
nivel del sitio de descarga intermitente de pus, puede obser
varse la formacidn de una proliferacidn de tejido granuloma-

toso conocida como parulis {estoma, flemon gingival).

5) Por aGltimo, la infeccidn puede drenar hacia la cir-

culacidén sanquinea y linfética.

MICROORGANISMOS EN LA CIRCULACION SANGUINEA

Los estados graves y algunas veces fatales que dependen
de la presencia de microorganismos en la circulacidn sangui-
nea} son: bacteremia, septicemia, shock séptico, anacoresis,
celulitis, angina de Ludwig, actinomicosis, celulitis orbita
ria, osteomielitis, trombosis del seno cavernoso, absceso --
cerebral, mediastinitis, hemiplejia, parestesias, enfisema -
quirdrgice, embolia gaseosa y enfermedades focales. Antes --

del advenimiento de los antibiéticos &stos estados represen-
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'tan'secuelas no- tan.:inusuvales de patologiasrperiapicales de-
‘orlgen pulpar. ‘con! 1a 1ntroducc10n de los antzb;otlcos Yy las

mejores campanas para educac;on de 1os pac entes,_estas com-

plicaciones han'mostrado_una meortante~dxsmlnuc10n en el --

curso de los afios.

Los microorganismos y sus productos pueden ser libera--
dos a la circulacidn sanguinea y linfética a partir de un fo
co periapieal. La principal via de pasaje de bacterias hacia
la corriente sanguinea es de un foco primario(p. ej. el ipi-
ce) es indirecta a través de los linfaticos. El resultado --
clinico de la presencia de bacterias en la circulacidén san--
guinea depende de los factores devirulencia de los organis--

o
mos ¥y de la resistencia del huésped.

BACTEREMIA

Las bacterias pueden pasar al torrente sangulineo de su-
jetos normales como consecuencia de diversos procedimientos-
odontologicos, tales como extracciones, tratamientos perio--
dontales y tratamientos endoddncicos. Aunque cualguier micro
organismo oral puede estar involucrado en la bacteremia, en-
Epocas pasadas se observd un predominio de estreptococos ---
a-hemoliticos. Recientemente, con el empleo de técnicas es--
trictas para anerobios, se aislaron con frecuencia creciente

anaerobios obligados, tales como el bacteroides melaninoge--
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nicus. Uno de los mayores riesgos con organismos del tipo de
los bacteroidesconsisté en la gran tendencia de estss micro-
organismos a invadir el sistema venoso. Estas infecciones se
acompafian del riesgo de embolias sé&pticas. Los pequefios in--
fartos resultantes de estas embolias representan un medio --
fértil para el desarrcllo de microorganismos, y en esos ca--
sos es Lrecuente observar la formacidn de abscesos metastdsi

cos.

Bl paciente con antecedentes de fiebre reumdtica con un-
soplo cardiaco o un colapso de la v@lvula mitral, existe una
lesidn valvular cardiaca. Las bacterias presentes en la cir-
culacidn pueden alojarse en las vilvulas cardiacas afectadas
Y conducir a una endocarditis ‘infecciosa, potencialmente fa-

tal.

El estrés, el cual rara vez es evaluado en el consulto--
rio odontolldgice, puede traer como consecuencia elevados —-
niveles circulantes de corticosteroides, lo gue facilita en-

algunos casos la rdpida diseminacién de las infecciones.

Diversos procedimientos odontolégicos se acompafian de -
una mayor o menor incidencia de bacteremias. De acuerdo con-
Bender y Col., la incidencia de bacteremia fue menor después

de tratamientos endoddncicos no quirirgicos)



SEPTICEMIA

La septicemia es uria invasidn grave y potencialmente fa
tal de la circulacién saﬁguinea por parte de microorganismos
y ﬁus productos tdxicos. Generalmente ocurre cuande la resis
tencia del huésped se encuentra disminuida y/o cuandc la in-
feccidn es abrumadora. Se asocié con signos y sintomas seve-

ros.

De 1los resultados de estudios realizados, pareceria ser
que el bloqueo del orificio del conducto radicular es un fag
tor etioldgico mis probable de este padecimiento, que la ins
trumentacién mas alld del Apice en un caso con una radioluci
dez periapical de origen endeddncico. Sin embargo, otros au-
res piensan que la instrumentacidn en estos casos disemina -

la infeccibn y provoca exacerbaciones clinicas.

SHOCK SEPTICO

£1 shock séptico ha sido relacionado con el alcoholismo
En la depresidén medular 8sea inducida por el alcohol se ob -
serva una ausencia de leucocitos PMN funcionalmente sancs, y
los alcchSlices muestran una capacidad disminuida para elimji
nar las bacterias desde la circulacidn. Estos pacientes son-
propensos a sufrir un shock séptico, que a menudo es fatal.
El shock séptico es la consecuencia de la liberacidn de endg

toxina, la cual se ha hallado en concentraciones elevadas en
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dientes -con pulpas . picales:asociar-

7V ANACORESIS.- -

La anacoresis denota iarioqai;zgéién'defmibrpgtganisﬁosr
o sus productos vehiculizados por vfa hematdgena en una éfea
.de infiamacién. Este mecanismo'pod:ia ser responsable de ca-
s0s de infecciones pulpares y periapicales en 1) Dientes ---
traumatizados gue no poseen antecedentes de exposicién pul--
par o restauraciones y 2) Dientes con restauraciones norma--
les e inflamacidn pulpar subyacente. Un estudio mostrd que -
la anaceresis no sucede en los liquidos tisulares estancados
de conductos radiculares instrumentados pero no obturados. -
Se ha postulado que la circulacifn sanguinea pulpar (como -
la que existe en las pulpas inflamadas traumatizadas o deba-
jo de restauraciones intactas) es esencial para gque ocurra -
el proceso de anacoresis. En otro estudio se observd que las-
bacterias pueden diseminarse desde granulomas periapicales -
hacia raices no infectadas en forma primaria pero pulpecto--
mizadas. Ademds, se ha observado gue la anacoresis puede ---
ocurrir en conductos instrumentados y no obturados si se ~--

llevdé a cabo una sobreinstrumentacién y se produjo una hemo-

rragia en los conductos.
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CELULITIS

La celulitis secundaria a una patolegia periapical de -
oiigen pulpar es muy uéual en la préctica clinica. Una celu-
litis .es una inflamacién aguda de los tejidos alveolares‘y -
conective laxo, y representa un tipo de inflamacidn difusa y

de diseminacidn.

Estos procesos infecciosos aparentan ser muy graves, pe
ro generalmente pueden ser controlados mediante la adminis--

tracidn de antibifticos y la instauracidén de un drenaje.

ANGINA DE LUDWIG

Uno de los tipos de celulitis mds graves es el compromi
so bilateral fulminante de los espacios submaxiliar, sublin-
gual, submentoniano, faringeo lateral y retrofaringec conoci
do con el nombre de angina de Ludwig. La lengua se hipertro-
fia y es desplazada hacia arriba y hacia atrds contra el pa-
ladar blando, lo que genera dificultades respiratorias. El -
piso dela boca adquiere una consistencia dura. Puede produ--
cirse una rapida diseminacidn de la infeccidn a través de ~-

los espacios fasciales hacia el cridneo o el mediastino.

Otras complicaciones posibles consisten en miningitis,-
septicemia neumonitis y muerte. Antes del advenimientc de --

los antibibticos la angina de Ludwig se acompafiaba de una --
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‘mortalidad del 54%. Desde la introduccién:de la penicilina -

‘el indice de mortalidad ha descendido,hasta”unﬁné;'

ACTINOMICOSIS

La actinomicosis es una enfermedad infecciosa supurati-
va provocada por diversas cepas de microocrganismos actinomy-
Vcéép (p. e}. A. israelii, A. bovis, A. viscosus, A. naeslun-
dii) que actilian en forma sinérgica con estreptococos y esta-
filococos. Los traumas, incluyendo la instrumentacidn endo ~
déncica y mas frecuentemente las extracciones, son conside--
rados un prerrequisito para la instalacidn de la enfermedad.
La 1ocalizacién‘principal de la variedad cervicofacial en la
cavidad oral es la mandibula, donde a menudo se observan mil
tiples tractos sinusales que se comunican con la piel. En --
los Gltimos afos se han registrado varios casos de actinomi-
cosis de la pulpa y de las zonas periapicales con grados ---

variables de severidad.

CELULITIS ORBITARIA

La celulitis orbitaria es un estado inflamatorio de la-
drbita ocular. Puede sSer una secuela de una patologia pulpo-
periapical. La celulitis orbitaria puede conducir a un absce
s0 orbitario, una neuritis Optica, paralisis del nervio ocu-

lar externo, trombosis del seno cavernoso, ceguera y muerte.
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VOVS;I‘EOHIVEL]’:TIS“ 7 :

La oéﬁedmielitis'eg‘unajlﬁflémaciéﬁ,ésgﬂ:Qué;éom;éﬁéa -
en los espacios meaqlaies:'lqégd'cﬁmpiéﬁgte éi;éé;idéﬁiéiaég
ciade y por Gltimo afecta a las placas corticales del"hueso.
Este proceso trae como resultados isquemia, necrosis y se---
cuestro de varias porciones de los tejidos calcificados. La-
osteomielitis puede ser el resultado de una diseminacién me
dular Osea directa a partir del 3pice de un diente con una-
lesidn periapical aguda o crodnica.

TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO (TROMBOFLEBITIS)

La trombosis del seno cavernosc puede ser causada por-
la extensidn directa de un proceso infeccioso desde las ve--
nas vecinas (p. ej., la vena facial, la vena yugular interna
o el plexo pterigoideo). Sin embargo, el origen mds comin es
desde los terceros molares superiores e inferiores, a través
de) plexo pterigoideo., Las trombosis del seno cavernoso re-
Presenta una situacidon potencialmente grave que determina -~
una importante alteracidn del drenaje vascular cerebral. —---
Aungue este trastorno es mucho menos frecuente desde el adve
nimiento de los antibidticos, ailin puede ser una secuela de -

las patoleogias periapicales en los pacientes debilitados.
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MEDIASTINITILS
rave y:usualmente
fatal de la:patologia

festaciones clinicas fiebre 'per

sistente, disnea e:.indicios e~un mediastino -

ensanchado.’

HEMIPLEJIA

La hemiplejia es la parélisié de‘uns mitad lateral del-
cuerpo. Antes del advenimiento delos antibidticos, este tipo
de complicaciones neurcldgicas eran muy frecuentes y general

mente eran fatales.

PARESTESIAS

La parestesia es definida como "una sensacidn anormal =
tal como como cosquilleo, insensibilidad o prurito; puede -~
incluir toda desviacién de la sensacidn normal®. Aungque la--
parestesia del nervio alveolar inferior wusualmente estd re-
lacionada con traumatismos como consecuencia de intervencio-
nes guirlrgicas periapicales (frecuente) y sobreinstrumenta-
cién (raro), y con compresiones e irritacidén quimica por so-
bre obturacidn (frecuente, especialmente en el caso de ---—-—
empleo de pastas que contengan paraformaldehido, en los con-

ductos radiculares), también puede ser el resultado de una -

infeccidn microbiana.
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ENE‘iSEMA QUIRURGICO Y EMBOLIA GASEOSA

El enfisema quiriirgico es la introduccidn de aire en los
tejidos subcutdneos con la produccién de un edema marcado, -
usualmente con tumefaccidn y coloracién notables. Con mayor-
frecuencia ocurre rapidamente después de procedimientos ta--
les como:

1) El uso de la turbina de aire durante la cirugia oral

2) EBnvio de ailre comprimido al interior del conducto --
con la jeringa de aire comprimido.

3) El uso de perdxido de hidrbgenc en forma enérgica-
como irrigador del conducto radicular., Con suma fre-
cuente también se introducen microorganismos ademds-
del aire y en esos casos la situacidn puede ser gra-
ve. Si el aire {con los g&rmenes asociados) se aloja
en el interior de un vaso sanguineo, se produce una-
embolia gaseosa.

$in embargo, en la endodoncia se recomienda no utilizar

nunca aire comprimido en un conductoc.
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‘CAPITULO V.

'CONSIDERACIONES INMUNOLOGICAS

La interaccién de los microorganismos o de otros anti-=-

genos foraneos con el huéspéd puede dar por resultadb_uﬁa ——

respuesta inmune: :

Esta respuesta puede dar un signo favorable.

Ccon la destruccidn consecuente de los microorganismos o
de ot;os antigenos extrafos o puede ser deletérea, lo cual -
traerd como resultado una reaccidn de hipersensibilidad inme
diata o retardada (respuesta alérgica). La reaccidn inmune -
tambié&n puede representar una combinacidn de respuestas fa--
vorables o desfavorables.

Existen dos tipos de linfocitos: las c&lulas B y las células
T. Las células B originan las células plasmdticas que ulte--
ricrmente formarin los anticuerpos. Las respuestas protecto-
ras relacionadas con las c¢é&lulas B incluyen la interaccidn -
de los antigenos con los anticuerpos y el complemento {com -
plejos antigeno - anticuerpo o complejos inmunes). Esto con-

duce a la remocidn y la eliminacidén de los antigenos (micro-
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organismos, toxinas o preductos microbiancs) por parte de --

los fagocitos, '

‘1Estg procéso sé,acompaﬁaude un grado minimo de deterio-
ro en las células tisulares del huésped. Los antigenos son -
éustancias’extraﬁas para el huésped y estimular la produc --
cidn de anticuerpos. Los anticuerpes son humorales (séricos)
y pértenecen a cinco clases:

IgC, IgM, IgE, IgA e IgD.

Las IgC soh los anticuerpos principales involucrados en
lés reacciones protectoras contra microorganismos y Sus pro-
ductos. )

Las IgM también estdn implicadas en la reaccidn protec-
tora y poseen una molécula de mayor tamafio, usualmente for--
mada en respuesta a microorganismos grandes.

Las IgA hayadas en la orina, el calostro, secresiones -
respiratorias y gastrointestinales, lagrimas y saliva, estén
involucradas en las reacciones antivirales en dichas areas.

Las IgA impiden la adherencia de las bacterias y de los
virus a las superficies epiteliales.

La funcidn de las IgD no ha sido claramente determinada.
Sin embargo, estudios realizados han demostrado gque las IgD
se encuentran sobre la superficie de los linfocitos B {(pro-
ductores de anticuerpos) y podrian estar involucrados en la

conversidn del linfocito productor de IgM en un linfocito --
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‘gD:témbién pueden estar implicadas en

ancia dinmunoldgica (ausencia de ---

"7Léfiéiféonidéc;ﬁas”éoﬁtta'ia;‘ipfécciénes parasitarias-
Heiﬁiﬁﬁicas; Tl

Ei complemento es un sistema complejo relacionado con -
las IgG y las IgM. Este sistema contribuye §1 proceso de fa-
gocitosis y provoca la lisis celular, incluyendo los micro -
organismos.

La respuesta alérgicas(por hipersensibilidad) pueden --
sera a:

1) Antigenos micreobianos

2) Antigenos tisulares del hu@sped alterados (autoin--

munidad)
3) Antigenos microbianos y tisulares
4) Medicamentos en el interior del conducto, irrigan--
tes en les conductos

5) Materiales obturadores del conducto

La liberacidn repetida de antigeno podria estimular a -
los anticuerpos circulantes y a los linfocitos a nivel de -
los ganglicos linfdticos regionales. Si los productos de de--
gradacidn tisular en la zona de lesidn crénica periapical se
convirtiesen en productos antigénicamente activos. Es proba-
ble que se produzca regularmente una cantidad de anticuer---

pos contra estos antigenos activos. Estos anticuerpos po —-
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drian reaccionar en forma cruzada con los componeﬂtes tisu——

lares alterados y provocar una respuesta auto;nmune. Por lo-

tanto, la respuesta inmune en los tejldos perlapxcales pro——'

bablemente consista en una. comblnacxon de reacclones protec-

toras (destruccidn. de los‘antlgenos)_y de: 'o esvde t\po T

alérgico.

Varios estudios hallaren éue-en césqs de lesiones pe --
riapicales crénicas se forman complejos inmunes entre los --
antigenos del conducto y los anticuerpos periapicales. Estos
complejos inmunes bdsicamente permanecen localizados 9 pare-
ceria ser gue "las lesiones periapicales crdnicas no pueden-
actuar como foco de enfermedades sistdmicas a través de los-
complejos inmunes". Por el contrario, otros inveséigadores -
observaron que pacientes con abscesos apicales agudos mos --
traban niveles significativamente mds elevados de complejos-
inmunes y otros componentes inmunes circulantes. "Estos com-
plejos inmunes pueden causar enfermedades sistémicas en ----

ciertos casos".

Estudios recientes demostraron que varias clases de in-
muneglobulinas han sido encontradas en las lesiones peria--
picales humanas. Los datos demuestran la presencia de anti--
cuerpos especificos (IgG, IgM e IgA) contra los 16 microorga

nismos probados. Peptoestreptococos micros, actinomices ----~



“israeli’. ‘estrafilococos inti
kum, ‘produjeron’significativamen

'pos’ 196 en estas lesicens, (7).

Geﬁeralmente es . aceptado que laé lesionéS[pefiépicalgs—
se desarrollaron como resultado de ﬁna respue#ﬁa inmunopato-
"iégiéé de bacterias que viven en conductos radiculares infec
tados de los dientes afectados. En este estudio se investigd
las propiedades patoldgicas de las 10 especies bacterianas -
endodontopiticas mas frecuentemente aisladas, utilizando ---
componentes celulares de patdgenos obtenidos por medio de --
extraccidn sonica, se investigd su habilidad para inducir la
migracion de un monocito, la produccidn de interleukina 1,
las respuestas mitogénicas de los linfocitos y la activacion

policlonal de linfocitos B.

Se encontrd que todas las especies probadas mejoraron -
la migracién de monocitos e indujeron la mitogénesis en los-
linfocitos B. La actividad policlonal de las c&lulas B y la
induccidn de interleukina 1, por los monocitos, se encontrd-
que eran mucho mids fuerte en los anaerobios gram negativos.
Ademds en todas las especies probadas excluyendo a las bac--
teroides oralis fueron pobres para los mitdgenos de las cé--

lulas T.




52

Estos hallazgos demuestran que hay una amplia variedad-
o un amplio range de propiedades patobiol&gicas que son atri
buibles a los patdgenos endoddnticos mds frecuentemente ---
aislados y ademas parece ser factible gue un complejo de --
respuestas inmunobiolSgicas inducidas por tales microorganis
mos puedan conducir a la formacidén de lesiones periapicales-

persistentes. (B)
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CONCLUSIONES

“'Uno ‘de los principales objetivos de la endodoncia es lo-
grar la eliminacién de todos los gérmenes y sus toxinas gque-
puedan estar contenidos en la camara pulpar y en los conduc-

tos radiculares.

Como se sabe, la endotoxina de la dentina dentro del --
conducto radicular no puede ser removida solamente por ins--
trumentacidn mecinica. La actividad de endotoxina puede ser-
reducida con hipoclorito de sodio, con agentes guelantes, ~-—
con agentes alcalinizantes y con agentes de superficie acti-
va, ya gue de 8stos se conoce la capacidad de disolver la --

estructura de endotoxina.

Esta desinfeccidn debe preceder a la obturacidn de con-
ductos y se considera como uno de los factores bisicos en -~
la ulterior reparacidon. Es necesario por ello conocer y de--
tectar su presencia en el interior de 1los conductos, tanto-
en procesos pulpiticos como en dientes con pulpa necrdtica—-
con lesiones periapicales o sin ellas. La mayoria, sean patd
genos o saprofites, son gram positivos, aungue pueden encon-
trarse gram negativos y hongos en cantidades importantes, --—
perteneciendo a la infinidad de géneros y especies de aero-

bios obligados y anaerobios facultativos.
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Se concluye que los microorganismos presentes en con-—---
duetos radiculares sonnlos estreptococos. Se sehalan el es-
treptococo y (no hemolitico) y el estreptococo hemolitico a
Vo Qiridans como los mas frecuentes, y rara vez los del grupo
‘hemolitico B En segundo lugar de frecuencia se encuentran -
los estafilococos; el mias comin de elles es el estafilococo-

albus o blanco, de escgsa virulencia, considerado generalmen

te como no patdgenc. Le sigue en frecueacia el estafilococo--

aureus o dorado.
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