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INTRODUCCION 

La respuesta de la pulpa dental a estímulos y lesiones,­
es una reacción dependiente del carácter e intensidad 
tel estímulo en particular aplicado, del grado y tipo de 
alteraci6n hística; ésto es generalmente seguido por la_ 
inflaci6n periapical y es debido a la infecci6n bacteri! 
na de la pulpa como secuela de la caries dental. 

La inflaci6n periapical es de tipo granulomatosa, que es 
una forma especial ·de inflaci6n cr6nica que se caracteri. 
za por la descripci6n de elementos especializados del t~ 
,jido y por un infiltrado celular conpuesto predominante­
mente de células involucradas en la respuesta inmune. E! 
ta alteraci6n se conoce como Granuloma Periapical (G.P.­
A.)·.su patogénesis ha sido estudiado por ~iversos auto-­
res desde diferentes puntos de vista; es bien conocida·­
la respuesta del tejido pulpar hacia diferentes estímu-­
los como son preparaci6n de cavidades (Seltzer y Bender, 
1961,[1]), secado con aire directo, aplicaci6n de corrien 
te eléctrica, uso de restauraciones irritantes al tejido 
pulpar. 

Existen, sin embargo, controversias acerca de los facto­
res etio+6gicos involucrados en la inducci6n, manteni--­
miento y evoluci6n de los G.P.A. (Stern, L·ev-y., 1981 [2]) ~ 

" 
Esta lesi6n se desarrolla posteriormente a la acci6n de 
un irritante pulpar, una vez que el mecanismo inflamato­
rio se inicia en el ápice radicular, la persistencia de 
de irritantes locales ocurre si el hu~sped carece de en­
zimas degradativas para eliminar este irritante. 
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Existe contracci~n en el papel que juegan las bacterias_ 
como factor etiol6gico, algunos autores postulan a las -
bacterias como esenciales para la formaci6n de granulo­
mas (Korzen, 1974; Winkler, 1972 [3, 4]), otros por el -
contrario sugieren que éstas no son necesarias para la -
formaci6n de granulomas. 

Moller, .A ... J., 1.966 [5] señala que los granulomas pue-­
den ser estériles o sea que no es necesaria la presencia 
de microorganismos para inducir una respuesta (G.P.A.). 

Es nuestra postura inducir la formaci6n de granulomas p~ 
riapicales est~riles y contaminados en ratas y comparar_ 
las diferencias histol6gicas en ambos granulomas. 

Posiblemente este estudib dará conocimientos acerca del 
papel que juegan los microorganismos propios del.huésped 

en los dos tipos de G.P.A., si argumentamos que ambos -­
pueden presentarse. 
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REVISION BIBLIOGRAFICA 

La lesi6n granulomatosa constituye la característica so­
bresaliente de los procesos inflamatorios cr6nicos y es_ 
la reacci6n que se presenta posterior a injurias pulpa-­
res. 

El G.P.A. es la reacci6n inflamatoria más comunmente ob­
servada en la cavidad oral. El curso progresivo y cr6ni­
co de algunas lesiones periapicales ha sido explicado en 
parte por el mecanismo inmunol~gico operante; compatible 
con esta idea, es la observaci6n de que las lesiones to! 
tienen un intenso infiltrado de células plasmáticas, lin 

. -
focitos, macr6fagos y cuerpos de Russell dispersos. (Mor 
ton, 1977 [6]). 

El G.P.A. es una acumulaci6n focal de células inflamato-.. 
rias y elementos reactivos adheridos a la raíz del dien-
te; los componentes estructurales son macr6fagos, linfo­
citos, células plasm~ticas, neutr~filos y elementos fi-­
brovasculares. 1Los G.P.A. son invariablemente precedi-­
dos por una inflamaci~;¡l.pulp_ar. (Stern, Mackler, 1981 [ 7]). 

Existen controversias con respecto al origen y naturale­
za de los G.P.A. La mayor· parte de los estudios de la -­
respuest~ pulpar realizados postulan a las bacterias co­
mo los agentes esenciales para la producci~n de granulo­
mas (Melville, 1967 y Andreasen, 1972 [8, 9]). Otros por 
el ~ontrario, sugiere~ que ~stas no son necesarias para_ 
la formaci6n de ellos (Langeland, 1977 [10]). 
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I<:ramer; 1958 [11] , en su estudio sobre cambios pulpa-­
res de origen no bacteriano, señala las siguientes cate­

gorías como factores etiol~gicos de daño pulpar; efecto_ 
de la preparaci6n de cavidades, materiales y medicamen-­
tos, cambios debido a alteraciones sistémicas y cambios_ 
debidos a causas locales como enfermedad y trauma. 

Encontrando desde una respuesta inflamatoria, necrosis -

por coagulaci~n, formaci~n de granulomas hasta su trans­
formaci6n quística. 

(Torabinejad, 1978 [12]) señala que los microorganismos_ 
no siempre est~n presentes. en lesiones periapicales cr6-
nicas, sino que ~stos, aparecen posteriormente al déte-­
rioro del tejido pulpar; así mismo señala que bacterias_ 
·y sustancias que alteran al tejido huésped son antigenos 
potencialmente capaces de iniciar una respuesta inmune. 

(Schonfeld, 1982 [13]), reporta la actividad endot6xica 
. . -

de lesiones periapicales en un 75%, en lesiones con ca-­
racterísticas histopatol~gicas de un granuloma crónico y 

solamente en un 20_% en tejidos no inflamados (quistes). 

Por otra parte, (Bevilacqua, 197~ [14]), postula al teji 
do granulomatoso como un foco extraordinario de reacci6n 
proliferativa a un irritante generalmente de productos -
bacterianos que viven y se multiplican en el canal infef 
tado. Este mismo tipo de respuesta inflamatoria puede ser 
encontrada cuando la pulpa sufre necrosis as~ptica. In-­
vestigaciones en este campo (Bergenholtz, 1974, Engstr6m, 
1964 [ 16, 17]) , solamente ha indicado la impl icaci~n de 
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bacterias aisladas, pero esto no ha sido probado defini­
tivamente que una bacteria o un grupo de bacterias tenga 
la capacidad de inducir una periodontitis apical. 

La reacci6n de la pulpa a los procedimientos restaurati­
vos es particularmente demostrable .(Torneck~ 1977 [17]), 
por la destrucci6n de la respuesta polimorfonuclear natu­
ral debido a que la injuria puede ocurrir en ausencia de 
microorganismo infectante, asimismo, opina que el papel 
del polimorfonuclear en la enfermedad endod6ntica es fun 
cional a la estimulaci6n bacteriana. 

La exposici6n de las pulpas en cavidades es suficiente -
para la producción de granulomas periapicales en algunas 
especies (Burstone, 1950 [18]) y los granulomas periapi­
cales tambi~n han sido inducidos en ratas y hamsters sin 
exposici6n pulpar, usando corriente el~ctrica sobre dien 
tes con obturaci6~ de amalgama (Portilla, 1980 [19]). 

(Torneck, 1980 [20]) encontr~ que los cambios sufridos -
en el tejido pulpar despu~s de su exposici6n eran lisis, . . 

y cambios degenerativos en los fibroblastos, así como -­
una respµesta inflamator"ia. Asimismo, (Tagger y Massler, 
1975 [21]) estudiaron en molares de ratas las lesiones -
del periodonto apical despu~s de exponer la pulpa al me­
dio oral, fue estudiado a intervalos de un año; la reac­
ci6n temprana fue la respuesta inflamatoria en el ápice. 
La severidad de la lesi6n fue relacionada con la canti-­
dad de pulpa vital aún presente. 

Al mes, las pulpas sufrieron necrosis y las lesiones ob­
servadas en el ápice fueron de dos tipos: la reacci6n su 
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purativa (formaci~n de absceso que drenaba a trav~s del_ 
ligamento parodontal y la reacci~n reparativa) prolifer! 
~i6n de tejido conectivo, granuloma o formaci6n de un p~ 
sible quiste .. 

Por otra parte, Robertson, 1978 [22] seflala que el uso 
del electrobistur~ ha sido difundido y aplicado en las -
diferentes disciplinas, las ventajas de su uso dentro de 
la práctica son la hemostásis, la visibilidad, acceso a 
diferentes áreas, rápida reseci6n del tejido blando se-­
guida de una reparaci6n normal, siendo el uso más común_ 
la gingivoplatía. Un grupo de investigadores han estudi! 
do el efecto del est~mulo el~ctrico en tejidos blandos y 
tejidos dentarios, encontrando controversia con respecto 
a los resultados, (Robertson, 1978 [22]) en el tratamie~ 
to con el electrobistur~, donde hay restauraciones met~­
licas contiguas con la dentina, produce µn efecto dafiino 
a la pulpa y tejidos periodontales, present~ndose en el 
tejido pulpar cambios similares al periodonto como es 
una necrosis coagulativa, pero adem~s report~ reabsor--­
ci6n extensa de cemento, dentina y hueso interradicular. 

Spangerberg; 1982 [23] reporta que los cambios pulpa-­
res que se asocian al uso del electrobistur~ han sido ob 
servados en dientes de monos. A las 24 horas del uso - -
post-bistur~ los espec~menes muestran cambios como necr~ 
sis de coagulaci6n con severa disrrupci~n de la estruct~ 
ra celular que se extiende apicalmente hasta terminar -­
posteriormente en áreas de hemorragia. Leucocitos neutr~ 
filos han sido predominantes a través del tejido afecta­
do; en muchos de los casos el tejido pulpar en las por-­
cienes apicales ptesenta apari~ncia normal. Por otro la-
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do (Krejci, 1982 [24]) asevera que para remover tejido -
redundante con la t~cnica del electrobisturí en el cual . . 

el electrodo activo se ha desplazado a trav~s de una re! 
tauraci6n Clase V de amalgama, no produce efectos pulpa­
res a menos que el contacto con la restauraci6n sea ma-­
yor a un periodo de 0.4 segundos. 
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MATERIALES Y METODO 

Se usaron 30 ratas cepa wistar, clínicamente sanas, de -
peso similar con dentici6n intacta y sin enfermedad par~ 
don tal. 

Para aplicar el tratamiento se dividieron los animales -
en tres grupos: Al primer grupo se le hizo una cavidad -
en la zona oclusal del primer molar superior derecho, -­
con fresa de carburo del 31 de cono invertido, usando b! 
ja velocidad y agua corriente hasta lograr comunicaci6n 
pulpar, dej!ndose esta expuesta. 

En el segundo grupo, se aplic~ corriente el~ctrica con -
una unidad de electrocirug~a con poder de 20 a ~O watts, 
en el primer molar superior derecho, quitando previamen ... 
te una porci~n de esmalte de una c~spide con una piedra_ 
montada. Haciendo una variaci6n de la tácnicade (Robert-. . 

son, P.B., 1978 [22)) durante un segundo. 

Al 6ltimo grupo, se les aplic6 en el primer molar supe-­
rior derecho, el mismo tratamiento que a los animales --, 
del primer grupo; en el primer molar superior izquierdo, 
se les suministr6 corriente eláctrica igu~l que al segu~ 
do grupo. 

Se trabaj6 siempre bajo previa anestesia (methoxiflura­
no) y utilizando el microscopio de columna. 

En el siguiente cuadro se especifica la secuencia de tra 
tamientos y sacrificios: 

8 



SEMANAS 

GRUPOS 4a. 8a. 12a. 16a. 20a. TOTAL 

Comunicaci6n 21~ 21¡ 24 2/~ 21¡. 10 

Aplicaci6n de 

Corriente 2/~ 2/i 21, 2/~ 2/'t 10 

Tratamiento -
en ambos lados '!:..li 2l - ¡ '!:..l¡ 'l:.li '!:..ll 10 

T o t a 1 6 6 6 6 6 30 .. 

Hembras 3 3 3 3 3 

Machos 3 3 3 3 3 

Este trabajo está basado en las dos primeras etapas de 
tratamiento que consiste en cuatro,¡ ocho semanas. 

Los aniamles fueron sacrificados con una sobredosis de 
cloroformo, se disecaron y seccionaron los maxilares;­
fijándose en formalina ai 10% durante 24 horas. Se des­
calcificaron en_~cido f~rmico con soluci~n amortiguado­
ra de formiato de sodio, aproximadamente durante una se 

mana, bajo control radiogr~fico y ~ptico. 

Los tejidos fueron procesados por inclusi6n en parafina, 
y se hicieron cortes seriados a cinco micras. Se tiñeron 
con hematoxilina y eosina para su observaci~n microsc~pi 

ca. 
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RESULTADOS 

Histol6gicamente se observ6, en el primer grupo, (ratas_ 
con comunicaci6n pulpar al medio ambiente) a las cuatro 
semanas, necrosis en los primeros molares de todas las -
ratas con una respuesta granulomatosa en el área periapi 
cal, en dos de los animales con relaci~na~sta, encontr! 
mos gran actividad osteoclástica en la regi~n periapical; 
asimismo, una actividad osteoclástica en la zona de fur 
caci6n. 

En el sitio donde encontramos la reacci6n granulomatosa, 
en ocasiones se observ6 resorci6n de la dentina apical y 
del cemento apical. 

En algunos de los especímenes la lesi~n granulomatosa e~ 
taba caracterizada por linfocitos, c~lulas plasm~ticas,­
algunos neutrof~ios y gran cantidad de macr~fagos. 

En el primer grupo de aplicaci~n de corriente de electro 
cirugía (cuatro semanas post-tratamiento) la actividad -
más representativa fue la formaci~n de osteodentina aso­
ciada al congesti~namientó y va~odilataci~n de capilares. 

En uno de los espec~menes observados, encontramos áreas 
de hialinizaci6n en el tejido pulpar, lo que hace supo-­
ner que es un tejido previo a una necrosis. 

Otros especímenes mostraron una franca necrosis de teji­
do pulpar y algunos con reacci6n granulomatosa periapi-­
cal. Asociado a ~sto, se encontr6 formaci~n ost~ocl~sti­
ca tanto en la zona periapical como en la bifurcaci6n. 
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En la zona periapical donde se encontraba la reacci6n -­
granulomatosa, se obs.erv~ con cierta frecuencia resorci6n 
de dentina y cemento. En estos especímenes no hubo comu­
nicaci6n pulpar. 

A las ocho semanas, encontramos en todos los especímenes 
(con comunicaci~n pulpar), una franca necrosis con una -
reacci6n granulomatosa periapical más extensa, en algu-­
nos más que en otros. 

El infiltrado celular inflamatorio muestra predominante­
mente: célular pla?máticas, linfocitos y macr~fagos. Es 
importante hacer notar que en todos los especímenes don-. . 

de se o·bserv6 lesión granulomatosa, ya fuese en la regi6n 
periapical o de la furca, siempre se encontró asociado a 
una gran actividad osteocl~stica, existiendo una gran -­
destrucci6~ 6sea, asimismo, en algunos espec~menes oh-­
servamos gran actividad fibroblástica principalmente en 
el área de la ~tirta. 

Hubo destrucci6n del cemento celular por cementoclastos_ 
en la regi6n periapical; asociada al proceso granulomato 
so. 

A las ocho semanas, en los animales que se les aplic~ la 
corriente eléctrica, nuevamente predomin~ la formaci~n -
de osteodentina abarcando casi la totalidad de la pulpa_ 
cameral. Además el conducto radicular presentó un.infil­
trado inflamatorio y tejido pulpar en. vías de necrosarse. 

Otros de los espec~menes mostraro.n una franca necrosis -
con reacci6n granulomatosa periapical y actividad osteo­
clástica. 
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Los dientes controles de los animales no mostraron cam-­
bios ni en el tejido pulpar ni tampoco en las áreas pe-­
ria.picales. Fueron todas. revisadas sistemáticamente. 
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DISCUSION 

La respuesta de cualquier tejido a un estimulo determina 
do depende en g·ran parte a su aportación vascular. 

Los irritantes que alcanzan a la pulpa son procesos quí­
micos, físicos y mecánicos. Como en cualquier inflama--­
ci6n la imagen histol6gica representa un equilibrio en-­
tre el daño y la reparación. 

Ha sido demostrado en diversas ocasiones que no es nece­
saria la presencia de microorganismos pat6genos (bacte-­
rias) para provocar una respuesta pulpar. Fue nuestra,-­
postura lograr producir lesiones pulpares en dientes ·ex­
puestos al medio oral y dientes asépticos; al igual que 

• 1 • -

Robertson y. Portilla [.22, 19] logramos producir una res-
puesta del tejido pulpar de importancia ~omo es la hiali 
nizac~6n que· como sabemos puede deg_enerar en una necro- -
sis si se dejaran_ los animales en estudio por un tiempo_ 
mayor. 

P~>r · <:>tra patté, comprobamos qu~ la siinple exposición pu!_ 
par·puecíe lograr cambios patol6gicos que van desde una -
respuesta inflamatoria, formaci6n de osteodentina, necro 
sis del tejido pulpar y formaci6n de granulomas. 

E::; de importancia hacer no"tar la producción de osteoden­
tina observada en· los_ espec~menes ·a los cuales se les - -
aplicó la corriente de electr.ocir.ugía, ya que en estudios 
similares reportados por Spangerberg_ i Krejci [23, 24] -
no mencionan dentro de los cambios observados por ellos, 
ninguna alteración de este tipo, por lo tanto se espera_ 
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que en la fase que resta del estudio, se pueda obtener -
una respuest.a ~ esta interrogante. 

Moll~r y Col. [5] muestran que el tejido pulpar no infe~ 
tado es inerte y no induce a·las respuestas inflamatorias 
en el periápice .. Por el contrario, nosotros opinamos que. 
sí es posible que se prodµzcan alteraciones pulpares aún 

en ausencia de productos bacterianos. 

Por otro lado, es importante señalar la actividad osteo­
clástica tan marcada en los dientes de los animales que 
presentaron·pulpas necr6ticas en el periápice ya .que co­
mo lo señala Portilla, R. (1983) es importante, pues in­
dica que el infiltrado linfocitario temprano está com--­
puesto_por linfocitos capaces de liberar OAF (factor ac­
tivador de osteoclastos). 

Asi mis~o, señalamos que el .present·e trabajo correspon­
de a un reporte preliminar. 

20 







RESUMEN 

El gr~nuloma periapical es la_reacci~n más comunmente oh 
servada, y consiste en una a·cumulaci6n focal de células 
inflamatorias y elementos reactivos adher~dos a la raíz 
del dj_ente; los componentes e·structurales son macr6fagos, 

linfocitos, c~lulas plasm~ticas, neutr6filos y elementos 
fibrovasculares. El curso progresivo y crónico de algu--

. . 
nas lesipnes periapicales han sido explicados en parte -
por los hallazgos observados con respecto al mecanismo -
inmu~ol~gico operante. 

Diferentes factores etiol6gicós han sido atribuidos a la 
enfermedad pulpar. La mayor parte de los estudios postu­
lan a las bacterias como agentes etiol6gicos, pero deben 
tomarse en cuenta diversos factores como son: prepara--­
ci6n de cavidades, ·uso de medicamentos y materiales; así . . 

como diferentes est~mulos como son aplicaci~n de corrien 
tes eléctricas. y estímulos térmicos. . . 

El prop6sito de nuestro estudio fue el producir granulo­
mas periapicales estériles y contaminados en ratas. El -
primero, producido .bajo estímulo el~ctrico y el segundo, 
por m.edio de comunica~:i.6n pulpar, para así poder compa--. . . . 

rar las diferentes respuestas y cambios histol~gicos del 
tejido pulpar y de la regi6n periapical, de acuerdo con 
la arquitectura general y tipo de respuesta ante el estí 
mulo aplicado. Para ~sto, se utili·zaron ~O ratas cepa - -
wistar con peso similar y clínicamente sanas. El grupo -
de estudio se dividi6 en cinco etapas de sacrificio. 
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El reporte que se presenta consiste en las primeras ocho 
semanas del estudio. 

La aplicaci6n del tratamiento fue para la inducci~n de -
granulomas estériles, proporcionándoles a la mitad de -­
los animales en estudio corriente eléctrica, con una -­
unidad de electro-cirugía bajo previo desgaste oclusal. 

Para la inducci6n de ,granulomas contaminados se prepar6 
una cavidad con una fresa de carburo de baja velocidad. 

Los animales fueron observados y sacrificad~s en las f~ 
chas convenidas. La técnica histol~gica se realiz~ bajo 
.las técnicas convencionales de inclusi6n en parafina . 

• 
Los resultados obtenidos nos muestran que en el grupo -

de animales en los cuales se les provoc~ una exposici6n 
pulpar se present6 una necrosis con una reacci6n granu­
lomatosa periapical, observ~ndose un infiltrado infla­
matorio predominantemente de tipo linfocitario, de c~l~ 
las plasmáticas y macr~fagos. Siendo importante señalar 
la gran actividad osteoclástica en la zona adyacente a 
la formaci6n del granuloma, así como en la zona de bi-­
furcaci6n. 

En lo que respecta al grupo a los cuales se les aplic~­
la corriente eléctrica, los cambios histol6gicos obser-

. . 

vados consistieron principalmente de la presencia en el 
tejido pulpar de capilares congestionados y dilatados, 
así como una producci~n de osteodentina que en ocasio-­
nes abarcaba casi la totalidad de la pulpa cameral. En 
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el condµcto radicular existía un infiltrado inflamatorio 
y el tejido pul'par se observaba en vía de necrosarse. Al 
gunos de los especímenes mostraron una marcada necrosis 
con formaci6n.de granulomas, lo cual se espera corrobo 
rar con la siguiente fase del estudio. 
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CONCLUSIONES 

1. En este estudio se logra el desarrollo _d~ lesiones p~ 
riapicales, aún cuando las respuestas en ambos trat! 
m~entos son diferentes, en cuanto a características·­
de tiempo y arquitectura tisul~r. 

2. Del trabajo se conluye, que dependiendo. del estímulo_ 
aplicado, la arquitectura pµlpar puede preservarse y 
que de ~cuerdo con la intensidad de ella, la patolo-­
gía pulpar puede ser reversibl~ o irreversible. 

3. El resultado de nuestro estudio confirma que la sim-­
ple exposiéi6n pulpar al medio ambiente, es capaz de 
producir una necrosis y respuesta granulomatosa. 

4. Es importante séfialar, que en el transcurso del estu­
dio no se observ6 la presencia de un absce~o e~ el p~ 
riápice, o sea que la mayor~a de las ·lesiones se ini­
ciaron Y. terminaron como una lesi6n cr6nica inflamato 
ria. 

S. Por otro lado, las alteraciones pulpares observadas -
durante el experimento en· los anim.ales a los cuales -
se les aplic6 la corriente e.l~ctrica,' parecen indica!. 
nos que si dej as~mos pbr. m,s tie:mpo, lograríamos_ en -
todos los apimales la formac.i6n de respuestas granul~ 
matosas periapicales. Situací~n que se reportar~ al -
concluir este estudio. 
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