UNIVERSIDAD DE GRANADA
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE BAJA CALIFORNIA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DEPARTAMENTO DE ESTOMATOLOGIA

ANALISIS DE LAS LESIONES PERIAPICALES DE
ORIGEN ENDODONTICO EN PACIENTES DE LA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA DE TIJUANA, BAJA

CALIFORNIA (MEXICO)

Tesis Doctoral

FRANCISCO JAVIER JIMENEZ ENRIQUEZ

Granada, 2011




Editor: Editorial de la Universidad de Granada
Autor: Francisco Javier Jiménez Enriquez
D.L.: GR 2744-2011

ISBN: 978-84-694-4443-6



Francisco Javier Jiménez Enriquez es autor y presenta el trabajo de
tesis doctoral titulado “Andlisis de las lesiones periapicales de origen
endoddntico en pacientes de la Facultad de Odontologia de Tijuana,
Baja California (México)" bajo la direccion del profesor Alberto
Rodriguez Archilla para optar al Grado de Doctor por la Universidad de

Granada.

Fdo.: Francisco Javier Jiménez Enriquez



Universidé_d‘de Granada Facultad de Odontologia

Alberto Rodriguez Archilla, Profesor Titular de Medicina Bucal de la Universidad de
Granada, Director de la Tesis Doctoral titulada: “Andlisis de las lesiones periapicales
de origen endoddntico en pacientes de la Facultad de Odontologia de Tijuana, Baja
California (México)” de la que es autor D. Francisco Javier Jiménez Enriquez,
realizada dentro del Programa de Doctorado “Investigacidon Odontolégica en el Tercer
Milenio” desarrollado por el Departamento de Estomatologia de la Universidad de

Granada.

AUTORIZA la presentacion de la referida Tesis para su defensa y mantenimiento de
acuerdo con lo previsto en el Real Decreto 56/2005, de 21 de enero, emitiendo el

siguiente informe:

Los trabajos efectuados en la elaboracion de esta memoria han sido
realizados bajo mi supervisidn y direccidén, reuniendo las condiciones académicas

necesarias para optar al Grado de Doctor.

Y para que conste y surta sus efectos en el expediente correspondiente, expido

la presente en Granada a diez de marzo de dos mil once.

Fdo.: Alberto Rodriguez Archilla

Facultad de Odontologia. Colegio Maximo, s/n. Campus Universitario de Cartuja. 18071-Granada (Espafia)






A Dios por su amor y paciencia.

A mi director, Dr. D. Alberto Rodriguez Archilla por el apoyo incondicional,
la paciencia y el tiempo que me brind6 guiando en direccidn correcta este trabajo.

A mis maestros de la Universidad de Granada (Espafia), D. Alejandro, D.

Juan Carlos, D. Alberto y DiAa. Aurora, por su tiempo, conocimientos y amistad.

A mi alma mater la Universidad Auténoma de Baja California a quien debo

mi formacion y de quien formo parte de su plantel docente.

A todos cada uno de los pacientes que participaron en este trabajo de

investigacion.

A mi esposa Tere y a mis hijos Francisco Javier, Alejandro y Daniel a

quienes amo y son parte esencial de mi vida.

También un reconocimiento para el maestro Fabian Ocampo Acosta,
patdlogo bucal, quien con su apoyo incondicional fue posible la revision

microscopica de cada espécimen.
Finalmente agradecer en forma especial al Dr. Jorge Paredes Vieyra amigo
de siempre, el cual con su orientacion oportuna y constante animacioén contribuy6 a

la realizacion de esta Tesis Doctoral.

A todos ellos mi eterno respeto, admiracién y gratitud.






1.1 Obturacion endoddntica y condicion periapical 10
1.2. Fisiopatologia de la lesién periapical 12
1.3 Prevalencia de bacterias encontradas en lesiones periradiculares 13
1.4 Quistes periapicales 14
1.5 Granulomas periapicales 16
1.6 Abscesos periapicales 17

2.1 Justificacion 20
2.2 Objetivos

N
(¢)]

3.1 Descripcion de la Muestra 27
3.2 Criterios de Inclusion 27
3.3 Criterios de Exclusién 28
3.4 Procedimiento 28
3.5 Protocolo de Recogida de datos 28
3.6 Método 29
3.7 Técnica de apicectomia 30
3.8 Inclusién y procesamiento de muestras 31
3.9 Analisis histopatoldgico 32
3.10 Materiales 36
3.11 Método estadistico 37

4.1 Grupos de edad 39
4.2 Grado de escolaridad 39
4.3 Localizacién de la lesion 40
4.4 Tamafho de la lesidon 44
4.5 Estado endodontico 46
4.6 Sintomatologia 49
4.7 Diagnostico histopatologico 42






INTRODUCCION 9

El presente trabajo expone una investigacion sobre el analisis de lesiones
periapicales de origen endodontico con la finalidad de probar que los granulomas
periapicales son las afecciones de este tipo, mas observadas, diagnosticadas y
tratadas con mayor frecuencia y que los tratamientos endoddnticos mal realizados

son la causa principal para el desarrollo de estas lesiones (1-2)

La patologia apical de origen endodontico afecta a diversos 6rganos dentarios
de la distinta poblacion que acude a los servicios de cirugia endodontica, en las
clinicas de la Facultad de Odontologia de Tijuana de la Universidad Auténoma de

Baja California.

Dada su importancia dentro de la Salud Publica, se han publicado estudios
similares en distintos paises, dentro de los cuales se involucra a la patologia apical
como un proceso inflamatorio localizado alrededor del apice de la raiz dental

resultante o secuela primaria de infeccion del tejido pulpar del 6rgano dentario ©.

La patologia apical es frecuente entre en la poblacién adulta en un gran
numero de paises europeos, Norteamérica y Australia la cual se incrementa con la
edad “.

Se han efectuado investigaciones epidemioldgicas en diferentes poblaciones
y han mostrado alta prevalencia de la patologia apical asociada a tratamientos
endododnticos mal efectuados. La invasion de la pulpa dentaria por microorganismos
de la flora bucal a partir de caries, desencadenan fendmenos inflamatorios. La gran
mayoria de las bacterias encontradas tanto en conductos como en periapice son

anaerdbicos “9).

Las lesiones periapicales de origen endoddntico son observadas cada vez
con mas frecuencia, en las clinicas de la facultad y se ha comprobado por medio de
estudios radiograficos la presencia de errores en la técnica de terapia endodontica

de conductos ¢,
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1.1 Obturacién endoddntica y condicién periapical.

La informacién obtenida entre la relacion de los parametros endoddnticos que
se han investigado y la condicion periapical fueron: obturaciones pasadas (mas alla
del apice radiografico) mostraron signos de periodontitis apical en 71.4% de casos;
en obturaciones cortas (mas de 2 mm. corto del apice radiografico) mostraron
periodontitis apical en 57.2% de los casos. Obturaciones pobremente condensadas
mostraron estadisticamente mas signos de periodontitis apical 64.6% que los

tratamientos endoddnticos homogéneamente obturados 44.4% ©.

La morfologia del conducto radicular apical juega un papel preponderante en
el desarrollo de las lesiones que se exponen en el presente estudio '?. El hecho de
dejar restos de material necrético y de tejido patoldgico en la zona critica provocara
una respuesta inflamatoria de los tejidos a corto o mediano plazo, situacion que

puede presentarse durante la eliminacion inadecuada del tejido patologico periapical.

El manejo clinico de estas lesiones incluyen control de infeccion con

endodoncia, antibiético terapia y en ocasiones cirugia apical O,

La edad y el sexo también son factores que influyen para el desarrollo de las
lesiones periapicales; Figdor ' y Peters 'V sugieren que la prevalencia de
periodontitis apical se ve incrementada con la edad a partir de los 50 afios; 1 de

cada 2 individuos experimentaran la enfermedad.

La periodontitis apical es un proceso inflamatorio alrededor del apice de la
raiz de un diente. Es la secuencia primaria de una pulpa infectada por
microorganismos. La prevalencia de la periodontitis apical se incrementa con la edad
(50 anos aproximadamente) 1 de cada 2 individuos de mas de 60 afnos, la

prevalencia de periodontitis apical se incrementa a mas de 62% (7.

El manejo clinico de la periodontitis apical incluye control de infecciéon con
tratamiento endodontico. Si el conducto radicular esta libre de infeccidn en el
momento de la obturacién hay una alta posibilidad de que resulte exitoso el

tratamiento conservador realizado este en una o multiples sesiones (12)
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En individuos de mas de 60 afios la prevalencia de la periodontitis apical se

(1213 En virtud de la importancia de las lesiones

incrementara en un 62%
periapicales de origen endoddntico y la falta de informacion respecto a la frecuencia
de éstas en el ambito de las clinicas de la facultad de odontologia, se ha
considerado necesario y util analizar estas lesiones. Para ello se realiza estudio
transversal, descriptivo y experimental donde la muestra se ha seleccionado segun
los criterios de inclusién y exclusion de entre aquellos pacientes que presentan

lesiones periapicales.

Se define como lesion periapical a toda alteracion del tejido encontrado
alrededor de la raiz de un organo dentario, que entrafia no solo una modificacion
morfolégica sino también funcional. Las lesiones suelen ser diferentes debido a la

alteracion que producen, y a los agentes que las provocan (1),

Las lesiones periapicales que con mayor frecuencia se observan son:

Granuloma, Quiste y Absceso periapical .

Las lesiones periapicales de origen endodontico, son el resultado de procesos
inflamatorios crénicos que no pueden ser resueltos por el tejido del area afectada y
si no son tratados oportuna y adecuadamente por el odontélogo especialista

compromete la circulacion sanguinea pulpar (19),

Los granulomas periapicales son masas localizadas de tejido granulomatoso
cronico, formado en respuesta a la infeccién y que ocurre en la punta de la raiz de

un diente; frecuentemente contiene islotes de células epiteliales (16),

Los quistes periapicales son cavidades cerradas limitadas por epitelio que
contienen liquido o material semisélido. El termino quiste es derivado del griego

M. Estos tipos de quistes son de naturaleza

“Kystis” que significa saco o vejiga '
inflamatoria, afectando a la region periapical de los dientes que presentan pulpa

infectada y necrética ©®).
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Los abscesos periapicales son focos de supuracion alrededor del apice
dentario por lo general como resultado de padecimientos inflamatorios no tratados

de la pulpa dentaria ®.

El diagnostico de las lesiones periapicales se fundamenta en 3 aspectos:
e La exploracion clinica
e La exploracién radiolégica '

e El estudio anatomopatolégico.

Los datos obtenidos en la exploracién clinica y radiolégica nos permiten
obtener el diagndstico de presuncion; en cambio el estudio anatomopatolégico nos

facilita confirmar el diagnéstico “?.

1.2. Fisiopatologia de la lesion periapical.

La invasion de microorganismos hacia la pulpa dentaria a partir de caries,
procedentes de la flora bucal, desencadenan fendmenos inflamatorios. La gran
mayoria de los microorganismos son anaerobios, hecho que trascendera al iniciar el

tratamiento.

Segun Raspall (1) |a infeccién produce incremento del flujo sanguineo pulpar
y un aumento de la permeabilidad de los capilares debido a que el tejido pulpar
encerrado en una cavidad no distensible provoca aumento de la presion tisular
desencadenando una respuesta inmunitaria con participacion de la inmunidad

celular y humoral.

Al inicio de este proceso infeccioso la respuesta inmunitaria controla la
situacion, pero debido al continuo aporte de gérmenes por la comunicacion de la
pulpa dentaria con la cavidad oral, la necrosis que produce el aumento de la presion

tisular, consolida la colonizacién bacteriana del conducto.

A medida que las bacterias presentes en el tejido pulpar necrosado avanzan a
través del sistema de conductos radiculares, infectan secundariamente los tejidos
periapicales, donde son combatidos por los mecanismos de defensa del hospedero.

De esta forma, a pesar de que la fuente de infeccion no sea eliminada, el hospedero
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consigue establecer un equilibrio. En el caso de que eso no ocurra, cualquier

infeccién endodontica podria causar una osteomielitis o una septicemia 19,

La secuencia de acontecimientos después de la necrosis pulpar se inicia con
la liberacion al tejido periapical de productos patolégicos en forma de gérmenes,
células inflamatorias, detritos celulares, anticuerpos vy fibrina. Cuando el aporte de
gérmenes y detritos resulta ser es mas importante, la inmunidad localiza esta

agresion, formando un granuloma primario ",

Cuando el numero y la virulencia de los gérmenes que aporta la gangrena
pulpar supera la accién defensiva de la inmunidad, se produce un absceso periapical
agudo. El granuloma periapical a su vez puede evolucionar transformandose en
quiste periapical. La proliferacion de los restos epiteliales de Malassez puede ser la

causa de su formacién (7,

1.3 Prevalencia de bacterias encontradas en lesiones periradiculares.

En lesiones periapicales desarrolladas en el apice radicular de aquellos
dientes cuyas pulpas han desarrollado necrosis como respuesta a caries y a
lesiones por traumatismos la vitalidad de la pulpa dental se encuentra comprometida
y pronto las bacterias ganan acceso a ella especialmente en lesiones cariosas

profundas o desde una bolsa periodontal 2.

Con frecuencia se observan en estas lesiones, entre otras, las siguientes
bacterias del género Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterias, Estreptococos,
Peptoestreptococos, Treponemas, Enterococos, la mayoria de ellas anaerobias y en

menor porcentaje facultativas 2.

Rocha "), realiz6 un estudio de las bacterias encontradas en lesiones
periapicales, observando que el 65% fueron anaerobias estrictas, un 29%

anaerobias opcionales y un 6% aerobias estrictas.

La microflora encontrada en la periodontitis apical del érgano dentario

obturado endodonticamente tiene caracteristicas distintas, ya que en este tipo de
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infeccion se observa varias especies bacterianas, predominantemente Gram-positivo

y en igual distribucién anaerobios facultativos y obligados #*%%).

1.4 Quistes periapicales.
En general se considera que los quistes periapicales constituyen una secuela
directa de la periodontitis apical crénica, no todas las lesiones se transforman en

quistes 29,

La estimulacion de los restos epiteliales de Malassez se relaciona con un
proceso inflamatorio en el granuloma periapical *® y la quistificacién es el resultado

de la proliferacion de los elementos epiteliales que forman una cubierta %37,

Ha habido varios intentos para explicar la patogénesis de los quistes apicales
verdaderos ©). Los restos celulares epiteliales son inducidos a dividirse y proliferar
debido a mediadores quimicos de la inflamacion tales como citoquininas y factores
de crecimiento liberados por células anfitrion durante el proceso de inflamacién

periradicular %),

La formacion de quistes apicales se debe principalmente a la reactivacion de
filamentos de células epiteliales en todas direcciones formando una masa de bola
tridimensional al realizar tratamiento endodontico las células epiteliales integrantes
de los filamentos epiteliales en los granulomas periapicales y el saco epitelial de los
quistes apicales pueden quedar inhibidos y dejar de proliferar debido a la reduccion
de mediadores quimicos inflamatorios citoquininas y factores de crecimiento. Los
restos de células epiteliales también involucionan debido a activacion de apoptosis a
través de privacion de factores de sobrevivencia o al recibir signos de muerte

durante la reparacién de la lesion periapical ?%.

El proceso de formacion del quiste apical verdadero se ha discutido que
ocurre en tres estadios. Durante la primera fase, las células denominadas restos
epiteliales de Malassez se cree que proliferan probablemente bajo la influencia de
factores de crecimiento los cuales son liberados por distintas células residentes en el

granuloma apical. Durante la segunda fase se desarrolla una cavidad delimitada por
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epitelio. Durante esta segunda fase hay dos hipotesis que intentan explicar la
formacion quistica; La teoria de la deficiencia nutricional la cual se basa en el
supuesto de que las células centrales de la masa epitelial son desplazadas de su
fuente nutricional pasando por necrosis y licuefaccion degenerativa;. La teoria

abscedosa postula que el epitelio proliferante es rodea un absceso secundario ¢#3%.

Durante la tercera fase el quiste puede agrandarse ®* Se sabe que la teoria
del crecimiento del quiste periapical se asocia a reacciones inmunopatoldgicas.
Sustancias biolégicamente activas, estimulan la liberacién de enzimas hidroliticas
que ejercen un efecto de lisis en los tejidos. La reabsorcion ésea asociada a los
quistes periapicales se relacionan con sustancias como prostaglandinas, bradicinina,

citoquininas ®¥.

El diagndstico definitivo de estas lesiones puede realizarse solo a través de
examen histopatologico. El establecimiento del diagndstico de quiste ocurre en una
cavidad parcial o completamente delimitada por epitelio presente, y el diagnéstico de
granuloma si la lesidon se forma de tejido de granulacidon con proliferacién epitelial

pero sin cavitacion. ©°

Eversole ©® postuld que el diagndstico preliminar clinico de un quiste
periapical se puede hacer si existen las siguientes condiciones:

1) La lesion periapical envuelve 1 0 mas dientes con pulpa necrotica.

2) La lesiéon mide mas de 20 mm de diametro.

3) presencia de fluido color paja conteniendo cristales de colesterol al aspirar

o drenar a través de fistula.

Los quistes periapicales son los mas comunes de todos los quistes de los
maxilares, y anatdmicamente ocurren en todos los érganos dentarios, pero son mas
frecuentes en la region anterior de los maxilares superiores y cuando aparecen en

mandibula ocurren con mas frecuencia en premolares. ()

Estudios recientes han demostrado que las lesiones extensas con
caracteristicas parecidas a quistes apicales varian en tamafno con un diametro

aproximado de 0.7 a 1.8 cm ©7%8),
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Clinicamente puede afectar a cualquier diente y ocurrir a cualquier edad,
siendo mas frecuente en el maxilar superior y alrededor de la tercera o cuarta
década de la vida. La palpacion denota abombamiento de la tabla 6sea y puede
percibirse una cierta crepitacién similar a la obtenida presionando una pelota de
ping-pong. La exploracién radiolégica evidencia una zona radiolucida de limites

precisos rodeada de una linea blanca (radiopaca) de mayor densidad ?*.

1.5. Granulomas Periapicales.

Los granulomas periapicales son lesiones cronicas consideradas secuelas
directas de procesos infecciosos resultantes de la necrosis pulpar extendiéndose a
la region periradicular. Aun cuando son denominados de esta forma, el granuloma
periapical no representa una reaccion granulomatosa verdadera y si una reaccién de
naturaleza inflamatoria cronica debido a la agresién bacteriana en la region
periradicular, la cual consiste de una masa de reaccion de granulacion circundada
por una capsula de tejido conectivo fibroso, presentando como principales células
los linfocitos asociados a plasmocitos, neutrofilos, histiocitos, eventuales mastocitos

y eosindfilos ©.

Los granulomas periapicales constituyen un 59.3% de las distintas patologias
que afectan a los tejidos periapicales. En la zona apical del ligamento periodontales
frecuente la presencia de restos epiteliales de Malassez, que posteriormente pueden
quedar involucrados en un proceso inflamatorio crénico (Granuloma Periapical) y ser
estimulados proliferando en forma de nidos y cordones epiteliales inmersos en el

tejido de granulacion. 839,

Durante la exploracion clinica hay una ligera movilidad y dolor intenso a la

percusion.

A la exploracion radioldgica hay un espacio periodontal ensanchado ademas
de zona radiolucida periapical en el érgano dentario afectado, manifestando intenso
dolor en la oclusién o incluso con el roce de la propia lengua. La terapéutica para el
diente y zona afectada es el drenaje de la cavidad y el tratamiento de conductos

radiculares “°).



INTRODUCCION 17

La periodontitis apical suele confundir al clinico no experto, durante la
exploraciéon clinica, con quistes, sobre todo en los procesos crénicos, los cuales

suelen ser de gran tamafio en su diametro radiografico periapical “".

1.6. Abscesos periapicales

Se entiende por tal, la persistencia en el tiempo evaluable en semanas, de
una masa purulenta labrada en el espacio alveolar a nivel del periodonto, se expresa
radiograficamente como una imagen radiolucida de tamafo variable y limites difusos
a diferencia de la que presenta el granuloma periapical cuyos limites estan bien
definidos, aun cuando se realiza el tratamiento correspondiente de la zona la

sintomatologia puede persistir “?.

La mucosa gingival suprayacente esta enrojecida y edematosa, toda la masa
estd dolorida y es habitual que se produzcan fistulas. Microscopicamente se
evidencia una inflamacion aguda supurada con presencia concomitante de
proliferacion histiocitiaria y fibroblastica con infiltracion por linfocitos y células

plasmaticas 2.

El tratamiento sugerido en los casos de lesion periapical persistente
acompafnada de sintomatologia a la percusién y palpacion es el tratamiento de los

conductos radiculares, y si la lesion no remitiese debera seguirse cirugia periapical
(44-47)

Durante el presente estudio se llevd un registro, consistente en una historia
clinica, toma de radiografia periapical con técnica de bisectriz en angulo donde se
obtienen datos de validez diagnostica. Con el uso de un negatoscopio, la incidencia
de los tratamientos endodonticos se evaluaron, asi como el estatus periapical de

cada 6rgano dentario exceptuando terceros molares.

Se consider6 como diente obturado endoddnticamente, en el caso de
encontrarse material radiopaco en la camara pulpar y en uno o0 mas conductos

radiculares.
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El aumento del espacio en ligamento periodontal en proporcion de dos veces
la anchura del espacio periodontal lateral o la presencia de radiolucidez en conexion

con la porcion apical, se considerd como lesion periapical.

Se tomod en cuenta la longitud de obturacion endodéntica y fue considerada
como adecuada si dicha obturacion llegaba 2 mm. antes del apice. Se considerd
como sobreobturada cuando se observd exceso de material mas alla del apice
radiografico. Se valoré también la presencia de instrumentos separados en el
conducto los cuales pudieran complicar el retratamiento quedando asi la opcién de

que la lesidn se trate con cirugia 8",

Se recolectaron especimenes patoldgicos mediante biopsia excisional previo

consentimiento informado, para su consecuente estudio histoquimico en el servicio

de diagndstico histopatolégico ©2),

Los datos obtenidos fueron anotados en una ficha donde se concentraron los

resultados. Las lesiones periapicales de origen endoddntico por lo general si son

tratadas a tiempo pueden concluir en la reparacion de los tejidos dafnados (63),

La mayoria de ellas son del tipo granuloma periapical con antecedente endodontico
(54)

Cuando se desarrolla una lesién periapical esta involucra una serie de
fendmenos biologicos e inmunologicos que orillan al paciente a la busqueda de

solucion al problema, dicha solucion va desde la instalacion del tratamiento de

54-55

conductos hasta la cirugia periapical endodoéntica (%459 En el mejor de los casos

ocurre esta situacion en otras el clinico echa mano del reimplante o definitivamente

la extraccion ©9).
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Las lesiones periapicales de origen endodontico, son el resultado de procesos
inflamatorios cronicos que no pueden ser resueltos por los mecanismos de defensa
del hospedero asi como por el tejido del area afectada; si no son tratados oportuna y
adecuadamente por el odontdlogo especialista, compromete el estado de salud del
paciente. En anos recientes, se ha logrado especial atencion en los aspectos
técnicos de la instrumentacion bio-mecanica durante el procedimiento de la

endodoncia ",

El odontélogo que se enfrenta cada vez con mayor frecuencia a este tipo de
lesiones, debe tener pleno conocimiento de las causas que las originan, para asi
poder brindar una atencion adecuada, ya que el especialista en endodoncia debe
profundizar en la apreciacion de los signos y sintomas que acompanan a todas
aquellas lesiones periapicales que tienen como origen el tejido pulpar, tales como los

abscesos, quistes, y granulomas.

El tratamiento endododntico usualmente fracasa debido a errores del

procedimiento que tiene que ver con prevencion de infecciones dentro de conducto
2

Indudablemente el mayor problema que enfrenta el clinico, asociado al
fracaso endodontico, es la persistencia de infeccion bacteriana en el sistema de

conductos o en el area periradicular ©7.

Es posible que la presencia de tejido pulpar en conductos inaccesibles al
limado endododntico, sea a la vez el nutriente necesario para que las bacterias se

diseminen al periapice.

La persistencia de signos clinicos, se debe a la permanencia bacteriana en

los tejidos dafiados 2.

Las bacterias pueden ser localizadas en el sistema de conductos tales como
istmos, ramificaciones deltas, ttbulos dentinarios ©® en ocasiones pueden no ser

afectadas por los procedimientos de desinfeccion.
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Los errores de procedimiento que acompanan al fracaso endodéntico son:
instrumentos rotos, perforaciones, sobreobturaciones, obturaciones cortas entre
otras 9. Los efectos indeseables ocasionados por un tratamiento endodontico
deficiente cuando existe lesion periapical de gran tamafo en su fase aguda y

cronica son, entre otros, dolor, edema, deformidad facial, alteraciones en la oclusion
(47)

Las decisiones acerca de la necesidad de cirugia deberan estar basadas en
los principios que rigen y fundamentan la técnica endodontica, la habilidad y

destreza del operador asi como los beneficios a corto y largo plazo para el paciente
(61)

Es un hecho que el avance bacteriano y sus toxinas puede ser detenido por
los procedimientos especializados del clinico, las molestias minimizadas, por una
terapia farmacoldgica conveniente y los efectos en los tejidos circundantes pueden

ser prevenidos 2,

La oportuna intervencion quirdrgica aunada al manejo farmacolégico idéneo

termina en la resolucién del problema 3%,

El tejido pulpar si no es removido a través de los procedimientos comunes del
tratamiento de conductos se ve lastimado en forma permanente por la presencia del
contenido bacteriano ®?°®. Este contenido hace lo propio en un medio rico en
nutrientes de todo tipo, con vias de acceso a otras zonas y con capacidad de

generar lesion periapical ©°.

Se sabe que el proceso infeccioso que llega al esmalte, avanza hacia la
dentina y se instala en la cavidad pulpar pasa a ser una flora anaerobia, gram

negativa en su mayoria con un potencial extremo para desarrollar invasion del tejido
(67)

Saleh y cols. ®® han identificado que la infeccion primaria que ataca al tejido
pulpar deja de ser anaerobia Gram negativa para convertirse en Gram positiva

conocida como infeccion secundaria. Todos los dientes sin excepcion presentan
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todo un sistema de conductos radiculares por lo que los microorganismos
independiente de su tipo y sus toxinas salen a través de estas puertas de salida, y

dafian al aparato de fijacion del diente y al hueso circundante.

Las lesiones periapicales de origen endodontico ocurren cuando el paciente
no acude oportunamente a tratar el problema infeccioso, este pasa por diversos
estadios y se vuelve crénico y por lo general se manifiesta con una lesion periapical
asociada o no a un trayecto fistuloso intraoral. En ocasiones las lesiones
periapicales son provocadas por una limpieza y ensanchado deficiente por un
sellado apical insuficiente lo que mantiene en forma permanente la infeccion

periapical. La tomografia axial computarizada hace evidente lo grave de la lesion “©.

El analisis que trata este trabajo de investigacion es puramente de origen
endodédntico, esto es aquellas que se generaron debido a la infeccion del tejido
pulpar y que ocurrieron en dientes despulpados que ya no responden a las pruebas

térmicas de frio ni al calor.

Las clinicas de la Facultad de Odontologia de Tijuana (Baja California,
México) reciben pacientes que proceden de la propia Facultad (Ensefanza y
Periféricas) asi como de diferentes instituciones de salud tales como IMSS,
ISSSTE, ISSTECALI, Hospital General y consultorios privados. Los afios de
experiencia que se tienen en el manejo clinico quirdrgico de estas lesiones ha
motivado al autor a investigar y analizar acerca de las lesiones periapicales de
origen endoddntico. Establecer el diagnostico diferencial de las lesiones
periapicales, correlacionar los hallazgos clinicos, radiolégicos e histolégicos para
realizar tratamiento quirdrgico conservador; prevenir riesgos y complicaciones
innecesarias en la salud del paciente son también factores que motivan a realizar

este estudio.

Este trabajo de investigacion aportara informacion documental escrita que
permita desarrollar indices epidemiolégicos sobre el tema y establecer bases para
futuras investigaciones que contribuyan a una mejor atencion a la comunidad asi
como establecer protocolos para el manejo clinico farmacoldgico de pacientes con

este tipo de afecciones.
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El manejo terapéutico quirurgico, farmacoldgico de las lesiones periapicales
constituye un area que debe ser del dominio del cirujano dentista especialista en
cirugia oral. Las complicaciones que traen consigo los tratamientos endodénticos y
quirurgicos mal realizados ponen en riesgo la salud y algunas veces la vida de los
pacientes. El problema se generaliza en el medio social de Tijuana porque falta
desarrollar una cultura de salud bucal. Otros factores como los psicoldgicos, por
ejemplo el miedo, la desidia y el desinterés que muestran los pacientes al problema
de salud buco-dental que tienen consigo, dificultan el manejo correcto de las

lesiones periapicales

El desconocimiento de las causas que inducen a las lesiones periapicales de
origen riesgo y fracaso. El paciente acude a centros de atenciéon dental
especializados solamente cuando su dolencia es grave. De todo esto resulta
necesario dar atencion a los pacientes con estos problemas ya que los riesgos y

complicaciones son serios y a veces atentan contra su vida.

El hecho de no existir documentacién escrita y estadistica que registre
informacion acerca de analisis de lesiones periapicales de origen endoddntico,
complica la situacion que se vive en las clinicas de ensefianza de la Facultad de
Odontologia de Tijuana (Baja California, México). El conocimiento de estos
problemas compromete y obliga a evitarlos. El clinico se enfrenta constantemente a
retos y a buscar medidas aplicadas en diversas técnicas quirurgicas para promover
la reparacion de los tejidos duros y blandos que rodean al diente para que éste sea

rehabilitado.

Los problemas mas comunmente encontrados al tratar lesiones periapicales
de origen endodontico son conductos dentarios mal obturados ya sea cortos o
sobreobturados. El incisivo lateral superior por su curvatura a nivel de tercio apical
representa mayor incidencia de fallas cuando se trata endoddnticamente ya que en

la radiografia aparenta ser recto %%,

Las curvaturas apicales provocan una desviacion apical de la forma original
de la salida del foramen, lo que trae como consecuencia dejar tejido necrético que

permite se desarrollen lesiones periapicales. Un conducto radicular que ha sido
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trabajado y se ha cometido una transportacion, obliga a emplear medidas clinicas

que permitan subsanar el problema.

Cuando las iatrogenias cometidas en el conducto radicular comprometen la

salud periapical se necesitan elementos que promuevan la regeneracion 6sea (69),

Toda modificacion a la forma original del conducto radicular compromete el

éxito del tratamiento, y comprende:

e Falsavia

e Perforacion lateral del conducto

e Escalon

e Tapon del conducto principal

e Perforacion apical

e Perforacion en furca

e Alteracion de la anatomia del apice

e Alteracion en la anatomia del foramen apical

Para cada eventualidad clinica existe su correspondiente manejo para
asegurar el éxito del tratamiento inicial ). Tales maniobras van desde el manejo del

mismo conducto hasta la recuperacién via quirurgica de los tejidos perirradiculares.

El tratamiento de los conductos radiculares puede ser realizado en una sola
visita por el clinico experimentado, pero ante eventualidades que pudieran ocurrir
este se prolonga a dos o tres visitas mas. Situaciones de este tipo favorecen la
colonizacion bacteriana dentro del sistema de los conductos radiculares y como

resultante dolor posoperatorio 7.

El clinico que da solucién a todo este tipo de eventualidades que ocurren
tanto en conducto como en los tejidos periapicales debera estar capacitado para:
e Trabajar en equipo en forma integral
e Realizar la interconsulta

e Contar con un equipo de histopatologia de cabecera
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Todo ello permitira brindar al paciente la mejor atencion posible. En ocasiones
las lesiones periapicales se confunden con aquellas de tipo tuberculosis ésea o bien

actinomicosis que se manifiestan como zonas radioltcidas 6seas (2.

Por lo anterior el conocer y analizar las lesiones periapicales de origen

endodéntico contribuira a un mejor manejo de las mismas y a su prevencién ©9),
Los objetivos planteados en el siguiente estudio son:
e Describir las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas e histopatologicas
mas importantes de un grupo de pacientes con lesiones periapicales de

origen endodontico.

e Analizar en estos pacientes los posibles factores etiolégicos relacionados

con la aparicién de estas lesiones.
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3.1 Descripcion de la muestra.

El estudio esta compuesto por una muestra consecutiva de 40 pacientes con

una lesion periapical. Los pacientes proceden de las distintas clinicas de ensefianza

(periféricas e internas) de la Facultad de Odontologia de Tijuana, Baja California
(México) asi como de diferentes instituciones de salud IMSS, ISSSTE, ISSTECALI,

Hospital General y consultorios particulares.

De ellos, 14 (un 35,0%) eran varones y 26 (el 65,0%), mujeres (figura 1). Los

pacientes tienen una edad media de 43.48+13.00 afios, con un rango que se situa

entre los 18 y los 69 afnos. No hay diferencias estadisticamente significativas

(p=0.43) entre la poblacion en cuanto a su edad y su sexo.

Varones
14 (35%)

Mujeres
26 (65%)

Figura 1.- Distribucién de la poblacion segun el sexo.

3.2 Criterios de inclusion.

Pacientes sexo masculino y sexo femenino

Edades 18 a 70 afios

Lesiones periapicales que midan de 0.5 a 2.0 cm de diametro radiografico
Lesiones periapicales con y sin tratamiento endodéntico

Lesiones periapicales con y sin sintomatologia asociada

Todos los érganos dentarios afectados, excepto terceros molares.
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3.3 Criterios de exclusién.
e Lesiones periapicales asociadas a movilidad dentaria
« Organos dentarios con raices enanas
o Organos dentarios con fracturas y con reabsorcién radicular

e Pacientes con enfermedades sistémicas asociadas

Todos los pacientes del presente estudio acudieron de forma voluntaria a las
clinicas de admisién de la Facultad de Odontologia de Tijuana; fueron informados y

dieron su consentimiento para la participacion en el mismo.

Para completar los datos correspondientes a la historia clinica se llevo a cabo
la exposicidn radiografica periapical bajo la técnica de biseccion de angulo tanto en
maxilar como en mandibula en cada uno de los pacientes que formaron parte del

estudio.

3.4 Procedimiento.

El estudio se realiza en la Clinica de “H” de la Facultad de Odontologia
Tijuana de la Universidad Autébnoma de Baja California. Los pacientes proceden de
las distintas clinicas de ensefianza de la Facultad (clinicas periféricas e internas)
asi como de diferentes instituciones de salud IMSS, ISSSTE, ISSTECALI, Hospital

General y consultorios particulares.

3.5 Protocolo de recogida de datos.
A todos los pacientes incluidos en el estudio se les realiza historia clinica

especifica basada en un protocolo en el que se recogieron los siguientes datos:

a) Filiacion completa del sujeto, edad, sexo, profesion, lugar de residencia, etc.

b) Grupos de Edad. se establecieron 5 grupos de intervalos de edad: de 18 a 28
anos; de 29 a 39 afios; de 40 a 50 afos; de 51 a 61 anos; de 62 a 72 afios.
La edad real de cada paciente pude verse en la ficha de recogida de datos.

c) En lo que refiere al grado de escolaridad se considerd clasificarlos en 4

grupos que fueron: primaria, secundaria, preparatoria y universidad.
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d) En la variable localizacién de la lesidn, se considerd hacer inspeccion clinica
y radiografica periapical con biseccion de angulo y se registré en la ficha
correspondiente el drgano dentario involucrado con la lesion.

e) EL tamafio de la lesion periapical se midié en la radiografia periapical con
regla endodéntica en cm. se clasifico en 3 grupos: el primer grupo, los que
median hasta 0.5 cm., el segundo grupo los que median >0.5y < 1.0 cm. el
tercer grupo >1.0 y hasta 2.0 cm. de diametro radiografico.

f) El estado endodontico se evalud en radiografia periapical tomada con
biseccion de angulo y se agrupd en 3 tipos: Los que tenian obturacién corta:
Los que tenian obturacion pasada: Los que tenian instrumento fracturado.

g) La variable que refiere sintomatologia (dolor) se considero de 2 tipos
presente y ausente.

h) En lo que se refiere a la variable Diagndstico histopatolégico de la lesién se
clasific6 en 3 grupos: Granuloma, Quiste, Otras lesiones (Actinomicosis

periapical, queratoquiste odontogeno, etc.).

3.6 Método.
1. Toma de radiografia periapical con técnica de biseccién de angulo auxiliado con
un snap, se empled para ello un aparato de Rx marca Gendex-770, 70 kvp, 7ma. de

todas las lesiones periapicales para obtener diagndstico radiografico.

2. Todos los pacientes tratados fueron sometidos a Cirugia Endodontica, por tal
motivo y como medida preventiva se recomendd a cada paciente los siguientes
estudios preoperatorios:

o Citologia hematica completa

e Tiempo parcial de tromboplastina

e Quimica sanguinea

e Examen general de orina.

Todos estos estudios nos permitieron conocer el estado de salud del paciente,

saber si existian alteraciones metabdlicas, anormalidad en enzimas, electrolitos etc.
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que nos alertaran durante el transoperatorio o para dictar las medidas

farmacologicas postoperatorias pertinentes para cada caso.

3. Los pacientes en buen estado de salud que cumplieran con los requisitos del
estudio, previo consentimiento informado, fueron seleccionados y programados para
ser intervenidos quirdrgicamente con técnica de apicectomia y obturacion

retrograda.

3.7 Técnica de apicectomia.

Previa asepsia de la zona a intervenir (lavado con solucion mezcla de isodine
bucal, diluida con solucion salina 50% y 50%) e infiltracién o bloqueo nervioso con
anestésico mepivacaina al 2% y epinefrina al 1:100 000; se procede a incidir tejido

blando utilizando hoja de bisturi Brad-Parker # 15.

Con técnica de Ochsenbein-Luebke, se reflexiona colgajo con elevador de
periostio tipo Molt #9, al exponer tejido 6seo se realiza trepanacion con fresa de

bola #4 dejando descubierta la zona periapical del 6rgano dentario a tratar y

amputacion del tercio apical aproximadamente 3 mm ¢7:3037),

La obtencién del espécimen inflamatorio de tejido periapical se lleva a cabo

utilizando curetas de Lucas y de Prichart raspando la zona, finalmente y previa

(44

obturacion retrograda del mufién (Cemento Super-Eba) “% el lecho quirtrgico es

desinfectado con solucién de tetraciclina; la herida quirdrgica es suturada con seda

negra tres ceros.

Todos los procedimientos clinico quirdrgicos fueron realizados por el

responsable del presente trabajo de investigacion (F.J.J.E.).

A cada paciente se dan instrucciones especificas posoperatorias, y se indica

45, 51,54

terapia antibiética y antiinflamatoria ). Se recomienda control radiografico a un

afio (56-58) )
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3.8 Inclusion y procesamiento de las muestras.

Los especimenes obtenidos son colocados en frasco con formalina al 10%
para ser procesadas a su estudio histoquimico con los colorantes basicos
hematoxilina y eosina; la pieza es mantenida en formalina y una vez en laboratorio
se calientan en parafina, pasado el proceso, se enfrian en la misma sustancia para
poder realizar los cortes. Aproximadamente cada lamina medira de 3 a 10 micrones.
La técnica de fijacion de tejido en parafina se llama procesamiento de tejido ¢

Los pasos principales en este proceso son deshidrataciéon y aclaramiento para
embeber en parafina. En el paso de deshidrataciéon primero se removera el agua de
los tejidos, esto usualmente se realiza, utilizando una serie de alcoholes del a70%

a 95%-100%. En ocasiones empleando una mezcla de formalina y alcohol.

El siguiente paso es el llamado aclaramiento, consiste en remover el
deshidratante utilizando una substancia llamada xylol. Finalmente el tejido se
embebe en parafina. La aspiracion puede aplicarse dentro del procesador de tejidos,

asistiendo de esa manera la penetracion de la parafina.

El espécimen que sale del procesador de tejidos se encuentra aun en el
cassette y debera ser colocado manualmente en el bloque por el técnico, quien toma
al espécimen del cassette y derrama sobre éste parafina liquida; Este proceso de
embeber la parafina liquida en el espécimen es muy importante debido a que el
tejido debe estar alineado u orientado apropiadamente en el bloque de parafina.

Se utiliza un micrétomo especial para el seccionamiento de estos bloques. Una vez
que el espécimen ha sido embebido en parafina y hecho el bloque, debera ser
cortado en secciones, al ser cortadas las secciones se hacen flotar en bafio de agua
caliente que ayuda a remover las arrugas en la parafina y son tomadas para
colocarse en porta objetos. En un horno caliente se coloca el porta objetos por un

tiempo de 15 minutos permitiendo que la seccién se adhiera al porta objetos.

El proceso de inmersion en parafina toda vez hechos los anteriores pasos,
debera ser revertido para que salga la cera de parafina fuera del espécimen y que

las tinciones diluidas en agua soluble penetren la seccion; asi que antes de realizar
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cualquier pigmentacion con los colorantes basicos se desparafinizara el porta objeto

pasandola por xylol, alcohol y agua.

Durante el proceso de pigmentacion se usa una gran variedad de tinciones
que fueron escogidas por su habilidad de pigmentar los componentes celulares del

tejido. Los colorantes usados son Hematoxilina y Eosina.

El porta objetos ya pigmentado tendra que ir por un proceso reversible, ya que
pasara por una serie de soluciones alcoholizadas para remover el agua, luego por
agentes aclarantes al punto del cual una sustancia resinosa por debajo del cubre

objetos pueda ser colocada sobre la seccidn.

En el caso de las lesiones periapicales lo mas habitual es el procesarlas por
tincion de Hematoxilina-Eosina. Con esta sustancia se podran observar las

6,11)

caracteristicas histopatolégicas de cada lesion periapical ( Las muestras

procesadas son observadas bajo el microscopio éptico de luz.

3.9 Andlisis histopatoldgico.
El estudio histopatologico se efectua en el laboratorio de histopatologia de la
Facultad de Odontologia, donde 10 dias después se recibe el resultado. Todos los

analisis fueron realizados por el mismo anatomopatélogo (F.O.A.).

En los Granulomas periapicales, la descripcidn microscopica suele presentar
tejido conjuntivo fibroso denso bien vascularizado con infiltrado inflamatorio severo y

difuso ademas de macréfagos espumosos.

En los Quistes periapicales suele observarse epitelio escamoso estratificado
no queratinizado con patron arcoidal y edema intercelular. El tejido conectivo

subyacente es fibroso denso bien vascularizado @ 101",

El tumor Odontogénico Queratoquistico: presenta epitelio escamoso
estratificado paraqueratinizado con nucleos de la capa basal en empalizada,
hipercromaticos y polarizados al lado opuesto de la membrana basal con ocho capas

celulares sin clavos epiteliales y corrugado: el tejido conjuntivo es fibroso denso y
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bien vascularizado con zonas de hemorragia reciente, quistes satélites y hueso

lamelar maduro y vital 8.

La actinomicosis periapical: presenta un tejido de granulacion con infiltrado
inflamatorio crénico rodeado de estructuras mineralizadas acelulares eosinofilas en

el centro y en la periferia estructuras fibrilares basodfilas, semejando rayos de sol
(48,57)

La inflamacion cronica inespecifica: presenta tejido conjuntivo laxo y denso

poco vascularizado con infiltrado inflamatorio crénico leve y difuso. ?°

La descripcion anatomopatolégica detallada de las distintas lesiones

diagnosticadas se muestra a continuacion:

a) Absceso periapical
Consiste en un infiltrado inflamatorio agudo compuesto predominantemente por
leucocitos polimorfonucleares, restos celulares, material necrético, colonias de

bacterias y macréfagos (figura 1).

» » ek & - M f ¥ b
Figura 1. Microfotografia de un absceso
periapical. Hematoxilina & Eosina (400x)
Fuente archivo de Ilaboratorio de
histopatologia de la facultad odontologia
UABC Tijuana.
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b) Granuloma periapical

Tejido conjuntivo fibroso con presencia de neoformacion vascular e infiltrado
inflamatorio cronico. Puede ser evidente la presencia de macrofagos espumosos,
cuerpos de Russell, espacios de cristales de colesterol, zonas de hemorragia y
espiculas 6seas; la presencia de epitelio odontogénico no implica que esta lesion
sea un quiste, pero si se debe indicar la existencia de este cuando prolifere (figura
2).

4 ] I i _‘
Figura 2- Microfotografia de un
Granuloma periapical. Hematoxilina &

Eosina (400x).Fuente caso n°® 16 de este
estudio.

¢) Quiste periapical

Cavidad patolégica localizada en el peridpice de los 6rganos dentarios con
revestimiento epitelial, sea este plano estratificado no queratinizado, epitelio
respiratorio si es que se encuentra en maxilar, o mucosecretor. La capsula que lo
reviste esta formada por tejido conjuntivo fibroso denso, fibroblastos, inflamacion
cronica y algunos elementos encontrados en el estroma del granuloma periapical
(figura 3).

Figura 3- Microfotografia de un quiste
periapical.  Hematoxilina &  Eosina
(200x).Fuente: caso n° 3 de este estudio.
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d) Queratoquiste odontogénico

Cavidad patolégica revestida por un epitelio plano estratificado paraqueratinizado
con un grosor de 6 a 8 capas celulares; en el estrato basal los nucleos son
hipercromaticos, en empalizada y polarizados al lado opuesto de la membrana
basal. El interior de la cavidad esta repleto de queratina. No se observan clavos
epiteliales, pero si una disposicion corrugada del epitelio. En la capsula es posible
distinguir quistes satélites. Cuando se asocia un proceso inflamatorio a la cercania
del epitelio éstas caracteristicas pueden perderse y aparentar un quiste de origen

inflamatorio (figura 4).

e) Actinomicosis periapical

Presencia de estructuras filamentosas en forma de rosetas PAS positivas -los
llamados granulos de azufre- rodeadas por infiltrado inflamatorio agudo. Cuando es
tefiido con la tincion de rutina de Hematoxilina y Eosina (H&E) la zona central es

eosindfila y la periférica basdfila; todo esto esta rodeado por tejido conjuntivo fibroso

con inflamacion croénica (figura 5).

Ld 1 G RO Y )
Figura 4- Microfotografia de un Figura 5- Microfotografia de
queratoquiste odontogenico. actinomicosis periapical.
Hematoxilina & Eosina (400x) Hematoxilina y Eosina (200x)

Fuente: caso n°® 21 de este estudio. Fuente: caso n° 25 de este estudio.
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3.10 Materiales.
1
2
3
4
5
6
7
8

9) Fresas quirurgicas de bola No 3 Jet brand

Historia clinica médica y dental

Carta de consentimiento informado

Radiografias periapicales Kodak, ultraspeed sencillas No 2
Anestesia mepivacaina en cartucho con epinefrina al 1:100 000
Agujas No 30 corta monoject

Jeringas Carpule

Pieza de mano alta velocidad Midwest quiet air

)
)
)
)
)
)
)
)

Fresas quirurgicas de fisura No 522y 702 Jet brand

10)Pinzas de curacion sin seguro anchor stainless steal
11)Espejo de refraccion frontal No 5 S.S.White
12)Explorador endoddntico

13)Mango de bisturi Brad Parker No 3

14)Hojas de bisturi Miltex No 15

15)Periostotomo Molt No 9

16)Separador de Universidad de Minessota Miltex
17)Pinzas hemostaticas Halstead curvas Miltex
18)Curetas para hueso tipo Lucas Miltex
19)Cureta Prichart Miltex

20)Aspirador quirurgico Frazier Miltex
21)Condensador para cemento super eba
22)Bruiidor de bola pequefio Miltex

23)Porta agujas Mayo Haegar Miltex

24)Tijeras Goldman —Fox Miltex

25)Tijeras para sutura Miltex

26)Jeringas hipodérmicas Plastik Park 10 cc
27)Gasas estériles 4x4cm

28)Sutura seda negra tres ceros Look Dental
29)Cemento Super Eba Harry Bosword

30)Cera para hueso

31)Aparato de rayos x Gendex GX-770, 70 kvp, 7ma

32)Frasco con formalina al 10 %.
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3.11 Método estadistico.

En este estudio se realiz6 una esta estadistica descriptiva (medias, desviacion
estandar y porcentajes) y una estadistica analitica en la que para la comparacion de
variables cualitativas se utilizo el test chi-cuadrado. Se consideré como nivel minimo
de significacion un valor de p<0.05. Los datos fueron procesados con el programa
estadistico SPSS version 15.0.1 para Windows (Statistical Package for the Social
Sciences; SPSS Inc. Chicago, lllinois, USA).
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4.1 Grupos de edad.

Por grupos de edad (tabla 1), se observan 5 pacientes (12.5%) con edades
entre 18-28 afios; 11 (un 27.5%) con edades entre 29-39 afos; 15 pacientes (37.5%)
en el grupo de 40-50 afos; 5 (el 12.5%) en el grupo de 51-61 afos y, finalmente, 4

pacientes (10.0%) con edades comprendidas entre 62 y 72 afios.

Tabla 1. Distribucién de la muestra segun los grupos de edad.

Edad n Porcentaje
18-28 anos 5 12.5%
29-39 anos 11 27.5%
40-50 anos 15 37.5%
51-61 afos 5 12.5%
62-72 anos 4 10%

Total 40 100%

4.2 Grado de escolaridad.

De acuerdo al grado de escolaridad (tabla 2), se encuentran 8 pacientes
(20%) con un nivel educativo de Primaria, 11 pacientes (27.5%) con nivel educativo
Secundaria, 14 pacientes (35%) con nivel preparatoria y solo 7 pacientes (17.5%)

con nivel universitario.

Tabla 2. Distribucién de la poblacién de acuerdo
con el grado de escolaridad.

Grado n (%)
Primaria 8 (20%)
Secundaria 11 (27.5%)
Preparatoria 14 (35%)
Universidad 7 (17.5%)
Total 40 (100%)

Al comparar el género con el grado de escolaridad (tabla 3), se observa un
mayor porcentaje de mujeres (42.3%) en contraste con los hombres (21.4%) en
preparatoria. En cambio, en este estudio, en el caso de la Universidad, el porcentaje
de varones es muy superior al de mujeres (42.9% frente al 3.8%). Se encontraron

diferencias estadisticamente significativas (p=0.015) entre estos parametros.
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Tabla 3. Distribucion de la poblaciéon atendiendo al género y al grado de escolaridad.

Genero Primaria Secundaria Preparatoria  Universidad Total
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Masculino 3 (21.4%) 2 (14.3%) 3 (21.4%) 6 (42.9%) 14 (100%)
Femenino 5 (19.2%) 9 (34.6%) 11 (42.3%) 1(3.8%) 26 (100%)
Total 8 (20.0%) 11 (27.5%) 14 (35.0%) 7(17.5%) 40 (100%)
p=0.015

Al contrastar las variables edad con escolaridad (tabla 4), los datos
observados indican que son los pacientes cuyas edades varian de 40-50 afios son
los mas representativos y con escolaridad igual; 5 casos secundaria y preparatoria 5

casos. No se encontrd asociacion estadisticamente significativa (p=0.461).

Tabla 4. Comparacién entre las variables grupos de edad y escolaridad.

Edad (afios) Prrilr?(;:)r)ia Secnu?oz;:lria Preprxla(r(;)t)oria Uni\rlle(rozi)dad 'rll'czg/e;

18 - 28 2 (5.0%) 1(2.5%) 1(2.5%) 1(2.5%) 5(100.0%)
29 -39 1(2.5%) 4 (10%) 4 (10%) 2 (5.0%) 11 (100.0%)
40 - 50 3 (7.5%) 5(12.5%) 5 (12.5%) 2 (5.0%) 15 (100.0%)
51 — 61 1(2.5%) 0 (0.0%) 2 (5.0%) 2 (5.0%) 5(100.0%)
62-72 1(2.5%) 1(2.5%) 2 (5.0%) 0 (0.0%) 4 (100.0%)
Total 8 (20.0%) 11 (27.5%) 14 (35.0%) 7 (17.5%) 40 (100.0%)
p=0.461

4.3 Localizacion de la lesion.

La distribucion de la lesion por érgano dentario ocurrié de la manera siguiente
(tabla 5): el incisivo lateral superior derecho fue de los dientes anteriores el mas
afectado con 7 casos (17.5%), de los dientes posteriores correspondi6é al segundo
premolar maxilar derecho superior con 5 casos (12.5%). Finalmente los centrales

inferiores y molares inferiores solo 1 caso (2.5%) respectivamente.

Tabla 5. Localizacién de la lesién por o6rgano

dentario.
Diente afectado n (%)
11 3 (7.5%)
12 7 (17.5%)
13 1(2.5%)
14 1(2.5%)
15 5(12.5%)

16 1(2.5%)
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Tabla 5 (cont.). Localizacién de la lesion por
organo dentario.

Diente afectado n (%)
21 4 (10.0%)
22 3 (7.5%)
23 1 (2.5%)
24 2 (5.0%)
25 3 (7.5%)
26 3(7.5%)
31 2 (5.0%)
32 1(2.5%)
36 1 (2.5%)
37 1(2.5%)
47 1(2.5%)

Total 40 (100%)

Cuando se compararon las variables género y localizacion de la lesion

periapical (tabla 6), se registra que el 6rgano dentario incisivo lateral superior

derecho es el mas frecuente en presentar lesién periapical observado mayormente

en varon,

femeninas. No hubo diferencia estadisticamente significativa (p=0.339).

Tabla 6. Comparacion entre las variables género y localizacion de la lesion.

Diente afectado Ma:%% ;no Ferrlng;:)l)no -rl;cz;[z;
11 0 (0.0%) 3 (7.5%) 3 (100.0%)
12 5 (12.5%) 2 (5.0%) 7 (100.0%)
13 1(2.5%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
14 0 (0.0%) 1(2.5%) 1 (100.0%)
15 1(2.5%) 4 (10.0%) 5(100.0%)
16 0 (0.0%) 1(2.5%) 1 (100.0%)
21 2 (5.0%) 2 (5.0%) 4 (100.0%)
22 1(2.5%) 2 (5.0%) 3 (100.0%)
23 0 (0.0%) 1(2.5%) 1 (100.0%)
24 1(2.5%) 1(2.5%) 2 (100.0%)
25 1(2.5%) 2 (5.0%) 3 (100.0%)
26 0 (0.0%) 3 (7.5%) 3(100.0%)
31 0 (0.0%) 2 (5.0%) 2 (100.0%)
32 1(2.5%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
36 0 (0.0%) 1(2.5%) 1 (100.0%)
37 1(2.5%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
47 0 (0.0%) 1(2.5%) 1 (100.0%)
Total 14 (35.0%) 26 (65%) 40 (100.0%)

p=0.339

seguido del segundo premolar superior derecho, visto en pacientes



RESULTADOS 42

Cuando se compara la edad con la localizacion de la lesion (tabla 7), el rango
de edad mas frecuentemente encontrado fue de 40-50 afos y el predominio fue en
los 6rganos dentales 12 y 15. El analisis indicO que no presenta relacion

estadisticamente significativa (p=0.335).

Tabla 7. Distribucidn de la lesidon periapical atendiendo a
los grupos de edad de los pacientes.

Edad Diente afectado n (%)
25 1(20%)
24 1 (20%)
18-28 afios 22 1(20%)
37 1 (20%)
31 1(20%)
12 4 (36.3%)
21 1(9.0%)
22 1(9.0%)
29-39 afios 15 1(9.0%)
26 2 (18.1%)
13 1(9.0%)
16 1(9.0%)
26 1(6.6%)
36 1(6.6%)
12 2 (13.3%)
11 2 (13.3%)
25 1(6.6%)
40-50 afios 23 1(6.6%)
21 1 (6.6%)
31 1(6.6%)
22 1(6.6%)
14 1(6.6%)
15 3 (20.0%)
21 1 (20.0%)
11 1(20.0%)
51-61 anos 25 1 (20.0%)
15 1 (20.0%)
12 1 (20.0%)
21 1 (25.0%)
- 22 1 (25.0%)
62-72 anos 26 1(25.0%)
47 1 (25.0%)
18-28 afios 5(12.5%)
29-39 afos 11 (27.5%)
40-50 afios 15 (37.5%)
Total 51-61 afios 5 (12.5%)
62-72 afios 4 (10.0%)
Total 40 (100.0%)

p=0.335
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Los datos arrojados al comparar las variables escolaridad y la localizacién de
la lesion (tabla 8), indican que el 6rgano dentario 12 fue el mas frecuente con 3
casos en pacientes que acudieron a secundaria, de un total de 6 y en el orden
siguiente el érgano dentario 15 con 3 casos de un total de 5, con grado de
escolaridad de nivel secundaria; el analisis mostré diferencias estadisticamente

significativas (p=0.021).

Tabla 8. Distribucion de la poblacion de acuerdo al grado de escolaridad y localizacion de
la lesion.

Localizacion Primaria  Secundaria Preparatoria Universidad Total
de lalesion n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
11 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3 (100%) 0 (0.0%) 3 (100.0%)
12 1(16.6%) 3 (50%) 1(16.6%) 1(16.6%) 6 (100.0%)
13 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
14 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(100.0%)
15 1(20.0%) 3 (60%) 0 (0.0%) 1(20.0%)  5(100.0%)
16 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 0(0.0%) 1 (100.0%)
21 0 (0.0%) 0 (0.0%) 4 (100.0%) 0 (0.0%) 4 (100.0%)
22 3(100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0(0.0%)  3(100.0%)
23 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
24 0 (0.0%) 1 (50.0%) 0 (0.0%) 1(50.0%) 2 (100.0%)
25 1(25.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3(75.0%)  4(100.0%)
26 0 (0.0%) 1(33.3%) 2 (66.6%) 0(0.0%)  3(100.0%)
31 0 (0.0%) 1(50.0%) 1(50.0%) 0 (0.0%) 2 (100.0%)
32 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(100.0%) 1 (100.0%)
36 0 (0.0%) 1(100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
37 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
47 0(0.0%) 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0(0.0%) 1 (100.0%)
Total 8 (100%) 11 (100%) 14 (100%) 7 (100%) 40 (100%)

p=0.021
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4.4 Tamaiio de la lesion.
Al estudiar los 40 pacientes que presentaron lesion periapical de origen
endodontico, se clasificaron los tamafios de la lesion en tres categorias:
e las que midieron 0.5 cm. de diametro (25.0%),
¢ las que midieron mas de 0.5 cm. y menos de 1cm. (40.0%) y

¢ las que midieron mas de 1 cm. y menos de 2cm. (35.0%).

Al comparar las variables genero y tamafio de la lesion (tabla 9), se encontré
que el género femenino es el mas frecuente, siendo el tamafio de la lesion mas
prevalente de >0.5-1 cm., con 10 casos registrados; seguido de 8 casos de 0.5 cm.,
vistos también en género femenino. No se encontré asociacion estadisticamente

significativa (p=0.493).

Tabla 9. Comparacion entre las variables género y tamafio de la lesion.

. 0.5cm >05-1cm >1-2cm Total

CIENERE n (%) n (%) n (%) n (%)
Masculino 2 (5.0%) 6 (15.0%) 6 (15.0%) 14 (100.0%)
Femenino 8 (20.0%) 10 (25.0%) 8(20.0%) 26 (100.0%)
Total 10 (25.0%) 16 (40.0%) 14 (35.0%) 40 (100.0%)

p=0.493

Cuando se confronto la edad con el tamarfo de la lesion (tabla 10), se pudo
observar que hubo predominio en el tamafio aproximado de la lesion entre 0.5 cm. y
1 cm. de un total de 16 casos, mientras que de 1cm a menores de 2 cm. se
encontraron 14 casos, el grupo de edad fue de 40-50 afos; sin embargo, los datos

observados no mostraron resultados estadisticamente significativos (p=0.595).

Tabla 10. Comparacién entre grupos de edad y el tamano de la lesion periapical.

Edad 0.5cm >0.5-<1cm >1.0-<2cm Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
18-28 afios 1 (20.0%) 2 (40.0%) 2 (40.0%) 5(100.0%)
29-39 afos 0 (0.0%) 6 (75.0%) 2 (25.0%) 8 (100.0%)
40-50 afios 5(31.2%) 5(31.2%) 6 (37.5%) 16 (100.0%)
51-61 afos 2 (33.3%) 2 (33.3%) 2 (33.3%) 6 (100.0%)
62-72 afos 2 (40.0%) 1 (20.0%) 2 (40.0%) 5(100.0%)
Total 10 (25.0%) 16 (40.0%) 14(35.0%) 40 (100.0%)

p=0.595
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De los datos obtenidos entre la escolaridad de los pacientes y el tamaio de la
lesion (tabla 11), se puede apreciar mayor numero de casos en pacientes de
secundaria con 7 lesiones con tamafio de 0.5 a 1 cm. seguido de 6 casos de
preparatoria con un intervalo de tamafio de 1 a 2 cm. El analisis indico no mostré

relacion estadisticamente significativa (p=0.093).

Tabla 11. Comparacién entre las variables escolaridad y tamano de la lesion.

Grado de <=0.5cm. >0.5-1cm. >1-2cm. Total
escolaridad n (%) n (%) n (%) n (%)
Primaria 4 (50.0%) 3 (37.5%) 1(12.5%) 8 (100.0%)
Secundaria 1(9.0%) 7 (63.6%) 3(27.2%) 11 (100.0%)
Preparatoria 5 (35.7%%) 3(21.4%) 6 (42.8%) 14 (100.0%)
Universidad 0(0.0%) 3 (42.8%) 4 (57.1%) 7 (100.0%)
Total 10 (25%) 16 (40%) 14 (35%) 40 (100%)

p=0.093

Al comparar las variables localizacion y tamafio de la lesion (tabla 12),
presentados en los pacientes revisados en este estudio, se distingue al 6rgano
dentario 2, con 7 casos, de los cuales, 5 presentan lesion periapical (71.4%), con
tamano de >0.5-1 cm.; No hay asociacion estadisticamente significativa entre ambos

parametros (p=0.172).

Tabla 12. Comparacion entre las variables localizacion y tamafio de las lesiones
periapicales de origen endoddntico.

Diente afectado <0.5cm. >05-1cm. >1-2cm. Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
11 1 (33.3%) 2 (66.7%) 0 (0.0%) 3 (100.0%)
12 0 (0.0%) 5(71.4%) 2 (28.6%) 7 (100.0%)
13 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)
14 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)
15 1 (20.0%) 3 (60.0%) 1 (20.0%) 5(100.0%)
16 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)
21 2 (50.0%) 0 (0.0%) 2 (50.0%) 4 (100.0%)
22 2(66.7%) 1 (33.3%) 0 (0.0%) 3(100.0%)
23 1 (100%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100%)
24 0 (0.0%) 2 (100.0%) 0 (0.0%) 2 (100.0%)
25 1 (33.3%) 0 (0.0%) 2 (66.7%) 3 (100.0%)
26 1 (33.3%) 2 (66.7%) 0 (0.0%) 3 (100.0%)
31 0 (0.0%) 0 (0.0%) 2 (100.0%) 2 (100.0%)
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Tabla 12 (cont.). Comparacion entre las variables localizacion y tamano de las
lesiones periapicales de origen endodontico.

Diente afectado Diente Diente Diente Diente
afectado afectado afectado afectado

32 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)

36 1(100.0 %) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)

37 0 (0.0%) 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)

47 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(100.0%) 1 (100.0 %)

Total 10 (25%) 16 (40%) 14 (35.0%) 40 (100.0%)

p=0.172

4.5 Estado endodontico.
De acuerdo al estado endododntico de cada 6rgano dentario estudiado, se
clasifico en tres categorias:
e corta, con 13 casos (32.5%),
e pasada, con 22 casos (55.0%) e

e instrumento fracturado, con 5 casos (12.5%).

Cuando se comparé las variables genero y estado endodéntico de la lesion
(tabla 13), se encontr6 que el género femenino, es el mas predominante con 15
casos de 6érganos dentarios sobreobturados (57.6%). No obstante, no se observaron

diferencias estadisticamente significativas (p=0.455).

Tabla 13. Comparacion entre las variables género y el estado endoddntico.

Genero C°{,ta Pasoado fratlz?jrtédo T°},a'
n (%) n (%) n (%) n (%)
Masculino 4 (28.5%) 7 (50.0%) 3 (21.4%) 14 (100.0.0%)
Femenino 9 (34.6%) 15 (57.6%) 2 (7.6%) 26 (100.0%)
Total 13(32.5%) 22 (55%) 5 (12.5%) 40 (100.0%)
p=0.455

Cuando se comparan las variables de estado endodéntico y grupos de edad
(tabla 14), no mostraron relacion estadisticamente significativa entre ambas
variables (p=0.327).



RESULTADOS a7

Tabla 14. Comparacion del estado endoddntico y grupos de edad.

Grupo de Corta Pasada Inst. fracturado Total

edad n (%) n (%) n (%) n (%)
18-20 afos 3 (60.0%) 1 (20.0%) 1 (20.0%) 5 (100.0%)
29-39 anos 3 (27.3%) 5 (45.5%) 3 (27.3%) 11 (100.0%)
40-50 anos 5(33.3%) 9 (60.0%) 1(6.7%) 15 (100.0%)
51-61 afos 2 (40.0%) 3 (60.0%) 0 (0.0%) 5(100.0%)
62-72 afios 0(0.0%) 4 (100.0%) 0 (0.0%) 4 (100.0%)
Total 13 (32.5%) 22 (55.0%) 5 (12.5%) 40 (100.0%)

p=0.327

Cuando se relacionan las variables escolaridad y estado endodontico (tabla
15), indican que hay 10 casos de material de obturacion pasada 71.4% en pacientes
con grado de escolaridad de preparatoria, 5 casos de material sobreobturado 45.4%
en pacientes con escolaridad de secundaria. NO se aprecia asociacion

estadisticamente significativa (p=0.677).

Tabla 15. Distribucién de la poblacion atendiendo grado de escolaridad y estado
endodontico.

Grado de Corta Pasada Inst. fracturado Total

escolaridad n (%) n (%) n (%) n (%)
Primaria 2 (25.0%) 4 (50.0%) 2 (25.0%) 8 (100.0%)
Secundaria 5 (45.4%) 5 (45.4%) 1 (9.0%) 11 (100.0%)
Preparatoria 3 (21.4%) 10 (71.4%) 1(7.1 %) 14 (100.0%)
Universidad 3 (42.8%) 3 (42.8%) 1(14.2%) 7 (100.0%)
Total 13 (32.5%) 22 (55%) 5 (12.5%) 40 (100%)
p=0.677

De los datos obtenidos al contrastar las variables localizaciéon y estado
endodéntico de las lesiones periapicales (tabla 16), presentada en los pacientes
revisados en este estudio, se aprecia el 6rgano dentario 2 mas frecuente con
obturacion pasada 5 casos. Sin embargo, el analisis estadistico no mostré

diferencias significativas (p=0.495).
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Tabla 16. Comparacion entre las variables localizacion y estado endodontico de
las lesiones periapicales.

Diente Pasada Inst. fracturado Corta Total
afectado n (%) n (%) n (%) n (%)
11 3 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3 (100.0%)
12 5 (12.5%) 1(2.5%) 1(2.5%) 7 (100.0%)
13 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(10.0 %) 1 (100.0%)
14 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(10.0%) 1(100.0%)
15 1(2.5%) 3 (7.5%) 1(2.5%) 5 (100.0%)
16 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1(10.0%) 1 (100.0%)
21 3 (7.5%) 1(2.5%) 0 (0.0%) 4 (100.0%)
22 1(2.50%) 1(2.5%) 1(2.5%) 3 (100.0%)
23 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
24 1(5.0%) 0 (0.0%) 1(5.0%) 2 (100.0%)
25 2 (5.0%) 0 (0.0%) 1(2.5%) 3 (100.0%)
26 2 (5.0%) 0 (0.0%) 1(2.5%) 3 (100.0%)
31 0 (0.0%) 0 (0.0%) 2 (10.0%) 2 (100.0%)
32 0 (0%) 1(10.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
36 1(10.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
37 1 (10.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
47 1(10.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
Total 2 (55%) 7 (17.5%) 11 (27.5%) 40 (100.0%)

p=0.495

En los resultados obtenidos al confrontar el tamafo de la lesion y el estado
endodontico, (tabla 17), es notable que las lesiones que midieron mas de 0.5 cm. a 1
cm., y que los 6rganos dentarios se encontraron con obturacién pasada fueron los
mas frecuentes con 9 casos que representan (56.3%) del total. Sin embargo, no se
encontro ninguna diferencia estadisticamente significativa (p=0.281).
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Tabla 17. Comparacién entre las variables tamafo y estado endodéntico.

Tamafio Corta Pasada Inst. fracturado Total
n (%) n (%) n (%) n (%)
<=0.5 cm. 1(10.0%) 8 (80.0%) 1(10.0%) 10 (100.0%)
>0.5-1cm. 5(31.3%) 9 (56.3%) 2 (12.5%) 16 (100.0%)
>1-2cm. 7 (50%) 5 (35.7%) 2 (14.3%) 14 (100.0%)
Total 13 (32.5%) 22 (55%) 5 (12.5%) 40 (100.0%)
p=0.281

4.6 Sintomatologia.
De acuerdo a la variable sintomatologia, de los 40 pacientes estudiados con
lesion periapical de origen endodontico, se clasificaron en dos tipos:
e sintomaticas, con 16 casos (40%) vy

e asintomaticas, con 24 casos (60%).

Cuando se comparan las variables género y sintomatologia (tabla 18), se
distingue el predominio del género masculino con 16 casos de lesiones periapicales
y 8 casos en mujeres, sin sintomatologia. No se encontro relacion estadisticamente

significativa (p=0.787).

Tabla 18. Comparacion entre las variables género y sintomatologia.

Género Sintomaticas Asintomaticas Total
n (%) n (%) n (%)
Femenino 6 (42.8%) 8 (57.1%) 14 (100.0%)
Masculino 10 (38.4%) 16 (61.5%) 26 (100.0%)
Total 16 (40.0%) 24 (60.0%) 40 (100.0%)
p=0.787

Los resultados de la comparacién entre los grupos de edad y sintomatologia
(tabla 19), indican que los pacientes cuyas edades de 40-50 afios presentaron mas
casos de lesiones periapicales ausencia de dolor, de los pacientes estudiados; de
los cuales 8 representan (54.4%) del total de este grupo. No se observaron

diferencias estadisticamente significativas (p=0.292).
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Tabla 19. Comparacion entre los grupos de edad y sintomatologia.

Edad Presente Ausente Total

n (%) n (%) n (%)
18-28 afios 3 (60.0%) 2 (40.0%) 5(100.0%)
29-39 afios 5 (45.4%) 6 (54.6%) 11 (100.0%)
40-50 afos 7 (46.6%) 8 (54.4%) 15 (100.0%)
51-61 afos 0 (0.0%) 5(100.0%) 5(100.0%)
62-72 afnos 1 (25.0%) 3 (75.0%) 4 (100.0%)
Total 16 (40%) 24 (60%) 40 (100.0%)

p=0.292

Si se comparan las variables grado de escolaridad con sintomatologia (tabla
20), hay 9 casos con grado de escolaridad de preparatoria 64.2% sin presentar
sintomatologia. El anadlisis no indic6 asociacion estadisticamente significativa
(p=0.913).

Tabla 20. Comparacion entre las variables escolaridad y sintomatologia.

Edad Sintométicos Asintomaéticos Total
n (%) n (%) n (%)
Primaria 4 (50.0%) 4 (50.0%) 8 (100.0%)
Secundaria 4 (36.3%) 7 (63.6%) 11 (100.0%)
Preparatoria 5 (35.7%) 9 (64.2%) 14 (100.0%)
Universidad 3(42.8%) 4 (57.1%) 7 (100.0%)
Total 16 (40.0%) 24 (60.0%) 40 (100%)
p=0.913

Al comparar localizacién y sintomatologia (tabla 21), se distingue que el diente
12 es el mas frecuentemente afectado por lesiones periapicales con 6 casos, los
cuales no presentaron dolor. El andlisis estadistico no fue significativo (p=0.153).
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Tabla 21. Comparacién entre las variables localizaciéon de la lesion

sintomatologia.

Diente afectado Sintomaticos Asintomaticos Total
n (%) n (%) n (%)
11 0 (0.0%) 3 (100.0%) 3 (100.0%)
12 1(14.3%) 6 (85.7%) 7 (100.0%)
13 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
14 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
15 2 (40.0%) 3 (60.0%) 5 (100.0%)
16 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)
21 2 (50.0%) 2 (50.0%) 4 (100.0%)
22 1 (33.3%) 2 (66.7%) 3 (100.0%)
23 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
24 0 (0.0%) 2 (100.0%) 2 (100.0%)
25 2 (66.7%) 1 (33.3%) 3 (100.0%)
26 0 (0.0%) 3 (100.0%) 3 (100.0%)
31 2 (100.0%) 0 (0.0%) 2 (100.0%)
32 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
36 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
37 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)
47 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
Total 16 (40.0%) 24 (60.0%) 40 (100.0%)

p=0.153

En los resultados obtenidos al comparar el tamafo de la lesion con
sintomatologia (tabla 22), se puede apreciar 14 casos (87.5%) que midieron mas de
0.5 cm-1cm, y que no presentaron sintomatologia. En este caso, si se observo
relacion estadisticamente muy significativa (p=0.005).

Tabla 22. Comparacion entre las variables Tamarno y Sintomatologia.

Tamafio Sintomaticos Asintomaticos Total
n (%) n (%) n (%)
<=0.5 4 (40.0%) 6 (60.0%) 10 (100.0%)
>0.5-1 2 (12.5%) 14 (87.5%) 16 (100.0%)
>1-2 10 (71.4%) 4 (28.6%) 14 (100.0%)
Total 16 (40.0%) 24 (60.0%) 40 (100.0%)

p=0.005
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En la comparacion de las variables estado endododntico y sintomatologia
presentada (tabla 23), si se encontré una diferencia estadisticamente significativa
(p=0.011), con predominio en los casos de obturaciones con gutapercha pasada. De
los 22 casos sobreobturados, 16 de ellos (72.7%) eran asintomaticos.

Tabla 23. Comparacion entre las variables estado endoddntico y sintomatologia.

Estado Sintomatica Asintomatica Total
n (%) n (%) n (%)
Corta 5 (38.5%) 8 (61.5%) 13 (100.0%)
Pasada 6 (27.3%) 16 (72.7%) 22 (100.0%)
Inst. fracturado 5 (100.0%) 0 (0.0%) 5 (100.0%)
Total 16 (40.0%) 24 (60.0%) 40 (100.0%)
p=0.011

4.7 Diagnéstico histopatoldgico.
De acuerdo al diagnostico histopatolégico, hubo 25 casos (62%) de
granuloma periapical, 8 casos (20%) de lesiones tipo quiste y finalmente 7 casos

(17.5%) de otro tipo de lesiones de origen endoddntico (tabla 24).

Tabla 24. Distribucién de las lesiones periapicales de origen
endododntico segun el diagndstico histopatoldgico.

Lesiones n (%)
Granuloma 25 (62.5%)
Quiste 8 (20%)
Otros 7 (17.5%)
Total 40 (100%)

Cuando se compararon las variables diagnostico y género (tabla 25), resaltan
17 casos (65.3%), de granulomas periapicales en el sexo femenino. No obstante,
los datos que se observan en el analisis estadistico no muestran valores
estadisticamente significativos (p=0.601).
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Tabla 25. Comparacion de las variables diagnéstico histopatoldgico y género.

Diagnostico Masculino Femenino Total
histopatol6gico n (%) n (%) n (%)
Granuloma periapical 8 (32.0%) 17 (68.0%) 25 (100.0%)
Quiste periapical 4 (50.0%) 4 (50.0%) 8 (100.0%)
Otros 2 (28.5%) 5(71.4%) 7 (100.0%)
Total 14 (35.0%) 26 (65.0%) 40 (100.0%)
p=0.601

En la comparacion de variables correspondientes a edad y diagnostico
histopatoldgico (tabla 26), sobresale el grupo de pacientes cuyas edades fueron en
rango de 40-50 afos y con diagnostico histopatoldégico de granuloma periapical
(66.6%). No hay diferencias estadisticamente significativas (p=0.566) entre los

grupos de poblacion.

Tabla 26. Comparacién entre grupos de edad y diagnostico histopatoldgico.

Edad Granuloma Quiste Otros Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
18-28 afios 3 (60.0%) 1 (20.0%) 1 (20.0%) 5(100.0%)
29-39 anos 7 (63.6%) 4 (36.3%) 0 (0.0%) 11 (100.0%)
40-50 afios 10 (66.6%) 2 (13.3%) 3 (20.0%) 15 (100.0%)
51-61 afos 2 (40.0%) 1 (20.0%) 2 (40.0%) 5(100.0%)
62-72 afos 3 (75.0%) 0 (0.0%) 1(25.0%) 4 (100.0%)
Total 25 (62.5%) 8 (20%) 7 (17.5%) 40 (100.0%)

p=0.566

Cuando se compara el grado de escolaridad con diagnostico histopatolégico
(tabla 27), se distingue el predominio de pacientes preparatorianos 9 casos (64.3%)
con diagnostico de granuloma periapical, aunque no se observo asociacion

estadisticamente significativa (p=0.311).
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Tabla 27. Distribucién de la poblacion atendiendo grado de escolaridad y
diagnostico de la lesién.

Grado de Granuloma Quiste Otros Total
escolaridad n (%) n (%) n (%) n (%)
Primaria 5 (62.5%) 0 (0.0%) 3 (37.5%) 8(100.0%)
Secundaria 6 (54.5%) 2 (18.1%) 3 (27.3%) 11(100.0%)
Preparatoria 9 (64.3%) 4 (28.6%) 1(7.1%) 14(100.0%)
Universidad 5(71.4%) 2 (28.6%) 0 (0.0%) 7(100.0%)
Total 25 (62.5%) 8 (20%) 7 (17.5%) 40 (100%)
p=0.311

Al comparar el diagnodstico histopatoldégico con la localizacion de la lesion
(tabla 28), destaca el granuloma periapical asociado al diente 15 con 4 casos
(80.0%), no existiendo relacion estadisticamente significativa (p=0.280).

Tabla 28. Comparacién de las variables diagndstico y localizaciéon de la lesion.
Granuloma Quiste

_leni periapical periapical Otroos TOE,""'
afectado n (%) n (%) n (%) n (%)
11 3 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3 (100.0%)
12 3 (50.0%) 3 (50.0%) 0 (0.0%) 6 (100.0%)
13 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
14 1(100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
15 4 (80.0%) 1 (20.0%) 0 (0.0%) 5(100.0%)
16 0 (0.0%) 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
21 1 (25.0%) 2 (50.0%) 1 (25.0%) 4 (100.0%)
22 1 (33.3%) 0 (0.0%) 2 (66.6%) 3 (100.0%)
23 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
24 2 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 2 (100.0%)
25 2 (50.0%) 1 (25.0%) 1(25.0%) 4 (100.0%)
26 3 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 3 (100.0%)
31 1 (50.0%) 0 (0.0%) 1 (50.0%) 2 (100.0%)
32 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
36 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)
37 1 (100.0%) 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%)
47 0 (0.0%) 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (100.0%)
Total 25 (62.5%) 8 (20.0%) 7 (17.5%) 40 (100.0%)
p=0.280

Al comparar las variables diagnostico y tamafio de la lesion (tabla 29), se
puede apreciar que el granuloma periapical asociada al tamafio de la lesién de rango
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mas de 0.5-1cm. fue el mas frecuente; encontrandose diferencias estadisticamente
muy significativas (p=0.001).

Tabla 29. Comparacion de las variables diagnostico y tamafio de la lesion.

Diagnostico 0.5cm >0.5-1cm >1.0 - 2cm Total
histopatolégico n (%) n (%) n (%) n (%)
Granuloma periapical 5 (20.0%) 15 (60.0%) 5(20.0%) 25 (100.0%)
Quiste periapical 0 (0.0%) 1(12.5%) 7 (87.5%) 8 (100.0%)
Otros 5 (71.4%) 0 (0.0%) 2 (28.5%) 7 (100.0%)
Total 10 (25.0%) 16 (40.0%) 14 (35.0%) 40 (100.0%)
p=0.001

Al relacionar las variables diagnodstico con estado endodédntico (tabla 30),
denotan que los granulomas periapicales relacionados a dientes con obturacion
pasada son las mas frecuentes con 14 casos (63.6%). El analisis estadistico
tampoco encontré asociacion significativa (p=0.876).

Tabla 30. Comparacién de las variables diagnostico y estado endododntico de la lesién.

Diagnostico Inst. Inst.

histopatoldgico fracturado Pasado e il
Granuloma 3 (60.0%) 14 (63.6%) 8 (61.5%) 25 (62.5%)
Quiste 3 (37.5%) 4 (18.2%) 3 (23.1%) 8 (20.0%)
Otros 1 (20.0%) 4 (57.1%) 1(14.2%) 7 (17.5%)
Total 13 (32.5%) 21 (52.5%) 6 (15.0%) 40(100.0%)
p=0.876

Cuando se confrontan las variables diagnostico y sintomatologia (tabla 31), se
resaltan 16 casos (64.0%) de granulomas sintomaticos. No obstante, el analisis

estadistico no resultoé significativo (p=0.593).

Tabla 31. Comparacién de las variables diagnéstico y sintomatologia.

Diagnéstico Sintomatico  Asintomatico Total
histopatologico n (%) n (%) n (%)
Granuloma 9 (36.0%) 16 (64.0%) 25 (100.0%)
Quiste 3 (37.5%) 5 (62.5%) 8 (100.0%)
Otros 4 (57.1%) 3 (42.8%) 7 (100.0%)
Total 16 (40.0%) 24 (60.0%) 40 (100.0%)

p=0.593
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Las caracteristicas clinico-radiograficas de las lesiones periapicales de origen
endoddntico deben su manifestacién al tipo y caracteristicas de las bacterias que las
colonizan. Es sabido que un tratamiento de conductos corto, donde la gutapercha
solo selld parte del sistema de conductos radiculares no es suficiente para mantener

la salud periapical del érgano dentario afectado.

El tejido remanente al estar inflamado y no ser removido inicia su proceso de
necrosis por falta de aporte sanguineo y recambio de elementos histicos. No existe
un procedimiento adecuado ya sea clinico o radiografico que permita establecer el
diagnostico preciso de las distintas lesiones periapicales. El estudio histoquimico de

las muestras obtenidas es quien finalmente determina el diagndstico correcto.

El estudio publicado por Carrillo y Pefiarrocha ®8) de un total de 70
especimenes obtenidos durante cirugia periapical, encontré que la lesion periapical
mas frecuentemente observada es el granuloma periapical 65.7% seguida de cicatriz
apical 25.7% y por ultimo quiste periapical 8.6%. En comparacién con el estudio
nuestro, de un total de 40 especimenes recogidos durante cirugia periapical el
62.5% fueron granulomas periapicales, 20% quistes periapicales y finalmente 17.5%

de otros resultados.

(a7 (33

Nair (") y Pajarola ) de 256 especimenes estudiados encontraron 35% de
abscesos periapicales, 50% de granulomas y un 15% de quistes apicales; en
contraste con nuestra investigacion no encontramos abscesos periapicales y si una

mayor frecuencia de granulomas 62.5% y de quistes 20%.

En lo que concierne a la edad; Figdor M estudié que la prevalencia de la
periodontitis apical se incrementa con la edad: a los 50 afilos 1 de cada 2 individuos
experimentara la enfermedad y aun en personas mayores 60 afios en adelante la
periodontitis se incrementa a 62%; en nuestro estudio se encontré6 que la edad
prevalente que presenta las lesiones periapicales fue en el rango de 40 a 50 afios

que representa en esta investigacion el 37.5%.

Segun la ubicacion "' mayor de las lesiones periapicales fueron en la

regiéon anterior del maxilar 47.3% seguido de region posterior de maxilar 28.7%
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regién posterior de mandibula 15.3% y por ultimo la regién anterior de mandibula
8.7%; en comparacion con nuestra investigacion se encontré que el érgano dentario
mayormente afectado fue el incisivo lateral superior derecho que representa 15% (6
casos),incisivo central superior derecho (3 casos) 7.5%, canino superior derecho
(1caso) 2.5%, incisivo central superior izquierdo (4 casos) 10%, incisivo lateral
superior izquierdo (3 casos) 7.5%, canino superior izquierdo (1 caso) 2.5% que en
total representa 45% ( region anterior maxilar ) muy similar al autor mencionado,
seguido del segundo premolar superior derecho (5 casos) 12.5%, segundo premolar
superior izquierdo (4 casos) 10%, primer molar superior izquierdo (3 casos) 7.5%,
primer premolar superior izquierdo (2 casos) 5%, primer molar superior derecho
(1caso) 2.5%,primer premolar superior derecho (1caso) 2.5% obteniendo un total de
40% (regidn posterior maxilar)encontrandose una variacion significativa. En la regién
posterior de la mandibula se encontré que el primer molar inferior izquierdo (1 caso)
2.5%, segundo molar inferior izquierdo (1 caso) 2.5%, segundo molar inferior
derecho (1caso) 2.5% dando un total de 7.5% en nuestro estudio contra 15.3% del
estudio en discusion. Finalmente la regién anterior de la mandibula presento
lesiones periapicales en incisivo central izquierdo inferior (2 casos) 5%, incisivo
lateral izquierdo inferior (1caso) 2.5% total 7.5% coincidiendo en aproximacion con el

(3.3341) " El tamafio de la lesion también fue factor de estudio

estudio de Figdor y Nair
pues las investigaciones de varios autores contemporaneos ¥ establecen que las
lesiones periapicales con diametro radiografico de 2.0 cm. o mas por lo general son
quistes; en nuestra investigacion encontramos que las lesiones de 2 0 mas cm

también resultaron quisticas (8 casos) 20%.

Los trabajos de Walker (") demuestran que los hallazgos de laboratorio
confirman las sospechas del clinico cuando este observa en el momento quirargico
tejido diferente al de granulacién. Esta eventualidad clinica o hallazgo en el
momento quirdrgico fue encontrada en la mayoria de las lesiones que fueron
tratadas, especialmente en aquellos casos en donde las lesiones no tuvieron tiempo
prolongado para organizarse.

Soarez y Leonardo (47

por su parte encontraron una relacion directa con
problemas periodontales, hecho que en este estudio pudimos constatar en el

momento en que se practico la cirugia endodontica.
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Es bien sabido que un conducto radicular que no ha sido tratado oportuna y
adecuadamente, su tejido se vuelve necrotico con posible manifestacion a la cavidad
oral a través de una fistula "®, hecho que en este trabajo de investigacion fue
evidente: las lesiones periapicales tienen como comun denominador a la necrosis

pulpar.

Estudios realizados por Seltzer y Naidorf /") asi como los estudios de Sunde
@) han demostrado que los factores etiologicos de las lesiones periapicales de
origen endoddntico son la inflamacién crénica de la pulpa, tratamientos de conductos
sin sellado apical, falta de limpieza en los conductos radiculares entre otros. Nuestro
estudio incluye dentro de las variables tratamientos de conductos con una

caracteristica: cortos o pasados de la terminacién adecuada.

Esta variable de estudio nos permite con propiedad establecer que aquellos
tratamientos de conductos con pobre sellado apical y sin terminacion apical
adecuada tienden a desarrollar lesiones periapicales de larga data tal y como lo
confirmo Gutmann ® en su estudio acerca del cuidado quirurgico de este tipo de

lesiones periapicales de origen endodontico.

Nuestros resultados coinciden con los hallazgos de Masoud Saatchi ® en
cuanto al desarrollo de lesiones periapicales de origen endodontico en donde el
comun denominador son las bacterias que se alojan alrededor de la raiz de aquel

organo dentario que no fue limpiado y ensanchado adecuadamente.

Stashenco ®%, Lalonde @', Caliskan ©®?, zain ¥, Schulz ®¥ y Sunde ©°
encontraron respectivamente que las lesiones periapicales de origen endoddntico
cuya etiologia es la misma, es decir, inflamacion crénica de la pulpa, tratamientos de
conductos sin sellado apical, falta de limpieza en los conductos radiculares entre
otros, tienen cierta tendencia a convertirse en quistes periapicales; nuestros
hallazgos han encontrado en la muestra analizada mayor frecuencia de granulomas

periapicales.

La cirugia periapical se indica como tratamiento complementario en aquellos

casos en los cuales el procedimiento convencional endodéntico ha fracasado.
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Favieri®®

publicé que ademas del procedimiento convencional endoddntico es
necesario la cirugia periapical como complemento en aquellos casos de persistir la

sintomatologia o los signos.

En nuestro trabajo de investigacion 30 de los 40 casos (75%) fueron tratados
con el uso de biomateriales osteoinductores con el fin de asegurar la reparacion
4sea y la desaparicidon de signos y sintomas ©%9 |o cual se demostré mediante la

revision clinica y radiolégica de cada caso.

Nuestros hallazgos coinciden con los trabajos de Saunders, Gagliani y

Schwartz ®%9?) y de otros investigadores ")

quienes han indicado que el uso de
materiales osteoinductores es una alternativa en el manejo y aseguramiento de la
reparacion en aquellos sitios de los maxilares en donde han existido lesiones

periapicales con origen pulpar.

Balto ®® sugiere que el tratamiento de este tipo de lesiones radioltcidas en
los maxilares debe ser tratado por manos de clinicos expertos para asegurar el éxito
en su reparacion. Tsesis y cols ®*'%) han recomendado técnicas complementarias
para la resolucion de este tipo de problema como secuela del tratamiento

endododntico.

Dentro de este trabajo de tesis doctoral sugerimos a los pacientes candidatos
a cirugia endodontica someterse al procedimiento de biometria hematica como
prerrequisito para ser operado quirurgicamente, hecho clinico que respald6 el
diagostico (101-103)

Otro punto que consideramos en este trabajo de investigacion fue el efecto de
los componentes del anestésico (%1% hecho que a manera de precaucién fue

tomado en cuenta.

Von Arx y cols. %% citan que la cicatrizacién 6sea, después de cirugia
apical, no sélo depende de la correcta obturacion y del sellado hermético del sistema
de conductos via retrograda pero también de la disminucién de la deficiencia del

tejido 6seo marginal periapical.
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El tratamiento quirurgico en endodoncia, se considera una opcion en aquellos
casos de periodontitis apical, al fracasar el tratamiento convencional e igualmente en
los 6rganos dentarios, que presenten fuerte probabilidad de fracaso al tratamiento

endodontico y cuando se requiera realizar biopsia (1%

Es inaceptable que cualquier método no quirurgico pueda determinar, que las
lesiones radiculares sean quistes o granulomas, por lo cual el procedimiento de
biopsia es indispensable, seguido de evaluacién histopatoldgica, para identificar el

tipo de lesion periapical (199119

La radiografia convencional nos aportara poca informacion acerca del tipo de
lesion periapical y su diagnostico correcto. Variables tales como el tamafio de la
lesion nos permiten hacer sospechar de un quiste o un granuloma y asi plantear el
tratamiento adecuado. Pero cuando la lesion no se identifica surgen dudas en

cuanto al tratamiento correcto para cada caso

Desde el punto de vista quirdrgico no existe duda alguna que realizar el
tratamiento de conductos es necesario y la extirpacion de la lesion periapical de 0.5

cm de diametro radiografico o mas debera ser extirpada.

El abordaje quirurgico es la apicectomia con obturacion retrograda y fue
realizada en los 40 pacientes que presentaron lesiones periapicales; todas estaban

indicadas y se considero tomar en cuenta las estructuras anatémicas 7.
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Las conclusiones de este estudio son:

La mayoria de la poblacién con lesiones periapicales de origen endodontico
incluida en este estudio eran mujeres, con una edad comprendida entre 40 y
50 anos y un nivel de escolaridad de preparatoria.

El incisivo lateral superior derecho fue el diente que con mayor frecuencia
presento lesiones periapicales.

La mayoria de las lesiones periapicales tenian un tamafio entre 0.5y 1 cm. de
didmetro, eran asintomaticas y la obturacién pasada de los conductos fue el
posible factor etioldgico mas relacionado con su aparicion.

En este estudio, en el diagndstico histopatolégico, las lesiones periapicales
mas frecuentes fueron el granuloma periapical y el quiste periapical.

En el grado de escolaridad, la mayoria de las mujeres tenian un nivel de
formacion preparatoria; mientras que la mayoria de los hombres tenian un
nivel de formacién universitaria, existiendo relacidon estadisticamente
significativa (p<0.05).

En el presente trabajo, las lesiones periapicales sintomaticas eran las de
mayor tamano (1-2 cm.), entretanto que las lesiones asintomaticas tenian
menor diametro (<1 cm.), hallandose asociacion estadisticamente significativa
(p<0.01).

Todas las lesiones periapicales relacionadas con instrumentos fracturados
eran sintomaticas, en tanto que, la mayoria de las lesiones relacionadas con
una sobreobturacién de los conductos eran asintomatica (p<0.01).

Finalmente, casi la totalidad de las lesiones diagnosticadas como granulomas
periapicales tenian un tamafo entre 0,5 y 1cm.; mientras que la mitad de las
lesiones diagnosticadas como quistes periapicales presentaban un tamano
mayor entre 1 y 2 cm., observandose diferencias estadisticamente

significativas (p<0.01).
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ANEXOS

FICHA DE RECOGIDA DE DATOS

Grado

Estado | Sintomatologia | Diagnéstico

Tamano

Localizacion

24
36

12

11

12
21

21

21

26
11
11

25

12
25

12
32
25

15
12
24
47

23
21

22
31

26
22

12
37

22
31

13
14
15
16

de
Esc

Edad

Real
43

43

42

42

31

59
30
69

64

50
60

40

50

18
34
39
58
32
34
28

64
45

46

67

50
37

27

39
21

50

19
38
48

47

34

Grupo

de
Edad

Paciente | Genero

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21

22
23
24
25
26
27

28
29
30
31

32

33

34
35
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FICHA DE RECOGIDA DE DATOS

36 1 4 61 4 15 3 1 2 2
37 2 3 46 2 15 2 1 2 1
38 1 4 53 4 12 2 1 2 1
39 2 2 35 2 26 2 1 2 1
40 2 3 46 2 15 2 1 2 1




