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RESUMEN

Introduccion: existe comunicacion entre los tejidos pulpares y las estructuras periodontales. Existen
algunos informes que han mostrado los efectos de las alteraciones pulpares en el periodoncia; Sin
embargo, pocos estudios evaluaron la influencia de la periodontitis sobre los tejidos pulpares.
Nuestro  Objetivo fue Evaluar la condicion histopatolégica, asi como la presencia de
microorganismos periodontales en la pulpa de los dientes con diferentes niveles de periodontitis en
humanos. Para ello Se realizé recoleccion de los dientes extraidos en la clinica de periodoncia
posgrado UANL, asi como en la clinica de exodoncia de la facultad de odontologia UANL. Previo a
la recoleccidn de las muestras se realizaron pruebas de vitalidad a las piezas que serian extraidas;
las pruebas consisten en respuesta al frio, al calor e impulsos eléctricos. Una vez realizadas las
pruebas se procede a la extraccion de las piezas dentales y estas se colocaron en un recipiente de
vidrio con solucién fijadora y se etiqueto el diente extraido con un ndmero de identificacién.

Nuestros hallazgos mostraron que los cambios pulpares se produjeron no sélo en la pulpa radicular
sino también en la pulpa coronal, de acuerdo con algunos estudios. encontramos fibrosis en muchas
de las muestras analizadas. Esto puede explicar la alta densidad de fibras de colageno en la pulpa
sobre todo de la region apical Algunos autores creen que la enfermedad periodontales puede inducir
alteraciones histolégicas en la pulpa; Por lo que la importancia de la seleccion de casos para su
analisis fue importante para la comprension del comportamiento pulpar. Concluimos que nuestro
estudio histolégico mostrd que las alteraciones pulpares ocurrieron con mayor frecuencia en la region
apical de los dientes con afectacion periodontal alcanzando el apice del diente, mientras que las
pulpas coronales mostraron caracteristicas hasta cierto punto normales. Y que en las muestras existe
la presencia de bacterias que se originaron en el ligamento periodontal y estas avanzaron hacia la
pulpa a través de los tbulos dentinarios sobre todo en la region apical de las muestras analizadas.



2.2.4 Introduccion

La influencia de la periodontitis sobre los tejidos pulpares ocurre no sélo cuando hay una
afectacion del &pice del diente, sino también en los casos en que la periodontitis no llega a dichas
longitudes. La dentina radicular de los dientes con periodontitis puede ser invadida por
patégenos periodontales putativos, tales como Prevotella intermedia, Phorphyromonas
gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Bacteroides forsythus, Peptostreptococcus micros y
Streotococcus intermedius. ( Partata et al 2012)

Estudios previos también han demostrado que la invasion bacteriana puede ocurrir en el cemento
de la raiz y dentina radicular de los dientes con afectacidn periodontal, Y se detectaron bacterias
en la pared pulpar y en la pulpa dental de esos dientes, lo que muestra la influencia de la
periodontitis sobre los tejidos pulpares. Hay escasez de estudios histoldgicos que han evaluado la
influencia de diferentes grados de periodontitis sobre el tejido pulpar. Asi, el objetivo de este
estudio fue evaluar las condiciones histopatoldgicas pulpares en dientes con diferentes niveles de
periodontitis cronica en humanos. (Partata et al 2012)

Algunos autores creen que la historia de los tratamientos periodontales puede inducir
alteraciones histolégicas en la pulpa; por lo que la importancia de la seleccion de los casos no
puede ser subestimada. (Czarnecki RT et al 1979)

2.2.5 Hipotesis

Hipdtesis Nula

En todas los grupos analizados se encuentran cambios histopatolégicos e histobacterioldgicos en
la pulpa dental.

Hipotesis Alterna

Al menos en uno de los grupos no se encuentran cambios histopatoldgicos e histobacteriolégicos
en la pulpa dental.
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3.0 Objetivos
3.1 Objetivo General

Evaluar la condicién histopatoldgica, asi como la presencia de microorganismos
periodontales en la pulpa de los dientes con diferentes niveles de periodontitis en humanos asi
como su correlacion clinica de pruebas de sensibilidad.

3.2 Objetivos especificos

1. Determinar la presencia de bacterias en las paredes del conducto radicular, en dientes que se
perdieron a causa de enfermedad periodontal.

2. Observar los cambios histopatolégicos de la pulpa dental en dientes que se perdieron a causa
de enfermedad periodontal.

3. Determinar la relacion clinica de los dientes enfermos periodontalmente, tras la observacién
de cortes histoldgicos en el microscopio.
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4.0 Antecedentes
4.1 Caracteristicas histoldgicas de la pulpa dental

La pulpa dentaria forma parte del complejo dentino-pulpar, que tiene su origen embriolégico en
la papila dental (tejido ectomesenquimatico). La pulpa que se aloja en la camara pulpar es la
forma madura de la papila y tiene las particularidad de ser el Unico tejido blando del
diente.(campos mufioz et al. 2002).

Desde el punto de vista estructural, es un tejido conectivo de la variedad laxa ricamente
vascularizado e inervado. Esta formada por un 75% de agua y por un 25% de materia orgéanica,
esta Ultima, estd constituida por células y matriz extracelular, representada por fibras y sustancia
fundamental. (campos mufioz et al. 2002).

Por disposicion de sus componentes estructurales, podemos observar en la pulpa cuatro regiones
diferentes desde el punto de vista histoldgico.

4.1.2 Las zonas topograficas identificadas desde la predentina (dentina sin mineralizar) hacia la
pulpa son:

I. Zona o capa odontobléstica

2. Zona subodontoblastica u oligocelular de Weil.

3. Zonarica en células

4. Zona central de la pulpa o tejido pulpar propiamente dicho

La Zona o capa odontobléstica:

Esta constituida por los odontoblastos dispuestos en empalizada. Bajo éstos se encuentran las,
denominadas por algunos autores, células subodontoblasticas de Hohl, que proceden de la
Gltima division mitética que da origen a los odontoblastos. Los cuerpos celulares de los
odontoblastos se conectan entre si por diferentes complejos de union; por ejemplo, en la porcién
proximal (vecina a la predentina) se destaca la presencia de uniones ocluyentes y desmosomas.
Funcionalmente son las que mantienen la integridad de la capa odontoblastica. Sin embargo, en
las caras laterales predominan las uniones comunicantes de tipo hendidura o gap, que regulan el
intercambio de metabolitos de bajo peso molecular entre los odontoblastos. Estas uniones se
incrementaran a medida que maduran los odontoblastos.(campos mufioz et al. 2002).

Zona basal u oligocelular de Weil:

Esta capa situada por debajo de la anterior tiene aproximadamente 40 micras de ancho y se
denomina como zona pobre en células. Esta, en general, bien definida en la region coronaria de
los dientes recién erupcionados pero, en cambio, suele estar ausente en la region radicular.
Tampoco se distinguen en pulpas embrionarias ya que, al igual que la zona rica en células, se
forma tardiamente durante el proceso de histogénesis pulpar. En pulpas maduras la capa
oligocelular alcanza un espesor de 60 micras y en la misma se identifican el plexo nervioso de
Raschkow (mediante impregnacion argentica), el plexo capilar subodontoblastico y los
denominados fibroblastos subodontoblasticos, que estan en contacto con los odontoblastos y las
células de Hohl por medio de uniones comunicantes tipo gap. Asimismo a este nivel se
encuentran las células dendriticas de la pulpa. (campos mufioz et al. 2002).
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Zona rica en células:

Se caracteriza por su alta densidad celular, donde se destacan las células ectomesenquimaticas o
células madre de la pulpa Y los fibroblastos que originan las fibras de Von Korff. Esta zona rica
en célula es especialmente prominente en dientes adultos los cuales poseen un menor niimero de
células en su parte central. (Campos Mufioz et al. 2002).

Zona central de la pulpa

Esta formada por el tejido conectivo laxo caracteristico de la pulpa, con sus distintos tipos
celulares, escasas fibras inmersas en la matriz extracelular amorfa y abundantes vasos y nervios.
La poblacién celular estd representada esencialmente por fibroblastos, células
ectomesenquimaticas y macréfagos de localizacion perivascular. Existen asi mismo, células
dendriticas de la pulpa. Proporcionalmente tiene menor cantidad de células por unidad de
superficie que la zona rica en células. (Campos Mufioz et al. 2002).

4.2 Enfermedades de la pulpa dental

La pulpa dental es un tejido muy dindmico que responde a los estimulos externos de diferentes
maneras. Sin embargo, ciertas caracteristicas exclusivas de la respuesta pulpar la distinguen de otros
tejidos conectivos del organismo. La exposicion pulpar a la caries dental (enfermedad infecciosa
cronica muy prevalente), su imposibilidad de expandirse, y la escasez de circulacién colateral
determinan su susceptibilidad a la lesién y complican su regeneracion. Ademas, la pulpa estd dotada
de una rica irrigacion neurovascular que favorece los efectos de la inflamacion y que puede conducir
a una rapida degeneracion y necrosis, situacioén que se considera muy seria en cualquier tejido del
organismo. (Cohen 10ed)

Pulpitis reversible

Cuando la pulpa esté irritada de modo que su estimulacion resulta incomoda para el paciente,
pero revierte rapidamente después de la irritacion, se dice que existe una pulpitis reversible.
Entre los factores etiolégicos estan las caries, la dentina expuesta, los tratamientos dentales
recientes y las restauraciones defectuosas. La eliminacién conservadora del factor irritante
resolvera los sintomas. Pueden surgir problemas cuando la dentina esta expuesta, sin signos de
patologia pulpar, que a veces puede generar un dolor agudo, rapidamente reversible cuando se
somete a estimulos térmicos, de evaporacion, tactiles, mecanicos, osmaticos o quimicos. Esto se
conoce como sensibilidad (o hipersensibilidad) de la dentina (o dentinaria). La dentina expuesta
en el area cervical del diente explica la mayoria de casos diagnosticados de sensibilidad
dentinaria (Rees JS 2002)

Pulpitis irreversible

La pulpitis irreversible se basa en hallazgos subjetivos y objetivos que indican que la
inflamacion deberia resolverse y que la pulpa volvera a la normalidad después del manejo
apropiado de la etiologia. EI malestar se experimenta cuando se aplica un estimulo como frio o
dulce y desaparece en unos pocos segundos después de retirarlo. Las etiologias tipicas pueden
incluir dentina expuesta (sensibilidad dentinal), caries o restauraciones profundas. No hay
cambios radioldgicos significativos en la region periapical del diente sospechoso y el dolor
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experimentado no es espontaneo. Después del manejo de la etiologia (p.ej., Remocién de caries
y restauraciones; que cubre la dentina expuesta), el diente requiere una evaluacion adicional para
determinar si la pulpitis reversible ha regresado a un estado normal. Aungue la sensibilidad
dentinal en si no es un proceso inflamatorio, todos los sintomas de esta entidad imitan a los de
una pulpitis reversible.

Cuando la afeccién pulpar evoluciona hacia una pulpitis irreversible es necesario instaurar un
tratamiento para eliminar el tejido enfermo. La American Board of Endodontics ha propuesto
dividir esta clasificacién de la pulpitis irreversible en sintomatica y asintomatica. (Rees JS 2002)

La pulpitis irreversible sintomatica se basa en hallazgos subjetivos y objetivos que se curan y
gue el tratamiento del conducto radicular esta indicado. Las caracteristicas pueden incluir dolor
agudo con el estimulo térmico, dolor persistente (a menudo 30 segundos 0 mas después de la
eliminacion del estimulo). Espontaneidad (dolor no provocado) y dolor referido. A veces, el
dolor puede acentuarse por cambios posturales, como el acostarse o agacharse y los analgésicos
de venta libre suelen ser ineficaces. Las etiologias comunes pueden incluir caries profundas,
restauraciones extensas o fracturas que exponen los tejidos de la pupa. Los dientes con pulpitis
irreversible sintomatica pueden ser dificiles de diagnosticar debido a la inflamacién ain no ha
alcanzado a los tejidos periapicales, por lo que no produce dolor ni molestia a la percusion. En
tales casos, el historial dental y las pruebas térmicas son las herramientas principales para
evaluar el estado de la pulpa.

La pulpitis irreversible asintomética es un diagnostico clinico basado en hallazgos subjetivos y
objetivos que indican que la pulpa vital inflamada es incapaz de cicatrizar u y que esté indicado
el tratamiento del conducto radicular. Estos casos no tienen sintomas clinicos vy, por lo general,
responden normal a las pruebas térmicas, pero pueden haber tenido traumas o caries profundas
que probablemente resulten en exposicion.

Necrosis pulpar

Cuando se produce una necrosis pulpar (o pulpa desvitalizada), la vascularizacion pulpar es
inexistente y los nervios pulpares no son funcionales. Es la tnica clasificacion clinica que intenta
describir directamente el estado histoldgico pulpar (o su ausencia). Esta afeccion es posterior a la
pulpitis irreversible sintomatica o asintomatica. Cuando la pulpa esta totalmente necrosada, el
diente suele estar asintomatico hasta que aparecen sintomas por extension de la enfermedad a los
tejidos perirradiculares.

Con necrosis pulpar, el diente no respondera a las pruebas pulpares eléctricas ni a la
estimulacién con frio. La necrosis pulpar puede ser parcial o completa y afectar a todos los
conductos en un diente multirradicular. Por dicha razon, el diente puede dar lugar a sintomas
confusos, en los que las pruebas pulpares sobre una raiz pueden no evocar ninguna respuesta
mientras que en otra pueden dar una respuesta de vitalidad. El diente puede mostrar también
sintomas de una pulpitis irreversible. (Rees JS 2002)
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4.3 ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es un trastorno que afecta las estructuras de insercién del diente y se
caracteriza por una exposicién bacteriana que puede fomentar una respuesta destructiva del
huésped, lo que lleva a la pérdida de insercion periodontal, 6sea y por ultimo la posible pérdida
de los dientes.(Bascones Martinez A.19982)

Se considera que la enfermedad periodontal ocupa el segundo lugar de la morbilidad bucal del
mundo, afectando a un amplio sector de la poblacién, constituyendo por ello un problema de
salud publica (Carrillo MJ 1998)

La Organizacién Mundial de la Salud realiz6 extensas encuestas sobre el estado periodontal de
poblaciones potencialmente insuficientemente atendidas en todo el mundo, especialmente en los
paises en desarrollo. Usando el indice Periodontal Comunitario para las Necesidades de
Tratamiento para evaluar la prevalencia, la mayoria de los sujetos examinados tenian gingivitis y
el 10-15% de los adultos tenian bolsas periodontales § 6 mm de profundidad. En contraste con la
creencia comun, las enfermedades periodontales no son el factor mas importante para la pérdida
de dientes en muchas poblaciones asiaticas y africanas. De hecho, las encuestas han indicado
que, en Africa, la mayoria de la gente retiene la mayoria de sus dientes a través de sus vidas. (
Andrew Dentino et al 2013)

En los EE. UU., A partir de las estimaciones obtenidas en las Encuestas de Examenes
Nacionales de Salud y Nutricion realizadas entre 1988 y 1994 (NHANES III), la prevalencia
global de signos de periodontitis moderada a severa en adultos fue del 7,3%, correspondiente a
un adulto afectado Persona en 14. Aproximadamente uno de cada cinco adultos tenia
periodontitis leve, uno de cada diez tenia periodontitis moderada y uno de cada 30 mostraba
signos de periodontitis severa. La prevalencia de periodontitis aumenté con la edad de la
poblacion, pero la prevalencia de formas méas graves alcanz6 su punto maximo a los 70 afios y se
estabilizo a partir de entonces. La periodontitis fue diagnosticada con mas frecuencia en hombres
que en mujeres.( Andrew Dentino et al 2013)

Las enfermedades periodontales inducidas por placa han sido tradicionalmente divididas en tres
categorias generales: salud, gingivitis o periodontitis. En este contexto, el diagnostico de salud
implica ausencia de enfermedad periodontal inducida por placa. La gingivitis inducida por placa
es la presencia de inflamacion gingival sin pérdida de insercion del tejido conectivo. La
periodontitis inducida por placa es la presencia de inflamacidn gingival en los sitios en los que se
ha producido una migracion de la insercion epitelial a las superficies radiculares, acompafiada de
una pérdida de tejido conectivo y hueso alveolar.

En la mayoria de los pacientes, el aumento en la profundidad del sondaje o la formacién de
bolsas periodontales acompafia al desarrollo de la periodontitis. Las gingivitis y las periodontitis
inducidas por placa son, con mucho, las mas frecuentes de todas las formas de enfermedad
periodontal. (Gary C. Armitage 2005).

La mayoria de los pacientes con periodontitis inducida por placa presentan la forma cronica.. El
paciente tipico tiene mas de 30 afios y pre- senta importantes depdésitos de placa y calculo
asociados a presencia de inflamacion gingival, bolsas periodontales y pérdida de insercion. En la
mayoria de los casos la enfermedad progresa lentamente, aunque pueden presentarse episodios
cortos de pérdida rapida de insercion. La periodontitis cronica se denominaba anteriormente
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«periodontitis del adulto» porque se creia que sélo los adul- tos desarrollaban la enfermedad. Sin
embargo, los datos epidemioldgicos muestran claramente que la enfermedad puede afectar
también a nifios y adolescentes. Aunque la periodontitis crénica puede presentarse de manera
localizada o generalizada, las dos formas parecen ser idénticas en cuanto a su etiologia y
patogenia. (Gary C. Armitage 2005).

La periodontitis agresiva no es tan frecuente como la periodontitis cronica y afecta
principalmente a pacientes jovenes. Puede producirse de forma localizada o generalizada, las
cuales difieren en muchos aspectos en cuanto a su etiologia y patogenia. La periodontitis
agresiva localizada (PAL) y la periodontitis agresiva generalizada (PAG) se denominaban
anteriormente  periodontitis  juvenil localizada y generalizada, respectivamente. Las
manifestaciones de la periodontitis agresiva comunes a ambas formas de la enfermedad,
localizada y generalizada.(Gary C. Armitage 2005).

La distincion entre las formas crénicas y agresivas de periodontitis se basaba inicialmente en:
1) la cantidad y forma de destruccién periodontal.

2) la edad del paciente y su estado médico.

Puede sospecharse que se estd ante una periodontitis agresiva si el paciente es joven,
médicamente sano y presenta una extensa destruccion periodontal. Si la destruccion periodontal
afecta las zonas interproximales de los primeros molares permanentes e incisivos, suele
etiquetarse como PAL. Ademas, en la mayoria de los casos de PAL, la visidn tradicional es que
la «canti- dad de depo6sitos microbianos no se corresponde con la gravedad de la destruccion del
tejido periodontal». Si la destruccion se encuentra alrededor de, al menos, tres dientes
permanentes que no sean los primeros molares e incisivos, suele etiquetarse como PAG. (Gary
C. Armitage 2005).

Como en el caso de la periodontitis cronica, ambas formas de periodontitis agresiva son
infecciones inducidas por placa, y la respuesta del huésped a la placa bacteriana es la
responsable de la mayor parte de la destruccion tisular. Los biofilms de placa son, sin embargo,
mas finos que en los casos de periodontitis cronica.

Como se ha mencionado con anterioridad, esto es particularmente cierto en los casos de PAL.
(Gary C. Armitage 2005).

Se admite que los microorganismos de la placa dental existentes en forma de biofilms son
agentes etiolégicos primarios de las enfermedades periodontales. Los biofilms son comunidades
bacterianas que se adhieren entre si y sobre superficies o interfaces. Enormes avances en
biologia y tecnologia han proporcionado herramientas cada vez mas sofisticadas para la
investigacion de biofilms dentales. ( Andrew Dentino et al 2013)

Los epitelios que recubren la boca y las superficies dentales expuestas constituyen el sustrato de
adherencia para las biopeliculas orales. Las condiciones para que las bacterias inicien una
colonizacidn exitosa varian mucho dependiendo del tipo de tejido, ubicacion y exposicion a las
fuerzas de cizallamiento externas. El surco gingival, y especialmente la regién col, que forma el



16

puente entre las papilas gingivales adyacentes, ofrecen nichos protegidos que favorecen la
sedimentacién bacteriana. (Andrew Dentino et al 2013)

4.4 RELACION ENTRE ENFERMEDAD PERIODONTAL Y ENFERMEDAD PULPAR

Los colonizadores pioneros incluyen especies orales de los géneros Streptococcus, Veillonella,
Prevotella, Neisseria, Gemella, Actinomyces y otros. Durante la maduracion del biofilm, las
bacterias interactlan entre si dentro y entre especies a través de estructuras asociadas a la
superficie (co-agregacién), lo que conduce a una organizacion espacial Unica. Como parte de un
sofisticado sistema ecoldgico, los residentes del biofilm se comunican a través del intercambio
de informacion genética y deteccion de quérum, mecanismo que permite coordinar su expresion
génica de acuerdo con la densidad de poblacion. Ademas, las bacterias de biofilm facilitan el
procesamiento y la absorcion de nutrientes y se protegen de otras especies (produciendo
bacteriocinas), el huésped y los ambientes agresivos, lo que les permite establecer comunidades
estables. (Andrew Dentino et al 2013)

Hay comunicaciones entre los tejidos pulpares y las estructuras periodontales. Algunos informes
mostraron los efectos de las alteraciones pulpares en el periodoncio; Sin embargo, pocos
estudios evaluaron la influencia de la periodontitis sobre los tejidos pulpares. La microbiota de
ambas lesiones parece ser similar, pero la evolucién de los modelos son necesarios para una
mejor investigacidon histoldgica y clinica.( Partata et al 2012)

La influencia de la periodontitis sobre los tejidos pulpares ocurre no sélo cuando hay una
afectacion del apice del diente, sino también en los casos en que la periodontitis no llega al apice
del diente. La dentina radicular de los dientes con periodontitis puede ser invadida por patdgenos
periodontales putativos, tales como Prevotella intermedia, Phorphyromonas gingivalis,
Fusobacterium nucleatum, Bacteroides forsythus, Peptostreptococcus micros y Streotococcus
intermedius. ( Partata et al 2012)

Estudios previos también han demostrado que la invasion bacteriana puede ocurrir en el cemento
de la raiz y dentina radicular de los dientes con afectacion periodontal, Y se detectaron bacterias
en la pared pulpar y en la pulpa dental de esos dientes, lo que muestra la influencia de la
periodontitis sobre los tejidos pulpares. Hay escasez de estudios histoldgicos que han evaluado la
influencia de diferentes grados de periodontitis sobre el tejido pulpar. Asi, el objetivo de este
estudio fue evaluar las condiciones histopatoldgicas pulpares en dientes con diferentes niveles de
periodontitis cronica en humanos. (Partata et al 2012)

Algunos autores creen que la historia de los tratamientos periodontales puede inducir
alteraciones histoldgicas en la pulpa; por lo que la importancia de la seleccion de los
casos no puede ser subestimada. (Czarnecki RT et al 1979)
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Seltzer y Bender han reportado 37 % pulpitis en su serie , Creen lesiones inflamatorias en la
pulpa, podria ser respuestas a productos toxicos que entran a través de aberturas de canal
normalmente cubiertos con el hueso y la membrana periodontal , pero ahora expuestos a los
fluidos orales ( Seltzer S, et al., 1963)

Los estudios anteriores han demostrado también que la invasion bacteriana puede ocurrir en el
cemento de la raiz y en la dentina radicular de los dientes con afectacion periodontal, y no se
detectaron bacterias en la pared de la pulpa y en la pulpa dental de los dientes, lo que demuestra
la influencia de la periodontitis en tejidos pulpares. Hay una escasez de estudios histologicos que
han evaluado la influencia de diferentes grados de periodontitis sobre el tejido de la pulpa.
(Adriaens PA, et al 1989)

4.5 CLASIFICACION DE ENFERMEDAD ENDO- PERIODONTAL
Basado en posibles relaciones patoldgicas

A. Lesion endodontica-periodontal: La pulpa necrotica precede a los cambios periodontales.

B. Lesion periodontal-endodéntica: En esta lesion la infeccién bacteriana de una bolsa
periodontal asociada a la pérdida de insercidn y exposicion radicular se propaga a través de los
conductos accesorios y laterales hacia la pulpa, lo que da como resultado la necrosis de esta. Y
en el caso de una periodontitis avanzada, la infeccién puede llegar a la pulpa a través del
foramen apical.

C. Lesiones combinadas Ocurren cuando existe necrosis pulpar y lesion periapical en un diente
comprometido periodontalmente. (Guldener & Langeland)

5. METODOS
5.1 Determinacion del Tamafio de la muestra
Por las condiciones de la variable a evaluar del tipo cualitativa (Cambios bacterioldgicos e

histopatoldgicos) donde ademas, se trata de una poblacién infinita se estima el tamafio de la
muestra con la aplicacion de la siguiente formula general:

Para el presente proyecto se han determinado los siguientes valores del articulo “Evaluation of
histopathologic changes of dental pulp in advanced periodontal diseases” que fueron aplicados
para determinar el tamafio de la muestra:

z=1.96 para 95% confiabilidad
p=0.80
g=0.20
e=0.11

Para obtener el tamafio de la muestra se sustituyen los valores y se obtiene que:
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€ n=30
De aqui se obtiene que el ndmero total de muestras para el estudio serda de 30 piezas
seleccionadas conforme a los criterios de inclusion, exclusion y eliminacion definidos en el
estudio.

11.3. Criterios de seleccion:

Grupo control:
Dientes extraidos por causa de indicaciones de tratamiento de ortodoncia (dientes sanos)

Grupo enfermo:

Dientes con enfermedad periodontal que se han perdido a causa de la misma con diferentes
grados de periodontitis.

Criterios de Inclusion.

- Dientes que que tengan endodoncia y no se hallan restaurado por consecuencia fracasos
del tratamiento por la falta de restauracién coronaria.

- Dientes sanos sin restauraciones coronarias de ningun tipo y que sean perdidos a causa
de enfermedad periodontal.

- Dientes que no fueron restaurados posteriormente a la endodoncia o se hallan filtrado las
restauraciones coronarias.
Criterios de exclusion.
Dientes sin enfermedad periodontal.
Dientes sanos.

Dientes con caries 3 grado

11.3.3 Criterios de eliminacion.

Aquellos dientes que a causa de una mal proceso de fijacion y/o una mala técnica de preparacion
histoldgica fallen 0 no cumplan con las caracteristicas (artefactos).
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5.2 descripcion de variables

Independientes Dependientes

(CAUSA) (EFECTO)

Variable Escala (intervalo, | Variable Escala (intervalo,
ordinal, nominal) ordinal, nominal)

Bacterias Presencia/ausencia Vitalidad pulpar Presencia / Ausencia

Cambios Presencia de biofilm

histopatoldgicos

5.3 Descripcion de procedimientos:

Revision bibliografia:
Se realizo investigacion del proyecto de tesis en base a la literatura cientifica existente en los
diversas plataformas de cada una de las especialidades de las &reas involucradas.

Elaboracién del protocolo:
En base a la investigacion bibliografica que se revisG previamente se realizo la tecnica
histolégica de descalcificacion de tejidos duros con la siguiente secuencia:

Recoleccién de las muestras:

Se realiz6 una recoleccidn de los dientes extraidos en la clinica de periodoncia posgrado UANL,
asi como en la clinica de exodoncia de la facultad de odontologia UANL.

Previo a la recoleccion de las muestras se realizaron las pruebas de vitalidad a las piezas que
fueron extraidas; las pruebas consistieron en respuesta al frio, al calor e impulsos eléctricos.

Una vez realizadas las pruebas se procedio a la extraccion de las piezas dentales y estas se
colocaron en un recipiente de vidrio con solucién fijadora y se taparon., posteriormente se
etiquetaron los dientes extraidos con un nimero de identificacion.

Fijacion de las muestras:

Es un procedimiento cuya finalidad es detener la vida de las células e impedir las
modificaciones post morten que pueda sufrir la célula (procesos autoliticos),
manteniendo la estructura morfoldgica de células y tejidos sin que ocurran cambios
notables en ellos.

Se procedio a la fijacion con formalina al 10% por 48 horas, en contenedores
individuales para cada una de las muestras etiquetado para su facil identificacion y se
almacenaron en el laboratorio de morfologia FU UANL.
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Descalcificacion de las muestras:

La descalcificacion de las muestras se realizé con solucion acuosa constituida por acido
formico al 90% durante 4 semanas con cambios continuos de la solucion diariamente por
2 semanas Y el resto alternado de dias posteriormente.

Pasos intermedios: se lavaron las muestras con agua corriente por 48 horas. se
deshidrataron en grados ascendentes de alcohol, para posteriormente aclararan las
muestras en xileno.

Inclusién o impregnacion:

Tal como lo indica la literatura la inclusién se realizaron las impregnaciones en parafina
a una temperatura de 60°c en recipientes conformadores para formar los bloques de
tejido incluido en la parafina.

Corte:

La micrétomia o corte tiene como finalidad la obtencion de peliculas delgadas de tejido
y eso lo hicimos utilizando el micr6tomo de Minot con el cual obtuvimos cortes ultra
delgado de 5 micras de grosor, lo que nos permitio que fueran lo suficientemente
delgado para poder atravesar la luz del microscopio.

Es importante aclarar que se obtuvieron 3 cortes de cada pieza dental a fin de
posteriormente realizar diferentes tinciones.

Pasos intermedios:

Desparafinizacion: se realizé en la estufa de parafina a una temperatura de 60°C para
retirar los excedentes de parafina y posteriormente los colocamos en solucion de xilol
para terminar de quitar los excedentes de parafina

Hidratacion: esta se realizd con alcoholes en grado decreciente y posteriormente se
colocd la muestra en agua destilada a fin de hidratarla y compatibilizarla con las
tinciones.
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Tincién o coloracion:

Se realizd la tincion de los cortes después de su colocacion sobre los portaobjetos y se
hicieron 3 grupos de tincion de la misma muestra tomada ya que se identificaron
diferentes caracteristicas, a saber, presencia o ausencia de bacterias por lo que se usara
tincion de Gram y para analizar los cambios histopatoldgicos se haran con tincion
convencional de rutina en histologia, Hematoxilina de Harris y Eosina, asi como
tricromico de Masson. Y tincion de Gram.

Montaje:

En el montaje usamos portaobjetos de vidrio, asi como los cubreobjetos previos a ello
usamos resina sintética que nos ayuda como un medio de conservacion de las muestras,
asi como un medio de unién entre las laminillas de vidrio.

Clasificacion de las muestras:

La clasificacion de las muestras se hizo utilizando criterios como lo son las muestras
tefiidas con H y E, asi como las tefiidas con tincion de Gram y tricromico de Masson
respectivamente., En cajas de almacenamiento y etiquetado de las muestras para su facil
identificacion y posterior analisis en el microscopio.

Anélisis microscépico:
El anélisis bajo el microscopio de campo claro nos ayud6 a visualizar los cambios

histopatolégicos y también la presencia de las bacterias, estas clasificadas como Gram +
y Gram -, y se realiz0 la captura de resultados, asi como la evidencia en fotografias.
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6.0 Resultados

Nuestros hallazgos encontramos la presencia., primero de cambios histopatologicos en la
pulpa dental de todas las muestras analizadas: como la extravasacion de los vasos
sanguineos tal como se puede observar el la figura 1

figural

En el andlisis de las muestras pudimos observar la presencia de fibrosis en la pulpa dental la
cual nos indica una transformacion progresiva de tejido conectivo laxo a tejido conectivo
semidenso y esto se debe al mecanismo de defensa por proteger a las células presentes en la
pulpa con la aposicion de fibras colagenas. En la figura 2 y 3 se puede observar la presencia
de estas fibras con 2 tinciones diferentes Hematoxilina y Eosina Y Tricromico de Masson.

-

figura 2 figura 3
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En el caso de analisis histobacteriologico al usar el protocolo de tincion de bacterias a través
de la tincion de Gram pudimos observar la presencia de estas bacterias asi como el
seguimiento de estas a traves de los tubulos dentinarios lo que nos ayuda a entender la
relacion de las enfermedades endo-periodontales y la importancia de la participacion de
ambas disciplinas en el desarrollo de un tratamiento integral. Observe en la figura 4 (flechas
azules) la presencia de dichas bacterias, en un aumento menor podemos observar estructuras
en la superficie de la pulpa dental. Al hacer un acercamiento en la zona podemos ver méas
claramente la presencia de estas pequefias colonias bacterianas (figura 5) y a un aumento de
40x en el microscopio Optico podemos ver més definidas dichos grupos bacterianos (figura

6)

Figura
Figura 5

‘ X % Figura 6
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Otro hallazgo encontrado en el analisis histolégico fue la presencia de calcificaciones en el
interior de la pulpa dental como se muestra en la imagen 7 y 8 tefiidas con H y E en la region
apical de la pieza las cuales podrian explicarse como parte de la baja respuesta la estimulo
de las pruebas térmicas aplicadas.

figura 7 figura 8

En los resultados de la observacion exhaustiva que se realizd podemos visualizar una
comparacion entre 2 cortes histolégicos de una misma muestra donde el primero (figura 9)
estd tefiido con H Y E y el segundo (figura 10) con la tincion de Gram donde nos
encontramos a la entrada del apice de un diente y podemos ver las aglomeraciones de
colorante (morado) que nos indican la presencia de bacterias en dicha zona.

figura 9 figura 10
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Dentro de la tincion de cram pudimos observar la presencia de baterias en la extension de
los tabulos dentinarios lo que nos hace comprobar como la comunicacion entre el periodonto
y la pulpa es estrecha a través de los tabulos dentinarios como se puede observar en las
imagenes 10 y 11(flechas)

4 , 4 N

En un aumento mayor a fin de poder identificar mejor la presencia o ausencia de bacterias
observamos como a lo largo del tubulo dentinario se pueden ver las bacterias y como se
dirigen hacia la pulpa dental en la imagen 12 (aumento 10x), asi como en la imagen 13
(aumento 40x) se observan mas a detalle dichas bacterias en los tubulos dentinarios
(flechas).
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7. Discusién

En distintas ocasiones algunos autores han relacionado la enfermedad periodontal con una
posible invasion bacteriana hacia la pulpa dental y esto se debe a las multiples conexiones de
la pulpa dental con el ligamento periodontal, a traves de los orificios de salida en las piezas
dentales, asi como la comunicacion a través de conductos accesorios del diente.

Los métodos para el diagndéstico de las condiciones de la pulpa todavia son muy limitados en
términos de precision. Basicamente, el clinico debe recopilar datos de examen subjetivo
(principal reclamo e historial dental), inspeccion visual, examen de respuesta a la aplicacion
de estimulos (pruebas de pulpa) y poder descifrar el diagndstico certero. (Ricucci et al
2014).

Tal como en el estudio realizado utilizamos examenes pertinentes como la historia clinica
del paciente, asi como la inspeccidn clinica y las pruebas de respuestas a estimulos para la
recopilacion de los datos y una mejor comprension de los resultados obtenidos.

En acondicionamiento de las muestras tal como se analizd se usaron protocolos de
conservacion y procesamiento a saber, desde la obtencion de las muestras y cese del proceso
de metabolico con la formalina al 10% tras haber realizado las pruebas de sensibilidad y
acceso de la pieza para una mayor perfusion del material conservador en el tejido blando del
diente por un periodo de 48 horas.

Tal como lo menciono Partata y colaboradores la influencia de la periodontitis sobre los tejidos
pulpares ocurre no sélo cuando hay una afectacion del apice del diente, sino también en los
casos en que la periodontitis no llega al &pice del diente. (Partata et al 2012) y eso fue lo
observado en las muestras de nuestro estudio con lo cual confirmamos la presencia de las
mismas en el interior de los tubulos y en la pulpa dental.

Es importante para los clinicos estar consciente de la relacion guardada entre las dos disciplinas
para la aplicacion de conocimientos en los futuros tratamientos que se realicen en pacientes que
llegaran a tener esta condicidn clinica.
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8. Conclusiones

En este trabajo de investigacion pudimos concluir que la relacion entre la enfermedad
periodontal y la presencia de bacterias es sumamente importante tomarlas en cuenta en las
posibles influencias hacia la pulpa dental y su afectacion.

En los resultados obtenidos pudimos comprobar la seré de alteraciones de la pulpa no solo
en las condiciones de patologias y alteraciones pulpares sino también en la cuestion de
invasion bacteriana a través de los tabulos dentinarios.

Las diferentes tinciones nos ayudan a poder visualizar un contraste entre las estructuras y de
esa manera poder ver las caracteristicas del tejido y lo comprobamos en esta investigacion
en el caso de la tincién de Gram nos ayudd a ver las bacterias que se encontraban tanto en el
apice de las piezas dentales asi como en los tdbulos lo que nos hace reafirmar las
investigaciones previas y también nos invita ahora a realizar una continuacion de este
trabajo para poder identificar cuéales son esas bacterias y posteriormente determinar el dafio
que estas causaran en la pulpa dental.
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