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RESUMEN

Existe una variedad de irritantes de naturaleza fisica, quimica o
microbiana que pueden provocar dafios pulpares irreversibles, a
pesar de ello, los microorganismos son considerados el principal
factor etiologico de las patologias pulpares y perirradiculares. La
microflora residente de la cavidad bucal estda compuesta por mas
de 300 especies bacterianas, caracterizadas por ser inocuas; sin
embargo, existen condiciones que favorecen el desarrollo de su
potencial patégeno, como el cambio de las condiciones fisico-
quimicas de su microambiente o la presencia de enfermedades
gue comprometen las defensas del hospedero, que contribuyen a
la instalacién de procesos infecciosos en la cavidad bucal. Se
ha demostrado la presencia de bacterias, hongos, virus y algunos
protozoarios en cavidad bucal los cuales podrian llegar a la
pulpa dental a través de diferentes vias, no obstante, solo un
limitado numero de especies microbianas son capaces de
colonizar los conductos radiculares e inducir patologias pulpares
y perirradiculares. De ahi la importancia de estudiar los
microorganismos que se aislan con mas frecuencia de los
conductos radiculares infectados, sus factores de patogénicidad,
vias de infeccion al tejido pulpar, y las respuestas de dicho tejido
a la agresion bacteriana, ya que uno de los objetivos del
tratamiento de conductos convencional, es la eliminacién de la
infeccion, si existiese, manteniendo una técnica aséptica, para
evitar la reinfeccion y permitir la cicatrizacién de los tejidos.
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| INTRODUCCION

En algunas ocasiones, acuden para la consulta
odontolégica pacientes con dientes que presentan patologias
pulpares en ausencia de caries o con dientes que luego de
haberles realizado el tratamiento de conductos convencional,
presentan periodontitis apical persistente. A pesar de que existe
una variedad de irritantes al tejido pulpar, como son los irritantes
fisicos, quimicos o microbianos; los microorganismos son
considerados la principal causa de patologias pulpares vy
perirradiculares. De ahi la importancia del conocimiento de la
microbiota normal de l|a cavidad bucal y de los microorganismos
mas frecuentemente hallados en los conductos radiculares
infectados, asi como también, saber que en determinadas
circunstancias, un microorganismo que normalmente no es
patébgeno en la cavidad bucal, al llegar al tejido pulpar o

periapical puede convertirse en patdgeno.

La pulpa dental es un tejido conjuntivo que se encuentra
rodeado por estructuras rigidas como el esmalte, la dentina y el
cemento, los cuales constituyen una barrera fisica para el paso
de irritantes, pero en el momento que dichas estructuras

resultan alteradas, ya sea por microorganismos u otros irritantes,



se produce una respuesta inflamatoria pulpar, cuya distension y
drenaje se encuentran limitadas, lo que trae como consecuencia,
aumento en la presion del tejido pulpar y la destruccién

progresiva del mismo.

En el presente trabajo, se estudiaran los tipos de
patologia pulpar y periapical; los principales microorganismos
gue se encuentran formando parte de la microflora residente de
la cavidad bucal y los microorganismos mas frecuentemente
aislados de lesiones pulpares y periapicales; las principales vias
de infecciobn de estos hacia el tejido pulpar, los factores de
patogenicidad de los mismos y la respuesta inmunolégica del

hospedero ante la agresion microbiana.



II. REVISION A LA LITERATURA

1. PATOLOGIA PULPAR Y PERIAPICAL
1.1 Definicién de patologia pulpar y periapical
La inflamacién puede ser definida como una reaccion de los

tejidos conjuntivos a cualquier tipo de agresién.®°

La patologia
pulpar es una reaccién inflamatoria del tejido conjuntivo pulpar a

causa de irritantes fisicos, quimicos o bacterianos.??

La pulpa dental se encuentra rodeada por un tejido duro
(dentina), y responde a los irritantes mediante un proceso
inflamatorio, con capacidad limitada de expansion del edema,
debido a las paredes rigidas que la rodean. Aun cuando los
irritantes son leves, se pueden encontrar cambios histoldgicos;
asi, el tallado de una cavidad o la presencia de una caries
incipiente, podrian inducir inflamacion leve de la pulpa

subyacente.’®

La patologia periapical de origen pulpar, es una reaccién
inflamatoria a los irritantes provenientes de los conductos
radiculares infectados. Estas lesiones pueden presentar
diversos signos y sintomas que van desde lesiones

asintomaticas, sensibilidad al masticar, dolor intenso; y cuando



la patosis es mas severa, inclusive fiebre o malestar general, sin
embargo, el signo mas significativo es la resorcion 6sea que no

siempre se detecta radiograficamente.®®

La invasion a la pulpa dental por parte de los
microorganismos o sus productos metabdlicos, desencadena una
pulpitis, cuadro inflamatorio pulpar, que puede ser reversible o
irreversible, dependiendo de la respuesta defensiva del
hospedero por una parte y del potencial patogénico de las

bacterias por otro.®°

En las primeras etapas de la inflamacion, se desarrolla una
respuesta aguda con fagocitosis, posteriormente puede
sobrevenir una respuesta inflamatoria crénica con reacciones
inmunitarias asociadas. La dindmica del proceso inflamatorio
puede dar lugar al compromiso vascular, con disminucién en la
velocidad del flujo sanguineo, ocasionado por las fuerzas de
compresién de los vasos sanguineos, también ocurre la
liberacion de enzimas liticas por parte de los leucocitos
polimorfonucleares, lo cual trae como consecuencia la necrosis

pulpar. ®°



El proceso inflamatorio trata de destruir el agente irritante
en la zona de la agresion o al menos neutralizarlo temporalmente
mediante su dilucion, con la formacion del edema o exudado
liguido, mientras se ponen en marcha otras fuerzas de defensa,

que permiten la reparacién del tejido dafiado.®®

1.2 Clasificacion de la patologia pulpar y periapical

Varios investigadores como Mitchell y Tarplee 1960; Baume
y Fiore-Donno 1962; Pheulpin et al. 1967; Seltzer y Bender 1965,
Hess 1967 citados en Lasala*® estan de acuerdo en que las
clasificaciones netamente histopatolégicas son importantes en la
investigacién cientifica, pero para la practica profesional, en la
toma de decisién de un tratamiento acertado, debe preferirse una
clasificacién clinica o terapéutica. En cuanto a esto ha habido
bastante controversia; la mayoria de los autores clasifican las
enfermedades pulpares en inflamatorias o pulpitis, degenerativas

o pulposis y muerte pulpar o necrosis.?’ %79 82.89

Existen dos problemas que no permiten llegar a un acuerdo
sobre el conocimiento de la patologia pulpar; el primero es que el
odontdlogo recopila datos clinicos y radiograficos, para luego de
una forma metddica y ordenada poder llegar a un diagndstico

anatomopatologico, pero desafortunadamente, en la mayor parte



de los casos no existe una correlacion entre los hallazgos
clinicos y los hallazgos histopatoldogicos. EI segundo problema
es de indole semantica, ya que las distintas terminologias y
clasificaciones publicadas por los investigadores, muy razonadas
y de gran valor cientifico, sin duda, han provocado controversias
y disidencias, sin facilitar en ningun momento su aplicacion
clinica y asistencial, objetivo que deberia ser primordial en la

elaboracién de una clasificaciéon o de una terminologia.*®

Seltzer y Bender 1963; Dowden 1969; Baume 1970,
Garfunkel 1973; Dummer 1980; Langeland 1981, citados en
Trope y Sigurdsson®® 1998, han realizado numerosas pruebas
para establecer un diagnéstico preciso de la condicién pulpar
acorde a los sintomas y signos clinicos, y han llegado a la
conclusién de que existe una pobre correlacibn entre la

sintomatologia y la histopatologia pulpar.

En 1977 Morse, Seltzer, Sinai y Biron®?, realizaron una
clasificacion de patologia pulpar, sobre la cual nos basaremos en
este trabajo:

1. Pulpa vital asintomatica

2. Pulpitis reversible

3. Pulpitis irreversible



4. Necrosis pulpar sin area radioltcida periapical

5. Necrosis pulpar con area radioltucida periapical

La pulpa vital asintoméatica, también llamada pulpa dentro
de los limites normales, es una condicion en la cual, la pulpa se
encuentra libre de inflamacién, responde de forma débil a
moderada a los estimulos térmicos y eléctricos, y cesa
inmediatamente cuando el estimulo se retira. En este estado
pulpar no se generan respuestas dolorosas cuando los dientes

son percutidos y/o palpados.t® 63 79. 99

La pulpitis reversible, se puede encontrar en la literatura
como hiperalgesia, y se incluyen dentro de esta condicién a la
hipersensibilidad dentinaria y la hiperemia.?* En esta condicién,
la pulpa se encuentra vital e inflamada y con capacidad de

19,89 pyede

repararse una vez que se elimine el factor irritante.
ocurrir por caries poco profundas, exposicion de los tubulos
dentinarios, tallados protésicos, realizacibn de maniobras
iatrogénicas en operatoria dental o microfiltracion a través de
ciertos materiales de restauracion. Se requiere de una terapia
de conservacién con proteccion pulpar y eliminacion de los

factores etiologicos, de lo contrario, terminaria produciéndose

una pulpitis irreversible o una necrosis pulpar. El dolor asociado



a la pulpitis reversible se caracteriza por ser agudo y cesa

cuando son eliminados los factores irritantes.®®

Histol6gicamente se caracteriza por vasodilatacion,
extravasacion de los eritrocitos o la diapédesis de los
leucocitos, con la formaciéon de edema. Los primeros cambios
inflamatorios que ocurren son: congestion, estasis, trombosis,
aglomeracion de leucocitos dentro de los vasos sanguineos,
exudacion serosa, edema, ruptura de los vasos sanguineos y
hemorragia local. El incremento de la irrigacion local produce

I.7”> Esta condicién

una congestion venosa en la region apica
constituye el factor decisivo para el caracter regresivo o

progresivo de la reaccién inicial. ’

La hipersensibilidad dentinaria es una condicién pulpar en la
gque aparentemente no hay cambios histoldgicos; clinicamente,
la dentina se encuentra expuesta y el paciente siente dolor
durante el proceso de cepillado dental, cuando se examina la
dentina con un instrumento odontolégico o cuando percibe
estimulos térmicos y cesa una vez que es removido el estimulo.®?
Se puede producir debido a dos factores: Tubulos dentinarios
expuestos (teoria hidrodinamica de Brannstrom); con ausencia

de vasodilataciéon o inflamacién del tejido pulpar subyacente, o



por la disminucién del umbral doloroso de los receptores
periféricos, como consecuencia de una vasodilataciéon
subyacente prolongada (hiperemia) o wuna inflamacion local

incipiente.’®88

La pulpitis irreversible es un estado en que la pulpa se
encuentra vital e inflamada, pero sin capacidad de recuperacion,
aun cuando se hayan eliminado los irritantes externos que
provocan el estado inflamatorio. 3% 4% 79 81. 89 En este estado
patologico la pulpa degenera poco a poco, hasta llegar a la
necrosis. ' Algunos autores clasifican la pulpitis irreversible: en

sintomatica y asintomatica. ">®

La pulpitis irreversible sintoméatica puede ser descrita
como una respuesta inflamatoria aguda de la pulpa frente a
factores irritantes, clinicamente presenta paroxismos de dolor
espontaneo, intermitentes o continuos, de moderado a severo,

75,82,88

punzante, localizado o referido. Generalmente ocurre,

como consecuencia de una pulpitis reversible no tratada.®!

Histofisiologicamente, en la pulpa, se produce la liberacion
de mediadores quimicos de la inflamacion, disminucién de las

proteinas  plasmaticas, marginacion de los leucocitos



polimorfonucleares y leucodiapédesis; seguidamente se va a
formar un edema intersticial, con el incremento de la presidn
intrapulpar debido a la salida de plasma hacia el estroma pulpar,
por el distinto gradiente de presion osmoética creado por la
disminucién de proteinas plasmaticas, comprimiendo las fibras
nerviosas y provocando dolor intenso, espontaneo y provocado.?!
Si el edema encuentra salida a través de los tubulos dentinarios,
la inflamacién podria cursar de forma asintomatica y de ocurrir la
obstruccién de la cavidad, ya sea por impacto de alimentos, o

por una restauracion realizada sin un correcto diagnéstico, se

presentard la forma sintomatica. 22

La pulpitis irreversible asintomética, por lo general, se
desarrolla como consecuencia de una pulpitis sintomatica no
tratada en la que ha cedido la fase aguda o los irritantes
externos son leves o moderados pero mantenidos en el tiempo,
lo cual hace que los elementos celulares defensivos sean
capaces de neutralizar la agresion bacteriana permaneciendo
asintomatica.”> No hay dolor, debido a la escasa actividad
inflamatoria exudativa y a la consiguiente disminucion de la

presion intrapulpar por debajo de los receptores del dolor.2®

10



Cuando la caries es de avance lento y la irritacion del tejido
pulpar subyacente es muy leve, se observa una vasodilatacion y
una infiltracibn mononuclear crénica. Cuando la pulpa queda
finalmente expuesta, aumenta esta vasodilatacién local y a

continuacién se produce la respuesta exudativa (aguda). **

La necrosis pulpar se define como “la descomposicion
séptica o no, del tejido conjuntivo pulpar que cursa con la
destruccién del sistema microvascular y linfatico, de las células
y, en Ultima instancia, de las fibras nerviosas”.® Otros la han
definido como la muerte de la pulpa, con el cese de todo

metabolismo y, por lo tanto, de toda capacidad reactiva.*®

En la necrosis total, el dolor que pudiera percibirse,
proviene de los tejidos periapicales. No va a haber sensibilidad
a la percusidén o palpacién, ni se va a observar ningun hallazgo
radiografico periapical, al menos que exista una inflamacién
periapical concomitante. A veces se obtiene una respuesta
eléctrica positiva en la necrosis por licuefaccion, ya que el
contenido liquido, actia como transmisor electrolitico a la zona

periapical. 88

11



Cuando se instala la infeccion, la pulpa frecuentemente se
torna putrescente. Los productos finales de la descomposicidn
pulpar son los mismos que se generan en otras partes del
cuerpo, entre estos: gas sulfhidrico, amoniaco, sustancias
grasas y anhidrido carb6nico.®® Los productos intermedios, tales
como el indol, el escatol, la putrescina y la cadaverina, explican
los olores sumamente desagradables que emanan de un
conducto con pulpa putrescente.** Histopatolégicamente se
pueden observar dos tipos de necrosis: necrosis por licuefaccion,
en la cual va a haber salida de pus de una cavidad de acceso,
ya que cuenta con un buen aporte sanguineo y produce un
exudado inflamatorio; y la necrosis por coagulacion es
consecuencia de una reducciéon o un corte del aporte sanguineo
a una zona (isquemia). Los productos de la necrosis son toxicos
para los tejidos periapicales y pueden iniciar una respuesta
inflamatoria, con la formacién posterior de un absceso, aln en

ausencia de microorganismos. 2

A consecuencia de los cambios patoldégicos que ocurren en
el tejido pulpar, dentro los conductos radiculares se va a
acumular una gran cantidad de irritantes y de acuerdo con la

indole y cantidad de estos, asi como el tiempo en que hayan

12



estado expuestos a los tejidos perirradiculares, se presentaran

diversos cambios tisulares.®®

Cuando los irritantes son de caracter transitorio, el proceso
inflamatorio es breve y cede por si solo, en cambio cuando se
presenta en una cantidad excesiva 0 la exposicion es
persistente, las reacciones inmunitarias inespecificas vy
especificas ocasionan destruccion de los tejidos

perirradiculares.®®

Las lesiones perirradiculares de origen pulpar se han
denominado y clasificado de muchas formas.°® Abou-Rass vy
Bogen las clasifican en abiertas y cerradas en relacion a su
condicién clinica.? Las lesiones periapicales abiertas se
caracterizan por presentar comunicaciéon de la pulpa dental con
el medio bucal, en ésta, usualmente predominan los
microorganismos bucales oportunistas, los cuales invaden el
tejido pulpar a través de caries, lineas de fracturas o fisuras,
microfiltracibnes  marginales, obturaciones de conductos
defectuosas, lesiones periodontales, fistulas o comunicaciones

con el seno maxilar.?

13



Las lesiones periapicales cerradas se caracterizan por no
presentar comunicacion entre la pulpa dental y el medio bucal.
Se incluyen en esta categoria aquellas lesiones periapicales
persistentes asociadas a dientes que tienen una obturacién de
conductos aceptable. Especificamente las lesiones periapicales
cerradas son caracterizadas por los siguientes criterios: (1)
necrosis pulpar resultante de un traumatismo o calcificacién de
un diente libre de caries, (2) dientes que muestran una
obturacion de conductos aceptable, (3) conductos calcificados o
dientes tratados endoddnticamente que estén libres de defectos

periodontales o fistulas.?

Torabinejad y Walton®’ clasifican a las lesiones
perirradiculares en agudas y croénicas; esta clasificacién la

hacen en base a las manifestaciones clinicas.

Entre las lesiones perirradiculares agudas se encuentra la
periodontitis apical aguda, la cual se define como una
inflamacion local del ligamento periodontal cuya causa principal
son los irritantes que difunden desde una pulpa inflamada o
necrética hacia los tejidos perirradiculares. Dentro de estos
irritantes se pueden citar: toxinas necroticas o bacterianas,

medicamentos antisépticos, sobreinstrumentacién durante la

14



preparacion biomecéanica de los conductos o por extrusion de
material de obturacion. EI dolor varia desde una leve
sensibilidad hasta dolor intenso al contacto con el diente
opuesto.®® La sensibilidad a la percusion es la principal

caracteristica clinica de la periodontitis apical aguda. °’

La lesion de los tejidos perirradiculares provoca dafio y
muerte celular y como consecuencia se va a producir la
liberacién de enzimas intracelulares y mediadores inflamatorios,
como histamina, bradiquinina y prostaglandina. La liberacion de
estas enzimas intracelulares y metabolitos del acido
araquidénico en los tejidos perirradiculares lesionados va a
producir cambios microvasculares como vasodilatacion, estasis,
aumento de la permeabilidad vascular, exudado de plasma,
migracién de leucocitos polimorfonucleares y monocitos desde el
lecho capilar a los tejidos conectivos, produciéndose un edema,

el cual va a ocupar el ligamento periodontal.*®:°°

Se produce también wuna respuesta vascular como
consecuencia de una reaccion antigeno—anticuerpo en el tejido
perirradicular y al parecer, los cambios vasculares que ocurren
de origen inmunitario son asociados sobre todo a fragmentos del

complemento, como C3a y Cb5a, los cuales van a causar

15



degranulacién de las células cebadas o mastocitos, lo cual
traera como resultado la liberacion de los mediadores ya

mencionados. °°

La salida del plasma y de las células inflamatorias de los
vasos sanguineos hacia los tejidos perirradiculares lesionados
va a intentar eliminar los antigenos presentes, asi el plasma no
s6lo diluye los materiales toxicos existentes, sino que también
contiene anticuerpos que participan en la eliminacion de los

mismos. °°

Un absceso es una coleccién focal de pus en una
cavidad, formada por la desintegracion de los tejidos. El
absceso apical agudo se puede producir cuando un gran namero
de bacterias pasan a través del &pice hacia los tejidos
perirradiculares, provocando una respuesta inflamatoria severa,
con predominio de leucocitos polimorfonucleares neutroéfilos.
El absceso se forma por la liberacion de enzimas lisosomales de
los leucocitos y la degradacion tisular asociada, puede
presentarse sin evidencias radiograficas; sin embargo, los
signos radiograficos pueden ir desde un ensanchamiento del
ligamento hasta la presencia de una lesion radioltucida periapical

franca. Clinicamente, el diente presenta diversos grados de
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sensibilidad a la percusion, palpacion y el paciente puede
presentar sintomas como dolor, tumefacciéon local o difusa y/o

fiebre.1® 9¢

El establecimiento de la inflamacion intensa en los tejidos
perirradiculares incita a un gran numero de neutréfilos a
fagocitar las bacterias invasoras o células muertas; las enzimas
lisosomicas liberadas por los leucocitos y otras células,
destruyen los tejidos perirradiculares, los restos celulares
originados, son de caracter hiperténicos y acumulan agua,

formando la sustancia semiliquida denominada pus. °°

Si el irritante es intenso o las bacterias son virulentas, las
defensas del hospedero pierden control y el absceso se extiende
mas alla del hueso apical hacia los tejidos blandos circundantes,

provocando asi osteitis aguda, periostitis o celulitis. °’

El proceso de supuracién busca las vias que ofrecen menor
resistencia. La perforacion de la lamina cortical 6sea puede
desarrollar  dos cuadros clinicos diferentes: absceso
subperiostico, el cual suele acompafiarse de sintomatologia
aguda y el absceso submucoso, el cual implica la perforacion del

periostio, siendo este cuadro, por lo general, no doloroso. Una
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vez logrado este drenaje a través del hueso y mucosa, se
establece la periodontitis apical supurativa o absceso

perirradicular crénico.’®

Entre las lesiones periapicales agudas también se
encuentra la osteomelitis aguda, como consecuencia de una
infeccion endoddntica, por el paso de bacterias a través del
apice, o puede ser consecuencia de la progresion grave de una
infeccion periapical, que se traduce en una extension difusa a
través de los espacios medulares y acaba por generar necrosis
0sea. EI paciente suele presentar dolor grave, fiebre y nddulos

linfaticos palpables. °°

El proceso inflamatorio agudo se caracteriza por una
respuesta exudativa, mientras que el crénico por una respuesta
proliferativa, con desarrollo de fibroblastos, neoformacion

vascular, infiltracién de macréfagos y linfocitos. *°

Entre las lesiones periapicales crénicas, se encuentran la
osteomelitis esclerosante focal crénica y la periodontitis apical
cronica, la cual incluye el absceso periapical cronico, granuloma
y quiste. La osteomelitis esclerosante focal cronica es una

respuesta inflamatoria en la que el sigho mas frecuente es un
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aumento en la densidad Osea, por una sobreproduccién
localizada de hueso apical; esta respuesta depende de una
elevada resistencia del hospedero y baja virulencia de los

19.96  E| diente con este trastorno suele estar

microorganismos.
asintomatico o sensible a los estimulos segun el estado pulpar y
radiograficamente se observa un area radiopaca circunscrita

alrededor de las raices afectadas.'®

La periodontitis apical crénica es una respuesta
inflamatoria a causa de las bacterias contenidas en los
conductos radiculares; se presenta de manera asintomética, sin
embargo, la prueba a la percusion y palpacion pueden resultar
dolorosas cuando la lesién perfora la placa cortical, y es
detectable radiograficamente por la presencia de un area
radioltucida periapical que puede variar desde un
ensanchamiento del ligamento periodontal y resorcién de la
l[Amina dura, hasta destruccion del hueso periapical con
evidentes lesiones perirradiculares. 9% La respuesta
inflamatoria se manifiesta con predominio de macrofagos,
ademas de la respuesta inmune inducida por los linfocitos con el

propésito de neutralizar, inactivar o destruir al antigeno.®®
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Desde el punto de vista histolégico la periodontitis apical
cronica incluye al granuloma y quiste perirradicular, los cuales
solo son distinguibles mediante el estudio histolégico; no hay

manera de diferenciarlos clinicamente. °’

El granuloma perirradicular es el resultado de la accion de
toxinas y bacterias procedentes del tejido pulpar necroético hacia
el periapice; histolégicamente esta formada en su mayor parte
por tejido inflamatorio granulomatoso, con neoformacién capilar,
muchas fibras de tejido conectivo, células plasmaéticas,
linfocitos, fagocitos mononucleares y algunas veces neutréfilos;
posee gran actividad osteolitica, por lo que, es dificil observar la

formacion de fistulas. 4%

El quiste perirradicular se puede describir histolégicamente
como una cavidad central revestida de epitelio escamoso
estratificado, la cual se encuentra ocupada por un liquido
eosinofilo y en ocasiones algunos residuos celulares que
incluyen células inflamatorias. Las caracteristicas histolégicas
son muy parecidas a la de los granulomas, con la diferencia que
los quistes presentan una cavidad central revestida de epitelio y

llena de un liquido o un material semisélido. °°
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2. PAPEL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA
ETIOPATOGENESIS DE LAS LESIONES PULPARES
2.1 Flora microbiana de los conductos radiculares

La microflora de la cavidad bucal abarca un amplio
rango de especies bacterianas, hongos, micoplasmas, virus y
protozoarios.>® A pesar de que mas de 300 especies
microbianas han sido reconocidas como habitantes normales de
la cavidad bucal (Gréafico 1 y 2), solo un pequefio grupo de
microorganismos se han podido aislar y demostrar que juegan un
papel importante en la etiologia de las infecciones de los

conductos radiculares.®’®

La capacidad patégena de un microorganismo va a
depender tanto de su poder patégeno, como de la capacidad de
defensa del hospedero y esto puede verse reflejado en dos
aspectos: la existencia de individuos, que a pesar de presentar
bacterias patégenas, se encuentran sanos, e individuos que
desarrollan un cuadro infeccioso ante la presencia de microbiota

normal o saprofita.”’®
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No Esporulados
esporulados
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Facultativos* Anaerobios Facultativc>Anaerobio Aerobios / Anaerobio

Bifidobacterium Bacillus Clostridium Micrococcus [Peptococcus

Eubacterium Peptostreptococcus

Facultativos

Aerobios Anaerobios
Staphylococcus
Stomacoccus
Rothia Actinomyces Gemella
Corynebacterium  Propionibacterium Streptococcus

Lactobacillus

Grafico 1. Microorganismos Gram positivos de la microflora bucal. Tomado de Slots
y Taubman 1992.
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Bacilos .
Espiroquetas
Cocos
Treponema
Anaerobios
Aerobio Anaerobio
Neisseria Veillonella
v Facultativos
No Mdviles Moviles Metabolismo de
Formato y
Bacteroides Selenomonas v fumarato

Porphyromonas Centipeda Sacaroliticos Asacaroliticos \
Prevotella Actinobacillus Eikenella

Mitsuokella Capnocytophaga No Mdviles Moviles
Fusobaterium Cardiobacterium Wollinella B.gracilis
Leptotrichia Haemophilus Campylobacter

Grafico 2. Microorganismos Gram negativos de la microflora bucal. Tomado de

Slots y Taubman 1992.

Género Actinomyces: comprende especies en forma de
bacilos, pleomérficos, Gram positivos, que varian en diametro, entre
0,5 y 1 um, se disponen en forma aislada, en parejas, cadenas
cortas o empalizadas. Se caracterizan ademas por ser inmoviles,
no esporulados, sacaroliticas y anaerobios facultativos que
requieren de diéxido de carbono para su crecimiento.®® Entre los

productos finales de su metabolismo se encuentran el acido lactico,
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ac.succinico o ac.acético, los cuales se consideran potencialmente

cariogénicos.?* °8

Entre las especies de Actinomyces que habitan en el ser
humano, se han aislado siete de la cavidad bucal, tales son:
Actinomyces georgiae, A. gerencseriae, A. israelii, A. meyeri, A.
odontolyticus, A. naeslundii 1 y A. naeslundii 2.°° Dichas especies,
constituyen gran parte de la microflora de la placa dental,
particularmente de las zonas interproximales y del fluido gingival;
ademas, se han asociado con la etiologia de caries de superficie
radicular y particularmente se ha relacionado la especie A. israelii
con la etiologia de la actinomycosis cervicofacial. La presencia de
fimbrias en alguna de estas especies, como A. naeslundii, podria
ser un factor que contribuye a la adhesion, agregacién vy
coagregacion, haciendo dificil su fagocitosis por parte de las células
de defensa del hospedero, y facilitando la colonizacién en la placa
dental por parte de microorganismos Gram negativos, incluyendo

posibles patégenos periodontales.>*>3

Género Lactobacillus: incluye bacilos Gram positivos,
sacaroliticos, cuyo tamafo oscila entre 0,5 y 1 um de ancho X

1,5 a 5 um de largo. Crecen en condiciones de anaerobiosis y
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en atmosferas suplementadas con un 5 a 10% de CO.,.
Comunmente son aislados de la cavidad bucal, y se incrementan

5859 En este Género se

en presencia de caries avanzada.
distinguen mas de 40 especies bacterianas que se clasifican en
tres grupos de acuerdo con su actividad metabdlica sobre los

hidratos de carbono: homofermentativos, heterofermentativos

estrictos y heterofermentativos facultativos.>*

Las especies homofermentativas son aquellas que
producen &acido lactico a partir de la glucosa por via de la
glucdlisis, de las cuales, las mas importantes en cavidad bucal
son: Lactobacillus acidophilus, L. salivarius, L.gasseri y L.
crispatus. Los heterofermentativos estrictos son aquellos que
producen iguales cantidades de acido lactico, etanol y CO,, las
especies mas representativas son: Lactobacillus fermentum y L.
brevis. Por dultimo, los heterofermentativos facultativos son
aquellos homoléacticos que en presencia de gluconato se
comportan como los heterofermentativos estrictos, entre las
especies mas representativas de este grupo se encuentran:

L.casei y L.plantarum. >*

Las especies pertenecientes a este Género bacteriano se

caracterizan por ser altamente acidogénicas y se han asociado
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con la etiologia de caries dental y con el inicio de patologias

pulpares.®* ©3

Género Propionibacterium: estd constituido por bacilos en
cadena o empalizada, Gram positivos, anaerobios estrictos,
sacaroliticos, pleomérficos, inméviles y no esporulados.'®” Su
tamafo varia entre 0,5 a 0,8 de ancho X 1 a 5 um de largo, se
desarrollan en anaerobiosis o atmésferas suplementadas con 5 a
10% de CO,, la mayoria de las cepas son catalasa positiva y
producen acido propiénico como producto de su metabolismo. °8
Las especies de este Género bacteriano que se aislan con mayor
frecuencia de la cavidad bucal corresponden a:
Propionibacterium acnes, P.avidum, P.propionicus (anteriormente
conocida como Arachnia propionica) y P.granulosum, dichas
especies forman parte de la placa, céalculo dental y han sido
asociados con la etiologia de la enfermedad periodontal, caries

incipiente y necrosis pulpar, sin embargo, no se sabe a ciencia

cierta cual es su papel patogénico.>®

Género Rothia: comprende como unica especie a Rothia

dentocariosa (anteriormente conocida como Actinomyces

dentocarioso), bacilo Gram positivo aerobio, no esporulado,
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pleomorfico, de aproximadamente 1um de ancho por 1 a 5 um de
largo, puede desarrollarse en cadenas, empalizadas o aislada,
es inmovil, sacarolitico y sintetiza acido lactico y ac.acético.
Se encuentra principalmente en placa y saliva y se comporta
como un patdogeno oportunista que se ha asociado con la
etiologia de varias infecciones incluyendo endocarditis e

infecciones abdominales.®®

Género Corynebacterium: son bacilos Gram positivos,
pleomadrficos, inmdviles, no esporulados, aerobios, productores
de catalasa, de metabolismo fermentativo y oxidativo. La Unica
especie aislada de <cavidad bucal es Corynebacterium
matruchotii, la cual se encuentra frecuentemente en placa

dental.>®

Género Bifidobacterium: incluye bacilos Gram positivos
anaerobios estrictos, inmodviles, esporulados, sacarolitico,
productores de acido lactico y acético. Casi todas las especies
de este Género forman parte de la microbiota normal del colon y
vagina. Entre las especies que se han aislado de cavidad bucal,

se encuentran: Bifidobacterium dentium, B.inopinatum vy
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B.denticolens, sin embargo, aun se desconoce su significacion

patdgena, pues se ignora cuales son sus factores de virulencia.®®

Género Eubacterium: comprende Bacilos Gram positivos,
anaerobios estrictos, pleomorficos, miden entre 1,5 a 3 um de

ancho por 1 a 15 um de largo, crecen principalmente en cadenas,

son moéviles y no esporulados. °®

Las especies pertenecientes a
este Geénero, frecuentemente aisladas en cavidad bucal, se
dividen en dos grupos: las asacaroliticas como Eubacterium
brachy, E.nodatum y E.saphenum, las cuales producen fosfatasa
acida, esterasas y aminopéptidasas; y las sacaroliticas como
Eubacterium saburreum y E.yurii. Todas estas especies se
aislan de placa dental supragingival, sacos periodontales, surco
gingival sano, calculo dental, caries incipientes, abscesos

periodontales y pulpitis. *’

Género Bacillus: comprende bacilos Gram positivos,
anaerobios facultativos, esporulados, de forma redondeada y con
un tamafio que oscila entre 0,5 a 2,5 um de ancho por 2,5 a 10
um de largo, presentan metabolismo oxidativo y aunque su
habitat no es la cavidad bucal, se han aislado de placa

subgingival. °®
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Género Clostridium: incluye bacilos Gram positivos,
anaerobios estrictos, formadores de esporas, moviles, de forma
redondeada o ligeramente curvos, su tamafo varia entre 0,3 a 2
um de ancho por 1,5 a 12 um de largo y poseen metabolismo

sacarolitico o proteolitico.'®

Las especies mas frecuentemente
aisladas de cavidad bucal son: Clostridium ramnosum,
C.sporogenes y C.malenominatum, las cuales se han asociado

con la etiologia de la enfermedad periodontal agresiva de

pacientes que padecen de SIDA.'’

Género Micrococcus: comprende cocos Gram positivos,
aerobios. Actualmente estan relacionados con el Género
Staphylococcus, comunmente aislados en cavidad bucal de
manera transitoria, especificamente en caries de superficies

radiculares y en sacos periodontales.>®

Género Stomacoccus: representa a este Género, la
especie  S.mucilagenosus (anteriormente conocida como
Micrococcus mucilagenosus), la cual se caracteriza por ser un
coco Gram positivo, productor de catalasa, anaerobio facultativo,

inmévil y su tamafio varia entre 0,9 y 1,3 um de diametro.
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Forma parte de la microbiota normal del aparato respiratorio
superior y de la cavidad bucal, especialmente en el dorso de la

lengua.3® °°

Género Staphylococcus: incluye cocos Gram positivos,
anaerobios facultativos, se agrupan frecuentemente en racimos,
y su tamafio varia entre 0,5y 1,5 um de diametro.’® Este Género
posee numerosas especies, sin embargo, Staphylococcus aureus
y S.epidermis parecen ser las uUnicas especies aisladas de
cavidad bucal y aunque pertenecen a la microbiota transitoria,
estan implicadas en numerosos procesos patolégicos.*®°® Se han
aislado otras especies de Staphylococcus, aparte de las
nombradas anteriormente, en la cavidad bucal, como:
S.haemolyticus, S.hominis, S.waneri, S.capitis, S,saprophyticus,

S.xilosis y S.simulans.>®

Las especies pertenecientes a este Género bacteriano,
poseen un amplio rango de factores de virulencia, como
hemolisinas, lipasas, proteasas, hialuronidasas y

enterotéxinas.>®
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Género Gemella: incluye cocos Gram positivos, no
esporulados, inmodviles, anaerobios facultativos y anaerobios
estrictos, su metabolismo es sacarolitico y los principales
productos de su fermentacion son el acido lactico y ac.acético.
Entre sus principales especies se encuentran Gemella
haemolysans y G.morbyllorum.*®® En cavidad bucal su
importancia no parece clara, sin embargo, G.morbyllorum

ocasionalmente puede aislarse de infecciones periapicales.®°

Género Streptococcus: incluye cocos Gram positivos,
anaerobios facultativos, catalasa negativos, sacaroliticos, crecen
en parejas, cadenas cortas o largas y comprenden una gran
proporcion de la microbiota de la cavidad bucal. Segun Liébana,
Castillo y Rodriguez®® las especies de este Género pueden
dividirse en Streptococos viridans y no viridans, y segun su
hemdlisis en sangre: a-hemoliticos y B-hemoliticos. No obstante,
el Grupo de Streptococos viridans, de gran importancia en
cavidad bucal, lo clasifican a su vez en cuatro grupos: Grupo
Streptococcus mutans (S.mutans, S.rattus, S.cricetus,
S.sobrinus, S.ferus, S.downei, S.macacae); Grupo Streptococcus
oralis (S.sanguis, S.gordonii, S.parasanguis, S.crista, S. Mitis);

Grupo Streptococcus milleri (S.anginosus, S.intermedius,
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S.constellatus); Grupo Streptococcus salivarius (S.salivarius,
S.vestibularis). En general, el Streptococcus del Grupo Viridans
lo han asociado con la formacién de placa dental, caries,

abscesos periapicales, pulpitis y celulitis.

Género Enterococcus: incluye especies bacterianas con
forma de cocos, Gram positivos, con caracteristicas semejantes
al Género Streptococcus. Es poca la informacién disponible
acerca de su presencia en cavidad bucal sana, sin embargo, una
de las especies perteneciente a este Género, la constituye
Enterococcus faecalis, la cual se ha podido aislar en
determinadas ocasiones de conductos radiculares infectados y

de sacos periodontales.”’

Género Peptococcus: incluye cocos Gram positivos,
anaerobios estrictos, asacaroliticos, inmoviles y no
esporulados.'’®  Forman parte de la microbiota normal del
intestino, vagina y muy raras veces de cavidad bucal; consta de

una sola especie: Peptococcus niger.>®

Género Peptostreptococcus: incluye cocos Gram positivos,
anaerobios estrictos, asacaroliticos o débilmente sacaroliticos,

catalasa positivos; de forma redondeada, crecen en cadenas,
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tétradas, pares o empalizadas, son inmoviles y no esporulados.
Pertenecen a la microflora residente de la cavidad bucal y se han
aislado frecuentemente de procesos infecciosos supurativos,
caries, abscesos perirradiculares y conductos radiculares
infectados.®® Las especies pertenecientes a este Género, que
se aislan con mayor frecuencia de cavidad bucal son:
Peptostreptococcus anaerobius (producen Dbetalactamasa),
P.magnus (elaboran colagenasa), P.micros (tienen gran
capacidad de producir enzimas proteoliticas), P.prevotii (se

desconocen factores de virulencia) y P.asaccharolyticus. " 8

Género Bacteroides: corresponde a bacilos Gram
negativos, anaerobios estrictos y sacaroliticos.®® En 1999,
Koneman citado en Guilarte®*®> hace referencia a una gran
variedad de especies ubicadas dentro del grupo de Bacteroides
fragilis (B.fragilis, B.caccae, B.distansonis, B.eggerthii,
B.merdae, B.ovatus, B.stercoris, B.uniformis, B.vulgatus)
aisladas con frecuencia en infecciones de importancia clinica en
el ser humano, que habitan normalmente en colon, recto, vagina
y muy raras veces en la cavidad bucal. Entre las especies de
este Género que se han podido aislar en el surco gingival, se

encuentran: B.capillosus, B.forsythus y B.heparinolyticus.*” ®°
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Género Porphyromonas: esta conformado por Bacilos
anaerobios Gram negativos, asacaroliticos, productores de
pigmentos, inmoviles, no esporulados, pleomaorficos,
anteriormente clasificados como Bacteroides. Actualmente este
Género comprende doce especies, pero sélo tres se han aislado
de la cavidad bucal: Porphyromonas gingivalis, P.endodontalis y

P.asacharolytica.®?

P. gingivalis (anteriormente conocida como Bacteroides
gingivalis) se aisla con mayor frecuencia en el surco gingival,
especialmente cuando no existe buena salud periodontal;
algunas veces se puede detectar en dorso de lengua, amigdalas
y saliva. Se le ha relacionado con una gran cantidad de
procesos patolégicos como gingivitis, pulpitis, abscesos
periodontales y periapicales. Entre los factores que hacen a este
microorganismo un potencial patégeno, se encuentran: la
presencia de capsula (impidiendo que dicho microorganismo sea
fagocitado), una membrana externa formada por proteinas que
participan en la adhesién y coagregacion bacteriana, produccion
de exoenzimas como hialuronidasa, fosfatasa alcalina
(relacionada con la resorcion oOsea), condroitin sulfatasa vy
metabolitos téxicos como amoniaco, metilmercaptano e indol,

que provocan dafos tisulares y favorecen su multiplicacion,
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penetraciobn y diseminaciébn a través de los espacios

intercelulares.!’

P. endodontalis (conocida anteriormente como Bacteroides
endodontalis) fue la primera especie bacteriana que se aislo de
conductos radiculares dentales de humanos, luego de la
implementacién de las técnicas de anaerobiosis. Presenta
elevada sensibilidad al oxigeno y no sobrevive a su exposicion
por periodos prolongados (>1 hora).> 8 A pesar de ser menos
virulenta que P.gingivalis, puede ser de mucho interés para el
odontdlogo, ya que se aisla con mucha frecuencia de los

conductos radiculares infectados.!’ °°

Género Prevotella: incluye bacilos Gram negativos,
anaerobios estrictos y comprende especies productoras y no
productoras de pigmentos negros. Entre las especies
productoras de pigmento se encuentran: P.intermedia,
P.nigrescens, P.corporis, P.loeschii y P.melaninogenica, las
cuales tienen como hébitat principal la cavidad bucal (excepto
P.corporis), y se han relacionado con infecciones pulpares,
abscesos periapicales y alveolitis. Dentro de las especies no

productoras de pigmentos, se encuentran: P.buccae, P.buccalis,
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P.zoogleoformans, P.dentalis, P.tannerae y P.enoeca, siendo su

habitat principal el surco gingival de la cavidad bucal.*” 8%%°

El Género Mitsuokella: lo conforma una sola especie
bacteriana, Mitsuokella dentalis, aislada frecuentemente de
conductos radiculares. Se caracteriza por ser un bacilo Gram
negativo, anaerobio estricto, con un tamafio de aproximadamente

0,7 a 12 um de diametro.®®

Género Fusobacterium: incluye especies bacterianas en
forma de bacilos, pleomodrficos, Gram negativos, inmoviles, no
esporulados, generalmente asacaroliticos o ligeramente
fermentativos. Como productos finales de su metabolismo se
encuentran el butirato y algunos acidos. Entre las especies mas
frecuentemente aisladas de cavidad bucal se encuentran:
Fusobacterium alocis, F.sulci, F.periodonticum, F.nucleatum,
F.necrophorum, F.ulcerans, siendo F.nucleatum, la especie que
se aisla con mayor frecuencia del surco gingival; y presenta
cuatro subespecies: F.nucleatum fusiforme, F.nucleatum
polymorphum y F.nucleatum vicentii. Los factores de virulencia
de F.nucleatum no estan claramente definidos, sin embargo, su

poder patégeno se relaciona con la produccion de endotoxinas,
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leucotoxinas y su capacidad de coagregarse con otras bacterias,

favoreciendo el proceso de colonizacién.!” 9°

Género Leptotrichia: incluye bacilos curvos, Gram
negativos, anaerobios estrictos, inmoviles, homofermentativos,
miden de 0,8 a 1,5 um de ancho X 5 a 15 um de largo y crecen
en cadenas o en pares. En cavidad bucal la Unica especie de

interés es Leptotrichia buccalis.!” °°

Género Selenomonas: incluye bacilos Gram negativos,
anaerobios estrictos, sacaroliticos y catalasa negativos. Lo
conforman varias especies, sin embargo, la Unica especie aislada

de cavidad bucal es S.sputigena. *” °°

Género Centipeda: incluye bacilos curvos, Gram negativos,
anaerobios estrictos, sacaroliticos; que se encuentran rodeados
de flagelos (peritricos). Este Género Posee una sola especie:
Centipeda periodontii, aislada frecuentemente en el surco

gingival de pacientes con enfermedad periodontal.®®

Género Haemophilus: corresponde a especies bacterianas

en forma de bacilos, Gram negativos, anaerobios facultativos,
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sacaroliticos e inmoviles. Consta de ocho especies, sin
embargo, las que poseen interés bucal son: Haemophilus
aphrophilus y H.paraphrophilus, aislados frecuentemente de

placa dental.’

Género Actinobacillus: incluye especies bacterianas en
forma de bacilos cortos, Gram negativos, anaerobios facultativos,
sacaroliticos, inmdviles y con un tamafio que varia entre 0,4y 1
um de diametro. La Unica especie aislada de cavidad bucal es
Actinobacillus actinomycetencomitans, cuyo hébitat primario es
desconocido, sin embargo, se aisla con frecuencia del surco
gingival y se asocia con la etiologia de la periodontitis juvenil, es
una bacteria periodontopatégena con ciertos factores que
contribuyen a su virulencia como son la presencia de fimbrias, la
produccion de leucotoxina, endotoxinas, epiteliotoxinas vy

lipopolisacéaridos.>®

Género Cardiobacterium: incluye bacilos pleomérficos,
Gram negativos, anaerobios facultativos, sacaroliticos, con un
tamafio que oscila entre 0,5y 0,7 um de ancho X 1 a 3 um de

largo. La unica especie de este Género que ocasionalmente ha
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sido aislada de cavidad bucal corresponde a Cardiobacterium

hominis. °% 9°

Género Capnocytophaga: incluye especies bacterianas en
forma de bacilos pleomdrficos, Gram negativos, anaerobios
facultativos, sacaroliticos, con un tamafio de 0,5 a 2,5 um de
diametro. Entre las especies mas frecuentemente aisladas en
cavidad bucal se encuentran: C.gingivalis, C.ochracea vy
C.sputigena. Su habitat natural es la cavidad bucal,
especialmente el surco gingival, se consideran bacterias
periodontopatogenas, implicadas en gingivitis y algunas veces en
infecciones pulpares. Entre los factores de virulencia se
encuentran la producciéon de bacteriocinas y la capacidad de

coagregarse con otras bacterias, °° °°

Género Eikenella: incluye especies bacterianas en forma de
bacilos cortos, Gram negativos, anaerobios facultativos,
asacaroliticos e inmoviles. Eikenella corrodens, se ha aislado
frecuentemente como Unica especie en cavidad bucal y ha sido

catalogado como un periodontopatogeno. °°
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Género Wollinella: incluye especies bacterianas en forma
de bacilos, Gram negativos, anaerobios, moviles, cuyo
crecimiento es estimulado por la presencia de formato vy
fumarato. Lo conforman las siguientes especies: W.recta,
W.curva y W.succinogenes.?® Actualmente W.curva y W.recta se
han reclasificado como Campylobacter curvus y C.rectus

respectivamente.>®

Género Campylobacter: corresponde a bacilos ligeramente
curvos o helicoidales, Gram negativos, moviles, generalmente
aerdbicos o microaerofilicos, sacaroliticos, que necesitan de
formato y fumarato para su crecimiento. Comprende numerosas
especies, pero las que tienen mayor interés odontoldégico son:
Campylobacter concisus, C.curvus, C.gracilis (anteriormente
conocido como Bacteroides gracilis), C.rectus, C.showae vy
C.sputorum.®®> En cavidad bucal su habitat natural suele ser el
surco gingival y la placa dental; se asocian con la etiologia de
gingivitis, conductos radiculares infectados, abscesos alveolares

y granulomas periapicales.>® °°

Género Treponema: incluye especies bacterianas en forma
de espiroquetas cilindricas o helicoidales, Gram negativas,

anaerobias estrictas o microaerofilicas, moviles debido a la
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presencia de filamentos axiales, con un tamafio que oscila entre
6 y 20 um de longitud por 0,18 um de ancho. Entre las especies
de interés odontoldgico se encuentran T.denticola,
T.macrodentium, T.oralis, T.skoliodontum, T.socranskii,

T.maltophilum, T.amylovorum y T.vicentii, T. lycitinolyticum.>®

Género Neisseria: incluye especies bacterianas en forma
de cocos, Gram negativos, aerobios y sacaroliticos. En cavidad
bucal se aislan una serie de especies comensales que
habitualmente no son patégenas, cuyo habitat natural es la
nasofaringe; tales son: Neisseria cinerea, N.elongata,
N.flavescens, N.lactamica, N.mucosa, N.paraelongata,
N.polysaccharea, N.sicca, N.subflava. Entre los factores de
virulencia que presentan estas especies, se encuentran:
elaboracion de acidos a partir de glucidos, capacidad adherente

y coagregacion por la presencia de fimbrias.?® °°

Género Veillonella: incluye especies bacterianas en forma
de cocos, Gram negativos, anaerobios estrictos y asacaroliticos.
Este Género lo conforman tres especies: V.parvula, V.dispar y
V.atypica, las cuales se han aislado de cavidad bucal,

especialmente de placa dental.?® °°
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Ademas de las bacterias descritas anteriormente, se han
encontrado otros microorganismos en cavidad bucal como virus,
Candida sp, Mycoplasma sp, y varios protozoarios como

Tricomonas tenax y Entamoeba gingivalis.®*

Antiguamente se creia que la flora microbiana que
predominaba en los conductos radiculares infectados eran
aerobios y anaerobios facultativos; sin embargo, con el
advenimiento de las técnicas de cultivo de anaerobiosis se ha
podido establecer que las bacterias anaerobicas tienen una
prevalencia del 90% en los conductos radiculares

infectados.8:9:10 18, 60.83

En 1890, Miller citado por varios autores®*78%92

se
convierte en el primer investigador en identificar bacterias en el
tejido pulpar necrético humano y desde entonces se han

realizado numerosos estudios para demostrar la presencia de

microorganismos en las patologias pulpares y perirradiculares.

En 1965, Kakehashi et.al *° realizaron un estudio con el
objetivo de demostrar la importancia de las bacterias en la

etiologia de las lesiones pulpares, para ello expusieron pulpas
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dentales de ratas comunes, las cuales presentaban gérmenes, y
ratas libres de gérmenes (gnotobidticas), y obtuvieron como
resultado el desarrollo de lesiones pulpares y perirradiculares
en las ratas comunes, pero no asi, en las libres de gérmenes,
gue no desarrollaron lesiones, concluyendo que la flora
microbiana era el principal factor etiolégico de las patologias

pulpares y perirradiculares.

Hasta la década de 1970, la mayoria de los autores citaban
a las especies de Estreptococos del Grupo Viridans como las
mas prevalentes en las infecciones pulpares, seguidos de

Staphylococcus epidermis y Staphylococcus aureus.? °°

La mayoria de las especies encontradas en los conductos
radiculares, se han podido aislar de bolsas periodontales, sin
embargo, la flora de los conductos radiculares es menos

compleja que esta dltima.?*

El nimero de especies bacterianas presentes en los
conductos radiculares infectados puede variar entre 1 y 12
especies por conducto, mientras que el numero de células
bacterianas puede variar entre 102 y 10® por mm de tejido

infectado. Algunos autores han relacionado el tamafio de las
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lesiones periapicales con el numero de especies bacterianas y

células presentes en los conductos radiculares.®%%*

Es importante destacar, que los productos téxicos vy
metabdlicos de origen bacteriano se diseminan por el liquido
dentinario, alcanzando a la pulpa antes que los propios
microorganismos. El tipo y cantidad de microorganismos en la
cavidad pulpar depende si ésta se encuentra abierta o cerrada,
del tiempo que tenga la patologia; disponibilidad de nutrientes,
interacciones metabdlicas y de la tensibn de oxigeno

molecular.”

La identificacion de bacterias presentes en los conductos
radiculares, depende de muchos factores, entre ellos el método
utilizado para la toma de la muestra, tiempo de cultivo, medio de
transporte, condiciones de incubacion y numero de muestras

tomadas.?°

La pulpa vital es normalmente estéril, sin embargo, algunos
autores han encontrado una gran cantidad de bacterias en pulpas

20,60

vitales. La via de acceso a través de la cual los

microorganismos invaden el tejido pulpar de dientes vitales
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podria determinar la composicién microbiana de la infeccién.®®

(Tabla 1)

Via de acceso Microbiota mas frecuente

*La pulpa se encuentra expuesta a
Caries amplia o traumatismo toda la microflora bucal.
*Predominio de Streptococcus del

grupo viridans y Lactobacillus sp.

*Predominan bacterias cariogénicas
Tubulos dentinarios *principalmente Streptococcus del
grupo viridans, Lactobacillus sp. Y

Actinomyces naeslundii

*Las bacterias mas predominantes
son las bacterias Gram positivas,
Periodontal especialmente: Peptostreptococcus
sp, Streptococcus sp,
Propionibacterium sp, Rothia

dentocariosa

Tabla |. Principales bacterias relacionadas con las infecciones de la pulpa

vital. Tomado de Menéndez, Tejeira y Villa. Microbiologia de los procesos endodénticos.

2002

En caso de pulpas necroéticas, el potencial de oxido-
reduccion y la tension de oxigeno se encuentran disminuidos
como resultado de la actividad metabdlica de las bacterias
aerobias y anaerobias facultativas, favoreciendo el desarrollo de

bacterias anaerdbicas.’*
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Las bacterias anaerdbicas productoras de pigmentos se
han aislado de pulpas necroéticas, usando la técnica de PCR
(Prueba genética), con una frecuencia del 55%
aproximadamente.’® En otro estudio realizado en dientes con
infecciones pulpares, usando la misma técnica, se detectd la

presencia de Bacterias pigmentadas en un 59,3%.%°

Durante el proceso de formacion de necrosis pulpar se han
podido aislar hasta seis especies bacterianas por conducto,
mientras que en presencia de exacerbaciones de la infeccion
pueden aislarse hasta 15 especies, predominando las especies

de Porphyromonas y Prevotella.®®

Habitualmente las bacterias aisladas de los conductos
infectados, son inmaoviles, aunque, se ha descrito la presencia de
C.rectus en el tercio apical del conducto. En el interior de los
conductos raramente se hallan espiroquetas, probablemente,

debido a la dificultad para aislarlas.”®
La flora microbiana de los conductos radiculares necroéticos

sin tratar es polimicrobiana, (Tabla 11), con aproximadamente

iguales proporciones de bacterias Gram negativas y Gram
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positivas, con predominio de especies anaerobias estrictas.
Por otra parte, la flora microbiana de tratamientos de conductos
que han fracasado, se caracteriza por presentar predominio de
bacterias Gram positivas, con proporciones semejantes de

especies anaerobias facultativas y anaerobias estrictas.®38°!

E. faecalis se ha reportado como una de las especies
bacterianas mas predominantes en casos de dientes con
tratamiento de conducto que han fracasado.%?293438:57.61,79.99

Este microorganismo resiste ambientes de alcalinidad y puede

sobrevivir largos periodos sin nutrientes.®’

Algunos autores cuestionan el uso del hidroxido de calcio
como medicamento intraconducto, entre citas, en casos de
retratamientos con periodontitis apical persistente, debido a que
E.faecalis podria estar presente en un gran porcentaje y este

microorganismo es resistente al elevado pH. 8287

Peciuliene et.al ®*’demostraron la presencia de E.faecalis en
un 70% a partir de muestras tomadas de dientes con tratamiento
de conducto convencional que fracasaron y encontraron que este
microorganismo, si no era el uUnico, representaba el mayor

porcentaje de la flora microbiana de estos casos. Estos
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resultados coinciden con los expresados por Molander et al.®!

qgquienes encontraron la presencia de esta especie bacteriana en
un 54%, siendo E.faecalis la especie bacteriana mayormente

aislada en periodontitis apical persistente.

Géneros Especies
*Porphyromonas P.gingivalis,
P.endodontalis

*Prevotella P.intemedia,
Bacterias anaerobias P.melaninogenica,
estrictas P.nigrescens
Bacilos Gram negativos |*Mitsuokella M.dentalis

*Fusobacterium F.nucleatum

Selenomonas S.Sputigena
Bacilos Gram positivos |Eubacterium E.lentum

Anaerobios estrictos

P.micros, P.anaerobius,
P.prevotii,
Cocos Gram negativos Peptostreptococcus P.asaccharolyticus,
Anaerobios estrictos P.magnus
Cocos Gram positivos Veillonella V.parvula
Anaerobios estrictos
Espiroquetas Treponema T.denticola
Streptococcus S.mitis, S.intermedius,
Bacterias anaerobias S.oralis,S.anginosus
facultativas Enterococcus E.faecalis, E.faecium
Cocos Gram positivos Staphylococcus S.aureus, S.epidermidis
Bacilos Gram negativos |Campylobacter C.rectus
Anaerobios Eikenella E.corrodens
facultativos Capnocytophaga C.ochracea
Bacilos Gram positivos |Lactobacillus L.acidophilus, L.casei,
Anaerobios L.fermentum
facultativos Actinomyces A.odontolyticus,
A.naeslundii, A.israelii,
Tabla Il. Bacterias aisladas frecuentemente en la pulpa necrdtica. Tomado

de Menéndez, Tejeira y Villa.2002

68

Segun Peciuliene et al. la flora que predomina en la

periodontitis apical son las bacterias anaerobias estrictas, junto
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con algunas bacterias anaerobias facultativas pertenecientes al
Género Streptococcus, mientras que en la periodontitis apical

persistente, las bacterias anaerobias constituyen la minoria.

Se ha podido concluir que en casos de periodontitis apical
persistente, las bacterias anaerobias productoras de pigmentos
constituyen una minoria, lo que podria explicar la relativa y
estable naturaleza cronica de estas lesiones. Las bacterias Gram
positivas parecen tener un papel importante en las etiologia de

las lesiones endoddnticas persistentes asintomaticas.® '3 3861

En el 2001, Love®’ demostré que E.faecalis es capaz
de sobrevivir dentro de los conductos radiculares sin la presencia
de otros microorganismos, y concluyé que la capacidad de esta
especie bacteriana de causar lesiones periapicales cronicas y
provocar el fracaso de dientes tratados endoddnticamente puede
ser debido a la habilidad de penetrar en los tubulos dentinarios y

permanecer viable dentro de los mismos.

En 1996, Gomes et.al 3' realizaron un estudio para
determinar la sensibilidad de ciertas especies bacterianas a los
procedimientos de preparacion biomecanica y demostraron que

los microorganismos Gram positivos son los mas vulnerables a

49



dichos procedimientos, especialmente las especies del Género
Peptostreptococcus. Sin embargo, concluyeron que otras
especies bacterianas son dificiles de eliminar aun después de
realizar el tratamiento de conductos como es el caso de

E.faecalis, P. acnes, S.gordoniiy S.intermedius, entre otros.3?

Se ha demostrado en lesiones perirradiculares persistentes
de dientes con tratamiento de conducto, la presencia tanto de
bacterias como de hongos. Algunas especies micoticas son
considerados habitantes normales de la cavidad bucal, pero
podrian producir enfermedad cuando factores locales y

sistémicos predisponen al hospedero a la infeccion. ** %4 103

En 1997, Waltimo et al. !°% realizaron un estudio en 967
muestras de conductos radiculares de dientes con periodontitis
apical persistente para determinar que microorganismos estaban
relacionados, y se obtuvo como resultado la presencia de
cultivos positivos en 692 (72%) conductos, de los cuales, en 47
(7%) se aislaron levaduras pertenecientes al Género Candida,
siendo la especie Candida albicans la mas prevalente en un 80%
y en el 20% restante, se aislaron otras especies del mismo
Género, como: C.glabrata, C.guilliermondii, C.incospiscua vy

Geotrichum candidum. De los 47 dientes que presentaban
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Candida sp, solo un 13% fueron cultivos puros, mientras que en
el 87% restante se encontré6 asociada a otras bacterias. Las
especies de Estreptococos a-hemolitico fueron las mas
asociadas al Género Candida en un 66% de los casos, mientras
que las bacterias anaerdbicas estrictas méas frecuentemente
asociadas fueron Peptostreptococcus micros y Fusobacterium

nucleatum en un 26% de los casos.

El aislamiento de levaduras puras de los conductos con
infecciones persistentes nos indica que los hongos podrian tener
un papel importante en la persistencia de periodontitis apical

luego de la terapia convencional. ** 97103

Se ha reportado que el 55% de las infecciones de los
conductos radiculares contienen especies del Género Candida y
estos pueden llegar a la pulpa a través de lesiones cariosas.?®
Sin embargo, hay autores que opinan que la presencia de este
hongo dentro de los conductos radiculares podria ser debido al
resultado de contaminacion durante el tratamiento de conductos

101

convencional. Candida albicans ha sido el hongo mas

comunmente aislado de la cavidad bucal tanto de individuos

sanos, como de individuos sistémicamente comprometidos.t* 103
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Cuando se establece un desequilibrio entre los
microorganismos y las defensas del hospedero, a favor de los
microorganismos, se desarrollan abscesos apicales, en donde los
leucocitos polimorfonucleares son las principales células de
defensa involucradas en la respuesta a la agresion bacteriana
del periapice. La mayoria de estas infecciones son
polimicrobianas y mixtas y contienen entre de 3 a 4 especies

bacterianas distintas.’*

En 1976, Sundqvist citado por Sugita®?, llevé a cabo un
estudio crucial en el que pronostic6 la relevancia de las bacterias
y su relacion con las lesiones perirradiculares. Este investigador
observé que la inflamacion aguda en la regién perirradicular era
inducida por combinaciones de especies bacterianas, y que la
presencia de P.melaninogenica era esencial para el aumento de

la destruccién de los tejidos perirradiculares.

Se demostro la presencia de especies productoras de
pigmento en abscesos periapicales dentarios, de los cuales
P.endodontalis se hall6 en un 70%, P.gingivalis en un 40% vy

P.intermedia en un 10% del total de las muestras. También se
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demostrdé, que P.endodontalis estd siempre asociado con

P.gingivalis en dientes con abscesos periapicales. °

P.endodontalis fue aislada por primera vez por Sundqvist
en 1976, y es uno de los microorganismos mas comunmente
presente en infecciones de origen endoddntico y relacionado a

sintomas agudos.'®?

En 1956, Guthof citado por Fisher?’ demostré la presencia
de Streptococcus del Grupo milleri en abscesos dentarios,
dicho microorganismo fue aislado de abscesos y otras lesiones

supurativas de la cavidad bucal.

Se realiz6 un estudio en 45 dientes de pacientes que
presentaban abscesos perirradiculares agudos para determinar la
prevalencia de Streptococcus del Grupo milleri y se obtuvo como
resultado, la presencia de este en 16 conductos; encontrandose
S.anginosus en 15 conductos y en un conducto se encontraba
S.intermedius, por lo cual se llegb a la conclusién que
S.anginosus cumple un papel importante en la etiopatogénesis
de los abscesos perirradiculares, aunque también opinaron que
la importancia clinica de dicho microorganismo y sus factores de

virulencia, no estan claros. 2’
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En casos de diagnostico de periodontitis apical crénica, se
ha demostrado la presencia de bacterias pigmentadas en un
55%, de los cuales 50% correspondieron a P.nigrescens, 36%
correspondieron a P.intermedia, 9% a P.gingivalis y 5% a
P.melaninogenica.’® En otro estudio, realizado en dientes con
periodontitis apical aguda, se obtuvo la presencia de
P.endodontalis en wun 42,6%, P.gingivalis en un 27,8%,
P.nigrescens en un 7,4% vy P.intermedia en un 5,6% y se
concluyé que tanto P.endodontalis como P.gingivalis juegan un
papel importante en la etiopatogénesis de las lesiones

perirradiculares.®®

Existe una correlacién entre la presencia de ciertas
bacterias y algunos signos y sintomas endoddénticos; esto se ha
demostrado en estudios en donde la microflora aislada de
dientes asintomaticos es diferente de aquella aislada en dientes
sintomaticos. La presencia de ciertas especies bacterianas
pertenecientes a los Géneros Peptostreptococcus, Eubacterium,
Fusobacterium y bacterias pigmentadas, estan asociadas a un
incremento de dolor, inflamacion y exudado purulento. Por otro
lado, bacterias anaerdbias facultativas como Streptococcus vy
Enterobacterias se han encontrado frecuentemente en casos

asintomaticos.?®3%4% p intermedia y P.nigrescens se han aislado
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de infecciones dentarias asintomaticas y sintomaticas, mientras
que P.endodontalis y P.gingivalis se han asociado con sintomas

agudos de infecciones endodénticas.®®

Se han asociado algunas especies bacterianas con ciertas
caracteristicas clinicas, asi por ejemplo, P.micros con la
presencia de radiolucencia periapical, P.melaninogenica con
sensibilidad a la percusion y F.necrophorum, P.loescheii,
Streptococcus constellatus, Fusobacterium y Bacteroides sp con

la presencia de exudados purulentos.?°

P.melaninogenica estd relacionada significativamente con
signos y sintomas como mal olor, dolor, presencia de fistula,
sensibilidad apical a la palpacion e inflamacion en pulpas

necréticas sintomaticas. 33

Ademés se ha asociado la presencia de P.endodontalis con
infecciones endoddnticas de dientes que presentan
sintomatologia. En un estudio se detectdé que de 43 dientes que
presentaban sintomatologia, en 17 (39,5%) estaba presente
P. endodontalis; de éstos, 6 (35,4%) presentaban abscesos
perirradiculares agudos,’® Sin embargo, también se pudo

detectar la presencia de P.endodontalis en dientes con necrosis
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pulpar y lesiones perirradiculares asintomaticas en un 25% y en
dientes con necrosis pulpar sensibles a la percusién en un
52,6%, lo cual demostr6 que aunque P.endodontalis es
comunmente detectada en casos sintomaticos, podria estar
presente en infecciones asintomaticas de conductos

radiculares.®®

En 1989, Sundqvist®® realiz6 un estudio en dientes con
periodontitis apical y obtuvo como resultado que mas del 90% de

las especies aisladas de los conductos radiculares infectados

eran especies anaerObicas, tales como: F.nucleatum,
B.intermedius, P.micros, P.anaerobius, E.lentum y
E.alactolyticum. En 30% de los conductos radiculares con

abscesos apicales agudos se aislaron bacterias pigmentadas,
por lo que se pudo concluir que estos microorganismos estan

implicados en el desarrollo de estas lesiones.

Existe un grupo de microorganismos denominado’complejo
rojo”, constituido por B.forsythus, P.gingivalis y Treponema
denticola, los cuales mediante la técnica de PCR se han podido
aislar de conductos radiculares con periodontitis apical crdnica,
determinando el papel que estas especies desarrollan en la

etiologia de estas lesiones.** 7’
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En 1957, Brown describio la presencia de espiroquetas en
muestras tomadas de pulpas dentales infectadas, expuestas al
medio bucal y determiné que estos microorganismos juegan un
papel importante en la etiologia de las infecciones de los

conductos radiculares.*®

A través de la técnica de PCR, se ha podido detectar la
presencia de T.denticola en conductos radiculares infectados
asintomaticos, en dientes sensibles a la percusién y en abscesos
perirradiculares agudos, lo cual permite llegar a la conclusién
que T.denticola esta relacionada con la etiologia de las lesiones

perirradiculares de origen endodéntico.®®

En casos de granulomas periapicales cerrados de dientes
con tratamiento de conducto, se han aislado: Veillonella sp (15%)
S.milleri (11%), S.sanguis (11%), A.naeslundii (11%), P.acnes

(11%) y Bacteroides sp. (10%).*3

Usando la técnica de PCR, se han podido aislar diversos
microorganismos de dientes con periodontitis apical cronica,
entre estos se encuentran F.nucleatum, Streptococcus sp,
P.intermedia, P.micros, P.anaerobius, E.lentum y

microorganismos aerotolerantes como Campylobacter sp. 248
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Otro estudio, en el que también se uso6 la técnica de PCR,
se pudo detectar la presencia de microorganismos que no
pueden ser aislados mediante técnicas de cultivo, encontrando
gque las especies halladas de conductos radiculares con pulpitis
y lesiones perirradiculares pertenecen al grupo de
microorganismos Gram positivos, asacaroliticos como
Eubacterium sp, Slackia exigua (anteriormente conocida como
Eubacterium exiguum), Mogibacterium timidum (anteriormente

conocida como Eubacterium timidum) y Eubacterium saphenum.?®

Se ha demostrado la presencia de microorganismos en los
altimos 5 mm apicales de dientes con exposicion pulpar vy
lesiones periapicales, siendo las especies bacterianas mas
frecuentes: Actinomyces, Lactobacillus, Peptostreptococcus,
Veillonella, Enterococcus faecalis, Fusobacterium y

Streptococcus.’®

Las especies de Actinomyces y Propionibacterium han sido
asociadas en un 10 a 15% con la etiologia de lesiones
periapicales.'*8* Actinomyces se ha conocido como un potencial
patégeno, que puede sobrevivir en los tejidos periapicales y

alterar los procesos normales de cicatrizacion, causando
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lesiones periapicales resistentes a la terapia endoddntica de

conductos.?

Otras especies bacterianas anaerobias, pertenecientes a
los Géneros Eubacterium, Propionibacterium y Actinomyces y en
menor frecuencia, especies de los Géneros Lactobacillus,
Veillonella, Peptostreptococcus y Streptococcus, se han podido

aislar en muestras de pulpas de dientes con caries incipiente.*?

Las lesiones periapicales no son asépticas y pueden
asociarse a microorganismos oportunistas debido a
contaminacion con el medio bucal por un grupo selecto de

bacterias anaerobias facultativas o anaerobias estrictas. *°

Existen casos de dientes calcificados, libres de caries,
fisuras o fracturas, que presentan lesiones perirradiculares, lo
cual podria se como consecuencia de la presencia de lineas de
fisuras indetectables, a través de las cuales podrian penetrar

microorganismos.?

En 1998, Abou-Rass y Bogen? realizaron un estudio en 13
dientes con lesiones periapicales cerradas y demostraron la

presencia de un 53,8% de cultivos positivos, siendo las especies
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més frecuentemente aisladas: Streptococcus sp, Staphylococcus
sp, P.gingivalis, Actinomyces sp, Propionibacterium sp vy

P.micros.

En un estudio de 43 dientes que presentaban
periodontitis apical aguda, con sintomas de dolor, 19 dientes
presentaban sintomas clinicos de pulpitis y 24 mostraban signos
de granuloma periapical; la flora bacteriana aislada fue mixta con
predominio de anaerobios estrictos y anaerobios facultativos.
Los microorganismos mas frecuentemente aislados de las
muestras tomadas de los conductos de dientes con sintomas
clinicos de pulpitis fueron P.intermedia, S.sanguis y P.buccae
con un promedio de 5,7 especies por muestra tomada. En el
caso de las muestras tomadas de granuloma periapical, los
microorganismos mas frecuentemente aislados fueron
Bifidobacterium spp., S.sanguis, Streptococcus del Grupo milleri
y Bacteroides spp.con un promedio de 6,8 especies bacterianas

por muestra tomada.®

Las especies bacterianas mas frecuentemente aisladas de

tejidos perirradiculares, se resumen en la Tabla Ill.
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Morfotipos Géneros Especies

*Porphyromonas P.gingivalis,
P.endodontalis

*Prevotella P.intemedia,

Bacterias anaerobias P.melaninogenica,

estrictas P.nigrescens

Bacilos Gram negativos P.loeschii
*Fusobacterium F.nucleatum

Bacilos Gram positivos |Eubacterium E.lentum

Cocos Gram negativos |Veillonella V.péarvula

Bacterias anaerobias S.mutans, S.intermedius,

facultativas Ssobrinus,

Cocos Gram positivos S.anginosus,
Streptococcus S.sanguis, S.constellatus

Bacilos Gram negativos

Actinobacillus
Campylobacter
Capnocytophaga
Haemophilus

A,actinomycetencomitans
C.rectus

C.ochracea, C.sputigena
H.aphrophilus

Bacilos Gram positivos

Actinomyces

A.odontolyticus,
A.naeslundii, A.israeli

Tabla Ill. Microbiota méas prevalente en la periodontitis apical. Tomado de
Menéndez, Tejeira y Villa .2002.

Se ha demostrado

8,9,96

la asociacion

entre bacterias

productoras de pigmento e infecciones endoddénticas, en donde,

P.intermedia es la especie mas predominante, sin embargo,

recientemente se ha comprobado que P.nigrescens es la especie

mas frecuentemente aislada de infecciones endoddnticas.> ?!

0
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2.2 Ecologia de la flora microbiana de los conductos
radiculares

Un ecosistema esta constituido por diferentes seres vivos
establecidos en un lugar, que interactuan entre ellos y a su vez
con los factores fisicos y quimicos que conforman su entorno.
Es por ello que la cavidad bucal se considera como un gran

ecosistema.>!

Resulta sorprendente que cuando muestras tomadas de
conductos radiculares infectados son cultivadas, ciertas especies
aparecen frecuentemente juntas. Esto indica que existen
interrelaciones entre bacterias que pueden ser comensales o

antagonistas. °*

Dentro de las interacciones microbianas que regulan la
flora de los conductos radiculares infectados, podemos citar la
competencia entre los microorganismos por los nutrientes y por
el héabitat, ademas de ciertos factores antagdnicos que incluyen
la produccién de metabolitos toxicos y bacteriocinas, los cuales

podrian inhibir el crecimiento de otras bacterias.?* %4

Se ha visto que las Bacterias pigmentadas producen

bacteriocinas, las cuales son capaces de suprimir no sélo las
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bacterias Gram positivas, sino también a otras bacterias.’?
Especies pertenecientes a los Geéneros Lactobacillus vy
Streptococcus, también son productores importantes de
bacteriocinas, inhibiendo principalmente el acceso de bacterias

exégenas a la cavidad bucal y tracto respiratorio.?*

Actualmente, se ha demostrado que P.endodontalis inhibe
el crecimiento de P.intermedia, in vitro, esto podria explicar el
porque estas especies estan asociadas negativamente dentro de

los conductos radiculares.®®

Bacterias pertenecientes al Geénero  Streptococcus,
producen peréxido de hidréogeno, lo que inhibe el crecimiento in
vitro de muchas bacterias anaerbdbicas; esto es posible que
ocurra en las porciones coronales de los conductos radiculares
en dientes con pulpas expuestas a la cavidad bucal, en donde

hay una suficiente disponibilidad de oxigeno.®®

En contraste con el antagonismo, también existen especies
bacterianas que se benefician de la presencia de otras y esa
positiva interrelaciéon bacteriana se denomina mutualismo. Asi

por ejemplo, el consumo de oxigeno por parte de bacterias
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anaerobias facultativas favorece el desarrollo de bacterias

anaerdbicas.?!

Otra relacion biolégica entre dos microorganismos la
constituye el sinergismo, donde dos o mas especies bacterianas
se unen para potenciar los efectos dafiinos, lo cual juega un
papel importante en la etiopatogénesis de las enfermedades
periodontales y perirradiculares. B.forsythus y P.gingivalis se
pueden encontrar juntos en conductos radiculares infectados,

estableciendo una relacién de sinergismo.’’

F.nucleatum, se ha asociado con P.micros, C.rectus,
P.endodontalis y S.sputigena en infecciones endoddnticas.
P.intermedia, se ha observado en conductos radiculares
necréticos, asociado con P.anaerobius, P. micros vy
E.alactolyticum, a su vez, P.anaerobius y E.alactolyticum han

mostrado una fuerte asociacion °*

Factores como la baja tension de oxigeno e interacciones
bacterianas pueden influenciar el crecimiento y colonizacion de

bacterias en los conductos radiculares. °*
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La desintegracién del tejido pulpar y los fluidos tisulares
constituyen la principal fuente de nutrientes de los conductos
radiculares, lo cual favorece el crecimiento de bacterias

anaerdbicas capaces de metabolizar aminoacidos y péptidos.®*

Las bacterias anaerobias productoras de pigmento, como
P.intermedia, P.endodontalis y P.gingivalis tienen una gran
habilidad para degradar las proteinas del suero y producir

péptidos y aminoacidos.®*

La relacion entre Peptostreptococcus sp, Eubacterium sp,
Bacteroides sp, y F. nucleatum se establece principalmente
debido a sus altas demandas nutricionales. EI crecimiento de
poblaciones de bacterias mixtas podria ser dependiente de un
tipo de cadena alimenticia ligada al metabolismo, en donde el
metabolismo de una de las especies proporciona nutrientes
esenciales para el crecimiento de miembros de otra poblacion.®*

(Gréfico 3)
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Grafico 3. Relaciones metabdlicas entre las bacterias que colonizan los
conductos radiculares. Tomado de Sundqvist 1992.

Muchos microorganismos de los conductos radiculares
infectados utilizan aminoacidos y péptidos simples como fuente
de energia y de ese modo producen acidos carboxilicos, amonio

y sulfuro de hidrégeno. °*

La composicion de la microbiota de los conductos
radiculares puede influenciar significativamente la toxicidad de
los productos metabdlicos, ciertos productos pueden ser
metabolizados por algunas especies y otros salen para

acumularse y alcanzar niveles téxicos para otras bacterias.®*
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El amoniaco es téxico en altas concentraciones, pero a su
vez es una importante fuente de nitrobgeno para muchas
bacterias. EI diéxido de carbono es esencial para muchas
bacterias capnofilicas como Capnocytophaga sp., Eikenella
corrodens, las cuales no pueden crecer sin la presencia de

este.%

El lactato, el hidrégeno y el formato son sintetizados por
muchas bacterias como resultado de su metabolismo energético;

y son utilizados por C.rectus y C.gracilis para su crecimiento. °*

C.rectus es dependiente no solo del formato producido por
algunos microorganismos, sino también de ciertos aminoacidos
sintetizados por bacterias proteoliticas. En los conductos
radiculares C.rectus estd asociado con P.micros vy
P.endodontalis, los cuales tienen una gran habilidad para

degradar las proteinas del suero en aminoacidos.®*

Otro factor importante en la ecologia bacteriana resulta la
coagregacion, la cual es definida como el reconocimiento entre la
superficie molecular de dos tipos de células bacterianas,
formando un agregado celular mixto el cual puede cumplir una

funcion nutritiva o protectora. De las especies que prevalecen en
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los conductos radiculares, F.nucleatum ha demostrado que tiene
una alta habilidad de coagregar in vitro con muchas de las

bacterias de la microbiota bucal.®*

El tratamiento endododntico interfiere con las interacciones
bacterianas dentro de los conductos radiculares; la tension de
oxigeno molecular aumenta cuando el conducto es abierto, y la
preparacion biomecéanica elimina las bacterias, ademas de
remover los nutrientes. Sin embargo, cuando el conducto es
sellado, la disminucion de la tension de oxigeno molecular, junto
con el fluido tisular, pueden permitir la activacion de los

procesos fisiolégicos bacterianos.®*

De hecho se ha demostrado que las bacterias anaerdbicas
las cuales han sobrevivido a la preparacién biomecéanica podrian
multiplicarse dentro de los conductos radiculares, si no es

colocado ninglin medicamento intraconducto entre citas.®*

Los conductos radiculares deberian ser limpiados
completamente al inicio del tratamiento, en la primera visita,
cuando las bacterias son particularmente vulnerables a las
alteraciones ecoldgicas ocasionadas por las maniobras

ejecutadas; la aplicaciobn de un medicamento ademas evita el
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crecimiento de células bacterianas que pudieron sobrevivir a la

preparacién biomecanica.

En 1989, Ter Steeg y Vander Hoeven citados en
Sunqvist®®, describieron tres fases del crecimiento de
microorganismos provenientes de la placa subgingival cultivado
en plasma sanguineo. Primero, existe un bajo contenido de
carbohidratos en el plasma, el cual se consume rapidamente por
el crecimiento de bacterias sacaroliticas, con la produccion de
acido lactico y acido férmico. En la segunda fase, se hidrolizan
proteinas, produciéndose degradacion de algunos aminoacidos,
y se metabolizan remanentes de carbohidratos extraidos de las
glicoproteinas del plasma. EIl crecimiento durante esta fase esta
dominado por la presencia de P.intermedia, V.parvula,
Eubacterium sp y F.nucleatum. Por altimo, en la fase final,
ocurre la degradacién progresiva de proteinas y aminoacidos; en
las cuales estan involucradas P.micros, F.nucleatum vy

Eubacterium sp.
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2.3 Vias de infeccién de los microorganismos al oOrgano
dentino-pulpar

Las principales vias de acceso a través de las cuales los
microorganismos pueden llegar a la pulpa dental o a los tejidos
periapicales y ejercer su accion patégena podrian ser:
(1) comunicacion directa de la cavidad bucal con la pulpa, (2) a
través de los tubulos dentinarios, (3) via periodontal, (4)
filtraciones marginales de las restauraciones, (5) contiguidad, (6)

anacoresis.?® ®° (Gréafico 4)

La comunicacion directa de la cavidad bucal con la pulpa
puede surgir debido a la presencia de caries dental, grietas o
fisuras del esmalte, ya sea por traumatismos continuados como
la atriccion patoldégica por bruxismo y la oclusién traumaética,
resorcion interna o externa y maniobras operatorias que exponen
accidentalmente, incluso a veces de manera imperceptible, al

tejido pulpar. ©°

La via mas comun de entrada de las bacterias a la pulpa,
es a través de los tubulos dentinarios, mientras que la entrada de
hongos (levaduras) a la pulpa a través de la dentina no esta

completamente clara.*®®
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Grafico 4. Principales vias de acceso de la microbiota al tejido pulpar. 1:
comunicacién directa. 2: tubulos dentinarios. 3: via periodontal. 4:

filtraciones marginales. 5: contigiidad. 6: anacoresis. Tomado de Menéndez,
Tejeira y Villa. 2002.

Los tubulos dentinarios tienen un diametro de
aproximadamente 2.5 um cerca de la pulpa, 1.2 um en la porcién
media de la dentina y 0.9 um cerca de la union amelodentinaria.
El pequefio didmetro de las bacterias (0.3 a 0.8 um para la
mayoria de las especies) permite invadir la pulpa a través de los

tubulos dentinarios; mientras la mayoria de las levaduras por
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tener un tamafio que excede las dimensiones de los tubulos
dentinarios, no permite su paso a través de los mismos, sin
embargo, no queda excluida la posibilidad de penetracion de

11, 103

Candida sp.

Estudios in vitro han demostrado que cuando el cemento es
removido de la superficie radicular, al igual que la capa de
desecho de las paredes del conducto radicular, las bacterias
tendran la capacidad de penetrar en los tubulos dentinarios, de
la dentina radicular hasta una profundidad de aproximadamente
800um.’® Otros estudios han podido demostrar la presencia de
bacterias y levaduras dentro de los tubulos dentinarios de
dientes extraidos, en aproximadamente 10 a 150um, vistos al

microscopio electrénico.®°

Se ha estudiado la penetracién de S.sanguis y P.intermedia
(in vitro) en tubulos dentinarios humanos obteniéndose los
siguientes resultados: S.sanguis penetr6 hasta una profundidad
de aproximadamente 382,3um, mientras que P.intermedia,
penetré en una profundidad de 25,9um; asi queddé demostrado,
gque existen ciertos factores bacterianos que impiden que las

bacterias penetren mas alla de cierta profundidad en los tubulos
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dentinarios; por ejemplo, a pesar de que el diametro de
P.intermedia es menor que el de los tubulos dentinarios de
dientes humanos, su penetracién no fue muy profunda, debido a
la presencia de extensiones fibrilares en la pared celular, aunado

a la capacidad de este microorganismo a formar colonias.'?

En otro estudio in vitro para determinar la profundidad de
penetracién de las bacterias en los tubulos dentinarios, se pudo
demostrar que A. naeslundii a pesar de cubrir las paredes de los
conductos radiculares, no tiene capacidad de penetracion,
estableciéndose que las caracteristicas fisicas de esta bacterias

son similares a P.intermedia.’®

Antes de la realizacién del tratamiento de conductos o
durante el mismo, las bacterias pueden extenderse a regiones
como las ramificaciones, istmos, delta apical y tabulos
dentinarios, donde la accién de la irrigacibn no puede

removerlas.!?

La permeabilidad dentinaria es el factor clave en la
determinacion de la respuesta del tejido pulpar; en presencia de
caries, la afeccion de la pulpa dental podria producirse aun

antes de quedar expuesta directamente al medio bucal, e
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incluso previo a la penetracion bacteriana, ya que algunos
irritantes solubles y estimulos inflamatorios difunden a través de
la dentina cariada. Las sustancias que podrian estar
involucradas en la etiopatogénesis de las lesiones pulpares
incluyen: enzimas bacterianas, péptidos bacterianos,
endotdoxinas, polisacaridos, antigenos somaticos, anticuerpos,
complejos inmunes, proteinas del complemento, &cidos
organicos, productos de la destruccion de los tejidos vy

amoniaco.%% 100

La enfermedad periodontal genera la destruccion del
aparato de insercion del diente (cemento, ligamento periodontal y
hueso). La presencia de conductos laterales o conductos en el
piso de la camara pulpar de dientes multiradiculares con bolsas
periodontales, cuya profundidad se extiende hasta las
inmediaciones del agujero apical, favorecen la contaminacion e
irritacion del tejido pulpar vy la consecuente respuesta

inflamatoria.®®

En un estudio realizado en pacientes con enfermedad
periodontal, se demostro la presencia de bacterias, en al menos
un 87% y solo el 13% de los dientes se encontraba libre de

bacterias, esto podria explicar la presencia de bacterias en el
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tejido pulpar de dientes libres de caries de pacientes que

presentan enfermedad periodontal.®

Otra via de infeccién de los microorganismos a la pulpa
dental la constituye la microfiltracion marginal, en los casos de
restauraciones dentales. Esta se lleva a cabo en la interfase
existente entre el material de restauracion y el diente; la cual es
el resultado de una técnica operatoria mal empleada como
adaptaciones inadecuadas de los margenes de la corona a la
linea de terminacion del tallado, errores en el manejo de las
técnicas de obturacion vy deterioro de los materiales de

obturacién que se producen con el paso del tiempo.®® 1°°

En 1995, Ray y Trope realizaron un estudio para evaluar la
relacion entre la calidad de la restauracion coronal y la
obturacion de los conductos radiculares, segun el estado
radiografico periapical de dientes tratados endoddnticamente;
los resultados demostraron que en un grupo de 302 dientes con
tratamiento de conductos defectuosos vy restauraciones
coronales bien sellada, 204,5 (67,6%) no presentaron lesiones
periapicales, mientras que en un segundo grupo de 164 dientes
con tratamiento de conducto bien realizado y restauraciones

coronales defectuosas, 72,5 (44,1%) no presentaban lesiones
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periapicales; concluyendo que la calidad de la restauracion
coronal fue significativamente mas importante que la técnica del

tratamiento de conductos para la salud del periodonto apical.®®

(Tabla 1V)

Grupo Calidad del |Calidad de la | N° de |Presencia |Ausencia % de
Tratamiento Restauracién [dientes de imagen |de imagen |ausencia
de conducto |coronal periapical |periapical |de imagen
realizado periapical

(vista por RX)

Grupo 1 Bueno Bueno 330,5 28,5 302 91,4%
Grupo 2 Bueno Pobre 164,5 92 72,5 44.1%
Grupo 3 Pobre Bueno 302,5 98 204,5 67,6%
Grupo 4 Pobre Pobre 188 154 34 18,1%

Tabla |IV. Estado radiografico peri radicular segun la calidad de la

restauracidon coronal y obturacién de los conductos radiculares. Tomado de
Trope 1995.

La anacoresis es el mecanismo mediante el cual, las
bacterias pueden colonizar e infectar la pulpa dental a través del
torrente circulatorio.®® También se ha definido como un
fenomeno por el cual, el torrente circulatorio lleva bacterias,
pigmentos, sustancias metalicas, proteinas extrafias y otros
materiales que son atraidos y fijados en areas circunscritas de

inflamacion.’®
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No obstante, para que el mecanismo de anacoresis se lleve
a cabo, debe existir un proceso inflamatorio en el tejido pulpar
gque incapacite a los mecanismos de defensa y posibilite las

condiciones necesarias para la colonizacién bacteriana. °°

Los traumatismos como via de entrada de los
microorganismos a la pulpa, se pueden presentar de diferentes
formas clinicas, siendo la de mayor importancia desde la
perspectiva microbiolégica los traumatismos que cursan con
fractura de la corona que afecta al esmalte y a la dentina en las
proximidades de la pulpa, dejando tubulos dentinarios expuestos,
gue podrian servir como via de entrada de los microorganismos
al tejido pulpar. Esta posibilidad cobra mayor importancia en
ninos y jovenes, puesto que presentan tubulos de mayor calibre

que en pacientes adultos y de edad avanzada. *

Podria ocurrir que luego de un traumatismo en los dientes,
el ligamento periodontal resultara dafiado, ocasionando la
necrosis del tejido conectivo en la superficie radicular;
fagocitosis y resorcion de cemento que deja la superficie
radicular denudada, facilitando de esta manera la penetracidon

bacteriana mas profunda a través de los tubulos dentinarios.’?
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Si el cemento de la superficie radicular no esta presente ya
sea a causa de un traumatismo, por lo expuesto anteriormente o
debido a su remocién mecanica durante el tratamiento
periodontal, las bacterias de la zona periodontal seran capaces

de colonizar los tubulos dentinarios y por ende el tejido pulpar.’?

2.4 Factores de patogenicidad y virulencia de las infecciones
endoddnticas

La patogenicidad se define como la capacidad de un
microorganismo de producirle dafio al hospedero y la virulencia
como el grado de patogenicidad, la cual esta relacionada con las
propiedades del agente que lo hacen mas o menos agresivo al

hospedero.*®

La agresion bacteriana al tejido conjuntivo pulpar vy
posteriormente, a los tejidos periapicales, es responsable de la
aparicion de un proceso inflamatorio, cuyo caracter agudo o
cronico depende de las caracteristicas de los microorganismos y
del hospedero. Asi, ante estimulos antigénicos intensos se
instaura una pulpitis irreversible sintomatica o periodontitis
apical sintomatica; mientras que si estos son de larga data, leves
o moderados, induciran respuestas inflamatorias sin presentar

sintomatologia aguda previa.®® ™
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La microbiota implicada en la infeccion pulpar ejerce su
accion patogena por medio de diversos factores de virulencia. La
puerta de entrada y el numero de bacterias que colonizan al
tejido pulpar o los tejidos periapicales, unido al factor tiempo
determinara el tipo de respuesta inflamatoria, la cual serd aguda
si la infeccion se produce por un gran namero de bacterias en
un tiempo corto, y por el contrario, sera crbénica si la puerta de
entrada es pequefia, el numero de bacterias es reducido y el

periodo de tiempo es largo.®°

Sin embargo, ademas del numero de bacterias, resulta
importante la capacidad de estos microorganismos de
multiplicarse. Para que la invasion genere una reaccion
inflamatoria aguda, la tasa de multiplicacion debe superar el

sistema de defensa del hospedero.”*

Hay bacterias que invaden los tejidos por motilidad en vez
de multiplicacion, como Campylobacter spp y Selenomonas spp,
gue intervienen decisivamente en las interrelaciones metabdlicas

de la microbiota presente en las periodontitis apicales. *
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Las alteraciones ocasionadas en el tejido pulpar son el

resultado de la accién lesiva y directa de sustancias no téxicas

(metabolitos y exoenzimas),

bacterianas (exotoxinas vy

moléculas del hospedero

causando

la accion toxica de toxinas

endotoxinas) que interactdan con

dafios celulares y la

interrupcion de funciones fisiolégicas.®® (Tabla V)

FACTORES DE VIRULENCIA EFECTOS
Fiebre, resorcién oO0sea, Choque
Endotoxinas vasomotor, estimulacioén de
linfocitos T

Enzimas

Colagenasa

Destruye colagena

Condroitin sulfatasa

Digiere la sustancia del cemento

Hialuronidasa

Digiere la sustancia del cemento

Cinasas Fibrinolisina
Proteasa Proteoliticos
Coagulasa Activa coagulos de fibrina

Hemolisinas

Destruye eritrocitos

Leucocidenos

Destruye leucocitos

DNA asa Destruye acido nucleico
FACTORES METABOLICOS

Acidos Desnaturalizan proteinas

Alcoholes Desnaturalizan proteinas, y efecto

solvente

Tabla V. Factores patogénicos producidos por bacterias que se encuentran

en la pulpa. Tomado de Sugita 1996.
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Las bacterias que tienen una elevada actividad metabdlica
liberan mayor cantidad de exotoxinas, exoenzimas, y productos

metabdlicos; y por lo tanto seran mas virulentas.’*

2.4.1. Exoenzimas

Son conocidas como enzimas toxicas o0 agresinas,
ocasionan dafio directo a los tejidos y dentro de este grupo de
enzimas se pueden citar las colagenasas, condroitin sulfatasa,
hialuronidasa, proteasas, aminopeptidasas 'y nucleasas

(destruyen el ADN de células eucariéticas). >3

Las especies bacterianas de los Géneros Prevotella y
Porphyromonas, asi como otras Dbacterias proteoliticas
(Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp., y Enterococcus
spp.) son capaces de liberar enzimas que ayudaran a la
desorganizacién de los tejidos pulpar y periapical y facilitar la
invasion bacteriana. Estas enzimas son fundamentalmente la

heparina, fibrinolisina, y colagenasa.’*

Otras enzimas como hialuronidasa, ADNsa, glucoronidasa
y condroitin sulfatasa son liberadas por algunas especies
pertenecientes a los Géneros Streptococcus, Prevotella,

Porphyromonas, Propionibacterium 'y  Fusobacterium. La
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hialuronidasa, sintetizada por S.aureus, descompone el &cido
hialuréonico, principal componte de la sustancia fundamental de
los desmosomas, facilitando la difusion de bacterias por los

espacios intercelulares.

La enzima coagulasa sintetizada en gran parte por
S.aureus, actua favoreciendo la transformacién del fibrindgeno,
en fibrina, la cual cubre al microorganismo evadiendo asi el

sistema fagocitario del hospedero. "*

Las enzimas p-lactamasas, producidas también por
algunas cepas de P.intermedia, las hace resistentes al

tratamiento antibiético con las penicilinas y aminopenicilinas. ’*

2.4.2. Metabolitos
Son téxicos tisulares, como es el caso del indol, &cido
sulfhidrico, amoniaco, compuestos volatiles del azufre, aminas,

acidos grasos de cadena corta entre otros. >3
La degradacion de aminoacidos mediante la accion de la

enzima descarboxilasa, producidas por Prevotella sp,

Porphyromonas sp y Fusobacterium sp, conducen a la formacién
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de amoniaco. Este metabolito es toxico para los tejidos del
hospedero, ademas es una fuente nitrogenada para especies
pertenecientes a los Géneros Streptococcus, Actinomyces,

Leptotrichia y Lactobacillus. **

Muchos metabolitos toxicos como el butirato y propionato
son inhibidores de multiples células humanas cultivadas. El
efecto toxico de las bacterias anaerdbicas, asacaroliticas,
pigmentadas de negro y especies del Género Fusobacterium es

dado principalmente por el i6n amonio.*°

2.4.3. Exotoxinas
Son proteinas o péptidos de peso molecular elevado,
soluble y difusible, las cuales pueden ser secretadas por algunas

bacterias Gramnegativas y Grampositivas.®® "

Tienen un efecto necrotizante directo sobre los tejidos,
su mecanismo de produccién puede ser de dos tipos: las
exotoxinas que se producen intracelularmente y se excretan al
exterior sin alterar para nada las estructuras bacterianas y las
gue son sintetizadas intracelularmente y permanecen asociadas
a la célula bacteriana, liberandose al exterior, previa lisis de la

misma. °3

83



El efecto toxico de las exotoxinas suele ser muy intenso,
ya que son proteinas extrafias para el hospedero; esta toxicidad
es variable dependiendo de la exotoxina en cuestion y de su
mecanismo de accién. Son labiles al calor, formol y se pueden

convertir en toxoides.>?

Algunas bacterias que se aislan de los conductos
radiculares liberan exotoxinas: S.piogenes (estreptolisina),
S.aureus (toxina eritrogénica y a-toxina), Escherichia coli

(enterotoxina) y Pseudomona aureginosa (exotoxina A).’*

2.4.4. Endotoxinas

Constituyen la fraccion lipopolisacarida de la membrana
externa de las bacterias Gram negativas, la accion toxica
propiamente dicha va ligada al lipido A; todas las bacterias Gram
negativas poseen capacidad endot6xica, ya que el lipido A forma

parte de su estructura.>?

La endotoxina se libera tras la desintegracion de la

particula bacteriana, e interviene en la produccion de diversos

factores generales e inmunobiolégicos, como fiebre, aumento de
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las respuestas generales a la adrenalina, choque vasomotor,

estimulacién de la actividad linfocitica y resorcién 6sea.®3 7492105

Se ha podido demostrar que el alto contenido de
endotoxinas esta relacionado con la sintomatologia dentaria y
gque existe mayor cantidad de endotoxinas en dientes que
presentan radiograficamente un area radiolicida que en aquellos
gue no la presentan, lo cual indica una relacién positiva entre las
endotoxinas, los sintomas clinicos y/o las areas de radiolucencia
periapical, determinando que el incremento en los niveles de
endotoxina en conductos radiculares infectados podria estar
asociado a un incremento en el grado de enfermedad

periapical.* 1°

En el 2001, Peciuliene® pudo demostrar que en 11 dientes
en los cuales estaba presente E.faecalis, ninguno presentoé
agudizaciones, sin embargo, en aquellos casos donde estaba
presente F.nucleatum, hubo agudizaciones, ya que este
microorganismo es conocido por su potencial patogénico y es

frecuentemente aislado de abscesos odontogénicos.

La virulencia asociada a P.gingivalis, P.endodontalis y

P.intermedia deriva de sus endotoxinas, que se comportan como
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factores determinantes del poder patéogeno bacteriano. Son
pobremente neutralizados por los anticuerpos y capaces de
desencadenar reacciones inmunitarias especificas e
inespecificas. Por consiguiente, intervienen directamente en la

patogenia de la patologia pulpoperiapical.®?

Se ha demostrado que la virulencia de P. gingivalis es
probablemente debido a la produccién de colagenasa.®*'%? En
1989, Haapasalo opin6 que la virulencia de P.endodontalis es
debido a la liberacion de su membrana externa que contiene

lipopolisacaridos, otro posible factor corresponde a los productos

metabdlicos téxicos, proteasas y presencia de capsula.®’

En 1989, Sundqvist, Johansson y Sjoégren®® concluyeron
que la virulencia de algunas bacterias productoras de pigmentos,
como P.gingivalis y P.endodontalis, podria ser por su actividad
proteolitica; la proteinasa sintetizada por estas bacterias tiene
efectos en las proteinas plasmaticas involucradas en el proceso
de defensa. Estos mismos autores determinaron que P.gingivalis
degrada o funcionalmente elimina inmunoglobulinas, factores del
complemento C3 y C5 y la mayor evidencia indica que estos

microorganismos alcanzan su patogenicidad por la accion de
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sinergismo con otras bacterias y que su virulencia se incrementa

en presencia de succinato o hemina.

Los factores de virulencia relacionados con el potencial
patogénico de P.gingivalis incluyen lipopolisacaridos, proteasas,
fosfolipasa, fosfatasa alcalina, fosfatasa acida, ADNasa, ARnasa,
hemolisinas, ademas de metabolitos citotéxicos como sulfuro de
hidrégeno, metilmercaptan, dimetil disulfuro, butirato, propionato,
indol y amoniaco. Frecuentemente estd asociado con la etiologia
de las inflamaciones periapicales purulentas y exacerbaciones

agudas periapicales.3°

Especies bacterianas proteoliticas pertenecientes a los
Géneros Prevotella, Porphyromonas, Peptostreptococcus vy
Fusobacterium pueden usar las proteinas tisulares y proteinas
del suero como nutrientes. Estas bacterias pueden evadir los
mecanismos de defensa del hospedero por la destruccién de

inmunoglobulinas y factores del complemento.?!

P.endodontalis es capaz de degradar importantes
proteinas, incluyendo inmunoglobulinas como 1gG, IgM y factores

del complemento como A1, C3, C5. ?* 192
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Algunos autores seflalan que los lipopolisacaridos
contenidos en las paredes celulares de las bacterias Gram
negativas tienen varios efectos biolégicos asociados con la
inflamacion y la destruccién 6sea en lesiones periapicales de
origen endoddntico. En monoinfecciones experimentales se ha
podido demostrar gque P.endodontalis posee una menor

virulencia que P.gingivalis.*%% 1%

La técnica de PCR es una vital herramienta de diagndéstico
para la deteccion de numerosos factores de virulencia como la

enzima B-lactamasa en bacterias resistentes a los antibiéticos.®®

Bacterias pigmentadas pueden actuar sinergicamente con
otros microorganismos, y producir cambios patégenos. Asi,
cuando P.intermedia se encuentra en cultivos mixtos con

F.nucleatum es méas patégena que en cultivos puros.??

Las bacterias Gram negativas anaerobias estrictas tienen
una elevada capacidad proteolitica y colagenolitica, por lo que
contribuyen en gran medida a la desorganizacion del tejido

conjuntivo pulpar.’
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La Tabla VI muestra las caracteristicas bioquimicas que

hacen al microorganismo mas o menos virulento, segun la

produccién de ciertas enzimas y productos metabélicos.?

Caracteristicas |P.endodontalis |P.asaccharolyticus |P.gingivalis
bioquimicas

Formacion de |+ + +
indol

Ac.acético + + +
Ac.butirico + + +
Ac.isobutirico + + +
Ac.isovalérico |+ + +
Ac.propibnico + + +
Ac.fenilacético |- - +
Condroitin - — +
sulfatasa

Hialuronidasa - - +
Actividad de |- - +

tripisina

Tabla VI.Caracteristicas bioquimicas de P.endodontalis, P.gingivalis vy
P.assacharolytica. Tomado de Van Winkelfolf, Van Steenberg y De Graaff. 1992.
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B.forsythus produce factores de virulencia como:
lipopolisacaridos, fosfatasa alcalina, fosfatasa acida, propionato,

isovalerato, fenilacetato y butirato.”’

El principal factor de virulencia de T.denticola son las
proteinas expresadas en su superficie con actividades citotoxicas
tales como: complejo de proteasas, enzimas hidroliticas vy

proteoliticas asociadas a la membrana y metabolitos.”’

Entre los factores de virulencia de P.micros, se encuentra
una marcada actividad enzimética, proteolitica, sintesis de
hialuronidasa y la inhibicion de fibroblastos gingivales

humanos.3°

Los microorganismos patdégenos desarrollan mecanismos
que les permiten sobrevivir en ambientes inhdspitos,
defendiéndose de la accion del sistema del complemento,
evitando la fagocitosis e induciendo proteolisis de las moléculas
de anticuerpo, causando asi, inmunosupresion e infeccidn
extrarradicular, como es el caso de Actinomyces spp. VY

P.propionicus.®
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2.5 Respuesta de los tejidos pulpares y perirradiculares a la
infeccion

Frente a los microorganismos, el hombre dispone de una
serie de mecanismos de defensa, estrechamente relacionados
entre si, que basicamente son de dos tipos: inespecificos y

especificos.>?

Los mecanismos de defensa inespecificos estan presentes
en todos los seres vivos (congénitos), también se conocen como
inmunidad natural o innata y se comportan de la misma forma

ante cualquier patégeno.°?

Los mecanismos de defensa especificos se desarrollan a lo
largo de la vida (adquiridos); y los elementos implicados en la
respuesta son diferentes segln el agente desencadenante,
ademas de esto, en contactos posteriores la respuesta se amplia

y se conoce también como inmunidad adquirida.®?

Los mecanismos de la respuesta inmunitaria innata vy
especifica forman un sistema de defensa integrado en el
hospedero, en el que existe una cooperacion funcional de
numerosas ceélulas moléculares. La inmunidad innata ademas

de proporcionar la primera linea de defensa contra los
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microorganismos, desempefia diversas funciones importantes

para la induccién de respuestas inmunitarias especificas.?’

Cuando un microorganismo invade un tejido, se produce
una respuesta inmunitaria innata, que se manifiesta con la
inflamacion; en este suceso se activan los macroéfagos, lo que
conduce a la secreciébn de citoquinas, que favorecen la
activacion de linfocitos especificos frente a antigenos
microbianos. Aparte de estos sucesos, se activa el sistema del
complemento, que a pesar de ser un componente de Ila
inmunidad innata, estimula la sintesis de anticuerpos

especificos.!

En los estadios iniciales de la inflamacién pulpar, se puede
observar una respuesta aguda no especifica dominada por los
leucocitos polimorfonucleares y macro6fagos; posteriormente, se
genera una respuesta inmune antibacterial especifica en la cual

intervienen linfocitos, macréfagos y células plasmaticas. °°

Si se establece el proceso infeccioso, se destruiran los

tejidos de la pulpa, incluyendo la irrigacion sanguinea y las

células inflamatorias seran incapaces de eliminar las bacterias.®®
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2.5.1 Inmunidad Innata

Los tejidos pulpares y perirradiculares desarrollan
mecanismos de inmunidad innata para impedir la invasion de los
microorganismos, entre los cuales podemos nombrar: inflamacion
y fagocitosis, activacion del sistema del complemento vy

produccién de citoquinas.>?

Entre los elementos esenciales que conforman la inmunidad
innata se encuentran: barreras fisicas y quimicas, como epitelios
y sustancias antimicrobianas producidas en la superficie
epitelial; proteinas sanguineas, entre las que se incluyen el
sistema del complemento y otros mediadores de la inflamacion,
células fagociticas (neutrofilos polimorfonucleares y
monocitos/macréfagos) y células asesinas naturales (NK). Los
componentes de este sistema siempre estdn presentes, no son
especificos, actdan contra distintas especies bacterianas y no
tienen memoria, por lo que no reconocen el agente agresivo y no
se incrementa su eficacia cuando se enfrentan de nuevo con el

microorganismo.’*

La inmunidad innata representa la primera linea de defensa

contra los microorganismos y la patogenicidad de estos esta
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relacionada en parte, con su capacidad para resistir los

mecanismos de inmunidad innata.®!

Una vez que el microorganismo penetra en el organismo, se
va a desencadenar un proceso inflamatorio que va a tratar de
producir su eliminacion, es decir, una respuesta que va a estar
dirigida a limitar localmente la agresion, reparar el dafio tisular
mediante una respuesta humoral y celular que favorecen la
eliminacién del agente por la fagocitosis y en la que intervienen

una serie de mediadores quimicos.’*

Las células fagociticas migran de los vasos sanguineos
atraidos por quimiotaxis, los monocitos se transforman en
macrofagos y permanecen en los tejidos, interviniendo también

en la inmunidad adquirida.”

Al conjunto de proteinas plasmaticas relacionadas entre si
y con la superficie celular se le denomina sistema del
complemento, y estas van a tener un papel importante en la
respuesta inflamatoria e inmunitaria. Este sistema puede
activarse por dos vias, produciéndose una reaccion en cascada
con efectos diversos: opsonizacion (recubrimiento de una

bacteria por sustancias proteicas denominadas opsoninas),
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quimiotaxis de fagocitos (proceso mediante el cual las células
fagociticas son atraidas hacia una zona inflamada) y aumento del
flujo sanguineo; cuando se activa por via alternativa, interviene
como factor de defensa inespecifico, y cuando lo hace con
participaciéon de anticuerpos, interviene como factor especifico,
en el proceso de activacion que sigue una secuencia en cascada,
se liberan una serie de péptidos con importantes acciones
biol6égicas y se forma un complejo de atague de membrana que

determina la lisis celular del microorganismo.®?

En este proceso también intervienen las células Natural
Killer o asesinas naturales que son linfocitos que pueden
reconocer cambios inducidos en la superficie de las células
infectadas; se unen a estas células diana y las destruyen; este
fendbmeno se conoce como citotoxicidad mediada por células y
este efecto citotéxico es ejercido de una manera inespecifica
por apoptosis o mediante anticuerpos (citotoxicidad mediada por

células dependientes de anticuerpos).>?

Por otra parte, se encuentran las citoquinas, las cuales son
proteinas o glucoproteinas producidas por numerosas células
que relacionan los mecanismos defensivos inespecificos con los

inmunitarios o especificos y viceversa.>?
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2.5.2 Inmunidad adquirida

La respuesta inmunitaria especifica es una reaccion
biolégica ante un antigeno extrafio, que se caracteriza por ser
mas organizada, potente y especializada que la inespecifica y
por inducir ademas memoria inmunitaria (memoria para
reconocer al antigeno cuando entra de nuevo en el organismo).
Debido a la capacidad para discriminar entre diferentes

microorganismos, también se le denomina inmunidad especifica.®

Esta constituida fundamentalmente por los linfocitos T y B,
ya que ambos poseen receptores especificos para el antigeno

(TCR y BCR) en sus membranas capaces de reconocerlos.>?

Todas las respuestas inmunitarias se inician cuando un
antigeno es reconocido, activando a los linfocitos que reconocen
los antigenos especificos y de esta manera se desarrollan
mecanismos que van a tener como funcién la eliminacién del
antigeno. La respuesta inmunitaria especifica puede dividirse en

tres fases: reconocimiento, activaciéon y fase efectora.’

La fase de reconocimiento consiste en la union de
antigenos extrafios a receptores especificos de los linfocitos

maduros. Los Linfocitos B maduran y se transforman en
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plasmocitos, secretores de anticuerpos o inmunoglobulinas que
son unas moléculas con doble funcionalidad: por un lado poseen
fragmentos especificos (Fab) que reconoce el epitope de
diversas moléculas de un antigeno, y por otro, presentan
fragmentos Fc capaces de unirse a receptores presentes en la

superficie de los fagocitos. ' >?

Por otra parte se activan los linfocitos T, los cuales
expresan receptores que reconocen Unicamente pequefias
secuencias péptidicas de antigenos proteicos. Luego durante la
fase de activacion todos los linfocitos sufren dos cambios
principales: primero, proliferan, lo que provoca la expansién de
clones especificos; y segundo, se diferencian, bien sea en
células efectoras que eliminan el antigeno, o en células de
memoria. La fase efectora de la respuesta inmunitaria es el
estadio en el que los linfocitos han sido activados por los
antigenos y desarrollan las funciones que conducen a la
eliminacién de éstos. Los linfocitos T activados secretan unas
hormonas proteicas Ilamadas citoquinas, que aumentan la

actividad de los fagocitos y estimulan la respuesta inflamatoria.®
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La unidén de los antigenos con los anticuerpos (complejos
inmunes) favorece la fagocitosis y la activacién del complemento,

lo que también determina la destruccién de las bacterias. °?

Finalmente, todo este sistema especifico de defensa esta
potenciado y transmite mensajes a través de citoquinas; entre
estas, se incluyen las interleuquinas, los interferones, los
factores de necrosis tumoral (FNT) y los factores estimuladores
de colonias. La mayoria de las interleuquinas causan la
proliferacion de las células T o B, o ambas, y pueden estimular
la proliferacion y diferenciacion de otras células
antiinflamatorias. Entre las interleuquinas mas importantes, se
encuentran la IL-1 y la IL-6, las cuales son proinflamatorias y
quimiotacticas para las células inflamatorias. La actividad de
resorcion 6sea de IL-1 se debe probablemente a su efecto sobre
la diferenciaciobn en osteoclastos a partir de las células

hematopoyéticas. >?

El factor de necrosis tumoral consiste en dos proteinas
(TNF-a y TNF-B) con funciones bioldgicas similares; el TNF-a es
producido principalmente por los macrofagos, mientras que el

TNF-B es el producto de los linfocitos activados. Los dos tipos
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de moléculas son potentes estimuladores de la resorcién O6sea e
impiden la formacién de colageno (se ha encontrado TNF en los
exudados del tejido perirradicular de los dientes con periodontitis
apical y la IL-1 se ha encontrado en pulpas dentales humanas

sintomaticas).®®

El factor de necrosis tumoral es la Unica molécula, ademas
de la interleuquinal (IL-1), que se conoce por su funcién
osteoclastica y es producida por macrofagos en respuesta a las
endotoxinas lipopolisacaridas de las bacterias. Los
lipopolisacaridos producidos por bacterias tienen un papel

importante en la etiopatogénesis de la periodontitis apical.’®

Los componentes bacterianos, especialmente los
lipopolisacaridos pueden por si solos estimular la resorcion
osteoclastica, pero son de baja potencia. Productos del
metabolismo del acido araquiddonico, mas notablemente la
prostaglandina E2, también esta implicada en los procesos de

resorciéon inflamatoria.®°

99



I1l. DISCUSION

La identificacion de bacterias de los conductos radiculares
va a depender de muchos factores, entre estos: el método
utilizado para la toma de muestra, las condiciones de incubacidn,
el niumero de pacientes, el numero de sitios muestreados y los
métodos para la identificacion definitiva de los

microorganismos.?°

Hay autores que refieren que el numero de especies
microbianas por conducto radicular infectado consta de
aproximadamente 12 especies y que puede existir una
correlacion entre el tamafio de la lesiones periapicales y el
nimero de especies bacterianas en los conductos radiculares

infectados.®9%*

Sin embargo, otros autores refieren que el
niamero de especies por conducto radicular infectado consta de
aproximadamente 6 especies en casos diagnosticados con
necrosis pulpar y que en exacerbaciones se pueden aislar de 15

a 20 especies bacterianas por conducto con predominio de

Prevotella sp. y Porphyromonas sp.®°

Se ha demostrado que la proporcion de bacterias

anaerobias estrictas en el tejido pulpar necroético se incrementa
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con el transcurso del tiempo. En un estudio, se tomaron
muestras a partir de conductos radiculares infectados, con mas
de 7 dias de evolucion, aislandose hasta un 55% de bacterias
anaerobias; estas muestras fueron tomadas nuevamente 6 meses
después, sin que el paciente haya recibido tratamiento,
incrementandose la proporcion de bacterias anaerobias hasta en
un 989%.%°

A pesar que la mayoria de los autores*® %1%

opinan que
los microorganismos anaerobios estrictos son los que
principalmente inician las lesiones periapicales, se han aislado
otros microorganismos como Streptococcus del Grupo Viridans
gue también estan asociados con la etiologia de estas

lesiones,39:6°

asi lo corroboraron Brauner y Conrad quienes
identificaron con mayor frecuencia: P.intermedia, Bifidobacterium
sp, Streptococcus sanguis y S.milleri en periodontitis apical

sintomaticas.

La flora microbiana de los conductos necroticos sin tratar
es polimicrobiana, con aproximadamente iguales proporciones de
Gram negativos y Gram positivos y con predominio de bacterias
anaerobias estrictas, mientras que la flora microbiana de los

conductos radiculares que han fracasado se caracterizan por
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9.38.61 varios

presentar predominio de bacterias Gram positivas.
autores han coincidido en que las bacterias Gram positivas
parecen tener un papel importante en la etiologia de las lesiones

endodénticas persistentes asintoméaticas. * 13 38°1

Estudios realizados en pacientes con conductos radiculares
infectados han demostrado que E.faecalis es la especie méas
resistente al hidroxido de calcio y que la misma resulta sensible

a agentes quimicos como el paramonoclorofenol alcanforado.® 8!

E.faecalis es una de las especies bacterianas mas
predominantes en pacientes con tratamientos de conductos que
han fracasado. Esta bacteria tiene la capacidad de resistir
ambientes alcalinos y sobrevivir largos periodos sin nutrientes,
por tanto, algunos autores cuestionan el uso de hidréxido de
calcio como antiséptico para los conductos radiculares en casos

de retratamientos con periodontitis apical persistente. >’:6%:62.:68.87
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VI .CONCLUSIONES

1. Los microorganismos son considerados la principal causa
de las patologias pulpares y perirradiculares, sin
menosprecio de la importancia de irritantes de otra

naturaleza.

2. Las bacterias juegan un papel muy importante en la
etiologia de la patologia pulpar y perirradicular, a causa de
mecanismos directos, por la presencia de microorganismos
y sus productos metabdlicos en la pulpa, y mecanismos
indirectos o inmunitarios, por la respuesta inmunitaria
desarrollada por el hospedero, favoreciendo la liberacion

de mediadores quimicos de la inflamacién.

3. Mas de 300 especies microbianas habitan en la cavidad
bucal y sd6lo un limitado numero de estos es capaz de
colonizar los conductos radiculares e inducir patologias

pulpares.

4. La flora microbiana presente en las pulpas vitales

inflamadas es fundamentalmente constituida por

microorganismos aerobios y anaerobios facultativos.
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5. La flora microbiana de los conductos radiculares necroticos
sin tratar es polimicrobiana con aproximadamente iguales
proporciones de Gram negativos y Gram positivos, con

predominio de bacterias anaerobias estrictas.

6. La flora microbiana de los tratamientos de conductos
radiculares que han fracasado se caracteriza por presentar
predominio de bacterias Gram positivas con iguales
proporciones de anaerobios facultativos y anaerobios

estrictos.

7. Se ha demostrado que las bacterias Gram positivas y los
hongos tienen un papel importante en la etiologia de las

lesiones periapicales persistentes.

8. Las bacterias que tienen una elevada actividad metabdlica

liberan mayor cantidad de exotoxinas, exoenzimas Yy

productos metabdlicos, por lo tanto, son mas virulentas.
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