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RESUMEN

Introduccion: Debido al cambio patolégico que se presenta en la pulpa dental es
posible encontrar una gran cantidad de microorganismos irritantes que puedan
alcanzar los tejidos perirradiculares ocasionando destruccion de los mismos.
Objetivo: Determinar la prevalencia de lesiones perirradiculares visibles
radiograficamente en pacientes tratados en la clinica del posgrado de endodoncia
de la Universidad Autonoma de Querétaro en el periodo de enero a diciembre de
2010. Material y Métodos: Se realizd un estudio de tipo observacional, transversal,
descriptivo, retrospectivo.Se utilizaron hojas de recoleccion de datos para recabar
la informacion. Resultados: El universo de estudio fueron 549 pacientes de los
cuales se eliminaron 13, debido a que estaba incompleto el cuestionario. Se
dividieron en 3 grupos: grupo 1; lesiones radiollcidas, grupo 2; lesiones radioopacas
y grupo 3; sin lesion y los resultados fueron en un 45% presentan lesiones
radioltcidas, en un 0.7% presentan lesiones radioopacas y un 54.3% sin lesion. El
género no es estadisticamente significativo P=0.93. Conclusion: Es de suma
importancia realizar un diagndstico adecuado para conocer el origen y presencia de
lesiones periradiculares y de esa manera instaurar un tratamiento adecuado y por
consiguiente llevar menor contaminacion al periapice.
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ABSTRACT

Introduction: Due to pathological change that occurs in the dental pulp it is possible
to find a lot of irritant microorganisms that can reach periradicular tissues causing
their destruction. Objective: To determine the prevalence of radiographically visible
periradicular lesions in patients treated in the Endodontics Graduate Clinic of the
Universidad Autonoma de Querétaro between January to December 2010. Material
and Methods: An observational, cross sectional, descriptive and retrospective study
was realized. Data collection sheets were used to gather information. Results: The
universe of study were 549 patients of whom 13 were eliminated because their
questionnaires were incomplete. They were divided into 3 groups: group 1;
radiolucent lesions, group 2; radiopaque lesions and group 3; without lesion. The
results were: 45% radiolucent lesions, 0.7% radiopaque lesions and 54.3% without
lesion. Gender is not statistically significant P=0.93 learn. Conclusion: It is very
important to make an adequate diagnosis to the origin and presence of periradicular
lesions and thereby establish an adequate treatment and therefore carry on less
contamination to periapex.

Key words: Periradicular lesion, radiolucent lesion, radiopaque lesion
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INTRODUCCION

El éxito o fracaso de la terapéutica endoddncica se basa en el trabajo
mecanico, la desinfeccion y esterilizacion del sistema de conductos radiculares y su

sellado hermético.

Las lesiones perirradiculares son un factor de enfermedad y debe detectarse
a tiempo de lo contrario puede llegar a provocar desde una inflamacion local con
destruccion 6sea o hasta una septicemia con el riesgo de la vida del paciente.

El cumplimiento de los objetivos del tratamiento de conductos es el camino
para el éxito, sin embargo, existen variables en el tratamiento y una de ellas es la
presencia o ausencia de la lesién periapical, que solo puede ser determinada
radiograficamente y que altera el prondstico y hacen variar los resultados a largo
plazo. Diversos estudios refieren resultados de éxito, dependiendo de si se trata de
un diente con o sin patologia periapical previa. Conocer la cantidad de pacientes
con lesiones periapicales que se presentan a la clinica del posgrado de endodoncia
de la Facultad de Medicina de la Universidad Autbnoma de Querétaro (FMUAQ) nos

permitird conocer la magnitud del problema que presenta nuestra poblacion.

Por lo que es de suma importancia para nosotros instaurar el tratamiento
adecuado de acuerdo a la lesion perirradicular y darle un seguimiento a largo plazo,

asi como, informar al paciente las posibilidades de éxito o fracaso de su tratamiento.



El objetivo de este trabajo fue determinar la prevalencia de lesiones
perirradiculares visibles radiograficamente en pacientes tratados en la clinica de
posgrado de endodoncia de la Universidad Autbnoma de Querétaro en el periodo

de enero a diciembre de 2010.

Los objetivos especificos fueron:

v' Identificar por grupo de edad la presencia de lesiones perirradiculares
radiollcidas y radiopacas.

v Identificar el género en el que prevalecen las lesiones perirradiculares
radioltcidas y radiopacas.

v ldentificar la frecuencia lesiones perirradiculares radioltcidas y radiopacas por
organo dentario.

v' Determinar el tamafio de las lesiones perirradiculares radiolcidas y radiopacas.



II. REVISION DE LITERATURA

Los cambios patoldgicos de la pulpa dental, y el sistema de conductos
radiculares pueden albergar gran cantidad de irritantes, y con esto, la salida de
sustancias irritantes infectadas hacia los tejidos perirradiculares con esto se inician
las lesiones perirradiculares y es causa de persistencia. Segun la indole y cantidad
de esos irritantes y la duracion de la exposicion de los tejidos perirradiculares, se
presentan diversos cambios tisulares. Cuando los irritantes son de caracter
transitorio, el proceso inflamatorio es breve y sede por si solo. En cambio, cuando
se presentan en cantidad excesiva o cuando la exposicion es persistente, las
reacciones inmunitarias, inespecificas y especificas ocasionan destruccién de los
tejidos perirradiculares. En las radiografias estas lesiones tienen aspecto de zonas
radiolicidas alrededor de las vias de salida del conducto principal o de los

conductos laterales o accesorios, 0 en ambos a la vez. (Ingle, 2004).

La naturaleza y el comportamiento de las lesiones que se forman en el vértice
radicular son un reflejo de las patologias que conducen a la destruccién de la pulpa,

mencionan que los factores son:

Presencia de una pulpitis abierta o cerrada.
Virulencia de los microorganismos implicados.

Grado de esclerosis de los tubulos de dentina.

A

Competencia de la respuesta inmunoldgica del huésped. (Sapp, 2da edicion).

La inflamacion de la enfermedad perirradicular puede variar desde una ligera
hasta una destruccion extensa del tejido, esto va a depender de la gravedad de la
irritacion, duracion y respuesta del huésped. Los irritantes pueden ser
microorganismos, virus de indole mecanica, térmica y quimica. Segun Carlos
Estrela la agresion traumatica, o microbiana en la pulpa dentaria es capaz de

producir consecuencias lesivas en la region periapical. La infeccion de la pulpa



dentaria moviliza los microorganismos a desarrollarse en sentido apical e invadir y

colonizar los tejidos periapicales. (Estrela, 2005).

En un estudio publicado en la revista “Journal of Endodontics” se demostro
una gran cantidad de microorganismos particularmente gram + en las lesiones
periapicales de dientes con periodontitis apical visible radiograficamente.
(Leonardo, 2002).

La etiologia de las infecciones endodonticas es heterogéneo y es probable
gue sea polimicrobiana. Los patégenos endodonticos son introducidos a través de

caries profundas, y/o del surco y bacterias periodontales. (Hsiao, 2012).

La inflamacion del periodonto causada por irritantes de origen endodontico
se puede denominar periodontitis apical, aunque durante las tres ultimas décadas
se ha obtenido suficiente informacién sobre la naturaleza fisiopatolégica de la
periodontitis apical, la cadena de evidencias en apoyo de los conceptos actuales
sobre la periodontitis apical comenzé hace mas de un siglo, cuando Miller demostrd

la presencia de varios tipos de bacterias en la pulpa dental necrética. (Cohen, 1998).

La aplicacion de técnicas anaerobias avanzadas ayudd a demostrar que la
flora del conducto radicular de los dientes con coronas clinicamente intactas, pero
pulpas necroticas y periapices enfermos estaba dominada (>90%) por anaerobios
obligados, pertenecientes a los géneros fusobacterium, phorphyrormonas,
prevotella, eubacterium y peptoestreptococos. Por otra parte, la composicidon
microbiana, incluso en el tercio apical del conducto radicular de dientes con

afectacion periapical y conductos pulpares expuestos a la cavidad oral por caries,



no solo es diferente, sino que esta menos dominada (<70%) por los anaerobios
estrictos. (Cohen, 1998).

Erika M. Johnson y col. en su articulo el E.feacalis fue la Gnica especie
reaislada después de 8 a 12 meses dando como resultado pruebas radiogréaficas de

lesion periapical en 100% de los casos. (Johnson, 2006).

En su articulo Blythe Kaufman y col. mencionan que los E. feacalis persisten
mas en conductos con lesiones periapicales, por lo tanto este microorganismo seria

el principal en los fracasos endodonticos. (Kaufman, 2005).

En el estudio realizado por Lea Assed Bezerra da Silva y col. existen varias
rutas por las cuales los microorganismos pueden alcanzar la pulpa dental. Las
aberturas en la pared del tejido duro dental, originadas por una -caries,
procedimientos clinicos o fracturas y fisuras producidas por traumas, son las puertas
de entrada mas frecuentes de la infeccién pulpar. Sin embargo se han aislado
microbios en dientes con pulpas necréticas y coronas aparentemente intactas. En
tales dientes la infeccion endoddntica esta precedida por necrosis de la pulpa. Se
han sugerido que las bacterias de los surcos gingivales o las bolsas periodontales
pueden alcanzar los conductos de esos dientes a través de vasos sanguineos
seccionados del periodonto, los dientes pueden aparecer intactos desde el punto de
vista clinico, pero pueden existir microfisuras en los tejidos duros. Estas pueden
proporcionar puertas de entrada para las bacterias a través de los tubulos
dentinarios expuestos en la superficie radicular cervical, a causa de desgarros en la
cubierta del cemento, se ha sugerido que las bacterias que permanecen en los
tubulos dentinarios infectados pueden constituir una reserva para la infeccion
endodontica, también se ha sugerido que la infeccion microbiana alcance la pulpa

necrotica a través de la circulacion sanguinea general mediante anacoresis.



Cualquier microbio que infecte el conducto radicular puede desencadenar una

inflamacion periapical. (Cohen, 1998).

La interaccion entre los irritantes y los mecanismos de defensa del huésped
da por resultado la liberacion de mediadores que detienen el avance de la infeccion
y el desarrollo de una infeccion local grave y complicaciones graves (osteomielitis u

osteitis condensante) como la septicemia. (Ingle, 2004).

En el examen histoldgico, dependiendo de su etapa de desarrollo, las
lesiones contienen  multiples células inflamatorias, como leucocitos
polimorfonucleares, neutréfilos, macréfagos, linfocitos, células plasmaéticas, células

cebadas (mastocitos), basofilos y eosindfilos. (Ingle, 2004).

Segun Carlos Estrela tanto la fase aguda como crénica de la inflamacion en
la regién periapical pueden involucrar la reabsorcion ésea periapical. (Estrela,
2004).

Durante muchas décadas se ha clasificado la patologia pulpar siguiendo
criterios histopatoldgicos que no siempre se pueden relacionar con la sintomatologia
derivada de la infeccion pulpar. El diagnéstico clinico se fundamenta en la valoracién
conjunta del analisis etiopatogénico de la inflamacion pulpar, su sintomatologia y la

observacion de los signos clinicos asociados. (Canalda, 2001).



Diagndstico Clinico:

Segun Ingle las lesiones perirradiculares se dividen en tres grupos clinicos

principales:

1 Periodontitis apical (aguda) sintomatica
2 Periodontitis apical (crénica) asintomatica

3 Absceso apical

1. Periodontitis Apical Sintomatica: Es una inflamacion circunscrita del
ligamento periodontal en la region apical. Las principales causas son irritantes que
se difunden desde una pulpa inflamada o necrética. La salida de irritantes como
bacterias, toxinas bacterianas, medicamentos desinfectantes, residuos empujados
hacia los tejidos perirradiculares o irritacion fisica de los tejidos periodontales. (Ingle,
2004). Puede ser inducida por traumatismo, lesion por instrumentacion o irritacion
por sustancias quimicas. (Cohen, 1998). La sensibilidad a la percusion aun al
menor de los contactos, con sensacion de extrusion dental es la principal
caracteristica clinica de la periodontitis apical sintomatica. (Hernan, 2001). El dolor
es patognomonico y varia desde la hipersensibilidad leve hasta el dolor intensisimo

al contacto de los dientes opositores. (Ingle, 2004).

La liberacion de mediadores quimicos de la inflamacion y su accién sobre las
fibras nerviosas en los tejidos perirradiculares explica parcialmente la presentaciéon
del dolor, puesto que hay poco espacio para la expansion del ligamento periodontal,
el aumento en la presion del tejido intersticial también ocasionara presion fisica
sobre las terminaciones nerviosas ocasionando un dolor perirradicular pulsatil e
intenso. (Ingle, 2004).

La periodontitis apical sintomatica se relaciona con el exudado de

granulocitos polimorfonucleares y la migracion de células inflamatorias desde los



vasos sanguineos hasta los tejidos perirradiculares principalmente de macréfagos.
La liberacién de mediadores de la inflamacion ocasiona degradacion del ligamento
periodontal y resorcion del hueso alveolar. (Rudolf, 2000).

Estrela divide a la periodontitis apical sintomatica en traumatica e infecciosa
que en sus aspectos radiograficos se visualiza desde lo normal hasta un
engrosamiento del espacio del ligamento periodontal y discreta rarefaccion 6sea
periapical en los dientes portadores de periodontitis apical sintomatica. (Estrela,
2004).

2. Periodontitis Apical Asintomatica: Puede ir precedida de periodontitis
apical sintoméatica o de un absceso apical, la lesiébn a menudo se desarrolla y crece
sin signos y sintomas subjetivos. En general, una pulpa necrética gradualmente
libera agentes nocivos de escasa patogenicidad o en concentraciones bajas que
dan origen al desarrollo de una periodontitis apical asintomatica. Esta patosis es
una lesién crénica y por lo general se acompafia de resorcién 6sea perirradicular
gue es visible en las radiografias. Tal trastorno casi siempre representa una secuela

de la necrosis pulpar. (Ingle, 2004).

Las manifestaciones clinicas de la periodontitis apical asintomatica son poco
llamativas. El paciente por lo general no refiere dolor importante, y las pruebas
revelan dolor minimo o nulo a la percusion. No obstante si la periodontitis apical
asintomatica perfora la lamina cortical del hueso, la palpacion de los tejidos
superpuestos ocasionara malestar. El diente asociado tiene una pulpa necrética y

por tanto no respondera a estimulos eléctricos o térmicos. (Ingle, 2004).



La periodontitis apical asintomatica es una inflamacion cronica de larga

duracion, suele relacionarse con cambios radiollcidos perirradiculares. Estos

cambios fluctian desde pequefio ensanchamiento del ligamento periodontal y la

resorcion de la lamina dura y la destruccion del hueso apical, que produce una

radiolucidez bien delimitada. (Estrela, 2004).

Tradicionalmente se ha clasificado desde el punto de vista histolégico como

un granuloma perirradicular o un quiste perirradicular. (Rudolf, 2000).

Estrela comenta que ante los trabajos discutidos y las controversias

existentes, y sabiendo que clinica y radiograficamente no hay como diferenciar el

granuloma del quiste periapical. (Estrela, 2004).

Granuloma perirradicular: consta predominantemente de tejido inflamatorio
de granulacion con infiltrados, fibroblastos y una cépsula fibrosa bien
desarrollada; en esta quedan atrapados vasos y tejido conectivo infiltrado. Este
tejido, crece en la entrada del conducto radicular para formar una especie de
tapon apical, que reemplaza al ligamento periodontal, hueso apical y a veces
cemento y dentina de la raiz, se compone de pequefios vasos sanguineos,
células plasmaticas, linfocitos y macréfagos, se han demostrado fibras

nerviosas en estas lesiones. (Cohen, 2008).

Quiste perirradicular: este tiene una cavidad central, revestida de epitelio
escamoso estratificado. Este revestimiento suele ser incompleto y estar
ulcerado. La luz del quiste perirradicular contiene un liquido péalido eosindfilo y
en ocasiones algunos residuos celulares. El tejido conectivo que rodea el

epitelio contiene los elementos celulares y extracelulares del granuloma



perirradicular. También se encuentran células inflamatorias dentro del

revestimiento epitelial. (Lasala, 1996).

La formacién ocurre a partir de estimulos inflamatorios sobre los restos de
Malassez, que proliferan y forman un islote epitelial en el interior del granuloma.
Campos menciona que presenta 3 elementos: epitelio de revestimiento interno, una
capsula de tejido conjuntivo fibroso, que sirve de tejido de sustentacién y de
nutricion, el contenido puede ser liquido o semiliquido contiene células epiteliales,
células inflamatoria, cristales de colesterol. En la reaccion inflamatoria crénica

encontramos macroéfagos linfocitos y plasmocitos. (Estrela, 2004).

Carillo y colaboradores observaron en su estudio que la correlacion de
tamafo y presencia radiografica de lamina radiopaca en un 65.7% granulomas,
25.7% cicatrices y 8.6% quistes. Las lesiones de mayor tamafio fueron los quistes
y granulomas epitelizados. (Carrillo, 2008).

3. Abscesos Apicales: Es una concentracion circunscrita de pus en una
cavidad formada por la desintegracion de los tejidos. Segun el grado de formacion
y excrecion de exudado, la intensidad del dolor y la presencia o ausencia de signos
y sintomas generales, los abscesos apicales pueden dividirse en estados

sintomaticos y asintométicos. (Ingle, 2004).

La periodontitis apical asintoméatica, el ligamento 6seo y periodontal en
ocasiones es remplazado por tejido inflamatorio. Este proceso guarda relaciéon con
la formacion de nuevos vasos, fibroblastos y fibras escasas e inmaduras de tejido
conectivo. Mientras persista la salida de irritantes del sistema de conductos
radiculares hacia los tejidos perirradiculares, o los macréfagos no eliminen los

materiales que hayan fagocitado, se presentaran en forma simultanea procesos
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destructivos y reparativos en las lesiones apicales asintomaticas. (Ingle, 2004). La
extension de la lesién depende de la potencia de los irritantes dentro del sistema de
conductos radiculares, y el nivel de actividad de los autores de defensa en esta
zona. Si se conserva el equilibrio entre estas dos fuerzas, la lesidon continuara
asintomatica por tiempo indefinido, si los factores causales vencen los elementos
de defensa, puede superponerse una lesién perirradicular sintomética a la
asintomatica a lo que se le llama absceso fénix. (Castellucci, 2002).

El absceso periapical suele ser el resultado de una infeccion del tejido pulpar
provocado al necrosarse el tejido pulpar. Este tipo de fluidos causa la infeccion y los
subproductos se acumulan en las paredes de la camara pulpar y el conducto
radicular. Estos fluidos escapan a través del foramen apical produciendo un area de
acumulacion de exudado alrededor del apice, se acumula la presion a través del
hueso alveolar y la encia; esta inflamacion puede progresar al tejido facial contiguo.
(Archana, 2012).

Se divide en absceso apical sintomatico y asintomaético:

e Absceso apical sintoméatico: éste puede ser ocasionado por la salida
subita de los irritantes bacterianos hacia los tejidos perirradiculares, sus secuelas
mMAas graves son osteitis aguda y celulitis. Es un proceso inflamatorio en los tejidos
perirradiculares de los dientes, que se acompafan de la formacion de exudado

dentro de la lesion. (Ingle, 2004).

El paciente puede o no mostrar tumefaccion, ésta puede ser localizada o
difusa. En el examen clinico existe dolor a la percusion y a la palpacion. No existe
reaccion pulpar al frio, el calor o los estimulos eléctricos, esto porque la pulpa del

diente esta necrosada. Exhibird grados de movilidad dental. Las caracteristicas

11



radiograficas varian desde engrosamiento del espacio del ligamento periodontal
hasta la lesion periapical franca. Es frecuente que sufran de fiebre, leucocitosis e
inflamacion de los ganglios linfaticos cervicales y submandibulares. (Cohen, 2008).

La lesion perfora los tejidos hacia una superficie; la erosion del hueso cortical
y la extension del absceso a través del periostio hacia los tejidos blandos suelen
acompanfarse de hinchazén y algan alivio, la hinchazon puede ser localizada o
difusa. El proceso de supuraciéon busca las lineas de menor resistencia, y con el
tiempo perfora la placa cortical. Cuando llega a los tejidos blandos, la presion del
periostio se libera, y se reducen los sintomas, entonces se establece la periodontitis

apical supurativa o absceso perirradicular cronico. (Ingle, 2004).

o Absceso apical asintomético: también llamado periodontitis apical
supurativa, esta relacionado con la salida gradual de irritantes del sistema de
conductos radiculares hacia los tejidos perirradiculares, y la formacion del exudado.
(Hernan, 2001). Se asocia con un trayecto fistuloso que drena en forma continua o
intermitente. Esto se manifiesta como un estoma sobre la mucosa bucal o sobre la
piel de la cara, también puede drenar a través del surco gingival del diente afectado,
imitando una lesion periapical con bolsa. (Ingle, 2004). Suele presentarse sin
malestar, por otro lado si se obstruye el drenaje de la fistula, se produciran diversos
grados de dolor, el examen clinico el diente presentara cierta sensibilidad a la
percusion y palpaciéon dependiendo si la fistula esta abierta o cerrada. (Lasala,
1996).

Las pruebas de vitalidad son negativas, debido a que sus pulpas estan
necrosadas. El examen radiografico de esta lesion revelara perdida 6sea a nivel del
apice del diente afectado, los trayectos fistulosos se resuelven con el tratamiento de

conductos radicular con el que se elimina la causa. (Ingle, 2004).
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Lasala define la fistula como un conducto patolégico que, partiendo de un
foco infeccioso cronico, desemboca en una cavidad natural o en piel. En
endodoncia, la fistula es un sintoma o secuela de un proceso infeccioso periapical,

gue no ha sido curado ni reparado y ha pasado a la cronicidad. (Lasala, 1996).

Estrela divide el absceso periapical en absceso periapical sin fistula en fase

[, 11, y lll y absceso periapical con fistula.

e El absceso periapical sin fistula en fase |, se observa radiograficamente un
espacio periodontal normal o aumentado y rarefaccidén 6sea periapical.

e En fase Il, se observa radiograficamente un espacio periodontal normal o
aumentado, pudiendo aparecer area de rarefaccion difusa.

e Enfase lll, se observa radiograficamente un espacio periodontal aumentado,
puede envolver el area de rarefaccion 6sea difusa, o circunscrita. (Estrela,
2004).

El absceso periapical con fistula, muestra areas de reabsorcion 6sea que
varia del aspecto difuso al circunscrito, que pueden ser marcados radiograficamente
por la introduccién de un cono de gutapercha por la fistula y al ser radiografiado,
posibilita la identificacibn del &pice dentinario responsable de la infeccion.
(Grossman L. ,1973).

Osteitis condensante: La inflamacion de tejidos perirradiculares por lo
general estimula las actividades osteoclastica y osteoblastica concomitante. Junto
a las actividades osteoclasticas (resorcién) suelen ser mas notorias que las
osteoblasticas (formativas), y por tanto, la inflamacién perirradicular suele
acompafarse de cambios radioltcidos. (Estrela, 2004). Esta se debe a un equilibrio
especial entre los tejidos del huésped y los irritantes del conducto radicular. (Walton,
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1999). Radiograficamente, dicha lesién se observa con mayor frecuencia alrededor
de los 4pices de los dientes mandibulares posteriores y premolares con necrosis
pulpar o pulpitis cronica. (Ingle, 2004). El diente con esta ficcion puede ser
asintomatico o sensible a los estimulos, segun el estado pulpar. Los cambios
perirradiculares radiopacos vuelven a la normalidad después de un tratamiento de
conductos radiculares exitosos. Es una variante radiografica e histoldgica de la
periodontitis apical cronica y se caracteriza por la sobreproduccion localizada de
hueso apical. (Walton, 1999).

Hay que hacer notar que puede haber otro tipo de situaciones en las que
puede observarse radiolucidez periapical tal es el caso de un hemangioma

reportado en la revista “Journal of Endodontics”. (Orsini, 2000).

La Asociaciéon Americana de Endodoncia (AAE) clasifico las lesiones como:

. Tejidos apicales normales son: dientes con tejidos perirradiculares
normales sin sensibilidad a las pruebas de percusién y palpacién. Lamina dura

alrededor de la raiz intacta y ligamento periodontal uniforme. (AAE, 2009).

o Periodontitis apical sintomética: Dolor espontaneo o severo (puede
interrumpir actividades cotidianas), localizado persistente y continuo, dolor a la
percusion y palpacién, sensacion de presion en la zona apical del diente, se puede
0 no observar cambios en los tejidos de soporte circundante, puede observarse
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y puede o no estar asociada
a radiolucidez apical. (AAE, 2009).

o Periodontitis apical asintomatica: Generalmente asintomatica o
asociada a molestia leve, tejidos circundantes dentro de parametros normales,

respuesta positiva a percusion, sensibilidad a la palpacion, si existe compromiso de
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la tabla 6sea vestibular, pruebas de sensibilidad y eléctricas negativas. Inflamacion
y destruccién del periodonto apical de origen pulpar que aparece como area
radioltcida apical y no produce sintomas clinicos. (AAE, 2009).

o Absceso apical sintomética: Proceso infeccioso por una necrosis
pulpar, de comienzo rapido, dolor espontaneo, a la presion (sensacion de diente
extruido), percusion y palpacion, exudado purulento, inflamacion intra o extraoral,
dolor localizado y persistente, constante y/o pulsétil, localizado o difuso de tejidos
blandos intraorales, movilidad aumentada, malestar general. Puede o no revelar
cambios en el tejido circundante periapical, puede observarse ensanchamiento del
espacio del ligamento periodontal o una zona de reabsorcion ¢sea apical, asociada

a una periodontitis apical asintomatica. (AAE, 2009).

e Absceso apical asintomatica: Proceso infeccioso por una necrosis pulpar
caracterizado por un comienzo gradual, ligera sensibilidad, presencia de fistula,
asintomatica, pruebas de sensibilidad negativas. Presencia de una zona radiopaca
apical difusa concéntrica alrededor del tercio apical radicular, se observa presencia

del espacio del ligamento periodontal. (AAE, 2009).

e Osteitis condensante: Proceso inflamatorio crénico de baja intensidad,
puede o no responder a pruebas de sensibilidad, puede o no ser sensible a
palpacién y/ o percusion. Presencia de una zona radiopaca apical difusa concéntrica
alrededor del tercio apical radicular. Se observa presencia del espacio del ligamento
periodontal. (AAE, 2009).
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Herramienta de diagndstico:

e Radiogréfico:

Para entender mejor sobre las imagenes radiolégicas observadas en las
radiografias debemos de tener en cuenta la historia de la radiologia dental g
principia con el descubrimiento de los rayos X por Wilhelm Conrad Roetngen el 8
de noviembre de 1895. (Haring y Jansen, 2002).

Coloc6 la mano de su esposa entre una placa fotogréfica y el tubo cargado
eléctricamente. La imagen fotogréfica resultante demostré claramente la
delineacion de la mano su esposa y, dentro de ella los huesos de la mano. (Miller,
1984).

Un aparato de radiologia esta constituido por un tubo electronico que emite
rayos X y una pantalla fluorescente sobre la que aparece la imagen del objeto

observado o de una radiografia. (Castell, 1981).

Se puede hacer el diagnéstico probable de las lesiones mediante
radiografias, pero en la mayoria de los casos no se pueden identificar
definitivamente sin extraerlas y estudiarlas al microscopio para diferenciar unas de

otras. (Velasquez, 1986).
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Terminologia segun Haring y Jansen

Radiacion: tipo de energia que se transmite en forma de ondas o como un

flujo de particulas.

Radiacion x: radiacion de alta energia que se produce en un tubo de vacio
(tubo de rayos x) por la colision de una corriente de electrones con un blanco

metalico.

Rayos x: haz de energia que puede atravesar cuerpos materiales y grabar

imagenes de sombras en una pelicula fotografica.

Radiologia: ciencia o estudio del empleo de las radiaciones en medicina,;
rama de la ciencia médica que trata sobre la aplicacién de los rayos X, las sustancias
radiactivas y otras formas de energia radiante en el diagndstico y tratamiento de

enfermedades.

Placa: imagen (registro fotografico visible) en una pelicula; se obtiene por
efecto de rayos x que pasan a través de un cuerpo u objeto. En la practica es

frecuente que se les llamen radiografias.

Radiografia dental: imagen fotografica grabada en una pelicula por rayos X

gue atravesaron dientes y estructuras relacionadas.

17



Radidlogo dental: persona que coloca en posicion, expone y procesa

peliculas de placas dentales.

Aplicaciones de las radiografias dentales segun Haring y Jansen

Las radiografias dentales nos sirven para:

1.

Detectar lesiones, enfermedades y trastornos de los dientes y las estructuras
gue los rodean, los cuales no se pueden identificar clinicamente

Confirmar o clasificar una enfermedad sospechada.

Localizar lesiones o cuerpos extrafos.

Proporcionar informacién para procedimientos odontolégicos (por ejemplo en
endodoncia)

Evaluar el crecimiento y desarrollo de los dientes

llustrar las alteraciones debidas a caries, enfermedad periodontal y
traumatismos

Documentar el trastorno que sufre el paciente en un momento especifico.

Caracteristicas de laimagen en la radiografia dental segun Haring y Jansen

Las radiografias dentales son imagenes o fotografias en blanco y negro, que

contienen varios tonos de gris. Cuando se las ve contra la fuente de luz, el area mas

obscura de las radiografias se ve negra y la mas clara aparece en blanco.

Radiolucido: se refiere a la parte mas oscura o negra de la radiografia

procesada, las estructuras radiollcidas que se ven en la radiografia carecen de

densidad y permiten el paso del haz de los rayos X con poca o ninguna resistencia.
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Radiopaco: se refiere a la parte de la radiografia procesada que se ve blanca
o clara, debido a que las estructuras radiopacas son densas y absorben o impide el
paso del haz, por ejemplo el esmalte, la dentina, el hueso son estructuras que
impiden el paso del haz de rayos X y se ven radiopacos en la radiografia dental.

(Haring y Jansen, 2002).

Segun Haring y Jansen existen varios tipos de exadmenes radiograficos utilizados
en odontologia, estos son intrabucales y extrabucales. Dentro de los intrabucales

tenemos:

1. Examen periapical
2. Examen interproximal

3. Examen oclusal

Examen periapical: se utiliza para explorar todo el diente (corona y raiz) y el
hueso de soporte. Estas radiografias se utilizan para determinar las lesiones
periapicales y la aparicion de problemas endodénticos. Para obtener radiografias
periapicales se utiliza la técnica de bisectriz y la de paralelismo.

Las principales técnicas radiograficas utilizadas en odontologia son la de
bisectriz, la de paralelismo y la de aleta mordible.

Técnica de paralelismo: también conocida como técnica de extension de cono

paralelo, técnica de angulo recto o técnica de cono largo.

19



Antes de describir la técnica de paralelismo, es necesario comprender varios

términos basicos.

Paralelo: que se mueve o se encuentra en el mismo plano, siempre separado

por la misma distancia y sin interseccion.
Intersecar: cruzar o atravesar.
Perpendicular: intersecar en angulo recto o formarlo.

Angulo recto: &ngulo de 90 grados formado por dos lineas perpendiculares entre

Eje longitudinal del diente: linea imaginaria que divide el diente en dos mitades
iguales a lo largo

Rayo central: porcion central del haz primario de rayos X.

La técnica se describe como sigue:

Se coloca la radiografia en la boca en posicién paralela al eje longitudinal del
diente a radiografiar, el rayo central del haz se dirige en sentido perpendicular (en
angulo recto) a la pelicula y al eje longitudinal del diente; el paciente no pude

sostener la pelicula se requiere de un instrumento para sostener la pelicula.

Técnica de bisectriz: se forman dos iguales imaginarios:

La pelicula se coloca a lo largo de la superficie lingual del diente, en el punto
donde la pelicula tiene contacto con el diente, el plano de la pelicula y el eje
longitudinal del diente forman un angulo, el radidlogo debe imaginar un plano que
divida la mitad, o biseque, el angulo formado por la pelicula y el eje longitudinal del
diente. Este plano se denomina bisectriz imaginaria, que crea dos angulos iguales

y proporciona lado comun para dos triAngulos iguales imaginarios. Después, el
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radiologo debe dirigir el rayo central del haz de rayos X perpendicular a la bisectriz
imaginaria, cuando el rayo se dirige a 90 grados con la bisectriz imaginaria, se
forman dos tridngulos iguales imaginarios. Los dos tridngulos que resultan son
triangulos equilateros y son congruentes. La hipotenusa de uno de ellos esta
representada por el eje longitudinal del diente y la otra por el plano de la pelicula.
La imagen radiografica es exacta; cuando el angulo formado por el plano de la
pelicula y el eje longitudinal del diente se biseca y el haz de rayos X se dirige en
angulo recto a la bisectriz imaginaria, el diente real y la imagen del mismo tienen la

misma longitud.

Técnica de aleta mordible: conocida también como técnica interproximal, es un

método utilizado para examinar las superficies interproximales de los dientes.
Terminologia:
Interproximal: entre dos superficies adyacentes.

La pelicula se coloca en la boca paralela a las coronas de los dientes
superiores e inferiores. La pelicula se estabiliza cuando el paciente muerde la aleta
o el soporte de la pelicula. El rayo central del haz se dirige hacia las areas de
contacto de los dientes, con una angulacion vertical de +10 grados. Es posible
utilizar un soporte de pelicula o una lengueta para estabilizar la pelicula. (Haring y
Jansen, 2002).

El uso de radiografias es de particular importancia en la identificacion de
problemas periapicales, porque no se pueden evaluar a nivel clinico; debido a que
una lesion periapical es aquella que se localiza alrededor del &pice (punta de la raiz)
de un diente; en las radiografias se ven como zonas radiolicidas o radiopacas.
Estas son las caracteristicas radiogréaficas de las lesiones segun Haring y Jansen.

(Haring y Jansen, 2002).
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En las radiografias con frecuencia se observan zonas radiolucidas
periapicales, tales como, granulomas, quistes y abscesos periapicales. Las zonas
radiopacas periapicales se observan en la osteitis condensante, el hueso
esclerotico y la hipercementosis son algunas de las radiopacidades periapicales

frecuentes que se observan en las radiografias. (Haring y Jansen, 2002).

Morgental, menciona que los signos clinicos son poco frecuentes y las
biopsias periapicales son dificiles de obtener, pero en cambio en los tejidos
periapicales antes y después del tratamiento de conductos suele detectarse en las
radiografias. (Morgental, 2012).

Existen nuevos métodos para la toma de radiografias en lesiones
periapicales tales como la obtencién de radiografias digitales, usando un sistema de
imagen digital, un estudio de la revista “Journal of Endodontics” en donde
encontraron que estas fueron efectivas para evaluar el progreso de una lesion

periapical. (Leonardo, 2002).

Otro estudio publicado en la revista “Journal of Endodontics” comenta que es
mas facil detectar cambios en el tejido periapical con las radiografias digitales.
(Mikrogeorgis, 2004).

Otro método es la toma de radiografia mediante radiovisiografo, en un estudio
de la revista “Journal of Endodontics” compara la toma de radiografias mediante
este método con la toma de radiografias convencional, donde no encontraron

significativa diferencia entre estas. (Orsini, 2000).
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Funciones, requerimientos y limitaciones de la radiografia en endodoncia:

La radiografia principal en endodoncia es la periapical. En el diagnéstico,
estas placas se usan para identificar las condiciones anormales de la pulpa y los
tejidos perirradiculares. También se emplea para determinar el numero de raices y
conductos, y para localizar los conductos y las curvaturas radiculares. Muchas
veces es util tomar radiografias adicionales con diferentes angulos horizontales o

verticales.

La colocacion del diente en el centro y la colocacion consistente de las placas
en esta posicion minimizara los errores de la interpretacion, puesto que el centro de

las placas es la zona con menor distorsion de la imagen radiogréfica.

La radiografia de aleta de mordida puede ser utii como una placa
complementaria, la distorsién de la imagen es menor en esta placa, debido a su
colocacidén paralela, proporciona informacion sobre la corona anatémica del diente
como la extensién anatomica de la cdmara de la pulpa, la existencia de calculos o
calcificaciones, caries recurrente, profundidad de restauraciones existentes y

cualquier indicio de tratamiento previo de la pulpa.

La interpretacion radiografica es una fuente de informacion diagnostica y

tratamiento, pero esta solo constituye un instrumento complementario.
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Prevalencia de Lesiones Perirradiculares:

Orstavik, menciona que la periodontitis apical es la inflamacién del periodonto
en el portal de la entrada del sistema de conductos radiculares. Tipicamente, la
lesion se localiza a nivel del 4pice radicular, pero las comunicaciones existentes a
todo lo largo de la superficie radicular con el periodonto pueden permitir el desarrollo
de lesiones laterales y furcales. Estas lesiones muestras caracteristicas clasicas de
inflamacion. (Orstavik, 2002).

En la periodontitis apical, la resorcibn Osea apical, es identificada
radiograficamente como una imagen radiolicida, esta es una caracteristica
diagnostica importante. Tal como se ha descrito anteriormente, las bacterias y sus
productos son considerados el principal agente etioldgico de la necrosis pulpary las
lesiones periapicales. (Sundqvist, 1976). Por lo tanto, el objetivo del tratamiento
endododntico es eliminar los microorganismos del sistema de conductos radiculares

y prevenir la sobreinfeccién del mismo. (Love R., 2002).

La presencia de periodontitis apical constituye un factor de gran influencia en
el prondstico del diente endodonticamente tratado, estableciéndose su tasa de éxito
entre 62-86%, disminuyendo su tasa de éxito entre 10-25% en comparacion al
diente sin periodontitis apical. (Chugal, 2001) (Tronstad 1979).

Scavo y colaboradores mencionan en su estudio que la frecuencia y
distribucion de dientes que requieren terapia endodontica es del 55.69% en
maxilares y 44.30% en mandibulares, también mencionan que la frecuencia de
mujeres es del 65.13% y en hombres del 34.87%. (Scavo, 2011).
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Los cambios en la mineralizacion y estructura del hueso adyacente al sitio de
inflamacion constituye la base de los procedimientos diagndsticos radiograficos
para la deteccion y monitorizacion de la periodontitis apical cronica. (Orstavik, 2002).

Los cambios radiograficos en el area periapical, reflejaran las etapas en el
desarrollo y la cicatrizacion de la periodontitis apical cronica, granulomas o quistes.
Estos cambios son importantes para establecer el diagnostico y plan de tratamiento.
Por lo tanto, el diagnéstico radiografico de la periodontitis apical se basa en las

desviaciones desde la anatomia periapical normal. (Orstavik, 2002).

Las actividades biologicas de la periodontitis apical crénica pueden afectar
ligamento periodontal, lamina dura, hueso esponjoso, hueso cortical y estructura
radicular. (Andreasen, 1972) (Barbat J, 1998).

El ligamento periodontal provee el espacio para el infiltrado celular inicial.
Este sirve como punto de partida de los procesos resortivos asi como de punto final
de los procesos de cicatrizacion. Un ligamento periodontal ensanchado esta
asociado con inflamacion inicial o residual, y aparece como signo de inflamacion
cronica. (Orstavik, 2002).

Andreasen y Rud apuntan que si el grosor del ligamento periodontal es mas
del doble de su espesor original, esta presente una inflamacion moderada o severa.
En caso de la periodontitis apical, el ensanchamiento del ligamento se limita al area
periapical. Este ensanchamiento puede estar, en ocasiones, asociado a un ligero
exceso de material de obturacion en casos de dientes endoddnticamente tratados

donde persiste la toxicidad o la colonizacion microbiana. (Pitt Ford, 1982).
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También radiograficamente pueden ser visibles los cambios en la integridad
de la lamina dura, estos son indicativos tempranos de lesion periapical. Sin
embargo, ninguno de estos cambios es patognomonico de las etapas iniciales o de

cicatrizacion de la periodontitis apical cronica. (Orstavik, 2002).

Al sufrir cambios en su estructura, el hueso esponjoso y cortical, puede ser
un signo de periodontitis apical. Se puede observar radiograficamente una
rarefaccion radiolGcida, indicativo de inflamacion de moderada a severa. En
inflamacion leve se aprecian alteraciones menores en la estructura 6ésea. En otros
casos, también con inflamacion leve, el proceso inflamatorio puede manifestarse
como periodontitis apical condensante u osteitis condensante, donde
radiograficamente se aprecia una imagen radiopaca rodeada de hueso normal, en

la region apical del diente. (Stheeman, 1995).

Las periodontitis apicales establecidas durante largos periodos de tiempo,
puede ocasionar que la superficie radicular también pueda ser afectada por la
resorcidn consecuente a la lesion al cemento, se da tanto en dientes tratados
endoddnticamente como no tratados. La forma del apice radicular quedara

permanentemente alterada. (Orstavik, 2002).

La periodontitis apical cronica es imposible de definir, debido al tiempo de
desarrollo de la necrosis, la infeccion y los cambios radiograficos, ya que pueden,

variar ampliamente de un caso a otro. (Orstavik, 2002).

Tavares y colaboradores observaron en su estudio que la prevalencia de
dientes saludables es en un 67% y enfermos en un 33%. (Tavares, 2009).

Peciuliene y colaboradores observaron en su estudio que en un 43.1% presentan
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signos radiograficos de lesion periapical y el 56.9% estan sin lesion. (Peciuliene,
2006).

Guerra y colaboradores observaron en su estudio que la prevalencia de
periodontitis apical esta presente en un 67.5% y la frecuencia de edad es de 40

afos.

Kamberi y colaboradores observaron en su estudio que la prevalencia de
periodontitis apical esta presente en un 46.3% y se presenta en los pacientes

mayores de 60 afios en un 20.2% y que esta aumenta con la edad. (Kamberi, 2011).

Kabak y colaborador observaron que la prevalencia de lesidon periapical esta
diagnosticada en un 45%, y esta mas asociada a molares en un 23%, premolares

en un 14%, incisivos en un 6% y caninos en un 4%. (Kabak, 2005).

Boltacz-Rzepkowska y colaborador observaron en su estudio que la
prevalencia de lesiones periapicales es mayor en hombres en un 6.2% en

comparacién con las mujeres en un 5%. (Boltacz-Rzepkowska, 2005).

27



[ll. METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio de tipo observacional, transversal, descriptivo,
retrospectivo, con una poblacion de 562 pacientes por cuota, que fueron
remitidos de la clinica de admisién y diagnéstico al posgrado de endodoncia
de la Facultad de Medicina de la Universidad Autbnoma de Querétaro

(FMUAQ). Los pacientes fueron revizados por los alumnos del posgrado.

Se realiz6 historia clinica endodontica asi como la exploracién bucal, las
pruebas diagndsticas de vitalidad pulpar y periapical se realizaban utilizando
cambios térmicos de frio con Endo-ice (-26.2°C) y de calor con gutapercha en
barra caliente, ambas colocadas sobre la cara vestibular del diente. Para las
pruebas de percusion vertical y horizontal se utilizd el mango del espejo bucal.
Finalmente se tomo radiografia periapical. A cada paciente se le explico que
los hallazgo existentes 0 no serian para participar en el estudio y se les pidié

el consentimiento para su participacién de manera voluntaria.

Los datos se recopilaron en las hojas de recoleccién anotando los
proporcionados por el paciente, asi como los observados en las radiografias

periapicales.

Al finalizar el tiempo propuesto para la recoleccion se revisaron todas las
hojas con los datos de los pacientes y se eliminaron aquellas que se
encontraban incompletas siendo en numero de 13 hojas. Quedando un total
de 549.

Se realiz6 el conteo de acuerdo a los objetivos especificos del estudio, por

edad, género, érgano dental, tamafio de la lesién perirradicular.
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De acuerdo a la observacion radiografica se dividié en tres grupos a la
poblacion: grupo 1; lesiones radioltcidas, grupo 2; lesiones radiopacas y grupo

3; sin lesion.

El tamafio de la lesion perirradicular existente, se dividio en lesiones
menores a 2mm, de 2-5mm y mayores a 5mm, se utilizé una regla endodontica

para su medicion.

Se realiz6 el analisis de los datos con estadistica descriptiva, desviacion

estandar, porcentaje, utilizando el programa estadistico Epi info 2002.
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IV. RESULTADOS

El total de la poblacion estudiada fue de 536 pacientes de donde el 35.82% fueron

hombres y el 64.17% mujeres. En cuanto a la prevalencia encontrada en los

pacientes con lesiones perirradiculares por género los datos que se encontraron

fueron: el género masculino present6 una prevalencia del 47.91% y en el caso del

género femenino 48.25%, sin embargo al realizar la prevalencia por lesiones

radiolucidas y radioopacas podemos observar que ambos grupos son muy similares.

Cuadro 1

Prevalencia de lesiones radiolucidas y radioopacas por género en pacientes de
Posgrado de Endodoncia de la FMUAQ
periodo enero-diciembre del 2010

Lesidn radiolucida Lesién radioopaca
Género Frecuencia % Frecuencia %
Maculino 91 47.39 1 0.52
Femenino 163 47.38 3 0.87
Grafica 1

Prevalencia de lesiones radiollcidas y radioopacas por género en pacientes del Posgrado de
Endodoncia de la FMUAQ
periodo enero-diciembre del 2010

47.39% 47.38%
60
40
0.52% 0.87%

. A

0

L radiolucidas L radioopacas
B Masculino ® Femenino
N= 536 IC=95%

FUENTE: HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
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La prevalencia encontrada de lesiones perirradiculares por rango de edad fueron:

en los pacientes de 36-40 afos las lesiones radiollucidas estan presentes en un

10.85% siendo este rango de edad el que presento el mayor porcentanje y el rango

de edad con menor porcentaje encontrado fue el >80 afios en un 1.16%; por otro

lado las lesiones radioopacas se encontraron con tan solo el 0.38% en pacientes de
16-20 afos, 31-35 afos, 46-50 afios y 56-60 afios.

Cuadro 2

Prevalencia de lesiones radioltcidas y radioopacas por rango de edad en pacientes del

Posgrado de Endodoncia de la FMUAQ
periodo enero-diciembre del 2010

Edad
6-10
11-15
16-20
21-25
26-30
31-35
36-40
41-45
46-50
51-55
56-60
61-65
66-70
71-75
76-80
>80

Lesiéon radioltcida

Frecuencia
12
24
15
17
21
20
28
19
24
17
14
11
15

%
4.65
9.3
5.81
6.58
8.13
7.75
10.85
7.36
9.3
6.58
5.42
4.26
5.81
2.32
3.1
1.16

Lesién radioopaca

Frecuencia

1

%
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Gréfica 2

Prevalencia de lesiones radiollcidas y radioopacas por rango de edad en pacientes del

Posgrado de Endodoncia de la FMUAQ
periodo enero-diciembre del 2010
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La prevalencia encontrada de lesiones perirradiculares por érgano dental fueron: en
el caso de las lesiones radioltcidas el 2do molar inferior en un 23.25% siendo este
el érgano dental que presento el mayor porcentanje y el 6rgano dental con menor
porcentaje encontrado fue el 3er molar superior en un 0.38%; por otro lado las

lesiones radioopacas se encontraron con tan solo el 0.38%.

Cuadro 3
Prevalencia de lesiones radiollcidas y radioopacas por 6rgano dental en pacientes del
Posgrado de Endodoncia de la FMUAQ
periodo enero-diciembre del 2010

Lesién Lesién radioopaca
radioltcida
Organo Frecuencia %  Frecuencia %
dental
SUPERIORES
3 Molar 1 0.38 - -
2 Molar 22 8.52 1 0.38
1 Molar 44 17.05 - -
2 Premolar 18 6.97 1 0.38
1 Premolar 21 8.13 - -
Canino 5 1.93 - -
Incisivos 15 5.81 - -
INFERIORES
3 Molar 6 2.32 - -
2 Molar 60 23.25 1 0.38
1 Molar 36 13.95 1 0.38
2 Premolar 5 1.93 - -
1 Premolar 12 4.65 - -
Canino 5 1.93 - -
Incisivos 4 1.55 - -
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Gréfica 3

Prevalencia de lesiones radiollcidas y radioopacas por érgano dental en pacientes del

Posgrado de Endodoncia de la FMUAQ
periodo enero-diciembre del 2010
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La prevalencia en el tamafio de las lesiones perirradiculares encontradas fueron:
lesiones radioltcidas menores a 2 mm son las mas frecuentes con un 47.28% y las

lesiones radioopacas solo se observaron mayores a 5 mm con 1.55%.

Cuadro 4
Prevalencia por tamafio de lesiones radioltcidas y radioopacas en pacientes del
Posgrado de Endodoncia de la FMUAQ
periodo enero-diciembre del 2010

Lesién radioltcida Lesion radioopaca
Tamafio Frecuencia % Frecuencia %
<2mm 122 47.28 - -
2-5mm 79 30.62 - -
>5mm 53 20.54 4 1.55
Gréfica 4

Prevalencia por tamafio de lesiones radiollcidas y radioopacas en pacientes del

Posgrado de Endodoncia de la FMUAQ
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V. DISCUSION

El propdsito de esta tesis fue evaluar la prevalencia de lesiones
perirradiculares, esto con la finalidad de poder brindar un mejor plan de tratamiento
para aquellos érganos dentales que presenten algun tipo de lesion periapical y asi

poder obtener un indice de éxito mayor.

En el estudio realizado por Paes da Silva y colaboradores en 2012, se
evaluaron las imagenes de 300 pacientes brasilefios, observaron en las tomografias
computarizadas 192 lesiones, a pacientes en un rango de edad de los 12 afios a
mayores de 70 afios, siendo los pacientes de 60-69 afios los que presentaron mayor
porcentaje 73.1% de lesién periapical. Kamberi y colaboradores en 2011,
seleccionaron al azar las ortopantomografias de pacientes que llegaban al Centro
Clinico de la Universidad de Odontologia de Kosovo, a estas las dividieron por
grupos de edad de 10 afos, observando que la prevalencia aumento con la edad
reportando al grupo de = 60 afios con un 20.2%.

Love y colaboradores en 2009, evaluaron a 100 pacientes con patologia
periapical persistente (la ctal se define como un lesién radioltcida) quienes fueron
vistos por un endodoncista en la Universidad de Otago Facultad de Odontologia de
Nueva Zelanda, esta poblacién presento un rango de edad de 16-84 afios, la edad
media fue de 46.5 afos, observaron que las lesiones estaban presentes con mayor
frecuencia fueron los granulomas seguido de los quistes, estuvieron presentes en
los incisivos laterales superiores mas que en otro 6rgano dental. Kabak y
colaboradores en 2005, en la Facultad de Odontologia de la Universidad Médica
Belartsa, con una poblacion de 1423 pacientes con edad mayor de 15 afios, al
observar las radiografias panoramicas, reporto que la edad de 15-24 afos

presentan menor frecuencia de lesiones con 68 pacientes, no hubo diferencia
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significativa entre los demas grupos de edad y el genéro no fue tomado en cuenta.
Tercas y colaboradores en 2006 observaron 200 series completas de radiografias
periapicales tomadas a pacientes mayores de 20 afios de edad en la ciudad de Sao
Luis (Brasil), las radiografias fueron recuperadas de los archivos de 4 protesistas y
5 periodoncistas elegidos de forma aleatoria, 135 pacientes presentaron al menos
un caso de periodontitis apical que corresponde a una prevalencia de 67,5%,
también se asocia significativamente a los pacientes de 40 afios de edad. Loftus y
colaboradores en 2005, tomaron una muestra sistematica de 302 radiografias de
pacientes que asistian al Hospital Dental de Dublin con un rango de edad de 16-98
afos, el grupo de edad de 65-74 afios presento la mayor prevalencia de lesién,
estas lesiones se presentaban con mayor prevalencia en dientes mandibulares. En
nuestro estudio observamos la mayor prevalencia en el rango de edad de 36-40
afios y entre mas aumenta la edad después de los 56 afios menor es la frecuencia
suponemos que es debido a que los pacientes presentan menor cantidad de

organos dentarios.

Scavo y colaboradores en 2011 evaluaron en su estudio a la poblacion
argentina que asiste a la clinica de especialidad en Endodoncia, 975 dientes de
860 individuos (rango de edad 7-86 afios) todos los pacientes fueron examinados
clinica y radiograficamente por los estudiantes de postgrado matriculados en un
programa de especializacion en Endodoncia. Para cada caso, se obtuvo
informacioén de un cuestionario, en el cual la prevalencia por género es de 65.13%
en mujeres y 34.87% en hombres, observaron que el diente tratado frecuentemente
el primer molar inferior y la patologia mas frecuente fue pulpitis irreversible en un
36% Yy la periodontitis apical o presencia de zonas radiolucidas en un 27.2%. Lopez-
Lépez y colaboradores en 2012, evaluaron a 397 pacientes de Barcelona,
observaron los signos radiograficos de la prevalencia de lesion periapical (34%) la
prevalencia fue significativamente mayor en los hombres (42.3%) que en las
mujeres (26.1%), observaron que las lesiones periapicales aumentan con la edad.

Covello y colaboradores en 2010 observaron 384 radiografias pandéramicas de
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pacientes italianos en una edad de 18-80 afios, la prevalencia de género fue mayor
en mujeres (55.7%) que en hombres (44.3%), observaron que la ausencia de una
buena calidad de la terapia endodéntica esta relacionada con la presencia de lesion
periapical. Nimet y colaboradores en 2010 tomaron una muestra la cual estuvo
constituida por 400 pacientes que buscan atencion dental de rutina en el
Departamento de Diagndstico Oral y Radiologia de la Facultad de Odontologia de
la Universidad de Marmara, Estambul, Turquia, con edades de 38.7+13.8 afios, con
una prevalencia de hombres del 34.5% y mujeres del 65.5%, observaron que las
lesiones estan en relacién con la calidad de la restauracién y la calidad de la
obturacion. Gulsahi y colaboradores en 2008, realizaron un estudio epidemiolégico
1000 radiografias panoramicas evaluadas por un radiélogo y un endodoncista, la
edad vario desde los 16-80 afios (media de 41.4 + 15.8afi0s), la poblacién estudiada
60.7% eran mujeres y 39.3% hombres, observaron gque los primeros molares
inferiores fueron los que faltaron con mayor frecuencia. En este estudio observamos
una prevalencia mayor en mujeres del 64.2% y en hombres del 35.8%, por lo cual
podemos deducir que en México las mujeres acuden mas a realizarse tratamientos

dentales y que tienen mayor interés por su salud.

Sampaio y colaboradores en 2009 observaron en su estudio imagenes
(radiografia periapical y tomografia computarizada) seleccionados al azar 262
pacientes (edad media, 50,1 afos, 156 hombres), fueron recuperados de bases de
datos del Instituto Dental y Radioldgico de Brasilia (Brasil), la prevalencia de
lesiones fue significativamente mas frecuente en los molares que en otro diente.
Kabak y colaboradores en 2005 observaron radiografias panoramicas de 1423
pacientes mayores de 15 afios en la Facultad de Odontologia de Ila
Universidad Médica Belarusa, la periodontitis apical fue diagnosticada en el 80% de
los pacientes, siendo el 23% molares, 15% premolares, 5% caninos y 6% incisivos;
los primeros molares inferiores a menudo faltaria mas que cualquier otro diente.
Jiménez-Pinzdn y colaboradores en 2004 evaluaron en su estudio un total de 180
sujetos, edad 37,1 +/- 15,7 afos, de la Facultad de Odontologia de Sevilla, Espafia,
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todos los participantes se sometieron a un estudio radiografico de boca completa
(14 radiografias periapicales), la prevalencia de periodontitis apical se encontré en
61.1%, la prevalencia en relacion con los dientes fue mayor en molares (5.5%) que
para los premolares (4.5%) y anteriores (3.2%). En nuestro estudio los de mayor
frecuencia son los molares en un 65.5%, premolares en un 22.1%, incisivos en un
8.5% y caninos en un 4.2%, por lo que podemos deducir que los molares son dientes
mas susceptibles debido a su anatomia y morfologia, ademés de que son los

primeros en erupcionar.

Saeed vy colaboradores en 2010, observaron en su estudio
ortopantomografias de 1 064 pacientes que acudieron a 3 escuelas dentales iranies,
dos examinadores observaron las radiografias y las clasificaron por su tamafio en
tres grupos: 1= <3mm, 2=>3- <5 mm y el 3= >5mm, el 41.8% eran hombres y el
58.2% mujeres. En la literatura no se encontrd ningun estudio publicado donde haya
sido estudiado el tamafio de las lesiones radiollcidas y radioopacas. Sin embargo
en nuestro estudio encontramos las lesiones radiolicidas menores a 2 mm en un
47.28%, de 2-5 mm en un 30.65% y mayores a 5 mm en un 20.54%, las lesiones

radioopacas mas frecuentes son las mayores a 5 mm en un 1.55%.
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VI. CONCLUSION

Debido al cambio patolégico que se presenta en la pulpa dental es posible
encontrar una gran cantidad de microorganismos irritantes que puedan alcanzar los

tejidos perirradiculares ocasionando destruccién de los mismos.

Es de vital importancia para el éxito en nuestro tratamiento el instaurar un

diagndstico y plan de tratamiento adecuados para cada caso.

Observamos que las mujeres acuden con mayor frecuencia que los hombres
a consulta dental, y que los adultos mayores son el grupo de edad que menos
patologias presentan, ya sea por que acuden menos a consulta dental o debido a

gue presentan menor cantidad de 6rganos dentarios.

También pudimos observar que los molares son los érganos dentarios que
presentan mayor frecuencia de lesiones debido a que estos son los primeros en
erupcionar y ademas la anatomia y la posicion en la arcada son los dientes que

presentan menor limpieza.

Las lesiones radioltucidas que encontramos con mayor frecuencia son de un
tamafio de 2 a 5 mm, en todas las lesiones deberemos de tener un seguimiento

hasta su remision.

Las lesiones radioopacas fueron encontradas con menor frecuencia, debido
a que es dificil la formacion de estas lesiones y al no presentar sintomatologia son

encontradas en hallazgos radiograficos.
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ANEXOS



FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS:
UNIVERSIDAD AUTONOMA DE QUERETARO.

FACULTAD DE MEDICINA.

Clinica Odontolégica “Dr. Benjamin Moreno Pérez”.

Le agradecemos su atenta colaboraciéon para contestar el siguiente cuestionario, de antemano le
comunicamos que la informacion que nos proporcione serd tratada de manera confidencial, v de
gran utilidad para la elaboracién de un estudio epidemioldgico sobre las enfermedades cronico-
degenerativas, relacionadas con la salud bucal en pacientes que acuden a esta clinica odontoldgica.

INSTRUCCIONES:

1. Conteste todas las preguntas sin excepceion y si tiene alguna duda pregunte para
aclararla.

2. Siga las instrucciones de cada uno de los reactivos y marque con una X en las
preguntas con opcion multiple.

3. Sea sincero en sus respuestas.

Nombre del Paciente: | |  No. Folio: |:)
Edad: [ ] Generozl_—:| Lugar de procedencia:| |

Tabaquismo: si [J Noll Etilismo: Si[J No[ll Toxicomanias: Si[] No [

Diabetes | Tipo | Insuficiencia renal

Tipo I Asma
Controlado
Hipertension Artritis ,
Controlado |
Cardiopatias Cancer

Anemia Alergias
VIH
Hipotiroidismo Hipertiroidismo




Sano Gingivitis

Periodontitis Bolsa periodontal
Hiperplasia : e JUINOE
OD# Dx Pulpar___ Dx Periapical

Fractura Vertical Si[[] No[] Re-tratamientoSi[] N o[] Apice abierto
Lesion periapical radioltcida:-2mm __ 2 a 5Smm__ +5mm__Lesion periapical radiopaca___

Resorcion apical externa Si[] No[] Resorcion apical interna Si[(] No [J

lolares superiores | Premolares sUperiores . Caninos e iNCisivos sUperiores
#Conductos #Conductos

Curvatura raiz Curvatura raiz Curvatura raiz
Dilaceracién Dilaceracion Dilaceracién

af ne
#Conductos

Curvatura raiz Curvatura raiz Curvatura raiz
Dilaceracién Dilaceracion Dilaceracién

Radix Entomolaris

Conductos en C
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